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Akut nekrotiserande esofagit ir ett sannolikt ischemiskt be-
tingat tillstdnd med svart, nekrotisk slemhinna i esofagus. Tva
fall, bAda med hematmes och alkoholéverkomsumtion, be-
skrivs nedan.

Fall1

En 83-arig man, tidigare hoftprotesopererad och opererad pa
grund aven hogersidig femurfraktur samt med négra ars anam-
nes pa AV-block IT, inkom den 10 oktober 2004 till akutmottag-
ningen efter att ha fallit pa ett dldreboende och adragit sig en
proximal femurfraktur pa hoger sida. I anamnesen framkom
overkonsumtion av alkohol (en liter starksprit per vecka), och
mannen var dessutom rokare.

Patienten bedémdes initialt avortopedjouren. Man noterade
en hjértfrekvens pa 27 slag/min, och kardiologjour tillkallades
som lade in mannen pa kardiologkliniken. Pa grund av ett AV-
block III fick patienten pacemaker.

P4 kvillen den 10 oktober drabbades patienten plotsligt av
blodkrikningar. Hans Hb sjonk successivt fran 153 till 118 mg/1
panéagra timmar, och patienten fick upprepade blodtransfusio-
ner. Han behandlades ocksd med omeprazol 40 mgintravendst.
Man noterade spontant hogt protrombinkomplexvirde och
ocksa forhojt CRP.

Bukoversikt den 11 oktober visade latt utspand ventrikel men
iovrigtinget anmérkningsvart.

Gastroskopi samma dag visade en mycket ful esofagit med
erosioner, nekros och fibrinbeldggningihela esofagus (Figur1).
En skarp grins mot normal ventrikel foreldg, och kardia be-
domdes vara utan anmirkning. Man sag inget blod i ventrikeln.
I bulbus duodeni fanns svullnad och rodnad, och man kunde
mojligen ana ettlitet fibrinbelagt ulkus. Patienten erholl eradi-
keringsbehandling och protonpumpshimmare, och man pla-
nerade for kontrollgastroskopi.

Patienten bedomdes initialt som operabel med avseende pa
frakturen, och man planerade for operation. Pa grund av sjun-
kande blodtryck (systoliskt
65-80 mm Hg), sjunkande
Hb och fortsatta blédningar
trots upprepade blodtransfu-
sioner Overfordes han dock
till  intensivvardsavdelning
den 16 oktober. Hans Hb var
da kring 80 mg/1, och patien-
ten var i hemorragisk chock.
Laboratorieméssigt notera-
des allt mer derangerade
blodprovmed paverkan pale-
ver, njurar och elektrolyter,
och man bedémde tillstandet
som multipel organsvikt.
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Figur 1. Svart, nekrotisk slemhinna
i esofagus (»Black esophagus»).
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Den 19 oktober tillstdtte feber och frossa. Odlingar togs, som
s smaningom visade vixt av Enterobacter i blod och E coli i
urin. Patienten behandlades med bredspektrumantibiotika.

Hans tillstand kunde tillfalligtvis stabiliseras pa intensiv-
vardsavdelningen, och den 22 oktober genomfordes fraktur-
operationen.

Fornyad gastroskopi den 24 oktober pavisade uttalad inflam-
mation iventrikel och duodenum. Man sag inga uppenbara sar,
och esofagiten var forbattrad.

Tvadagar senare fick patienten aterigen feber och frossa. Od-
lingar togs, och infektionen bedémdes bero pa en central ven-
kateter som byttes.

Patienten hade under vardtiden fatt parenteral nutrition,
men den 27 oktober paborjades forsiktig sondmatning. Ett par
dagarsenare gjordesen DT torax med misstanke om lungembo-
li. Nagon sadan kunde inte pavisas, diremot fann man utbred-
da infiltrat i bada lungorna. Dessutom sags rikligt med
Ilymfkortlar i mediastinum och en misstdnkt expansivitet i
vanstra njuren.

Manbeslutade att minska vardnivan pa grund avmannens al-
der och multipla diagnoser. Patienten avled den 12 november.
Ingen obduktion utfordes.

Fall 2

En 66-arig pensionerad sjéman kom till sjukhusets akutmot-
tagning den 31januari 2005. Han hade da tre dygns anamnes pa
morkbruna krékningar, fran borjan varje timme men vid an-
komst var tredje till fjirde timme. Han hade aldrig haft farskt
blodikrikningarna.

Patienten hade i 6vrigt tablettbehandlad diabetes mellitus
och hade haft ulkus pa 1970-talet. Det framkom ocksa etyl-
6verkonsumtion (4 x 75 cl starksprit i veckan), och i ett ars tid
hade han dagligen intagit preparat innehéallande acetylsali-
cylsyra.

Pa akutmottagningen var mannen helt cirkulatoriskt stabil
och hade ett normalt bukstatus. Blodprov visade CRP 67 mg/],
Hb 152 g/1, hyponatremi och ett stegrat kreatinin. Dessutom
noterades ett B-glukos pa 28,0 mmol/1. Patienten erholl ventri-
kelsond, urvilken det forsta dygnet tomde sigl 660 ml gammalt
blod. I 6vrigt observerades ingen hematemes.

Mannen lades in pa kirurgisk virdavdelning.

Gastroskopi den 1 februari visade total esofagit med svart,
nekrotisk slemhinna fran 25 cm till gastroesofageala 6vergang-
en vid 40 cm (Figur 2). Oralt om 25 c¢m ségs en diffus esofagit.

- _______________________________________________|
ESAMMANFATTAT

Akut nekrotiserande esofagit
aren allvarlig och ovanlig
form av esofagit.
Uppkomstmekanismen &r
inte klarlagd, men ischemi i
esofagus ar sannolikt bidra-
gande.

Prognosen dr beroende av pa-

tientens alder och Gvriga sjuk-
domar.

Mortaliteten har uppgivits till
ca 35 procent.

1 artikeln presenteras tva fall
av akut nekrotiserande esofa-
git. | bada fallen kan ischemi
vara en tankbar orsak.
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Figur 3. Fibrinbeldggning i gas-
troesofageala dvergangen, dag 7.

Figur 2. Skarp grans mellan nek-
rotisk esofagusslemhinna och

normal ventrikelslemhinna i gas-
troesofageala dvergangen, dag 1.

Dessutom noterades hiatushernia och gastritbild. Lansoprazol
30 mg dagligen insattes i samband med gastroskopin.

Patienten stannade kvar pa avdelningen och erhéll flytande
foda i en vecka innan han komplikationsfritt borjade férsorja
sig med fast foda. Kontakt togs bade med diabetesspecialist,
som ordinerade kort- och langtidsverkande insulin, och med
Beroendeenheten, som ordnade med uppf6ljning avseende
missbruksproblematiken. Patienten forbittrades successivt
och kunde borja gi pa permissioner fran avdelningen. Han
skrevs ut den 17 februari.

Fornyade gastroskopier genomfoérdes regelbundet for att f61-
jalakningsforloppet:

Den 8 februari (Dag 7) sags fortsatt akut nekrotiserande eso-
fagit, skarpt demarkerad 25-40 cm. Dessutom flackvis granula-
tionsvivnad i fibrinbeldggning (Figur 3).

Den 17 februari (Dag 16) sags fibrinbeléiggning mellan 28 och
40 cm niva och inte langre cirkumferent esofagit utan upp-
skattningsvis 50 procent likt slemhinna (Figur 4).

Den 2 mars (Dag 29) sags flackvisa fibrinbeldggningar mot-
svarande 5-10 procent av slemhinnan.

Den15 mars (Dag42) ségs en lindrig esofagitbild, ndrmastjam-
forbar med en LA (Los Angeles-skala )-grad B, innefattande dis-
tala10 cm av esofagus.

Den 12 april (Dag 70) var esofagiten helt ikt (Figur 5). Ingen
fornyad kontrollgastroskopi planerades.

Diskussion

Akut nekrotiserande esofagit (ANE) ir en allvarlig och ovanlig
form av esofagit. Den sanna incidensen och prevalensen dr inte
kéind. Tva studier [1, 2] anger incidensen till kring 0,01 procent.
Tillstandet beskrevs forsta gangen endoskopiskt 1990, och in-
nan dess fanns endast obduktionsfynd beskrivna.

Diagnosen stills vid 6vre endoskopi som visar en cirkumfe-
rent, svart, nekrotisk slemhinna i esofagus. (Tillstdndet har
dven gatt under namnet »black esophagus«.) Histologiskt ses
nekros avmukosan och submukosan, och det finns dven beskri-
vet nekros av muscularis propria [3]. Vanligen &r esofagiten
mest uttalad distalt, och typisk dr den mycket skarpa gransen
mellan den nekrotiska slemhinnan i esofagus och den normala
ventrikelslemhinnan.

Genesen till tillstandet dr inte helt klarlagd. Gemensamt for
de flesta patienter med ANE &r dock att de har andra allvarliga
sjukdomar. En rad predisponerande faktorer har foreslagits
[4], sdsom nasogastrisk sond, ventrikelretention [5], infektion,
trauma, antibiotika [6], hyperglykemi [1] och bakomliggande
malignitet. Det finns ingen enskild faktor som har kunnat for-
klara samtliga beskrivna fall av ANE, men den vanligaste fore-
slagna etiologiska mekanismen &r ischemi [1, 7, 8].

Prognosenvid ANE &r sannolikt mer beroende pa patientens

LAKARTIDNINGEN NR 7 2006 VOLYM 103

£ b P
Figur 4. Ytterligare ldkning av
esofagit i gastroesofageala
Gvergangen, dag 16.

Figur 5. Helt lakt slemhinna i
gastroesofageala Gvergangen,
dag 7o0.

alder och underliggande sjukdomar &n pa den akuta nekrotise-
rande esofagiten [1]. Mortaliteten har uppgivits till ca 35 pro-
cent[2,3].

Forekomsten avytterligare endoskopiska patologiska fynd, s&-
som ulcus duodeni, hiatus hernia, erosiv gastrit, ulcus ventriculi,
erosivduodenit eller pylorusstenos varien studie 83 procent [3].

Iflerastudier framkommer att en andel av patienterna soker
sjukvard pa grund av hematemes eller melena men att forhal-
landevis mangaavdem som sedermera far diagnosen ANE strax
innan har lagts in pa sjukhus av nagot annat skél, till exempel
trauma, buksmartor, ischemi eller ketoacidos [2, 3].

Det finns inte nagon vedertagen behandling vid tillstandet
akut nekrotiserande esofagit. I manga fall behandlas patienter-
na med protonpumpshimmare, sukralfat, antibiotika och fas-
ta, men dennabehandling far ses mer som empirisk dn strikt ve-
tenskapligtunderbyggd. Behandling avde bakomliggande sjuk-
domarna ir sannolikt av stor vikt for prognosen.

Gemensamt f6r vara tva fallbeskrivningar &r en verkonsum-
tion avalkohol. Detta har inte tidigare beskrivits som bidragan-
de orsak till ANE.

Vad giller fall 1 forelag ett AV-block ITI och mycket 1ag hjart-
frekvens, nagot som skulle kunna ha gett upphov till en ischemi
iesofagus. Denna patient var ju dven alderstigen och multisjuk,
nagot som tidigare setts vid akut nekrotiserande esofagit.

I fall 2 hade patienten en grav etylism och uppvisade vid an-
komsten till akutmottagningen béde intorkning och kraftig hy-
perglykemi, det sistnimnda nagot som tidigare har noterats ha
samband med ANE. En tinkbarischemisk mekanism skulle kun-
navara synkopering till f5]jd av missbruket och hyperglykemin.

B Potentiella bindningar eller jévsforhdllanden: Inga uppgivna.
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