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RESUMEN 

 

Introducción: La gastrosquisis es una condición cuya prevalencia continúa en 

incremento, afectando los embarazos en las mujeres jóvenes, presentandose con  mayor 

frecuencia en  población latina. Es un defecto del cierre total de la pared abdominal, más 

común a la derecha de la inserción normal del cordón umbilical. La gastrosquisis 

constituye una de las presentaciones más dramáticas en medicina y plantea problemas 

debido a su alta morbimortalidad.  

Material y Métodos: Se revisaron y analizaron los expedientes de pacientes  con 

diagnóstico de gastrosquisis del 1º de enero de 2008 al 31 de diciembre de 2012 que se 

presentaron en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo en Aguascalientes, Ags., México. 

Resultados: Se incluyeron 28 casos que se resolvieron de manera quirurgica, 20 con 

cierre tardio de la pared abdominal y 8 con la tecnica novedosa de “simil-exit”. En el 

analisis encontramos que la  edad gestacional promedio fue  36.1 semanas, con promedio 

de peso al nacimiento  2258.9 gramos, la edad promedio al momento del inicio de la vía 

enteral fue de siete días, la edad promedio al momento de alcanzar los requerimientos 

calóricos fue de 28 días y el tiempo de estancia intrahospitalaria promedio fue de 35.11 

días. Un 57% de pacientes desarrollaron sepsis neonatal y 46.4% tuvieron necesidad de 

reintervención quirúrgica.  

Conclusión: La gastrosquisis presenta una gran cantidad de complicaciones, sin olvidar 

todo el gasto que representa al sistema de salud y a la familia. Es necesario plantear 

mejores estrategias  para establecer un adecuado control prenatal, identificar embarazos 

de alto riesgo, realizar un diagnóstico y tratamiento oportuno, a fin de poder reducir la 

estancia intrahospitalaria y la morbimortalidad en esta patología. 

 

Palabras clave: prematurez, gastrosquisis, cierre tardío, simil-exit 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Gastroschisis is a condition with increasing prevalence, that affects young 

mothers, especially among Latin population. Gastroschisis is characterized by an 

abdominal wall defect frequently found at the right side of the normal umbilical cord 

insertion. It is one of the most dramatic conditions, and it causes many problems due to it’s 

high morbidity and mortality. 

Methods: A review of the medical records of patients with gastroschisis treated at 

Centenario Hospital Miguel Hidalgo, in Aguascalientes City, Ags, Mexico from January 1st 

2008 to December 31st, 2012 was performed.  

Results: 28 medical records of patients with gastroschisis resolved surgically, were 

included. 20 patients underwent delayed abdominal wall repair, and 8 patients were 

treated with the novel simil-exit procedure. The data analysis showed that the average 

gestational age was 36.1 weeks, and the mean birth weight was 2258.9 grams. Enteral 

nutrition was started at an average of seven days, and the total caloric requirements were 

met at an average of 28 days. The mean hospital stay was 35.11 days. From the total of 

patients, 57% developed neonatal sepsis and 46.4% required surgical re-intervention. 

Conclusion: Patients with gastroschisis present frequent complications, as well as high 

expenses to the health systems and the families. Better strategies must be established to 

provide an adequate prenatal control; to identify high risk pregnancies, perform a timely 

diagnosis and treatment so that hospitalization and the morbidity and mortality of this 

pathology may be reduced. 

 

Key words: Gastroschisis,  prematurity, delayed clousure, simil-exit 
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INTRODUCCIÓN 

 

El recién nacido con un defecto de la pared abdominal constituye una de las 

presentaciones más dramáticas en medicina, y plantea muchos problemas difíciles al 

cirujano pediatra. La gastrosquisis es un defecto de grosor total en la pared abdominal, en 

general justo a la derecha de la inserción normal del cordón umbilical en la pared del 

abdomen. Rara vez ocupa una posición especular, a la izquierda del cordón umbilical. 

Una cantidad variable de intestino, y, en ocasiones, partes de otros órganos abdominales, 

se hernian fuera de la pared abdominal, sin saco ni cobertura membranosa1. La 

gastrosquisis es una anomalía congénita con alta mortalidad, con una frecuencia de 

1/15.000 nacidos e importantes implicaciones anestésicas2. Durante su corrección puede 

haber compromiso respiratorio3 y de perfusión de órganos, debido al aumento de la 

presión intraabdominal, y muchas veces es imposible el cierre primario quirúrgico.3  
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1. MARCO TEÓRICO 

A)  DESARROLLO DE LA PARED ABDOMINAL Y ANATOMÍA PATOLÓGICA DE 

LA GASTROSQUISIS 

La pared abdominal se forma por invaginación de los pliegues embrionarios craneal, 

caudal y laterales. Aproximadamente a los 21 días de gestación el embrión es un disco 

trilaminar localizado entre la cavidad amniótica y el saco vitelino; al formarse el tubo 

neural los bordes del disco se pliegan ventralmente para formar los pliegues laterales que 

se extienden hacia abajo. Posteriormente, a los 24 días, se forman los pliegues cefálico y 

caudal e inicia el plegamiento del embrión para dar origen al tallo de Yolk y al corporal. A 

los 28 días la apertura alrededor de estos tallos forma el anillo umbilical, que contiene el 

conducto y las arterias vitelinas (tallo de Yolk), el alantoides, el tallo conector y un canal 

comunicante entre las cavidades intra y extraembrionaria. A los 29 días el tubo intestinal 

forma un asa sobre la cual se forma la arteria mesentérica superior por la coalescencia de 

las arterias vitelinas; a los 37 días, el conducto vitelino y el tallo conector se aproximan 

hasta emerger para formar el cordón umbilical. Las fuerzas responsables de esta unión 

involucran el movimiento y la fusión de los pliegues laterales hacia la línea media. En el 

proceso de fusión se involucran diferentes mecanismos como la apoptosis, la interacción 

célula-célula y la migración celular.4 

 

En las semanas 10 a 12, la pared abdominal está bien formada, y el intestino vuelve a la 

cavidad abdominal de acuerdo con un patrón estereotipado, que incluye rotación intestinal 

normal y fijación posterior5. Se cree que la gastrosquisis se debe a una agresión 

isquémica de la pared abdominal en desarrollo. El área paraumbilical derecha es una 

zona de riesgo, debido a que está irrigada por la arteria onfalomesentérica derecha y la 

vena umbilical derecha, hasta que involucionan. Si el desarrollo y la involución ordenados 

se trastornan en cuanto a grado o cronología, se puede producir un defecto de la pared 

abdominal, a causa de la isquemia resultante de esa pared 6,7. Según una hipótesis  que 

podría explicar algunos casos de gastrosquisis, el defecto se debe a la rotura precoz de 

una hernia del cordón umbilical 8. 

 

B) EPIDEMIOLOGÍA 

Existen diferencias regionales en la incidencia de defectos de la pared abdominal, y en las 

proporciones relativas de gastrosquisis y onfalocele; sin embargo, según una estimación 
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aproximada, la incidencia de gastrosquisis en todo el mundo oscila entre 0,4 y 3 por 

10.000 nacimientos, y parece estar aumentando, mientras que la incidencia de onfalocele 

varía entre 1,5 y 3 por 10.000 nacimientos, y permanece estable 9-11.  

 

La prevalencia de la gastrosquisis es de 0.5-7 por cada 10,000 recién nacidos vivos 

(RNV), con un promedio de 1/2700 nacimientos; la frecuencia de esta malformación es 

más alta en México, más baja en la República Eslovaca y más frecuente en los países del 

Cono Sur.12 La Gastrosquisis se presenta en forma aislada o asociada a otras 

malformaciones con una relación masculino/femenino de 1/1.3 en casos aislados y de 4/1 

en casos no aislados.13 Desde 1980 se ha observado un aumento de 10 a 20 veces en la 

frecuencia a escala mundial, aunque se desconoce la causa específica de dicho 

incremento.14,15,Esta malformación se presenta principalmente en hijos de madres jóvenes 

menores de 20 años.16 En México el Registro y Vigilancia Epidemiológica de 

Malformaciones Congénitas Externas (RVEMCE) reportó en el International 

Clearinghouse for Birth Defects Surveillance and Research una prevalencia de 0.77 de 

1982 a 1986; 1.45 de 1987 a 1991; 2.09 de 1992 a 1996; 3.75 de 1997 a 2001 y 5.34 de 

2002 a 2006.17 

 

En la actualidad representa la cuarta causa de mortalidad en menores de 5 años, sólo 

después de las malformaciones congénitas del corazón, de los defectos de cierre del tubo 

neural (DCTN) y del síndrome de Down. 

 

C) FACTORES DE RIESGO 

Aunque hasta el momento las causas de Gastrosquisis son poco conocidas los principales 

factores de riesgo implicados son los siguientes: 

 

A) Factores genéticos 

El papel específico del componente genético en la etiología de la Gastrosquisis es poco 

claro. Si bien existen reportes de casos familiares la gastrosquisis ocurre en la mayoría 

de los casos como un evento esporádico. Se ha observado que en 4.7% existe al menos 

un familiar afectado y el riesgo de recurrencia entre hermanos es de 3.5%.18 
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Torfs y cols., en 2006, analizaron 32 polimorfismos de nucleótido sencillo (SNP) de genes 

candidatos de riesgo para desarrollar Gastrosquisis. En este estudio se identificó una 

asociación positiva para los genes NOS3 (sintasa de óxido nítrico 3), NPPA (péptido 

natriurético auricular), ADD1 (alfa aducina 1) e ICAM1 (molécula de adhesión celular 1).19 

Estos genes están relacionados con los mecanismos de angiogénesis, de resistencia 

dérmica y epidérmica y de integridad de los vasos sanguíneos, lo que apoyaría la 

hipótesis de un compromiso vascular en la etiología de la Gastrosquisis. 

 

También observaron una fuerte interacción entre variantes alélicas de estos genes con el 

tabaquismo materno debido a que se incrementa el riesgo 5 veces más entre personas 

que tienen una (heterocigotos) o dos (homocigotos) variantes de los genes: NOS3, 

NPPA, ADD1 e ICAM1. La OR (razón de momios) de cada gen para heterocigotos, 

homocigotos y madres fumadoras se muestran en el cuadro I.19 

 

Se ha propuesto que el cadmio y el CO2 contenidos en el tabaco inducen la expresión de 

factores inflamatorios como TNF y NFκ-β que activan a NOS3 e ICAM1, los cuales 

estarían involucrados en la fisiopatología de la Gastrosquisis.20 El gen NOS3 codifica para 

la sintasa de óxido nítrico 3, una proteína de membrana involucrada en la señalización de 

mensajeros y vías de transducción de señales. Al activarse, esta proteína se transloca al 

citoplasma donde puede convertir la arginina en óxido nítrico (ON) y participar como 

mediador del tono vascular, como regulador de la migración celular endotelial, en el 

remodelamiento vascular y en la angiogénesis, además de mantener las integrinas, que 

son importantes en la regulación de la migración celular. El tabaco disminuiría la 

producción de ON (inhibiendo la migración celular endotelial y la formación de capilares 

en células endoteliales de la vena umbilical, ocasionando un pobre control de la 

angiogénesis y de la remodelación vascular) incrementando el riesgo para Gastrosquisis. 

Por otro lado, el gen ICAM-1 codifica para la molécula de adhesión intercelular 1, que 

modula la migración endotelial mediante la activación de NOS3 y la organización de la 

actina en el citoesqueleto.21 

 

Existen diferentes modelos animales en los que se estudia la Gastrosquisis. En ratones 

se ha reproducido esta patología mediante la exposición a diferentes agentes externos 

como radiaciones, monóxido de carbono, etanol, ocratoxina A, aflatoxina B, benzopireno 

http://www.scielo.org.mx/img/revistas/bmim/v68n3/a10c1.jpg
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y medicamentos como el ibuprofeno y la aspirina. También existen ratones knock out 

(nulos) para los genes pitx2, ap-2α, aebp1, aclp, alx-4, bmp-1 y mab21-l2, aunque se ha 

observado que las mutaciones en estos genes no representan idóneamente lo que ocurre 

en humanos.22 

 

En la mayoría de los casos la Gastrosquisis ocurre como un defecto aislado (83.3-93%) 

pero, con menor frecuencia (12.2-35%), también puede formar parte de otros síndromes 

o alteraciones cromosómicas. En este último caso se incluyen síndromes como las 

trisomías 13, 18, 21 y las anomalías de los cromosomas sexuales (1.2-3.7%); así como 

otros padecimientos: displasias esqueléticas, secuencia disruptiva, amioplasia congénita, 

anomalía de Poland, síndrome de Hanhart, aganglionosis colónica parcial o total del 

intestino delgado, atresia biliar, enfermedad de Hirschsprung, esquizencefalia (0.7%) y 

anomalías congénitas múltiples no sindromáticas (12.2%). Contrario a lo que ocurre en 

los casos aislados, que están asociados con la edad materna joven, los casos con 

alteraciones cromosómicas y anomalías congénitas múltiples están asociados con la 

edad materna avanzada.23-25 

 

 b) Factores ambientales 

El hallazgo de gemelos monocigóticos discordantes y dicigóticos concordantes para 

Gastrosquisis sugiere que los factores ambientales juegan un papel importante como 

factor de riesgo.26 A continuación se presentan aquellos factores no genéticos que se 

encuentran fuertemente asociados con esta malformación: 

 

1. Edad materna. La edad promedio de las madres con hijos afectados es de 21.1 años. 

Las mujeres de 14 a 19 años tienen 7.2 veces más riesgo de tener un hijo con 

Gastrosquisis comparadas con las de 25 a 29 años. Menos de 7% de los casos ocurre en 

madres mayores de 29 años. Este es el factor de riesgo más consistente; no se sabe la 

razón pero se cree que es debido a una exposición ambiental en este grupo de edad.27 

 

2. Edad paterna. Padres de 20-24 años tienen 1.5 veces más probabilidad de tener un 

hijo con Gastrosquisis que los de 25-29 años (OR 1.5, IC 95% 1.1-1.9).13,27 
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3. Etnia. Las mujeres caucásicas e hispanas de 20-24 años tienen un riesgo más alto de 

tener hijos con Gastrosquisis, con OR de 2.5 (IC 95% 1.4-4.5) y de 1.5 (IC 95% 1.1-2.0), 

respectivamente.27 

 

4. Estrato socioeconómico. Entre estos factores destacan la ausencia paterna (OR 4.0, IC 

95% 1.4-11.5) y los bajos ingresos (OR 4.5, IC 95% 1.4-14.4).13,27 

 

5. Paridad. En contraste con lo reportado inicialmente, los estudios posteriores no han 

reportado efectos estadísticos respecto a la paridad o gravidez.27,28 

 

6. Exposición a fármacos durante el embarazo. Los medicamentos que aumentan 

significativamente el riesgo son principalmente analgésicos y antigripales como la 

aspirina (OR 4.7, IC 95% 1.2-18.1), el ibuprofeno (OR 4.0, IC 95% 1.0-16.0), la 

pseudoefedrina (OR 2.1, IC 95% 0.8-5.5), la fenilpropanolamina (OR 10, IC 95% 1.2-

85.6), la pseudoefedrina con paracetamol (OR 4.2) y los descongestionantes nasales 

como oximetazolina y epinefrina (OR 2.4, IC 95% 1.5-2.4).27,29 

 

7. Tabaquismo materno. Aproximadamente 42% de las madres que tienen hijos con 

Gastrosquisis fumaron durante el embarazo. Las madres con desnutrición y que fumaron 

3 meses previos o durante el primer trimestre (>1 paquete/día) presentan un riesgo muy 

elevado (OR 26.5, IC 95% 7.9-89.4).27,29 

 

8. Alcohol. La ingesta durante el primer trimestre incrementa el riesgo (OR 2.4, IC 95% 

1.4-3.7).27,29 

 

9. Drogas ilegales. Su consumo durante el primer trimestre aumenta el riesgo (OR 2.2, IC 

95% 1.2-4.3); cuando es limitado a drogas vasoconstrictoras, como la cocaína, el OR es 

más alto (OR 3.3, IC 95% 1.0-10.5); al combinarse con el tabaco aumenta (OR 2.1, IC 

95% 1.0-4.4) y si el consumo del tabaco es intenso el riesgo es mayor (OR 3.6, IC 95% 

1.3-10.3).13,27 

 

10. Factores nutricionales. Existe una asociación entre el índice de masa corporal bajo 

(IMC < 18.1 kg/m2) con la Gastrosquisis (OR 3.2, IC 95% 1.4-7.4). El sobrepeso parece 



 

 

13 

 

tener un efecto protector (OR 0.2, IC 95% 0.04-0.8) ya que el riesgo disminuye 11% por 

cada unidad de IMC incrementada. La mayor prevalencia entre madres jóvenes podría 

estar relacionada con una competencia por los nutrientes esenciales entre la madre, que 

está en fase de crecimiento, y su feto.30 

 

11. Infecciones maternas. No hay asociación entre la frecuencia de infecciones de vías 

respiratorias superiores, fiebre y alergias pero sí con infecciones de transmisión sexual y 

del tracto urinario durante el primer trimestre del embarazo (OR 4.0, IC 95% 1.4-11.6).31 

 

12. Exposiciones médicas. La exposición a rayos X antes o durante el primer trimestre de 

la concepción presenta un OR de 2.5 (IC 95% 1.2-5.5).32 

 

13. Exposiciones químicas laborales. Se tiene un mayor riesgo con la exposición a 

solventes (OR 6.3, IC 95%2.2-18.3).27 

 

14. Otros factores. Se ha observado que las madres que cambian de pareja (cambio de 

figura paterna) en el caso índice tienen un aumento en el riesgo (OR 13.6, IC 95% 4.0-

46.7). Esto se debe probablemente a un mecanismo autoinmunitario, similar a lo que 

ocurre en algunos casos de preeclampsia. También se ha observado que el tiempo de 

cohabitación corto (tiempo con el compañero actual antes del último periodo menstrual 

del embarazo del caso índice) representa riesgo; cuando es menor a un año presenta un 

OR 2.4 (IC 95% 1.5-3.7) y es mayor en las multigrávidas (OR 8.7, IC 95% 2.9-21.2). Esto 

es debido, probablemente, a los cambios en el estilo de vida o a la falta de tiempo para 

producir tolerancia materna ante antígenos paternos.28 

 

D) ETIOLOGIA 

Se desconoce la etiología de ambos defectos de la pared abdominal, y la mayoría de los 

casos es esporádica, pero existen casos raros familiares (y, posiblemente, determinados 

genéticamente) de gastrosquisis y onfalocele. Se han descrito factores de riesgo 

distintivos para los diferentes defectos de la pared abdominal. La gastrosquisis muestra 

una asociación muy fuerte con la edad materna joven, y la mayoría de las madres tiene 

menos de 21 años9. Además, la gastrosquisis ha sido relacionada con la exposición 

materna al humo de cigarrillos, drogas ilícitas, fármacos vasoactivos de venta libre (como 
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la seudonefrina) y toxinas medioambientales 9. Esas asociaciones están relacionadas con 

la insuficiencia vascular de la pared abdominal, como etiología de la gastrosquisis. En 

contraste, el onfalocele se asocia con edad materna avanzada, y la mayoría de las 

madres tiene más de 30 años de edad 10. 

 

E) TEORÍAS DEL DESARROLLO DE LA GASTROSQUISIS 

A través del tiempo varios autores han propuesto diversas hipótesis para el desarrollo de 

la Gastrosquisis: 

1. Duhamel, en 1963, propuso que la falla en la diferenciación del mesénquima 

embriónico (somato-pleural) causa defectos en el crecimiento de la pared abdominal 

lateral y herniación del intestino debido a una exposición teratogénica durante la cuarta 

semana del desarrollo. Sin embargo, no está claro cuál es el tipo de teratógeno y cómo 

éste afecta un área tan pequeña.32 

 

2. Shaw, en 1975, planteó que la Gastrosquisis es causada por la ruptura de la membrana 

amniótica en la base del cordón umbilical durante el tiempo de herniación fisiológica o por 

el retraso en el cierre del anillo umbilical. Esta teoría no explica cómo ocurre la ruptura ni 

cómo existe piel normal entre el cordón umbilical y el defecto de la pared.33 

 

3. De Vries, en 1980, sugirió que la involución anormal de la vena umbilical derecha lleva 

a efectos adversos en el mesodermo adyacente, seguidos de la ruptura subsecuente de la 

pared corporal. Sin embargo, la vena umbilical no drena al mesodermo de la región 

umbilical y las venas no degeneran hasta el segundo y tercer mes del desarrollo, después 

de que ya ocurrió el cierre de la pared corporal, lo que hace poco probable esta teoría.34 

 

4. Hoyme y cols., en 1981, formularon que la disrupción de la arteria vitelina derecha 

(onfalomesentérica) en la región umbilical ocasiona infarto y necrosis de la base del 

cordón umbilical, ruptura de la pared corporal y herniación intestinal a través del defecto. 

Esta hipótesis ya no es aceptada debido a que se ha esclarecido, recientemente, que las 

arterias vitelinas irrigan tanto al intestino como al saco vitelino pero no a la pared 

abdominal, ya que esta área es irrigada por las ramas dorsolaterales de la aorta.35 
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5. Feldkamp y cols., en 2007, plantearon que las anormalidades en el plegamiento 

corporal son responsables de los defectos de la pared; sin embargo, en la mayoría de 

estos casos ocurren en la línea media y no del lado derecho (como ocurre en la 

Gastrosquisis). Probablemente esto se debe a la asimetría en los pliegues corporales, a la 

posición de los órganos y al desarrollo vascular. La porción de piel entre el defecto y el 

cordón umbilical puede ser el resultado del crecimiento de tejido ectodérmico. Es 

importante aclarar que esta hipótesis se basó en estudios previos realizados en ratón, 

donde la malformación tiende a ser masiva y letal; en el humano generaría un defecto 

cuerpo-pared-miembro.36 

 

6. Todas las teorías previamente mencionadas han sido refutadas. Recientemente, 

Stevenson y cols., en 2009, propusieron que la Gastrosquisis es ocasionada por la falla 

del saco y del conducto de Yolk, así como de los vasos vitelinos, para incorporarse 

inicialmente al alantoides y posteriormente al tallo corporal. Se ha determinado que existe 

una segunda perforación en la pared abdominal, además de la del anillo umbilical, a 

través de la cual el punto medio del intestino (punto de Meckel) está unido a las 

estructuras vi-telinas exteriorizadas. Éstas se unen al intestino de modo anormal, 

separándolo del tallo corporal, lo que ocasiona una falla en la incorporación al tallo 

umbilical. Como consecuencia, el intestino es extruído a la cavidad amniótica, sin 

remanentes del saco de Yolk o del amnios, por lo que el punto medio del intestino siempre 

está exteriorizado y hay ausencia de remanentes vitelinos en el cordón umbilical.37 La 

localización derecha del defecto puede explicarse por la tendencia del tallo vitelino a 

desplazarse a este lado debido a la presencia del corazón y al crecimiento más rápido de 

la pared lateral izquierda.37,38  

 

F) CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

La Gastrosquisis es un defecto paramedial comúnmente localizado a la derecha del 

cordón umbilical (en raras ocasiones se puede presentar del lado izquierdo) con 

protrusión visceral que puede ser de íleon distal, de estómago (48%), de hígado (23%) u 

otros órganos (31%).39,40-43 El cordón umbilical se encuentra intacto y lateral al defecto con 

un puente de piel normal. El tamaño es generalmente de 2-8 cm (raramente es un defecto 
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pequeño < 2 cm) e involucra a todas las capas de la pared abdominal en el epigastrio, el 

mesogastrio o el hipogastrio. Casi siempre las asas intestinales se observan 

edematizadas y cubiertas por una matriz gelatinosa densa, resultado de la peritonitis 

química inducida por la exposición del intestino a la orina fetal después de las 30 

semanas de gestación (SDG).44,45 El peso promedio al nacimiento es de 2,400-2,500 gy la 

edad gestacional de 36-37 SDG. El retraso en el crecimiento intrauterino (RCIU) y el 

aumento en la morbimortalidad fetal se podrían relacionar con la malabsorción o con la 

pérdida de aminoácidos fetales hacia el líquido amniótico.46,47 Ocasionalmente la 

Gastrosquisis se encuentra asociada con complicaciones intestinales (10-20%).44 

Los pacientes con Gastrosquisis pueden presentar otras malformaciones congénitas 

primarias asociadas (5-53%). Se ha observado que esta variación tan grande puede estar 

relacionada con la forma de recolectar los datos, si se trata de un estudio uni o 

multicéntrico así como el país o área geográfica donde se realice. Por ejemplo, en Beijing 

(China) se asocia con hidrocefalia y en México con los DCTN.23,27,28 Los productos con 

Gastrosquisis tienen también mayor riesgo de prematurez (22-38%), RCIU simétrico (38-

77%), oligohidramnios (36%) o de ser obitados (7%).29,30 

 

 

G) DIAGNÓSTICO  

Los defectos de la pared abdominal se diagnostican con frecuencia mediante ecografía 

prenatal, realizada para evaluación sistemática o por indicaciones obstétricas, usualmente 

después de las 18 SDG debido a que, antes de la semana 14, el proceso de herniación 

fisiológica del intestino medio aún no se ha completado.52-55 Asimismo, Como un  aumento 

de la alfafetoproteína (AFP) sérica materna. La AFP es el análogo fetal de la albúmina, y 

la AFP sérica materna refleja el nivel de AFP en el líquido amniótico. La prueba se 

desarrolló para evaluar la posibilidad de anomalías cromosómicas y defectos del tubo 

neural en el feto, pero la AFP también suele estar elevada en los defectos de la pared 

abdominal. En la gastrosquisis, la AFP sérica materna suele ser marcadamente anormal, 

entre las 16 y 18 SDG es útil y el índice acetilcolinesterasa/pseudocolinesterasa permite 

distinguir los defectos de la pared como la Gastrosquisis de los Defectos de tubo 

neural.18la ecografía prenatal se realiza en la mayoría de los embarazos atendidos en 

Estados Unidos, y esa prueba puede identificar la gran mayoría de los defectos de la 
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pared abdominal, así como distinguir con seguridad entre onfalocele y gastrosquisis. Esa 

identificación proporciona la oportunidad de aconsejar a la familia y de preparar el cuidado 

posnatal óptimo. 56 

 

Cuando el feto muere es importante realizar una necropsia con el fin de evaluar el tamaño 

y la localización tanto del defecto como del anillo umbilical, la presencia o no de 

anomalías primarias o secundarias asociadas además de evaluar la estructura e 

integridad de la pared abdominal y valorar el epitelio amniótico en busca de vacuolas 

lipídicas. Éstas últimas se caracterizan por estar compuestas por triglicéridos y ésteres de 

colesterol con un patrón "inusual" de ácidos grasos, ya que son ricas en ácido palmítico y 

palmitoléico y carecen de ácidos grasos esenciales. Se ha sugerido que estas vacuolas 

pueden ser consecuencia de diferentes factores dietéticos involucrados en la patogénesis 

de la Gastrosquisis; además, permiten diferenciar la Gastrosquisis de otros defectos de 

cierre de pared abdominal como el onfalocele.57,58 El análisis citogenético o molecular no 

está indicado para los casos de Gastrosquisis aislada.59 

 

H) CUIDADO PRENATAL  

Un feto con un defecto de la pared abdominal representa un embarazo de alto riesgo a 

muchos niveles. En lo que respecta a la gastrosquisis y el onfalocele, están aumentados 

los riesgos de retraso del crecimiento intrauterino (RCIU), muerte fetal y parto prematuro, 

por lo que está indicado un seguimiento obstétrico cuidadoso, con ecografías seriadas y 

otras pruebas de bienestar fetal. El intestino expuesto es vulnerable a la lesión. La 

gravedad de la lesión puede variar desde el vólvulo y la pérdida de todo el intestino 

medio, hasta una atresia intestinal más localizada y estenosis, y hasta la formación de 

una «cáscara» inflamatoria generalizada o serositis, que puede impedir la diferenciación 

entre las distintas asas intestinales. La cáscara inflamatoria se desarrolla después de las 

30 semanas de gestación, y es atribuida al contacto de la pared intestinal con el líquido 

amniótico, o a la obstrucción linfática del intestino. El oligohidramnios también es habitual 

en la gastrosquisis, y está presente hasta en el 25% de casos. Se desconoce la causa del 

oligohidramnios, cuya intensidad suele ser moderada y puede asociarse con RCIU, 

sufrimiento fetal y asfixia del parto. Históricamente, los casos de gastrosquisis asociados 

con oligohidramnios llevaron a investigar la sustitución del líquido amniótico con solución 

salina. Las observaciones durante esos ensayos y los estudios en modelos 
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experimentales apoyaron la hipótesis de que el líquido amniótico era el responsable de la 

cáscara inflamatoria 60. La complicación prenatal más devastadora en casos de 

gastrosquisis es la muerte fetal, infrecuente pero impredecible. Quizá esté causada por 

vólvulo del intestino medio in utero, o posiblemente, con mayor frecuencia, por una 

afectación aguda del flujo sanguíneo umbilical a causa del intestino eviscerado 61. La 

posibilidad de muerte del feto, infrecuente pero trágica, y de pérdida de una parte 

importante del intestino, han impulsado con fuerza la práctica del adelantamiento del parto 

del feto con gastrosquisis, antes de que aparezcan tales complicaciones 62. No está clara 

la posibilidad de identificar de modo fiable al feto con alto riesgo de complicaciones 

prenatales, y no se sabe con certeza si los beneficios del parto prematuro superan a sus 

riesgos 63,64.  

 

I) TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO 

Se requiere un manejo multidisciplinario prenatal y posnatal. Aunque hoy en día todavía 

existe controversia con respecto al momento y la vía en que debe realizarse el parto, se 

sabe que la terminación electiva vía cesárea después de las 36-37 SDG, antes del inicio 

del trabajo de parto, evita el paso por el canal vaginal y disminuye el riesgo de 

contaminación con la flora bacteriana y el daño mecánico en las vísceras; sin embargo, 

aún no se ha demostrado una diferencia importante en cuanto a las complicaciones o a la 

supervivencia.51 El tratamiento definitivo es quirúrgico. El tiempo y la técnica para el cierre 

quirúrgico dependen del grado de inflamación intestinal, del tamaño del defecto y de las 

condiciones generales del recién nacido.65-68 

 

Se prefiere el cierre quirúrgico primario antes de las 24 horas de vida extrauterina (VEU) 

pero, si existe desproporción víscero-abdominal (presente en 20-49% de los casos), es 

necesaria una reducción gradual con silo para evitar complicaciones y la reparación 

quirúrgica debe realizarse entre los 6-10 días de VEU.55 El intercambio de líquido 

amniótico para disminuir los mediadores de la inflamación no ha mostrado tener algún 

beneficio.70 

 

En general el pronóstico es bueno con una sobrevida ≥ 90%; no obstante, en países en 

vías de desarrollo el riesgo de muerte puede llegar a ser hasta de 50-60%. Las principales 

causas de mortalidad se relacionan con prematurez, sepsis neonatal, complicaciones 
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intestinales relacionadas con isquemia intestinal, insuficiencia renal aguda o falla orgánica 

múltiple.19,71De los pacientes diagnosticados prenatalmente 10% muere en esta etapa y 

se realiza la terminación electiva del embarazo en 26.5% de los casos.58 

 

J) TÉCNICAS QUIRÚRGICAS PARA CIERRE DE GASTROSQUISIS 

La reducción de las vísceras abdominales en un recién nacido con gastrosquisis se hace 

en forma tradicional en el quirófano y con anestesia general. La reparación quirúrgica 

requiere llevar al recién nacido de la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal a quirófano, 

intubación endotraqueal, anestesia general, exploración del abdomen y de su contenido y 

de ventilación mecánica por un tiempo variable. Si la reducción del contenido abdominal 

no es posible realizarla en un solo tiempo, se puede recurrir a la técnica de Gross que 

consiste en cubrir las vísceras abdominales solo con colgajos de piel, quedando una 

eventración abdominal que se corregirá a los dos o cuatro años de edad; o recurrir a la 

técnica de Schuster, que consiste en confeccionar un silo de silastic y fijarlo alrededor de 

la fascia para que contenga las vísceras herniadas, las que en días sucesivos serán 

gradualmente reducidas por compresión, hasta que se pueda realizar el cierre del defecto, 

que se logrará aproximadamente al décimo día. Dichas técnicas quedan comprendidas 

dentro de la plastia abdominal tardía. Con las técnicas tradicionales se requiere 

ventilación mecánica hasta que se haya ensanchado la pared abdominal. Requiriendo 

apoyo con nutrición parenteral. El intestino inflamado no funciona hasta que desaparezca 

el edema y la distensión. La estancia hospitalaria es variable, oscilando de alrededor de 

seis semanas. La mortalidad es de aproximadamente de 10% y con frecuencia 72 se 

relaciona con septicemia. Los sobrevivientes pueden requerir más de un procedimiento 

quirúrgico y es posible que se deba resecar el intestino comprometido. Otras posibles 

complicaciones incluyen compromiso hemodinámico del abdomen inferior, riñones y 

miembros inferiores, perforación intestinal, cicatrices abdominales y del ombligo 

estéticamente anormales, operaciones por obstrucción intestinal debido a adherencias o 

reparaciones72, 73 estéticas de la cicatriz.74 Numerosos autores, como Bianchi y Dickson, 

Duncan75 y Cols. , entre otros, señalan los beneficios de la reducción precoz y sin 

anestesia; incluso otros autores, 76, 77 como Logghe y Cols. y Peiro y Cols., sugieren 

adicionar una interrupción en el producto con el propósito de evitar el daño que el líquido 

amniótico ocasiona a las vísceras expuestas al final del embarazo. 78 Sin embargo, tal 

como sostienen Langer y Cols. , el daño de las vísceras expuestas surge no solamente 
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por el líquido amniótico, sino también por la obstrucción del intestino y de su meso que 

salen a través de un pequeño defecto, en el momento que el intestino comienza a ganar 

mayor contenido y capacidad de propulsión. 79 Bianchi y Dickson , que fueron los que 

primeros en realizar la reducción precoz y sin anestesia general, así como sus 

seguidores, dejan pasar algunas horas con el propósito de que el intestino se “desinfle” y 

se estabilicen los parámetros hemodinámicos. El doctor Svetliza y 24 Cols. introductores 

de la técnica actual de Símil-Exit bajo la premisa de que el intestino continua esas horas 

sufriendo, herniado a través de un pequeño defecto, y con el agravante de contener aire 

recién deglutido con el llanto, que no es extraído en un 100% con sonda orogástrica. 

Asimismo, el riesgo de producirse pequeños desgarros serosos o seromusculares durante 

la introducción del intestino, prolongando así el íleo; y que lesiones más importantes 

obligarán a reoperaciones, con el hallazgo de una peritonitis por perforación intestinal. 

Agregándose además, que la imposibilidad de una reducción ordenada de las vísceras 

acarrea un serio riesgo de vólvulo intestinal  

 

Para la realización de dicho procedimiento, se requieren los siguientes criterios:  

1. Control ecográfico seriado del feto semanalmente, desde la 30 semana de gestación. 

2. Establecer como indicadores ecográficos para la finalización del embarazo: a) las 34 

semanas de gestación, pues se sabe que después de este tiempo, el líquido amniótico es 

muy irritante para el intestino, lo que provoca su inflamación y hace muy difícil su 

introducción en el abdomen; b) una dilatación del intestino igual o mayor a 18 milímetros 

de diámetro después de las 30 semanas, ya que dilataciones inferiores a dicho diámetro, 

por debajo de las 25 semanas de gestación, se tomarían como sugestivas de atresia 

intestinal. 80,81 

3. Cesárea programada electivamente, bajo anestesia raquídea, a las 34 semanas, previa 

maduración pulmonar fetal. 

4. El quirófano debe estar bien calefaccionado y contar con: dos aspiradores, una 

servocuna, una mesa para instrumentos de la cesárea, una mesa accesoria que 

contenga: gasas, jeringa con anestesia local, un portaagujas con hilo reabsorbible para el 

cierre del defecto y tijeras para cortar hilo, que se utilizarán en la Símil-Exit. También es 

necesario contar con un laringoscopio y un tubo endotraqueal para eventual intubación del 

niño. 
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5. La incisión de la pared abdominal materna y del útero será suficientemente amplia que 

permita la salida del feto lo menos traumática posible.  

6. La extracción del feto debe ser suave y delicada, y se colocará en un ‘nido’ preparado 

con campos estériles sobre los muslos maternos, manteniendo la circulación feto-

placentaria; es decir, sin cortar el cordón umbilical. 

7. Evitar en este momento cualquier maniobra sobre el útero que pudiera desencadenar el 

desprendimiento de la placenta.  

8. Uno de los gíneco-obstetras palpará en forma continua el latido del cordón umbilical. 

9. El cirujano pediatra asistido por su ayudante, comenzará sin prisa y sin pausa la 

introducción de las vísceras al abdomen del paciente. 

10. La introducción de las vísceras se hará en el siguiente orden: primero el estómago, si 

éste estuviera fuera de la cavidad abdominal; luego el colon dirigiéndolo hacia el lado 

izquierdo, su presión delicada generará salida de meconio por el ano una vez que se 

encuentre dentro del abdomen; por último, se introduce el intestino delgado colocándolo 

hacia el lado derecho. Esta maniobra se acompaña de salida de secreción por la boca, la 

que será aspirada por el neonatólogo, sin instrumentaciones traumáticas que pudieran 

desencadenar el llanto antes de la reducción de las vísceras.  

11. El cordón umbilical se clampa y se corta cuando se advierta cese del latido o bien 

cuando se consiga la reducción completa de las vísceras 

12. Una vez ligado el cordón umbilical, el neonatólogo rápidamente comenzará a asistir al 

paciente aunque aún no se haya conseguido la reducción total de las vísceras, debido a 

que estará tan avanzada la reducción que no acarreará mayor tiempo adicional 

completarla Una sonda orogástrica gruesa permitirá mantener en reposo el tubo digestivo 

hasta que exista recuperación espontánea del tránsito intestinal. 

13. El último paso se completará en la servocuna, que consistirá en el cierre del defecto 

de la pared abdominal, el que se hará en un solo plano, que incluya todo el grosor de la 

pared, con puntos separados con hilo reabsorbible grueso, bajo infiltración de anestésico 

local. 

14. En todos los casos se advertirá a los padres del paciente sobre la presencia de una 

mala rotación intestinal y sus posibles consecuencias. 

 

La técnica Símil-Exit, que propone el doctor Svetliza 79 para el tratamiento de la 

gastrosquisis, está orientada a la fisiopatología de la enfermedad. Consiste en la 
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reducción intraparto y sin tensión de las vísceras herniadas, con el soporte de la 

circulación feto-placentaria; es decir, sin cortar el cordón umbilical y sin anestesia general. 

La técnica Símil-Exit exige contar con el diagnóstico prenatal lo más precoz posible (en lo 

posible antes de las 30 semanas de gestación) y que el mismo no presente 

malformaciones asociadas y en anticiparse al daño intestinal ocasionado por el líquido 

amniótico que ocurre en útero en las últimas semanas de gestación. Exigencia aplicable a 

90% de los fetos con gastrosquisis. Si bien la casuística con la técnica Símil-Exit que 

presenta el doctor Svetliza y Cols. es reducida, se puede afirmar que los resultados son 

muy alentadores, ya que no solamente reduce eficaz y eficientemente la morbimortalidad, 

sino que, además, no requiere de gastos adicionales al equipo de salud; ya que es esto 

representa impacto económico.  

 

K) DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

Se ha determinado que hasta 20% de los pacientes con defectos de la pared abdominal 

son mal diagnosticados como Gastrosquisis. Se debe establecer el diagnóstico diferencial 

con onfalocele, extrofia vesical, complejo pared-cuerpo-miembro, síndrome de bandas 

amnióticas, ectopia cordis y pentalogía de Cantrell.18 Si se toman en cuenta las 

características clínicas antes mencionadas es relativamente sencillo establecer el 

diagnóstico correcto de Gastrosquisis. 

 

Por tal motivo, es necesario conocer los casos de pacientes con diagnóstico de 

gastrosquisis en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo de Aguascalientes, Ags. México, 

en un periodo de tiempo comprendido del 1 de Enero del 2008 a 31 de diciembre del 

2012. La historia natural de la enfermedad de la gastrosquisis, representa una gran 

cantidad de posibles complicaciones, sin olvidar todo el gasto que representa esta 

enfermedad a todo un sistema de salud y a la familia. Un control prenatal adecuado 

permite el diagnóstico oportuno para poder realizar acciones con el objetivo de resolver de 

forma eficaz, oportuna y satisfactoria, los defectos de pared abdominal, como la 

gastrosquisis.  De ahí que la propuesta de esta técnica para el tratamiento de la 

gastrosquisis es sumamente válida además del análisis del tipo de fórmula para 

alimentación en este grupo de pacientes y que pudiera representar menores 

complicaciones y que además permita completar requerimientos calóricos en menor 

tiempo posible. 
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2. METODOLOGIA 

A) JUSTIFICACIÓN 

 

La gastrosquisis es un defecto de la pared abdominal  frecuente en recién nacidos con 

alto índice de morbimortalidad, cuya evolución clínica y tratamiento se relaciona con alto 

impacto económico, complicaciones  y estancias hospitalarias prolongadas, además de 

ser una condición cuya prevalencia continúa en incremento, afectando a los embarazos 

de las mujeres más jóvenes. La detección prenatal, un adecuado manejo perinatal y un 

tratamiento quirúrgico precoz, podrán contribuir a reducir la morbimortalidad en esta 

patología, por tal motivo, es necesario conocer la serie de casos con diagnóstico de 

Gastrosquisis  en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo en Aguascalientes, Ags, México. 
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B) OBJETIVO GENERAL 

 

Conocer la presentación y evolución de los casos con diagnóstico de gastrosquisis en el 

Centenario Hospital Miguel Hidalgo  del 1º de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2012. 

 

 

C) OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

Analizar evolución clínica de los pacientes 

Comparar los procedimientos quirúrgicos  

Identificar las características demográficas de los pacientes con gastrosquisis en nuestra 

Entidad Federativa.   
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D) TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO 

SERIE DE CASOS  

DEFINICIÓN DEL UNIVERSO Se analizaron los expedientes clínicos de los pacientes de 

que fueron sometidos a cierre de Gastrosquisis por el servicio de Cirugía Pediátrica del 1º 

de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2012 en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo 

en Aguascalientes, Ags, México. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN.  

Pacientes Recién nacidos sometidos a Cierre de gastrosquisis  del 1º de enero del 2008 al 

31 de diciembre del 2012, con expediente clínico completo, en el Centenario Hospital 

Miguel Hidalgo de Aguascalientes, Ags, México 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Recién Nacidos con Diagnóstico Onfalocele 

Expediente clínico incompleto 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Pacientes con Onfalocele o alguna otra malformación asociada a defecto de pared 

abdominal 

 

Características a evaluar: 

 

 Peso al nacer 

 Edad gestacional 

 Sexo 

 Tipo de Cirugía Realizada 

 Edad al momento del cierre completo de pared 

 Edad al momento del Inicio de la vía oral 

 Edad al momento de alcanzar requerimientos  alimenticios 

 Edad al momento del egreso hospitalario 
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 Complicaciones durante el embarazo 

 Sepsis Neonatal 

 Cultivos 

 Antibióticos 

 Uso de Aminas 

 Necesidad de reintervención quirúrgica 
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E) ANALISIS ESTADÍSTICO 

 

 Se realiza estadística Descriptiva de acuerdo a frecuencias y varianzas de los 

casos con Diagnóstico de Gastrosquisis en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo 

del 1º de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2012 

 Prueba T de Student 

 Prueba exacta de Fisher para análisis de variables dicotómicas 

 Correlación de variables continuas con Rho de Spearman y r de Pearson 

 Estancia intrahospitalaria con Análisis de Supervivencia con tablas de Kaplan 

Meier, para los pacientes con técnica de Símil Exit. 
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3. RESULTADOS 

 

Se incluyeron 28 casos con diagnóstico de Gastrosquisis atendidos en el Centenario 

Hospital Miguel Hidalgo en Aguascalientes, Ags. del 1º de enero del 2008 al 31 de 

diciembre del 2012; de los cuales 17 pertenecen al género masculino (60.7) y 11 al 

género femenino (39.3%). ANEXO A 

 

 
Grafica 1. Porcentaje de los casos de Gastrosquisis de acuerdo a Género 

 

En 8 casos se realizó técnica Simil-Exit (28.6%) y en 20 casos Plastía abdominal tardía 
(71.4%).  

 
Grafica 2. Porcentaje de los casos de Gastrosquisis de acuerdo a Tipo de Cirugía Realizada 
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Del total de pacientes, 85.7% fueron alimentados con fórmula hidrolizada y 14.3 con leche 
materna o maternizada. 
 

 

 
Grafica 3. Porcentaje de los casos de Gastrosquisis de acuerdo al tipo de fórmula para alimentación 

 
 
Del total de pacientes con diagnóstico de Gastrosquisis, el 57% de los pacientes 
desarrolló Sepsis Neonatal.  
 

 
 

Grafica 4. Porcentaje de los casos de Gastrosquisis que desarrollaron Sepsis Neonatal 
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Tabla 1. Pacientes con Gastrosquisis que desarrollaron Sepsis Neonatal 

 
 

 
 
 
 
 
Del total de pacientes con diagnóstico de Gastrosquisis, 46.4% tuvieron necesidad de 
reintervención quirúrgica 
 
 

 
Grafica 5. Porcentaje de los casos de Gastrosquisis con necesidad de reintervención quirúrgica 
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Tabla 2. Pacientes que requirieron reintervención Quirúrgica de acuerdo al tipo de Técnica Quirúrgica 

empleada para cierre de Gastrosquisis 
 

 

 

La edad gestacional promedio fue de 36.1 semanas (Desviación STD ± 2.232). 

El promedio de peso al nacer fue de  2258.9 grs (Desviación STD ± 445.16). 

La edad promedio al momento del inicio de la vía enteral mínima fue de 7 días 

(Desviación STD ± 4.355). 

La edad promedio al momento de alcanzar los requerimientos calóricos fue de 28 dias 

(Desviación STD  ±19.089). 

El promedio de días de estancia intrahospitalaria fue de 35.11 (Desviación STD ± 20.233). 

 
 
Correlación Edad al momento de alcanzar los requerimientos calóricos 

• La edad al momento de alcanzar los requerimientos calóricos fué directamente 

proporcional al inicio de la vía enteral, con una R de Spearman de 0.51 lo cual 

representa una fuerte correlación con significancia estadística, con una P= 0.006. 

• La edad al momento de alcanzar los requerimientos calóricos fué inversamente 

proporcional al peso al nacer, con una R de Spearman de -0.396 lo cual 

representa una fuerte correlación con significancia estadística, con una P= 0.037 

• La edad al momento de alcanzar los requerimientos calóricos fué directamente 

proporcional a los días de estancia intrahospitalaria, con una R de Spearman de 

0.952 lo cual representa la correlación más fuerte con significancia estadística de 

0.000. 
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Tabla 3. Correlación. Edad al momento del alcanzar los requerimientos calóricos con el tiempo al momento del 
inicio de la vía enteral, peso al nacer y los días de estancia intrahospitalaria. 

 
 
Correlación Días de Estancia Intrahospitalaria 

• El tiempo en días de estancia Intrahospitalaria fue inversamente proporcional al 

tamaño del defecto, con una R de Spearman de -0.108, lo cual representa una 

fuerte correlación con una P= 0.583 no significativa. 

• El tiempo en días de estancia Intrahospitalaria fue inversamente proporcional al 

peso al nacimiento con una R de Spearman de -367 con una P= 0.49 significativa. 

 

•  
Tabla 4. Correlación. Días de estancia intrahospitalaria con respecto al tamaño del defecto y el peso al nacer. 
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Se evaluó la Estancia intrahospitalaria con Análisis de Supervivencia de Kaplan Meier, 

para los pacientes con técnica de Símil Exit. 

 

En relación al género, en los pacientes intervenidos con la técnica Simil-Exit, No hubo  

diferencia significativa en cuanto al tiempo de estancia intrahospitalaria con una P=0.664 

 

Grafica 6. Análisis de supervivencia en relación al Género y el tiempo de estancia intrahospitalaria. 

 

En relación al desarrollo de Sepsis, en los pacientes intervenidos con la técnica Simil-Exit, 

No hubo diferencia significativa en cuanto a los días de estancia intrahospitalaria con una 

P=0.275. 

 

Grafica 7: Análisis de supervivencia en relación al desarrollo de sepsis y el tiempo de estancia 

intrahospitalaria. 
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En relación al uso de aminas en los pacientes intervenidos con la técnica Simil-Exit, No 

hubo diferencia significativa en cuanto al tiempo de estancia intrahospitalaria con una 

P=0.621 

 

Grafica 8. Análisis de supervivencia en relación al uso de aminas y el tiempo de estancia intrahospitalaria. 

 

En relación al aislamiento de gérmenes en cultivos en los pacientes intervenidos con la 

técnica Simil-Exit, no hubo diferencia significativa en cuanto al tiempo de estancia 

intrahospitalaria con una P=0.756 

 

Grafica 9: Análisis de supervivencia en relación desarrollo de cultivos positivos y el tiempo de estancia 

intrahospitalaria. 
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Los pacientes, en quienes se utilizó Ampicilina/Amikacina y aquellos en los que se utilizó 

Ampicilina/Amikacina + Otros Antibióticos no hubo diferencia significativa en cuanto al 

tiempo  estancia intrahospitalaria con una P=0.593 

 

Grafica 10: Análisis de supervivencia en relación al uso de más de dos antibióticos y el tiempo de estancia 

intrahospitalaria. 

 

En relación a la  necesidad de reintervención quirúrgica en los pacientes intervenidos con 

la técnica Simil-Exit, no hubo diferencia significativa en cuanto al tiempo de estancia 

intrahospitalaria con una P=0.426. 

 

Grafica 11: Análisis de supervivencia en relación a la necesidad de reintervención quirúrgico y el tiempo de 

estancia intrahospitalaria. 
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En relación a los pacientes con antecedente de complicaciones durante el embarazo en 

los pacientes intervenidos con la técnica Simil-Exit, no hubo diferencia significativa en 

cuanto al tiempo de estancia intrahospitalaria con una P=0.125. 

 

 

 

Gráfica 12: Análisis de supervivencia en relación a la presencia de complicaciones durante el embarazo  y el 

tiempo de estancia intrahospitalaria. 
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4. DISCUSIÓN 

 

De acuerdo al estudio realizado, y con respecto a la literatura, un feto con un defecto de la 

pared abdominal de tipo gastrosquisis representa un embarazo de alto riesgo a muchos 

niveles. En lo que respecta a la gastrosquisis y el onfalocele, están aumentados los 

riesgos de retraso del crecimiento intrauterino (RCIU), muerte fetal y parto prematuro, en 

nuestro estudio encontramos que la edad gestacional promedio fue de 36.1 semanas 

(Prematurez) y  el promedio de peso al nacimiento fue de  2258.9 gramos (Bajo peso al 

nacer), la edad promedio al momento del inicio de la vía enteral fue de 7 días, con una 

edad promedio al momento de alcanzar los requerimientos calóricos de 28 días, con 

estancia intrahospitalaria  promedio de 35.11 días. De acuerdo al análisis de correlación, 

se encontró que entre más tiempo se tarde en alcanzar la vía enteral, mayor es el tiempo 

en alcanzar requerimientos calóricos, siendo necesaria realizar intervención oportuna para 

el inicio precoz de la vía enteral; con respecto a la edad al momento de alcanzar los 

requerimientos calóricos, ésta es inversamente proporcional al peso al nacer lo cual 

significa que entre menor sea el peso al nacimiento, más tiempo tardará en alcanzar 

requerimientos calóricos, factor asociado a prematurez, retraso en el crecimiento 

intrauterino y los riesgos que ello implica. La edad al momento de alcanzar los 

requerimientos calóricos fué directamente proporcional a los días de estancia 

intrahospitalaria, lo cual significa que a mayor edad al alcanzar los requerimientos 

calóricos, mayor es el tiempo de estancia intrahospitalaria, elevando los riesgos de 

desarrollar otras morbilidades como sepsis nosocomial y otras complicaciones, 

incrementando a su vez los costos por tiempo de hospitalización a los diversos sistemas 

de Salud.  Con respecto al tiempo de estancia intrahospitalaria se encontró que entre más 

pequeño es el defecto, mayor es el tiempo de estancia intrahospitalaria, asimismo, a 

menor peso al nacimiento, el tiempo de estancia intrahospitalaria es mayor. Es por ello 

que se deben tomar ciertas medidas con la finalidad de disminuir la morbimortalidad y la 

estancia intrahospitalaria, ya que la gastrosquisis es una malformación que puede ser 

detectada prenatalmente hasta en la mayoría de los casos, lo cual ayuda para programar 

el nacimiento por cesárea y de esa manera disminuir el traumatismo de las asas durante 

el paso por el canal de parto y disminuir el riesgo en aquellos casos en los que influye el 

tamaño del defecto al momento de la introducción de las asas intestinales y que está 

asociado a mayor tiempo de estancia intrahospitalaria; además de poder llevar a cabo una 
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programación electiva para el nacimiento y poder realizar mayor número de cirugías con 

técnica Simil-Exit.  En el estudio realizado no se encontró diferencia significativa en 

cuanto al tiempo de estancia intrahospitalaria entre los pacientes en los cuales, se realizó 

Plastía abdominal tardía o Simil-Exit, en relación al género, presencia de complicaciones 

durante el embarazo, uso de aminas, desarrollo de sepsis neonatal, aislamiento de 

gérmenes en cultivos en los pacientes intervenidos, ni aquellos que requirieron más de 2 

antibióticos para manejo de la sepsis neonatal, así como necesidad de reintervención 

quirúrgica. Por tal motivo, es necesario realizar nuevas y mejores estrategias para un 

adecuado control prenatal, identificar embarazos de alto riesgo, realizar un diagnóstico 

prenatal y establecer medidas de  prevención a fin de poder brindar en forma electiva un 

tratamiento oportuno y evitar complicaciones. 
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CONCLUSIONES 

 

La historia natural en los pacientes con gastrosquisis, representa una gran cantidad de 

posibles complicaciones, sin olvidar todo el gasto que representa esta enfermedad a todo 

un sistema de salud y a la familia. Un control prenatal adecuado permite el diagnóstico 

oportuno para poder realizar acciones con el objetivo de resolver de forma eficaz, 

oportuna y satisfactoria a los pacientes con gastrosquisis, ya que es un defecto congénito 

de la pared abdominal que ha presentado un aumento importante en su incidencia a 

escala mundial en los últimos años, particularmente en México. A la fecha existen 

diversas teorías que tratan de explicar el desarrollo de esta malformación. Dentro de los 

factores ambientales sobresalen los antecedentes de edad materna, la exposición a 

medicamentos, a solventes, al alcoholismo y tabaquismo materno entre otros. 

 

Por tal motivo, es necesario realizar estudios que permitan conocer los factores de riesgo 

asociados con esta malformación congénita en nuestra población y que permitan 

desarrollar nuevas y mejores estrategias para su diagnóstico, prevención y tratamiento. El 

adecuado control prenatal y en particular a las mujeres jóvenes, para evitar su exposición 

a los agentes y factores de riesgo, y sobre todo la detección precoz de los defectos de 

pared abdominal mediante ultrasonografía y niveles de AFP sérica materna, además del 

índice acetilcolinesterasa/pseudocolinesterasa para poder resolver de manera conjunta, 

electiva e integral esté problema. Asimismo, es necesaria la realización de un Estudio 

multicéntrico en diversos hospitales de la República Mexicana, identificando aquellas 

instituciones en las cuales se lleve a cabo el manejo de Gastrosquisis con técnica Simil-

Exit, con personal médico altamente capacitado en la realización de las técnicas 

quirúrgicas, además de contar con la logística, equipo médico e instalaciones adecuadas, 

a fin de poder planificar, comunicar y controlar la información. El desarrollo de este 

estudio en varios hospitales del país incrementa su complejidad y las tareas de dirección, 

añadiendo riesgos a la integridad del estudio, sin embargo, estos riesgos deben ser 

evaluados y, en lo posible, minimizados, a fin de obtener los mejores resultados con 

respecto a la evolución clínica  de los pacientes con gastrosquisis y las diversas técnicas 

quirúrgicas empleadas. 
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