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Casos Clinicos
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Resumen: La necrosis esofégica aguda es una entidad poco frecuente, descripta
endoscdpicamente como una mucosa esofigica de aspecto negro, en general de
distribucién circunferencial, que se extiende en sentido proximal desde la unién
gastroesofdgica y afecta una longitud variable de este 6rgano. Tiene una etiologia
multifactorial que comprende una combinacién de compromiso mucoso esofégico
vascular de tipo isquémico, asociada al contenido de reflujo géstrico, en pacientes con
multiples comorbilidades. El manejo clinico se centra en medidas de sostén general y
tratamiento de las comorbilidades subyacentes. A pesar de que esta patologia tiende a
resolverse en 7-10 dias ad integrum, estos pacientes tienen una alta tasa de mortalidad,
relacionada con sus condiciones clinicas y no por la propia entidad. Por lo tanto, el
diagnéstico temprano es crucial para iniciar un tratamiento adecuado. Presentamos dos
casos de necrosis esofdgica aguda en pacientes que fueron sometidos a trasplante hepético
ortotoépico.

Palabras clave: Necrosis esofdgica aguda, hemorragia gastrointestinal, trasplante
hepatico.

Abstract: Acute esophageal necrosis is a rare entity endoscopically described as a black
appearance of esophageal mucosa, generally of circumferential distribution that extends
proximally from the gastroesophageal junction, and affects a variable length of this
organ. It has a multifactorial etiology that includes a combination of ischemic mucosal
esophageal vascular compromise associated with gastroesophageal reflux in patients with
multiple comorbidities. Clinical management focuses on general support measures and
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treatment of the underlying illness and comorbidities. Although this pathology usually
tends to a restitution-ad-integrum in 7-10 days, these patients have a high mortality rate
more related to their clinical conditions and not due to this entity itself. Therefore, early
diagnosis s crucial to initiate proper treatment. We present two cases of AEN in patients
who underwent orthotopic liver transplantation.

Keywords: Acute esophageal necrosis, gastrointestinal bleeding, liver transplantation.
Introduccién

La necrosis esofdgica aguda (NEA) es una entidad poco frecuente,
descripta endoscdpicamente como una lesion mucosa de aspecto oscura
y por lo habitual de distribucién circunferencial, que afecta una longitud
variable del eséfago en sentido proximal y por encima de la unién
gastroesofigica (UGE). ' La etiologia no se conoce completamente.
Parece ser una combinacién de hipoperfusion tisular de la mucosa
y submucosa, secundaria a un estado de bajo flujo sanguineo o
trombosis vascular en el territorio de la arteria celiaca y sus colaterales,
sumados a la agresién de la mucosa esofdgica por reflujo gastrico. En
general son pacientes en condiciones clinicas criticas, con compromiso

hemodindmico y/o con multiples comorbilidades asociadas. > Con
frecuencia, la presentacién clinica es hemorragia digestiva alta y la
terapéutica se centra en el tratamiento de la enfermedad subyacente y
medidas de sostén general. >* En los tiltimos afos ha sido més reconocida.
> El diagnéstico y manejo temprano de esta entidad podria mejorar los

resultados clinicos y prevenir complicaciones. ® Hasta la fecha, existen
pocos reportes en la bibliografia y solo tres casos de NEA luego de un

trasplante hepético (TH). 789 Presentamos dos nuevos casos en pacientes
que fueron sometidos a un TH, que se presentaron casi simultdneamente
en dos centros médicos distintos.

Primer caso clinico

Paciente masculino de 56 afios con diagndstico de cirrosis hepatica
criptogénica, con enfermedad hepética en etapa terminal (MELD) de
24 puntos, en espera de un TH por el Instituto Nacional Coordinador
de Ablacién e Implantes (INCUCAI). Sus antecedentes: tabaquista,
diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad renal crénica sin requerimiento de
dialisis.

Presentaba un cuadro clinico de cirrosis hepatica descompensada por
ascitis, con requerimiento de paracentesis semanal y presencia de varices
esofdgicas grandes, con dos episodios de sangrado variceal previos con
tratamiento endoscopico de ligadura con bandas. Con diagndstico de
sindrome hepatorrenal tipo 1 tratado con octreétido y albumina.

El paciente recibié un TH de donante cadavérico masculino de 60 afios.
El tiempo quirtrgico total fue de 385 minutos, el tiempo de isquemia
en frio (periodo que transcurre desde que el érgano es preservado en un
estado hipotérmico hasta su trasplante en el receptor) fue de 370 minutos,
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el tiempo de isquemia en caliente (incluye el tiempo que pasa desde la
interrupcidn de la circulacién del 6rgano donado hasta el momento en
que es perfundido con la solucién hipotérmica de preservacion) fue de 45
minutos, con un tiempo de reperfusién organica homogénea. A las pocas
horas poscirugia, evoluciond con cuadro de inestabilidad hemodindmica
asociado a estado de shock multifactorial y cetoacidosis diabética.
Recibié tratamiento médico con vasopresores, infusién de cristaloides
intravenosos e insulinoterapia durante 24 horas. Al tercer dia del TH,
presentd una insuficiencia renal crénica reagudizada, con requerimiento
de hemodidlisis, y desarrollé una trombosis asociada al catéter de didlisis.
Al quinto dia postoperatorio se extubd y comenzd con ingesta de
alimentos por via oral. A los treinta dias posteriores al TH, presentd
un episodio de melena sin compromiso hemodinamico. Se realizé una
videoendoscopia digestiva alta (VEDA), en la que se observé un eséfago
con lumen conservado pero con 4reas de mucosa color negruzco de
apariencia necrdtica, sin signos de sangrado activo, que se extendia desde
los 30 cm desde la arcada dentaria superior en sentido distal hasta la
unidn gastroesofdgica, respetando la misma (Figura 1). Se suspendié la
ingesta de alimentos por via oral y comenzé con nutricién parenteral,
administracién de altas dosis de inhibidores de la bomba de protones
por via intravenosa, sucralfato oral y tratamiento antibiético empirico. El
paciente evolucioné favorablemente y se estabilizé hemodindmicamente.
A los diez dias del ultimo episodio citado, se realizd una nueva
VEDA en la que se observé una superficie mucosa esofégica de aspecto
conservado sin evidencia de lesiones. El paciente se mantuvo estable
hemodindmicamente, sin nuevos episodios, a la espera del alta sanatorial.

fffff
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Figuras 1

Hallazgos endoscépicos del primer caso clinico. Fragmentos de mucosa
esfacelada, con coloracién negro grisicea distal. Ulceracién extensa

Segundo caso clinico

Paciente femenina de 38 afios con diagndstico de polineuropatia
amiloidética familiar (PAF) y cirrosis hepdtica asociada con puntaje
MELD de 22, en espera de trasplante ortotépico por INCUCAL Tenia
antecedentes clinicos de neuropatia periférica sensorial / motora, vejiga
neurogénica y motilidad esofdgica inefectiva secundario a su enfermedad
de base. Ademas, tenfa anticuerpos séricos inmunoglobulina G (IgG)
citomegalovirus (CMV) positivos, virus de Epstein Barr y toxoplasmosis.

La paciente recibié un trasplante Split cadavérico de donante femenina
de 17 anos, sin ninguna patolog{a previa. Se registraron valores positivos
de la donante de IgG de CMV y HBSAgy Anti-core negativos.

89



Acta Gzzstromterolo’gim Latinoamericana, 2021, vol. 51, num. 1, Marzo-Junio, ISSN: 0300-9033 / 2429-1119

El tiempo quirtrgico total fue de 775 minutos, con reperfusiéon
orgénica homogénea. El tiempo de isquemia en frio fue de 720 minutos
y el tiempo de isquemia en caliente fue de 40 minutos. La paciente se
mantuvo hemodindmicamente estable durante toda la operacién. A las 24
horas de TH presenté un episodio de diseccién (trombosis intramural)
de la arteria hepética nativa que requirié reconstruccién con injerto
de arteria ilfaca del donante y evolucioné sin complicaciones. Después
de trece dias del TH, la paciente presentd dos episodios de excitacién
psicomotriz asociados a desorientacién temporo-espacial. El primero de
ellos se interpreté secundario a hiponatremia sintomatica (128 meq/L)
y respondié con tratamiento sustitutivo de sodio. El segundo evento se
asoci6 a la presencia de una coleccién subcapsular hepatica, purulenta,
que requirié drenaje y tratamiento antibidtico empirico, con respuesta
exitosa. A los veintitrés dias del TH fue dada de alta hospitalaria, con
ingesta alimentaria via oral y tratamiento médico con inhibidor de la
bomba de protones, inmunosupresores, antiagregantes plaquetarios y
antihipertensivos orales.

Cinco meses luego del TH present6 un episodio de hematemesis sin
descompensacién hemodindmica. Se realiz6 VEDA en la que se observd
una luz esofdgica de tamafo conservado pero con abundantes coagulos y
restos de sangre en su interior, que fueron extraidos con éxito mostrando
una mucosa subyacente con dreas de aspecto necrético desde el tercio
proximal en sentido distal hasta inmediatamente por encima de la UEG
(Figura 2). Se interpreté como NEA, se suspendid la ingesta de alimentos
por via oral, y se implementd nutricién parenteral y tratamiento médico
con inhibidores de bomba de protones endovenosos, sucralfato via oral
y tratamiento antibidtico empirico. En Unidad de Cuidados Intensivos
recibié tratamiento de soporte clinico, y evoluciond clinicamente estable.
A los siete dias de dicho episodio se realiz6 VEDA de control, que
evidencié eséfago normal sin lesiones mucosas ni signos de sangrado
activo reciente.

Figuras 2

Hallazgos endoscépicos del segundo caso clinico. Esfacelo difuso
de la mucosa, dreas negruzcas compatibles con necrosis del tejido

Discusion

La primera descripcién endoscépica de NEA fue reportada en 1990, y
posteriormente Gurvits y col. lo han denominado dentro de un sindrome.
> Una revisién sistemdtica reciente identificé un total de 154 casos
reportados en laliteratura. Se desconoce la prevalencia real de esta entidad
clinica, pero, segtin las descripciones, oscila entre el 0,01% y el 0,28%,
con predominio masculino (4 a 1) y edad mayor de 50 afios al momento
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del diagnéstico, aunque hay reportes de casos en personas ms jévenes. *
10 Generalmente, esta entidad se encuentra asociada a un estado clinico

critico y/o con multiples comorbilidades. 411 12 verdadera prevalencia
podria estar subestimada debido a varios factores, como la presentacién
subclinica, el retraso en la realizacién de la endoscopia diagnéstica debido
ala condicién critica del paciente, asi como también un breve periodo de
dano isquémico seguido de una curacién temprana de la mucosa esofagica.

23 En los tltimos afos se estd convirtiendo en una entidad cada vez

mds reconocida, probablemente debido a la incorporacién rutinaria de la

VEDA como método diagnéstico y/o terapéutico.’

La presentacién clinica mds frecuente es la hemorragia digestiva
alta con hematemesis y/o melena en pacientes con compromiso
6 11 Otras

presentaciones frecuentes son: dolor abdominal general o epigistrico,

cardiovascular asociado o shock de cualquier etiologia.

vémitos, nduseas y/o disfagia. Esta ultima podria ser un sintoma poco
relacionado a la NEA debido a que una proporcién significativa de
pacientes suele tener afecciones concomitantes graves, que son las que

realmente afectan su capacidad para tragar. 612 Gi bien un numero

importante de casos reportados se presentaron con shock o sincope, © las
complicaciones asociadas mds frecuentes incluyen mediastinitis/absceso,

13,14

oy . 10,12 . .
¢ perforacion y/o estenosis. '” !> Ademds, estos pacientes tienen una

alta tasa de mortalidad (30-50%), pero se estima que aproximadamente el
6% se debe exclusivamente a la NEA. > 2 Dentro de las comorbilidades
asociadas que presentaron los pacientes con NEA en la literatura, las mas
comunes reportadas fueron diabetes (38%), hipertension arterial (37%) e
hiperlipidemia (10%).

Todos estos resultan ser factores de riesgo independientes conocidos
de aterosclerosis y, por lo tanto, probables factores de riesgo para el
desarrollo de NEA. Se considera también como una causa de hemorragia
digestiva alta en pacientes inmunosuprimidos, con abuso de alcohol,
cetoacidosis diabética, enfermedad renal crénica, neoplasias, desnutricién
y/o pacientes en estado critico, como aquellos que tuvieron un trasplante
de 6rgano sélido. 6.7.15

La etiologia isquémica del eséfago estd basada en que este evento ocurre
en combinacién con procesos isquémicos del territorio esplécnico, como
la hepatopatia hipéxica o la colangiopatia isquémica. El eséfago distal es el
més afectado, debido a un suministro de sangre mas débil en la submucosa,
una anastomosis vascular deficiente, en comparacién con el resto de la
extension esofdgica, y una mayor exposicion de la mucosa al reflujo del
contenido géstrico. 141617 A simismo, es importante destacar que lalesién
que se produce por reflujo por 4cido, pepsina u otros contenidos géstricos
suele estar relacionada con el aumento de la relajacién transitoria del
esfinter esofdgico inferior (EEI), la disminucién de la presién del EEI en
reposo, el tiempo de dectibito prolongado y la disminucién dela peristélsis
esofgica. El reflujo gastroesofigico estd relacionado con la condicién
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critica como asi también con las diferentes comorbilidades observadas en

este tipo de pacientes con NEA. > 16

Nuestros dos pacientes se encontraban bajo tratamiento
inmunosupresor luego de un TH tardio y con multiples comorbilidades
e intercurrencias clinicas postoperatorias. Representan la tercera

publicacién de NEA en pacientes trasplantados hepaticos. > ® ¥ No
parece haber relacién, en los tres casos de TH publicados, entre el
tiempo quirtrgico, la isquemia fria o la isquemia caliente, pero si entre
las multiples complicaciones que se presentan en este tipo de pacientes,
comprometiendo de alguna manera la vascularizacién del territorio
espldcnico y los mecanismos de defensa de la UEG.

El primer caso presenta la caida brusca de la vascularizacién sumadaala
hiperglucemia severa con requerimiento de goteo de insulina endovenosa,

condicién altamente asociada a la NEA en un 90%. 2

El segundo caso se correlaciona con multiples comorbilidades, sepsis
y trastornos vasculares, situaciones asociadas a factores etiolégicos de la
NEA. Esta resulta ser la primera descripcién de un paciente con una PAF
como una posible comorbilidad sistémica asociada a NEA.

Desde un punto de vista endoscopico, se describe como una
distribucién circunferencial de coloracién oscura o negruzca, afecta el
esofago distal y se detiene en la UGE, pero también puede afectar toda
la extension del eséfago y puede estar acompanada de exudados o tlceras.
Otros hallazgos endoscépicos asociados pueden incluir tlceras géstricas y

duodenales. Unos pocos casos reportados muestran compromiso limitado

al tercio inferior esofédgico. 6.15.16,18

El diagnéstico de NEA requiere la exclusién de otras causas como
la ingesta de cdusticos y debe sustentarse en la presencia histolégica de

capas difusas de necrosis mucosa y submucosa y cambios inflamatorios

inespecificos sin células escamosas estratificadas reconocibles. ¢ 18

En nuestros dos casos, y como podemos observar en las imédgenes
endoscopicas (Figuras 1 y 2), se informan 4reas no confluentes de
mucosa con aspecto necrdtico, no logrando completar en toda su
extension circunferencial el compromiso del drgano. Cabe destacar que
la endoscopia es la herramienta fundamental para el diagnéstico de NEA
y la realizacién de biopsias no se asocia a un patrén histopatolégico
especifico de esta entidad. No obstante, la toma de biopsias podria
ser una herramienta util ante la sospecha de diagnésticos diferenciales
posibles, como melanosis, pseudomelanosis o acantosis nigricans, 6, 11
como también la pesquisa de una posible asociacién de etiologia infecciosa

como Klebsiella pneumoniae, Candida albicans, citomegalovirus o virus
del herpes simple, 611,19 por lo que la decisién de obtencién de biopsias
deberia depender de los antecedentes y la presentacion clinica de cada
paciente en particular.

El manejo de esta entidad se centra en el tratamiento de la enfermedad
subyacente. Generalmente, suele implicar la infusién de liquidos por via
intravenosa, la transfusién de glébulos rojos, supresion del cido gastrico

con inhibidores de la bomba de protones y/o nutricién parenteral. Por
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lo general, no se recomienda la ingesta oral, excepto la suspensién oral
de sucralfato administrada para evitar una mayor lesién del eséfago. En
algunos reportes se informé también la implementacién de tratamiento
empirico con antibidticos para el estado de sepsis subyacente. Pocos casos
requirieron cirugfa para el manejo de complicaciones como la perforacién
esofagica. 6

La sospecha y el reconocimiento tempranos, asi como su manejo,
podrian mejorar los resultados clinicos y disminuir la tasa de mortalidad

asociada. 7
Conclusién

La necrosis esofdgica aguda debe considerarse en cualquier paciente con
hemorragia digestiva alta que tenga multiples condiciones comérbidas y
asociadas a un evento de compromiso hemodindmico o metabélico, como
puede ocurrir en los pacientes sometidos a una cirugia de TH.

El diagnéstico temprano, el tratamiento sintomatico apropiado y la
supresion de 4cido son pilares fundamentales para obtener resultados
favorables en los pacientes.

La realizacién de una endoscopia y sus hallazgos caracteristicos
son fundamentales para reconocer la NEA. Su diagnéstico precoz es
fundamental para iniciar un tratamiento adecuado y efectivo.
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Abreviaturas

NEA: Necrosis esofdgica aguda.

UGE: Unié6n gastroesofégica.

TH: Trasplante hepitico ortotdpico.

MELD: Enfermedad hepatica en etapa terminal.

INCUCAL Instituto Nacional Coordinador de Ablacién e Implantes.
VEDA: Videoendoscopia digestiva alta.

PAF: Polineuropatia amiloidética familiar.

IgG: Inmunoglobulina

CMYV: Citomegalovirus
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EEI: Esfinter esofagico inferior.
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