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INTRODUÇÃO

A síndrome de Boerhaave foi descrita em 1724 pelo médico e
botânico  holandês Hermann Boerhaave. É uma entidade rara
com elevada mortalidade que continua a desafiar a nossa capaci-
dade clínica de inverter um prognóstico tão sombrio.

CASO CLÍNICO

Homem de 22 anos, sem antecedentes pessoais relevantes, que
na sequência de vómito, após refeição copiosa acompanhada de
bebidas alcoólicas, refere toracalgia esquerda súbita, intensa, com
irradiação escapular esquerda. Recorreu ao Serviço de Urgência(
S.U.) de outro hospital onde fez Radiografia do tórax que mostrou
discreto apagamento do seio costo-frénico esquerdo. O doente teve
alta medicado com analgésico. Cerca de 5 horas depois é admitido
no S.U. do nosso hospital por agravamento da dor torácica, acom-
panhada de febre e dispneia. Repetiu a Radiografia de tórax que
revelou um derrame pleural esquerdo e foi internado.

Durante as horas seguintes houve um agravamento progressivo
do quadro e foi nessa altura solicitada a nossa colaboração, já após
um novo radiograma que revelou hidropneumotórax esquerdo
com colapso total do pulmão e desvio do mediastino(Fig.1).

No exame objectivo, o doente apresentava dispneia sem cia-
nose, febre (38,5ºC), taquicardia e hipotensão (90/60 mm Hg).
Palpava-se discreta crepitação subcutânea ao nível da fúrcula ester-
nal. Na auscultação pulmonar o murmúrio vesicular estava abo-
lido no hemitórax esquerdo. O abdómen apresentava-se plano,
indolor e sem organomegálias.

Face ao quadro clínico foi admitida a hipótese de rotura do
esófago após vómito (síndrome de Boerhaave).

Realizou de imediato TAC torácico com ingestão oral de gas-
trografina, que confirmou a existência de uma perfuração ao nível
do terço inferior do esófago, com passagem do contraste para a
cavidade pleural esquerda e pneumomediastino, além  de volu-
moso hidropneumotórax homolateral (Fig. 2).

Foi operado com cerca de 14 horas de evolução. Submetido a
toracotomia póstero-lateral esquerda, constatou-se importante
contaminação da cavidade pleural com restos alimentares, mas

ainda sem mediastinite purulenta. Foi detectada uma perfuração
de 2 cm no esófago distal, cerca de 1 cm acima do diafragma. Após
“toilette“ da cavidade pleural optou-se por esofagorrafia num
plano, reforçada por “patch” pleural (Fig. 3). Associou-se  trata-
mento intensivo na UCI,  com ventilação mecânica, correcção do
choque, antibioticoterapia de largo espectro e alimentação paren-
térica total.

Como complicações há  apenas a mencionar atelectasia lobar infe-
rior esquerda com pneumonia associada. A situação foi debelada. 

Ao 9º dia do  pós-operatório fez exame contrastado do esófago
que não mostrou deiscência da esofagorrafia. Ao 16º dia repetiu
TAC torácico que apenas revelou um pequeno derrame pleural
septado. O doente teve alta com indicação de manter cinesitera-
pia em ambulatório e encontra-se bem passados dois meses.

DISCUSSÃO

A síndrome de Boerhaave, ou rotura expontânea do esófago é
caracterizada pela tríade de Mackler: vómitos, dor torácica e enfi-
sema subcutâneo. É uma entidade rara, ocorre predominante-
mente no sexo masculino (80 % dos casos) entre os 40 e 60 anos
e tem mortalidade entre os 28 e os 85 %. [3] Este prognóstico
sombrio e variável depende, primordialmente, da rapidez diag-
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Fig.1– Rx do tórax PA - hidropneumotórax esquerdo



nóstica e terapêutica e, secundariamente, do estado geral, patolo-
gia associada e idade do doente.

A tríade patognomónica nem sempre está presente, sendo fun-
damental uma elevada suspeição diagnóstica. A história de um
vómito violento nem sempre existe. Nalguns doentes nem é possí-
vel colher dados anamnésticos, porque estão em choque ou conec-
tados a um ventilador. A atitude é sempre a de excluir a perfuração
do esófago através de um radiograma contrastado (meio de con-
traste hidrossolúvel) e  se necessário com recurso a TAC torácica.

A esofagoscopia de princípio está contraindicada. 

A rotura do esófago é consequência de um aumento súbito da
pressão intraesofágica, acima dos 200 mm Hg (5 vezes a pressão
desencadeada no esforço habitual de um vómito) e localiza-se,
maioritariamente, no terço distal e no bordo pósterolateral
esquerdo, por duas razões anatómicas: o maior calibre do esófago
no 1/3 distal que determina a maior pressão nesse segmento e a
rarefacção da camada muscular oblíqua que gera nesta zona um
locus de minor resistência. [5]

Quase sempre a perfuração faz-se para a cavidade pleural
esquerda.

A passagem de saliva com a flora anaeróbia, associada ao
refluxo de  secreções cloridropépticas e biliares, criam as condi-
ções para uma agressão química do mediastino, seguida de medias-
tinite purulenta e necrótica frequentemente com piotórax.

O tratamento é cirúrgico salvo raras excepções (colocação de
prótese esofágico e drenagem pleural) [2] e as técnicas dependem
das condições locais e do tempo de rotura. A maioria dos autores
actualmente defende que se os bordos da brecha esofágica não
apresentam grande edema ou necrose e se ainda não existe uma
mediastinite purulenta o procedimento ideal consiste na  esofa-
gorrafia que pode ser apoiada por “patch” pleural muscular ou
com fundoplicatura, independentemente do tempo de rotura, se
bem que, estas condições  ocorram habitualmente  nos casos com
menos de 24 horas. [4] Em casos de maior conspurcação ou
tempo de evolução a rafia da rotura deve ser protegida  pela exclu-
são bipolar do esófago, com sutura automática associada a esofa-
gostomia cervical lateral, gastrostomia e jejunostomia de alimen-
tação. Neste caso se não ocorrer deiscência da esofagorrafia é pos-
sível manter o órgão, pois  ocorre a repermeabilização do lumen
esofágico ao fim de cerca de 4 semanas ( a qual pode ser ajudada
por endoscopia ). Alguns autores preconizam uma fistulização
dirigida com tubo de Kehr(Abbot). [1] Parece-nos uma opção des-
necessária nos diagnósticos precoces  e pouco segura nos casos tar-
dios, deixando sempre o problema de uma fístula dirigida por
encerrar. Finalmente nalguns casos mais arrastados, com intensa
necrose mediastínica, pesa a decisão de uma intervenção mais
agressiva, num doente geralmente muito afectado pela disfunção
multiorgânica e que consiste na esofagectomia com derivação e
drenagem do mediastino, gastrostomia e jenunostomia de ali-
mentação, com a consequente esofagoplastia diferida, após o con-
trolo da sépsis e recuperação das condições gerais do doente.
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Fig. 2 – Fístula esofágica observada em TC Torácico

Fig. 3 – Rotura observada no esófago
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