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RESUMEN 

 

 

ABSTRACT 

Introducción:  La  esofagitis  necrotizante  aguda  (ENA)  es  una 

 

entidad patológica sumamente rara, cuya patogénesis no se ha 

Introduction:  Acute  necrotizing  esophagitis  (ENA)  is  an 

identificado  hasta  la  actualidad,  pero  se  la  asocia  con  la 

extremely rare pathological entity, the pathogenesis of which has 

hipoperfusión  tisular  en  pacientes  de  la  tercera  edad  con 

not  been  identified  to  date,  but  it  is  associated  with  tissue antecedentes 

de 

patologías 

cardiovasculares 

(CV) 

o 

hypoperfusion in elderly patients with a history of Cardiovascular 

metabólicas. La ENA es identificada por endoscopia digestiva en 

disease  (CVD)  or  metabolic  pathologies.  ENA  is  identified  by 

ciertos pacientes con antecedentes de riesgo CV,  quienes han 

digestive endoscopy in certain patients with a history of CVD risk, 

presentado  sintomatología  como  sangrado  digestivo  alto, 

who  have  presented  symptoms  such  as  upper  gastrointestinal 

disfagia  súbita,  epigastralgía  intensa,  vómitos,  entre  otros. 

bleeding,  sudden  dysphagia,  intense  epigastric  pain,  vomiting, 

Objetivo:  describir  un  caso  clínico  de  esofagitis  necrotizante among  others. Objective:  to  describe  a  clinical  case  of  acute aguda,  una  entidad  clínica  poco  estudiada,  el  manejo  y  la 

necrotizing  esophagitis,  a  little-studied  clinical  entity,  the 

evolución  clínica  de  la  paciente. Caso  clínico:  paciente  de  87 

management  and  the  clinical  evolution  of  the  patient. Clinical años  con  antecedentes  de  diabetes  e  hipertensión  arterial, 

case: 87-year-old patient with a history of diabetes and arterial ingresada al Servicio de Medicina Interna por descompensación 

hypertension,  admitted  to  the  Internal  Medicine  Service  due  to glicémica,  quien  en  su  estancia  hospitalaria  presentó  disfagia glycemic  decompensation,  who  during  his  hospital  stay 

súbita  por  lo  que  se  realizó  endoscopía  digestiva  alta, 

presented sudden dysphagia for which an upper gastrointestinal 

encontrándose un cuadro compatible con esofagitis necrotizante 

endoscopy  was  performed,  finding  a  picture  compatible  with 

aguda,  fue  manejada  con  dieta  absoluta,  nutrición  parenteral 

acute necrotizing esophagitis, was managed with absolute diet, 

total, hidratación e inhibidores de la bomba de protones, siendo 

total  parenteral  nutrition,  hydration  and  proton  pump  inhibitors, su evolución satisfactoria. Conclusiones: Se debería sospechar and her evolution was satisfactory. Conclusions: ENA should be de  ENA  en  pacientes  adultos  mayores  quienes  presentan 

suspected in older adult patients who present acute esophageal-

sintomatología  esófago-gástrica  aguda  y  comorbilidades 

gastric symptoms and associated comorbidities. 



asociadas. 
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La esofagitis necrotizante aguda conocida también como esófago negro, fue presentada a inicios de 1990 por Goldenberg, aunque ya anteriormente había sido descrita postmorten (1-4), es una patología poco frecuente cuya fisiopatología no ha sido establecida, se produce por una combinación entre la hipoperfusión esofágica tisular y el reflujo de ácido y pepsina que llevarían al daño esofágico, que  se  acentúa  en  la  parte  menos  vascularizada  del  esófago,  la  necrosis  esofágica  resultante  usualmente  surge  de  la  suma  de múltiples condiciones como el estado de choque, sustratos para isquemia y la lesión corrosiva del contenido gástrico. Además, hay una disminución de la función de los sistemas de barrera de la mucosa y los mecanismos de cicatrización en los pacientes desnutridos y críticamente enfermos (4-9). 

Sus características clínicas varían desde sangrados digestivos altos, epigastralgía, disfagia, en cuanto su diagnóstico es endoscópico en la que se describen lesiones negruzcas sangrantes que terminan en la unión esófago-gástrica, confirmado con histopatología, el tratamiento conservador está indicado mientras no haya complicaciones quirúrgica, se caracteriza macroscópicamente la mucosa de coloración  oscura  y  difusa  del  esófago  con  los  siguientes  parámetros:  Afección  circunferencial  del  esófago  con  o  sin  exudados. 

Compromiso distal que se extiende proximalmente, pero con terminación abrupta en la unión gastroesofágica. Hallazgos histológicos uniformes  con  compromiso  de  mucosa  y  submucosa  severo  y  difuso,  sin  células  escamosas  reconocibles,  ocasionales  fibras musculares  desordenadas,  hiperemia  y  escasos  vasos  trombosados  sin  un  agente  causal  específico.  Aparición  del  cuadro descartando otras causas como melanoma maligno, acantosis nigricans, pseudomelanosis, melanosis y la ingestión de corrosivos (7-13), por estas razones el objetivo de este artículo es describir un caso clínico de esofagitis necrotizante aguda, una entidad clínica poco estudiada, el manejo y la evolución clínica de la paciente 





CASO CLINICO 

 

Paciente  de  87  años  de  edad,  con  antecedentes  de  diabetes  mellitus  tipo  2  desde  hace  50  años  en  tratamiento  con  insulina, miocardiopatia  dilatada  de  6  años  de  evolución,  hipertensión  arterial  desde  hace  3  años,  retinopatía  diabética  1  año,  neuropatía diabética hace 1 año. Además, presentó desde hace 8 días, previó a su ingreso cuadro de pie diabético por lo que estaba recibiendo tratamiento farmacológico con clindamicina 300mg por vía oral cada 8 horas, ingresa al servicio de Medicina Interna por cetoacidosis diabética. En su internación la paciente evoluciona con disfagia para todo tipo de alimentos, de instauración súbita por lo que realizó interconsulta al Servicio de Gastroenterología y se procede a la realización de una video endoscopia digestiva alta (VEDA) donde se evidencian  áreas  con  compromiso  circunferencial  y  de  todos  los  segmentos,  pero  con  terminación  abrupta  en  la  línea  Z  (38cm), mucosa de toda la circunferencia esofágica es negruzca, edematosa, cubierta en casi toda su extensión de material fibronecrótico y necrótico, una pequeña área que no está cubierta de este material, era friable y sangra con facilidad al contacto, con varias erosiones lineales, se les tomó una biopsia por separado en frascos con formol y solución fisiológica (Figura 1,2). El estudio histológico reporto un  epitelio  esofágico  con  congestión  vascular,  severo  infiltrado  inflamatorio  polimorfonuclear  ,  que  ocupa  todo  el  espesor  de  la muestra  y  áreas  de  necrosis,  llegando  al  diagnóstico  de  ENA,  la  paciente  fue  manejada  con  dieta  absoluta,  nutrición  enteral  y omeprazol 8mg por hora por bomba de infusión continua, durante 15 días, la paciente evolucionó favorablemente, luego de los 15 

días se inició dieta progresiva que fue bien tolerada, sin disfagia ni otra sintomatología esofágica, fue sometida previa al alta a una nueva  VEDA  y  una  seriada  esófago  gastroduodenal  en  la  cual  no  se  evidenció  zonas  de  estenosis  ni  otras  complicaciones,  con tratamiento de omeprazol 20mg 2 veces al día y controles subsecuentes por consulta externa. 



DISCUSION 



La  primera  descripción  endoscópica  de  la  esofagitis  necrotizante  aguda  fue  realizada  en  1990  por  Goldenberg  (3-12),  aunque previamente se habían reportado casos post mortem. Se la conoce también como esófago negro.  La incidencia y prevalencia precisa de la ENA es incierta. En los estudios de autopsias y de endoscopias los resultados son también controvertidos, siendo el rango de frecuencia  de  0,01%  al  0,2%.  Hay  razones  para  considerar  que  la  incidencia  puede  ser  mayor,  ya  que  muchos  casos  no  se diagnostican y otros son erróneamente considerados como esofagitis por reflujo. En una revisión reciente de 10.295 endoscopias se diagnosticó ENA en el 0,28% de tolas las endoscopias de vías digestivas altas realizadas (1-15).  

La patogénesis es multifactorial y su etiología no está clara. Muchos estudios sugieren el origen isquémico como responsable de la ENA, teniendo como base la clínica y el estudio histológico (1-2). La asociación a situaciones de bajo flujo y la rápida resolución de algunos  casos  tras  la  estabilización  hemodinámica,  sugiere  que  la  reducción  temporal  del  flujo  esofágico  es  responsable  de  la necrosis esofágica. El compromiso del tercio distal esofágico, es debido a la menor red vascular en esta localización. El mal estado nutricional puede comprometer el sistema de defensa de la mucosa y la capacidad para sanar después de cualquier agresión (4-9). 

Endoscópicamente  se  aprecia  una  afección  circunferencial  del  esófago  con  o  sin  exudados,  de  coloración  negruzca,  friable  y fácilmente  sangrante  con  compromiso  distal  que  se  extiende  proximalmente,  pero  con  terminación  abrupta  en  la  unión gastroesofágica, hallazgos histológicos uniformes con compromiso necrótico de la  mucosa y submucosa severo y difuso, sin células escamosas  reconocibles,  ocasionales  fibras  musculares  desordenadas,  hiperemia  y  escasos  vasos  trombosados  sin  un  agente causal específico (2-10-11). 

Previó al diagnóstico es importante que el cuadro clínico no cuente con el antecedente de la ingesta de cáusticos u otros agentes lesivos para el esófago como melanosis, pseudomelanosis, acantosis nigricans o necrosis focal secundaria a infecciones (3-5). 

El diagnóstico se realiza por endoscopia digestiva alta en la cual se aprecian las características antes mencionadas; sin embargo, se debería tomar una muestra de biopsia para histología y realizar diagnósticos diferenciales (7-13). 

Si bien es rara la afectación esofágica transmural, la biopsia debería ser tomada con mucha precaución por el incremento del riesgo de perforación iatrogénica (5). La presentación clínica es variable, aunque el 90% presenta sangrado de tubo digestivo alto, otros 80 
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 Fiallos M/Enfermería Investiga, Investigación, Vinculación, Docencia y Gestión  Vol. 7 No. 1  2022 (Enero – Marzo) síntomas  asociados  son:  dolor  epigástrico,  vómito,  disfagia,  náusea,  fiebre,  mareo,  caquexia,  hipotensión,  palidez,  anemia  y leucocitosis. 

Las complicaciones son raras, pero incluyen: desarrollo de estenosis en las primeras dos semanas posteriores al diagnóstico (10%), perforación esofágica (7%), mediastinitis y abscesos (6%) (4,16-20). 

El  manejo  principal  es  conservador,  debe  darse  tratamiento  a  la  enfermedad  de  base,  hidratación  intravenosa,  inhibidores  de  la bomba de protones, corregir la anemia, ayuno y nutrición parenteral total. El uso de antibióticos es controversial (1-19). 

La mortalidad bordea el 60% y está ligada a los antecedentes de cada paciente, su pronóstico también dependerá y variará por las con morbilidades asociadas (1). 

En la paciente se pudo evidenciar una edad de presentación que está dentro de la reportada en casos de ENA, vinculada a varias patologías  preexistentes consideradas como  predisponentes,  en cuanto a  su  forma de presentación la disfagia  fue  el  síntoma  de alarma y los hallazgos endoscópicos estuvieron en similitud con los presentados para el esófago negro, el tratamiento se realizó en base  de  nutrición  parenteral  total,  hidratación  e  inhibidores  de  la  bomba  de  protones,  con  una  respuesta  favorable  y  sin  hallarse complicaciones posterior a la terapéutica, el control se realizó con una serie esofagogastroduodenal (SEGD) y una VEDA, las mismas que a las 8 semanas fueron normales. 

              





 

(Figura 1,2): Endoscopia de vías digestivas altas: hallazgos de  mucosa de toda la circunferencia esofágica  negruzca, edematosa, cubierta en casi toda su extensión de material fibronecrótico y necrótico, una pequeña área que no está cubierta de este material, friable y sangrado con facilidad al contacto, con varias erosiones lineales 





CONCLUSIONES 



La ENA es una enfermedad muy poco común que debería ser sospechada en adultos mayores, que presenten síntomas esófago-gástricos  agudos  (disfagia  súbita)  y  con  antecedentes  de  patologías  preexistentes,  que  puedan  causar  hipoperfusión  tisular,  su diagnóstico  es  endoscópico  e  histológico,  en  cuanto  a  la  terapéutica  debería  ser  conservadora,  salvo  el  caso  que  se  presenten complicaciones. 
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