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Síndrome del esófago negro
como causa de hemorragia
digestiva aguda

Sr. Editor:
La necrosis esofágica aguda o

“esófago negro” (EN) es una entidad
poco frecuente debido a la buena
vascularización del esófago. Se des-
cribe fundamentalmente en personas
con déficit nutricionales, septicemias
o situaciones de bajo gasto hemodi-
námico. Suele presentarse clínica-
mente como episodios aislados de
hemorragia digestiva alta (HDA), con
riesgo de perforación y, por tanto,
con una alta morbimortalidad. El
diagnóstico es endoscópico: se ob-
servan lesiones negras de la mucosa
esofágica, que se interrumpen carac-
terísticamente a nivel de la línea Z.
Presentamos un caso de EN diagnos-
ticado a raíz de un episodio de mele-
nas y anemización.

Varón de 68 años, con enfermedad
de Parkinson de 20 años de evolución, en
tratamiento con levodopa/carbidopa. Ha-
bía sido intervenido de una fractura de
cadera un mes antes. Consultó en el SU
por fiebre con dolor en la zona de la heri-
da quirúrgica y exudado purulento en los
últimos 5 días. En la exploración física, la
presión arterial era 112/55 mmHg, y la
frecuencia cardiaca 90 latidos por minu-
to. Destacaba una discreta hipohidrata-
ción. Analíticamente, había una hemoglo-
bina (Hb) de 10,3 g/dl, un hematocrito
31%, 16.000 leucocitos/mm3 con 85%
de neutrófilos, proteínas totales de 4,9
g/dl y albúmina sérica de 2,7 g/dl. El res-
to de parámetros se hallaban dentro de la
normalidad. Durante su estancia en el SU,
presentó una deposición de características
melénicas, con un descenso de 2 g/dl de
Hb. Se realizó una panendoscopia oral ur-
gente, y se objetivó desde el tercio proxi-
mal del esófago áreas de mucosa eritema-
tosa con zonas negruzcas sugestivas de
necrosis, con mayor afectación del tercio
distal (Figura 1). La mucosa del antro y
fundus gástrico era normal, con abundan-
tes restos hemáticos. Se decidió no tomar
biopsia ante el riesgo de perforación. Se
realizó una tomografía computarizada
(TC) torácica donde se observó un engro-
samiento mural concéntrico de la pared
del esófago, distalmente al nivel carinal,
que descartó un neumomediastino, una
mediastinitis aguda, así como patología
de la aorta. Se recibieron hemocultivos en
las 48 h posteriores, que coincidieron con

el cultivo del exudado de la herida qui-
rúrgica, con identificación de Staphylococ-
cus aureus meticilin-resistente (SAMR). El
paciente evolucionó favorablemente en
los días posteriores, tratado con nutrición
parenteral, perfusión continua de ome-
prazol intravenoso, meropenem y vanco-
micina. Fue necesaria la transfusión de
hemoderivados. Ingresó posteriormente
en planta para continuar el tratamiento.
Presentó en los días posteriores una nue-
va anemización con necesidad de una
transfusión. Se realizó nuevamente una
TC torácica sin hallazgos diferentes a la
previa. El paciente presentó un deterioro
del estado general e inestabilidad hemo-
dinámica, y falleció a los 8 días del ingre-
so.

La HDA representa la urgencia
gastroenterológica más frecuente1.
Su origen más común sigue siendo
la úlcera péptica1, mientras que la
causa esofágica oscila entre el 1,3 y
el 15%1,2. No obstante, las úlceras
necróticas esofágicas se describen en
las intoxicaciones por cáusticos, las
infecciones herpéticas o las lesiones
por fármacos3.

El EN, o esofagitis necrotizante,
aguda es conocido desde los años
90 en que Goldenberg et al. descri-

bieron dos casos4. No se conoce con
exactitud su incidencia. En series de
autopsias se ha cifrado en torno al
0,28%5. Es más frecuente en varo-
nes, con un pico de incidencia en la
sexta década, sobre un sustrato de
patologías concomitantes como la
diabetes, la enfermedad neoplásica,
la desnutrición calórico-proteica, la
hipertensión arterial, el alcoholismo y
la enfermedad coronaria entre otras5.
Nuestro caso refleja una situación de
hipohidratación a tenor de los signos
clínicos, con parámetros nutricionales
deficitarios y una bacteriemia activa
por SAMR secundaria a una infección
protésica.

La etiología concreta de este sín-
drome no responde a un solo factor,
si bien la hipoperfusión sanguínea se
erige como el más común. Así, situa-
ciones como la hipovolemia secun-
daria a septicemia, la insuficiencia
cardiaca, la hemorragia aguda, el re-
traso del vaciamiento gástrico, la hi-
potermia o situaciones de shock han
sido descritos como precipitantes del
cuadro5,6. El paciente presentado no
había sido diagnosticado de hernia
hiatal ni de enfermedad por reflujo,
si bien podía asumirse cierto trastor-
no de la motilidad gastrointestinal
por su enfermedad de Parkinson evo-
lucionada. Asimismo, la cirugía orto-
pédica reciente, así como la convale-
cencia inmediata, pudieron ser
factores de inestabilidad en su home-
ostasis. El caso expuesto revela fiel-
mente las lesiones isquémicas, necró-
ticas, más evidentes en el tramo
distal del esófago, pero visibles desde
el tercio proximal. Es característico
de este síndrome la interrupción de
las lesiones al llegar al cardias5. La
exploración endoscópica expuesta en
el caso evidencia una mucosa gástri-
ca totalmente libre de lesiones. La
expresión clínica suele ser en forma
de melenas o vómito en poso de ca-
fé7. Se ha comunicado casos de pa-
cientes asintomáticos, que resultan
de un hallazgo incidental en explora-
ciones por otros motivos8,9. Otros sín-
tomas como la disfagia, el dolor ab-
dominal y los vómitos pueden
encontrarse en algunos pacientes5.
Analíticamente se observa anemia y
leucocitosis. El diagnóstico de certeza
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Figuras 1. Imágenes endoscópicas del tercio
proximal (superior) y distal (inferior), donde se
visualizan las áreas negruzcas correspondientes
a zonas de necrosis.
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se consigue endoscópicamente al
mostrar la hiperemia de la mucosa
esofágica, con zonas negras hasta la
misma línea Z. La biopsia no es im-
prescindible5. Aun así, las característi-
cas histológicas del EN son la ausen-
cia de epitelio viable, abundante
tejido necrótico, infiltrado inflamato-
rio abundante con degeneración de
las células de la muscular y la presen-
cia de microtrombos5. Estas muestras
también deben ser analizadas micro-
biológicamente para excluir otras
etiologías infecciosas. Es recomenda-
ble la realización de una TC, para
descartar la perforación esofágica y
las fístulas aortoesofágicas en pacien-
tes con aneurismas5. El tratamiento
consiste en la dieta absoluta y nutri-
ción parenteral hasta la resolución
del cuadro. La antibioticoterapia de
amplio espectro y los inhibidores de
la bomba de protones constituyen
sus otros dos pilares terapéuticos7.
Algunos autores añaden la infusión
oral de sucralfato con resultados dis-
pares7. Además de estas medidas, se
requiere un tratamiento dirigido al
resto de patologías acompañantes:
restauración de la volemia, control
de la infección, reestablecimiento del
estado nutricional, etc.5,7. En nuestro
caso, la nueva anemización presenta-
da durante la evolución se atribuyó a
la persistencia o empeoramiento de
la necrosis, que desencadenó una si-
tuación de shock hipovolémico. Este
hecho, junto con una bacteriemia
activa por un microorganismo de
curso agresivo como es el SAMR, pu-
dieron ser la causa de su fatal evolu-
ción. La mortalidad, cifrada en el
35%, viene condicionada sobre todo
por las enfermedades subyacen-
tes10,11. El 25% de los casos que so-
breviven presentan complicaciones,
como la estenosis esofágica, que pre-
cisa de dilataciones endoscópicas10.
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Coexistencia de artritis
microcristalina y artritis
séptica: una consideración
importante en la valoración
de una monoartritis
en urgencias

Sr. Editor:
Con sumo interés hemos revisado

el artículo “Monoartritis en urgen-
cias” publicado por Revuelta1. En di-
cha revisión y de forma muy comple-
ta se ha detallado la presentación
clínica y el manejo de dos de las más
importantes variedades de monoar-
tritis aguda: la infecciosa y la micro-
cristalina. Creemos importante desta-
car que durante la valoración de este
síndrome debemos tener presente la
posibilidad de considerar la coexis-
tencia de ambos diagnósticos.

La monoartritis aguda forma parte
de un grupo importante de motivos
de consulta por patología musculoes-
quelética no traumática2,3, aunque su
prevalencia en nuestro medio no está
plenamente determinada. La artritis
séptica es el tipo de monoartritis cuyo
diagnóstico o descarte demanda ma-
yor interés debido al potencial riesgo
de daño articular, pérdida de la fun-
cionalidad o sepsis4. Por otro lado, y
debido a su mayor prevalencia, es co-
mún la práctica clínica de establecer
el diagnóstico de artritis microcristali-
na ante una monoartritis en la que se
observan cristales en el examen mi-
croscópico de luz polarizada5. De he-

cho, algunas características clínicas y
analíticas de ambos tipos de mono-
artrtis son superponibles: la fiebre o
febrícula, la cifra de leucocitos en el lí-
quido sinovial superior a 50.000/µL,
la leucocitosis en sangre periférica y la
elevación de reactantes de fase agu-
da6. Además, existen situaciones en
las que el examen mediante la tinción
de Gram en líquidos sinoviales infec-
ciosos no es diagnóstico6. Finalmente,
una característica epidemiológica que
condiciona el diagnóstico de las artri-
tis microcristalinas es el antecedente
de episodios previos, la presencia de
tofos5 o el hallazgo radiológico de cal-
cificaciones intrarticulares7. La coexis-
tencia de artritis séptica y artritis mi-
crocristalina ha sido descrita
previamente aunque la fisiopatología
que la justifica aún permanece incier-
ta6,8-10. Se ha estimado que la preva-
lencia de infección en líquidos sinovia-
les de pacientes con monoartritis
microcristalina alcanza el 5%6.

Es imperativo el estudio micro-
biológico de todos los líquidos sino-
viales, incluso cuando la sospecha de
artritis microcristalina predomina, así
como la realización de un cultivo in-
cluso cuando la tinción de Gram no
detecta gérmenes9. La coincidencia
de estas dos patologías sigue siendo
rara pese a la mayor frecuencia con
la que se realizan infiltraciones en
pacientes con artritis inflamatorias,
por lo que posiblemente existan
otros mecanismos que la justif i-
quen10.
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Enfermedad de Kawasaki
en un adolescente

Sr. Editor:
Recientemente hemos atendido a un

varón de 14 años, sin antecedentes médi-
cos de interés, que consultó en urgencias
por fiebre diaria de hasta 40ºC de once
días de evolución. Se asociaba a astenia,
odinofagia y disfagia junto con un exan-
tema generalizado escalatiniforme, con
progresiva descamación distal. Fue trata-
do inicialmente por su médico de familia
con amoxicilina e ibuprofeno como una
posible escarlatina. En la exploración física
presentaba fiebre (38,8ºC), exantema eri-
tematoso difuso (eritrodérmico), con
erupción micropapular (escalatiniforme).
En palmas y plantas, ligeramente edema-
tosas, la erupción era de mayor intensi-
dad, endurecida, de aspecto hipercrómi-
co. Había descamación faciocraneal, en
palmas y plantas. Mostraba, asimismo,
conjuntivitis no purulenta, labios enrojeci-
dos, fisurados y costrosos y la lengua
aframbuesada con papilitis. El resto de la
exploración física fue normal. En la explo-
ración complementaria destacaron: GPT
102 mg/dL, PCR 14,7 mg/dL, VSG 63
mm, lactato 35 mg/dL, hematíes 3,92
106/µL, Hb 12,5 g/dL, leucocitos 18,4
103/µL, plaquetas 525 103/µL, test de
mononucleosis negativo. Ingresó en pe-
diatría, donde permaneció cuatro días
completando el estudio con serologías
(citomegalovirus, virus de Enstein Barr,
herpesvirus 6, parvovirus), hemocultivos,
urocultivos, coprocultivos y cultivos farín-
geos (negativos), ecografía abdominal y
ecocardiografía (ambas sin hallazgos pa-
tológicos). Con la sospecha de enferme-
dad de Kawasaki (EK) se trató con inmu-
noglobulinas intravenosas (IgIV), ácido
acetilsalicílico –AAS– (1 g/6 horas) y ome-
prazol orales, y se pudo dar de alta afebril
con pauta continuada de AAS (125
mg/24 horas). Reingresó a los veinte días
por recidiva, con fiebre y exantema gene-
ralizado. En el estudio de imagen hidrops
de la vesícula biliar y esplenomegalia.
También se encontró alteración enzimáti-
ca hepática, eosinofilia persistente e IgE
muy elevada. Con la sospecha de síndro-
me DRESS (drug rash with eosinophilia and
systemic symptoms) secundario a la AAS

(no confirmado posteriormente), se retiró
AAS y se pautó clopidogrel y corticoides
intravenosos, con mejoría clínica y analíti-
ca a los pocos días.

Descrita por primera vez en Ja-
pón en 1961 por Tomisaku Kawasaki,
la EK es la causa más común de car-
diopatía adquirida en la infancia1-4.
Notificada en todos los grupos de
edad, el 80% de los casos se presen-
tan en niños menores de 5 años y
predominan en los de origen asiáti-
co1-7. Su presentación es rara en
adultos y su diagnóstico es difícil fue-
ra de la infancia8. De etiología desco-
nocida, los datos epidemiológicos su-
gieren que uno o varios agentes
infecciosos desencadenan una res-
puesta inflamatoria anormal en indi-
viduos predispuestos genéticamente6.
El Ministerio de Salud de Japón esta-
bleció los criterios diagnósticos que
fueron adaptados por la Asociación
Americana del Corazón y la Acade-
mia Americana de Pediatría (AAP)6,7

(Tabla 1). La patología de la EK reve-
la una panvasculitis autolimitada de
las arterias musculares de pequeño y
mediano calibre, con predilección
por las arterias coronarias3,5,7-9. Las
manifestaciones clínicas suelen apare-
cer de forma secuencial y se suelen
dividir en tres fases: en la fase aguda
puede haber fiebre, conjuntivitis, eri-
tema oral, hinchazón eritematosa en
manos y pies, erupción cutánea, ade-
nopatías cervicales, meningitis asépti-
ca, diarrea, disfunción hepática, mio-
carditis, derrame pericárdico y
vasculitis coronaria. En la fase sub-
aguda aparece descamación distal y
trombocitosis; en esta etapa pueden
darse aneurismas de las coronarias y
hay riesgo de muerte súbita. En la
etapa final, los signos clínicos des-
aparecen y los reactantes de fase
aguda se normalizan1,3,6,7. Los hallaz-
gos típicos de laboratorio suelen ser
leucocitosis, anemia normocítica,
trombocitosis y elevación de la VSG
y la PCR1,3,7. La EK, cuando se da en
adultos, muestra con más frecuencia
adenopatías cervicales, hepatitis y ar-
tralgias8,9. El diagnóstico diferencial,
entre otros, incluye el sarampión, la
rubeola, la escarlatina, la eritroder-
mia estreptocócica, el síndrome de
Stevens-Johnson, el síndrome de
shock tóxico, la erupción medica-
mentosa, ls leptospirosis y artritis
reumatoide juvenil1. El síndrome
DRESS es una toxicodermia grave
producida por fármacos que podría
también considerarse en el diagnósti-
co diferencial de la EK10. Aunque la
mortalidad es baja (razón de mortali-

dad 1,25 EK en general)7, si no se
trata rápidamente hay una alta inci-
dencia de daño cardiovascular, en es-
pecial coronario6. El tratamiento se
basa en IgIV en infusión única de 2
g/kg (la AAP lo recomienda entre el
5º-7º día del inicio de la enferme-
dad), combinado con AAS utilizada
en dosis de 80-100 mg/kg/día3,6-9.
Una vez que el paciente está afebril
de 48 a 72 horas, el AAS se da en
dosis antiagregante de 3-5
mg/kg/día3,7-9 durante unas seis-ocho
semanas o bien hasta disponer de un
ecocardiograma normal6,7,9. Otros
agentes antiplaquetarios como el clo-
pidogrel y la ticlopidina, solos o
combinados con el AAS, pueden ser
beneficiosos en algunos pacientes3,7.
El uso de corticoides es controverti-
do; se recomienda usarlos cuando no
hay respuesta a las IgIV3,6-9. Otros tra-
tamientos (ciclofosfamida o ciclospo-
rina A asociadas a corticoides, ulinas-
tatina) han sido uti l izados con
buenos resultados en series pequeñas
de pacientes. El infliximab (antiTN-
Fα) podría ser considerado en pa-
cientes con EK que no responden a
IgIV ni a corticoides3,7. No hay evi-
dencias suficientes para otras terapias
propuestas como la plasmaféresis, los
antiplaquetarios, pentoxifilina o las
estatinas6,7.
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Tabla 1. Enfermedad de Kawasaki:
criterios para el diagnóstico clínico6,7

Fiebre de más de 5 días con 4 de los siguientes
signos:
1.Hiperemia conjuntival bilateral.
2.Alteraciones de los labios y mucosa oral:

• Lengua aframbuesada.
• Exantema orofaríngeo.
• Labios fisurados, secos, eritematosos.

3.Alteraciones cutáneas en extremidades:
• Eritema en palmas y plantas.
• Edema indurado de manos y pies.
• Descamación de los dedos.

4.Exantema polimorfo (de predominio en
tronco).

5.Adenopatías cervicales (mayores de 1,5 cm
de diámetro, agudas, no supuradas).

En los puntos 2 y 3 es suficiente uno de los
síntomas posibles.
Además, los síntomas no pueden ser atribuidos
a otro proceso bien conocido.
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Síncope y bradicardia sinusal
en una consumidora
de cocaína y cannabis

Sr. Editor:
Las complicaciones cardiovascula-

res de la cocaína están bien defini-
das1, aunque las bradiarritmias ape-
nas han sido mencionadas2. Su
consumo no suele considerarse en el
diagnóstico diferencial del síncope2.

Mujer de 31 años, consumidora de
cocaína y cannabis, sin otros anteceden-
tes, remitida a urgencias tras un episodio
sincopal. En la atención extrahospitalaria
destacó una presión arterial (PA) de
95/55 mmHg y una frecuencia cardiaca
(FC) de 45 lpm. En urgencias se encon-
traba asintomática, sin dolor torácico,
palpitaciones o disnea. No existía historia
previa de síncope. Admitió el consumo
de cocaína y cannabis las horas previas.

En la exploración física estaba afebril, con
una PA de 97/70 mmHg, una FC de 46
lpm, y una saturación basal arterial de
oxígeno del 100%. La analítica de sangre
fue normal, y en orina se identificar meta-
bolitos de cocaína y cannabis positivos. El
ECG mostró ritmo sinusal a 58 lpm, blo-
queo aurículo-ventricular de primer grado
y QTc de 416 mseg. Se realizó una TC
craneal que fue normal. Permaneció 10
horas en observación. El ECG al alta mos-
traba: normalización de la conducción in-
traventricular con un intervalo de QTc de
379 mseg.

El síncope es una pérdida transi-
toria de consciencia con recupera-
ción espontánea sin necesidad de
cardioversión química ni eléctrica. Su
etiología puede ser neurológica, me-
tabólica, psiquiátrica y cardiaca. Los
trastornos cardiacos son los más fre-
cuentes y se asocian con las tasas
más altas de mortalidad3.

Por otra parte, el consumo de co-
caína en España representa el 28,6-
66% de las urgencias por sustancias
de abuso4,5. Las alteraciones electro-
cardiográficas secundarias a su con-
sumo incluyen el alargamiento del
intervalo QTc6. Las arritmias, con fre-
cuencias cardiacas extremas, pueden
deprimir el gasto cardiaco hasta pro-
ducir síncope1. El bloqueo de los ca-
nales del sodio es la principal causa
por la que la cocaína predispone a
las arritmias7, aunque el mecanismo
por el que produce bradiarritmias no
es bien conocido. La cocaína puede
deprimir el automatismo del nodo si-
nusal y bloquear la conducción del
nodo AV8. Otros factores serían el es-
pasmo localizado de la arteria sinoa-
trial, el infarto de miocardio de la ca-
ra inferior, el estímulo vagal durante
la inhalación y el efecto tóxico direc-
to2. Por otro lado, el consumo de
cannabis puede producir bradicardia
e hipotensión debidas a la disminu-
ción del tono simpático9. En este ca-
so, la asociación de cocaína y canna-
bis podría haber potenciado el efecto
bradicardizante y causar el síncope,

aunque es posible que hubiera pre-
sentado un alargamiento del interva-
lo QTc y desarrollado una taquicardia
ventricular tipo torsade de pointes co-
mo causa del síncope, y que poste-
riormente revirtiera a bradicardia si-
nusal. El personal médico de
urgencias debe conocer esta asocia-
ción, sobretodo cuando se evalúan
síncopes en jóvenes. El análisis de tó-
xicos debería estar indicado en la va-
loración del síncope ante determina-
das circunstancias.
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