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RESUMEN

La necrosis esofdgica aguda o eséfago negro en una rara
entidad reportada desde 1990. Se reconoce por el aspecto
negro difuso del eséfago a la endoscopia, en asocio a cam-
bios histopatoldgicos de necrosis de la mucosa esofdgica.
Es encontrado en pacientes en malas condiciones gene-
rales. El diagndstico se hace por endoscopia. Su causa se
desconoce pero se le atribuye un origen multicausal. Debe
considerarse una lesion esofdgica de origen isquémico. El
diagnéstico diferencial debe hacerse con otras condiciones
que induzcan necrosis en el esofago. El tratamiento se basa
sélo en medidas de soporte y la mejoria de la condicion de
base. La presente es una serie de casos donde describimos
los aspectos clinicos, endoscopicos e histolégicos caracte-
risticos del esofago negro encontrados en tres pacientes y
se hace una revision de la literatura.
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ABSTRACT

Acute esophageal necrosis or black esophagus is a rare
condition, reported for the first time in 1990. This disease
is defined as a diffuse blackened aspect of the esophagus
observed by upper gastrointestinal endoscopy associated
with the histopathological findings of necrosis of the eso-
phageal mucosa. It is always noted in severely compromi-
sed patients. The diagnosis is possible using endoscopy.
Its cause remains unknown but is probably multifactorial.
An esophageal ischemic injury should be considered. It is
important that a differential diagnosis is made with con-
sideration of other necrotic conditions of the esophagus.
Only supportive treatment and the improvement of the
associated disease appear possible. In the present case re-
port we describe the clinical, endoscopic and histopatholo-
gical characteristics of black esophagus observed in three
patients and present a review of the literature.
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INTRODUCCION

Su frecuencia es mayor en hombres que en mujeres
y la edad de aparicion oscila entre 23 y 86 afios (1-4).

La necrosis esofagica aguda (NEA) ha recibido dife-  La entidad se define por la presencia de una pigmen-

rentes nombres como el “eséfago negro”,

esofagitis tacion oscura difusa en el es6fago y se reconoce por

pseudomembranosa” o la “esofagitis necrotizante”.  las siguientes caracteristicas (5-9):
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* Presentacion aguda con hallazgos endoscopicos
de un eséfago negro circunferencial con o sin
exudados.

¢ Compromisodistal queseextiende proximalmente,
pero con terminaciéon abrupta en la unién
gastroesofagica.

* Hallazgos histol6gicos uniformes con compromiso
de mucosa y submucosa con necrosis severa
y difusa, sin células escamosas reconocibles,
ocasionales  fibras desordenadas,
hiperemia y escasos vasos trombosados sin un

musculares

agente causal especifico.

* Aparicién del cuadro sin un antecedente de
ingesta de causticos u otros agentes lesivos para
el eséfago.

A continuaciéon se presentan las caracteristicas cli-
nicas y endoscopicas de tres pacientes que cursaron
con es6fago negro en la evolucién de un cuadro cli-
nico en el que predominaban las manifestaciones de
otros sistemas. Revisamos las potenciales causas que
originan este trastorno y se describen las caracteris-
ticas clinica y el manejo de la entidad conforme a
una extensa revision de la literatura.

REPORTE DE CASOS
Caso 1

Mujer de 68 afos. Antecedente de cirrosis de origen
alcoholico, refiere la familia que la dltima semana ha
presentado una ingesta copiosa de alcohol. Ingresa
al servicio de urgencias por presentar hematemesis
desde la noche anterior y cuadro sugestivo de encefa-
lopatia hepatica. La paciente ingresa con una presion
arterial de 110/70, pulso 96/min, hemoglobina de 9,6
gr/dl, hematocrito 27%, leucocitos 5400, plaquetas
119.000 / ml, sodio 147, potasio 4, urea 78 mg/dl,
creatinina 1,3 mg/dl, glicemia 176 e INR 1.4.

Una vez descartado un trastorno de coagulacion se
lleva a endoscopia encontrando una pigmentacion

negra del eséfago medio y distal (figura 1) con un
limite claro en la unién gastroesofagica del area de ex-
tension de la zona isquémica del eséfago evidenciado
a la retroflexion (figura 2). La paciente mejora con las
medidas de soporte y resuelve totalmente el cuadro.
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Figura 1. Paciente del caso 1 con pigmentacion negra del eséfago
medio y distal, en medio de esta pigmentacién obsérvese la palidez
de la mucosa.

Figura 2. Paciente del caso 1 y retrovisién donde se demuestran
claramente los limites de la necrosis esofagica aguda y el estémago
normal
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Caso 2

Mujer de 69 afios. Tiene antecedente de hipertensién
controlada con enalapril y de mastectomia radical por
cancer de seno con quimiorradioterapia hace 2 afos.
Cursa ahora con metastasis hepaticas documentadas
por biopsia dirigida por TAC y esta ictérica. En la dltima
semana su condicién general viene en franco detetioro
y como evento nuevo, en los 2 tltimos dias ha presenta-
do vomito oscuro sugestivo de sangrado digestivo alto.
Al ingreso a urgencias se obtienen los siguientes hallaz-
gos del examen fisico y paraclinicos: presion arterial
de 80/60, pulso 112/min, hemoglobina de 82 gt/dl,
hematoctito 25%, leucocitos 4000, plaquetas 235.000 /
ml, sodio 142, potasio 3,4, urea 112 mg/dl, creatinina
2,2 mg/dl, glicemia 114 mg/dl. Se le practica endos-
copia (figura 3) a la mafiana siguiente de su ingreso a
urgencias y se documentan cambios inflamatorios y de
erosion de la mucosa esofagica que caracteristicamente
presenta una extensa coloracion negra desde su tercio
medio hasta la unioén gastroesofagica. La paciente evo-

luciona con cuadro sugestivo de choque séptico y falla
multiorganica y fallece 2 dias mas tarde.

Caso 3

Mujer de 82 afios con historia de diabetes mellitus
tipo IT e HTA quien ingresa al servicio de urgencias
por presentar dolor abdominal, diarrea y fiebre. Al
ingreso presentaba hipotensién 90/70 y taquicardia
(124), evolucionando con nauseas y vomito su-
gestivo de sangrado digestivo alto (melanemesis).
Los paraclinicos mostraron: hemoglobina de 9,6
gr/dl, hematoctito 27%, leucocitos 5400, plaquetas
283.000 / ml, sodio 140, potasio 4,4, urea 25 mg/dl,
creatinina 1,0 mg/dl, glicemia 196 gr/dl.

Se le practicé endoscopia digestiva alta (figura
4) que mostré un eséfago desde su tercio medio
con edema, eritema y mas distalmente una colo-
raciéon negra circunferencial, con una zona nitida
de transicién en la unién escamo-columnar. Se le
tomaron biopsias al es6fago que mostraron ha-
llazgos compatibles con isquemia de la mucosa.
La paciente se manej6 con bloqueador de bomba
oral y liquidos intravenosos evolucionando hacia
la mejoria.

Figura 3. Esofago negro de paciente del caso 2 con antecedente de
irradiacién en térax, nétese la fibrina local y la ulceracion supetficial.

Figura 4. Paciente del caso 3 que ingtesa a urgencias con melaneme-
sis y a la endoscopia se demuestra el eséfago negro.
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Discusion

El es6fago negro es también conocido como “ne-

<<

crosis esofagica aguda”,
“esofagitis pseudomembranosa”. Es una patologia

esofagitis necrotizante” o

cuyo hallazgo puede llegar a ser casual dependien-
do de la enfermedad de base. Segun la literatura, su
hallazgo es infrecuente, probablemente por ser una
entidad poco conocida.

La primera descripciéon endoscopica fue informada
por Goldenberg (9) en 1990, quien reporta 2 casos.
Lacey (1), en 1991 reporta 25 casos. Hasta 1999,
después de una revision extensa de la literatura se
habfan reportado 27 casos por Benoit (10), y desde
ese afio hasta la actualidad se han agregado muy po-
cos reportes.

Epidemiologifa: No estd totalmente aclarada. La
frecuencia encontrada en necropsias esta entre 0
y 10,3% (11, 12), que contrasta con la frecuencia
reportada en los estudios endoscépicos que oscila
entre 0,01% y 0,2% (2, 13). Lo anterior estaria de
acuerdo con nuestra afirmacioén de que esta patolo-
gia es frecuente pero no muy conocida, siendo por
lo tanto poco diagnosticada.

Patogénesis: Su etiologfa es multifactorial y se ha re-
lacionado con enfermedades subyacentes graves co-
mo la isquemia (9), lo que se evidencia por el mayor
compromiso distal donde existe menos vasculariza-
cién que la porciéon proximal y los cambios micros-
copicos de trombosis con rapida regresion similar a
lo que sucede en la colitis isquémica (14), infeccién
herpética (8), o por citomegalovirus (15), hipersen-
sibilidad a algunos antibiéticos de amplio espectro
(16), obstruccién al tracto de salida gastrico como
el volvulos gastrico (17), ruptura o diseccion adrtica
(6, 18), hiperglicemia (1), neoplasias (1, 2), Sindrome
de Stevens-Johnson (19), hipotermia (20), estados
de choque (21), vémito severo tras la ingesta de al-
cohol (22), enfermedad hepatica (23, 24), sindrome
antifosfolipido (25), y cetoacidosis diabética (20).

Otro factor relacionado es el estado nutricional ge-
neral el cual no ha sido evaluado juiciosamente en
los pacientes con AEN. El estudio de Moreto (13)
encontr6 disminucion de las proteinas totales hasta
en el 40% de los pacientes que cursaban con esta
patologia. En otra serie, Soussan y colaboradores (2)
describen un mal estado nutricional en el 75% de
los pacientes con NEA. La desnutricién crénica o
el reciente deterioro de estado nutricional, podrian
comprometer el sistema de defensa de la mucosa y
la capacidad para sanar después de cualquier noxa.

Cuadro clinico: Los pacientes con NEA se presentan
mas frecuentemente con un sangrado digestivo alto
que sigue generalmente a las 18 horas de un evento
agudo (1, 2). Los pacientes, ademas, presentan las
manifestaciones propias de su entidad de base (es-
tados de bajo flujo, obstruccion a la salida gastrica y
otras mencionadas previamente).

Diagnéstico: El diagnéstico se establece por endos-
copia. Desde etapas tempranas el esofago muestra la
clasica coloracién negra con un tejido friable y he-
morragico, con una zona clara de transiciéon con la
mucosa gastrica normal en la unién gastroesofagica.
Al progresar la enfermedad, el eséfago se ve cubierto
por unas membranas gruesas, con un exudado que
desprende facilmente dejando un lecho cruento. Este
exudado representa células muertas descamadas. Se
deben obtener biopsias para estudio histologico y di-
ferenciar la entidad de otras causas de es6fago negro.

El estudio histolégico demuestra la necrosis de la muco-
sa y submucosa. La inflamacién y la parcial destruccion
de las fibras musculares adyacentes pueden apreciarse,
asi como ocasionales vasos trombosados. El desarrollo
rapido de una escara protege al eséfago de la penetra-
cién por cualquier agente irritante presente.

Diagnoésticos diferenciales: Debe tenerse en cuenta
la melanosis observada en la esofagitis cronica (27-
29), la pseudomelanosis resultante de la degradacion
lisosomal (30), la acantosis nigricans (sindrome pa-
raneoplasico) caracterizada por una piel verrugosa
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e hiperpigmentada y frecuentemente asociada a tu-
mores abdominales (31, 32), el melanoma primario
o mestastasico (33, 34), al igual que la ingesta de car-
bén cuyo mecanismo de depésito en el eséfago se
desconoce (35). Estas condiciones pueden excluirse
por la ausencia de una verdadera necrosis y la ulce-
racién descubierta por histopatologia. Igualmente,
hay que tener presente en el diagndstico diferencial,
la ingestion de causticos o agentes corrosivos que
producen la NEA.

Tratamiento: El tratamiento de la NEA no se ha
protocolizado pero se inicia con una adecuada hi-
dratacion y el manejo de la condicién clinica de ba-
se. Para reducir el efecto lesivo del acido sobre el
esofago se indica una vigorosa supresion acida con
bloqueadores de bomba. Se recomienda el reposo
intestinal por 24 a 48 horas, después de lo cual se
sugiere el uso del sucralfato por su teérico papel en
la citoproteccion de la mucosa esofagica al ligar la
pepsina y estimular la secrecién mucosa (30).

La sonda nasogastrica debe tenerse en cuenta sélo
si hay obstruccién al tracto de salida gastrica o en
caso de vomito incoercible. El uso de los antibioti-
cos se deja segun cada caso individual, especialmen-
te para aquellos pacientes criticos que parecen estar
sépticos. El repetir la endoscopia se indica segun el
curso clinico del paciente, como regla general estos
cambios revierten rapidamente. Es importante mo-
nitorear posibles complicaciones como las estenosis
que cursan con disfagia y requieren de terapia con
dilataciones endoscopicas.

Pronéstico: La mortalidad reportada oscila entre el
33 y el 50%, la mayoria de las muertes fueron causa-
das por enfermedad de base y no son atribuibles a la
AEN (1). Dentro de las complicaciones, la principal
de la NEA es la estenosis del eséfago que puede
ocurrir en aproximadamente el 15% de pacientes y
normalmente requiere dilatacion (2, 36).

Conclusiones: El eséfago negro es una patologia poco
conocida, por esto se subvalora su verdadera inciden-
cia. Ademas, parece estar asociado a una condicion
general pobre que cursa mas frecuentemente con
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desnutricion sin llegar a ser un fenémeno completa-
mente local y debe ser tenido en cuenta dentro de los
diagnésticos diferenciales en los estudios endoscopi-
cos altos, principalmente en los pacientes criticos.
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