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RESUMEN

Se presenta un caso de ruptura espontinea del
esofago, con una sintomatologia algo enmascarada que
retardé el diagnéstico y recién fue intervenida el Sto. dia
de su comienzo, con resultado favorable.

Se latrat6 con toracotomia izquierda y suturade la
brechaesofigica. Al10mo. diase comprobdlareapertura
de la brecha. Se hizo tratamiento conservador
obteniéndose el cierre de la fistula y la recuperacion de
una deglucién normal. Se comentan las caracteristicas
clinicas, el diagndstico y 1a terapéutica de laenfermedad,
sobre la cual existe poca experiencia debido a su rareza.

SUMMARY

A case of spontaneous rupture of the esophagus
with delayed diagnosis is presented.

Suture of esophageal laceration and pleural
decortication was performed atday 5 from the beginning
of symptoms. Right empyema and releaking from the
esophageal rupture were detected ten days post-
operatively, both treated succesfully by closed drenaje.

Comments are made on the clinical, diagnostic
and terapeutic aspects of this rare esophageal disease.

Palabras Clave: Ruptura espontinea - eséfago -
mediastinitis - empiema pleural.

La ruptura espontanea del eséfago (REE) es un
proceso agudo, grave, a veces dramético sobre el que
demasiado a menudo no se piensa debido a su rara
frecuencia.

La mayoria de los casos, en pocas horas
evolucionan a una severa mediastinitis supurativa
necrotizante con propagacién a una o ambas pleuras
produciendo una toxemia irreversible y colapso que
termina con la vida del enfermo en 24 a 48 horas.

Kinsella (1) enuna serie de 53 enfermos encuentra
que 13 (24%) mueren antes de las 12 horas; 24 (45%)
antes de las 24 horas; 8 (15%) antes de las 48 horas y sélo
8 (15%) sobrevivieron mas de 48 horas.

Della Torre (2) en una encuestanacional publicada
enelafio 1982, retine 25 casos de los cuales sobrevivieron
5.

La poca experiencia debido a su rara incidencia,
orienta a estudios diagndsticos errdneos que retardan la
indicacién oportuna del tratamiento, cuando sélo se
requiere pensar en el proceso y hacer una simple
radiografiade térax con contraste esofigico paraobtener
el diagnéstico en la mayoria de los casos.

Presentamos aqui un caso de evolucion favorable
a pesar de haber sido diagnosticado y tratado al 5to. dia
de sucomienzo, sefialando algunos aspectos particulares
de su evolucién, y haciendo un comentario sobre las
caracteristicas generales de la enfermedad.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 63 afios enviada a nuestro Hospital con
la sospecha diagndstica de cuerpo extrano endobron-
quial. Padecia de hipertensién arterial moderada y diez
afios antes en un accidente automovilistico habia sufrido
lesiones en su muslo derecho. Cinco dias antes comien-
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do pan habia tenido un acceso de arcadas y vOmitos
climinando un material con estrias de sangre. Luego del
episodio quedd con dolor faringeo y retroesternal, que se
hizo progresivo y se acompaiié de cierta dificultad
respiratoria y decaimiento. Al 4to. dia ¢s admitida en
otro Hospital con intenso dolor tordcico que la obligaba
a permanecer sentada ya que se exacerbaba con el
deciibito. Una Rx de térax mostré velamiento de base
izquierda. Se le indican antibidticos y esteroides y se la
deriva a nuestro Hospital.

A suingreso se quejaba de dolor tordcico difuso y
el examen mostré una paciente con taquipnea,
taquicardia, matidez en la base izquierda condisminucién
del murmullo vesicular y frote pleural. Una Rx de térax
(Fig. 1), mostré una coleccién hidroaérea que ocupaba
dos tercios del hemitérax izquierdo con leve
desplazamiento mediastinal hacia la derecha. El 4ngulo
izquierdo del colon estaba mds arriba que 1o normal por
lo que se sospecho el ascenso del hemidiafragma de ese
lado obien supasaje al térax por unahernia diafragmatica
traumatica tardia.

Por laausencia de tos y de una imagen compatible
con atelectasia se descarté el diagndéstico inicial de
cuerpo extrafio endobronquial. Un eséfagograma (Fig.
2), permitio observar la fuga del contraste hacia ambos
lados de la porcién supradiafragmatica del eséfago. Con
diagnéstico de ruptura espontdnea de esofago es llevada
a cirugia donde una esofagoscopia con instrumental
rigido pre-operatoria permitié observar una herida
longitudinal de unos 2 cm en la cara postero-lateral
izquierda del extremo inferior del es6fago.

PROCEDIMIENTO

Toracotomia postero-lateral izquierda por 6to.
espacio intercostal. El espacio pleural estaba ocupado
por abundante material purulento, €l 16bulo inferior
atelectasico y todo el pulmén envuelto por una pseudo
membrana de fibrina. Se practico la decorticacién y la
liberacién del pulmén que recobrd la ventilacion normal.
Se abrié ampliamente la pleura mediastinal. Un absceso
con abundante pus ocupaba el espacio entre la aorta
descendente, el pericardio y el diafragma. Se liberd
totalmente el eséfago, aumentado de calibre y con su
pared muscular muy engrosada. En la cara posterior del
mismo, a unos 2 cm encima del diafragma habia una
ruptura de bordes netos, de 2 cm de longitud a través de
la cual se observo la luz del 6rgano. Se separé la capa
muscular y cerr6 la brecha en dos planos, uno mucoso y
otro muscular cubriendo la sutura con grasa adyacente.
Limpieza completa del hemitérax, dos drenajes, uno
supradiafragmatico préximo al eséfago inferior y cierre
de la toracotomia.

El post-operatorio fue complejo. Debié drenarse

al 2do. dia un empiema pleural derecho y permanecid
bajo asistencia respiratoria mecénica por cinco dias con
infiltrados pulmonares bilaterales. Requirié ademds de
broncoaspiraciones, antiarritmicos, debido a fibrilacién
auricular, y recibia alimentacién parenteral total. Al
7mo. dia, ya sin drenajes pleurales y respirando esponta-
neamente, comenzd a recibir liquidos via oral. Sélo
persistian febricula y taquicardia. Al 10mo. dia aparecid
secrecién purulenta por el orificio del drenaje inferior.
Una Rx con contraste esofidgico mostro fuga del mismo
anivel supradiafragmatico (Fig. 3). Se colocé un drenaje
por el mismo orificio del drenaje evacuando abundante
pus y se practicO una gastrostomia y yeyunostomia
percutineas, inicidndose alimentacidn enteral, E125 dia
del post-operatorio se detectd una coleccidn hidroaérea
en la base derecha (Fig. 4). Un drenaje percutineo
evacudtotalmente aire y pus. El dia 34 del post-operatorio
se retiraron los drenajes pleurales y un esofagograma
mostré una imagen diverticular sin fistula en la zona de
la ruptura (Fig. 5). Es dada de alta el dia 44 del post-
operatorio alimentandose con liquidos y semiliquidos y
sinretirar layeyunostomia. Treinta dias después se retird
layeyunostomia, el esofagograma era igual al anterior y
una Rx de térax sélo mostré engrosamiento pleural (Fig.

Figura 1

Radiografia tomada al ingreso, cuatro dias después
del comienzo del cuadro. Presenta una extensa
condensacion homogénea con nivel hidroaéreo. El
mediastino ligeramente desviado a la derecha y el
hemidiafragma izquierdo elevado a juzgar por la

_claridad colbnica. Pequena condensacion
supradiafragmdtica derecha.
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Figura 2
Imdgen del eséfago que muestra la fuga del contraste
hacia ambos lados. No se observan otras alteraciones.

Figura 4
Imdgen hidroaérea derecha. Era un pioneumotorax
evacuado por drenaje percutdneo

Figura 3

Control a los10 dias. El mediastino inferior aparece
ensanchado. Ambas bases pulmonares con condensaciones
irregulares tipo inflamatorio. El contraste del eséfago se
vierte hacia ambas bases (flechas) evidenciando la
Jistulizacion de la sutura.

Figura §

Ultimo control del eséfago mostrando una pequeria
dilatacién localizada a la altura de la ruptura. La
deglucion ha seguido normal y asintomdtica.

Figura 6

Radiografia panordmica del alta. Sélo se observan
pequenas alteraciones pleuropulmonares de aspecto
secuelar.

6). Cuatro meses después del alta la paciente tiene una
recuperacién total llevando a cabo actividades y
alimentacién normales.

COMENTARIO

Se entiende por REE el desgarro de su pared sin
trauma directo. Selas diferencia de las perforaciones que
resultan de factores contundentes, entre los que se
mencionan: traumatismos directos por proyectiles u
otros objetos, cuerpos extrafios, maniobras instru-
mentales, como asi también enfermedades previas de la

pared esofagica tales como el cancer, la tuberculosis, las
micosis, la sifilis, la ingestién de causticos, los
diverticulos y la erosién por aneurismas de la aorta.
Debieran incluirse también las esofagitis y ulceraciones
pépticas, aunque algunos autores (3) las consideran
como causa de debilitamiento de la pared que favorecen
la ruptura, lo cual creemos que le restaria el caricter de
espontaneidad.

ETIOLOGIA
La REE es una afeccién rara con una incidencia
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mucho mayor en €l hombre. Anderson (4) encuentra el
86% en varones y el 14% en mujeres. No obstante
nosotros, con estaobservacién y otraque no fue publicada,
ambas son del sexo femenino. La mayeria ocurren entre
los 50 y 65 arios de edad, siendo el menor pubhcado de
2 afios y el mayor de 75 (3).

Dos factores fundamentales intervienen en su
mecanismo: a) el aumento brusco de la presién
intraluminal y b) algiin grado de debilidad de la pared
por razones anatémicas, puesto que las enfermedades
preexistentes producirian una perforacion en vez de una
ruptura espontanea.

Como la inmensa mayoria va precedida de un
episodio agudo de arcadas y vémitos, que ha valido para
algunos (5) la designacion de “ruptura post-emética”, se
acepta que la fuerza expulsiva del estémago si no es
acompariada de la relajacién coordinada del eséfago,
eleva su presién endoluminal a niveles superiores a los
que puede soportar (6). Por estos motivos se ha propuesto
también la designacion de “reventén” (7) o “estallido”
(8,9).

PATOLOGIA

En las REE verdaderas, que suponen la pared
esofégica sana, sin enfermedades previas, el desgarro
tiene caracteristicas similares. Es longitudinal, entre 1y
6 cm de largo, interesando todas las capas de la pared,
localizado en el tercio inferior a unos 2 a 3 cm por arriba
del diafragma, con gran predominio en la cara péstero-
lateral izquierda, donde se especula que lacapamuscular
es mds débil y tiene menos proteccién de los 6rganos
adyacentes (10). Raramente se producen més arriba y
excepcionalmente en el segmento abdominal, en cuyo
caso el cuadro clinico se presenta como un abdomen
agudo. Los labios de la abertura de la mucosa son
regulares, el musculo suele estar disgregado e infiltrado
y los signos de la infeccién estdn en relacion con el
tiempo transcurrido. Apenas se establece la comunica-
cién de 1aluz del es6fago con el mediastino, el pasaje de
aire con contenido séptico del eséfago y dcido péptico
delestémago adicionado de residuos alimenticios, desde
que elaccidente se produce durante o despuésde comidas
abundantes, se instala una inmediata y severa medias-
tinitis supurativa con necrosis y gangrena de muy
acentuada toxicidad. Répidamente se expande a todo el
mediastino, perforando una o ambas pleuras con forma-
cion de empiema o pioneumotérax con consecuente
colapso pulmonar y shock que, como hemos dicho, en el
curso de 12 a 24 horas puede llevar ala muerte (11, 12).

No siempre el cuadro es tan violento y rdpido. La
abertura temprana de la pleura mediastinica abre una via
de drenaje hacia la cavidad pleural que en cierto' modo
contribuye al bloqueo de 1a mediastinitis, prolongando

la evolucion del proceso. La contaminacion pleural con
formacion de empiema o pioneumotérax aparece desde
las primeras horas en el 90% de los casos, siendo dos
veces mds frecuentes en el lado izquierdo y noesraro que
seabilateral (13). Habitualmente ¢s un empiema tabicado
que puede contener restos alimenticios y rapidamente se
forman los cambios de la inflamacién pleural aguda con
fibrina conglomerada y pseudomembranas piGgenas
que contribuyen a dificultar la evacuacién con drenajes
como asi también la restauracién quirtirgica.

CLINICA

El comienzo cldsico mas comiinmente descripto
es el de un paciente predominantemente del sexo
masculino, robusto y de buena salud que durante o
después de una comida abundante, tiene un fuerte acceso
de arcadas y vémitos que originan un brusco € intenso
dolor terebrante, retroesternal o epigdstrico con
irradiacién alabase deltérax y al dorso. Esun dolor atroz
con sensacion de desgarro interno que no responde a los
calmantes comunes y parece exacerbarse con la
respiracién y deglucién, Rapidamente aparecen los signos
de unarepercusion general grave: taquicardia, polipnea,
hipotension, ansiedad y cianosis que evoluciona con el
andar de las horas a un cuadro de shock progresivo, a
diferencia del shock pasajero de las perforaciones
gastricas. Luego aparecen signos abdominales como el
dolor epigéstrico con contractura y defensa del abdomen
superior, lo cual induce a pensar en la perforacion de una
viscera abdominal que es uno de los errores diagnésticos
més frecuentes. Se acenfiian los signos respiratorios y
siguen signos mediastinales tales como ingurgitacion
venosa y disminucién de la presion diferencial, con
sudoracion y cianosis periférica. El signo mds impor-
tante es el enfisema mediastinal que aflora a la fosa
supraclavicular y se difunde por el tejido subcutdneo del
cuello, la cara y el térax. El enfisema supraclavicular es
un signo patognomonico que se lo puede palpar desde las
primeras horas, pero puede ser mas retardado y en ¢l
30% de los casos suele faltar.

Desde el punto de vista evolutivo, Olaciregui (7)
considera tres formas: a) agudas, que fallecen entre las 6
y 24 horas; b) subagudas, con los signos pleurales y me-
diastinales que aparecen mds tarde, en el curso del tercer
o cuarto dia y ¢) formas de evolucién més lenta, donde
persiste el dolor como sintoma constante, pero el shock
NO aparece 0 se recupera y los signos mediastinales son
atenuados, dominando el cuadro el sindrome pleural.

Nuestra enferma podria encuadrarse entre las
formas subagudas o las de evolucién lenta con una
clinica un tanto atipica. Si bien comenzé con un acceso
de arcadas y vémitos mientras comia pan, instaldndose
un fuerte dolor retroesternal y laringeo, la repercusién
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sobre el estado general fue leve, tanto que recién fue
hospitalizada al 4to. dia por una gradual desmejoria por
aparicion y progresion del sindrome pleural que hizo
pensar en un cuerpo extrafio de bronquio. En el material
vomitado habia estrias de sangre. Este es un signo
frecuente, siempre de poca cantidad, diferenciandose de
las hematemesis abundantes del sindrome de Mallory-
Weiss o de las dlceras gastroduodenales, asi como de las
hemoptisis que invariablemente se acompafian de tos
que nuestra enferma no tuvo en ningin momento.

Tampoco hubo estado de shock, persistiendo el
dolor en aumento gradual y al 3er. - 4to. dia dominaba el
cuadro pleuro-pulmonar que comenzé con una densidad
homogénea en el hemitdrax izquierdo y luego aparecié
el hidroneumotdrax con colapso del pulmén. En ningiin
momento se palpé enfisema subcutdneo y tampoco
acusaba disfagia aunque sélo ingeria pequefias cantida-
des de liquido. Su estado general desmejoraba progre-
sivamente con aumento del dolor, la taquicardia, la
taquipnea y acentuacién del sindrome de ocupacién
pleural izquierdo (Fig. 1).

DIAGNOSTICO

Insistimos en que tratindose de un proceso de muy
baja frecuencia, es comiin que no se piense en €l y los
examenes se dirijan hacia otros diagndsticos. Las
presunciones mds frecuentes son las perforaciones de
visceras abdominales que muchas veces han inducido a
una laparotomia, la pancreatitis aguda y el infarto de
miocardio. Ademads figuran entre los diagndsticos
erréneos, la trombosis mesentérica, el ancurisma
disecante de aorta, el tromboembolismo pulmonar, el
neumotérax espontidneo, la obstruccién intestinal, 1a
hernia diafragmatica con perforacién del estémago o
intestino enel térax, alos que agregamos nuestraenferma
que nos fue derivada con diagndstico presuntivo de
cuerpo extrafio en bronquio.

Una radiografia de térax es el primero y mads
importante examen desde que los sintomas dominantes
corresponden a la esfera toracica. En mas del 60% de los
casos puede visualizarse el enfisema mediastinal que
practicamente tiene un valor categdrico. Ademads
encontramos los signos de la participacion pleural cuyo
cuadro mas comin es el de un hidroneumotérax. El
enfisema mediastinal se presenta como una claridad
longitudinal a lo largo del es6fago y a veces otra supra
diafragmatica lateral configurando una imagen que
Naclerio (14) describe comoel signoen “V™, No siempre
es facil precisar si el aire que proyecta en relacién al
diafragma, estd por encima o por debajo del mismo,
determinacion de valor fundamental para diferenciar
perforaciones abdominales o esofagicas.

Dos simples procedimientos pueden confirmar el

diagndstico, aunque no se dan en todos 1os casos. Uno es
la fuga hacia el mediastino del contraste esofdgico y el
otro es la obtencién de colorante (azul de metileno),
previamente ingerido, en el liquido pleural extraido por
puncién o por drenaje. Por cierto que 1a esofagoscopia
mostrard el estado del esofago y los detalles de la
ruptura. En nuestra enferma no habia signos especificos
de la lesion. la falta de signos bronquiales nos hicieron
descartar el diagndstico por el que nos fue derivada.

La radiografia (Fig. 1) mostraba un
hidroneumotdrax izquierdo sin enfisema mediastinal,
con hemidiafragma elevado y el mediastino ensanchado
y ligeramente desplazadoaladerecha. El antecedente de
un traumatismo 10 afios antes y el ascenso y mala
delimitacién del diafragma, nos indujeron en primer
lugar a descartar una posible hernia diafragmaética
traumética tardia y solicitamos un examen contrastado
para ver la ubicacion del estémago. La radiografia (Fig.
2) mostrd claramente 1a fuga del contraste al mediastino
con lo que se comprobd la ruptura del esé6fago. La
paciente fue preparada para intervenirla de inmediato.

TRATAMIENTO

En la revision de la bibliografia se encuentran
numerosas publicaciones que han aplicado tratamiento
médico conservador con resultado diverso (3,4, 15, 16).
Berne (17) encuentra que con tratamiento médico
exclusivamente, fallece el 100% en el curso de la primera
semana. Con tratamiento médico adicionado de drenaje
pleural o mediastinal, la mortalidad alcanza al 66% y
con la toracotomia y cierre primario de la ruptura,
desciende al 30 - 35%.

El tratamiento de eleccién es la toracotomia con
toilette de la pleura y cierre de la brecha esofégica. El
éxito dependen del tiempo transcurrido. Cuanto mas
precoz, mejor serd el resultado. La hipotensi6n y el
shock no deben considerarse una contraindicacién.
Procurar su recuperacion postergando la operacién pue-
de ser fatal. Si se opera dentro de las primeras 12 horas,
la mortalidad es baja, pero se eleva rapidamente con el
andar de las horas. Si hay hidroneumotérax a tensién es
conveniente drenar y descomprimir previamente. La
toracotomia debe ser amplia para extraer todo el liquido
y debridar minuciosamente los detritus de fibrina piégena
y restos alimenticios hasta dejar la pleura parietal y
visceral completamente limpia y el pulmén desplegado.
Lo mismo debe procederse con el mediastino, donde
suele haber aciimulos de pus tabicado, liberando el
esofago de todo material supurativo y necrético que
pueda existir. Se expone la brecha esofigica cuyos
labios se regularizan si ya la infeccidn los ha alterado y
se procede ala sutura con puntos separados, en un plano
mucoso y otro muscular, protegiendo con una cubierta
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de tejidos adyacentes. Con este propdsito, Grillo (18)
aprovechando el engrosamiento inflamatorio, libera un
colgajo de la pleura parietal, recortado de la pared
posterior en sentido perpendicular al es6fago, dejandolo
pediculado en el extremo mediastinal y al otro extremo
libre lo pasa por detrds del eséfago y lo vuelve por
delante envolviendo y fijandolo a la manera de un
manguito en el segmento donde estd la sutura. Por otra
parte, la pleura debe ser convenientemente drenada con
dos tubos de buen calibre, uno para la cavidad pleural y
otro hacia el mediastino.

Se debe suprimir toda ingesta oral y proporcionar
alimentacién por via parenteral o mejor a través de una
yeyunostomia. El estémago debe mantenerse evacuado
para evitar la distensién y el reflujo gastroesofdgico. Es
preferible una gastrostomia a la sonda nasogéstrica que
tiene elinconveniente de llevar los alimentos al estémago
y facilitar su reflujo. Por cierto que debe mantenerse una
adecuada cobertura antibidtica y soporte del estado
general de acuerdo a las condiciones del paciente.

En nuestra enferma, que como hemos dicho fue
intervenida el Sto. dia de su comienzo, pudo realizarse
una operacién satisfactoriacon limpieza y decorticacién
total de la cavidad pleural, desplegamiento completo del
pulmoén y la sutura continente de la brecha esofdgica. No
obstante el postoperatorio fue complejo. Debid auxiliarse
con asistencia mecénica respiratoria durante 5 dias, Al
10mo. dia se comprueba un hidroneumotérax en la base
derecha con fuga de contraste esofdgico al espacio
pleural, lo cual confirmaba la fistulizacion de la sutura
de la brecha esofdgica. Tomando en consideracién la
poca repercusion sobre el estado general, se opt6 por
tratamiento conservador, colocando un drenaje pleural
suprimiendo toda ingesta por via oral. Se hizo
yeyunostomia y gastrostomia por via percutinea
insertando un cateter en cada 6rgano con ¢l auxilio del
intensificador de imagenes. Queremos destacar las
bondades del procedimiento, que se hace con anestesia
local, es de féacil ejecucién y muy bien tolerado.
Reemplaza con muchas ventajas los procedimientos a
cielo abierto.

De alli en mas la enferma siguié una mejoria
progresiva hasta que se comprobo el cierre de la fistula
esofdgica y se retomé la alimentacién por via oral,
retirdndose la yeyunostomia el dia 34 del post-operatorio.
En los controles subsiguientes la enferma tiene una
deglucion normal y el esofagograma muestra una
dilatacién diverticular (Fig. 5) a la altura de la ruptura,
totalmente asintomadtica.

Silas condiciones anatomopatoldgicasde labrecha
esofdgica no son aptas para una sutura continente sobre
tejidos sanos, se puede optar por una de dos alternativas:
a)sise considera que las lesiones del es6fago podrian ser

recuperables por “segunda” y las condiciones del paciente
no permitirian una cirugia mayor, se puede optar por un
adecuado drenaje de la pleura y el mediastino, haciendo
layeyunostomia y gastrostomia, suprimiendo todaingesta
oral y apoyar con tratamiento médico, con correcto
suministro de antibiéticos y sostén del estado general.
Este procedimiento conlleva mas morbilidad e insume
mayor tiempoy a veces persiste una fistulaque desemboca
en un absceso mediastinal bloqueado, situacién que se
ha encontrado también en algunas rupturas “benignas”
estabilizadas y con diagnéstico retardado. En definitiva
queda un saco supurativo comunicado al eséfago por la
fistula residual a la ruptura. Mc Namee (19, 20) propone
un procedimiento conservador para el tratamiento de
estos abscesos periesofdgicos. Previa gastrostomia y
yeyunostomia, coloca con la ayuda del gastroscopio
bajo control radiolégico, una sonda de drenaje que pasa
desde el es6fago al absceso a través de la fistula. Ademds
de drenar el contenido del absceso hacen lavados con
irrigaci6n antiséptica. Presenta dos casos en los que se
obtuvo laregresion del absceso y larecuperacién de una
deglucién normal. ¢) La otra alternativa ha de optarse
cuando el estallido esofdgico ha provocado lesiones muy
extensas y la infeccién necrotizante ha destruido sus
paredes hasta hacerlo irrecuperable. Se procede enton-
ces a la reseccién total del eséfago, practicando un
esofagostoma cervical y una gastrostomia con miras a
hacer una sustitucién con estémago o colon, cuando se
den las condiciones para esa operacién..
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