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CASO CLIiNICO

Sindrome de Boerhaave: reporte de un caso y revision de la
literatura
Boerhaave syndrome. Case report and literature review
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Resumen

Las lesiones espontdneas pueden afectar solo una parte de la pared esofdgica (sindrome de Mallory-Weiss) o constituir una
rotura de espesor total del érgano, dando lugar al sindrome de Boerhaave. Afecta con mayor frecuencia a los varones entre
50 y 70 afios de edad. Clinicamente conforma la triada de Mackler: vémito, dolor tordcico intenso y enfisema subcutdneo
cervical. El retraso en el diagndstico explica su alta tasa de mortalidad, de hasta el 40-60% en los pacientes tratados a las
48 horas. El prondstico mejora si se logra instaurar el tratamiento dentro de las primeras 24 horas.

Palabras clave: Pared esofdgica. Sindrome de Boerhaave. Triada de Mackler. Vomito. Esofagografia.
Abstract

Spontaneous lesions can affect only a part of the esophageal wall (Mallory-Weiss syndrome) or constitute a full-thickness
rupture of the organ, leading to Boerhaave syndrome. Most commonly affecting males between 50 and 70 years of age,
Clinically, the Mackler triad is vomiting, severe chest pain, and subcutaneous cervical emphysema. The delay in diagnosis
explains the high mortality rate of this pathology up to 40-60% in those treated at 48 hours. The prognosis improves if treat-
ment is established within the first 24 hours.
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lugar al sindrome de Boerhaave, que representa el
8-56% de todas las perforaciones esofagicas'. La
primera descripcién de una lesion emetogena del
esofago se atribuye al cirujano holandés Hermann
Boerhaave. Su informe del paciente y la lesion estaba
con otras patologias o espontaneas. Las lesiones  ¢ontenido en una monografia de 70 paginas publicada
espontaneas pueden afectar solo una parte de la pa-  en 1724. Su famoso paciente fue el Gran Almirante
red esofagica (sindrome de Mallory-Weiss) o consti- de los Paises Bajos, el baron Von Wassenauer, quien
tuir una rotura de espesor total del 6rgano, dando presentéd un dolor de pecho insoportable repentino

|ntroducci6n

Las perforaciones esofagicas pueden ser iatrogéni-
cas, traumaticas, por cuerpos extrafos, relacionadas
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posterior a una emesis autoinducida. Cuando poco
tiempo después murid, el Dr. Boerhaave realiz6 una
autopsia y encontrd la perforacion esofagica que aho-
ra lleva su nombre?.

La rotura esofagica espontdnea, conocida como
sindrome de Boerhaave, es poco frecuente, pero tie-
ne una gran mortalidad. Muchas veces se manifiesta
solo como un dolor abdominal®. Independientemente
del mecanismo de accidn, la rotura esofagica se con-
sidera la mas grave del tracto digestivo*®, con una
mortalidad superior al 30%?°. El retraso en el diagnos-
tico ocurre hasta en un 50% de los pacientes’. El
diagndstico temprano suele estar entorpecido por la
amplitud y la mayor prevalencia de los diagndsticos
diferenciales, entre los que se encuentran la Ulcera
gastrica o duodenal perforada, el infarto agudo de
miocardio, la pericarditis, el neumotérax, la trom-
boembolia pulmonar, la hernia diafragmatica, el aneu-
risma disecante de la aorta y la pancreatitis aguda®.

Caso clinico

Varoén de 73 afos sin antecedentes de importancia
que acude al servicio de urgencias, por su propio pie,
por un cuadro de 5 horas de evolucién que inici6 tras
la ingesta de una comida copiosa. Presenta sensa-
cién de plenitud posprandial y posteriormente vémito
gastroalimentario en cinco ocasiones, con posterior
dolor en la region retroesternal, intenso (8/10 en la
escala analdgica visual), opresivo, con irradiacion ha-
cia la espalda, y disnea progresiva.

En la exploracion fisica el paciente se encuentra
despierto, escala de Glasgow 15 puntos, facies algi-
ca, polipneico, con enfisema subcutaneo en la regién
supraclavicular y el térax superior bilateral con crepi-
tacion, sin equimosis, con requerimiento de oxigeno
suplementario por puntas nasales a 5 I/min, con dis-
minucion del murmullo vesicular en la region basal del
hemitérax derecho y dolor abdominal a la palpacion
superficial y profunda en la regién epigastrica, asi
como intolerancia al decubito supino. El resto de la
exploracién no mostraba alteraciones, con los si-
guientes signos vitales: presion arterial 130/80 mmHg,
frecuencia cardiaca 100 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria 20 respiraciones por minuto, temperatura
36.6 °C, saturacion de oxigeno 96% y fraccion inspi-
rada de oxigeno 30%. Los parametros de laboratorio
fueron: hemoglobina 15.7 g/dl, hematocrito 45.9%,
leucocitos 12.3 x 10%ul, glucosa 128 mg/dl, procalci-
tonina 34 ng/ml y troponina | < 0,04 ng/ml. El electro-
cardiograma mostro ritmo sinusal, frecuencia cardiaca

Figura 1. Radiografia de tdrax posteroanterior en la que se observa
un enfisema subcutaneo en el cuello y la region supraclavicular bila-
teral, asi como ensanchamiento del mediastino y dilatacion ventricular
(flechas).

97 latidos por minuto, AQRS 0°, QRS 0.12 s y sin
alteraciones del segmento ST. Se decidi¢ realizar una
radiografia de térax, en la que se observé un enfise-
ma subcutaneo en la region supraclavicular y ensan-
chamiento del mediastino (Fig. 1), y una tomografia
computarizada de térax con medio de contraste oral
hidrosoluble, que confirmé el enfisema subcutaneo
con extension hasta la region escapular bilateral.
También se observd neumomediastino bilateral, neu-
mopericardio y fuga del medio de contraste hidroso-
luble a nivel del tercio inferior del eséfago hacia el
mediastino medio, la cavidad pleural y el pericardio
(Figs. 2 a 4). Se inici¢ antibioticoterapia intravenosa
(betalactamico y clindamicina).

Por la localizacién de la perforaciéon en el tercio
inferior del eso6fago y la fuga del medio de contraste
hacia el retroperitoneo se decidié someter al paciente,
a las 4 horas de ingreso, a una laparoscopia para
drenaje del liquido pleural, mediastinal y retroperito-
neal observado en los estudios de imagen, asi como
a cierre primario con funduplicatura. El paciente in-
greso a quiréfano para laparoscopia, en la cual se
localizo el hiato esofagico, donde se observé en su
cara anterior una zona de mucosa irritada y se realiz6
diseccion del ligamento esofagofrénico, identificando
los pilares y liberando los vasos cortos. Posteriormen-
te se realizaron ventana retroesofdgica y diseccion de
hiato esofégico, donde se observo una perforacion de
la pleura derecha con presencia de abundante con-
tenido gastrico en la pleura y el mediastino, y se
identifico la zona de perforacion en el tercio inferior
de la cara lateral derecha del esé6fago, de 1.5 cm de
longitud, que se cerr6 con sutura y pegamento.
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Figura 2. Tomografia computarizada de tdrax, ventana para medias-
tino (corte coronal), con medio de contraste hidrosoluble, en la que se
observa neumomediastino bilateral de predominio a nivel medio y pos-
terior (flechas blancas), el cual no desplaza ni comprime las estructu-
ras adyacentes. Se observa neumopericardio (flecha amarilla).

Figura 3. Tomografia computarizada de torax, ventana pulmonar
(corte transversal), en la que se observan una zona de mayor den-
sidad en el segmento posterior del Iébulo inferior derecho(flecha
blanca) y derrame pleural bilateral de predominio derecho con ocupa-
cion aproximada del 20% (flecha amarilla).

A continuacion se realizé funduplicatura tipo Dor y se
colocaron drenajes en hiato esofagico y subdiafrag-
matico izquierdo, y sonda endopleural en el espacio
pleural derecho. Al egreso del quiréfano, el paciente
ingres6 a la unidad de terapia intensiva por choque
séptico, con presion arterial de 80/50 mmHg, frecuen-
cia cardiaca de 110 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 18 respiraciones por minuto, tempera-
tura de 37.0 °C, saturacién de oxigeno del 94%, frac-
cién inspirada de oxigeno del 80% vy llenado capilar
de 5 s, requiriendo manejo vasopresor con norepin-
efrina a dosis de 0.19 ug/kg/min y vasopresina a dosis
de 0.03 U/min, asi como ventilacidn mecanica invasi-
va y nutricion parenteral (Fig. 5). Los resultados de
los cultivos reportaron crecimiento de Candida glabra-
fa sensible al voriconazol (< 0.12 ug/ml), por lo que
se realizé escalamiento terapéutico y se logro la ex-
tubacion a las 72 horas del ingreso a la unidad de
terapia intensiva. Se realiz6 esofagograma de control

Figura 4. Tomografia computarizada de tdrax (corte sagital) con
medio de contraste hidrosoluble que muestra neumomediastino
medio y posterior, y fuga del medio de contraste por el hiato adrtico
hacia el retroperitoneo (flecha blanca).

Figura 5. Paciente en la unidad de terapia intensiva por choque sép-
tico. Se observa el enfisema subcutaneo en la region superior del
torax, bilateral.

a los 5 dias del procedimiento quirdrgico y no se ob-
servo evidencia de fuga esofagica (Fig. 6). El paciente
tuvo una evolucion favorable, con resolucion del cua-
dro de sepsis, reinicio y tolerancia de la via oral, y
egreso a los 10 dias de ingreso hospitalario, con se-
guimiento posterior con estudio de imagen de control
por consulta externa.

Discusion

La rotura esponténea del eséfago se define como
una dehiscencia de la pared esofagica en una zona
macroscépicamente sana, en general como conse-
cuencia de un aumento brusco de la presion
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Figura 6. Esofagograma de control a los 5 dias, en el que se observa
la zona de pleurostomia en el hemitdrax derecho, sin evidencia de fuga
esofdgica y con transitos bucofaringeo y faringoesofagica normales.

esofagica combinado con una presién intratoracica
negativa causada por el vomito o un esfuerzo®. Los
datos obtenidos de cadaveres frescos con la porcién
medial del eséfago pinzada han revelado que una
presion de 150 mmHg puede producir un desgarro de
la unién gastroesofagica'. La porcidn intratoracica
inferior del eséfago es la parte mas fragil del 6rgano,
ya que es relativamente pobre en fibras musculares
longitudinales y no esta protegida por estructuras
anatémicas; ademas, la presencia de un gran numero
de estructuras vasculares y nerviosas debilita la pa-
red'. La perforacion esofagica completa se produce
en la pared lateral izquierda en el tercio inferior,
3-5 c¢cm por arriba de la unién gastroesoféagica del
esofago distal, en el 90% de los casos'®™. En ello
influyen varios factores anatdmicos, como el estre-
chamiento del musculo a nivel del eséfago distal, el
debilitamiento de esta pared por la entrada de vasos
sanguineos y nervios, la falta de apoyo de las estruc-
turas circundantes y el hecho de que el eséfago esta
inclinado hacia adelante a nivel del pilar diafragmatico
izquierdo®. La longitud de la perforacién varia de 0.75
a 7.5 cm'®7, En el 80% de los casos hay comunica-
cion con el espacio pleural, por lo que los contenidos
del estdémago y del eséfago se desplazan hacia el
torax por la presion negativa'.

Afecta con mayor frecuencia a los varones entre 50
y 70 afios de edad?, y presenta una gran asociacion
con el consumo de alcohol y la enfermedad por reflujo
gastroesofagico™. Otros factores precipitantes son tos
intensa, asma aguda, epilepsia, estrefiimiento, parto,
levantamiento de pesas, traumatismos toracoabdomi-
nales y maniobras de endoscopia'®?°.

Clinicamente conforma la triada de Mackler (vomito,
dolor toracico intenso y enfisema subcutaneo cervi-
cal), pero rara vez esta se presenta de forma comple-
ta, siendo los sintomas principales vomito, dolor
toracico (el mas frecuente, presente en el 70% de los
pacientes), disnea, disfagia, enfisema subcuténeo, ta-
quicardia, fiebre, taquipnea y dolor epigastrico. En
casos raros la perforacion esofégica puede manifes-
tarse por hematemesis u otros signos de hemorragia
gastrointestinal, incluyendo la melena?'22,

El retraso en el diagndstico explica la alta tasa de
mortalidad de esta patologia: del 10-25% en los casos
tratados dentro de las primeras 24 horas hasta del
40-60% en los tratados a las 48 horas?'. El prondstico
mejora si se logra instaurar el tratamiento dentro de
las primeras 24 horas™.

La radiografia de térax muestra alteraciones en el
80-90% de los casos, con derrame pleural de predo-
minio izquierdo, neumotdrax, enfisema subcuténeo y
neumomediastino. El estudio tomografico permite un
andlisis mas detallado del mediastino, evidenciar los
abscesos adyacentes a la pleura, el eséfago o el me-
diastino, y detectar la comunicacion o la presencia de
aire entre el esofago y el mediastino. La prueba diag-
nostica de referencia ante la sospecha de una rotura
esofagica es la esofagografia con contraste hidrosolu-
ble, que aporta informacion sobre el tamafo y la loca-
lizacion de la perforacion; ademas, es de gran utilidad
en la planificacién del abordaje quirtrgico?2,

El tratamiento conservador esta indicado en los
pacientes hemodindmicamente estables con perfora-
ciones contenidas y sin signos de sepsis. Incluye la
colocacién de un stent tubotorécico, gastrostomia o
yeyunostomia de alimentacién. Las opciones quirur-
gicas son cierre primario, cierre primario reforzado
(musculo intercostal, pleura, diafragma, estémago,
epipldn y pulmén) y exclusion o reseccién esofégica.
El cierre primario con refuerzo es el tratamiento de
eleccion cuando el tiempo de evolucidén es menor de
24 horas. En casos de perforaciones largas, contami-
naciones extensas, enfermedad esofédgica asociada,
fallo del cierre primario o sepsis persistente, estan
indicados procedimientos mas agresivos, como exclu-
sion y reseccion esofagica®.

Conclusiones

La perforacion o rotura esofagica representa un
desafio diagndstico y terapéutico. El reconocimiento
oportuno respaldado por imagenes radioldgicas y el
tratamiento con antibioticoterapia de amplio espectro,
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la realizacion de cultivos y, principalmente, el aborda-
je quirdrgico temprano, son determinantes pronosti-
cos importantes. La eleccién del tratamiento depende
del estado, el sitio, la extension y la duracion de la
fuga, asi como de la presencia de sepsis. Es impor-
tante considerar su diagndstico ante cualquier pre-
sentacion de dolor precordial y evento previo de
vomito, el cual puede ser el factor desencadenante,
como en el caso presentado.
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