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ABSTRACT

Gastric perforation in the neonatal period is a rare surgical emergency, it is associated with high morbidity and mortality 
regardless of the gestational age, with death rates between 70 to 100 percent, clinically presents: vomiting, abdominal 
distention, and respiratory distress. Pneumoperitoneum is observed at Rx. The most frequently affected site is the greater 
curvature of the stomach.Two cases of preterm infants between 29 and 30 weeks gestation are reported, whose common 
characteristic having studied with neonatal asphyxia; they were intervened surgically, surviving both. Conclusions. Every 
patient preterm perinatal asphyxia, that present with vomiting abdominal distension, difficulty breathing and pneumope-
ritoneum should be suspected gastric perforation and be operated on of urgency to improve survival
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RESUMEN

La perforación gástrica en la etapa neonatal es una urgencia quirúrgica rara; se encuentra asociada con una alta 
morbilidad y mortalidad -independiente de la edad gestacional-, con porcentajes de muerte entre 70 a 100%. De 
forma clínica, presenta vómito, distensión abdominal y dificultad respiratoria. Al estudio radiológico cursa con 
neumoperitoneo. El  sitio afectado con más frecuencia en tales circunstancias es la curvatura mayor del estómago. 
En el presente estudio, se reportan dos casos de recién nacidos pretérminos, de 29 y 30 semanas de gestación, que 
tenían como característica común haber cursado con asfixia al nacimiento. Fueron intervenidos quirúrgicamente, 
y ambos sobrevivieron. Se concluye que de todo paciente pretérmino con asfixia, que presente vómito, distensión 
abdominal y neumoperitoneo, debe sospecharse perforación gástrica y deberá ser intervenido  quirúrgicamente de 
urgencia para mejorar la sobrevida.
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INTRODUCCIÓN

La perforación del estómago en la etapa neonatal 
es una urgencia quirúrgica rara, y se   asocia con una 
alta morbilidad y mortalidad; aparte de la edad gestacio-
nal, la  mortalidad oscila entre 41 y 80%,1-3. Sin embar-
go, debe tenerse presente la patología porque la sobre-
vida está en relación directa con el diagnóstico precoz 
y resolución quirúrgica oportuna.4-6 Las manifestaciones 
clínicas pivote las constituyen el vómito, distensión ab-
dominal y dificultad respiratoria. Radiológicamente, se 
observa aire libre sub-diafragmático y neumoperitoneo. 
Los  sitios anatómicos afectados con asiduidad son la 
curvatura mayor del estómago,7-8 la curvatura menor y la 
pared anterior del antro pilórico.9  En algunas ocasiones 
se encuentran malformaciones asociadas con la afección 
como atresia de píloro, atresia duodenal, atresia de esófa-
go con fístula traqueoesofágica,10 malrotación intestinal, 
íleo meconial, Hirschsprung, vólvulo intestinal y even-
tración diafragmática.11-13  La perforación gástrica ocurre 
por tres principales mecanismos: trauma, isquemia o en 
forma espontánea.14 El objetivo principal de este repor-
te es presentar dos casos tratados quirúrgicamente en el 
Hospital General de Oaxaca y hacer énfasis en las medi-
das preventivas y el diagnóstico temprano como meca-
nismos contra la enfermedad. 

Caso Clínico 1

Se expone el caso de un recién nacido, masculino 
pretérmino, hijo de madre de 19 años de edad, producto 
de la gesta 2 con control prenatal irregular. Embarazo de 
29 semanas de gestación. Obtenido  por vía abdominal, 
por trabajo de parto en fase activa y corioamnionitis ma-
terna. Capurro de 30 semanas de gestación, peso: 1,300 
g, longitud: 37 cm, perímetro cefálico 28 cm. Apgar al 
minuto y a los 5 minutos 6/7, respectivamente. A la ex-
ploración física presentó caput succedaneum occipitopa-
rietal. Nació sin esfuerzo respiratorio y se le practica-
ron maniobras de reanimación con un ciclo de presión 
positiva con bolsa ambú. Presentó esfuerzo respiratorio 

irregular y superficial, por consiguiente, se realizó intu-
bación endotraqueal y se aplicó una dosis de surfactante 
pulmonar endotraqueal a 2.5  ml/kg. Se le colocó catéter 
venoso umbilical y e ingresó a la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales. 

Se inició manejo con ayuno, soluciones parentera-
les a requerimiento, doble esquema antimicrobiano (am-
picilina–amikacina) y ventilación mecánica. Durante las 
primeras horas de vida, el recién nacido evolucionó con 
acidosis metabólica, que requirió corrección con bicar-
bonato.  Los estudios paraclínicos de ingreso indicaron: 
hemoglobina 14.1 hematocrito: 43.7, leucocitos 18,170 
x mm3, neutrófilos totales 7,500, plaquetas 166,000 x 
mm3, proteína C reactiva: 0.5, sodio: 134 mEq/L, mag-
nesio 1.8 mg/dl, glucosa sérica, 143 mg/dl, urea: 27.8 
mg/dl, creatinina 0.7mg/dl y nitrógeno úrico 13 mg/dl 
se reportan sin respuesta inflamatoria sistémica.  Al se-
gundo día de vida, evolucionó con hiperbilirrubinemia 
multifactorial de 6.6 mg/dl,  manejado con fototerapia de 
luz azul, así como hiperkalemia de 6.5 mEq/L; requirió 
tratamiento con restricción de su aporte parenteral y una 
dosis de salbutamol intravenoso a 4 mcgr/kg. Cursó, ade-
más, con hipocalcemia de 6.7 mg/L, tratada a su vez con 
gluconato de calcio. 

 A las 72 horas de vida extrauterina, con ventila-
ción mandatoria sincronizada, con automatismo, esfuer-
zo respiratorio y en equilibrio ácido base,  se inició es-
timulación enteral trófica con leche materna exclusiva. 

A los 5 días de vida, después de 48 horas  de ini-
ciada la alimentación enteral con sonda orogástrica, pre-
sentó distensión abdominal y ausencia de peristalsis,  por 
lo cual se suspendió la alimentación, las evacuaciones 
eran escasas y se reportaron sin sangre, electrolitos séri-
cos y tiempos de coagulación normales. Clínicamente, se 
encontraba en equilibrio ácido base. Se solicitaron estu-
dios  paraclínicos de control y radiografía toracoabdomi-
nal tangencial en decúbito dorsal, que muestra neumope-
ritoneo (figura 1). La biometría hemática reportó anemia 
de 8.7.mg/dl, y se transfundió  paquete globular. 
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La radiografía mostró neumoperitoneo (figura 2).  
Se decidió realizar laparotomía exploradora encontran-
do perforación gástrica de 4 cm de longitud, localizada 
en la  curvatura mayor del estómago con escaso líquido 
libre en cavidad abdominal. Se realizó cierre de perfo-
ración gástrica en dos planos con sutura reabsorbible y 
gastrostomía con técnica de Stamm. Reingresó a UCIN 
y continuó en fase III de ventilación modalidad obligada 
continua; se indicaron soluciones parenterales a reque-
rimientos doble esquema antimicrobiano (cefotaxima a 
100mgr/kg/día por 10 días y  dicloxacilina a 100 mgr/
kg/día por 10 días.) Dio inicio la nutrición parenteral to-
tal (NPT), además se realizó extubación electiva a las 72 
horas postquirúrgico hasta lograr en los siguientes días 
el retiro de oxígeno sin complicaciones. A los 7 días des-
pués de la cirugía, se reinició la alimentación enteral por 
gastrostomía, con tolerancia de  los incrementos en los 
días siguientes hasta cubrir requerimientos nutricionales. 
Más tarde, se suspendió NPT. A los 20 días postquirúrgi-
co, se retira gastrostomía al recibir nutrición por sonda 
orogástrica. Actualmente se encuentra en crecimiento y 
desarrollo, cubre requerimientos por vía enteral a través 
de sonda orogástrica, sin datos de respuesta inflamatoria 
sistémica y con adecuado incremento ponderal. 

Caso Clínico 2

Recién nacido femenino,  hija de madre de 20 
años de edad, gesta 1, con control prenatal de 8 consultas 
e ingesta de ácido fólico y fumarato ferroso. La madre 
fue hospitalizada en una ocasión por amenaza de aborto 
sin especificarse la causa, recibió tratamiento con pro-
gesterona en dos ocasiones. Al cuarto mes de gestación 
cursó con infección de vías urinarias, por consecuencia 
se aplicó tratamiento farmacológico no especificado. A 
las  29 semanas de embarazo  presentó preeclampsia se-
vera, tratada con alfametildopa, hidralazina, nifedipino y 
sulfato de magnesio, se completó esquema de inductores 
de madurez pulmonar, y 48 horas después se interrumpió 
el embarazo por vía abdominal. 

Figura 1. Radiografía simple de abdomen proyección tangencial en 
decúbito dorsal, donde se aprecia neumoperitoneo (flechas negras); 
hígado (flecha blanca). 

Figura 2. Radiografía simple de abdomen anteroposterior en decúbito 
dorsal, donde se aprecia neumoperitoneo que delimita el contorno 
hepático (flechas).    
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Se obtuvo producto único vivo del sexo femenino 
flácido, con frecuencia cardiaca de 90 latidos por minuto, 
por lo cual se iniciaron maniobras de reanimación. Re-
quirió un ciclo de presión positiva mediante aplicación 
de bolsa ambú.  Evolucionó con dificultad respiratoria 
Silverman-Andersen de 2, se colocó en CPAP (presión 
positiva continua a la vía aérea) nasal, no se aplicó sur-
factante pulmonar por no contar con el medicamento en 
el hospital. Apgar al minuto y a los 5 minutos 5/9, res-
pectivamente, peso: 720 g, longitud 30 cm, perímetro 
cefálico 24.5 cm. Ballard de 29 semanas de gestación. 
Se ingresó al servicio de UCIN, se colocaron catéteres 
umbilicales arterial y venoso,  ayuno, soluciones parente-
rales a requerimientos normales con glucosa kilo minuto 
de 5, sonda orogástrica a derivación, omeprazol a  1 mgr/
kg/dia  (1 día).

Los estudios de laboratorio al ingreso mostra-
ron hemoglobina: 15.7, hematocrito: 51.2, leucocitos 
de 16,090 no se reportó diferencial, plaquetas 174,000, 
proteína C reactiva 2.1, sodio 136 mEq/L, potasio  5.5 
mEq/L, calcio 18.4 mg/dl y magnesio séricos de 2.6 mg/
dl. Creatinina sérica de 0.6 mg/dl, urea de 21.4 mg/dl, ni-
trógeno ureico de 10 mg/dl, deshidrogenasa láctica 2,250 
U/L, y creatincinasa 380 U/L con fracción MB de 588 
U/L.

 A las 48 horas de vida presentó periodos de apnea, 
las cuales se trataron con aminofilina a 1 mg/Kg/día sin 
respuesta favorable, por lo tanto, se realizó intubación 
endotraqueal y se inició ventilación mecánica.

La radiografía toracoabdominal de ingreso pre-
sentó cardiomegalia, cuyo reporte indicó derrame peri-
cárdico pequeño de 2 ml secundario a sobrecarga hídrica 
y corazón sano, recibiendo manejo con furosemide y do-
pamina. Cursó con hiperbilirrubinemia de 7.2 mg/dl al 
segundo día de vida secundaria a incompatibilidad ABO 
que ameritó manejo con fototerapia de luz azul y gamma 
globulina a  750 mg/Kg/dosis en dos ocasiones. 

A las 72 horas de vida presentó datos clínicos y 
paraclínicos de respuesta inflamatoria sistémica y se ini-

ció doble esquema antimicrobiano (ampicilina  y amika-
cina). 

A los 4 días de vida presentó deterioro cardiopul-
monar y requirió maniobras avanzadas de reanimación, 
después de lo cual presentó distensión abdominal.  Se 
colocó sonda orogástrica, la cual se reportó sin gasto; las 
evacuaciones fueron escasas y sin sangre. Los paraclíni-
cos mostraron hemoglobina: 11.4, hematocrito: 34.1  y 
trombocitopenia de 39000, y se transfundieron  paquete 
globular y concentrado plaquetario.

La radiografía toraco-abdominal anteroposterior 
en bipedestación mostró aire libre entre el hígado y el 
diafragma (figura 3); se agregó al esquema antimicro-
biano  metronidazol para cubrir anaerobios a 7.5 mg/kg/
día y se interconsultó al servicio de Cirugía Pediátrica. 
Se realizó laparotomía exploradora y se encontró perfo-
ración en curvatura mayor del estómago de aproxima-
damente 1 cm de longitud; se realizó cierre primario de 
la perforación en dos planos con sutura reabsorbible. Se 
ingresó al servicio de UCIN en fase III de ventilación, en 
ayuno, con NPT, antimicrobianos, dopamina, sedación 
y analgesia. Evolucionó los siguientes días, estable, en 
equilibrio ácido base.  Inició estimulación enteral trófica 
a los 7 días postquirúrgico a  1 ml/kg/d tolerando dos días 
y presentando distensión abdominal. Por tanto, se indicó 
ayuno por 72 horas y se reinició  a 0.5 ml/kg/d, con tole-
rancia e incrementos sin complicaciones.

DISCUSIÓN

La perforación gástrica en la etapa neonatal es 
rara, grave y frecuentemente fatal. De etiología incier-
ta, la presentación clínica más común incluye taquipnea, 
dificultad respiratoria, distención abdominal y cianosis.15 
En los casos que se mencionan en el presente trabajo, la 
presentación clínica de ambos fue distensión abdominal 
y  cambios de coloración de la pared abdominal. La causa 
específica de esta perforación es difícil de determinar, sin 
embargo, de acuerdo con lo publicado en la literatura la 
más frecuente es la ocasionada por trauma iatrogénico: 
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aspiración orogástrica vigorosa, instalación de sondas 
orogástricas y perforación gástrica traumática debido a 
sobredistensión gástrica secundario a ventilación mecá-
nica con presión positiva, durante la reanimación car-
diopulmonar, o ventilación mecánica. Por lo anterior, se 
debe tener particular interés en los pacientes pretérmi-
nos con asfixia al nacimiento, sometidos a reanimación 
cardiopulmonar, y con instalación de sonda orogástrica, 
para establecer el diagnostico temprano y brindar el trata-
miento quirúrgico oportuno. En los casos aquí reportados 
existen muchos factores de riesgo para perforación gás-
trica: prematurez, asfixia perinatal, ventilación mecánica 
con presión positiva e instalación de sonda orogástrica.

Existen también las causas infecciosas como la ci-
gomicosis,16 o desórdenes alimentarios como el lactobe-
zoar,17-19 así como la perforación gástrica no iatrogénica 

por alteración en las células de Cajal de la musculatura 
del estómago,20 mismas que no se documentaron en los 
pacientes.

El sitio de la perforación gástrica en estos casos, 
se detectó en la curvatura mayor del estómago, como fre-
cuentemente se reporta en la literatura.21 La perforación 
gástrica también ha sido documentada en  pacientes con 
enterocolitis necrotizante.

El mecanismo de isquemia perforación es difícil 
de explicar, porque la perforación  gástrica se encuen-
tra asociada en estos pacientes a condiciones severas de 
estrés, prematurez extrema, bajo peso22,  sepsis y asfixia 
neonatal. 

CONCLUSIÓN

 La causa específica de la perforación gástrica es 
difícil de determinar,  la etiología más común es la oca-
sionada por trauma iatrogénico, de ahí la necesidad de 
trabajar en acciones preventivas de perforación gástrica 
en pacientes con prematurez extrema, bajo peso, estrés, 
sepsis, asfixia neonatal, ventilación mecánica, malfor-
maciones del tubo digestivo y enterocolitis necrotizante, 
mediante las siguientes recomendaciones:

1.- Realizar una aspiración orogástrica gentil al 
momento de brindar los cuidados iniciales al recién naci-
do a término, pretérmino con asfixia o sin asfixia.

2.- Instalar sondas orogástricas de calibre adecua-
do para cada paciente y diseñadas para uso orogástrico.

3.- A todo paciente en reanimación cardiopulmo-
nar se debe instalar sonda orogástrica para evitar la sobre 
distensión gástrica.

4.- Realizar radiografías abdominales en todo pa-
ciente que sea sospechoso de patología abdominal.

Figura 3. Radiografía simple de abdomen en bipedestación antro-
posterior, donde se aprecia aire libre que se interpone entre el hígado 
y el diafragma (flechas). 
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