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Resumo

A necrose esofigica aguda ¢ uma entidade raramente des-
crita na literatura, caracterizada endoscopicamente por uma
coloracgiio negra da mucosa do esoéfago. Tem sido associada
A ingestio de causticos, & hipersensibilidade a firmacos, a
infec¢des locais da mucosa e, mais frequentemente, a fend-
menos de isquémia por instabilidade hemodinimica. Recen-
temente, foram detectados alguns casos em doentes com in-
gestio alcodlica aguda e crdénica e suas complicacdes, admi-
tindo-se uma relaciio entre as duas entidades. Os autores
descrevem um caso de es6fago negro num doente internado
por intoxicacio alcodlica aguda, hematemeses, choque hipo-
volémico e pneumonia de aspiragio.

Atribui-se uma etiopatogénese multifactorial, que inclui a
lesdo directa e indirecta do alcool sobre a mucosa esofagica,
assim como fenémenos de isquémia secunddrios ao choque
hipovolémico e 2 pneumonia.

Summary

Acute esophageal necrosis is a rare entity endoscopically
caracterized by a black esophageal mucosa. It has been asso-
ciated with caustic ingestion, medication, local infection,
and, more frequently, with ischemia secondary to haemody-
namic instability. More recently there have been some cases
related to acute and chronic alcohol ingestion, and related
diseases, allowing the possibility of a relation between the
two entities. The authors describe a case of black esophagus
in a male patient admitted after an episode of hematemesis
followed by hypovolemic shock and aspiration pneumonia
due to acute alcoholic ingestion. The direct and indirect
effect of alcohol on the esophageal mucosa and ischemia se-
condary to hypovolemic shock and pneumonia are the fac-
tors most probably involved in the pathogenesis of this case.
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INTRODUCAO

A necrose esofagica aguda é uma entidade rara e de
patogénese ainda mal esclarecida.

A sua etiologia, multifactorial ™, pode envolver factores
isquémicos, traumaticos, infecciosos e toxicos. Recente-
mente, tém sido descritos casos de esdfago negro em
doentes com consumo alcoolico ¥, levando a admitir a
existéncia de uma relacio entre as duas entidades. Sabe-
se que o alcool lesa directa e indirectamente a mucosa do
tubo digestivo © e que o alcoolismo cronico pode provo-
car acidemia lactica e vasoconstri¢do arterial, nomeada-
mente da mucosa do esdfago. Estas alteragdes poderdo,
teoricamente, conduzir & isquémia e aparecimento de eso-
fago negro nestes doentes.

Os autores descrevem um caso de necrose esofagica agu-
da no contexto de choque hipovolémico, pneumonia de
aspiragdo e intoxicacdo alcoolica aguda. Analisam-se os
mecanismos etiopatogénicos potenciais e faz-se uma re-
visdo dos efeitos do dlcool sobre o tubo digestivo que se
poderdo relacionar com o aparecimento desta doenca.

CASO CLINICO

Doente do sexo masculino, de 33 anos de idade, com
habitos alcodlicos desde os 26 anos, mantendo consumo
de cerca de 300 gramas de lcool por dia. Internado ante-
riormente por sindrome de privacdo alcoolica.

Alguns meses antes do actual internamento, iniciou epi-
sodios de nduseas e vomitos pos-prandiais. Recentemen-
te, 0s vomitos tornaram-se didrios e, por vezes, com san-
gue vivo. No dia do internamento, apds consumo alcodli-
co elevado, iniciou hematemeses de volume abundante,
de sangue vermelho vivo, acompanhadas de lipotimia,
tendo sido observado em Servigo de Urgéncia de um
Hospital Central. Nega consumo de farmacos ou de cdus-
ticos. Ao exame objectivo encontrava-se obnubilado, de-
sidratado, hipotenso, taquicdrdico. Na auscultacdo pul-
monar apresentava murmurio vesicular rude, com roncos
dispersos em ambos os hemitorax e a palpacdo abdomi-
nal destacava-se hepatomegalia, indolor de bordos lisos.
O restante exame objectivo ndo apresentava alteragdes
significativas.
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Figura 1 - Endoscopia efectuada no 1° dia com tlceras confluentes
no eséfago médio e distal com fundo necrético.

Laboratorialmente, tinha anemia macrocitica, neutrofilia
sem leucocitose, proteina C reactiva aumentada, trom-
bocitopénia, prolongamento do tempo de protrombina,
retencdo azotada, rabdomiolise, citocolestase hepatica,
com TGO/TGP>2 [ Hb 6,6 gr/dl (12-16 gr/dl), volume
globular médio 101,5 1 (80-99 fl), leucocitos 9300/ul
(4000-10000/ul) com neutrofilia de 96%, plaquetas
121000/ul (150000-450000/ul), tempo de protrombina
65% (70-120%), glicemia 70 mg/dl (76-110 mg/dl), ureia
103 mg/dl (10-50 mg/dl), creatinina 4 mg/dl (0,5-0,9
mg/dl), Na+ 130 mEq/L (135-145 mEq/1), K+ 3,28 mEq/1
(3,5-5 mEg/l), albuminémia 4,6 gr/dl (3,5-5 gr/dl), CK
425, TGO 191 U/1 (0-31 U/, TGP 92 U/ (0-31 U/N),
GGT 386 U/ (5-39 U/l), FA 62 U/ (39-117 U/,
Bilirrubina total 1,05 mg/dl (0-1 mg/dl), LDH 1981 U/
(240-480 U/), PCR 19,2 mg/dl (< 0,5 mg/dl)]. A
alcoolémia era 276.

As serologias VHB, VHC e VIH eram negativas. A ga-
simetria arterial mostrava acidose respiratoria compensa-
da e hipoxémia.

Apos estabilizacdo hemodindmica com cristaloides e
transfusdo de 2 unidades de concentrado eritrocitario
efectuou-se endoscopia digestiva alta que revelou necro-
se circunferencial e ulceras confluentes no terco médio e
inferior do esdfago (Figura 1). A mucosa gastrica e duo-
denal ndo tinham alteracdes.

A telerradiografia do térax mostrou um infiltrado intersti-
cial bilateral. A tomografia computorizada (TC) toraco-ab-
dominal revelou densificacio medistinica circunscrita, pneu-
monia bilateral dos segmentos posteriores lobares superiores
e inferiores e exuberante infiltragdo gorda do figado.
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Foimedicado com cristaldides, antibidticos, omeprazole,
sucralfato e oxigenoterapia. Por agravamento do estado
clinico com insuficiéncia renal anurica, insuficiéncia res-
piratoria e acidose metabolica foi transferido para a Uni-
dade de Cuidados Intensivos.

Foi submetido a hemodiafiltragdo veno-venosa continua,
com recuperacdo progressiva da fungdo renal.

Foi medicado com piperacilina/tazobactam, azitromicina
e metronidazole, com recuperacdo da funcio respiratoria
e melhoria radioldgica. Iniciou dieta parentérica.
Durante o internamento verificou-se sindrome de priva-
¢do e dellirium tremens, tendo sido medicado com tiami-
na, tiapridal, oxazepam e haloperidol.

Foi transferido para a enfermaria, mantendo estabilidade
hemodinamica, da funcdo renal e respiratoria. Ndo houve
recidiva hemorragica.

Manteve nutrigdo parentérica até ao 10° dia de interna-
mento. Apds reavaliagdo endoscopica iniciou dieta oral.
A endoscopia revelou ulceras longitudinais e confluentes
no 1/3 médio do esodfago e tlceras profundas, fridveis,
com coagulos aderentes no esofago distal, sem areas de
necrose (Figuras 2 e 3).

Repetiu endoscopia digestiva alta ao 25° dia de interna-
mento, que mostrou cicatrizagdo das lesdes do corpo do
esofago e estenose ligeira ao nivel da transi¢do esdfago-
gastrica, que permitia a passagem ficil do endoscopio. A
radiografia contrastada do esofago confirmou estas alte-
ragoes.

O internamento prolongou-se por sepsis a stafilococcus
aureus meticilino resistente, tendo tido alta ao 51° dia de
internamento, tolerando dieta de consisténcia mole. Foi
medicado com omeprazole e encaminhado para a Con-
sulta de Alcoologia.

DISCUSSAO

A necrose esofagica aguda, também denominada de eso-
fago negro, esofagite pseudomembranosa ou esofagite ne-
crotizante aguda, foi descrita inicialmente em autopsias @,
A primeira descri¢do endoscopica foi feita por Golden-
berg et al. em 1990 ©. Desde essa altura tém sido relata-
dos vérios casos, ndo sendo, no entanto, a incidéncia e a
prevaléncia bem conhecidas .

A etiopatogénese, mal esclarecida, parece ser multifacto-
rial. Reconhecem-se como factores etiologicos os céusti-
cos, as infecgdes virais e fingicas, a radioterapia, o trau-
matismo por sonda nasogdstrica, a estase géstrica e a
hipersensibilidade a farmacos, entre outros ™. A isquémia
parece, no entanto, ser o factor mais importante. A pre-
dilec¢do no idoso e no diabético, com angiopatia prévia @,
e o atingimento preferencial do esdfago distal, demons-
trado em estudos anatéomicos " e angiograficos ® como
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Figura 2 - Endoscopia efectuada no 10° dia de internamento revela
tlceras confluentes no eséfago médio e distal de fundo fibrinoso.

menos vascularizado, assim o indicam. A associagdo com
doengas com instabilidade hemodindmica e hipoperfusdo
reforcam esta teoria. H4 descricdo de casos de esofago
negro em doentes em choque séptico e hipovolémico,
com neoplasias avancadas, na cetoacidose diabética e
acidose metabolica, no pos-operatorio de cirurgias major,
na doenga cardiaca aguda .

No caso clinico apresentado, a isquémia, secundaria ao
choque hipovolémico e agravada pela hipoxémia da pneu-
monia de aspiracdo, ¢ o factor etiologico mais provavel.

Os vomitos de repeticdo, o refluxo gastroesofigico e a
accdo directa do 4lcool sobre a mucosa sdo, também, fac-
tores a ter em conta neste caso. A ingestdo aguda e croni-
ca do alcool promovem, por um lado, fenomenos de dis-
motilidade do esofago, alterando a clearance, e, por ou-
tro, estimulam a secregio acida e atrasam o esvaziamen-
to do estdmago ©. O agravamento do refluxo gastroeso-
fagico, daqui resultante, pode ultrapassar a capacidade de
regeneragdo da mucosa hipoperfundida e conduzir & ne-
crose @. Por outro lado, a acidez do refluxo pode provo-
car vasoconstrigdo da submucosa e, assim, agravar a is-
quémia >,

No que respeita a lesdo directa do alcool sobre a mucosa
do esofago, esta ainda ndo estd bem estabelecida, haven-
do estudos contraditorios . Parece, no entanto, que pode
conduzir ao aumento da endotelina e 6xido nitrico lesan-
do localmente a microcircula¢do e provocando hemorra-
gia @,

A activacio adrenérgica, a diminuicdo da contractilidade
cardiaca e a vasoconstri¢do periférica secundarias a aci-
démia metabdlica, podem ter contribuido para a diminui-
¢do da perfusdo ©.

O diagndstico da necrose esofigica aguda ¢ endoscopico,
revelando uma mucosa esofagica negra, fridvel e com 0l-
ceras. A necrose ¢ circunferencial, mais acentuada no 1/3
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Figura 3 - Endoscopia efectuada no 10° dia de internamento: a
transicio esofago-gistrica encontra-se ulcerada circunferencial-
mente, seguindo-se de mucosa gistrica normal.

inferior do esofago e termina abruptamente ao nivel da
linha Z @] sucedendo-se uma mucosa gastrica normal,
tal como apresentava este doente. A histologia contribui
para a confirmacdo diagnostica e diagnostico diferencial
mostrando perda do epitélio de revestimento da mucosa e
submucosa, substituido na totalidade ou em parte por
dreas necroticas. Nalguns casos, permite, ainda, estabele-
cer o diagndstico etiologico, como por exemplo nas in-
feccdes virais e fiingicas.

O diagnostico diferencial inclui melanose, pseudo-mela-
nose e acantose nigricans.

Tal como nos casos descritos na literatura, também neste
caso se verificou uma evolugdo clinica favoravel com a
terapéutica conservadora “**', que incluiu tratamento da
doenga primaria (neste caso a reposicdo da volémia e
tratamento da pneumonia de aspiragdo), inibigdo acida
com inibidor da bomba de protdes e sucralfato. Optou-se,
ainda, pela pausa alimentar e nutricdo parentérica, tam-
bém sugerida por alguns autores. Assistiu-se & cicatriza-
¢do esofagica progressiva, embora mais lenta do que ¢
habitual justificada, provavelmente, pela gravidade do
quadro inicial. Houve desaparecimento das alteracdes do
mediastino e, a data da alta, apresentava apenas uma dis-
creta estenose esofigica, sem traducdo clinica. Esta com-
plicacéo é das mais frequentes - surge em cerca de 15%
dos casos ™ e ¢ tratada por dilatacdo endoscopica. As
complicagdes graves, como a necrose difusa ou estenose
extensa ndo passivel de dilatagdo, sdo raras e implicam
muitas vezes esofagectomia.

Em conclusdo, o esdfago negro é mais uma causa de he-
morragia digestiva alta a ter em conta no doente critico,
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mesmo em idades mais jovens, principalmente quando ha
historia de alcoolismo activo. O alcool pode contribuir
directa e indirectamente para o aparecimento desta lesdo
grave do esofago. O tratamento ¢ por regra conservador.
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