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Relato de Caso

Esofago negro: relato de 2 casos

Black esophagus: report of two cases
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REsumo

Esdfago negro, também descrito como necrose esofagica
aguda, é definido pelo aspecto enegrecido do esbéfago
observado a endoscopia digestiva alta. A condicdo é rara,
estd presente em pacientes gravemente comprometidos,
e habitualmente se manifesta por hemorragia digestiva
alta. Os principais fatores de risco envolvidos incluem
doenca cardiovascular, diabetes mellitus, desnutricdo,
cirrose hepatica e insuficiéncia renal. Apresenta alta mor-
bidade e mortalidade. Relatamos dois casos de es6fago
negro associados a cirrose hepaética.

Unitermos: Es6fago Negro, Necrose Esofagica Aguda.

SUMMARY

Black esophagus, also described as acute esophageal ne-
crosis is defined by blackish aspect of the esophagus seen
at endoscopy. The condition is rare, is present in patients
severely compromised, and usually manifests as upper gas-
trointestinal bleeding. The main risk factors involved include
cardiovascular disease, diabetes mellitus, malnutrition, liver
cirrhosis, e renal failure. It has high morbidity and mortality.
We describe two cases of black esophagus associated with
liver cirrhosis.

Keywords: Black Esophagus, Acute Esophageal Necrosis.

INTRODUCAO

Es6fago negro (EN), também designado necrose esofégica
aguda, é um raro disturbio caracterizado por uma imagem
endoscopica de esdfago de aspecto enegrecido, secunda-
rio a necrose da mucosa'.

Acomete principalmente a por¢do distal do drgdo, e a
extensdo do acometimento € interrompida abruptamente na
juncdo esofagogastrica.

A etiopatogénese parece ser multifatorial?>. Reconhecem-se,
como fatores etioldgicos, 0s causticos, as infecgdes virais e
fungicas, a radioterapia, 0 traumatismo por sonda nasogas-
trica, a estase gastrica e a hipersensibilidade a farmacos,
entre outros. A isquemia parece, no entanto, ser o fator mais
importante®.

Hé predilecdo pelo comprometimento distal do eso6fago,
como demonstrado em estudos anatébmicos.

H& descricdo de casos de esdfago negro em doentes em
choque séptico e hipovolémico, com neoplasias avangadas,
na cetoacidose e acidose metabdlica, no pds-operatério de
cirurgias®.

No presente trabalho, descrevemos as caracteristicas clini-
cas, endoscépicas e histopatolégicas de dois pacientes com
diagndstico de esdfago negro.
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Caso 1

Homem de 63 anos, tabagista, portador de doenca pulmonar
obstrutiva cronica, insuficiéncia cardiaca e cirrose hepdtica
por etilismo, com antecedentes de acidente vascular cerebral,
infarto agudo do miocdrdio e de Ulcera duodenal. Apresentou
episddios de naduseas, vOmitos e epigastralgia hd 6 dias. Foi
admitido com quadro de vomitos em borra de café. Estava em
uso de losartana 50 mg/d, espironolactona 100 mg/d, furose-
mida 40 mg/d.

Ao exame fisico apresentava-se em regular estado geral, hipo-
corado (++/4+), desidratado (+/4+), eupneico, afebril, anicté-
rico. ACV: RCR em 2T, BNF, s/ sopros, FC: 110 bpm, PA: 60/40
mmHg, AR: MV + em AHT, roncos difusos FR: 20 rpm, Sat 02:
920, ABD: globoso, algo tenso, indolor, s/ VMG, RHA+. EXT:
edema MMII 3+/4+. Exames laboratoriais: Hb: 9,4; Hto: 26%;
leuco: 17600; plag: 75000; Na: 131; K: 5,4; Ur: 161; Cr: 3,2; gli-
cemia: 126; AST: 37; ALT: 24; amilase: 24; BT: 0,59; Alb: 3,3.

Foi realizada EDA que evidenciou éreas enegrecidas, com san-
gramento ativo em lengol em Vvérios pontos, nos tercos médio
e distal esofégico, Ulcera bulbar cicatrizada, Ulceras duode-
nais ativas na 2% porg&o duodenal (figura 1). Bidpsia esofdgica
revelou éreas de necrose epitelial e trombos intravasculares.
O paciente evoluiu com piora clinica, indo a ébito 8 horas apds
admissao hospitalar.

Figura 1: A esquerda, endoscopia revela areas do esofa-
go de aspecto enegrecido, com sangramento ativo em
lencol em varios pontos da mucosa; a direita, histopa-
tolégico revela necrose da mucosa com alguns trombos
intravasculares (HE x 400).

Caso 2

Homem de 75 anos, portador de cirrose hepatica alcodlica, com
antecedente de hemorragia subdural ha 4 meses. Apresentou
disfagia ha 30 dias e hematémese hd 2 dias, evoluindo com
rebaixamento do nivel de consciéncia. H& 2 semanas apresen-
tou episodios de crise convulsiva, e hé cerca de 2 semanas, por
abstinéncia alcodlica. Ao exame fisico: EGG, inconsciente, hipo-
corado (+/4+), afebril, ictérico (+/4+), desidratado (++/4+),

dispneico (++/44). PA: 90/60 mmHg. ACV: RCR em 2T, BNF,
s/ sopros, FC: 102 bpm. AR: MV + em AHT, ¢/ roncos difusos,
Sat 02: 85%. ABD: plano, fldcido, indolor, s/ VMG, | RHA. EXT:
perfusdo periférica ruim, s/ edemas, dermatite ocre em MMII.
Exames laboratoriais: Hb: 10,4; Hto: 31%; leuco: 2250; bast:
30%, plag: 76000; Na: 129; K: 3,7; Ur: 71,2; Cr: 2,8; AST: 191,7;
ALT: 57,7, GGT: 232; FAL: 90,1; BT: 5,37; BD: 4,33; INR:2,05;
AP: 350%; Alb: 3,3; amilase: 58,3.

Foi realizada EDA que evidenciou dreas enegrecidas em toda
circunferéncia do es6fago, hérnia hiatal e nodosidades no
antro (figura 2). O paciente foi admitido na UTI, evoluiu com
choque séptico, sendo utilizado tazocin, meronem, vancomicina
e fluconazol, nutrigdo parenteral total, e faleceu 9 dias apds a
internagdo.

e _________{
Figura 2: A esquerda, endoscopia revela aspecto ene-
grecido do eséfago em toda a sua extensdo; a direita,
observa-se que a extensio do acometimento esofagico é
interrompida abruptamente na juncéo esofagogastrica.

Discussao

O Es6fago Negro (EN) € uma entidade rara, apresenta incidén-
cia variando de zero a 0,2% em estudos de autdpsias e de 0,01
a 0,2% em estudos clinicos®.

Mostra claramente predilecdo pelo género masculino (0s
homens sdo quatro vezes mais afetados do que as mulheres),
e pela idade avancada (o pico de incidéncia ocorre na sexta
década de vida, com média de idade de 67 anos)? A leséo
tecidual é secundaria ao estado hipoperfusional, trombose
vascular e obstrugdo ao esvaziamento gastrico. O diagndstico
¢é endoscopico e pode ser confirmado pelo estudo histopato-
I6gico, que revela necrose tecidual®.

Sua causa € multifatorial. O EN pode surgir a partir de uma
combinag8o de um insulto isquémico no esofago, barreira de
defesa local prejudicada e lesdo por refluxo do contelido qui-
mico de secrecBes gastricas. Outras possiveis etiologias sdo
infeccOes virais e fungicas em pacientes imunocomprometidos.
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Os patégenos relatados incluem Klebsiella pneumoniae, cito-
megalovirus e virus do herpes simples, Penicillium chrysoge-
num, Candida e outras espécies de fungos®.

O desenvolvimento do EN esta associado a mdltiplas comorbi-
dades. Histéria pessoal de diabetes mellitus (24%), malignida-
de (20%), hipertens&o (20%), abuso de élcool (10%) e doenca
arterial coronariana (9%) aumentam o risco de desenvolver a
doenca?® Doenga grave e mau estado nutricional podem preju-
dicar as barreiras locais de protegdo e mecanismos de defesa,
podendo facilitar o aparecimento de lesdes isquémicas e quimi-
cas no es6fago®.

A apresentacdo clinica baseia-se principalmente em hematé-
mese, vomitos em borra de café e melena (em quase 90% dos
casos)’. Os pacientes podem ainda apresentar dor epigastri-
ca, vomitos, disfagia, nduseas, febre baixa, tontura e sincope®.
O diagnéstico € baseado na aparéncia endoscopica tipica, na
qual a mucosa apresenta-se com aspecto enegrecido, principal-
mente na porcado distal, e em observacdes histopatoldgicas que
revelam necrose do epitélio esofagico. O diagndstico diferencial
inclui melanoma maligno, acantose nigricans, deposicédo de po6
de carvado, pseudomelanose e melanocitose do eséfago®.

A terapéutica clinica, a fim de impedir um aumento da exten-
sdo da lesdo, é baseada no tratamento da doenga subjacen-
te, hidratacdo venosa adequada' e administracdo de antié-
cidos, antagonistas do receptor H2, ou inibidores de bomba
de prétons®. Sucralfato pode também ser usado'' e nutricdo
parenteral pode ser utilizada quando necessario®.

O tratamento endoscopico estd reservado para as complica-
¢Bes, como a estenose esofégica, que ocorre em cerca de
15% dos pacientes. Nos casos refratarios a dilatagdo esoféagi-
ca ou necrose macica, a esofagectomia pode ser necessaria’.
Deve-se repetir a avaliacdo endoscopica para avaliar a cica-
trizacdo da mucosa e resolugéo da necrose .

ESOFAGO NEGRO: RELATO DE 2 CASOS

O progndstico desta condigdo é ruim, estando relacionada
principalmente a doencga de base?. A mortalidade geral nes-
ses pacientes é de aproximadamente 35 a 50%/, e a relacio-
nada ao EN é em torno de 6%?.

CONCLUSOES

O Esofago Negro é uma condicdo rara, com alta morbi-
mortalidade, que deve ser lembrada em pacientes gravemente
comprometidos submetidos & endoscopia digestiva, com
quadro de hemorragia digestiva.
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