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Akut nekrotiserande esofagit ar ett kint men sillan be-
skrivet tillstand dar man endoskopiskt ser en svart
esofagusslemhinna med abrupt grans mot den gastro-
esofageala dvergangen, oftast engagerande den dista-
la tredjedelen, men ibland hela matstrupen. Histolo-
giskt ses nekros av skivepitel, submukosa och ibland
muscularis propria [1,2].

Den kliniska bilden varierar: i avsaknad av perfora-
tion ses ofta lindriga symtom med smarta i epigastri-
et eller retrosternalt och ibland hematemes och mele-
na.Vid perforation ses mediastinit,ibland retroperito-
nit/peritonit och cirkulatorisk paverkan [2-4, 6].

Akut nekrotiserande esofagit har beskrivitsi mindre
dn 100 fall i material fran obduktions- och endoskopi-
rapporter och anges ha en incidens pa 0,001-0,28 pro-
cent. Medelaldern hos de drabbade &r 67 ar, och det ar
framst man som drabbas (konsforhallande 4:1) [3, 4].
Formodligen finns ett morkertal, da tillstandet san-
nolikt 4r underrapporterat pa grund av sitt potentiellt
subkliniska och spontant reversibla forlopp [1].

Etiologin &r inte faststilld, men &r sannolikt multi-
faktoriell, och etylmissbruk, hypertoni, diabetes,
hyperlipidemi, njursvikt, kronisk lungsjukdom, im-
munsuppression och malnutrition har foreslagits som
bidragande orsaker till den ischemiska skadan, méjli-
gen via nedsatt mukosalt barriarforsvar [6]. Aven virala
och bakteriella patogener har rapporterats i nagra fall.

Parallella fynd har utgjorts av hiatusbrack, py-
lorusstenos, gastrit, duodenit samt duodenal- och
ventrikelulkus, med kumulativ frekvens av dessa till-
stdnd pa 83 procent [7]. Dessa faktorer kan enligt vis-
sa forfattare teoretiskt predisponera mukosan for ne-
kros sekundart till sur esofageal reflux [2-4, 6].

Mortaliteten i den sammantaget rapporterade ko-
horten av akut nekrotiserande esofagit ar 38 procent,
och dodsorsaken vid avsaknad av perforation &r ofta
underliggande komorbiditet och inte per se akut nekro-
tiserande esofagit [2, 4, 7]. Utover perforation ar esofa-
gusstriktur i efterforloppet en kdnd komplikation [1,3].

Behandlingen inriktar sig, vid avsaknad av perfora-
tion, mot att skydda mukosan fran ytterligare skada
for att undvika perforation samt mot stodjande be-
handling av organ- och vitalfunktion. Oftast far pa-
tienter med akut nekrotiserande esofagit fasta med
total parenteral nutrition samt intravends behand-
ling med protonpumpshidmmare for att minska syra-
relaterad erosiv inverkan pa den skadade matstrups-
vaggen. Antibiotika har anvénts, men &r av tveksam
nytta i avsaknad av perforation [2,4]. Vid endoskopisk
kontroll efter 2-3 veckor brukar tecken till aterhdmt-
ning av slemhinnan ses [1].

Perforation som komplikation
Perforation vid akut nekrotiserande esofagit ar ett
livshotande tillstand som bara rapporterats hos sex
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Figur 1. Transhiatal esofagusresektion samt anlaggning av
avlastande cervikal esofagostomi och katetergastrostomi
med nutritiv jejunumkateter. Bild: Hasan Al-Saffar

patienter. Dock bedomer vi att det dven har kan fin-
nas ett morkertal, det vill sdga att en del spontana
esofagusperforationer som bedéoms som kriaknings-
relaterade, sd kallat Boerhaaves syndrom, i sjilva ver-
ket skulle kunna vara perforerad akut nekrotiserande
esofagit.Incidens och prevalens av perforation ar sva-
ra att uppskatta.Samtliga fall har rapporterats mellan
2005 och 2018.

Symtom vid perforerad akut nekrotiserande eso-
fagit ar fraimst smairta retrosternalt och i ryggen. vid
perforation foljer alltid mediastinit, och radiologiskt
ses pneumomediastinum och vitskeansamlingar i
mediastinum och pleura, som ofta utvecklas till me-

HUVUDBUDSKAP

e Akut nekrotiserande esofagit ar ett tillstand dar
merparten av tidigare rapporterade patienter har varit
multisjuka aldre man med etylmissbruk.

e Akut nekrotiserande esofagit diagnostiseras endosko-
piskt.

o Den mest fruktade komplikationen till akut nekrotise-
rande esofagit ar perforation.

e I avsaknad av perforation ar behandlingen konserva-
tiv, medan det vid perforation kravs aktiv intervention, i
forsta hand med resektion av esofagus och stomiavlast-
ning samt rekonstruktion i senare skede.
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Figur 2. Tvarsnitt fran distala esofagus visande nekros
av esofagealt skivepitellager och submukosa med stallvis
6dem och inflammation. Aven synligt destruerad mus-
cularis propria samt inflammatoriskt engagemang av
adventitia.

diastinala abscesser och pleuraempyem. Mediastinit
leder vanligen ocksa till respiratorisk och hemodyna-
misk instabilitet med efterf6ljande multiorgansvikt
[4,8-13].

Behandlingen vid perforerad akut nekrotiserande
esofagit dr akut esofagektomi, da det ar osannolikt att
man kan uppna kontroll av mediastiniten med kon-
servativ behandling,som inre eller yttre drinering, el-
ler stentinldggning [6, 8-12,14].
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En 60-arig man larmade ambulans pa morgonen pa
grund av brostsmarta och molande buksmaérta, men
inga krakningar. Dessutom hade han sedan négra
veckor landryggssmarta, vilken forvarrats foregaen-
de dag. Patienten fick av ambulanspersonalen sublin-
gualt nitroglycerin utan effekt och smaértlindrades
med morfin intravendst, varefter han fordes akut till
narmaste lansdelssjukhus.

vid ankomsten gjordes alkotest som pavisade 0,7
promille etanol. Patienten var gravt obes, och i jour-
nalhandlingar framkom dessutom hypertoni med da-
lig lakemedelsfoljsamhet, kronisk njursvikt, hypoty-
reos och att patienten tackat nej till koronarutred-
ning foranledd av anamnestisk angina pectoris. Strax
fore ankomst tilltog dyspnén, och han desaturerade
fran 90 till 82 procent med 10 liter syrgas per minut pa
mask. Blodtrycket pendlade vid denna tidpunkt systo-
liskt mellan 75 och 110 mm Hg, och det forelag sinus-
takykardi med frekvensen 100-120/min och perifer
kyla. EKG bedémdes invindningsfritt. Buken palpera-
des diffust 6m, utan muskelférsvar. Arteriell blodgas-
analys visade metabol acidos (pH 7,12; pCO, 4,57 kPa; bi-
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Figur 3. Perforation och nekrotisk bild av esofagus med
knivskarp grans till viabel ventrikelslemhinna.

karbonat 11,1 mmol/l, baséverskott [BE] -16,2 mmol/l),
forhojt anjongap (35,6 mmol/l) och kraftig laktatsteg-
ring (14,9 mmol/l) med mattlig &terhdmtning efter re-
hydrering. Patienten fick 1 pa RLS (Reaction level scale)
och var afebril med temperaturen 37,7 °C.

I blodanalyser tagna strax efter ankomsten sags
CRP 57 mg/], LPK 10,6 x 10°/1, Hb 152 g/1 och kreatinin
227 pmmol/l. DT buk och torax utférdes visande vagg-
fortjockning av esofagus samt gas i mediastinum om-
kring distala esofagus. Dartill noterades vitska kring
duodenum och i vinster pleura.

Initialt misstdnktes perforerad esofagustumor. Es-
omeprazol och piperacillin/tazobaktam gavs intra-
venost och ventrikelsond sattes med kaffesumpslikt
utbyte. D4 patienten var kraftigt hemodynamiskt och
respiratoriskt paverkad, utéver svarbehandlad smar-
ta, intuberades han och transporterades vidare i am-
bulans till lanssjukhus. Under transporten gavs hog
dos vasopressor intravendst for att uppratthalla blod-
tryck och organperfusion.

Efter ankomst till lanssjukhus under formiddagen
gjordes akut gastroskopi, som visade nekrotisk eso-
fagus fran ca 15 cm nedom tandraden ned till gastro-
esofageala 6vergangen, med knivskarp grans till helt
viabel ventrikelslemhinna. At vanster i kardia sags en
perforation ut till vanster pleura. Vanstersidigt pleu-
radran sattes di direkt och gav utbyte i form av gall-
fiargad vatska.

Pa misstanke om akut nekrotiserande esofagit med
perforation kontaktades esofaguskirurg pa universi-
tetssjukhus. Gemensamt bedomdes patientens till-
stand kridva akut esofagektomi [6, 14]. Patienten 6ver-
fordes samma dag med ambulansflyg till universi-
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tetssjukhus, dit han anlinde samma kvéll. Han fordes
direkt till operationssal dar han genomgick trans-
hiatal esofagusresektion med utldggning av cervikal
esofagostomi, anldggning av katetergastrostomi till
bevarad magsick med en nutritiv jejunumbkateter,
hogersidigt pleuradrianage och transhiatalt media-
stinaldranage (Figur 1-3). Peroperativt noterades ock-
sa en flackvis svart slemhinna utan perforation i pars
descendens duodeni. Vid peroperativ endoskopi per-
forerade denna, varfor en duodenorafi gjordes och ett
dranage ocksa lades mot duodenum.

Patienten vardades under fem dygn pa intensiv-
vardsavdelning, dir han postoperativt ganska omga-
ende blev hemodynamiskt stabil med lagt behov av
vasopressorstod. Han var initialt kraftigt 6vervatskad
med njursvikt, varfor dialys 6vervigdes. Dock vinde
S-kreatininvirdet dag 2, varfor dialys aldrig blev ak-
tuell. Dagen efter operation paborjades enteral nutri-
tion via jejunumkatetern. Antibiotikaregimen byttes
till meropenem, da S aureus samt Lactobacillus vixte
i odlingar. Vasopressorn seponerades dag 5 med fort-
satt cirkulatorisk stabilitet, och dag 6 kunde patien-
ten extuberas. De bilaterala toraxdranagen avveckla-
des dag 8.

Patienten flyttades dag 9 tillbaka till lanssjukhus
for eftervard. Bukdranet avvecklades dag 13, da ocksa
meropenem byttes till peroralt amoxicillin-klavulan-
syra.Patienten skrevs ut till hemmet efter drygt 1 ma-
nad.

Vid aterbesok efter 4 manader hade patienten ut-
vecklat ett duodenallickage som efter 6vergaende ab-
scedering fistulerat. Patienten var i 6vrigt vilmaende
och val nutrierad via gastrostomi med dubbellumen-
sond med spetsen forbi lackaget.

I skrivande stund vantar han pa rekonstruktion,
som planeras 6-12 manader postoperativt.

DISKUSSION

Sa vitt vi vet ar detta den forsta rapporten om en pa-
tient med perforerad akut nekrotiserande esofagit
som handlagts i Sverige, &ven om vi tror att manga
patienter tidigare kan ha handlagts utan att man
stdllt denna diagnos. Den aktuella patienten hade un-
derliggande komorbiditet och riskfaktorer i linje med
vad som angetts i tidigare rapporter. Trots begransa-
de data verkar, liksom hos var patient, tung kardio-
vaskular multisjuklighet kombinerad med etylmiss-
bruk vara en gemensam ndmnare vid akut nekroti-

4. Rodrigues BD,dos terol.2007;42(1):29-38.

Infectious necrotizing

serande esofagit. Likt tidigare fall i litteraturen hade
patienten ocksa en obehandlad kardiovaskular sjuk-
lighet med dalig behandlingsfoljsamhet, vilket till-
sammans med njursvikt kan ha bidragit till férlop-
pet [2-4].

Var patient hade kraftig laktatstegring med meta-
bol acidos, forhojt anjongap och normal glukosniva,
troligen pd grund av mediastinit. Dessa faktorer kan
ge fysiologiskt lag systemisk perfusion, som hos var
patient kan ha bidragit till forvarrad befintlig kronisk
njursvikt och tillsammans med den kardiovaskuldra
komorbiditeten till att forviarra den hemodynamiska
paverkan pa esofagus [15]. O

@ Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
Citera som: Lékartidningen. 2020;117:FX4R

SUMMARY

Acute necrotizing esophagitis — a rare condition
that may lead to life-threatening perforation of the
esophagus

Perforated acute necrotizing esophagitis is a

condition with several proposed etiological factors,
hypothesized to be caused by weakened mucosal
defence mechanisms and hemodynamic insult, leading
to subsequent ischemia. We present a patient with
acute necrotizing esophagitis, where underlying
cardiovascular comorbidity and patient delay serve as
potential contributing causal factors to the perforation.
To prevent subsequent circulo-respiratory collapse and
multi-organ failure, emergency esophagectomy was
required, given that control of persistent leakage and
mediastinitis was unlikely if managed conservatively.
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