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RUPTURA DE ESTOMAGO EN RECIEN NACIDOS
PRESENTACION DE CUATRO CASOS

Ligia Maria González Cordero·

INTROnUCCION

La ruptura o perforación de eslómagoes una emergen­
ciaquirúrgica, que se presentaocasionalmente en el perlo­
do neonatal. Mucbos casos p&aIl cllnicamente desaperci­
bidos ysudiagnÓSticoseefeclllacon elesbldío necrópsico.
La sobrevida de estos niRos depende de un diagnÓStico
temprano y de un abordaje quirúrgico precoz. En 1825,
Siebold reportó el primer caso de perforación gástrica en
un recién nacido. En 1929, Stern (20) realizó la primera
reparación quinlrgica de una ruptura, pero el paciente
falleció dos días después a cOllsecuencia de una nueva
perforación. No es sino hasta 1950 en que Léger (9)
reporta el primer caso con sobrevida Revisando la litera­
tura, ~ han publicado múltiples trabajos que refieren una
mortalidadalta (18), (1),(23). En nuestropafs, la literatura
al respecto basidoescasa; existe una revisión becha porel
Dr. Guillermo Robles Arias que apareció en la Revista de
Archivos del Colegio Médico deEl Salvadoren 1968 (17),
reporta tres casos intervenidos en el Servicio de Cirugla
del Hospital Nacional de NiRos en San José, Costa Rica,
todos ellos con desenlace fatal. Antes de 1943, todos los
casos de perforación de eslómago se atribulan a úlcera
péptica aguda o crónica Herbut (7) en 1943, reporta un
caso y revisa 15 de la literatura, postulando como posible
causa una anomallacongénita: defecto parcial de desarro­
110 de la capa muscular que ocasionaba debilidad de la
pared en ese sitio.

Otros factores ban sido también descritos: úlceras
gástricas agudas asociadas a lesiones o traumas intracra­
nealesdurante el parlOO fuera de él (úlcerasdeRokitansky­
Cusbing), septicemia, traumatismos abdominales impur­
tanles durante el pano, estenosis duodenal, bipertrofla del
pOoro, atresia de esófago con flSlula a tráquea, aplicación
de sOlIdas de polielileno, administración de oxIgeno nasal
y a presión, asl como varias medidas terapéuticas tales
como la exsangulneo-uansfusión (10 Yla administración
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de Indometaeina(13) ban sido implicadasen laperforación
gastroinlestinalespontánea. La infecciónhasido un factor
que se ha asociado con la perforación gastro-intestinal yen
los últimos aIIos se ba publicado un caso de perforación
gástrica nconatal secundaria a infección por Cdndida
albicans (2); asl como un caso de Sépsis por Escherichia
Hermannii con perforación duonenal en el nconato (6).

OBJETIVOS

Establecer en nuestros casos, posibles factores etioló­
gicos y mecanismos de producción de la lesión, ya que
como se enunció anteriormente ban sido mucbas las teo­
rlas POSblladas al respecto. A esta entidad le fue dada la
connotación de "espootánea", término que en la actuali­
dadgozadepocaaceptación.Asimismo,evaluarennuestros
casos la tcorla de Herbul, a saber, la falta parcial de
desarrollo de la capa muscular, lo cual ba sido sometido a
investigación experimental en perros por Sbaw yCol en la
Universidadde Columbia, proponiéndoseen realidadcomo
retracción muscular en los bordes de la perforación y no
como un defecto de desarrollo del músculo de la pared
gástrica. Estas comprobaciones son de suma importancia
pues el becbo de creer el cllnico que la perforación era
ocasionada por debilidad parietal por agenesia muscular,
limitaba la búsqueda de otros factores desde el punto de
vista c1fnico.

MATERIAL Y METOnOS

Se revisa la c1lnica y los estudios anatomopatológicos
de cuatro casos que presentaron ruptura o perforación de
estómago en el perlodo neonatal. En el Servicio de
Patologla del Hospital México en un lapso de 21 aIIos
(setiembre 1969 a setiembre 1990) se han encontrado en
autopsia un total de 3 casos. A estos se agrega un caso
atendido en setiembre de 1976 en el Hospital Monsenor
Sanabria de Puntarenas, al que también se le efectuó
autopsia en aquel Centro.

PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

Caso No. 1 - Hospital México:

Recién nacido masculino de 6 dlas 3 horas de edad,
producto de embarazo de 35 Ymedia semanas, de madre
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RUPTURA DE ESTOMAGO EN EL REGlEN NACIDOcon toxemia severa, extraído por cesárea por sufrimiento
fetal agudo. con Apgar de 4 al minuto y 6 a los 5 minutos
por lo que ameritó intubación. Examen físico al nacer:
Peso 100 gramos. Ialla 33 (1ns. PC 28 cms. Reflejo de
recién nacidos ausentes. Pabellón auricular izquierdo más
pequeño y más bajo que el derecho. Corazón ríonico sin
soplos con FC de 96 x'. FR 24 x'. Hipoventilación
pulmonar. Abdomen blando.depresible, sin visceromega­
lías. Hipospadias.

EVOLUCION

Presentó hipoventilación pulmonar. cianosis distal e
insuficiencia respiratoria leve. Al quinto día de vida
súbiiamente hizo distensión abdominal y agravmniento de
la insuficiencia respiraloria. falleciendo 10 horas después,
a los 6 días de edad. Alímenlado con sonda desde las
cuatro horas de vida. El día de su fallecimiento eSlaba con
succión gástrica internlitente y oxígeno directo. En la
autopsia se encontró perforación única de estómago de 3
x 2 cm. localizada en fondo. (Figura No. l y 2) cara
posterior cerca de la culvatura mayor, además presenlaba
hemorragias subcardiales. longitudinales y 3 soluciones
de continuidad lineales en tercio superior e inferior de
esófago. Microscópicamente se observaron los bordes de
la perforación con necrosis hemorrágica y neumatosis
transparietaI. Capa muscular presente y de características
normales. A nivel de peritoneo inftltrado inflamatorio
agudo de polimorfonucleares. Congestión vascular sin
trombos.

CASO N" 1

(J 6 DIAS
HIPQXIA

INFECCION

FONDO Y CARA POSTERIOR

CUIlVATIIIlA MAYOR

PERFORACION UNIeA

3 x 2 CM

CASO N>! 3a5 DI AS
!iIPOXIA

ALlMENTACION PRECOZ

CUERPO, CARA POSTERIOR

CERCA DE CURVATURA MAYOR

PERFORAC10N UNICA

2 ~ 2 CM

CASON'2

0' 7 DIAS

ULCERA AGUDA

nXIGENOTERAP'~ nlRFCTA

CUERPO, CARA POSTERIOR

CERCA DE CLlRVATURA MAYOR

PERFORAC ION DOBLE

1.5xlcM y 0.3eM

CASO N!? 4
03 OlAS

SEPÚ~ (E, COLl)

LONGITUDINAL DE ESOFAGO A PILORO,

EN CURVATURA MAYOR

PERFORACIQN UNICA

6 CM

J

FIGURA N~ 2. Fotografía macroscópica del caso N:' I
que mueSlra sitio de perforación gástrica.

FIGURA N'.' I Es4uema de hK:alilación del ~ilio de la pcrforJción \) ruplura
gá,lricu y pll,ible, raCIMe, causale, en lo, euulro eusm preM:ntm!os

FIGURA Ne' 3. FOlografía Macroscópica del caso N'·' 2
que muestra el silio de perforación gástrica.
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Caso No. 2 • Hospital México:

Recién nacido masculino de 7 dlas 12 boras de edad,
prodUCIO de embarazo de 40 semanasexlra/do porcesárea
podesproporción cefalopélvica. Nació con Apgar de 8al
minuto y de 8 a los 5 minutos. Antecedentes maternos de
IOxop1asmosis no comprobada, de otro bijo anencéfalo y
de un óbilO fetal. Examen flsico al nacer: peso 4000
gramos. talla 45 cms. y Pe 45 cms. Hidrocefalia con
mielomeningocele dorso lumbar con parálisis secundaria
de extremidades inferiores. Cardiopulmonar y abdomen
normales.

EVOLUCION

Al cuarlO dla de edad presentó infección de su mielo­
meningocele, convulsiones e insuficiencia respiratoria
Al sextodfa de edadsin signologlaabdominal. Fuea1imen­
rado por vla oral y un dfa antes de fallecer se le aplicó
oxigeno direclO. En la autopsia se encontraron dos perfo­
raciones de estómago, una de 1.5 x I cm. y otra de 3 cm.,
1oca1izadasen lacaraposteriorcercade lacurvaluramayor
(Figura No. 1 y 3). Habla múltiples lllceras agudas de O. J
cm. con predominio en el fondo gástrico. Microscópica­
mente se observó edema. bemorragias. congestión vascu­
lar sin trombos en los bordes de la peñoración. Capas
musculares de caracteres normales. A nivel de peritoneo
infiltrado inflamatorio agudo de polimorfonucleares. El
paciente era porrador de malformación de Amold-Cbiari
con leptomeningitis aguda y bronconeumonla

CASONo.3 - HOSPITALMEXICO

Recién nacido masculino de 5 dlas de edad, produCIO
de embarazo de 40 semanas, exlra/do con forceps por
sufrimienlO fetal agudo por circular de cordón aprerada en
el cuello. Nino nació muy "dormido" pero se recuperó.
En el examen flsico pesó 2.350 gramos. Talla48 cm. PC
33 cm. Reflejos del recién nacido normales. cardiopulmo­
nar y abdomen normales. Evolucionó satisfaClOriamente
basra el quinto dfa, súbiramente presentó cianosis. disten·
sión abdominal, asuencia de ruidos peristálticos y paro
respiralOrio del que se recuperó, pero falleció en el Servi·
cio de Rayos X mientras se le practicaba radiograffa
simple de abdomen, la que reveló neumoperilOneo. A1i­
menrado con fórmula lácteay apartirdel tercerdla de vida
con puré de zanahoria y carne. En la aUlOpsia se encontró

perforación llnicade eSlÓmagode 2 x2 cms. localizada en
el cuerpo, cara posterior de la curvatura mayor (Figura
No. 1).
Presenrabaademásmúltiples úlceras agudas. Microscópi­
camente los bordes de la perforación mostraron conges­
tión, edema, necrosis, bemorragia y trombos de fibrina en
formación en la serosa. Abundanle exudado inflamatorio
agudo y interrumpfa bruscamente y se observó retra1da.

CASONo.4 • HOSPITALMEXICO

Recién nacido de sexo femenino de 3 dlas, 3 boras de
edad, prodUClO deembarazode4Osemanasconanteceden­
tes de ruptura premaIura de membranas. Nació fétido y
con Apgar de 8 al minulO y 9 a los cinco minulOs.
Antecedentes matemos de dos abortos anteriores. Exa­
men flsico al nacer: peso 2.903 gramos, talla 52 cms. Pe
34 cms, reflejos de recién nacido normales, cardiopulmo­
nar y abdomen normales. Se consideró infecrado y se le
indicaron antibióticos. Evolucionó en buenas condicio­
nes. a los 2 y medio dlas de nacido (13 horas antes de
fallecer) presentó súbiramente distensión abdominal,
quejido, liebre (39.2C.), insuficienciarespiralOriayabdo­
men con ausencia de ruIdos peristálticos. Radiografla
simple de abdomen presentóneumoperilOneo. (Figura4A
y4B). Se bilOel diagnóstico de peñoración gástrica Yse
intervino quinírgicamente encontrándose: cavidad abdo­
minal con salida de aire a presión, liquido seroso amari·
Dento del que cultivó E. eoli, COágulos de leche y se
encontró una solución de continuidad en la cara anterior
del estómago que se extendfa de cardias a pUoro, el resto
de la mucosa exhibía mllltiples puntos bemorrágicos..Se
lOmó biopsia de la pared gástrica en los bordes de la
perforación (B-76-1265), la cual se reportó como pared
gástricacon inflamación aguda. Se cerró la rupturaen dos
planos uno peñorante IOtaI con catgut cr6mico y otro
invaginante serosocon seda. se dejó drel1l!ie. La ninasalió
muy deprimida de la operación, por lo que se enlubó y se
le dió respiración asistida, falleciendo cinco boras des­
pués. En laaulOpsiaseencontróestómagocon debiscencia
de suluras y reperforaciÓD que abarcaba los dos tercios
superiores de lacurvaluramayor (Figura No. 1) peritonitis
con adherencias laxas aotras vlsceras. Microscópicamen­
te los bordes de la ruptura mostraron congestión, edema.
necrosis superficial, hemorragia, inflamación aguda trans­
parietal con neurnatosis focal y bacterias en grumos. perito­
nitis fibrinopurulenta. En la biopsia gástrica no se visua­
lizÓ capamuscular pero sien los cortes del estómago de la
autopsia.
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FIGURAS .. A YB. Radiografía .. imple IAp y lalCT<.lI) de ahdo111en del ca,o N~' -1 en donde ,e aprecia neurno¡x'ritoncll m¡¡ .. ivo.

DlSCUSION

Se tratará de explicar posibles factores causales y
mecanismos de lesión en cada uno de los casos que nos
ocupan. El primer caso se trata de un nifto de pretérmino
que cursó con hipoxia intrauterina (toxemia materna y
sufrimiento fetal agudo) y también con hipoxia neonatal
severaque ameritó intubación. Como es sahido, la hipoxia
aumenta la permeabilidad vascular con la consiguiente
salida de líquido al espacio intersticial y hemorragias, lo
cual disminuye el riego sanguíneo y produce lesión celu­
lar. Además, la hipoxia desencadena reflejos perinatales
con el fin de proteger órganos vitales muy sensibles a la
hipoxia tal como el cerebro, derivándole la sangre del
circuito esplácnico, lo cual agrava el problema isquémico
gastrointestinal. En este primer caso hay datos sugestivos
de posible infección local en el estómago, tal como la
neumatosis que quizá sea debida a germen poco quimio­
táctico productor de gas, en este caso, no se realizó cultivo.
Este niño se alimentó con sonda, pero el sitio de la
perforación no concuerda con lo que se ha descrito como
ocasionado poreste factor (2 1). Asimismo, la oxigenación
no es un factor que pueda ser considerado como causal,
pues se le administró después de iniciada la sintomatología
abdominal. El segundocaso, correspondeaun niftoportador

de una malformación congénita cerebral como es la
malformación de Amold-Chiari, con infección secundaria
a partir de su mielomeningocele roto. Esto desencademó
la producción de úlceras agudas de Rokitansky Cushing en
estómago, dos de las cuales se perforaron. El tercer caso
correspondió a nifto que cursó con hipoxia perina~1l que
produjo úlceras agudas en estómago que llevaron a hemo­
rragia y necrosis focal de la pared. Creemos que en este
caso lo que sucedió fue relracción de la capa muscular,
dando la impresión de estar interrumpida.

Varios autores, entre ellos Shaw y Cols (19) no acep­
tando la Teoría de Herbut sobre agenesia congénita de la
capa muscular, han tratado de explicar experimentalmente
que en realidad corresponde a una aumentada rCLracción
del músculo en comparación con la mucosa y submucosa
adyacentes a los bordes de la perforación. Los aulores
sostienen además que k1n(Q en perros como cadáveres de
neonalos. hay nonnalmcmc una gran variación en el gro­
sor y distribución de los haces musculares en la capa
muscular externa del estómago. Este niño tiene como dato
agregado que además de su fórmula láctea, recibió a los
3 días de edad, gerber de zanahoria y carne en cantidad
progresiva. No sabemos con exactitud qué papel pueda
haber jugado este factor, pero en la literatura se hace
mención acerca de un lactante mayor que recibió abundante
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,~imentaeión que causó sobredistensión exagerada del
estómago lo que detenninó la perforación. Tambi~n se ha
descrito la asociación de dietas y fónnulas hiperosmolares
con perforación gastrointestinal. El cuarto casQ fue
producto félidoaI naeeecon infección amnióticaocasionada
por ruptura prematura de membranas con cultivo positivo
por E. Coli en líquido pentonea!. Este pacieme se
intervino quirúrgicameme y la biopsia dcl área perforada
demoslfó cambios inflamatorios y conglomerados
bacterianos en la pared gástrica, sugestivos de problema
infeccioso local: gastritis aguda, quejugó papel illlportame
en la producción de la ruptura. El hecho de que el be~
dcglul.icra líqujdo amniólico infectado antes de nacer,
produjo infección local en pared gástrica (g'Lstritis aguda)
Llevando a dcbilitmnicllto y ruptura. Creemos que en
Ilueslros Ce:t.-'WS, fueron varios los factores implicados en la
producción de la lesión, siendo los más deslacados la
hipoxia pennataJ y la infección local (Figura No. 1). En
algunos de nuestros casos (No. 3 y 4) la capa muscular en
la vecindad de la perforación se deslizó dando la impresión
de eslar inlenumpilla, lo que atribuimos a retracción
muscular. Asimismo, alteraciones isquémicasa nivel de la
circulación Jocal del cSlómago COIl fonnación de miCfG­

trombos, se l1,m postulado tambi6n en la patogenia (1(' la
perforaGÍón gástrica (1).

CONCLUSIONES

En la revisión de nuestros cuatro casos. se deSlitca lo
siguiente:

1. Importancia del di"gnóstico precoz con ba~e en

t1REAS QUE DESEN SER MUESTREAOIlS EN
CASOS DE PERFORACO'J Y RUPTURA DE
ESTO.'.w;o (rutes H1$tolÓ9lC01J)

/- Areo perforado

2- C&-te ClftulOr fJ/red«/cr de perfoToción dlllldldo
en 4 c«tes (A.S-C_D J." una dstatlCJo de
OScm sedesignoncon1e'rrls (A.S_C.O I

3- q CO'tes radiales en uno distOflCio de / cm o
pa,t" de lo pe(c,,:x;J6n

a) Antecedentes matemos y del parto Olipoxia
perinal'~, infección ,"nniólica y bajo peso)

b) Clínica: súbita distensión abdominal en el
recién nacido, insuficiencia respiraloria severa
como consecuencia del neumoperitonco.

c) RadiOlogía: placa simple de abdomen que
demuestra neumoperilonco.

2. Abordaje qUlrurglco temprano, que se ha
descrilo Como detcnninante en lu sobrevida de estos
pacientes, ya que la causa de la muerte es la pcrilOlli~

tis. Además el cirujano debe tener en mente que
sutura tejidos friables, necróLÍcos hcmorrflgicos, de
allí el peligro de la dehisccncia desuturas y reperfora­
ción, como aconteció en el caso #4.

3. Desde el punto de vista anatomapalOlógico, es impor­
tanle describir:

a. Macroscópicamente: Precisar el siLio exacto de
perforación, suscaracteristicas y realizar cortes adecuados
'~rededorde la lesión, COn el fin de valorar el es"'do de la
pared y sobre todo, de la capa muscular.

La loma de muestras representativas y su
onen",ción es de suma importancia ycon el fin de nOnllar
en cierta forma el estudiode eslaS lesiones, se considera
en fonna arbitraria hacer el muestreo en una extensión
mínima de 1cm., en forma radial a partir de la
perforación o ruptura. Véase figuras No. 5A y 53.

4REAS out OEBEN SER MUESTREADOS EN
CASOs DE PER~a.I '( RUPTURA DE
ESTOMAGO (a;rles Histológicos}

2

t - .4r'eQ rota

2- Cot-te ojival alrédtJdíifde- kJfl!PIurO dividi-
do tlI'I 4 caries (A.B.C_D) ." WMJ disft:Jn.
CfQ dtJQ5C!tr1 a¡xinirdiilo~.

3- 4 CClrles radiales en diStancIO de Icm. o
pfJ"i, de la ¡Mrlorociótl.

FIGURA S A Y11. E"4lJcmas de mue"trI:u macm"cúpic() dc\ área \'l'l"inal al "ltl\l ,11: l'Jl:rforación () rUplurJ g,htric3.
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b. Microscdpicamente: Debe estudiarse:

-Proceso inflamatorio transparietal. o l1ien.
infeccioso local.

-Trastornos en la circulación local: micro­
trombosis.

-Alteración de la capa muscular.

Por mediode estudios experimentales se pueden corro­
llorar los mecanismos y factores postulados. Es llamativo
que a pesar de que los factores implicados como causales
O desencadenantes persisten en la actualidad, a partís del
año 1976 hasta 1990 no se ha vuelto a presentar ningún
caso de perforación gástrica en el periodo neonatal en
nuestro material quirúrgico y necr6psico del Hospital
México. lo que puede atribuirse a las nonnas actuales de
manejo del recién nacido de bajo peso. de la infección e
hipoxia neonatal.

RESUMEN

Se revisa la cllnica y la anatomla patológica de cuatro
casos de ruplura O perforación de estómago en recién
nacidos. Tres casos fueron masculinos atendidos en el
Hospital México de San José. Costa Rica y uno femenino
atendidoenel Hospital Monseftor Sanabria de Puntarenas,
Costa Rica La edad osciló de 3 a 7 dlas. Tres de eUos
fueron productos de embarazo a término y uno de
pretérmino. Solamente un caso fue intervenido
quilÚfgicamente. y a pesar dehaberse hecho undiagnóstico
temprano, el resultado fue fatal por reperforación por
dehiscencia de suturas.

A lOdos se les practicó autopsia, enconlraOdo que
sólo en un caso. la lesión constitula una verdadera ruptura
de la totalidad de la pared, los tres restantes mostraron
perforación única en dos casos y doble en un caso. Se
discuten posibles factores causales y mecanismos implica­
dos en la producción de la lesión en cada uno de los casos,
resaltando la hipoxia perinatal y la infección local en
estómago. de ahl que se hagan indicaciones sobre la forma
de tomar muestras representativas de la lesión.
Consideramos que la instalación súbita del cuadro y la
radiologla. juegan un papel muy importante en el diagnós­
tico de esta entidad. ya que en dos de nuestros casos, la
patologla no se sospechó en vida, sino que fue hallazgo
necr6psico. Llama la atención el hecho de que en el
Hospital México desde el ano 1976 hasta 1990 no se ha
vuelto a presentar ningún caso de perforación gástrica en
el periodo neonatal. y asimismo ha disminuido la cantidad
de casos reportados en la literatura en los últimos anos,
quizá estopueda deberse a un mejor control de los factores
postulados como causales.

SUMARY

Clinical and pathologic fmdings in four cases of
spontaneousgastricperforation in newborns aredescribed.
Threepatients weremale andwereboro atMexico Hospital.
in San José, Costa Rica. Tbe other case was a female who
was born at Hospital Monseftor Sanabria in Puntarenas,
Costa Rica: Tbe age varied fmm three to seven days.
Threeofthem wereproduClSofafuU termpregnancy. One
had a preterm pregnancy (35.5 weeks). OnIy one case
underwentsurgical intervention. Despiteanearlydignosis,
the resull was a real rupture of the whole gastric wall. Tbe
other cases showed single peñoration in lWo cases, and
double in the other. In eacb case, the possible ethiologic
factors and tbe patbogenic mechanisms are discussed,
being perinatal hipoxia and local gastric infection the most
importantfaetors. Sorne indicationsahoutcorrecthistologic
sampling are made. Tbe sudden installation of!he disease
and radiology are important diagnostic 1OO1s, since in two
of !he cases, !be disesase was not suspected ant it was an
autopsy fmding. No case has been reported at Hospital
Mexico. Costa Rica since 1976. and the Iiuerature repons
have decreased, perhaps because of a belter control of!be
possible etiologic conditions.
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