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RESUMO
A necrose esofagica aguda (NEA) é uma patologia idiopética, diagnosticada através da endoscopia digestiva alta (EDA),
a qual revela a presenca de lesdes escuras no esbéfago. Os autores apresentam um caso clinico de um homem de 47

anos de idade, que desenvolveu NEA, possivelmente em decorréncia ao alcoolismo. O paciente teve uma evolugéo
favoravel apds 22 dias de internagéo.
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ABSTRACT
Acute esophageal necrosis is an idiopathic pathology, mainly diagnosed through endoscopy, revealing dark lesions in the

esophagus. The authors report a case from a male, 47 years-old, who developed acute esophageal necrosis due to
alcoholism. The patient had a favorable evolution after 22 days of hospitalization.
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INTRODUCAO

A necrose esofagica aguda (NEA), também é designada como infarto do esofago,
esofagite necrosante aguda ou es6fago negro, € uma condicéo patoldgica cuja prevaléncia
tem sido crescente nas Ultimas duas décadas?®=. Kim e colaboradores detectaram 30 casos

de NEA em 1.969 pessoas submetidas a EDA e, Orlando e colaboradores em um estudo
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retrospectivo de 2008 a 2018 encontraram 16 casos de NEA em 25.970 pessoas que
foram submetidas a EDA* °. Day e Sayegh, encontraram 112 casos de esbfago negro
descritos na literatura?. Além disso, Grudell e colaboradores relataram a ocorréncia de 88
casos®. Ja Augusto e colaboradores encontraram uma incidéncia de 0,28% de NEA, em
um estudo conduzido com 10.295 pacientes que realizaram EDA, dentro de um periodo de
5 anos?. Por fim, Soussan e colaboradores mostraram que a incidéncia de NEA foi de 0,2%
em 3.900 pacientes submetidos a EDA’.

Ela acomete com mais frequéncia homens idosos e, isso € devido, aos seguintes
fatores de risco: doenca cardiovascular, diabetes mellitus, cirrose hepéatica, insuficiéncia
renal, desnutricdo, as quais diminuem os mecanismos de defesa local do esb6fago e,
também contribuem para a hipoperfuséo do 6rgéao® 6812,

Goldenberg e colaboradores foram os pioneiros em descreverem as caracteristicas
endoscopicas da NEA®. O padrdo ouro de diagnéstico para NEA é endoscopia digestiva
alta (EDA), que mostra um es6fago que apresenta uma pigmentacdo negra em parte ou
em toda sua extensado, poupando a juncao gastroesofagica, com expansao principalmente
circunferencial e, envolvida por exsudato amarelo?8-9 14-15,

A etiopatogenia da NEA é prevalentemente idiopatica. Entretanto, especula-se
mais recentemente a existéncia de algumas hipéteses etioldgicas alternativas, a mais
aceita é a de origem isquémica'®!4. Todavia, tém sido sugeridos outros mecanismos e/ou
condicdes que poderiam contribuir de forma substancial para o desenvolvimento e o
agravamento da NEA, entre elas a cardiovasculares, doencas isquémicas, angiopatia, uso
de antibidticos e anti-inflamatorios, infecgdes virais e fungicas, refluxo gastroesofagico,
insuficiéncia renal, diabetes mellitus e cetoacidose diabética, neoplasia maligna,
radioterapia, bem como a existéncia de um estado nutricional debilitado, abuso de drogas
como cocaina e uso crénico de alcool®7:810.13,16-23,

O caso apresentado nesse relato clinico foi diagnosticado acidentalmente, ao
realizar-se EDA para investigar dor abdominal intensa em um paciente etilista crénico.
Dentre os sinais clinicos, o paciente apresentava hematémese com conteudo escuro,
assemelhando-se a coloracédo de borra de café, dor abdominal difusa, sudorese intensa,

fraqueza e calafrios.

RELATO DO CASO
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Obtido o consentimento do paciente para acesso ao seu prontuario, a colheita dos
dados relativos ao caso foi realizada nas dependéncias do Hospital Municipal de Barra do
Garcas-MT. E, em relacdo as imagens das endoscopias digestivas altas, as mesmas foram
cedidas pelo médico que realizou o exame. A pesquisa foi conduzida de acordo com os
padrdes éticos exigidos, tendo como numero do protocolo de aprovacdo no Comité de
Etica e Pesquisa em seres humanos n° 684.260/CEP Plataforma Brasil e data de
aprovacao 28/03/2014.

Paciente G. R. S, de 47 anos de idade, sexo masculino, pardo, solteiro, etilista
cronico de destilado e de combinacBes de plantas medicinais veiculadas em bebidas
alcoodlicas (garrafada) ha 32 anos, admitido na unidade semi-intensiva do Hospital
Municipal de Barra do Gargcas-MT com queixa principal de dor epigastrica e com
rebaixamento do nivel de consciéncia. Na anamnese, a acompanhante relatou que o
paciente apoOs ingerir grande quantidade de bebida alcodlica destilada por trés dias
consecutivos, apresentou dor aguda lacerante do tipo queimacdo que afetava desde a
regido laringea até a regido epigéastrica, com irradiacdo para o dorso, de forte intensidade,
gue melhorava a abstinéncia alcodlica e ao ingerir &gua e piorava ao jejum e em decubito
ventral e lateral direito ou esquerdo. Associado a esse quadro, apresentou disfagia, émese
com secrecédo liquida de cor clara, mas que progrediu para hematémese com coloragcéo
similar a borra de café, com odor fétido, além de dor abdominal difusa de forte intensidade,
sudorese intensa, fraqueza e calafrios. Negou ingesta de soda caustica ou de
medicamentos. Histéria patoldgica pregressa e familiar nada digno de nota.

Ao exame fisico apresentava-se em regular estado geral, paciente em posicéo
algica, hipocorado (++/4+), sudoréico, hipotenso (pressdo arterial: 90 x 40 mmHg),
taquicardico (frequéncia cardiaca: 120 b.p.m.), hipotérmico (35,7 C°. Aparelho
cardiovascular: ritmo cardiaco regular em dois tempos com bulhas normofonéticas, sem
sopros audiveis; aparelho respiratério: murmurio vesicular positivo sem ruidos adventicios;
abdémen: plano, com dor a palpacdo em toda regido abdominal superior, sem
visceromegalias, ruidos hidroaéreos positivos.

Os exames laboratoriais relevantes obtidos na admissédo (D1) e em controles
evolutivos sdo mostrados nas tabelas 1 e 2. Os testes soroldgicos para o virus da
imunodeficiéncia humana (HIV), sifilis, hepatite B e C, ndo foram reagentes. O
eletrocardiograma estava em ritmo sinusal regular, sem nenhuma alteracdo. A EDA de

admissao revelou envolvimento esofagico difuso com lesfes de coloracdo enegrecida
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limitada inferiormente pela transicdo esofagogastrica (TEG) bem como, mostrou a mucosa
gastrica com erosdes planas hiperémicas, esparcas e desnudas (Figura 1). Devido risco de
perfuracdo do es6fago necrosado o endoscopista ndo realizou a biopsia esofagica. Foi
realizado teste da urease para Helicobacter pylori, com resultado negativo.

No quarto dia (D4) de internacdo o paciente apresentou piora no quadro clinico e
evoluiu com melena, acidose metabdlica, sepse pulmonar, insuficiéncia respiratoria e
insuficiéncia renal aguda (IRA) classificada como IRA Anki Ill andrico e, por isso, foi
transferido para a UTI, com avaliagdo sequencial de faléncia de 6rgdos (SOFA): 11 (40-
50%) e escore agudo simplificado (SAPS) 3: 89 (92,8%), necessitando de ventilacdo
mecanica por intubacéo orotraqueal e de esquema de hemodidlise. Os exames realizados
na admissdo a UTI encontram-se nas tabelas 1 e 2. No quinto dia de internacdo hospitalar
realizou tomografia computadorizada de abdome total que revelou figado e pancreas com
morfologia, densidade, contornos e dimensdes normais e ducto pancreatico principal sem
dilatacdo, além disso, identificou-se liquido livre intra-abdominal de moderada quantidade e
derrame pleural bilateral, mais acentuado a direita. No décimo dia de internagdo, evoluiu
com eritropenia e com reducdo de hematdécrito (Hb: 8,1 g/dL e HCT: 26%) e, por isso
necessitou de transfusdo de quatro bolsas de concentrado de hemécias. Além disso, foi
realizada nova EDA (Figura 2), a qual evidenciou a mucosa, em todo o es6fago, com
erosdes planas, hiperémicas com areas enegrecidas, porém houve melhora em relacao a
EDA anterior. Foi colhido material para biépsia, que apds analise revelou esofagite erosiva
severa com areas de necrose, bem como gastrite erosiva plana severa de corpo e leve de
antro.

Durante internacéo hospitalar o paciente recebeu suporte hemodinamico e, fez uso
de diversas medicacles, entre elas: noradrenalina, vasopressina, tazocin, meropenem,
fluconazol, cloridrato de clonidina, nitroglicerina, dormonid, fentanil, hidrocortisona,
omeoprazol, floratil e bicarbonato de sédio a 8,4%, além de sintométicos como bromoprida,
dipirona e insulina regular conforme glicemia capilar. O mesmo recebeu alta 22 dias ap6s o
inicio do quadro clinico. Apés 10 dias de alta hospitalar, foi realizada EDA para
acompanhamento da evolucédo do caso, que evidenciou o desaparecimento de toda area
necrotica que acometia o esd6fago, mostrando melhora significativa do quadro de NEA e,
apos andlise da bidpsia conclui-se que a mucosa do eséfago estava “opalescente”, com

perda do brilho e gastrite enantematica leve do antro (Figura 3).
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RESULTADOS

A tabela 1 e 2 demostram os resultados dos exames realizados durante a internacao

hospitalar.

Tabela 1: Exames laboratoriais realizados durante internacao

Parametros (faixa normal) Admisséao (D1) Evolucéao (D4) Alta (D22)
Hemoglobina — Hb (13-18 g/dL) 13,2 9,8 8,8
Hematécrito — HCT (41-52%) 41,4 29 26
Leucdcitos (4.500-10.000/mm3) 14.300 5.740 8.330
Plaquetas (150.000- 500.000/mm3) 112.000 76.000 275.000
Glicose (70-99 mg/dL) - 111 102
Ureia (10-50 mg/dL) 65 191 97
Creatinina (homens: 0,7-1,4 mg/dL) 2,99 8,5 3,65
Proteina C reativa (até 0,5 mg/dL) - 310,38 21,7
Amilase (28-100 U/L) - 674 -
Lipase (< 68 U/L) - 184 -
Aspartato transaminase AST (12-38U/L) - 295 -
Alanino transaminase — ALT (7- 41U/L) - 243 -
Gama glutamil transpeptidase (GGT) (homens: - 20 -
12-73U/L)
Tempo de tromboplastina parcialmente ativada — - 1,33 -
TTPA. Relagéo (paciente/normal): (0,9-1,25)
Razao normalizada internacional — RNI - 1,27 -
(0,96 -1,3)
Bilirrubina total (0,3-1,3 mg/dL) - 1,15 -
Bilirrubina direta (0,1-0,4 mg/dL) 0,96

Tabela 2: Gasometrias arteriais realizadas durante internacdo
Gasometria (valores normais) Evolucéo D4 Alta D22
pH (7,35 - 7,45) 6,96 7,55
pCO2 (35-45 mmHg) 18 24
pO2 (80-100 mmHg) 137 207
SatO2 (96-98%) 97 100
Ca*? (8,5-10 mg/dL) 0,8 0,96
K* (3,5-4,5 mEq/L) 4,9 3,7
Na* (135-145 mEq/L) 141 142
HCOS3- (22-26 mEg/L) 4 21
BE (-3 a +3) -27,9 -0,8
Lactato Arterial (0,5-1,6 mmol/L) 0,7 0,8

J& as figuras 1 e 2 mostram as imagens obtidas nas

realizadas durante o tratamento hospitalar.

endoscopias digestivas altas
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Figura 1: Imagens de endoscopia digestiva alta. I-lll: mucosa esofagica, em toda sua extensdao, com
coloragdo enegrecida, aspecto circunferencial coberta por fibrina, sugerindo necrose. Ill: transi¢éo
esofagogastrica (TEG) ao nivel do pingamento diafragmatico. IV: antro com peristaltismo preservado e,
mucosa com erosodes planas hiperémicas, esparsas e desnudas. V: a retrovisdo observam-se cardia e fundo
gastrico sem alteracdes. VI: corpo com pregueado mucoso sistematizado e mucosa com erosdes planas
hiperémicas, esparsas e desnudas. (Fonte: imagens cedidas pelo médico Aldo endoscopista e cirurgido
geral).
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Figura 2: Imagens de EDA realizada no décimo dia de internag&o. I-1ll: mucosa, em todo o es6fago, com
eros@es planas, hiperémicas, com areas enegrecidas (Il — seta azul). IV: antro com peristaltismo preservado
e, mucosa com erosdes planas hiperémicas, esparsas e desnudas. V: a retrovisdo observam-se cardia e
fundo gastrico sem altera¢gbes. VI: corpo com pregueado mucoso sistematizado e mucosa com erosdes
planas, hiperémicas, esparsas e desnudas. Foi colhido material para bidpsia. Nota-se presenca de sonda
nasoenteral no duodeno. (Fonte: imagens cedidas pelo médico Aldo endoscopista e cirurgido geral).
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A EDA realizada apo6s 10 dias da alta hospitalar para acompanhamento da evolugao
do caso, demonstrada na figura 3, evidenciou o desaparecimento de toda area necrotica
gue acometia o esb6fago.

Figura 3: Imagens de EDA realizada apés o décimo dia de alta hospitalar para controle de necrose esofagica
difusa. I-lll:mucosa do esbfago “opalescente”,com perda do brilho (colhido material para bidpsia).lll: transi¢cao
esofagogastrica (TEG) ao nivel do pingamento diafragmatico. IV: antro com peristaltismo preservado e,
mucosa com enantema. V: a retrovisdo observam-se cardia e fundo gastrico sem alteragdes. VI: bulbo
duodenal distensivel e sem alteragfes, mucosa normal. (Fonte: imagens cedidas pelo médico Aldo
endoscopista e cirurgido geral).
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DISCUSSAO

O paciente desse relato clinico ndo apresentava nenhuma comorbidade de base,
além do etilismo crénico. E, de acordo com a histéria da doenga atual e do quadro clinico
apresentado, foram levantadas as seguintes hipoteses diagndsticas: necrose esofagica
aguda (NEA), pancreatite e hepatite alcodlica. Contudo, apés realizacdo dos exames
laboratoriais (tabela 1) as hipéteses de hepatite alcodlica e pancreatite foram descartadas,
esta pelo fato da amilase (A) e lipase (L) terem a relagédo L/A < 1 e, apenas uma relacéao
L/A > 3 sugere pancreatite de origem alcoolica?4. Aquela pelo fato da raz&o entre aspartato

transaminase - AST e alanino transaminase — ALT (relagcdo AST/ALT) apresentar-se < 2 e,
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a relacdo AST: ALT (2:1) ndo existir, pois uma razdo entre AST/ALT > 3 e uma relacéo
AST: ALT igual a 2:1 ou maior, direciona o diagnéstico para doenga hepatica alcodlica>.

Deve-se pensar NEA sempre que houver hemorragia digestiva alta, principalmente
em idosos com comorbidades? 2. Contudo, o paciente desse relato é um adulto jovem
sem nenhuma comorbidade, porém etilista cronico de destilado e que apresentou
hematémese em borra de café que € um sinal de sangramento gastrointestinal superior,
um fator que corrobora com o estudo de Deliwala e colaboradores?® e com a hipétese de
NEA nesse caso clinico.

Para Day e Sayegh, os sintomas ou sinais mais comuns nos pacientes que foram
admitidos em hospitais com quadro de hemorragia digestiva, e receberam o diagnostico de
NEA, sdo os seguintes: hemorragia digestiva 65% (73/112); dor epigastrica 8% (9/112);
disfagia 7% (8/112) e melena 5% (6/112)2. JA o estudo conduzido por Carneiro e
colaboradores os sinais clinicos mais relatados foram hematémese, vomitos em borra de
café e melena®s. Segundo Schizas e colaboradores em seu estudo retrospectivo
encontraram melena, hematémese ou outras manifestacdes de sangramento gastrico
(85%), como os sintomas mais comuns na NEA?’. O quadro clinico do paciente desse
relato de caso corrobora com todos os sintomas ou sinais acima relacionados e, isso foi
mais um fator a favor da hip6tese diagnéstica de NEA.

O diagndstico de NEA foi feito com o auxilio da EDA, sendo que na primeira EDA,
as imagens demonstraram um es6fago com mucosa de coloracdo enegrecida
circunferencialmente, em toda sua extensao, coberta por fibrina firmemente aderida (Figura
1: I-lll), essa caracteristica era favoravel para o diagnéstico de NEA ou lesdo por soda
caustica, porém o paciente desse relato negou ingesta de soda caustica. Assim, no décimo
dia de internacdo, realizou-se nova EDA com retirada de material para biopsia, a EDA
identificou que a mucosa, em todo o esbfago, ainda estava com areas enegrecidas, e
apresentava erosoes planas e hiperémicas, com melhora em relacdo a EDA anterior. Ja o
resultado da bidpsia identificou uma esofagite erosiva severa com areas de necrose,
confirmando assim, o diagnostico de NEA.

A porcao do es6fago mais acometida, segundo Santos e colaboradores, € o ter¢o
médio e inferior, poupando a regido da céardial®. Porém, no relato clinico de Day e Sayegh
0 paciente teve acometido até o fundo do estbmago, demonstrando uma progressdo da
necrose’. JA& Hwang e colaboradores, relataram a presenca de NEA difusa sem
comprometimento da cardia e fundo do estdmago?®. As duas primeiras EDAs (Figuras 1 e
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2) realizadas no presente caso clinico, mostraram o acometimento difuso do esdfago com
coloracdo enegrecida poupando a transicdo esofagogastrica, bem como as regides
anatbmicas do estdmago, mostrando que a progressdo da necrose nao ocorreu para 0s
orgaos adjacentes, corroborando com os dados encontrados por Hwang e colaboradores,
gue também néo constataram a progressdo da necrose?,

Casos de NEA tém como diagnosticos diferenciais principais: lesbes por soda
caustica, carcinoma, nevo melanico, melanoma do esbéfago, hemossiderose, antracose,
acantose nigricans, lipofucsina ou afeccdes com outro pigmento escuro?317:29,

Essa doenca acomete preferencialmente individuos do sexo masculino, afetando
idosos com média de idade de 68 anos'#6815 Entretanto, ressaltamos que a idade do
paciente desse caso clinico diverge da média encontrada na literatura.

O progndstico da NEA é variavel, mas a grande maioria dos acometidos por ela
evolui para cura completa com manejo clinico conservador, que inclui repouso intestinal,
expansdo da volemia, administracdo de antiacidos (antagonistas do receptor H2 ou
inibidores de bomba de prétons) bem como, tratamento de doencas coexistentes e, caso
necessario, a terapia parenteral temporéaria e a transfusédo de glébulos vermelhos® 71530,
Outros, menos frequentemente, seguem com sequelas, sendo a mais comum a estenose
esofagica, que afeta 25 a 40 % dos casos!® 31, O paciente desse relato ndo progrediu com
nenhuma complicacao posterior ao tratamento (Figura 3).

A taxa de mortalidade da NEA ¢ alta, girando em torno de 13 a 50%, sendo que a
maioria das mortes esta relacionada as comorbidades do paciente e, apenas 6% delas
refere-se diretamente as complicacGes inerentes a NEA?>1622. O paciente desse caso

clinico evoluiu com cura ap6s 22 dias de internacdo, sem nenhuma sequela clinica.

CONCLUSAO

v O etilismo esta associado com o desenvolvimento de NEA, e nesse caso clinico,
foi o Unico fator de risco.

v' EDA com bidpsia foi essencial para a confirmacao da hip6tese diagnéstica.

v A histéria clinica completa, hipétese diagnéstica adequada, bem como a realizacdo
de exames clinico-laboratoriais e tratamento de suporte e farmacolégico imediato
Sao essenciais para um prognostico positivo evitando, assim, que a morte do

paciente ocorra.
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