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Resumen

Introduccion. El sindrome de Gurvits, también conocido como es6fago negro o necrosis esofagica aguda, es una rara
causa de sangrado digestivo alto, con una incidencia de 0,1-0,2 %. Causa menos del 6 % de los sangrados digestivos
altos que consultan por urgencias. Habitualmente se presenta en pacientes ancianos y con multiples comorbilidades.

Casos clinicos. Se presenta una serie de tres casos de pacientes con sindrome de Gurvits, uno en un paciente joven
con cetoacidosis diabética y dos casos en pacientes adultos mayores con multiples comorbilidades.

Resultados. El sindrome de Gurvits puede llegar a tener una mortalidad del 32-50 %, secundaria a las comorbilidades.
El manejo se basa en medidas de soporte, inhibidores de bomba de protones, reposo gastrointestinal y compensacion
de las patologias de base.

Conclusion. El sangrado digestivo alto es una causa frecuente de consulta en los servicios de urgencias. Con el mayor
acceso a estudios endoscopicos no es extrafio enfrentarse a etiologias inusuales de sangrado digestivo, especialmente
en pacientes con multiples comorbilidades. Esto genera un reto diagnostico y terapéutico para el personal a cargo.
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Abstract

Introduction. Gurvits syndrome, also known as black esophagus or acute esophageal necrosis, is a rare cause of
upper gastrointestinal bleeding, with an incidence of 0.1-0.2%. It accounts for less than 6% of upper gastrointestinal
bleeding cases presented to emergency departments. It usually occurs in elderly patients with multiple comorbidities.

Clinical cases. A series of three cases of patients with Gurvits syndrome is presented, one in a young patient with
diabetic ketoacidosis and two cases in older adult patients with multiple comorbidities.

Results. Gurvits syndrome can have a mortality rate of 32-50%, secondary to comorbidities. Management is based
on supportive measures, proton pump inhibitors, gastrointestinal rest, and compensation for underlying pathologies.

Conclusion. Upper gastrointestinal bleeding is a common reason for emergency department visits. With increased
access to endoscopic studies, it is not uncommon to encounter unusual etiologies of gastrointestinal bleeding,
especially in patients with multiple comorbidities. This creates a diagnostic and therapeutic challenge for the
attending physician.

Keywords: esophageal diseases; necrosis; esophageal perforation; gastrointestinal hemorrhage; digestive system

endoscopy; differential diagnosis.

Introduccion

El sangrado digestivo alto es una causa frecuente
de consulta a los servicios de cirugia general. El
sindrome de Gurvits, también conocido como esod-
fago negro o necrosis esofagica aguda, es unarara
causa de sangrado digestivo alto 4, manifestado
habitualmente como emesis en cuncho de café o
hematemesis 3. Es una patologia con una inciden-
cia del 0,1-0,2 %, que se presenta en promedio
haciala séptima década de la viday es mas comun
en hombres*.

El curso clinico es variable segun el grado de
compromiso esofagico, ya sea solo de las capas
superficiales del es6fago o de todo el espesor de la
pared con perforacion. Su etiologia es incierta y se
asocia a estados de hipoperfusion, habitualmente
en pacientes con una enfermedad grave aguda, lo
que ocurre en un 78 % de los casos?>.

La mortalidad es del 32-50 %, dependiendo
del estado general del paciente y sus comorbilida-
des, mientras que la mortalidad por compromiso
esofagico directo oscila alrededor del 6 %?®. El
objetivo de este articulo fue presentar tres casos
de sindrome de Gurvits, uno en un paciente joven,
lo cual es poco habitual, y los otros dos en pacien-
tes adultos mayores.

Casos clinicos

Caso 1

Paciente de 19 anos, con antecedente de diabetes
mellitus tipo 1, no adherente a manejo médico
con insulina, quien ingres6 remitido por cuadro
clinico de tres dias de evolucién consistente en
polidipsia, polifagia, poliuria, astenia, adinamia,
polipnea, taquicardia, deshidratacion, alteracion
del estado de conciencia, glicemia mayor a 700
mg/dl, cetonemia positiva, acidosis metaboélica y
estado de desnutricidn asociado. Se diagnostico
crisis hiperglucémica con criterios de cetoacidosis
diabética severay ante la gravedad del cuadro y la
falla ventilatoria asociada, se decidio trasladar el
paciente ala Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

Durante su estancia en la UCI se documenté
drenaje en cuncho de café por la sonda nasogas-
trica y con la sospecha de hemorragia de vias
digestivas alta (HVDA) solicitaron un estudio
endoscoépico, en el que se observo la mucosa
esofagica de color negro, con necrosis y areas de
esfacelacidn en toda la extension del es6fago, que
terminaba de manera abrupta en la unién eso-
fagogastrica (UEG), un hallazgo compatible con
eso6fago negro (Figura 1).
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Figura 1. Caso 1. Imagenes endoscopicas: Se observa aspecto negro de la mucosa esofagica en toda su extension.
A: Esofago proximal donde se destaca el compromiso de la mucosa esofagica en los cuatro cuadrantes (Flechas rojas).
B: Esodfago distal en el que se aprecia la principal zona de necrosis y esfacelacion de la mucosa esofagica, en donde
la coloracién negra es mas marcada (Flechas rojas).

Fuente: los autores.

Figura 2. Caso 1. Control endoscopico cinco dias después: Se observa el eséfago de aspecto normal en toda su extension
y se destaca la mucosa esofagica rosada, sin lesiones en los cuatro cuadrantes (Flechas amarillas). A: Es6fago proximal;
B: Esdéfago distal; C: Eséfago distal.

Fuente: los autores.

Por el riesgo de perforacién, se suspendié la médica enfocada en el manejo integral de sus
nutricion enteral, se retir6 la sonda nasogastrica, patologias de base, con el objetivo de compensar
se hizo cambio a nutricion via parenteral y se ini- su estado metabolico, y tratar la sepsis de tejidos
ci6 manejo con inhibidor de bomba de protones blandos y bacteriemia por S. aureus, secundarias
(IBP) a altas dosis. Ademas, se brind6 atencién a un absceso gliteo.
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Pasados cinco dias, se realizé un estudio
endoscépico de control en el cual no se observo
ninguna lesién a nivel esofagico (Figura 2). Se
inicid la via oral y se suspendid la nutricion paren-
teral total. El paciente tuvo buena evolucidon, en
ningin momento refiri6 nuevamente sintomas
digestivos y fue dado de alta después de una estan-
cia total de 25 dias.

Caso 2

Paciente de 86 afos, con antecedentes de hiper-
tension arterial, cirrosis hepatica Child-Pugh C,
enfermedad renal crénica, cardiopatia esclerohi-
pertensiva con fraccién de eyeccion conservada,
dislipidemia, artritis gotosa, hiperplasia prosta-
tica, alcoholismo crénico, extabaquismo pesado y
desnutricion proteico-caldrica, quien tres meses
previos al tltimo ingreso, requirié manejo en UCI
por descompensacion de sus patologias de base
con choque de origen mixto (hipovolémico y sép-
tico), secundario a hemorragia de vias digestivas
de origen oculto y colangitis grado 111, paralo que
practicaron colangiopancreatografia retrégrada
endoscépica (CPRE) y derivacion de la via biliar
con stent en dos ocasiones, mas posterior cole-
cistectomia, diferida por el estado critico en esa
hospitalizacién.

Rev Colomb Cir. 2026;41:191-9

Reingresé por un cuadro clinico de tres dias
de evolucién consistente en dolor abdominal
generalizado, tipo célico, asociado a distension
abdominal, disminucién de su clase funcional y
multiples episodios de hematemesis franca un dia
antes de su ingreso, ademas de ictericia mucocu-
tdnea generalizada y ascitis. Los paraclinicos de
ingreso mostraron leucocitosis, anemia moderada
grado II, perfil hepatico colestasico, hipoalbumi-
nemia y lesién renal aguda establecida sobre su
nefropatia crénica.

Se considerd que cursaba con descompensa-
cion aguda de sus patologias de base, por lo que
se inicid manejo médico de soporte y paracentesis
evacuadora. Con la sospecha de sangrado diges-
tivo de origen variceal, se solicité una endoscopia
de vias digestivas, con la cual se encontrd el tercio
proximal del eséfago con palidez marcada y los
tercios medio y distal con esfacelacién extensa,
un hallazgo compatible con sindrome de Gurvits
(Figura 3).

Por el riesgo de perforacion, se suspendié la
via oral, se iniciaron nutricién parenteral, protec-
tor de mucosa (sucralfato) e IBP a altas dosis y fue
hospitalizado en la Unidad de Cuidados Interme-
dios para estabilizacion de sus patologias de base.
Pasados cinco dias, se realizé un estudio endoscoé-
pico de control, en el cual se observaron los tercios

Figura 3. Caso 2. Imagenes endoscopicas. A: Tercio proximal del es6fago donde se observa la palidez marcada de la mucosa
(Flechas rojas). B y C: Tercio medio y distal con aspecto negro de la mucosa esofégica; se destacan las principales zonas de
necrosis de la mucosa esofagica de color negro, con extensas areas de esfacelacion, erosion y ulceracion (Flechas rojas).

Fuente: los autores.
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Figura 4. Caso 2. Control endoscopico cinco dias después: Se observa el eséfago negro en resolucion y los tejidos en
mejores condiciones en comparacion con endoscopia inicial. Se destaca la mucosa del tercio medio y distal del es6fago con
leve edema, eritema y depositos de fibrina en los cuatro cuadrantes (Flechas amarillas).

Fuente: los autores.

medio y distal del es6fago con edema, eritema,
erosiones y fibrina, con los tejidos en mejores con-
diciones que en el estudio inicial (Figura 4), por lo
que se reinicié progresivamente la via oral hasta
suspender la nutriciéon parenteral. El paciente pre-
sentd una adecuada evolucidn clinica, sin referir
nueva sintomatologia gastrointestinal y posterior
a una estancia total de 14 dias se dio salida.

Caso 3

Paciente masculino de 66 afios, con antecedente de
hipertensioén arterial y diabetes mellitus insulino
requirente no adherente a su manejo farmacold-
gico, con complicaciones micro y macrovasculares,
y pie diabético con amputacién quirtargica de
cuarto artejo del pie derecho, quien ingreso
debido a un cuadro clinico de aproximadamente
tres meses de evolucion, caracterizado por mas de
cinco episodios diarios de deposiciones diarreicas
con moco, sin sangre, asociados a dolor abdominal
tipo célico, generalizado, que se exacerbd durante
la ultima semana, registrandose mas de 10 depo-
siciones diarreicas copiosas, fétidas, con moco y
sin sangre, con distensién y aumento del dolor
abdominal, astenia, adinamia, hiporexia y pérdida
de peso.

Al ingreso lo encontraron deshidratado,
hipotenso, con glucometria de 423 mg/dl. Los
paraclinicos mostraron leucocitosis marcada, PCR
elevada, lesion renal aguda de probable origen

prerrenal, acidosis metabodlica y coprolégico con
aumento de la flora bacteriana, con lo que se
presumié una posible sepsis de origen gastroin-
testinal y descompensacién aguda de la diabetes
mellitus sin criterios para cetoacidosis o estado
hiperosmolar. Se inicié reanimacién hidrica, cubri-
miento antibi6tico y goteo con insulina.

Durante su primer dia de estancia en el servi-
cio de urgencias se documentaron episodios de
melenas, por lo que se solicit6 la realizacion del
estudio endoscépico, encontrando una mucosa de
color negro desde el tercio superior, alos 20 cm de
la arcada dental, hasta lalinea Z, con amplias areas
de esfacelacion y ulceracioén, sin sangrado activo
en el momento (Figura 5). Ante los hallazgos com-
patibles con sindrome de Gurvits, por el riesgo
de perforacién y mediastinitis, se contraindicé el
paso de sondas enterales, se difiri6 la via oral, se
suministré nutriciéon parenteral total e IBP.

En la UCI persisti6 con enfermedad diarreica
de alto gasto. A los seis dias, la endoscopia de con-
trol mostré un es6fago negro en resolucién, con
puntos negros en forma aislada (Figura 6), por lo
que se reinicio la via oral con dieta liquida, pero
tuvo evolucién torpida con pobre tolerancia a la
via oral y desnutricién crénica agudizada por baja
ingesta caldrica, lo que obligd a administrar nutri-
cion parenteral total, hasta lograr una adecuada
compensacion de sus patologias de base. Luego
de una estancia de 30 dias, en ausencia de nuevos
sintomas gastrointestinales, fue dado de alta.
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Figura 5. Caso 3. Imagenes endoscopicas: Se observa la mucosa necrética de color negro en toda la extension del eséfago.
A: Tercio proximal del eséfago, se destaca una imagen endoscopica en la cual se logra visualizar las primeras zonas de
mucosa esofagica necrotica de color negro (Flechas rojas). B y C: Tercio medio y distal donde se destaca el aspecto negro

de la mucosa esofagica, con amplias areas de esfacelacion y ulceracion en los cuatro cuadrantes (Flechas rojas).

Fuente: los autores.

A

Figura 6. Caso 3. Control endoscopico seis dias después: Se observa el eséfago negro en resolucion y se destacan las
erosiones prominentes de la mucosa, con compromiso de los 4 cuadrantes (Flechas amarillas). Se visualizan también puntos

negros de forma aislada (Encerrados en circulos rojos).
Fuente: los autores.

Discusion

El sindrome de Gurvits se caracteriza por la
coloracién negra de la mucosa esofagica, por la
necrosis de la mucosa que termina abruptamente
en la union gastroesofagica, lo cual da un aspecto
endoscoépico tipico 6. Fue descrito hacia los afios
70 como hallazgo en autopsias’ y la primera
descripcion endoscopica la hizo Goldenberg en
1990 8. Hasta el afio 2016 se habian reportado
cerca de 270 casos en el mundo?.

Su etiologia es incierta y se contempla la hip6-
tesis del doble golpe, que inicia con un estado de
hipoperfusién o choque, asociado a una enferme-
dad de base que genera alteracién de las barreras
fisioldgicas y de la capacidad regenerativa de la
mucosa esofagica; esto finalmente se traduce en
una lesion topica de la mucosa por reflujo acido,
con necrosis >, Habitualmente la porcion méas
afectada es el es6fago distal, debido a su menor
vascularidad %, aunque también existen reportes
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de afectacion aislada del eséfago proximal® o del
esofago en toda su extension, como se presento
en los casos 1y 3.

En el 90 % de los pacientes se manifiesta con
HVDA, ya sea hematemesis, emesis en cuncho de
café o melenas '?, tal como sucedié en nuestros
pacientes, y ocasionalmente puede haber dolor
retroesternal o pirosis. La caracteristica que debe
aumentar la sospecha diagndstica es la presencia
de sangrado digestivo alto en un paciente desnu-
trido y con multiples comorbilidades 3. Dentro de
las patologias que se han asociado al sindrome
de Gurvits estan la diabetes mellitus (23,7 %),
enfermedades oncolégicas (20,5 %), enfermedad
coronaria (9,1 %) y enfermedad renal cronica
(9,1 %)+~

El diagndstico es endoscopico y la caracteris-
tica principal es la coloracién negra de la mucosa
esofagica que termina abruptamente en la linea Z.
Es recomendable la realizacién de biopsias para
documentar histolégicamente la necrosis de la
mucosa y descartar alguna patologia infecciosa
como la causa de la enfermedad '>'7, aunque en
ocasiones no es posible debido al riesgo de per-
foracion. Especificamente, en nuestros pacientes
no se tomaron biopsias dada la extensién del com-
promiso esofagico. Los diagnosticos diferenciales
incluyen la acantosis nigricans, la lesién esofagica
por causticos y la pseudomelanosis esofagica.

El manejo del sindrome de Gurvits esta enfo-
cado en mejorar la perfusion esofagica dando
medidas de soporte y compensando las patolo-
gias de base®. Ademas, se debe administrar IBP y
ocasionalmente se recomienda el uso de sucral-
fato en suspensidn como citoprotector. Se sugiere
el retiro de las sondas oro o naso enterales, por
mayor riesgo de perforacién'®y el inicio de nutri-
cion parenteral . Incluso puede llegar a requerir
procedimientos adicionales, como dilatacién eso-
fagica o esofagectomia.

En la mayoria de los casos la enfermedad tiene
un curso benigno, con recuperacion de la mucosa
enun lapso de 3 a5 dias, por lo que se debe hacer
un control endoscdpico pasado ese tiempo? Puede
haber complicaciones tempranas, siendo la mas
temida la perforacién esofagica con mediastinitis

Sindrome de Gurvits

secundaria, y tardias como la estenosis, que se
presenta en un 15 al 25 % de los pacientes 21°.

En esta ocasion se presentan tres casos de
sindrome de Gurvits. Llamativamente uno es un
paciente joven, lo cual es poco usual, aunque se han
reportado casos en pacientes de 17 afios de edad
con multiples comorbilidades. Las enfermedades
de base son el determinante mas importante en el
desarrollo de la enfermedad, incluso mas que la
edad* En el segundo caso es un paciente adulto
mayor con antecedente de consumo pesado de
alcohol y cirrosis, entre otras comorbilidades, lo
cual ha sido reportado como factores asociados al
desarrollo de la enfermedad?*?!. Dos de los casos
cursaban con diabetes mellitus mal controlada,
un factor de riesgo frecuentemente reportado por
otros autores #1117,

La hemorragia digestiva alta es una causa fre-
cuente de consulta en los servicios de urgencias.
Debido al mayor acceso a los estudios endos-
copicos, es mas probable encontrar etiologias
inusuales en los pacientes con multiples comor-
bilidades y criticamente enfermos. Es importante
entonces conocer el sindrome de Gurvits, como
una posible causa de sangrado digestivo, ya que
es la manifestacién mas comun de esta patologia.

Todos los pacientes de esta serie fueron tra-
tados médicamente con medidas de soporte,
logrando la compensacidn de sus patologias de
base, con un desenlace satisfactorio, sin compli-
caciones tempranas o tardias.

Conclusion

El sindrome de Gurvits es una causa poco comun
de sangrado digestivo alto, pero su potencial
gravedad y alta mortalidad, especialmente en
pacientes con multiples comorbilidades, subra-
yan la importancia de un diagnéstico oportuno y
un manejo adecuado. Dado que en muchos cen-
tros el cirujano general es quien lidera la atencién
inicial de los pacientes con hemorragia digestiva
alta, resulta fundamental que esté familiarizado
con esta entidad entre los diagnésticos diferen-
ciales, particularmente en casos de etiologia
atipica. Reconocer el sindrome de Gurvits permite
implementar estrategias terapéuticas dirigidas
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a estabilizar al paciente, manejar las patologias
de base, y prevenir complicaciones graves, como
la perforacion esofagica o la mediastinitis. Con
este reporte se busca fortalecer el rol integral del
cirujano general en la atencion de urgencias, mejo-
rando los desenlaces clinicos en los pacientes con
patologias poco frecuentes.
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