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CASOS CLINICOS

Tratamiento con sonda de yeyunostomia
en hiperemesis gravidica refractaria
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SUMMARY

Hyperemesis gravidarum is an important disease
which appears with severe vomiting which does not
respond to treatment, electrolyte imbalance, a weight
loss of 5% or more, ketosis, neurological problems,
hepatic lesions, retinal haemorrhages, and renal le-
sions in advanced states. The prevalence of this disea-
se is 3 to 5 for every thousand pregnancies, although
the number is diminishing, perhaps because pregnant
women are now better informed. It is more frequent
in the primigravid women, in those of less than 18 ye-
ars of age, in multiple pregnancies, and in hydatidi-
form mole. In the majority of cases there is an impor-
tant psycho-social element.

CASO CLINICO

Gestante de 30 afios de edad que como anteceden-
tes ginecoobstétricos presentaba un parto pretérmino
que cursé con hiperemesis gravidica y un aborto dife-
rido con legrado uterino.

El primer control gestacional en nuestro centro en
la semana 9 de amenorrea cursa sin incidencias, con
todos los pardmetros dentro de la normalidad; ecogra-
ficamente se observa un embrién vivo acorde con
3 semanas menos que por amenorrea, con corion y li-
quido amnidtico normales.

Posteriormente acude a nuestra consulta de urgen-
cias por un cuadro de vomitos que no cede a trata-
miento con metoclopramida via oral, por lo que re-
quiere ingreso en nuestro centro para instaurar
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tratamiento intravenoso con sueroterapia y metoclo-
pramida. Se produce una mejoria franca en el cuadro
clinico tras 48 h a dieta absoluta con tratamiento
oportuno y control exhaustivo. Tras ese periodo la pa-
ciente recibe el alta completamente asintomatica.

Tres semanas después, en la semana 13 de gesta-
cioén, reingresa por idéntico motivo, instaurdndose de
nuevo tratamiento antiemético con sueroterapia, me-
toclopramida y sedantes. No se produce la respuesta
esperada en el cuadro clinico, y se registra un empeo-
ramiento del cuadro, con pérdida de peso importante,
deshidratacién y cetosis, por lo que es necesario el
traslado de la paciente a la unidad de cuidados inten-
sivos, donde se opta por iniciar un tratamiento con
nutricién parenteral total a través de una via central
pero con escasa respuesta terapéutica. Se recurre a
colocar un sondaje de nutricién enteral mediante ye-
yunostomia con anestesia general, a través del cual se
producen tanto la alimentacién de la paciente como la
administracion de la medicacion antiemética.

Tras producirse una mejoria franca del cuadro cli-
nico, con una correcta valoracién del estado de la ges-
tacion, y después de cuatro semanas de ingreso hospi-
talario, se decide dar el alta con tratamiento y control
ambulatorio.

Sin embargo, vuelve a ser necesario un posterior
reingreso, al presentarse un nuevo cuadro de vomitos
incoercibles. Tras realizar una interconsulta al Servi-
cio de Gastroenterologia se objetiva un desplazamien-
to de la sonda hacia el estémago que producia el nue-
vo cuadro de vomitos y que precisa la recolocacién
de la misma, con lo que se logra la mejoria.

La paciente presenta anemia, déficit de zinc y mag-
nesio; el resto de las analiticas es normal. Se le da de
alta con tratamiento con hierro, complemento vitami-
nico, metoclopramida y sulpiride ya en la semana 27
de embarazo aproximadamente.

Su dltimo ingreso se produce en la semana 32 de
embarazo por un nuevo episodio de vémitos que
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TABLA 1. Relacién del sexo fetal con la frecuencia de aparicion de hiperemesis gravidica

AUTORES VARONES MUJERES TOTAL SEX RATIOS
Askling et al'! 3.760 4.426 8.186 0,459
Sorensen et al'? 302 348 650 0,465
Kallen"® 1.486 1.694 3.180 0,467
Zhang y Cai'* 92 109 201 0,458
Tsang et al' 91 102 193 0,472
Bashiri et al'® 81 83 164 0,494
Hsu y Witter? 22 44 66 0,333
Pickard’ 46 58 104 0,442
Oakley? 8 21 29 0,276
Pickard et al*
Cardiff admissions 115 146 261 0,441
Aberdeen admissions 192 206 398 0,482
6.195 7.237 13.432 0,461

igualmente cursé con analiticas normales, salvo una
anemia ferropénica moderada; registros de frecuencia
cardiaca fetal no estresantes normales y ecografias
con feto en cefilica, con ecobiometria 2-3 semanas
menor, compatible con retraso del crecimiento intrau-
terino tipo II, con placenta tipo I de la clasificacién de
Granunm e indice de liquido amniético medido segin
la técnica de Phelan de 12.

Ya en la semana 38 de gestacion, con cérvix favo-
rable, se decide preinducciéon con maduracién cervi-
cal con gel de prostaglandinas. Se realiza posterior-
mente la conduccién de parto, que finaliza de forma
eutdcica con un varén de 2.460 g de peso y con test
de Apgar 9/10.

La paciente comienza a tolerar liquidos por via oral
tras el parto, incluso sélidos, y se retira la sonda en el
segundo dia de puerperio, diandose de alta a las 48 h
posparto totalmente asintomatica.

DISCUSION

La hiperemesis gravidica se define como aquella
patologia que acontece durante el embarazo y en la
que aparecen nduseas y vomitos persistentes, normal-
mente antes de la semana 20 de gestacion, los cuales
pueden ocasionar pérdida de peso mayor del 5% y
provocar trastornos hidroelectroliticos graves y del
equilibrio dcido-base'?. Como pardmetro objetivo de
la pérdida de peso se valora la pérdida de ese 5% en
los dltimos 7-10 dias para efectuar el diagndstico di-
ferencial entre nauseas y vomitos propios del embara-
zo e hiperemesis gravidica®.

Se desconoce la etiologia exacta de la hiperemesis
gravidica. Actualmente se tiende a considerarla un
cuadro de tipo multifactorial sin etiologia del todo
clara'*, aunque existen diferentes teorias que intentan
explicar su génesis. Algunas de ellas relacionan facto-

res de cardcter hormonal, considerdndose que la ele-
vacién de los valores de HCG coincide con la apari-
cién del cuadro de nduseas y vémitos®. De hecho, las
patologias que cursan con titulos altos de gonadotro-
pinas, como la mola hidatidiforme y el embarazo
multiple, predisponen a la hiperemesis gravidica.
Ademas, se plantea que las dosis altas de estrégenos
pueden provocar nduseas y vomitos.

También se relaciona la hiperemesis gravidica con
la hipofuncién corticoide. Se presentaria durante los 4
primeros meses porque a partir del quinto mes las su-
prarreneales del feto suplirian el deficiente aporte de
la madre. Pero no existen pruebas de que la hormona
corticosuprarrenal esté disminuida. Se plantea, ade-
mas, que la disminucién en la produccién de endorfi-
nas o de su receptor desempeifiaria un papel importan-
te en la aparicion de esta enfermedad, debido a que
esta sustancia inhibirfa la emesis. Parece también que
puede existir relacion con valores altos de hormonas
tiroideas®®.

Existe una teoria que sefala los aspectos psicol6gi-
cos de la gestante como causantes de la hiperemesis
gravidica. Dentro de éstos se ha planteado que podria
tratarse de un trastorno de somatizacién o de conver-
sién, o bien una falta de respuesta materna a un exce-
sivo estrés®. Para muchos autores estas pacientes pre-
sentan una personalidad inmadura. En algunos casos
la dependencia materna fue evidente; en otros se
constato la ausencia del marido o el rechazo a la pro-
pia gestacion!”. Otras teorias hablan de trastornos gas-
trointestinales y consideran que son alteraciones del
ritmo géstrico las causantes del cuadro clinico, desta-
cando entre ellas el reflujo gastroesofégico.

Existen estudios que relacionan el sexo fetal con la
frecuencia de aparicién de la hiperemesis gravidica.
En la tabla I se observa que las pacientes con feto fe-
menino padecen mas hiperemesis gravidica, aunque
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esta afirmacién es prematura al tratarse de estudios
con muestras no lo suficientemente grandes para ase-
gurarlo!"!4,

Otra teoria expone que existe una mayor cantidad
de anticuerpos anti-Helicobacter pylori en pacientes
con hiperemesis gravidica. Parece que esto podria ser
utilizado incluso como cribado en las pacientes con
riesgo de padecer hiperemesis gravidica. Frigo et al
demostraron que el 90,5% de las pacientes con hipe-
remesis eran positivas a H. pylori®®. Ademds, recien-
tes estudios sefialan que la erradicacion de H. pylori
mejorard la clinica de la hiperemesis gravidica!®%,

Dentro de la clinica debemos destacar los vémitos
persistentes y excesivos, que se acompaian de nause-
as intensas. A veces se asocia hipersalivacion, que en
ocasiones constituye por si sola un sintoma tan domi-
nante que justifica la designacion de sialorrea del em-
barazo. El punto critico en el diagnéstico de la hipere-
mesis gravidica es el momento en que las nduseas y
los vémitos simples del embarazo se transforman en
vémitos incoercibles y, por tanto, en el cuadro clinico
de hiperemesis gravidica, que cursa con pérdida de
peso, deshidratacién y cetosis. Por este motivo es im-
prescindible vigilar y tratar a toda paciente con vémi-
tos que aparecen durante el embarazo.

Tierson et al, en 1986, observaron que pacientes sin
nduseas ni vomitos asociados al inicio de la gestacion
experimentaron mayor proporcién de mortalidad fetal®'.

La pérdida de peso debe alertar al médico. Se defi-
ne como una pérdida del 5% o mds de peso. Tras ésta
se inician signos objetivos de hipovolemia y deshi-
dratacién con la presencia de hipotensién, taquicar-
dia, signo del pliegue, sequedad de mucosas y oligu-
ria. Es tipico el aliento ceténico debido a cetosis por
inanicién, y en los casos graves pueden aparecer icte-
ricia, neuritis periférica, encefalopatia de Wernike-
Korsakov, por déficit de vitamina B,, e incluso aso-
ciacién a mielinosis pontina central, confusién, coma
e insuficiencia hepatorrenal®*2*,

En los exdmenes de laboratorio es posible encon-
trar, en el perfil bioquimico, una elevacién del nitré-
geno ureico, aumento moderado de la bilirrubina y de
otras pruebas hepaticas. Se ha descrito la existencia
de hiponatremia, hipocaliemia e hipocloremia, e in-
cluso alcalosis metabdlica hiperclorémica en cuadros
de moderada intensidad; en los casos mds graves al
disminuir la volemia puede llegar a producirse acido-
sis metabdlica. También puede haber hemoconcentra-
cién por aumento del hematdcerito debido a la deshi-
dratacién. Es fundamental, ante toda paciente con
hiperemesis gravidica, pedir de forma sistematica una
hematimetria completa con coagulacion, valores de
urea y creatinina, electrdlitos, pruebas de funcién he-

pética y tiroidea, asi como un andlisis sistemdtico de
orina.

Destacamos entre las complicaciones la aparicién
de ictericia temprana que comporta un prondstico
grave. En un gran nimero de enfermas se aprecia tin-
te subictérico; en cambio, la ictericia franca es un sig-
no de mal prondstico cuando aparecen en el periodo
terminal. La albuminuria intensa es frecuente signo
de inicio de nefropatia concomitante, al igual que la
fiebre elevada en los primeros estadios, muchas veces
condicionada por pielitis u otra complicacién intercu-
rrente. También se producen alteraciones hemorrdgi-
cas como son gingivitis hemorrdgica, hematemesis,
melenas, purpuras y manchas petequiales cutdneas,
asi como hemorragias subconjuntivales y de la retina,
que obligan a estrechos controles oftalmoldgicos, y
hemorragias laringeas, que revelan un estado de parti-
cular fragilidad vascular favorecida por los esfuerzos
del vémito®.

Entre las complicaciones mds graves cabe destacar
la neumonia por aspiracién o sindrome de Mendel-
son, y el sindrome de Mallory-Weis con desgarros de
la mucosa en la unién esofagogdastrica que provoca
hematemesis y, en los casos mds graves, rotura esofa-
gica e incluso neumotdrax.

Respecto al pronéstico de la enfermedad debemos
decir que es excelente con los medios terapéuticos ac-
tuales. En ningtn caso se prolonga después del emba-
razo*.

Dentro de las complicaciones fetales figura el retra-
so del crecimiento intrauterino, que constituye un gra-
ve problema. Estudios de seguimiento de madres con
hiperemesis gravidica han revelado que en el momen-
to del parto el 32% de los nifios tuvieron pesos al na-
cimiento por debajo del percentil 10, segin la edad
gestacional. La asociacién entre el peso bajo del re-
cién nacido en el momento del nacimiento y la escasa
ganancia de peso de la gestante es bien conocida®”%.
La muerte fetal es una complicacién muy infrecuente
en esta patologia.

Gross et al*® comunicaron que pacientes con hipe-
remesis gravidica y una pérdida de peso superior al
5% tuvieron recién nacidos con un menor peso al na-
cer y mayor incidencia de retraso del crecimiento.

En 1991 Illia et al®! realizaron un estudio de casos y
controles en pacientes con hiperemesis gravidica, y
concluyeron que los resultados no permitian afirmar
que la presencia de hiperemesis gravidica se asociara a
un resultado perinatal adverso; pero estos resultados,
en realidad, no son del todo concluyentes debido al es-
caso nimero de pacientes que incluia en el estudio.

A partir de aqui ha habido varias publicaciones so-
bre el tema, pero sin una tendencia hacia el problema

116 Clin Invest Gin Obst 2002;29(3):114-9




Doblas PA, et al. Tratamiento con sonda de yeyunostomia en hiperemesis gravidica refractaria

TABLA II. Diagnostico diferencial de hiperemesis
gravidica

Pielonefritis

Uremia

Torsion ovérica

Nefrolitiasis

Degeneracion de mioma uterino
Cetoacidosis diabética
Enfermedades del tracto biliar
Hepatitis

Obstruccion intestinal

Ulcera péptica

Pancreatitis

Enfermedad de Addison
Hipertiroidismo

Seudotumor cerebral

Lesiones vestibulares

Migrana

Tumores del SNC

Toxicidad o intolerancia a firmacos
Higado graso agudo del embarazo
Preeclampsia

clinico o perinatal de la hiperemesis gravidica, sino
mads bien de caricter investigativo.

El diagnéstico es fundamentalmente clinico, siendo
f4cil su identificacién cuando la sintomatologia es ti-
pica. Se debe diferenciar de los vémitos propios del
embarazo, donde la paciente continda ganando peso y
no se deshidrata. A veces el diagnéstico es mas com-
plicado®> y debe hacerse el diagnéstico diferencial
con las diferentes entidades nosoldgicas que se reco-
gen en la tabla II.

Respecto al tratamiento en la emesis propia del em-
barazo, se puede recurrir a un tratamiento convencio-
nal ambulatorio, con antieméticos orales y medidas
dietéticas generales, como la recomendacion de reali-
zar comidas pequefias y frecuentes con pocas grasas y
proteinas, no tomar alimentos y bebidas liquidas y ca-
lientes, y dar preferencia a los alimentos espesos o s6-
lidos y frios. Pueden emplearse otros farmacos com-
plementarios como complementos con vitaminas B, y
B,, antihistaminicos y sedantes®.

En la hiperemesis gravidica el tratamiento debe ser
intrahospitalario, con medidas de sostén, hasta la re-
solucién de la sintomatologia. Es fundamental mante-
ner a la paciente 24-48 h a dieta absoluta.

Asimismo se administrardn soluciones hidroelec-
troliticas isoténicas suplementadas con potasio, si
fuera necesario alterndndose soluciones de glucosa al
10%. Si existiese acidosis metabdlica, se debe admi-
nistrar una solucién de lactato; si hay alcalosis hipo-
clorémica, hay que administrar soluciones de electr6-
litos que contengan cloro. La cantidad total de

liquidos debe ser de al menos 3.000 ml diarios. A es-
tas soluciones se afladirdn diariamente 100 mg de pi-
ridoxina i.v. o i.m. para prevenir la encefalopatia de
Wernicke-Korsakov; 100 mg de tiamina y 1 g de vita-
mina C. Debe afiadirse tratamiento i.v. antiemético y
sedante®-¢. Nelson-Piercy et al describen el uso de
metilprednisolona (16 mg/24 h) via oral como una al-
ternativa en el tratamiento de la hiperemesis
gravidica®’3,

Si tras 24-48 h la paciente se encuentra asintomati-
ca, se puede iniciar tolerancia a liquidos y posterior-
mente comenzar con dieta oral con alimentos espesos,
escasos y con poco olor. Se debe asociar antieméticos
orales al reanudar la ingesta oral.

Incluso se puede mejorar el estado general de la pa-
ciente mediante la administracion de extractos totales
de corteza suprarrenal, vitaminas, etc.

Varios autores insisten en que es fundamental en el
abordaje de esta patologia el apoyo psicolégico y la
instauracion de medidas psicoterapéuticas como el
aislamiento de la paciente, prohibicion de visitas, se-
dantes y eventualmente psicoterapia, pudiendo ser ne-
cesario contactar con el servicio de medicina psicoso-
matica®*!.

Cuando no se produce respuesta a los tratamientos
habituales y existe pérdida importante de peso o vo-
mitos que no terminan de ceder, se debe recurrir a un
apoyo nutricional, primero con nutricién enteral con
sonda nasogdstrica o nasoyeyunal****, posteriormente
con nutricién parenteral total a través de via periférica
o central, y si no cede, incluso a yeyunostomia o gas-
trostomia percutdnea*+,

CONCLUSIONES

La hiperemesis gravidica puede, en determinadas
ocasiones, ser refractaria al tratamiento convencional
empleado en la mayoria de los casos. La nutricién de
la paciente es un punto fundamental en su tratamien-
to. Cuando la nutricién enteral con sonda nasogéstrica
o la nutricién parenteral no son viables, la yeyunosto-
mia percutdnea realizada con anestesia general puede
ser una buena alternativa para un correcto tratamiento
nutricional.

RESUMEN

La hiperemesis gravidica es una entidad importante
que evoluciona con vémitos graves que no ceden a
tratamiento, con trastornos del equilibrio electrolitico,
pérdida de peso del 5% o mds, presencia de cetonuria,
trastornos neuroldgicos, lesion hepatica, hemorragias
retinianas y lesion renal en etapas avanzadas. La pre-
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valencia de la enfermedad oscila entre 3-5 casos por
cada 1.000 gestantes, cifra que tiende a disminuir qui-
z4 por una mejor orientacién y educacion de la ges-
tante. Es mds frecuente en las primiparas, en las me-
nores de 18 afios, en las gestaciones mdltiples y en la
mola hidatidiforme. Existe un importante componente
psicosocial en la mayoria de los casos.
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