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Boerhaave’s Syndrome or
spontaneous rupture of the
esophagus is a rare cause of
esophageal perforation with a
high mortality. Usually presents
after overindulgence in food or
drink with vomiting followed
by nonspecific symptoms such
as chest pain, dyspnea, and
subcutaneous emphysema,
among others. The diagnostic
approach depends of a high
index of suspicion and the
treatment is directly dependent
of the time of onset being the
surgical intervention the main
approach.
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INTROBUCCION

La ruptura esofagica espontanea
o sindrome de Boerhaave, es una
condiciéon muy poco frecuente
caracterizada por una mortalidad
elevada. Representa una forma de
barotrauma al es6fago con un gran
potencial de complicaciones que
hacen necesario el reconocimiento
temprano y un abordaje oportuno.

El Dr
describio por primera vez laruptura

Herman  Boerhaave

esofagica con sepsis mediastinal

secundario a emesis basado en
los hallazgos del cuadro clinico y
la autopsia de su paciente eje, el
comandante de la flota holandesa
delsiglo 18, el Baron Jan Gerrit van
Wassenaeer heer van Rosenberg!
En su revision: ““Atrocis, nec
descripti prius, morbi historia’" 3,
anota que una noche de 1974 fue
llamado a atender a dicho paciente
por haber caido agudamente
enfermo. Describe que después
de haber consumido gran cantidad
de alimentos y alcohol, el Baron
van Wassenaeer intento aliviar
su saciedad induciéndose el

vomito con un farmaco emético
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(Un derivado de Ipecacuana,
comunmente utilizado en Ia
época). Mientras lo hacia, el
paciente experimento un fuerte
dolor tordcico y una sensacion
de ruptura arriba de su estomago.
Esta acertada prediccion, fue
respaldada por el Dr. Boerhaave
gracias al reconocimiento durante
la autopsia de contenido géstrico
en la cavidad pleural izquierda
sumado a una perforacion
transversal del es6fago distal.

Pese a la gran cantidad de
referencias al respecto, tuvieron
que pasar cerca de 200 afios para
comenzar a darse avances en el
tema, como el primer drenaje
exitoso por Frink en 1941 y el
primer cierre satisfactorio por
Barret en 1947 !4, dejando de ser

un diagnostico post mortem.

Barogénico en origen, las causas
de la ruptura esofagica espontanea
se dan en condiciones en las que
ocurre un aumento subito de la
presion intraabdominal, la cual se
transmite al eso6fago contra una
glotis cerrada. Este aumento de
presion usualmente es producto
de nauseas y vOmitos, pero
también puede ocurrir durante la
defecacion, el parto, convulsiones,
levantamiento de pesas o estatus
asmatico ?. La etiologia principal
descrita corresponde al vomito,
presente en mas de un 75% de los
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pacientes '°.

[LisioPATOLOGIA

Sin importar la causa de Ila

perforacion, una respuesta
inflamatoria fulminante
mediastinal puede ocurrir

producto de la exposicion en este

espacio de bacterias, enzimas
salivares, digestivas, gastricas y
secreciones biliares 18. Ademas,
la presion negativa intratoracica
del mecanismo de la respiracion,
circulacion  de
Todos

eventos llevan al desarrollo de

exacerba la

estos materiales. estos

hipovolemia, hipoperfusion,
inflamacion sistémica, sepsis y
fallo multiorganico, usualmente
iniciando  por el  sistema
respiratorio. Si no se somete el
paciente a ningln tratamiento, la
perforacion esofagica espontanea
es virtualmente incompatible
con la vida. De esta forma
alrededor de un 35%
pacientes sobreviven el primer
dia, 11% 2 dias y 0% 1 semana

16, Factores asociados a la pobre

de los

supervivencia de los pacientes
involucran: la localizacion de la
perforacion, la causa, el tiempo
ocurrido entre el inicio y la
intervencion, comorbilidades del
paciente, condiciones esofagicas
intrinsecas 'y la perforacion
simultanea de la pleura parietal '.
Caracteristicamente los estudios

concuerdan que la zona de ruptura

mas frecuente se da en el es6fago
toracico distal, muy raramente
extendiéndose a esofago
abdominal, y en la mayoria de los
casos (90%) de lado izquierdo,
hacia la pleura izquierda; lo
ultimo se ha logrado reproducir
en laboratorio sugiriendo la
posibilidad de una debilidad de la
pared esofagica en esa zona.

Enelano2006sepublicounestudio
por Korn y colaboradores'®, en el
que se planteaba la posibilidad de
que exista una zona de debilidad
en la pared esofdgica que explique
la alta incidencia de ruptura
espontaneas en ese punto. Ellos
encontraron a través de estudios
con cadaveres e insuflacion
esofagica, que en efecto, la ruptura
se produce por un aumento subito
en la presion intraesofdgica
y usualmente se produce una
perforacion de 2 a 6 cm de largo,
localizada en el lado izquierdo del
tercio esofagico inferior, sobre
el diafragma (3-6cm arriba), de
El estudio

confirmo la existencia de un

forma longitudinal.

punto de debilidad en la pared del
esofago distal, correspondiente
al 4rea de contacto entre las
fibras “"clasp’’ (fibras musculares
transversales 'y semicirculares
cortas) con las fibras “'sling”’
(Fibras musculares oblicuas cortas
y largas) que abrazan la porcion
distal del esofago y el estomago
proximal en la curvatura mayor,

como se muestra en la figura 1 y 2.



Greater curve
Oblique “Sling” fibers

Figura 1. Esquema del sitio de ruptura
esofagica mas frecuente en Sindrome de
Boerhaave '3

Figura 2. Ruptura esofagica en sitio de
debilidad mas frecuente '*

Vale la pena mencionar que en los
pocos casos que se han reportado
(50%
la ruptura se presentd6 de lado

en ninos en neonatos)
derecho y hacia la cavidad pleural
derecha’.

El cuadro caracteristico es de
un paciente masculino, entre 40
y 60 afios, que inicia con dolor
toracico precedido de episodios
violentos de vomito, asociado a
ingesta importante de alimentos
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y bebidas. Se ha descrito al

dolor como punzante, severo

e incapacitante, de ubicacion
subesternal, en hemitorax
izquierdo o epigéstrico, pudiendo
irradiar a cuello, hombro, dorso,
o hipocondrio izquierdo, que
empeora con deglucion. No suele
aliviar con cambios de posicion y
pobre respuesta analgésica con los
narcoticos. Asociado a lo anterior
se encuentra la aparicion de
disnea, como resultado del dolor
per se, de irritacion pleuritica
por el contacto de contenido
gastrico en espacio pleural y
mediastinal y por compromiso
de la ventilaciéon secundario al

asociado 1°.

hidroneumotorax
Ademas: Fiebre (Ante procesos
sépticos), enfisema subcutaneo y
Se han

anotado ademas manifestaciones

colapso cardiovascular.

caracteristicas como el Signo de
Hamman (20% de los casos):
auscultacion toracica de un sonido
burbujeante o crepitante sincronico
con los latidos cardiacos. La
tétrada de Goth,
por enfisema

constituida
subcutdneo en
cuello, dolor toréacico, disnea y
postracion y la triada de Mackler
por enfisema subcutdneo, dolor
toracico y vomito ®. A pesar de
todo lo anterior, sumado a la
poca especificidad de los signos
y sintomas, el diagndstico es
habitualmente tardio o pasado por
alto. La incidencia de diagndstico

erroneo se eleva tanto como un
50% 3.

[IAGNOsTICO

Pese a la gran disponibilidad de
estudios para la valoracion de la
perforacién esofagica, una alta
sospecha clinica debe mantenerse
como el pilar diagnostico principal.
Todo paciente que consulte con
dolor o fiebre secundaria a un
vomito violento debe ser evaluado
agresivamente. La esofagografia
con contraste (hidrosoluble al
inicio seguido de bario si la inicial
salid negativa) representa la prueba
mas confiable para demostrar
la presencia y localizacion de
la ruptura, y por lo tanto, es
obligatoria en los pacientes en
los que se sospecha esta entidad
18, Una opcion practica, con gran
accesibilidad y que aporta gran
informacion corresponde a la
Radiografia de Toérax 12 (Con
el paciente de pie), en la que se
puede documentar la presencia
de derrame pleural, neumotdrax
(incidencia de 91 a 80%), enfisema
subcutaneo en cuello y pared
toracica, y neumomediastino. Vale
mencionar que puede ser normal
en el 12% de los pacientes. En
casos en que la sospecha clinica
sea muy alta y los estudios con
contraste sean negativos, es de
utilidad realizar un TAC. De
hecho, el TAC de torax puede ser
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complementario a los estudios
anteriores para localizar la zona
de la perforacion y las colecciones
de liquido y en pacientes no
cooperadores o por dificultad
técnica como en pacientes sedados
o intubados. '®. Por ultimo, los
estudios endoscopicos son de
poca utilidad en la evaluacion
de estos pacientes, a menos
que en los estudios descritos se
haya descartado ruptura. Entre
los factores mas importantes
que entorpecen el diagndstico
temprano se encuentran el
amplio diagnostico diferencial.
Entre ellos se encuentran: ulcera
péptica perforada, infarto agudo
al miocardio, pancreatitis aguda,
pericarditis,  tromboembolismo
pulmonar, aneurisma disecante
de aorta, neumotorax espontaneo,

hernia diafragmatica, entre otras '*

IRATAMIENTO

Las ultimas revisiones

bibliograficas lo dividen en
3 categorias: conservador,
endoscopico y quirurgico.

Tratamiento conservador:
consiste en succidn nasogastrica,
nutricion parenteral total, o via
enterostomia, antibioticos de

amplio espectro y/o drenaje

percutaneo de los abscesos
19. Se ha establecido que para
poder llevar a cabo este tipo de

intervencion el paciente debe
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tener una perforacion tardia,
con al menos 5 dias, ausencia
de signos y sintomas de sepsis
severa, perforaciones pequefias
selladas, contaminacion limitada
al mediastino, espacio pleural
conservado o que tengan una
cavidad drenada hacia el esofago
°. En necesario hacer la salvedad
de que en caso de rupturas con
diagnostico temprano o pacientes
que muestran signos de sepsis
deben ser operados sin retraso.

Tratamiento Endoscopico:
existe amplia literatura que apoya
la insercién endoscopica de stents
metalicos auto expandibles y
stents de plastico removibles
auto expandibles'' como buena
alternativa en pacientes con
diagnéstico tardio y en pobres

condiciones generales .

la interrupcion de la
Puede
exploracion y drenaje, exclusion

fuga
mediastinal. incluir:
y desviacion esoféagica, reparacion
primaria con y sin reforzamiento
con tejido autdogeno (Epiplon,
musculo, pleura, pulmén)® y
esofagectomia con reconstruccion
o remplazo inmediato o en una
segunda intervencion. Debido a
la poca frecuencia de estos casos,
existe aun gran variabilidad de
criterios 'y controversias con

respecto al tratamiento mas
adecuado. Recientemente en un
estudio publicado por de Schipper
y colaboradores’ se propone
un algoritmo terapéutico con el
objetivo de estandarizar el manejo

y unificar criterios (Algoritmo 1)

Algoritmo 1.
Tratamiento del

Sindrome de Boherhaave

Sindrome de
Boerhaave

Diagnostico temprano (<48h)

Sepsis +/-
Compromiso de cavidad pleural +/-

Sepsis -
Compromiso de cavidad pleural +/- |

Diagnostico tardio (>48h)

Toracotomia con reseccion (ante

Tratamiento endoscopico
con sin drenaje pleural | |

Tratamiento Conservador

ruptura en ambas cavidades pleurales) /
Hemifunduplicatura y drenaje mediastinal o

| Sepsis + | | No sepsis |

pleural.

Laparotomia (en caso de filtracion
intraabdomimal) ~ reparacion  local 'y
hemifunsuplicatura.

Tratamiento quirurgico: Las
opciones son variadas con un
drenaje

objetivo comun: el

del mediastino infectado 'y

Con respecto a estas modalidades
terapéuticas y con el advenimiento
de los métodos minimamente

invasivos, ya se han publicado



estudios con resultados
alentadores como el realizado
por Toelen y colaboradores ',
en el que se reporta la sutura de
la ruptura esofagica y el drenaje
de una coleccion en mediastino
por medio de laparoscopia, sin
mayores complicaciones. Todas
las medidas anteriores tienen
como objetivo principal, preservar
la integridad del paciente y
evitar las complicaciones,
entre las que se incluyen: fugas
persistentes, efusion pleural y
empiema, neumotorax, abscesos
mediastinales, mediastinitis 'y
sepsis. Debido a la aparicion
tan rapida de estas, no se puede
enfatizar demasiado la importancia
de un diagnostico temprano
para mejorar el prondstico y la

supervivencia del paciente.

FEl sindrome de Boerhaave o la

ruptura esofagica espontanea,
es una causa rara de perforacion
esofagica con elevada mortalidad.
Asociada a una ingesta abundante
de alimentos con vomitos violentos
subsecuentes, presenta sintomas
inespecificos como dolor toracico,
disnea, enfisema subcutaneo, etc.
El diagnéstico depende de una alta

sospecha clinica y el tratamiento
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varia en dependencia del tiempo
de evolucion siendo la cirugia la
principal opcidn terapéutica.
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