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RESUMEN Objetivo: reportar el caso de un paciente de
77 afios de edad con perforacion esofdgica espontdnea.
Antecedentes: el sindrome de Boerhaave o perforacion
esofdgica espontdnea es una enfermedad grave que pone
en riesgo la vida y amerita un diagnostico oportuno. Sin
tratamiento médico o quirtirgico es prdcticamente letal.
El cuadro cldsico es el de paciente que presenta vomito y
posteriormente dolor epigdstrico o retroesternal. El diag-
nostico se retrasa a consecuencia de los diagnosticos
diferenciales que presenta esta enfermedad y que son mds
frecuentes. Métodos: reportamos el caso de un paciente
con perforacion esofdgica espontdnea. Conclusion: el
diagnostico del sindrome de Boerhaave se basa en la
sospecha clinica y se confirma con estudios de imagen.
Ya que hay paso del material gdstrico hacia el mediasti-
no y a veces hacia la cavidad pleural un retraso en el
diagndstico aumenta mucho la morbilidad y mortalidad.
La mejor opcion para esta enfermedad incluye la reali-
zacion de cierre definitivo de la perforacion y drenaje
mediastinal y/o pleural.

Palabras clave: perforacion esofdgica espontdnea, sin-
drome de Boerhaave, esdfago.

INTRODUCCION

En 1724, Hermann Boerhaave describid el caso de un
varén con perforacion esofdgica espontdnea quien se
habia provocado vomito y murié a consecuencia de ella.
Considero a esta enfermedad incurable. Desde entonces
se conoce a la perforacién esofdgica espontanea como
sindrome de Boerhaave.!

La perforacién esofagica, principalmente la locali-
zada en el es6fago toracico, es la mas seria y letal de
todas las perforaciones del aparato digestivo.>¢ En
12.5 2a40% de los casos la causa es espontdnea, y ésta
tiene la morbilidad y mortalidad més elevadas com-

SUMMARY Objective: Report of a case of spontaneous
perforation of esophagus in a 70-year-old patient. Back-
ground: Boerhaave syndrome or spontaneous esopha-
geal perforation is a life-threatening condition that de-
mands early diagnosis and urgent management. Without
surgical intervention, spontaneous perforation of eso-
phagus is virtually incompatible with life. The classic
history is of a patient who vomits and experiences epi-
gastric or substernal pain. Diagnosis is often delayed
because esophageal perforations can masquerade as
many other clinical disorders. Methods: report of a case
of a patient with Boerhaave syndrome referred to our
institution. Conclusion: Boerhaave syndrome is suspec-
ted on a clinical basis and confirmed with radiologic
studies. As gastric content passes to mediastinum and
usually pleural space, a delay in diagnosis raises mor-
bidity and mortality significantly. This pathology is best
treated with definitive repair and mediastinal and/or
pleural drainage procedures.

Key words: Spontaneous esophageal perforation, Boer-
haave syndrome.

parada contra las otras etiologias de perforacién eso-
fagica.”!!

Esto puede estar en relacién con la naturaleza explo-
siva de la lesion que tiene como consecuencia la salida
de material gastrico hacia el mediastino y la pleura con
contaminacién extensa y desarrollo de mediastinitis.”!?

Sin alguin tipo de tratamiento 35% de los pacientes
vive un dia, 11% dos dias y 0% una semana, por lo que
este sindrome amerita diagnéstico temprano y tratamien-
to urgente.>13.14

La historia clésica es de un paciente sano que vomi-
ta y tiene dolor inmediato epigéstrico o retroesternal
con colapso, choque y muerte si no se trata. El diag-
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noéstico es generalmente dificil de realizar, porque pue-
de confundirse con otros diagndsticos y el retraso en el
tratamiento aumenta la morbimortalidad.>*'> La mor-
talidad reportada actualmente varia de 20 a 40% de los
casos.”!6

CASO CLINICO

Paciente del sexo masculino de 77 afios de edad, antece-
dentes de importancia: diabetes mellitus de larga evolu-
cibn e insuficiencia renal crénica manejadas ambas mé-
dicamente. Ingresé por cuadro de descontrol metabdlico
y distensién abdominal. La placa simple de abdomen
mostrd distension gastrica (Figura 1). Present vomito
en dos ocasiones. Posterior al vomito tuvo dolor abdo-
minal y tordcico intenso, acompaifiado de disnea de me-
dianos esfuerzos. La tele de térax mostré imagen com-
patible con hidroneumotérax izquierdo (Figura 2). Por
esta razon se realizé tomografia de térax con eviden-
cia de hidroneumotdrax, asi como salida de material
de contraste administrado por via oral hacia la cavi-
dad pleural (Figura 3). El paciente fue admitido en
nuestro servicio 48 horas posterior a este evento. A la
EF se encontrd en regulares condiciones generales,
con fiebre de 38.5 °C, hipoventilacién pulmonar iz-
quierda generalizada y distensién abdominal. Los ex4-

—

Figura 1. Placa simple de abdomen con gran distension gdstrica.
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Figura 2. Tele de torax con derrame pleural izquierdo y colapso
pulmonar compatible con hidroneumotorax.
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Figura 3. Tomografia computada de térax con colapso pulmonar
izquierdo, aire en porcion superior y material de contraste oral en
cavidad pleural (Hidroneumotdrax izquierdo).

menes de laboratorio con leucocitosis y acidosis me-
tabdlica. Posterior a estabilizar al paciente se sometio a
reseccion esofdgica con hallazgos de gran contamina-
cién mediastinal y pleural. Se encontré una perforacién
esofdgica de 7 cm de longitud en cara posterolateral iz-
quierda, con mediastinitis importante, asi como comu-
nicacién hacia el espacio pleural izquierdo. Se realizé
esofagostomia cervical, toracotomia y gastrostomia. El
paciente evolucioné térpidamente con agudizacion de
insuficiencia renal y falleci6 siete dias después de la
cirugia.
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DISCUSION

La perforacién esofdgica espontdnea o sindrome de Boer-
haave es la perforacion del aparato digestivo que tiene
la mayor mortalidad.

Etiologia

El sindrome de Boerhaave estd reportado después de
vémito, parto, levantamiento de pesas y convulsiones.>*!*

La perforacién esofdgica tiene un origen barométri-
co. Un aumento stbito de la presion intraesofdgica es lo
que ocasiona la perforacion, esto demostrado en cadé-
veres. La presion a la que se perfora el eséfago intacto
es de tres a 7.5 libras por pulgada cuadrada; pero sin
mucosa, la cual es la capa més fuerte, ésta disminuye a
1.0 a 2.25 libras por pulgada cuadrada. Una dlcera agu-
da de la mucosa puede disminuir la resistencia y, por lo
tanto, predisponer a la perforacion espontdanea.>*!” Ade-
més, en los pacientes con disfuncién muscular esofagi-
ca en el segmento proximal del es6fago, éste puede que-
dar contraido al momento del vémito con lo que habria
un aumento de la presidn en el tercio inferior y originar
la perforacion.'®

La perforacién generalmente es en el eséfago intrato-
racico, en el tercio inferior, 3 a5 cm por arriba de la unién
gastroesofégica y, en 90% de los casos adultos, en el lado
izquierdo.'*151922 _as causas de esto son que en esta drea
la capa muscular es més delgada y las fibras estan distri-
buidas longitudinalmente, la angulacion anterior del es6-
fago al cruzar el pilar izquierdo y no hay estructuras que
den soporte. La longitud de la perforacién varia de 0.75
cma 7.5 cm.*?'% En 80% de los casos hay comunicacion
con el espacio pleural por lo que los contenidos del est6-
mago y es6fago son jalados hacia el térax por la presién
negativa, con inflamacién, secuestro de liquidos y estado
de choque del paciente con sepsis.’

Cuadro clinico

Es maés frecuente en el sexo masculino. La mayoria
de los pacientes tiene antecedentes de vomito.*!*! Pos-
terior a lo cual presentan dolor en la mayor parte de los
casos, el cual se localiza en abdomen y/o térax, frecuen-
temente hay disnea, posteriormente se afiade fiebre en
los pacientes con contaminacién mediastinal o pleural
eXtensa.6’8’13’14’21’23

A la exploracién fisica es comun encontrar enfisema
subcutdneo y evidencia clinica de sindromes pleuropulmo-
nares (neumotdrax, derrame pleural e hidroneumotérax)

generalmente izquierdos.*'>** Otro signo reportado es el de
Hamman, que es un frote mediastinal, el cual se evidencia
en 20% de los casos, estd asociado con neumomediastino,
y suele ser confundido con frote pericdrdico. Ademads estan
la tétrada de Goth que incluye enfisema subcutineo en el
cuello, dolor torécico, disnea y postracion; asi como la tria-
da de Mackler: vomito, dolor y enfisema.*3!?

El diagnéstico diferencial es con tdlcera péptica per-
forada, pancreatitis, infarto del miocardio, aneurisma
disecante de aorta, neumotérax espontaneo, pericardi-
tis, embolia pulmonar y hernia diafragmatica.>*'3-15:19-21

Es importante recalcar que sélo 33% de los casos se
diagnostican de forma inicial."

Laboratorio y gabinete

Los exdmenes de laboratorio s6lo suelen demostrar
la presencia de leucocitosis.* En los pacientes a quienes
se les realiza puncidn toricica el liquido que tiene un pH
menor de 6 es priacticamente diagndstico de perforacion
esofdgica.’

La placa de térax brinda la mayor cantidad de infor-
macién: enfisema subcutdneo, ensanchamiento medias-
tinal, niveles hidroaéreos en el mediastino, derrame pleu-
ral, neumomediastino € hidroneumotoérax. En total mas
de 80% de los pacientes tiene una placa de térax anor-
mal 361314202325 Hay derrame pleural en 70 a 90% de los
casos, siendo izquierdo en la gran mayoria (90%), pue-
de estar o no asociado a la presencia de neumotérax.
Una hora después de la perforacién es posible demos-
trar neumomediastino.

La tomografia computada de térax es un estudio de
apoyo. Los hallazgos en ella incluyen abscesos adya-
centes a la pleura o al mediastino, aire en el mediastino
que rodea al es6fago, comunicacién entre el esdéfago y
una coleccién mediastinal o paramediastinal, o la sali-
da, como en este caso, de material de contraste oral ha-
cia la cavidad pleural.'>*

El método diagndstico ideal es el esofagograma con
material hidrosoluble, que es positivo en 75 a 90% de
los casos con perforacién esofdgica. En los casos con
sospecha de perforacién y que no se evidencié la misma
con el material hidrosoluble es posible realizar el estu-
dio con bario diluido aunque esto estd en discusion por
algunos autores por el riesgo de presentar contamina-
cion del mediastino con este material.>>2¢

Tratamiento

El manejo de la perforacion esofdgica espontdnea es
controversial.” El tratamiento conservador es factible en


http://www.imbiomed.com.mx

Rev Gastroenterol Mex, Vol. 67, Num. 3, 2002

193
Martinez-Ordaz JL y cols.

pacientes con perforaciones pequeiias, perforaciones
selladas, perforaciones con contaminacién limitada al
mediastino sin que haya salida a otras cavidades del
medio de contraste, pacientes que tengan una cavidad
drenada hacia el esdéfago, en los pacientes que no hay
tumor u oclusién distal y en los pacientes con retardo en
el diagndstico. Los pacientes deben estar asintoméaticos
o con sintomas minimos y sin datos de sepsis.>®3%1327

A consecuencia de que el es6fago intratoracico tiene
mala proteccién y el contenido se distribuye al medias-
tino, la mayor parte de los pacientes ameritaran algin
tipo de tratamiento quiridrgico. Previo a la cirugia se debe
cubrir al paciente con antibiéticos de amplio espectro,
colocar drenaje nasogéstrico y corregir el estado hidro-
electrolitico y 4cido base."

El propésito del tratamiento es la eliminacién de la
contaminacién por la fuga, desbridamiento de todos los
tejidos contaminados y necréticos, control de la perfo-
racién con métodos para evitar fugas, correccion o eli-
minacion de oclusién distal y drenaje de las dreas infec-
tadas o contaminadas.>"?

Las opciones para realizar esto incluyen: cierre pri-
mario, cierre primario reforzado, colocaciéon de sonda
en T, exclusidn esofdgica y reseccion esofdgica. En to-
dos los pacientes se debe dejar drenaje pleural y/o me-
diastinal, el cual en ocasiones puede ser el Unico trata-
miento quirdrgico necesario.

El cierre primario es el tratamiento de eleccién, prin-
cipalmente en las lesiones que tienen menos de 24 horas
de evolucion.>”#+1622 Debido a que el riesgo de fuga del
cierre primario es de 25 a 50%? se utilizan diferentes
tejidos para reforzar el cierre: musculo intercostal, pleu-
ra, diafragma, pericardio, estdmago, epiplén y pul-
mon.>>131628 Con esto disminuye la fuga hasta 13%,
aproximadamente.

En pacientes con bordes de la perforaciéon en malas
condiciones para cierre primario se ha utilizado la colo-
cacién de sonda en T para la formacién de una fistula
esofdgica controlada, que al ser retirada la sonda cierra
con tratamiento médico.>**

En pacientes con perforaciones largas, con contami-
nacién extensa, oclusion distal u otra enfermedad eso-
fagica agregada, con falla del cierre primario o sepsis
persistente se menciona la utilidad de procedimientos
mads agresivos como exclusién esofdgica (que incluye
esofagostomia cervical, con ligadura del cardias y gas-
trostomia para evitar reflujo) y la reseccién del es6fa-
go. Sin embargo, este tipo de tratamientos deben ser
realizados s6lo en casos extremos como los ya comen-
tados.>10:16262930 Ep este caso se tomé la decision de

realizar la esofagectomia a consecuencia de la gran con-
taminacién que presentaba el mediastino y las malas
condiciones del es6fago, con la finalidad de erradicar
el foco séptico.

Pronéstico

La mortalidad de los pacientes con sindrome de Boer-
haave, como ya se comentd, es la mayor de todas las
causas de perforacion esofdgica.>*!'® Estd reportada en
la mayoria de las series entre 14.7 a 40%, con un margen
de 0 a 66%.>"101415.18 Entre los factores asociados a ella
estdn la edad del paciente, las enfermedades asociadas,
si hay patologia esofdgica previa, el tiempo transcurrido
entre la perforacion y el diagndstico y el tipo de trata-
miento quirdrgico realizado.'*!!

De éstos, el tiempo entre el diagndstico y el tratamien-
to es el que se ha considerado de mayor importancia. El
retraso mayor a 24 horas aumenta hasta el doble la mor-
talidad del paciente, por lo que el diagndstico y el trata-
miento temprano son vitales para mejorar el prondstico
del paciente.2’5’6’11’13‘14’18’19‘31
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