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RESUMEN

El es6fago negro es una entidad descrita desde 1967, pero fue
hasta 1990 que describieron sus caracteristicas endoscopicas.
La aparicion de publicaciones de casos clinicos y series de casos
clinicos son los que han definido al es6fago negro como una
entidad patolégica con implicaciones clinicas y prondsticas, cuyo
manejo adecuado mejora la supervivencia del paciente que la
padece. El es6fago negro se caracteriza durante la endoscopia
por la presencia de pigmentacién negruzca generalizada
y circunferencial en la mucosa esofagica. Su etiologia es
desconocida, multifactorial, en donde se implica una combinacion
de factores, como hipoperfusion tisular, reflujo gastroesofagico
y disminucién de mecanismos de defensa, que condiciona una
necrosis aguda. Clinicamente se manifiesta por hemorragia
de tubo digestivo alto, disfagia, epigastralgia y dolor toracico.
Se discute el diagnéstico, que en la mayoria se efecttia por un
estudio de endoscopia, de la misma manera el tratamiento de
los pacientes se basa en supresion del 4cido géstrico, asi como
corregir la condicién médica predisponente. En conclusién, el
es6fago negro es una entidad poco frecuente, pero que es un
sindrome clinico cuya importancia radica en el diagnéstico
diferencial, su reconocimiento temprano y control de los factores
predisponentes mejora la morbilidad y mortalidad.

Palabras clave: es6fago negro, esofagitis necrotizante,
hemorragia del tubo digestivo alto, endoscopia.

Nivel de evidencia: III

ABSTRACT

The black esophagus is an entity described since 1967, but it was
not until 1990 that its endoscopic characteristics were described.
The publications of clinical cases and series of clinical cases
defined the black esophagus as a pathological entity with
clinical and prognostic implications, whose proper management
improves the survival of the patient who suffers from it. Black
esophagus is characterized during endoscopy by the presence of
generalized and circumferential blackish pigmentation in the
esophageal mucosa. Its etiology is unknown, multifactorial,
involving a combination of factors, such as tissue hypoperfusion,
gastroesophageal reflux, and decreased defense mechanisms,
leading to acute necrosis. Clinically, it is manifested by upper
gastrointestinal bleeding, dysphagia, epigastric pain, and chest
pain. Diagnosis is discussed, which in the majority is made by
an endoscopy study, in the same way the treatment of patients,
where it is based on suppression of gastric acid, as well as
correcting the predisposing medical condition. In conclusion,
black esophagus is a rare entity, but it is a clinical syndrome
whose importance lies in the differential diagnosis and its
early recognition and control of predisposing factors improves
morbidity and mortality.

Keywords: black esophagus, necrotizing esophagitis, upper
gastrointestinal bleeding, endoscopy.
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INTRODUCCION

El es6fago negro es una entidad descrita desde el
siglo pasado, uno de los primeros casos se remonta
a 1967 en un reporte de autopsia escrita por el Dr.
Brennan, pero fue en 1990 que el Dr. Goldenberg y
colaboradores reportaron un caso de es6fago negro
descrito endoscépicamente y cuya etiopatogenia era
por isquemia.!? Inicialmente se consideraba como
un diagnéstico incidental y era parte de una serie de
patologias de las cuales se deberia hacer un diagnoés-
tico diferencial como melanosis o acantosis nigricans.

La aparicién de publicaciones de casos clinicos y
series de casos clinicos, de los cuales existen mas de
100 casos totalizados, nos permite definir al esé6fa-
go negro como una entidad patolégica que debe ser
analizada y estudiada por sus implicaciones clinicas y
pronésticas, cuyo manejo adecuado mejora la super-
vivencia del paciente que la padece.

El1 Dr. Gurvits y colaboradores de diversos centros
a nivel internacional analizaron ocho casos de eséfa-
go negro para poder analizar y caracterizar las carac-
teristicas clinicas, etiologia, complicaciones y pronds-
tico de esta entidad patolégica, en forma individual
y comparativa en forma grupal.* De este anAlisis se
concluyé que es mas frecuente en el sexo masculino
en el grupo etario geriatrico, y que la manifestacion
clinica méas importante fue de hemorragia de tubo di-
gestivo alto, en 88% de los casos.®

El es6fago negro se caracteriza en forma macros-
copica durante la endoscopia como la presencia de
mucosa esofigica con una pigmentacion negruzca ge-
neralizada, difusa y circunferencial, que afecta pre-
ferentemente el tercio distal del eséfago, limitandose
a la zona de la unién esofagogéastrica. Su etiologia es
desconocida, aunque se cree que es multifactorial,
como resultado de una combinacién de factores, en-
tre los que se destaca la presencia de hipoperfusion
tisular, reflujo gastroesofagico importante y dismi-
nucién de los mecanismos de defensa de la mucosa
esofagica, lo cual permite definir mejor a esta entidad
como necrosis aguda del eséfago.*

DEFINICION

El eséfago negro es una entidad clinica rara, la cual
fue nombrada de esta manera porque presenta una
mucosa friable de aspecto negruzco que afecta en for-
ma circunferencial la parte distal del eséfago, desde
la zona de la linea «Z» o unién esofagogastrica y que
se puede extender en forma proximal al es6fago. El
dano distal, que se encuentra en mas de 97% de los
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casos, refleja el menor aporte vascular existente en
el eséfago. La definicién excluye que el paciente haya
ingerido causticos.®

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia como se ha mencionado es baja y se cal-
cula en 0.01-0.028%, aunque se piensa que es mayor
debido a que este es un cambio transitorio por el tipo
de factor iniciador y la capacidad cicatrizadora de la
mucosa esofagica. Afecta a hombres, en una propor-
cion de 4:1, de la tercera edad, con una edad media
de 67 anos, con comorbilidades médicas, pero ademas
se encuentra en gente mas joven con antecedente de
abuso en ingesta de alcohol.

Otra serie estima que la incidencia en estudios de
necropsias puede ser tan alta como de 10.3%, lo cual
contrasta con lo reportado en series endoscépicas y
clinicas, con lo cual se podria concluir que existe un
grupo de pacientes a los que no se les diagnostica en
forma temprana, o que por sus condiciones generales
y concomitantes no se les efecttia un estudio endos-
copico temprano.58

ETIOLOGIAY PATOGENIA

Debe existir un compromiso hemodinamico, ya sea
transitorio o extendido, aunado a dano vascular que
resulte en un dano isquémico en el érgano. Por lo
mismo se deben presentar varios factores combina-
dos para que se presente el es6fago negro. En varios
reportes se habla de que la presencia de hiperglice-
mia como factor etiopatogénico, ya que este hallazgo
se encuentra en mas de 90% de los casos, ademas de
que se ha reportado en casos con cetoacidosis diabéti-
ca para el desarrollo de la necrosis aguda esofégica, y
el reporte de afecciéon panesofagica en dos pacientes
diabéticos con niveles de glucemia mayores de 400
mg/dL y uno no diabético pero con niveles de gluce-
mia mayores de 200 mg/dL. Sin embargo, se debera
investigar a fondo este dato y determinar su causali-
dad o asociacién al padecimiento.*?

La extensién de la enfermedad también esta re-
lacionada con la afecciéon duodenal que se reporta en
pacientes mas graves. La extension a tercio medio y
proximal se encuentra en cerca de 66%, quienes pre-
sentan extension duodenal. Una explicacion de este
fenémeno es debido a que la irrigacién del eséfago y
duodeno provienen de arterias comunes que se ini-
cian en el plexo celiaco.!?

Recordando un poco el papel de la vascularizaciéon
parietal del es6fago, ésta se puede dividir en tres zo-
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nas vasculares. La primera o proximal se origina en
las arterias tiroidea inferior, ramas de la cardétida y
subclavia; la zona media que es alimentada por ra-
mas de las arterias bronquiales e intercostales, pro-
venientes de la aorta; y una zona distal que recibe
irrigacion de las arterias gastrica y frénica, que vie-
nen del plexo celiaco, y que al parecer es la zona mas
vulnerable.!!

Otros factores de riesgo que se han reportado
para el desarrollo del es6fago negro son el vélvulo
gastrico, la ruptura de la aorta toracica o enfermedad
tromboembdlica severa.5'?

Existen reportes sobre su asociacién con candi-
diasis, esofagitis herpética, cetoacidosis diabética,
sindrome antifosfolipidico, choque, hipotermia, v6-
mitos abundantes, v6lvulo gastrico, sindrome de hi-
pertrofia pilérica, trauma por sonda nasogastrica e
hipersensibilidad a farmacos, como es el sindrome de
Steven-Johnson.>!3

También se ha reportado en casos de hipotermia,
en donde la combinacién de un gasto cardiaco bajo
con vasoconstriccion secundaria en la zona esplacni-
ca puede condicionar isquemia esofagica en un pa-
ciente en malas condiciones, asi como procesos infla-
matorios o infecciosos severos, como la pancreatitis
aguda, colecistitis aguda, neumonia, colitis isquémi-
ca, peritonitis secundaria o endocarditis que condi-
cionen cambios hemodindmicos con vasodilatacion
periférica, hipoperfusion capilar, secuestro de liqui-
dos a un tercer espacio por la produccién de media-
dores inflamatorios.'*

FISIOPATOLOGIA

Entre los factores de riesgo asociados se encuentra
la ingesta de alcohol en exceso, tener comorbilidades
como hipertensiéon, diabetes mellitus, dislipidemia,
nefropatia crénica, desnutricién y enfermedad vas-
cular.*% En laboratorio fue frecuente que tuvieran
hipoalbuminemia, anemia, aumento de azoados e hi-
perglicemia.

Una explicacién por la cual la mucosa gastrica
no presenta dano es por la capacidad de reparacion
mayor, comparado con la existente en el es6fago y el
duodeno.

El inicio del proceso también puede estar condi-
cionado por la gastropatia motora secundaria transi-
toria debido a la ingesta por alcohol o por hiperglice-
mia. Ademas de que el etilismo y la diabetes mellitus
crénica afectan y causan dano al aparato cardiovas-
cular. Otro factor predisponente o etiopatogénico que
se encuentra en estos pacientes es la presencia de hi-

poalbuminemia, la cual se relaciona con la presencia
de desnutricién, entre otras causas, pero puede ser
el factor més importante, el cual en combinacién con
un problema en la microcirculacién son factores en
la disminucién de los mecanismos de defensa como
la capacidad de neutralizacién o buffer, la integridad
de la mucosa y la capacidad regeneradora que predis-
pongan el inicio de la necrosis esofagica aguda. Pero
el mecanismo patogénico inicia cuando existe un in-
sulto sistémico que resulte en hipoperfusion tisular
en un paciente, como se menciona, debilitado y con
reflujo gastroesofigico importante.®15

Por lo mismo, si se encuentra dano duodenal en
estos pacientes se debe sugerir un tratamiento mas
agresivo, haciendo énfasis en las medidas de resuci-
tacion hemodinamica, control de la glucemia y uso
de dosis altas de inhibidores de bomba de protones.
No se recomienda el uso de antibi6ticos profilacticos,
a menos que exista una indicacién precisa como la
presencia del paciente inmunocomprometido o pre-
sencia de sepsis.* 1%

CUADRO CLINICO

Una de las manifestaciones clinicas mas importantes
y frecuente de esta entidad es la hemorragia de tubo
digestivo alto, la cual se refiere que ocurre en mas de
90% de los casos reportados en la literatura.*'” Por
lo mismo, aunque esta entidad es rara, debe conside-
rarse en el diagnéstico diferencial de pacientes con
hemorragia de tubo digestivo alto.'

Existen otros sintomas gastrointestinales fre-
cuentes que presentan los pacientes como disfagia,
epigastralgia y dolor toracico. En forma individual se
han reportado otros sintomas en los reportes de casos
clinicos en la literatura como el reporte incidental de
esofagitis péptica en tomografia computarizada.*

Es frecuente que los casos presenten signos y sin-
tomas asociados a la necrosis aguda como son cam-
bios en los signos vitales, como la hipotension arte-
rial o la taquicardia en cerca de 90%.

En los antecedentes es frecuente encontrar enfer-
medades que puedan cursar con hipoperfusion arte-
rial como cardiovasculares, insuficiencia renal créni-
ca o diabetes mellitus.®

Los pacientes que tienen una evolucion satisfacto-
ria y benigna se ha visto que la cicatrizacion se obser-
va en forma progresiva y es evidente al séptimo dia
de iniciado el proceso. La cicatrizacién completa no se
logra antes de dos meses en forma macroscépica.’

Como complicaciéon se ha reportado perforacion
esofagica en 7% de casos, siendo una complicacién
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grave y mortal, por lo que debe ser sospechada en
aquellos pacientes que presenten descompensacién
aguda. Esta complicaciéon requiere de tratamiento
quirtrgico.”

DIAGNOSTICO

El es6fago negro se ha considerado como parte del
diagnéstico diferencial en los casos de hemorragia
de tubo digestivo alto no variceal, en donde algunas
series lo consideran como la cuarta causa en frecuen-
cia, la cual es cercana a 6% del total de casos.*

El diagnéstico diferencial se efecta con otras pa-
tologias que pueden hiperpigmentar al es6fago como
es el melanoma maligno, melanocitosis, pseudomela-
nosis, la enfermedad por deposicién de polvo de car-
boén, acantosis nigricans e ingesta de causticos, y la
esofagitis disecante, entre otros.!16:18:19

ENDOSCOPIA

En el examen endoscépico se reporta la presencia de
dano que se localiza habitualmente en el tercio distal
del es6fago, aunque existen reportes en donde habia
pacientes que presentaron una extensién proximal.
En todos los casos la unién esofagogéastrica delimité
la zona de dano. En 50% de los casos se encontr6 la
presencia de dano duodenal. Los pacientes presen-
taron como factores etiopatogénicos la presencia de
dano de tipo isquémico, compromiso de la defensa de
la mucosa y presencia de material gastrico.!6.20:21

Aunque los hallazgos macroscépicos en una en-
doscopia son caracteristicos, la correlacién histolégi-
ca es util para descartar otras patologias infecciosas
como candidiasis, herpes simple y citomegalovirus,
entre otros. Entre los hallazgos histopatolégicos se
encuentra la presencia de material necrético, au-
sencia de epitelio viable, en donde el tejido necrético
puede presentar variabilidad en su profundidad, el
patrén de dafo es «interno-externo» y puede involu-
crar a la mayor parte de las capas del eséfago.!

Se ha propuesto una estadificacién endoscépica
de la enfermedad, en donde:

* Estadio 0: es6fago prenecrético.

* Estadio 1: es6fago negro.

* Estadio 2: es6fago en «tablero de ajedrez».
e Estadio 3: es6fago reepitelizado.??

La toma de biopsias puede sugerir la confirmacién
del diagnéstico, ademés de excluir alguna infeccién
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agregada como la presencia de infeccién micética por
candidiasis. Ademas no se han reportado complica-
ciones por la toma de biopsias.b

En la histologia se reporta la presencia de necro-
sis bas6fila mucosa y submucosa, asi como una des-
truccion parcial de las fibras musculares adyacentes,
la presencia de trombosis y necrosis capilar.® Ademas
de que existe deposicién de material pigmentario,
café granular o amorfo que se encuentra en la mu-
cosa. La muscularis propria tiene una arquitectura
normal pero isquémica.!%?3

MANEJO

El tratamiento se basa en una supresién y neu-
tralizacion del acido gastrico, asi como corregir la
condiciéon médica predisponente. Es decir, si el pa-
ciente presenta datos de involucro hemodinamico,
descompensacion del control glucémico con com-
plicaciones agudas como cetoacidosis, insuficiencia
renal crénica descompensada, entre otros son fac-
tores que deben ser tratados en forma inmediata,
ademas del control de la presencia de reflujo gas-
troesofagico. Muchos de estos pacientes son inmu-
nocomprometidos y debe vigilarse la aparicién de
infecciones secundarias que pueden empeorar la
evolucidon del paciente y que deben ser manejadas
en forma temprana.?42°

El tratamiento inicial también se debe enfocar en
controlar la condicién médica que ha promovido el
dano, tal y como se reporta en los casos que se ha lo-
grado cicatrizar las lesiones. En la serie del grupo del
Dr. Gurvits el tratamiento de soporte en cinco casos
fue suficiente, dos pacientes desarrollaron estenosis
(25%) que fue manejada con dilatacién endoscépica y
se tuvo un caso de mortalidad no relacionada al es6-
fago negro.* Los casos de estenosis (35-50%) presen-
taron involucro a nivel duodenal, lo cual también ha
sido observado en otras series y reportes.

La perforacion es otra complicacién, la cual es
grave y requiere de tratamiento quirtrgico inmedia-
to. Su prondstico es pobre. De la misma manera se
han descrito abscesos mediastinicos, los cuales tie-
nen también un pronéstico malo.?®

PRONOSTICO

Como complicacién se ha observado que existe hasta
en 25% de los casos la formacién de estenosis esofa-
gica, en especial en aquellos que presentan patologia
duodenal concomitante. Esta complicaciéon se obser-
va entre la primera y cuarta semana de evolucién.”
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En general, el pronéstico de la necrosis esofagica
aguda es pobre, con una mortalidad reportada general
de 32%, principalmente relacionada con la enferme-
dad de base. La mortalidad relacionada al evento de
la necrosis esofagica aguda es mucho menor, cercana
a 6%. En la serie del Dr. Gurvits* la mortalidad gene-
ral fue de 12.5% y la especifica a la necrosis esofagica
aguda fue inexistente. Por lo tanto el prondstico no se
conoce en realidad y esta en relacién con los factores
subyacentes presentes al momento del internamiento
y el tratamiento agresivo que se le instituya al pacien-
te, o a las muestras pequefas que se reportan.'®

El grupo del Dr. Moon Kim reporta que en una se-
rie de 41 pacientes cuatro de ellos presentaron recu-
rrencia del cuadro, y el tnico factor presente en ellos
fue que tuvieron dlcera duodenal. La explicacion es
que la tlcera en el bulbo con presencia de edema pue-
de causar un retraso en el vaciamiento gastrico, favo-
reciendo reflujo gastroesofagico téxico recurrente.'®

El grupo de la Dra. Worrell reporté el seguimiento
de tres casos a un ano, en donde la cicatrizacion de la
mucosa estuvo relacionada al tratamiento sintomati-
co, del reflujo, pero en especial, de las comorbilidades
que favorecieron la presencia de la necrosis en dos
casos, mientras que el tercero murié a consecuencia
de las complicaciones presentadas con neumomedias-
tinitis por perforacion esofagica. Al parecer el control
de las comorbilidades permite que se recupere el es6-
fago y su funcionalidad a largo plazo.?”

CONCLUSIONES

En general se ha visto en las diferentes series y pre-
sentacion de casos clinicos que el cuadro clinico, su
evolucién, la metodologia diagnéstica, asi como el
manejo y pronéstico de los pacientes con es6fago
negro o necrosis esofagica aguda es similar y las va-
riaciones encontradas se deben a las caracteristicas
innatas del tipo de publicacion.

Esta entidad, por tanto, es un sindrome clinico
con importancia en el diagnéstico diferencial en el
paciente de la tercera edad que presenta comorbili-
dades serias o en el paciente joven que abusa de la
ingesta del aleohol, y que se presentan con hemorra-
gia de tubo digestivo alto, su morbilidad y mortalidad
estén relacionadas a su reconocimiento temprano y
control de los factores predisponentes.
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