
Ruptura espontánea del esófago 


El tema es analizado en forma completa. La 
terminología es investigada y se aceptia. la ex
presión del título. Su patología muestra la to
pografía lesional más frecuente en el tercío in,... 
ferior, cara posterolaícral izquierda del esófago. 
Se detallan lesiones menos frecuentes. Las con
secuencias graves son la mcdiastinitis y el hi
droncumotórax. Se observa en. el sexo m~sculi
no; comilones y robustos. El vómito es la cau
sa que aumenta bruscamente la presión y pro
duce la rotura. La topografía se explica por las 
características del esófago h'ajo y por la acción 
de la hiperpresión. Se la ha reproducido expe
rimentalmente. La ruptura se expresa eon cua
dros clínicos graves, con shock y manifestacio
nes torácicas y ' cervicales. El diagnóstieo es clí 
nico Iadiológico. El tratamiento es quirúrgiCO 
cualquiera sea el estado del paciente. La tora
cotomía y el eierre de la perforación es la te
rapéutica indicada. El pronóstico es serio. dada 
la dit'leultad del diagnóstico y la grav-edad le
sional. 

Pa/.abras clave (Kell words, Mo ts chis) MEDLARS: 
Esophageal perCoration I diagnosis, surgery, 

La ruptura espontánea del esófago ( R.E.E ,) 
debe mantener su individualidad dentro de las 
lesiones perforativas de ese órgano. Las razo
nes que Barrett (7) argumenta para ello, son: 

- en primer lugar, mientras que el diagnqs
tieo de perforación del esófago portador de una 
lesión preexistente o que ha sido traumatiza
do, es relativamente .fácil, en la R .E.E. el 
diagnóstico puede equivoca rse. porque no hay 
razón para sospechar la lesión esofágica; 

-en segundo lugar, la R.E,E. no es una con
dición mantenida en el pensamiento del ciru
jano; si así fuera , el diagnóstico correcto se
ria más frecuentemente realizado y se actua
ría de acuerdo a él; 

-en tercer lugar, las perforaciones por otras 
causas no suelen scr tan fulminantes ni sus 
consecuencias tan graves. 

Debe considerarse como R.E.E. la solu.ción 
de continuidad agud'a de~ esófago previamen
te sano, sin que medie una cau.sa anterior pa
tológica en su producción. Pueden existir al 
teraciones que :favorezcan la R.E.E., pero si 
el término es usado para aquellas situaciones 
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donde no hay una causa directa de la ruptu
ra, es correcta la expresión y su utilización. 

Derbes (23) cree que el término es indesea
ble y le llama solamente ruptura d el esófago, 
.suprimiendo el adjetivo de espontánea que 
puede dar lugar a confusiones. Samson (77) 
sugiere la expresión de "ruptura post-emética" 
y Zikria (03) la de " ruptura emetogénica" lo 
que limita la situación a aquella patología 
ocasionada exclusivamente por el vómito, Wan
gensteen (95) prefiere el término "perforación 
ácido-péptíca del estómago" dándole valor a la 
acción del contenido gástrico sobre el esófago, 
Berne (11) usa la expresión "ruptura de es
fu-erzo" . 

En realidad la expresión "uptura espontánea 
del esófago, tiene la jerarquía de un término 
definido para determinada situación patológi
ca y por esa razón, consideramos que debe de 
ser mantenido. 

Luego de la descripción original de Boer
haave en 1724 (13), el tema ha sido analiza
do en la literatura en forma periódica, a m e
dida que aumenta la casuística y su conoci
miento. Los principales aportes fueron hechos 
por Fitz, en 1877 (26); Mackenzie en 1884 (46); 
luego Smead (81); Girard (29); Rideway y 
Duncan (72); Samson (77); Mackler (47); An
derson (2, 3); Walker (94); Derbes y Mitchell 
(23); Terracol y Sweet (86) y Tesler y Elsen
berg (87). 

En nuestro medio se destacan las comunica
ciones de Asiner, en 1!f54 (5), Ardao (4) y 
Cosco (:1.2) en 1963; Loe! y 
(44) Y Suillet, en 1973 (85). 

Bonilla, en 1968 

PATOLOGIA 

Topografía y características de la les

La ruptura del esófago asienta en 

ión. 

una gran 
mayoría de los casos en su tercio inferior. en 
la cara póstero izquierda, por encima del dia
fragma. Es longitudinal y mide de 0.6 a 8.9 
cm (media: 2.2 cm) (96). 

Se conocen en la literatura solamente 13 ca
sos en los cuales la lesión de la R.E.E. asen
taba al nivel del tercio medio del esófago, la 
mayoría de ellos sobre la cara derecha del 
órgano (8,26,36, 74 , 85,93) Y un s olo caso al 
nivel del esófago cervical (76) . 

Existen algunos casos e~cepcionales donde la 
lesión esofágica se extiende hasta la unión esó
fago-gástrica 06,65 , 87), y una observación 
aún más excepcional, en la cual la lesión asen
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taba en la zona extratorácica, sUbfrénica, ab
dominal del esófago (84 ). 

La l esión en su localización m ás frecuente, 
tercio inferior del esófago, asienta COn mayor 
frecuencia en su cara posterior izquierda, aun 
cuando puede ocupar su cara anterior, poste
rior o derecha (2,3,96). La ruptura puede 
ser transversal (33,68), pudiendo llegar a ser 
total como en el caso de l a descripción origi
na l de Bocrhaave (1 3 ) . También puede ser 
doble, con un desgarro localizado a derecha 
y otro a izquierda, como s e observó en los 
casos de Gramatski y Raestrup [citados por 
Barrett (7)]. Por último, es necesario mencio
nar que pueden existir rupturas de la muco
sa o de mucosa y submucosa, sin solución de 
continuidad muscular, como hecho aislado o 
asociado a una ruptúra total (23) . 

Consecuencias fisiopatológicas. 

Un primer e lemento básico a discr iminar, es 
la dife rencia de las rupturas con pleura m e
diastínica intac ta, de aquellas en las cuales la 
R.E.E. se acompaña de desgarro pleuraL 

La m ed;astinitis es el elemento príncepS de 
la patología. En el mediastino se observa la 
presencia de gas. necrosis, exudado pútrido y 
restos del contenido gástrico. L a extensión ':!s 
variada. pudiendO quedar limitada a la zona 
vecina a la perforación O difundir a lo largo 
del mediastino hasta el cuello y extenderse 
desde el diafragma n la base del cráneo (Figs. 
1.2y3). 

Las estructuras anatóm icas no constituyen 
una barrera para la acción necrótica digestiva 

F1G. 1.- Expresión patológica y radiológica de la ME
DlASTINlTlS: ensanche mediastlnal; infiltración; ede~ 

roa y enfisema. 
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F IG. 2 .- Con secu encias fisiopatológicas de la RE.E .: 
A) Perforación con pleura abierta: h ldroneumotórax, 
B ) Perforación con pleura intacta: medias tinitis y en

fisema mediastiR41. 

F IG . 3.- COn!leCILencias fisiopatowgicas de la R.E.E .: 
Perforación C07~ pleura ce-rTada. A) Hidrotórax uni o 
bilateral reaccional. E ) Colección hidr ogaseosa m c

diastinal. 

de los gérmenes anaerobios y aerobios de 
fuente oro~faríngea y de la secreci6.n ácido
péptica gástrica. El proceso puede comparar
se por sus características ·patológicas, a las in
fecciones anaerobias gangrenosas traumáticas 
de los miembros. Este es uno de l oo concep
tos básicos que deben mantenerse para el tra
tamiento y que explica la tremenda gravedad 
del pronóstico. 

La pleura mediastinica puede abrirse simul
táneamente -con el desgarro esofágico o per
manecer intacta en ese momento y abrirse se
cundariamente frente a la lesión O lejos de 
ella (68). La ruptura pleural trae como con
secuencia el pasaje del con tenido gástriCO (se
creción áCido-péptica; alimentos alter ados; al
cohol ), saliva y aire deglutido a su interior. 
Se produce habitualmente hidroneumotórax de 
entidad variada, Con sus consecuencias fisiopa
tol6gicas respiratorias, circulatorias y sépticas. 
ya conocidas. El estudio del contenido pleural 
puede mostrar la reacción ácida de la secre • 
ción gástrica. Excepcionalmente, se produce el 
neumotórax aislado. Cuando la pleura no se 
ha abierto junto COn la R.E.E. puede apare
cer hidrotórax reac"CÍonal del lado lesional o 
bilateral (Figs. 2 y 3). 

La m ediastinitis y las alteraciones pleura
les. pueden existir desde el -comIenzo o suce
derse en la evolución de la enfermedad (Fig. 3) . 
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Factores etiológicos generales. 

Sexo. Hay clara prevalencia del sexo mas
culino. Solamente del 10 al 20 % de los ca
sos pertenecen al sexo femenino. 

Edad. La lesión se observa en su mayor fre
cuencia entre los 35 y 60 años de edad, pero 
puede existir a cualquier edad, incluso en los 
niños (1,2,3,10,64, 91) y recién nacidos (34, 
101) aunque ello es excepcional. 

Se ve sobre todo en pacientes robustos, co
milones y con frecuencia luego de libaciones 
alcohólicas. Puede verse en portadores de pa
tología esofágica (esofagitis de reflujo o por 
cáusticos; diverticulosis) aunque la lesión no 
coincide con la ruptura (19). También se· la 
ha observado en portadores de ulcus duode
nal o gástrico (85). 

Causa de la lesión. 

Del punto de vista causal la R.E.E. puede 
ser dividida en dos grandes grupos: 

1) Consecuencia de un aumento brusco de la 
presión intraabdominaL e intraesofágica (Fig. 4). 

~ .. 

Fra. 4.- M ecanismo de la perforación .Acción del yó
mito, creando gran hiperpresión en la parte inferior 

del esófago. 

El elemento más frec uentemente registrado 
como causa d e aumento brusco tensional es el 
esfu erzo y la producción del vómito. Este pue
de ser co r:s ecu en cia de inges tas copiosas de ali
mentes y alcohol o de esfuerzos espontáneos 
para lograr su producción. Se han ob servado 
casos eX0~pc ionales , en vómitos luego de la 
an est esia general (75), e n la obstr ucción in 
test iaal (81) luego de intervenciones neur oló
gicas (25) , e n el embarazo(71), en e l curso 
de lava do gástrico (21) y en el mar co de 
nn r ("7 8 ). 

Fuera de las situaciones mencionadas la 
R.E.E. se h a observado ¿ urante el acto d e la 
defe :::ación Con e::fuer zos (78,97,99 ); durante 
el traba jo de parto (38,92); en la s crisis con 
v ulsiv as (41) ; en los esfuerzos de t os ( 42); en 
lcs -2:.;fuc rzos físicos in ten sos (31,73); en las 
inge.:>t ion es copiosas de alim entos sin v6mi
t os (69 , 72) Y en los traumatism os de abdo
m en 0 . 31 , 47.56,63), 

2) Ausencia de elem ento causaL evidente. 
La R.E.E. se ha observado -en pacie~tes con 

p atología ncurológica. Rokitansky [citado por 

Tesler (87)] describió las perforaciones esofá
gicas asociadas con tumores hipotalámicos, lo 
que ha sido luego demostrado por otros inves
tigadores (87). La R.E.E. ha sido observada 
en pacientes con poliomielitis, meningitis, pará
lisis, tumor cerebral, y hematomas intracranea
nos (23). Se la ha atribuido a las alteracio
r:es de la pared esofágica, consecuencias de la 
neuropatia. 

Características del esófago terminal. 

Diversas explicaciones han sido sugeridas 
para justificar la topografía habitual de la 
R,E.E., en el tercio inferior de la cara póstero
lateral izq uierda del esófago. Es indiscutible 
que deben existir razones para esa localiza
ción, Se ha observado la misma lesión en per
foraciones originadas por la dilatación terapéu
tica en el cardioespasmo (caso personal); en 
el traumatismo cerrado abdominal (1,2,47,56, 
63) Y en las producidas por penetración de 
aire comprimido a través de la cavidad oral 
(39,66). 

Girard (29) explica el sitio de la ruptura 
por razones de orden anatómico. Considera que 
la zona inferior izquierda del esófago es la 
más libre de. soportes anatómicos, La aorta, 
la cava y la vena ázigos rodean al esófago, 
pero dejan libre solamente la parte donde se 
produce la R.E.E. Sin -embargo el papel d e 
soporte de las estructuras anatómicas es rela
tivo. Mackler (47) ha realizado la experimen
tación retirando el esófago de su topografía 
habitual y las 'perforaciones ocurrieron exac
tmnente en el mismo sector pósterolateral iz
quierdo, lo qu~ sugiere que la causa es debida 
a fac tores de debilidad intrínseca del esófago. 

Mosher (55) .demostró que: 

---el músculo esofágico termina en la par te 
inferior en forma cónica, sien do ext r·emadame-n
te fina y roma su terminación; 

-€xiste una debilidad in trinseca en la zona 
de entrada de los vasos y nervios en esta área; 

-existen defectos segmentarios localizados 
en la capa muscular circular de la part .:! b aj a 
del -Esófago, la cual es más débil que la del 
esU:mago, 

S telzn er (83) h a estudiado la constitución 
m uscular del esófago con motivo de los meca 
nism os de cierre d e su sector terminal. El esó
fago no posee una capa muscular cir cular, sino 
U!1a masa de h aces m usculares €spirales que 
se cruzan en sentido horario y antihorario. Es
te s is tema se h ace h orizontal en las zonas de 
transición faringo-esofágica y e sófago-gástrica . 
Cor1:espon den a áreas de hip erpre.:oión. Consi
deramos que estas investigaciones m uestran 
l..:Yla disp osición musc1..1 lar que p ropende 8.1 d2'.3 
garro lon gitudinal inferior, siendo m ás difícil 
en las zonas más altas p or la acción de l as 
fibr as espirales musculares. 

L2rch e (43) considera q ue el espasmo ce los 
h aces espir ales, cierran l a parte superior d el 
segmento inferior del esófago, lo que f avore
cería la distens ión por debajo y la ruptura a 
-ese nivel. 



8 

Derbes (23) en un complejo estudio traba
jando con fórmulas matemáticas, ha explicado 
el carácter longitudinal de la ruptura debido 
a la acción de fuerzas hidrodinámicas sobre el 
esófago. 

Mecanismo de producción de la lesión. 

El común denominador parece ser el aumen
lo brusco de la presión dentro del esófago. 

El vómito es el elemento causal más fre 
cuente como productor de un aumento brusco 
de la presión intraesofágica. Es consecuencia 
de una fuerza expulsiva, debida a la compre
sión de las vísceras abdominales, por contrac
ción de la pared abdominal y del diafragma. 
No hay antiperistaltismo gástrico ni esofágico, 
sino un aumento brusco de la presión intra
abdominal. El esófago y el estómago son pa 
sivos. La porción alta del estómago y los me
canismos de continencia esófago-cardiales, su
fren una completa relajaCión y la violenta .con
tracción diafragmática y de la pared abdomi
nal, hacen pasar el contenido gástriCO a pre
sión hacia el esófago (Fig. 4). 

Los registros tensionales muestran un a u
mento de presión esofágica y gástrtca duran
te el vómito, de valores similares (lo que de
muestra que es debido a una presión extrín
seca uniforme) ( 15 ) Y no a una contracción 
de la fibra muscular lisa gástrica-esofágica. 
Botha (15) ha registrado durante el vómito 
una presión gástrica de 70 rnrn / Hg y Boloo
ki (14) de 120 mm/Hg, cifras muy cercanas 
a las que reproducen experimentalmente la 
R.E.E. 

Cuando el vómito es debido a una enferme
dad en actividad o a otros procesos, el meca
nismo de producción es el mismo. En los trau
mas (1,31,56,63 ) y explosiones (23.47) el 
mecanismo es Gimilar. 

Se han descrito casos en que los vómitos 
intensos se han producido para eliminar un 
obstáculo esofágico (26,47,53) prodUCiéndose 
la ruptura por debajo del mismo. 

Todas estas ¡situaciones son excepcionales, 
por lo cual se puede afirmar que la gran ma
yoría de los casos de la R.E.E., se producen 
por la libre expulsión de los vómitos . 

Se han descrito casos en los cuales la R.E.E. 
se h a producido fuera de la presencia del vó 
mito u otros factores de aumento ce la pre
sión abdominal. En estos Casos existe una 
patOlogía anterior del esófago. Tesler (87) de
signa a estas situaciones como: "ruptura no 
espontánea del esófago". La esofagitis pépti 
ca, la esofagitis crónica, los t rastornos de la 
motricidad. las perturbaciones de tipo esófago
malacia que se observan en las enfermedades 
del sistema nervioso central, pueden estar 'Ore 
sentes en esta situación. Se las considera como 
causas predisponentes, que favorecen la rup
tura p or la s alteraciones parietales esofágicas 
que condicionan. 

Se hün realizado numerosas experiencias pa
ra reproduci r la R.E.E. utilizando cadáveres 
frescos sin lesiones esofágicas previas. La rup
tura se prodUjo a cifras de presión muy simi

w. SULFFET 

lares en todas las experiencias, entre 180 y 
265 mm/Hg (17, 4(}, 47). 

Las conclusiones de estas investigaciones 
son: 

- el aumento brusco de presión dentro del 
esófago puede producir la ruptura de su pared; 

-el aumento lento y gradual puede llegar a 
cifras más elevadas de presión sin producir le
sión ( 23,40) ; 

--el esófago tiene menos resistencia a la hi
perpresión luego de los 50 años de edad (2,3); 

-el esófago del adulto se rompe a una pre
sión menor que el del niño (2,3,17,23,40); 

- la mucosa esofágica tiene más resistencia 
que la -capa muscular (17 , 47); 

----el esófago en su topografía normal, se rom
pe a menos presión que el esófago aislado. El 
esófago está soportado por estructuras vecinas 
y no puede dilatarse regularmente como cuan
do está aislado. Esto hace aumentar más la 
presión en la parte inferior izquierda (3); 

-el esófago con lesiones anteriores, se rom
pe a presiones menores que el esófago sano ; 

--el esófago se rompe en la cara izquierda 
de su sector inferior (como en la 'R.E .E. ) , en 
el 95 % de los casos (46, 47). 

Relación de la R.E.E. con otros 
procesos patológicos. 

1) Síndrome d-e MaHory-Weiss . 

En 1929 fueron presentados 15 casos y lue
go en 1932, 21 casos de hemorragia (hemate
mesis) debidas a rupturas de la mucosa de la 
zona -esófago-cardio-fúndica (49). En 1958 
Small y Ellis (80) relataron la coincidencia de 
la R.E.E. con el síndrome de Mallory-Weiss, 
estableciendo que ambas lesiones se producen 
por el mismo mecanismo. Esta situación de 
asociación lesi onal de ambos síndromes no es 
frecuente, pero es fundamental su conocimien
10(103). 

2) Ruptura espontánea det estómago. 

Hasta 1973 se habían publicado 51 casos de 
ruptura espontánea del estómago (102). Es 
una situación poco frecuente. Se produce por 
un aumento grande de la presión intragástrica, 
no aliviada por la evacuación de l contenido. 
Se le ha observado como accidente a nestésico 
o 	 de oxigenación. 

Bruno (16) considera que la R .E.E., el sín
d rome de IVla llory-Weiss y la ruptura espon
tánea d el estómago, son afecciones que deben 
distinguirse claramente, pero que tienen un 
común denominador en su mecanismo patogé
n ico lesional : el aumento brusco de la pre
sión esofágica y/o gástrica. 

Las lesiones son generalmente independien
tes , es decir, que el estómago no participa en 
ia R .E.E., ni el esófago en la ruptura espon
tánea del estómago. Sin embargo pueden exis
tir situaciones donde la ruptura toma la unión 
esófago-gástrica , con manifest1ciones clínico
radiológicas tOl'ácícas y abdominales (16,87). 
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Por tanto es indudable la vinculación de los 
tres procesos patológicos por un mismo meca
nismo patogénico. De ellos, l a R.E.E. es sin 
discusión, el más fre-cuente. 

DIAGNOSTICO 

HEl reconocimiento de una historia de dolor 
torácico brusco. ocurriendo antes o muy poco 
de.:pués del D.cto de vomjiar, seguido por la 
aparición de enfis·ema intersticial -en la base 
del cuello, constituye suficiente evidf!r.:.cia 1)D.ra 
garantizar la toracotomía izq~ierda". ~Ma
ckler (47). 

El diagnóstico correcto de la R.E.E. es sólo 
posible si se tiene en mente S:.J j:>Dsibilidad, 
frente a un cuadro clinico general grave, con 
manifestaciones patológicas torácicas y t'nfise
ma sUÍl~utáneo. 

Se observa en hombres sanos y robustos 
(84 % ). comilones, muy a menudo dcohoJista.s 
y vomitadores (40). 

El comienzo es bl'usco. Puede ~.er tan ful
minante que se sospeche un acto delichlOs0 (J 3) 
y se ordene la autopsia jurídica. A veces los 
pacientes han sentido que algo se ha roto E:n 
su interior (13,32,62,68). 

El vómito intenso y dificultoso, suele prece
der a la catá.~trofe. Pueden existir intensas 
náuseas sin vómitos, o con vómitos Oi5cretos. 
Pueden no existir o aparecer luego de otros 
síntomas (3,23, 40). Pueden no ser debidos a 
la ingestión abundante de alimentos , sino a 
otras cau~as; au nque como ya ha sido seño.h
do. ello es excepcional. 

El vómito eonti-ene habitualmente contenido 
gástrico de alimentos y alcohol, con caracterís
ticas de alteración. Puede exist ir c;angre, ¡:pro 
no es frecuente. 

El dolor se localiza habitualmente en el epi~ 
gastrio. Puede ser precordial , torácico lzquier
do, tóraco-lumbar izquierdo o transversal en 
la base del tórax. Es habitualmente violento, 
agudo y muy intenso. Sensación de puñalada 
G puñetazo, que a veces ha hecho anunciar la 
muerte a los pacientes. No se obtiene ~livio 
con la medicación. Persiste, pudiendo irradiar
se al dorso, al cueHo o a la cintura cscao111ar. 

A medida Que -el proceso progresa, hay -agre
sión torácica de origen mediastinal y/o pteu
ral. El dolor se extiende al tórax. se acentúa 
durante la respi ración, la cual se 'hace super
ficial y anhelante. 

Los pacientes adoptan posiciones antálgicas 
muy diversas. Es habitual la flexión de los 
miembros inferiores sobre el abdomen y el tó
rax , trata!1do de inmovil izarse y evitar la r es
piración profunda (7, 13). La degludón ,u
menta el dolor y es evitada por el paciente (30 , 
31,96). Puede ocasionar tos, 10 que habla ae 
la agresi ón pleural por el líquida que pasa a 
la pleura durant-e 18. deglución (23,87). En 
raras ocasiones el dolor es mínimo o mediano 
en intensidad, pero esto es inirecuente. 

La repercusión general es severa. Los pa
cientes se presentan pálidOS y sudorosos con 
taquicardia, ansiedad, inquietud y sen:)ación de 
muerte. El shock puede ser intenso, COIl seve
ra hipotensión. 

L a palidez inicial puede ser seguida de cia 
nosis moderada, que puede ser mayor según el 
grado de insuficiencia respiratoria . 

El dolor , 1(:1 sepsis y la hipoxia, son los res
ponsabIes de la tremenda repercusión general 
que transita por los mecanismos clás;camente 
conocidos. 

La disnea puede estar presente, pero e5 muy 
variable como síntoma cHnico . Puede existir 
:-espiración superficial por el dolor toritcico o 
disnea de grado variable, debido a l a ocupa
ción pleural liquida y/o gaseosa. 

La sed puede ser un elemento dominante (23). 
La hematemesis es rara y de poca magnitud. 
Las alteraciones de la voz han sido relata

das por distintos autores: voz rOnca (82); voz 
cascada (32); o con tono nasal (77). Sam
son (77) insiste que el tono nasal de la voz 
precede por varias horas la aparición del én
fisema en el cuello. Este es un elemento fun
damental para el diagnóstico, siendo n2CeSE! 

rio pesquisarlo e interpretarlo en las etapas 
iniciales. Esta modificación es la conseCUen 
cia del edema y de la infiltración gaseosa pe
r i la ringotraqueal. 

El examen físi co muestra COn grados varia
bles de intensidad y con cronOlogía i!'r~gu la l' ln 

su aparición: 
- Signos abdominaLes: habitualmente df)lor 

en el epigastrio y ambos hipocondrios. predo
minando a izquierda y defensa parietal de 
grado variable, que pu-ede llegar a ser una 
contractura a predominio supraumbilical. por 
lo general nO hay signos clínicos en el abd o
m en inferior. 

-Signos tOl'ácicos: pueden estar ausentús en 
el comienzo, pero por lo general en la eVDh.l
ción aparecen elementos de participación ple u
ral: hidrotórax; hidroneumotórax o neumotó
rax puro. Estos pueden ser uni o bilaterales, 
escalonándose en la evolución clínica, con se
cuencias variadas. P or lo general existen o 
predominan en el hemitórax izquierdo, exis
tiendo diversos matices clínicos en su expN~
sion, siendo lo más habitual el hidroneumotó
rax izquierdo. 

P ueden no existi r en las primeras horas de 
evoluci ón o e.:;tar ausentes si no hay partici
pación pleural (R.E.E. cursando con pleura 
sana). Por tanto l a semiología físic a, com
prende un criterio evolutivo de la situación. 
que no debe de scr descuidado en e l manejo 
de los padentes. 

-Signos cervical.es~ el enfisema en el cu-ello 
constituye uno de los signos característicos. 
Aparece en el hueco supl'acsternal y l uego en 
las zonas supraclaviculares. Puede extenderse 
a la parte alta del cuello, la cara, la parte 
alta del tronco y la cintura escapular. Existcn 
grandes variaciones en la cronología de su apa
rición, en su topografía, en su secuencia d2 
progresión y extensión. Su presencia indica 
gas Cn el m ediastino. Según Barrett (7) pro
vi€n-c directamente de la ruptura esofágica en 
el mediastino (casos de rápida aparición) o 
de la pleura (neumo o hidroneumotórax) cuan
do la presión en su interior ha alcanzado o 
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sobrepasado la atmosférica y el gas penetra en 
el mediastino (casos de tardía aparición ). 

El enfisema puede estar ausente en las eta
pas iniciales de la R.E.E., e incluso en toda 
la evolución de la enfermedad: la ruptura 
con pleura abierta desde el .comienzo, puede 
evolucio.na r sin que exista penetración de gas 
en el mediastino. 

Cuando el desarrollo del eniisema es le nto. 
no ap,Hece r ápidamente en el cuello, pero se 
pu€de sospechar su presencia por ]a ausculta
ción del tórax percibiéndose un crujido me
diastinal [signo de Hamnan (87) J. 

De la revisión de la literatura , surge que 
en 91 a 98 % de- los casos, existen manifes
taciones pleurales y que en 66 a 88 % se com
prueba la presencia de enfis'c-ma. Se constituyen 
así estos dos elementos en expresiones de la 
patología de la R .E.E. de gran f recuencia , con 
gran proyección para el diagnóstico clínico (3, 
40, 70, 87 ). 

Dificultades rIel diagnóstico. 

El diagnóstico de la R.E.E. puede no ser fá
c il , salvo en aquellas cirsunstancias en que 
aparecen cla ramente signos que hemos de3cri
to, cuya presencia tiene un valor de elementos 
patognomónicas. No sólo la l esión simula otras 
situaciones patológicas que son infi-nitv.mente 
más frecuentes, s ino que las circunstancias se 
pueden combinar en tal forma que n evan al 
clínico muy fácilmente al error. 

Se han descrito las siguientes triadas sinto
matológicas: respiración superficial: rigidez 
abdominal y enfisema subcutáneo [Barr~tt ( 7)] ; 
vómita:s; dolor torácico bajo y enfisema de cue
llo [Mackler (47) l . 

B arr-ett (7) analiza las diversas situaciones 
cUuicas que se pueden presen ta r en las difi 
cultades del d iagnóstico: a) la h istoria, sig
nos y síntomas pueden sugerir la úlcera per
forada; b) el dolor agudo posterior, la sen
sibilidad y rigidez abdominal, la cianosis, pue 
den sugerir la pancreatitis aguda; c) la histo
ria habitual de una gran ingestión de alimen
tos con o sin alcohol, desvía la atención del 
esófago a l abdomen; d) los vómitos debido a 
la intoxicación por alimentos o al mareo de 
mar han sido responsables de errores en el 
diagnóstico; e) el aliv io de los vómitos que 
sigue a la perforación, puede ser considerado 
como W1 elemento favorable, aunque los s ín
tomas generales persistan; f) el dolor toráci
co violento conduce frecuentemente a l diagnós
tico de accidentes cor onarios; g ) en el co
mienzo puede haber poco o ningún elemento 
físico en el tórax y los pacientes pueden es
tar con una repercusión general que impida un 
buen examen torácico; h ) neumotórax espOn
táneo, trombosis m~entérica, infarto del bazo, 
ruptura de absceso hepático o subfrénico, in
fecciones urinarias fulminantes y aneurisma de 
la aorta, pueden causar confusión en el diag
nóstico. 

Sin duda a lguna e l diagnóstico de úlecera 
perforada ha sido y sigue siendo el error más 
frecuente (1,4,7,24,26,40,68,81,94, 97 ). 

W. SUIFFET 

El enfisema cervical, cuya frecuencia ya he
mos analizado no puede ser producido por otra 
situa ción fu era de la R .E.E., salvo en circuns
tancias excepcionales, por el neumotórax e~pon · 
táneo. 

Teniendo en cuenta estas dificultades es fun
damen ta l recurrir r ápidamente a 105 e lc J1I-cll
tOs paraclinicos, que puedan colabora r Pon el 
diagnóstico . Ellos comprenden: 

-Radiología: el elemento de ayu da en el 
diagnóstico de más valor, es el estudio radio
lógico del tórax ( 57,58). El hidroneumotórax 
(Fig. 2) puede observarse como primera mani
festación. Es habitualmente unila tera l, izquier~ 
do; puede observarse a derecha , siendo excep 
cionalmente bilateraL Cuando se hace hiperten
5ivo puede provocar desplazamiento mediasti 
nal. EL hidrotórax (Fig. 3) puede ser, izquier
do , derecho o bilateral. EL neumotórc!x aisla~ 
elo o con pequet10 derram e, es posible pe!'o 
poco frecuente, porque habitualmente hay pa 
saje del .contenido gástriCO a la cavidad pleu
ral. P ero el elemento más significativo par;) 
el diagnóstico es el hallazgo de enfisema me 
diastina~ el cual puede ser fácilmente recono
cido y es habitualmente evidente antes de que 
Jos signos f ísicos estén presentes (58). Ha sido 
observado en la perforación de úlcera gástrica 
y duodenal (23, 51,98) aunque no es un h e
cho frecuente. Derbes (23) expresa que puede 
ser visto también en la ruptura u terina. 

Puede observarse el ensancham iento medias 
Hi1al o un nivel hidrogaseoso retrocardíaco 
(45) 	 (Fig. 3). 

Naclerio (57) ha descrito un signo r adioló 
gico que puede ser de gran valor en el diag
nóstico. El enfisema situado d·ebajo de la pleu
ra mediastinal y d e la pleura diafragmática en 
la región del esófago inferior, toma la form a 
de una letra V. H a sido designa do por el autor 
con e l nombre de "V Sign", siendo su presen
cia caracter ística de la existencia de enf isema 
mediastina l y diafragmático. 

No se observa neumoperitoneo en la RE.E. 
con la lesión situada en la topografía habitual. 
Sin embargo son interesantes las observacio
n es de Tcsler (87) y Bruno ( 16) en las cua
les se com probó neumoperitoneo y se intervi
nieron con el diagnóstico de úlcera perforada. 
Sólo después aparecieron los signos típicos de 
la R .E.E. y la comproba ción operatoria mostró 
que la ruptura llegaba hasta la zona esófago
gástrica. 

La demostración de la ruptura por medio 
de la ingestión de un elemento de centras t E" 
es m uy importante (Fig. 5), Se ha uSüdo l~ 
piado} o bario (2,3,23,58,70,87) a unque es 
conveniente utilizar soluciones yodadas (acuo • 
sas (20). Permite reconocer la presen cia y la 
topografía de la R.E.E. al observarse la salida 
del medio de contraste hacia el mediastino o 
la pleura. 

L os exámenes racliolégicos deberán ser r e 
petidos a intervalos adecuados, para reCQJ10cer 
la aparición de elementos semiológicos de diag
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FIG. 5.- Ruptura espontá nea del esófago. tercio medio. 
lado derecho. Se o bserva la fuga de contraste , del 

esófago hacia la pleura. 

nóstico, en aquellos casos dudosos en los cua
les los primeros exámenes no han sido demos
trativos. 

-Punc'ión pleuraL puede proporcionar datos 
de gran valor para el diagnóstico. Se puede 
obtener líquido turbio, oscuro COn olor a con
tenido gástrico alterado. Pueden verse peque
ñas partículas de alimentos, así como la ~re
sencia de alcohol ingerido. La determinación 
de la reacción química, puede demostrar que 
el conter.ido es ácido. Se ha dosificado la ami
lasa en el líquido pleural. Su presencia de
muestra la penetración de saliva hacia la ca
vidad. Sherr (79) Considera que es un test ú t il 
para el diagnóstico. 

La pun ción pu-ede oSer negativa en las eta
pas iniciales o cuando no hay efracción pleu
ral. El contenido gástrico no pasa a la ca-,¡i
dad pleural y sólo podrá obtenerse un líqui
do l'eaccional seroso. 

Pueden utilizarse líquidos coloreaéio;;: para 
ser de glutidos por el paciente. Si ,;;e obtienen 
en la punción, se confirmará el diagnostico. 
N o es un método seguro, pues puede su ne
gativo a pesar de la ex :stencia de la H..E.E. 
Según Naclerio (58) se observa en 1 de- cada 
4 (:asos. 

-Endoscopía: puede permitir el reconoci
m!~·nto de la R.E.E. (61). Es una inyestiga
ción e xcepcional y de dificultosa realización 
e!l l a etapa aguda de la enfermedad. Car
ter (40) que ha tenido éxito en das oportuni
dades, insiste que el m étodo es de valor so
bre todo cuando l a radiología es negativa. 
Barrett (7 ) d ice que hay lugar para la eso
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fagoscopía, si hay una insoluble duda entre la 
perforación de un ulcus péptico abdominal y 
la del esófago. Pasadas las etapas iniciales y 
si el paciente sobrevive, la endoscopía puede 
permitir el reconocimiento de la lesión cuan
do las condicions generales del paciente han 
mejorado y se ha establecido ya una verdade
ra fístula esófago·pleuro cutánea (85). 

En síntesis; al terminar el capítulo del diag
nóstico, es interesante recordar la expresión 
de Samson (77): "Si la lesión es mantenida 
en la mente los síntomas se hacen práctica 
mente patognomónicos y en más de una oca
sión, el diagnóstico correcto ha sido sugerido 
telefónicamente por un consultante perspicaz" . 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la R.E.E. es indiscutible
mente quirúrgiCO. La grave situación general 
en la cual pueda encontrarse el paciente, 110 

debe ser considerada como una contraíndica
ción de !a cirugla (2,3,23,58,77,87) pues ésta 
hará desaparecer los factores que conducen al 
shock. Nada se obtendrá con la dilación, la 
.::ual favorecerá la agravación del estado gene 
ra! (58), 

La Cirugía está dirigida a tratar la perfo!'a
ción y sus complicaciones. Si no es posible 
tratar la primera , si la lesión está ya evolu
cionada. se realizarán recursos quirúrgiCOs muy 
eficaces para poner al paciente en condicio
nes de sobrevivir. 

Los tiempos' terapéuticos a realizar son: 

19) Tratamiento it-.mediato del shock. Ad
ministración de fluidos (sangre; plasma; ex
pansores; sueros) de acuerdo a las necesidades. 

2Q) Decompresión pleural inmediata por to
racostomia cerrada. Con ello se logrará la eva 
cuación pleural, la reexpansión pulmonar y eJ 
equilibrio mediastinal. 

3Q) Suspensión de ingestas por vía oral. Sí 
es posible, se introducirá una sonda Levin pa
ra evacuación d el estómago. 

4<) Admi nistración ~nérgica de antibióticos 
por vía venosa. 

5Q ) Oxigenación. 
6°) Sedación. 
79 ) Higiene oral; y aspiración salival. 
89) Seroterapia específica antigan grenosa. 

El tratamiento debe de iniciarse d,esde que 
el paciente llega al cectro asistencial. Los mé
todos de examen, se realizarán de acuerdo a 
l as circunstancias y se recurrirá !Solamente n 
aquellos que son imperativamente necesarios. 
Si el diagnóstico no es claro, se realizarán las 
investigaciones .fundamentales pero no se d ila 
tará la terapéutica COn pesquisas superflua:: . 
Las rn aniobras diagnósticas, se realizarán en 
forma coordinada y simultánea con las man io
bras terapéuticas -destinadas a la recuperación 
del paciente, 

Se realizará el acto quirúrgico en cuanto el 
diagnóEtico se haya caruirmado. 

-
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Táctica quirúrgica, 

La vía de abordaje es la toracotomía p os te
ro-lateral por vla del 79 u 89 espacio inte rcos
tal. En la elección del hemltórax a abordar , 
deberá tenerse en cuenta la topografía de la 
lesión, de acue rdo a la clínica y a la radiolo
gía. Siendo de mayor frecuencia la localiza
ción d e la R.E.E. en el sector lateral izquier
do del esófago, la toracotomía póstero-la te ral 
izquierda, será la vía más frecuentemente uti
lizada . La RE.E. en el tercio medio es muy 
infrecuente ; sus manifestaciones clínicas se ex
presan en e l hemitórax derecho ; el abordaje 
será por toracotomla derecha, única vía que 
permitirá el manejo ac..z.cuado de la lesión . 

Los tiempos operatorios comprenden: 

1) Toracotomía póstero lateral sin resec
ción costal. 

2 ) Evacuación pleural con lavado cuidado
so y extracción de todo cuerpo extraño. 

3 ) Amplia apertura de la pleura mediastí
!lica a lo ló!rgo del e sófago. Evacuación y la
\'ado de t'Jdo el mediastino con suero y 'agu a 
oxi genada, maniobra fundamental q ue no debe 
de ser omitida, cualquiera sea la conducta que 
se siga con la lesión. Se conseguirá a51 el am
plio drenaje y oxigenación medias tinal , con
ducta eficacisima para combatir la infección 
anaer obia. 

4) La tácticCi a seguir con la lesión , de
pende de l estado patológico local. La conduc
t a ideal es el cierre de la perforac ión r ea
lizándose dos planos, de preferencia con ma
t erial no reabsorbible. Belsey (9) acon seja el 
uso de hilo d e acero. Pueden usarse mat-eria
les de sutura sintéticos, que producen m enos 
reacción local frente a la infección. La sutura 
se realiza r á en la dirección de la lesión evi
tando toda maniobra que propenda a la ' e!>te
nos is ( F ig . 6 ). 

Si la lesión está evolucionada y su cierre 
se considera dificultoso o riesgoso de dehíscen
cia, pue de recurril'se a otros medios quirúrgi· 
cos para reparar la lesión. Una de la s con
ductas es el abandono de la r u ptura s in nin
guna tentativa de cierre, drenan do solamente 
la cavidad torácica, sin cerrar la pleura me
diastínica. Es ta táctica de salvataje, podrá re -

Fu:;. 6.- Cirugía de la TUptura espontcinea del e$ójago. 
Esquema de la te-rapeutica quirúrgica. A) Cierre d e 
la R.E. E. y toracostomia (eoUis, BaITctt). B) Toracos~ 

tomia aislada de necesidad (MarkowJch ). 

W . SUIFFET 

FIG. 7.- Cirugi c: de la ruptura cspontdn.ea del esófago. 
Técnicas de excepción y de necesidad. A ) Parche con 
el f undus gástrico cubriendo la p erforació n. (Procedi
m ien to dc Thi\l ) . B) Exclusión e sofagica ; gas trosto
mia y esofagostomía. (Maillard. Mc Burney, Ménguy, 

l'\aclerio). 

cuperar al paciente, pero conducirá indefecti
blemente a la fistulizaci6n, con todas sus gra
ves consecuencias (Fíg. 6). Con la pretensión 
de cerrar la perforación se puede recurrir a 
un colgajo pleural parietal rotado y aplicado 
sobre ella, a la manera como se r ealiza en el 
cie rre brónquico. Thal (88,89) ha utili zado el 
fundu s gástrico como elemento plástico en la 
reparación de la brecha esofágica. Lo ha rea
lizado en 6 casos de R .E .E . evolucionados con 
18 a 36 horas de producida la lesión, con cin · 
co r esultados favorables y una muerte. Esta 
táctica ha sido realizada por ot ros autores ( 60, 
100) con buen resultado (Fig. 7). 

El método exige: abertura del diafragma ; 
elevación de una parte del fundus gástrico ; 
aplicación de éste sobre la p erforación en for
ma de parche; y cierre de la brecha frénica 
a lrededor del. sector gástrico elevado al tó
rax. A este método se le pueden hacer algu
nas uojeciones: apertura de la cavidad perito
ne.al a través del campo séptico pleural; crea
cian de una brecha frénica con posibilidades 
de instalación de una hernia paraesofágica. A 
pesar de estas reservas, los resultodos obt~ni
dos por los autores s on alentadores , lo quc 
¡lace que el procedimiento deberá ser t enido 
en cuenta y utilizado si las circunsta ncias lo 
pxigen. 

5) Realizada la reparación se procederá a 
la r eexpansión pulmonar, colocación de dos 
tubos para drenar la cavidad pleural v cierre 
de la toracotomia. 

Es fundamental mantener la reexpallsión 
pulmonar y la evacuación pleural. Cuando no 
se ha logrado el cierre de la perforaCión "V 
sólo se ha drenado la pleura y el mediastino. 
esto se constituye en una r eal exigencia. Con 
ello se favorecerá la ventilación pulmonar: ~c 
evi tará la .cavidad residual l?leural, con ries
go de empIema y encarcelamIento pulmonar y 
se conseguirá la aposición pulmonar contra 
la brecha esofágica. Esto se constituye en mé
todo importante de cierre de la brecha esofá
gica por cicatrización secundaria. Es uno de 
los motivos fIDldamentales de la reexpan::;:ión 
pulmonar mantenida. Hemos conseguido así la 
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r~paración lesiona1 en un caso de R.E.E. y 
en otro de fístula esófago-pl euro cutánea, lue
go de la extracción de un cuerpo extraño con 
perforación del esófago medio. 

Un aspecto que quedará librado a la situa · 
ción particular de cada caso, es la rea lización 
de gastrostomía o yeyunostomía de a limen tét
ción, ya que la supresión de la vía oral as 
fund amental. 

Podrán evitarse en aquellos casos operado.::' 
en etapas muy iniciales y en los cuales se ~s 
pera un curso fa vorable. En todas las dem átl 
situaciones habrá que recurrir a ellas par a la 
alimentación adecuada. La gastrostomía pue
de t ener sus inconvenfentes si existen posibi
lidades de r eflu jo gastroesofágico, por lo cual 
algunos autores prefieren la yeyunostomía. 

E l postoperatorio comprende: supresión de 
la vía oral de alimentación; r epOSición adecua
da; reexpansi6n pulmonar con aspiración t o¡:á
cica; antib ioterapia intensa e higiene oral cui
dacosa. 

La orientación terapéutica que hemos e Xp1J 2S
to, debe ser aceptada sin discusión er. el rno
me:.to act ua l, aunque fu e d iscutida en las eta
pas in iciales del conocimiento de la enferm E
da d ( 25,23,54,67 , 92). "Estos pacientes estún 
moribundos, pero el fatal desenlace no puede 
S2r evitado a menos que la p erforac i;)n s za 
cerrada. Los llamados procedimientos con~er
vacorcs de dr enaje, no tienen lugar en las 1'r :
meras horas luego d e la ruptura" ( 77 ). No 
p uede haber discusión al rcspecto. S in ".::! l11ba~·
go e l problema cambia cuando se observan ca 
sos qu e llevan más de 24 o 48 boras de pro
ducida la lesión. " En los raros pacientes que 
han pasado el momento del impacto inicial de 
la fulminante mediastinopleurit is y sobreviven 
más de 24 horas es posible que la infección 
invasora debe est.ar establecida en la pared 
c-"ofágica , me: iast ino y pleura. Un ataque di
recto al esófago puede :fallar. L os procedi
mientos contemporizadores de drenaj e combi
nados con entcrostomÍa de alimentneión, pue
den ser exitosos, pero la convalescencia será 
prolongada y múltiples op~raclones serán la r e 
gla" ( 77). 

Esta conducta es lógica, pues y a es poco po
sible obtener la r~paración quirúrgica de la 
R .E.E. Un balance de la situación de los ca
sos evolucionados permitirá elegir la te rapéu
tica r eparadora de l a R .E.E. o el simple dre
naje pleural O m Bdiastinal y pleural, a l:I es
p era de la rectlperación del paciente. El pe
r íodo crítico parece ser alrededor de las qu tn 
ce horas, pero la decisión se tomará de acuer
do a cada situación particular. 

P or tanto, cuando el estado lesional local 
haga sospechar que la reparación q uirúrgica 
está condenada al fracaso, no se procederá a 
ell a. P ero es fund amental la aper tura de la 
pl--cura mediastínica a lo largo del esófago, ma
niobra quirúrgica que es trascendental, espe· 
cialmente en aquellos casos de ruptura con 
pleura cerrada. Una franca mejoría se ha ob
servado luego de esta maniobra (7,45,59). 

Un punto en d iscusión es la utilización d2 
la ex clusión esofágica en la terap éutica qui
rúrgica de la R.E.E. Diversos autores 02 , 37, 
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48 ,50,52,58) la han ut.ilizado ( realizando esO
fagostomía cervical con o sin cierre del esó
fago yuxtacardial) en dístir.tos tipos de perfo
ración , pero no en R.E.E. Urschel (90) en 1974 
vuelve sobre el tema e indica la exclusión del 
cs :::fago en las perforaciones. Con ello se evi
t a el tránsito de la saliva y el p osible rcfltljo 
gastroesofágico, favoreciendo la r e.paración :e· 
sional y la recuperación del paciente. De los 
seis casos presentados, doo corresponden a 
R .E.E . operados a l a s 8 y 12 horas de produ
cida la lesión. La interven ción consis tió en: 
toracotomía; cierre de la brecha esofágica; cie
rre del e só:fago por encimé! del cardias; eso
fagostoma cervical y gastrostomía de alimen
tación . La evolución fue favorable y la re
construcción del esófago se r ealizó dos sema
nas después (Fig. 7). 

Naclerio (58) ha utilizado el método en d os 
casos de pacientes graves con perforación eso
fágica evolucionada, fistula esofágica , i nfección 
pleura l y d eterioro del esta do general. La evo
lución fue fav orable. Plantea incluso en estos 
casos, la posibilidad de la resección del esófa 
go y restablecimien to ulterior de la continui
dad digest iva p or medio de coloplast ia. La ex
periencia se expedirá sobre el valor de la ex 
clusión esofági ca y de la resección. 

Hemos expresado al comienzo de este ca 'Oí
tulo que la vía de abordaje quirúrgica de -la 
R.E.E. es la toracotomía. Sin embargo exis
ten algunos casos en los c uales se ha practi
cado el abordaje a bdominal ( 11, 27,35) . Por 
laparotomía mediana, se realiza el descenso del 
esófago favorecido por la vagotomla y el cie· 
rre de la pedora·ción. Berne ( 11) presenta cin
co casos de R.E.E. t r atados en esta forma, con 
buenos resultados. Esta táctica quirúrgica no 
ha tenido todavía mucha divulgación y será 
necesario una mayor experiencia para su va 
lorac ión . 

PRONOSTICO 

La -evolución del conocimiento y el ade lan 
to en los medios de diagnóstico y tratamiento, 
néin mejorado notoriam ente el pronóstico d e 
la R.E. E. 

Elliason y '~elty (24) e n 1946 r eferían que 
la mortalidad en la R.E.E. "es del 100 %, ex
cepto los dos casos mencionados por Graham". 
K :n::ella ( 40) en 1948, revisa 53 casos yen · 
cuentra: 13 muertes en 12 horas; 24 en 24 horas; 
8 en 48 horas y .sólo 8 sobrevivieron más de 
48 horas. 

E :i la recopilación de Anderson ( 2 ) sobre 108 
ca.sos sobrevivieron 30 o sea 72.3 % de mor
talidad. Derbes (23) en 1956. sobre 55 casos 
que analiza tratados quirúrgicamente, sobrevi
ven 35 o sea 33 % de mortalidad. Ya en 1963 
Tesler ( 87) expresa: " Desde la primera exi
tosa reparación en 1946 por Barrett, un nú
mero mayor de pacientes han sido sometidos 
a la operación y entre 60 y 70 % han sobre
vivido. Es de esperar que con técnicas mo
dernas y diagnós tico mAs rápido, estos datos 
puedan ser mejorados". 

En síntesis, los factores que gravita n noci
vamente en el pronóstico, son la dilación en 
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el diagnóstico y la timidez en ]a terapéutica. 
Conociendo las características anatómicas y fi 
siológicas del esófago tal cual han sido anaE· 
zadas, se comprende que la tardanza en apli 
car ]a terapéutica correcta, es el factor pri 
mordial que oscurece el pronóstico. Sólo el 
d iagnó..,-tico de la R,E.E. en 6US etapas inicia
les y el tra1amiento adecuado inmediat o , po
drán reducir las cifra::; de mortalidad a va lo 
res ínfimos. 

Esta ha sido la razón de incluir en este Cur
so el análisis exhaustivo de una afección e so
fágica infrecuente. Ello ha sido inspirado en 
esta expresión de D erbes (23): "Las enfe'rrne 
dacles catastróficas, exigen 'Un diagnóstico rá
pido. En este grupo debe ser incluida la rup
fw'a del e,'\ófago. En los casos no trutados, la 
~Httaci6n es invariablemente fataL C01no el 
diagnóstico puede se)' jácilmente hecho y la 
cinLgi a moderna pe1'm1te la curación, la actua
l ización de este pro blema puede seT útil" . 

RESU~IE 

Rupture spontallée de l'oesopbage. 

Le th¿'mp p.s t d'acord ana lysé d ' une m an ier e ex
hausti\'e . Fuis, apres d es recherehes de termino)ogi2.. 
l"express ion fiu titrc est aeeeptée. En eeHe matierc 
rétude palhologique montre que la topogra phic lésioll 
neJle la plu s ~n!qUfmte est localise e dans le tins i/l 
fer kur - fnce p ost6rieure-latérale gauehc- de l'oeso· 
phage. L es lé sions moins fréquentes 50nt egnlcmen; 
e l"lumérées. L es suites graves de eette aHecHon sont: 
In médiastini te I." t l'hydropneumothorax, C' est une ma
ladie propre au sexe masculin: gros mangeurs e t ro
bustes. L e \'om!ssement est la eause de l'augmentalion 
brusque de ]a pression qul p rovoque la rupture. Les 
cilrilctéristlques de l'oesophage bas et l'effet de l'hy
pcrprcssion expliquent la topographie. L'affectioll A 

étc reproduite expérimentalcme nt, La rupture a poar 
eonséquence de s tableaux. cliniques grs\·es. accomp<Jgnés 
d e shock ~t de mAniíestations thoraciques et cervica
les. L e diagnostlc est elinique et radlologique. Le trai 
tement est chirurgicaI quel que soH l'état du patient. 
La thoracotornie avec íermeture de la perfor ation est 
la thérapeutiql.le indiquée. Le pronostic es t al éatoire 
c lant donné les diíflc ultcs de diagnostlc el la grilvitp. 
Jésionnelle. 

SUMlUARY 

Spontaneous ruptllre oí tbe esophagus, 

Thc suhj~ct i~ thoroughly discussed. Terminology 
is studicrl , f1nd lhe one expressed in the Utle is nc 
('~pted. Its pat~ology shows that the most írequent 
s ite of lesion is the lower third, left posterolatcrnl íaee 
ol the esophagus. Les!'l- frequent lesions are described. 
The severe c.onsequeI'.ces are rnediastinitis and hydro
pneurnothorax. lt is seen in the mole sex, among good 
caten and ~tmlt people. Vorniting produces a sudden 
inerease in the- pressure and it leads to rupture. To
pography i5 explained by the characteristics oí the 
low portion oí the esopbagus and by the aclion o[ 
hypcrpressure. It ha¡:¡ bceo experimentally r eproduced. 
Rupture -produces s~vere clinIcal pietures, with shock 
;¡nd thoracle and cervical manlfestCltionS. D iagnosis 
must be made through th e cliníenl picture and radío· 

W. 	 SUIFFET 

g raphy. Treatment mus t be surgical, under any con 
dition lhat lhe patlent be. Thorncotomy and closi ng 
oí the perforaUon js the adequate therapy. The prog
nosis is bad because. oí the diagnostlc difficultics and 
the sc" crily of the lesiono 
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