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Historia 

El desarrollo de la nutrición artificial y el descubri-
miento de la penicilina se consideran como los ade-
lantos de mayor importancia en la medicina del 
presente siglo (1). 

El primer intento de nutrir a un enfermo imposibi-
litado de la vía natural de alimentación es "el ene-
ma alimenticio" que aparece en "De Re Medicina" 
de A. Cornelius Celsus, citado por R.H. Major en 
su Historia de la Medicina, (11) procedimiento 
que a pesar de su poca efectividad continuó en bo-
ga hasta fines del siglo pasado y principios del pre-
sente, abandonándose al haberse comprobado la 
mala absorción de los aminoácidos en el colon y la 
dificultad de vencer la válvula íleo cecal. 

El descubrimiento de la circulación de la sangre, 
pone de manifiesto que es el medio de transporte 
de los nutrientes, surgiendo la idea de introducir 
por punción venosa sustancias extrañas; y así en 
1656 Christopher Wren, citado por R. Elman (11) 
fue el primero en transfundir en forma experimen-
tal a perros con cerveza, opio y vino, con una veji-
ga de cerdo y una pluma de ave, a manera de jerin-
ga y aguja. El inicio de las transfusiones sanguíneas 
fue el siguiente avance; y a principios de esta centu-
ria el inicio de infusiones salinas. 

Robert Elman en 1937 introdujo el término nutri-
ción parenteral (7), especificó las indicaciones y 
ejemplificó sus resultados con glucosa, hidrolizados 
de proteínas, plasma o sangre; sin embargo persis-
tían los problemas relacionados con la toxicidad de 
las grasas, los hidrolizados proteicos no estaban 
exentos de reacciones anafílácticas y la transfusión 
de soluciones glucosadas hipertónicas por vía peri- 
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férica sólo era posible con grandes volúmenes de 
glucosa al lOo/o con el peligro de desencadenaren 
corto lapso tromboflebitis graves. 

El descubrimiento del acceso vascular central, la 
obtención de aminoácidos sintéticos, emulsiones 
de grasa no tóxicas, materiales plásticos mejor tole-
rados y el más amplio conocimiento de los efectos 
deletéreos de un catabolismo prolongado culmina-
ron con los experimentos de Stanley J. Dudrick y 
Cois, en 1967, y desde entonces la nutrición endo-
venosa proporciona al enfermo imposibilitado de 
utilizar su tubo digestivo una nueva alternativa en 
la recepción de nutrientes. (5,6). 

NUTRICIÓN PARENTERAL (9) 

Consiste en la administración de nutrimentos por 
vía endovenosa bajo tres modelos diferentes: 
(5,6). 

1. Nutrición parenteral con glucosa como fuente 
calórica. Es la técnica desarrollada por el Dr. S.J. 
Dudrick, a base de la siguiente fórmula base: 

Aminoácidos al 8.5o/o 500 mi 
Glucosa al 50o/o 500 mi 
Sodio (cloruro, 
bicarbonato, acetato) 35 a 40 mEq 
Potasio (cloruro, 
fosfato, acetato) 40 a 50 mEq 
Cloro (sodio, potasio, 
aminoácidos) 22 a 52 mEq 
Fósforo (fosfato de 
potasio 20 mEq 
Calcio (gluconato) 1 gr 
Magnesio (sulfato) 10 mg 
Polivitamínico IV 10 mi (una vez por día) 
Oligoelementos IV 10 mi (una vez por día) 
(se sustituye con plasma) {600 mi, dos veces por 

semana) semana) 
Emulsión cié aceite 500 mi (dos veces por 
de soya semana) 
Vitamina K IM o IV 30 a 50 mg (una vez 

por semana) 
Acido fólico IM 6 mg (una vez por semana) 
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Las soluciones se preparan de preferencia en una 
campana de flujo laminar que proporcionan un 
ambiente libre de bacterias, y con los cuidados 
pertinentes para evitar la contaminación. La admi-
nistración se realiza por medio de un catéter de 
silicón alojado en una vena central cerca de la aurí-
cula derecha a la que se puede llegar por punción 
de las venas subclavia y yugular interna o por 
(venodisección de la cefálica en el surco deltoideo-
pectoral o la vena yugular ya mencionada. De esta 
manera es muy factible proporcionar entre 20 y 
26 gramos de nitrógeno diariamente y las calorías 
necesarias para la generación del metabolismo 
celular. 

Es el método que ofrece menor costo por caloría 
administrada. 

2. Nutrición   parenteral   con   lípidos   y   glucosa 
como fuente calórica. Nació en la década de 
los sesentas con el descubrimiento del aceite 
de Soya con fosfolípidos de alto poder caló 
rico   constituida  por partículas equivalentes 
a los quilomicrones. Se desarroila a base de 
la siguiente fórmula: (9) 

Aminoácidos al 8.5o/o 1000 mi 
Glucosa al lOo/o 1000 mi 

+ electrolitos + 
vitaminas 

Emulsión de aceite de soya      1000 mi 
Porporciona   1500  calorías y  13 gramos de 
nitrógeno 

3. Terapia   ahorradora   de   proteínas   (2,3,8,9). 
Actualmente   en   controversia,   indicada  en 
aquellos  enfermos  en quienes la evaluación 
previa informa de un período corto de ayuno, 
y en quienes probablemente la administración 
de soluciones convencionales proporcionan las 
calorías mínimas para su metabolismo. 

NUTRICIÓN ENTERAL. (4,9) 

Es una de las técnicas más antiguas de nutrición, 
pudiendo administrarse por sondas nasogástrica, 
nasoenteral, o enterostomía con el empleo de die-
tas líquidas de diferentes composiciones. 

Ha recobrado auge con el descubrimiento de los 
siguientes hechos: 
a) La llegada continua de los nutrientes a la luz 

del intestino favorece su absorción; b) el es-
tímulo sobre las hormonas anabólicas que se 
obtiene por vía digestiva es mayor que el 
obtenido por vía endovenosa, c) la motilidad 
y capacidad de absorción del intestino se recu-
pera inmediatamente después de la cirugía 
abdominal, d) la absorción de aminoácidos o 
de dipeptidos, y de monosacáridos y disacá-
ridos no requieren de la acción de las enzimas 
de los jugos pancreático y biliar, e) ácidos gra-
sos de cadena intermedia pasan directamente 
de la luz intestinal a la vascular. 

Cada uno de los métodos tiene sus ventajas y 
sus limitaciones y queda a criterio del médico 
seleccionar el adecuado según los requerimien-
tos del enfermo, las posibilidades del medio 
donde trabaja y sus conocimientos. 

RESUMEN 

Se presenta un relato histórico del desarrollo de la 
nutrición artificial, las técnicas actuales de suminis-
tro con las diferentes modalidades, de acuerdo alas 
necesidades de los enfermos y el juicio clínico del 
médico. 
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INTRODUCCIÓN  

La frecuencia de embarazo abdominal ha sido in- M.C.R.T., 19 años, Gesta 1, fecha de ingreso el 9 
formada con un rango que oscila entre 1:8411 y de enero de 1984, FUM—11 de junio de 1983, fe- 
1:60170 gestaciones, lo que demuestra con clari- cha probable del parto— el 18 de marzo de 1984, 
dad que su presencia en la patología ginecológica amenorrea al momento de su internamiento— 29 a 
es sumamente rara (7,8,15,22). 30  semanas. Refiere percepción de movimientos 

fetales desde los tres meses y a raíz de dolor abdo- 
Aún en centros hospitalarios que cuentan con los minal difuso, fue internada en el Hospital de Jutí- 
recursos más sofisticados de diagnóstico, es común calpa del 29 de diciembre de 1983 al 6 de enero de 
encontrar errores de manejo que tienen su base en 1984, siendo manejada en aquel centro como una 
un diagnóstico equivocado antes de la laparotomía amenaza de parto prematuro. Hace un mes nota de- 
(9, 13, 23, 24). Ya hemos insistido en una publi- tención en el crecimiento abdominal y no hay his- 
cación previa, sobre los registros de presión intra- toria de sangrado transvaginal. Niega antecedentes 
amniótica  con  la administración  endovenosa  de personales patológicos o heredofamillares de im- 
ocitocina en dosis crecientes como valioso recurso portancia.  A su ingreso  no  se  encuentra el foco 
para   el   diagnóstico   preoperatorio   de   esta  pato- fetal y se describe una "altura uterina" de 21 cm.; i 
logía (13). no se perciben movimientos fetales ni partes de) 

feto y al tacto ginecológico se encontró Un cervix 
El propósito del presente trabajo es el de presentar posterior, cerrado y reblandecido grado II. Se hos- 
un caso de embarazo abdominal con feto vivo del pitaliza con los siguientes diagnósticos presuntivos: 
tercer trimestre, en donde se estableció un diagnós- embarazo  de   30  semanas,   óbito  fetal vrs.  mola 
tico preciso con ecografía y en donde se implemen- hidatidiforme. 
tó una conducta de exploración continua y perió 
dica del estado fetal mediante pruebas de monito- EVOLUCIÓN INTRAHOSPITALARIA 
rización electrónica no estresantes (3, 11, 12, 17, 
18, 21) y estresantes (2, 4, 5, 6, 14, 20, 25), la En los dos primeros días se investigó el foco fetal 
última de las cuales dio francos signos de sufrí- con doptone, siendo negativo. Rayos X de abdo- 
miento fetal en ausencia de contracciones uterinas men Amostró un solo producto en situación trans- 
identificables con monitorización externa. versa  Bajo la impresión de óbito fetal se procedió 
___________ a inducir el parto con dosis crecientes de ocitocina 

(*)     Trabajo realizado en el Departamento de Ginecobste- en infusión I.V. continua y en forma "fracciona- 
tricia Hospital Escuela, Tegucigalpa, D. C. 
 da" durante 4 días, llegándose hasta 240 mU/min. 
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El 16 de enero de 1984 se interrumpe la inducción 
en vista de haberse percibido movimientos fetales 
y de haberse auscultado el foco fetal clínicamente 
y con doptone. Ecograma practicado ese mismo 
día demostró: "útero ligeramente aumentado de 
tamaño, diámetro longitudinal de 7.3; en abdomen 
y hacia arriba y a la derecha se observa placenta y 
producto extrauterino (abdominal), con diámetro 
biparietal de 7.3 cm (30.3 semanas) y movimientos 
cardíacos normales. Nuevo ecograma practicado 
el 17 de enero de 1984 confirma el diagnóstico 
de embarazo abdominal con una edad gestacional 
de 27.5 semanas (este estudio fue realizado por 
otro ecografista). 

En vista de los hallazgos anteriores, se establece 
el siguiente plan de manejo: 1) dejar evolucionar 
el embarazo hasta las 34 semanas, 2) "Non Stress 
Test" (NST) bisemanal y 3) acelerar la maduración 
pulmonar fetal mediante corticoides al llegar a las 
32 semanas. 

NST practicados el 24 y 30 de enero y 6 de febrero 
de 1984 resultaron reactivos; enseguida, uno reali- 

zado el 9 de febrero fue informado como no reac-
tivo. Luego, los efectuados el 13 y 20 del mismo 
mes fueron reactivos. Nuevamente el 28 de este 
mes el resultado fue no reactivo, encontrándose 
características de reactivo en los realizados el 2, 
5 y 8 de marzo. El 12 de marzo se hace nuevo NST 
el cual fue no reactivo, exhibiendo un patrón de 
frecuencia cardíaca (FCF) basal con muy poca 
variabilidad {Fig. 1). Este test fue seguido por una 
prueba con ocitocina (Oxytocin challenge test), la 
cual es implementada con dosis progresivas de 
aquel ocitócico en infusión IV continua de 1 a 5 
mU/minuto, observándose ausencia de contrac-
ciones uterinas y coincidiendo con la administra-
ción de ocitocina, se registraron profundas caídas 
de la FCF, cuya forma sugieren desaceleraciones 
variables (14), pero que no pueden ser clasificadas 
por ausencia de contracciones uterinas detectables 
con tocodinamometría externa (Fig. 2). Las caídas 
mencionadas se presentaron cada 3 a 6 minutos, tu-
vieron una amplitud máxima de 90 latidos por mi-
nuto y su duración promedio fue de 120 segundos. 
Otras caídas registradas parecen corresponder gráfi-
camente a Dips de tipo II (14) (Fig. 2). Los acci- 
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dentes descritos, fueron desapareciendo progresiva-
mente al suspender la ocitocina (Fig. 3). En el 
transcurso del mismo día, se practicaron dos NST, 
los cuales fueron no reactivos y en ellos no se en-
contraron caídas de la FCF. 

Finalmente, bajo el diagnóstico preoperatorio de 
embarazo abdominal, practicarse laparotomía ex-
ploradora el 13 de marzo de 1984, encontrándose 
producto envuelto en saco corioamniótico (Fig.4) 
en cavidad abdominal libre, siendo el mismo del 
sexo femenino, 2400 g. de peso y con Apgar de 
1, 3 y 6 al lo., 5o. y 10o. minutos {Fig. 5). La pla-
centa se encontró en la parte baja del abdomen, 
adherida a asas intestinales (Fig. 6) y por su ubica-
ción fue imposible visualizar los genitales internos. 
Se corta el cordón umbilical al nivel de su inserción 
(Fig. 7) y se procede al cierre de la pared abdomi-
nal dejando la placenta "in situ". 

La evolución post-operatoria materna fue satisfac-
toria, planificándose 3a administración de varios 
ciclos de ácido Benzoli glutámico ("Methotre-
xate") con el objeto de acelerar la subinvolución 
placentaria (10). El recién nacido tuvo una evolu-
ción tórpida por problemas relacionados con una 
bronco aspiración, falleciendo a los 7 días de na-
cido. 

 
FIG. 4.- Vista panorámica del contenido de la cavidad abdo-
minal al abrir la pared. Nótese que el saco corioamniótico 
(zona blanquecina lustrosa) envuelve al feto. La insición 
quirúrgica es media-supraumbilical. 

 
FIG. 5.- Recién nacido al ser liberado del saco corioamnió-
tico, extraído de la cavidad abdominal y pinzado su cordón 
umbilical. El Apgar fue de 1, 3 y 6 al lo., 5o. y 10o. minuto. 

 
FIG. 6.- Ubicación anatómica de la placenta y del cordón 
umbilical. Aquella estaba inserta en todas las estructuras 
ubicadas en el hemiabdomen inferior. 

 
FIG. 7.- Cordón umbilical al ser seccionado al nivel de su 
inserción placentaria. La placenta (Región azulada-ver dosa), 
fue dejada "in situ ". 
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DISCUSIÓN: 

Resulta muy obvio que el presente caso fue mane-
jado al inicio en forma incorrecta porque se partió 
del diagnóstico equivocado de muerte fetal con 
embarazo intrauterino. Este tipo de fallas ya han 
sido encontradas en otros casos de embarazo abdo-
minal que se han detectado en nuestro hospital 
(13). Sin embargo, gracias al auxilio de la ecogra-
fía, pudo establecerse con claridad un diagnóstico 
preoperatorio preciso, lo que orientó en forma más 
adecuada el manejo y un plan prospectivo para ex-
plorar las condiciones fetales mediante pruebas 
monitorizadas. 

Existe una incongruencia entre las diferentes prue-
bas no estresantes (NST) realizadas en el presente 
caso, puesto que algunas clasificadas como no reac-
tivas, se intercalaron con otras identificadas como 
reactivas, situación esta última que supone una in-
tegridad de los mecanismos reflejos cardiovascula-
res del feto (3,11,12,18,21). No obstante, es lla-
mativo el hecho de que un día antes de la laparo-
tomía, obtuvimos dos pruebas no estresantes no 
reactivas. A pesar de que se tenía un diagnóstico 
bien preciso de embarazo abdominal mediante 
dos ecogramas practicados por dos Médicos dife-
rentes, decidimos practicar una prueba con ocitoci-
na, en la que por razones obvias, no se registraron 
contracciones uterinas, ya que el saco corioamnió-
tico que envuelve al feto, está desprovisto de fibra 
muscular. Sin embargo, al poco tiempo de iniciada 
la infusión con ocitocina, se registraron profundas 
caídas de la FCF cuya forma corresponde a Dips 
II y desaceleraciones variables, las cuales no pudie-
ron ser clasificadas en forma precisa, por la ausen-
cia de contracciones uterinas y en consecuencia, 
de un punto de partida (acné de la contracción) 
para la determinación del "decalage" de cada acci-
dente mencionado. El otro hecho llamativo es la 
desaparición progresiva de las desaceleraciones 
citadas una vez que se suspendió la infusión de la 
ocitocina. 

La presencia de caídas francamente patológicas 
habla concretamente de una situación precaria 
del feto, en donde la prosecución del embarazo 
hubiera significado la muerte del feto, hecho que 
obligó a la interrupción del embarazo con todos 
los  peligros que imponían  los riesgos de  morbi- 

mortalidad neonatal en un producto prematuro 
por ecografía y por amenorrea. 

Es difícil explicarse las caídas de la FCF fetal coin-
cidientes con la administración de la ocitocina, 
puesto que el saco cocioamniótico no tiene muscu-
latura lisa. La dosis endovenosa que se usó es muy 
baja para producir los efectos hipotensivos transi-
torios e hipertensivos residuales descritos en pu-
blicaciones previas (1). Farmacológicamente se ha 
descrito la acción contráctil específica sobre el 
músculo uterino con dosis fisiológicas y macrodo-
sis. Como la placenta estaba inserta en el hemiab-
domen inferior, su vascularización dependía bási-
camente de los órganos pélvicos, de tal suerte que, 
la administración del ocitócico, produjo contrac-
ciones uterinas, lo que probablemente redujo el 
flujo sanguíneo hacia la placenta en forma transi-
toria, produciendo caídas de la FCF. Esta es la 
única explicación lógica encontrada a este intere-
sante fenómeno. 

Existe una publicación de prueba falsa negativa 
en un embarazo abdominal, en la que el tocodi-
namometro externo detectó contracciones uterinas 
debido a que el útero estaba aumentado de tamaño 
y rebasando la sínfísis del pubis, lo que permitió 
detectar la dureza del útero por el transductor ex-
terno. La FCF de este saco no mostró variaciones 
patológicas porque obviamente la acción contrac-
til del útero no perturbó la circulación hacia la 
placenta, falleciendo el feto tres días después de 
la prueba (19). 

Reconocemos que la edad gestacional en que se 
extrajo el producto, pudo influenciar sobre la 
morbilidad neonatal y su muerte posterior, sin 
embargo, también es cierto que la prosecución 
del embarazo representaba un peligro inminente 
en caso de que la gestación continuara. 

Insistiremos nuevamente en que la prueba con 
ocitocina, además de explorar el feto, permite 
demostrar la ausencia de contracciones uterinas 
(por toco dinamo me tría interna o externa), lo que 
representa un elemento más de diagnóstico preope-
ratorio de embarazo abdominal. 
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RESUMEN 

Se presenta un caso de embarazo abdominal de 
34 semanas diagnosticado por ecografía, en el que 
se encontró el feto vivo, el cual fue explorado con 
pruebas de monitorización electrónica estresantes 
y no estresantes, demostrándose con esta última, 
presencia de caídas patológicas de la FCF cuya 
etiología se discute sobre la base de la acción far-
macológica conocida de la ocitocina. 
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