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Resumen

La esofagitis necrotizante aguda es una entidad infrecuente y de etiologia
multifactorial, generalmente secundaria a un compromiso isquémico. El
tratamiento es conservador y estad indicado el abordaje quirdrgico en caso
de complicaciones o inestabilidad hemodinamica. Con una tasa de morta-
lidad de hasta un 32% y una alta tasa de subdiagnéstico, resulta esencial
su diagnostico precoz. Presentamos un caso fatal de una mujer de 60 afios
quien, ademas de una hematemesis franca (signo inicial habitual), presento,
como complicacion infrecuente, un neumotérax a tensiéon secundario a una
perforaciéon esofagica y compromiso de la pared traqueal concomitante.

Abstract

Acute necrotizing esophagitis is a rare disease of unknown and multifactorial
etiology, usually due to an ischemic vascular compromise. Its treatment is
mostly conservative, but a surgical approach is indicated in cases of esoph-
ageal complication and hemodynamic instability. With a mortality rate that
rises up to 32%, and with a suspected high rate of underdiagnoses, an ear-
ly diagnosis becomes essential. We present a case of a 60 year-old woman
with an overt hematemesis (an usual initial sign) who presented, as a rare
complication, a tension pneumothorax due to an esophageal and tracheal
perforating injury.
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Caso clinico

Mujer de 60 anos, con antecedentes de habito
enélico y fumadora activa, con diagndstico de EPOC
IIT de Gold y que habia sufrido hepatitis A tres afios
antes. Es atendida en Urgencias tras un episodio de
hematemesis franca. Al ingresar, la presion arterial es
de 75/50 mmHg, por lo que se inicia resucitacién con
cristaloides y hemoderivados. Los resultados analiti-
cos preliminares constatan insuficiencia renal F de
Rifle (Cr 2,9 mg/dl), acidosis metabdlica grave (pH 6,9
y HCO; 7,2 mmol/l) y elevacién de reactantes de fase
aguda sugestivos de sepsis grave.

En esta situacion, ingresa en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos donde se continia con la reanimacion,
ala que se afiade soporte vasoactivo con noradrenali-
na (hasta 1 pg/kg/min) y bicarbonato, se procede a la
intubacion orotraqueal y a la conexién a ventilaciéon
mecdnica, tanto por la inestabilidad como por la insu-
ficiencia respiratoria.

Posteriormente se realiza una endoscopia oral y
se detecta isquemia esofdgica y una perforacién a 25
cm del margen oral con restos hematicos y detritus
circundantes (Figura 1).

La paciente continia en shock y persiste la hipoxe-
mia. Se toma una radiografia de urgencia donde se
observa un neumotdérax a tensién que se drena con la
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Figura 1. Necrosis esofagica e imagen de perforacion.
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colocacion de un tubo toracico, por el que, ademas de
aire, se recoge contenido purulento (Figura 2).

En estas circunstancias y tras la evaluacién por
parte de los médicos de Cirugia General y Tor4cica, se
decide realizar una intervencion urgente, y se practica
una esofagectomia total con esofagostomia cervical
y yeyunostomia. Durante la cirugia, tiene hipoxemia
grave y se constata una fuga aérea significativa a tra-
vés del drenaje y las incisiones quirurgicas. Entonces,
se realiza una fibrobroncoscopia que muestra una so-
lucién de continuidad traqueal coincidente con el 4rea
de perforacion esofagica, por lo que se progresa el tubo
endotraqueal para sobrepasar la zona dafiada e inten-
tar reducir asi la fuga aérea. Ademas, se coloca otro
tubo torécico con lo que mejora el patrén ventilatorio,
pero no asi la oxigenacion.

Finalizada la cirugia, es trasladada nuevamente
a la Unidad de Cuidados Intensivos, donde persiste
en shock. Se continta la administracién de bicarbo-
nato, se asocia terlipresina como medida de rescate a
la noradrenalina y a dosis crecientes, se administran
corticoides, y se amplia ademas la cobertura antibi6ti-
ca. Se realiza nueva radiografia, seguida de ecografia
pulmonar, en la que se observa un derrame pleural
severo, pese a que los drenajes toracicos seguian fun-
cionantes y drenando un contenido oscuro.

A pesar de las medidas adoptadas, la paciente
muere 24 horas después, como consecuencia de un

Figura 2. Neumotoérax a tension.
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sindrome de disfuncién multiorganica con un puntaje
de gravedad APACHE II de 29 y SOFA de 12.

El analisis de las piezas remitidas a Anatomia
Patolégica revel6 una extensa area necrética con ul-
ceracién de mucosa y submucosa, ademas de infiltra-
cion transmural y edema, con un area de solucion de
continuidad, todo ello compatible con una esofagitis
necrotizante aguda.

Discusion

La esofagitis aguda necrotizante o “es6fago negro”
es un cuadro raro de etiologia no aclarada. Fue des-
crita, por primera vez, en 1967, por Brennan durante
una necropsia'! y posteriormente, en 1990, por Gol-
denberg? durante una endoscopia oral. Mas tarde, fue
clasificada como otra entidad diferente por Gurvits
et al, en 2007.2 Su incidencia es desconocida, hay tan
solo 88 casos descritos, probablemente debido a un
subdiagnéstico.

La etiopatogenia es desconocida, se sugiere una
etiologia multifactorial, pero en la que el compromiso
isquémico del es6fago es perentorio, sobre todo, en su
tercio mas distal debido a una menor vascularizacion.
Moreté* y Ben Soussan® publicaron series de casos
en las que se observé una incidencia de desnutricién
del 40% y 75%, respectivamente, y se la considera
un factor predisponente al igual que otros, como las
infecciones virales (citomegalovirus y herpes virus),
la hiperglucemia, especialmente en el contexto de ce-
toacidosis diabética,® las neoplasias, el sindrome de
Stevens-Johnson, la hipotermia o el shock, los vomitos
incoercibles en pacientes con habito enélico y hepati-
tis de etiologia viral.

La clinica mas frecuente es la hemorragia diges-
tiva alta, seguida por la epigastralgia, y los vomitos
o la disfagia; la prueba diagnéstica de eleccién es la
endoscopia oral en la que se observaria una zona ne-
gruzca, circunferencial, con dareas hemorragicas y de
caracteristicas friables a la que podrian asociarse le-
siones ulceradas,y mas frecuentemente entre el tercio
distal y la transicién esofagogdstrica.b

Se llega al diagnéstico de certeza excluyendo la
ingesta de causticos, el sindrome de Stevens-Johnson,
la acantosis nigricans o la melanosis, entre otros cua-
dros, y con un analisis anatomopatolégico en la que
se visualizaria una mucosa necrdética, con infiltrado

leucocitico (neutréfilos y macréfagos) y destruccion
parcial o total de fibras musculares, pero raramente
con compromiso transmural.

Las complicaciones descritas son, por orden de
frecuencia, la estenosis esofdgica, seguida de la per-
foracion, y los abscesos mediastinicos secundarios a
una afectaci6n transmural.*

La peculiaridad del caso que presentamos es que,
ademas de una perforacién esofagica, se produce una
lesion que afecta la traquea y la cavidad pleural con
desarrollo de un neumotdérax a tensiéon y un empiema;
no hemos hallados estas complicaciones entre las méas
frecuentes descritas en la bibliografia.

El tratamiento requiere un manejo multidiscipli-
nario, inicialmente conservador mediante la optimi-
zacién de la volemia, la administracién de inhibidores
de la bomba de protones, dieta oral y tratamientos de
soporte. El tratamiento quirdrgico urgente esta indi-
cado solo si hay complicaciones graves o inestabilidad
hemodindmica.?>"

El pronéstico es variable, y depende fundamen-
talmente de las complicaciones, la tasa de mortalidad
puede llegar al 32%. En este caso, la complicacién res-
piratoria y la sepsis fueron los factores fundamen-
tales que condicionaron el desenlace fatal. El habito
endlico es el unico factor predisponente de nuestra
paciente, entre los descritos con mas frecuencia en la
bibliografia.
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