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Palabras clave Resumen

> Necrosis esofdgica aguda
> Hemorragia digestiva alta
> Esofago negro

Exponemos el caso de un varén de 84 afnos con alta carga de enfermedad vascular que, en contexto de
una situacion de bajo gasto por proceso infeccioso intercurrente, presentaba dolor abdominal epigéstrico
y hemorragia digestiva alta. El estudio endoscépico reveld la imagen tipica de «eséfago negro», correspon-

diente a la necrosis esofdgica aguda. En este caso revisamos la etiopatogenia y las principales implicaciones
de tratamiento y prondsticas de esta rara pero potencialmente mortal patologia.

Keywords Abstract

> Acute esophageal necrosis
> Upper Gl bleed
> Black esophagus

We present the case of an 84-year-old man with a high burden of vascular disease who, in the context of a situa-
tion of low output due to an intercurrent infectious process, the patient had an epigastric abdominal pain and
upper gastrointestinal bleeding. The endoscopic study revealed the typical image of ‘black esophagus, correspon-

ding to acute esophageal necrosis. We review here the etiopathogenesis and the main treatment and prognostic
implications of this rare but potentially fatal pathology.

Puntos destacados

> La necrosis esofagica aguda es una complicacion potencialmente mor-
tal precipitada por situaciones de compromiso hemodindmico sobre
pacientes con importante vasculopatia.

> El tratamiento es de soporte, y consiste en la mejora de la situacion he-
modinamica, tratando la enfermedad precipitante.

Introduccion

La necrosis esofagica aguda (NEA) es una patologia infrecuente, pero con una
alta mortalidad. Afecta a pacientes con importante vasculopatia donde la hi-
poperfusion del eséfago distal desencadena la muerte del tejido, cursando con
dolor abdominal y hemorragia digestiva alta.

A continuacion, presentamos el caso de un varén que desarrollé esta compli-
cacion y revisamos la fisiopatologfa, el manejo inicial y el prondstico a corto
plazo de esta entidad.

Caso clinico

Antecedentes, enfermedad actual y exploracion fisica

Varén de 84 anos hipertenso, dislipémico y exfumador. Ademas de claudi-
cacién intermitente, el paciente presentaba varios ingresos previos por des-
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compensacion de insuficiencia cardiaca (fraccion de eyeccion preservada, sin
valvulopatias) y agudizacion de enfermedad pulmonar obstructiva cronica. Fue
diagnosticado de un carcinoma urotelial, y por episodios de retencion urinaria
aguda se colocd una talla vesical.

Como tratamiento habitual recibfa antiagregacion simple, diurético, betablo-
queante y antagonistas del receptor de angiotensina I, ademéds de broncodila-
tadores y tratamiento para la hiperplasia benigna de prostata.

Consultd por cuadro de dolor abdominal difuso, sin fiebre ni otra sintomato-
logia asociada en domicilio. A su llegada, estaba normotenso y eucérdico (PA
120/70 mmHg, 78 Ipm), sin insuficiencia respiratoria y afebril. A la exploracion
destacaba un dolor abdominal generalizado, aunque predominantemente
epigastrico, sin signos de irritacién peritoneal.

Pruebas complementarias

Analiticamente el paciente presentaba leucocitosis de 18.000/uL (3.500-11.000)
a expensas de neutrofilos 16 300/uL (2.000-7.500), sin alteracién del resto del
hemograma; la bioquimica fue normal incluyendo funcién renal e iones, salvo
protefna C reactiva de 55 mg/dL (<5,0). En el analisis de orina se objetivé piuria
y hematuria, siendo los nitritos negativos en orina.

Se extrajo urocultivo donde se aislaron >100.000 UFC de Serratia liquefaciens;
los hemocultivos fueron estériles. La radiografia de térax no mostraba claras
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Figura 1. TC Térax: corte axial, coronal y sagital. Engrosamiento circunferencial edematoso del tercio inferior del eséfago, con dos adenopatias periféricas de

aspecto reactivo.

consolidaciones alveolares y la radiografia abdominal no presentaba hallazgos
patolégicos.

Dada la persistencia del dolor y la elevacion de reactantes se realizé un TC to-
racoabdominal donde se objetivd engrosamiento circunferencial edematoso
del tercio inferior del eséfago con dos adenopatias de aspecto reactivo de pro-
bable origen inflamatorio (figura 1). No se objetivaron signos de mediastinitis.

Diagnostico y evolucion

Se inici6 tratamiento antibiotico intravenoso para cobertura de foco urinario,
con actitud expectante respecto a los hallazgos a nivel esofagico. En ese con-
texto, presento evolucién clinica desfavorable con tendencia a la hipotensién
que mejord tras administracion de fluidos y optimizacion del tratamiento anti-
bidtico con piperacilina/tazobactam y dosis Unica de amikacina.

En posteriores controles analiticos se objetivd anemizacion de hasta 6 gr/dL de
hemoglobina respecto al ingreso, y de forma brusca comenzé con deposicio-
nes melénicas, por lo que se decidio realizar endoscopia digestiva alta urgente.

En el estudio endoscépico se objetivd en los dos tercios inferiores del eso-
fago una mucosa de color negruzco de forma circunferencial con exudados
blanquecinos (figura 2), con cambio brusco a mucosa normal en la union
gastroesoféagica. Los hallazgos eran compatibles con esofagitis necrotizante
aguda o «eséfago negroy, por lo que se intentd optimizar la situacion hemodi-
namica del paciente y se administré6 omeprazol en perfusion. En ese contexto
entré en fibrilacion auricular con respuesta ventricular rdpida, que evoluciond
rapidamente a edema agudo de pulmén e insuficiencia respiratoria global sin
respuesta a oxigenoterapia y al tratamiento diurético.

Figura 2. Esofagoscopia. Tercio medio e inferior esofdgicos con mucosa
que de forma circunferencial presenta color negruzco, con ocasionales
exudados blanquecinos.

La evolucion fue desfavorable, con deterioro del nivel de consciencia y refrac-
tariedad de la situacion hemodinédmica a todos los tratamientos. Fue valorado
por la unidad de cuidados criticos, que desestimaron ingreso a su cargo por
mal prondstico de su patologia y comorbilidades. Finalmente, se decidié de
acuerdo con sus familiares adecuacion del esfuerzo terapéutico, y el paciente
fallecié pocas horas después.

Discusién y conclusiones

La NEA, también conocida como «eséfago negro» o sindrome de Gurvits, es
una entidad potencialmente mortal, descrita por primera vez por Goldenberg,
etal.enelano 1990,

La fisiopatologia de la necrosis esofdgica aguda es compleja y no esté total-
mente aclarada. Sobre pacientes de edad avanzada y con alta carga de enfer-
medad vascular que sufren un evento intercurrente agudo, se produce una
disminucion de la perfusion del eséfago, produciéndose como consecuencia
la muerte y necrosis del tejido.

La alteracién de la proteccion de la barrera mucosa por el ascenso de 4cido
desde la cdmara gastrica (méxime en estados de desnutricion, donde el re-
ducido anabolismo proteico exacerba la fragilidad de la mucosa), junto con
la elevada carga de enfermedad vascular a nivel de las arterias que irrigan el
tercio esofagico inferior, constituyen el sustrato sobre la que se asienta esta
enfermedad?.

Sin embargo, la mayoria de las revisiones publicadas hasta la fecha al respecto
coinciden en que es necesario un factor precipitante o enfermedad aguda in-
tercurrente como desencadenante.

En la mayoria de las ocasiones, se produce en contexto de infecciones gra-
ves que condicionan situaciones de compromiso hemodindmico y bajo gasto
cardiaco con hipoperfusién esofdgica inferior. También se ha relacionado con
el estado protrombdtico de la infeccién por COVID o con la cetoacidosis dia-
bética, donde la diuresis osmética inducida por la hiperglucemia grave y por
la glucosuria inducida por algunos farmacos puede desencadenar la isquemia
del esofago inferior®=.

En cuanto a la epidemiologia, esta entidad suele aparecer en varones (relacion
4:1 respecto a las mujeres) de edad avanzada, en torno a la séptima década de
la vida, con enfermedad vascular conocida en hasta la mitad de ellos. La diabe-
tes mellitus y el alcohol son comorbilidades muy frecuentes, hasta en un tercio
de los pacientes. La gastroparesia que en ocasiones presentan estos pacientes,
asi como el consumo de alcohol (conocido relajante del esfinter esofagico in-
ferior), son factores que favorecen la agresion a la mucosa esofdgica. Algunos
farmacos como la terlipresina, y algunos antihipertensivos y los AINEs o bifos-
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fonatos pueden favorecer la aparicién de esta entidad por su efecto corrosivo
sobre la mucosa esofagica*®.

En la inmensa mayoria de los casos la afectacion esofagica es inferior (méas
del 90% de las NEAs), con participacion muy frecuente de eséfago medio y
anecddtica de esdfago superior. Este hecho puede tener su explicacion en la
compleja vascularizacién esofdgica, con irrigacion inferior a través de ramas
terminales de la arteria géstrica izquierda, con vascularizacion distal deficiente
en situaciones de baja presion arterial®.

La expresién clinica de la NEA es la hemorragia digestiva alta en forma de
melenas o hematemesis, acompafnado de dolor toracico o abdominal. El
diagnoéstico es endoscopico a través de esofagogastroduodenoscopia,
donde se objetiva un eséfago oscurecido circunferencial y difusamente
que no sobrepasa la unién gastroesofdgica, de donde procede el térmi-
no «eséfago negro». En casos muy seleccionados puede ser Util la biopsia,
aunque hay un riesgo elevado de perforacién. Si se consigue superar la fase
aguda, la cicatrizacion dard lugar a una imagen endoscopica con formacion
de exudados blancos espesos que acaban por cubrirse de mucosa friable
rosada®’.

Eltratamiento se basa en el tratamiento del proceso intercurrente, en un inten-
to por mejorar la situacion hemodindmica. Ademds esta indicado el reposo di-
gestivo, con necesidad de nutricion parenteral precoz, la colocacion de sonda
nasogastrica estad contraindicada por riesgo de perforacion y la administracion
de inhibidores de la bomba de protones por via intravenosa es de eleccion. No
estd indicada la administracion de antibioterapia empirica salvo sospecha de
mediastinitis, fiebre o en estados de inmunosupresion?®.

El prondstico no es bueno, con una mortalidad que supera el 30% segun al-
gunas series, si bien en no pocas ocasiones tiene mas que ver con la patologia
que ha precipitado la necrosis que con la propia entidad en si.

En nuestro caso, sobre un paciente con importante vasculopatia periférica
que desarrollaba una enfermedad aguda precipitante como la sepsis uri-
naria, la hipotension y el bajo gasto subsecuentes dieron lugar a la NEA.
El diagndstico precoz y el tratamiento rapido del proceso precipitante po-
drian hacer mejorar el prondstico de esta entidad, que hoy en dia sigue
siendo infausto.
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