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INTRODUCCION

Las nauseas y los vomitos en las fases precoces del emba-
razo son un fenémeno extremadamente frecuente, afectan
aproximadamente a algo mas de la mitad (40%-60%) de
las gestantes y son mas comunes entre las semanas 6-14
de gestacion (suelen resolverse antes de las 16-20 sema-
nas), aunque en un 20% persisten en el segundo y tercer
trimestres™2. En la mayor parte de los casos se mantiene la
hidratacion y la nutricion por medio de un alivio farma-
cologico de los sintomas o con ligeros ajustes en la dieta
(comidas frecuentes y poco copiosas). El 0,25%-0,5% su-
fren una verdadera hiperemesis gravidica (vomitos incoer-
cibles que impiden una correcta alimentacion, ocasionan-
do una pérdida de peso del 5% o mas), que no responde
al tratamiento sintomatico y se caracteriza por una progre-
siva deshidratacion®. Fs maés frecuente en primigestas,
adolescentes, solteras, obesas, no fumadoras® y mujeres de
raza negra. Dado que es un problema muy frecuente y mo-
lesto para la embarazada en sus primeros meses de gesta-
cion, es al médico de Atencion Primaria al que posible-
mente va a acudir la paciente, en muchas ocasiones an-
gustiada. Tras un correcto diagnostico, con un tratamiento
dietético y sintomatico se van a aliviar los sintomas en la
mayor parte de los casos. Por ello creemos interesante
apuntar unas notas sobre este tema, de consulta habitual
en el primer trimestre de gestacion.

Definiciones a tener en cuenta:

1. Néusea: sensacion de deseo inminente de vomitar y
que la paciente refiere en el epigastrio o en la garganta.

2. Vomito: expulsion bucal forzada del contenido gas-
trico.

3. Arcada: actividad ritmica respiratoria que con fre-
cuencia precede a la emesis.

Correspondencia:

J. Lombardia Prieto.

Avda. Montesegovia, 19.

Urbanizacion El Olivar de Mirabal.

28660 Boadilla del Monte. Madrid.

Correo electronico: lombardia@telefonica.net

Recibido el 23-05-2001; aceptado para su publicacion el 13-02-2003.

4. Emesis: nauseas y vomitos esporadicos, generalmen-
te matutinos (suelen aparecer a primera hora de la mana-
na y mejoran a lo largo del dia) y que no alteran el estado
general de la paciente ni impiden su correcta alimenta-
cién®. Generalmente se acompanan de una falta de au-
mento de peso en los primeros meses de gestacion y, a ve-
ces, de un discreto adelgazamiento; sin embargo, el estado
general es bueno y la exploracion clinica es normal. En
ocasiones puede acompanarse de alteraciones del suetio,
cansancio e irritabilidad®.

5. Hiperemesis: nduseas y vomitos persistentes e inco-
ercibles, fuera de toda causa organica, que impiden la co-
rrecta alimentacion de la gestante (conduce a una into-
lerancia gastrica absoluta frente a alimentos solidos y li-
quidos®), ocasionando pérdida de peso del 5% o mas y
alteraciones en el equilibrio metabdlico e hidroelectroliti-
co, pudiendo presentar cetonuria y deshidratacion® (hipo-
volemia, disminucion del volumen extracelular, hemocon-
centracion, pérdida de electrolitos, elevacion de la osmo-
laridad sérica y urinaria, disminucion del aclaramiento de
creatinina). Generalmente se acompana de pérdida de pe-
so, taquicardia, hipotension, oliguria, etc. En situaciones
graves puede producirse lesion hepatica (necrosis de la
porcion central de los lobulos y degeneracion grasa exten-

sa) y retinitis hemorragica®.

ETIOLOGIA

La etiologia es desconocida, aunque se han implicado va-
rios factores: hormonales® (gonadotropina coriénica hu-
mana [HCG], estrogenos, hormonas tiroideas [pacientes
con hiperemesis gravidica pueden presentar un hipertiroi-
dismo transitorio” que suele resolverse antes de la semana
20 y no requiere tratamiento], déficit de hormona adreno-
corticotropica [ACTH] hipofisaria, progesterona, androge-
nos, hormona del crecimiento, etc.), genéticos, metabdli-
cos, psicogenos y sociales (mas frecuente en gestacion no
deseada, personalidad inmadura, histerismo, primiparas,
mayores de 35 afios, no fumadoras, etc.), alérgicos (pro-
teina placentaria especifica), alteracion del pH gastrico, in-
feccion por Helicobacter pylori®, déficit de piridoxina, alte-
racion de la actividad eléctrica gastrica, etc.; parece que la
serotonina puede tener alguna implicacion.
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CLiNICA

Cursa con nauseas intensas y vomitos de predominio ma-
tinal (inicialmente mucobiliosos y luego alimentarios, sin
esfuerzo, que pueden estar desencadenados por olores
fuertes como tabaco, aceite, perfume, etc., visualizacion de
determinadas comidas, ingestion de ciertos alimentos y
drogas), epigastralgias, sialorrea y, en ocasiones, hemate-
mesis por desgarro de la mucosa gastroesofagica. Puede
aparecer erosion de los labios, lengua seca y con grietas,
encias enrojecidas y con llagas, faringe seca, roja y con pe-
tequias. El aliento suele ser fétido o con olor a frutas. A
medida que se agrava el cuadro aparece pérdida de peso y
signos de deshidratacion (palidez y sequedad de mucosas,
signo del pliegue, disminucion de la tugencia de la piel,
ojos hundidos, falta de sudoracion axilar, hipotension
ortostatica, taquicardia, cetosis, oliguria [menos de 400
cc/24 hl). En situaciones graves aparecen sintomas neuro-
logicos, encefalopatia, ictericia, hipertermia, insuficiencia
hepatorrenal, confusion, letargo y coma®.

DIAGNOSTICO

El diagnostico ofrece un primer planteamiento: constatar
si los vomitos tienen una causa gravidica o no. Por lo tan-
to el primer paso es establecer el diagnostico de gestacion
y, una vez realizado, diferenciar entre una emesis simple
del embarazo y una hiperemesis gravidica®.

Mediante una buena anamnesis, una exploracion fisica
cuidadosa y una analitica basica, podremos llegar al diag-
nostico correcto en la mayoria de los casos. Asi, es también
muy importante el diagnostico diferencial con patologias
propias del embarazo que producen vomitos u otras en-
fermedades que, sin tener nada que ver con la gestacion,
cursan de igual modo con nauseas y vomitos (tabla 1).

Las pruebas complementarias que nos pueden ayudar
son:

Tabla 1. Diagnéstico diferencial de hiperemesis

Patologia secundaria al embarazo

Mola hidatiforme

Hidramnios

Gestacion multiple

Preeclampsia

Sindrome de Hellp

Higado graso del embarazo

Patologia no secundaria al embarazo

Digestiva: gastroenteritis, hepatitis, colecistitis, apendicitis,
pancreatitis, etc.

Infecciones agudas sistémicas

Patologia neuroldgica: meningitis, tumores, hipertension
intracraneal, etc.

Patologia urinaria (pielonefritis)

Psicogenas

Hipertiroidismo

Hiperparatiroidismo

Diabetes (cetoacidosis diabética)

Insuficiencia suprarrenal

Torsion quiste de ovario

Efectos colaterales de sustancias quimicas

Drogas

Ingestion de toxinas

1. Pruebas de laboratorio: hemograma (hemoconcentra-
cion), pruebas de coagulacion, ionograma (hiponatremia,
hipocaliemia, hipocloremia), proteinas totales (hipoprotei-
nemia), pruebas de funcién hepatica y pancreatica®, equi-
librio acido-base (alcalosis metabolica) y analisis de orina
(cetonuria, elevacion de la osmolaridad, disminucion del
volumen urinario y del aclaramiento de creatinina).

Es de mal pronéstico encontrar un aumento en las cifras
de nitrégeno ureico, creatinina, 4cido urico, urea, transa-
minasas y osmolaridad sérica; asi como la disminucion de
forma importante de la reserva alcalina, el sodio y el pota-
sio. En casos graves se deberia solicitar la colaboracion del
nefrélogo’.

2. Otras: en funcion de la gravedad del cuadro y ante la
posibilidad de aparicion de complicaciones (derivadas de
las alteraciones hidroelectroliticas) o ante dudas para efec-
tuar un correcto diagnéstico diferencial, se pueden pedir
otras pruebas complementarias como B-HCG seriada (en
casos de gestaciones muy incipientes o dudas diagnosti-
cas), ecografia obstétrica (para valoracion de la vitalidad
fetal, numero de embriones, descartar enfermedad trofo-
blastical®, etc.), urocultivo (para realizar el diagnostico di-
ferencial con una infeccion urinaria), ecografia hepatobi-
liar (por la posibilidad de afectacion hepatica, en los casos
mas graves, o para hacer diagnostico diferencial con enfer-
medades hepaticas), hormonas tiroideas (para hacer diag-
nostico diferencial con un posible hipertiroidismo”), fon-
do de ojo (diagnostico diferencial con una hipertension
intracraneal) y electrocardiograma (cuando la sintomato-
logia y las alteraciones hidroelectroliticas lo requieran).

PAUTA DE ACTUACION

Las nauseas y los vomitos simples (emesis) no requieren,
en principio, la derivacion de la gestante al especialista,
salvo que no cedan o empeoren. Por ello, diferenciamos
dos situaciones:

Formas leves 0 moderadas (tratamiento ambulatorio)
Se debe comenzar, tras un correcto diagnostico diferencial,
con unos consejos higiénico-dietéticos: reposo, fracciona-
miento de alimentos con comidas pequenas y frecuentes,
postura corporal, dieta rica en hidratos de carbono y po-
bre en grasas, mejor alimentos solidos y frios (evitar en lo
posible los liquidos y los alimentos calientes), evitar con-
dimentos, bebidas con gas, tabaco, alcohol, drogas y olo-
res o alimentos desencadenantes (alimentos fritos y gra-
sientos)’. Es muy importante tranquilizar a la paciente, ex-
plicandole que es un trastorno benigno y que suele cesar
espontaneamente a partir de la semana 12 de gestacion.
Asimismo puede ser necesario un apoyo psicologico.
Cuando las medidas anteriores no sean suficientes y pa-
ra evitar la progresion del cuadro, se aconseja tratamiento
farmacologico con uno de los siguientes medicamentos:
succinato de doxilamina (generalmente dos comprimidos al
acostarse y uno al levantarse) o diciclomina (uno o dos
comprimidos antes de las comidas); es conveniente asociar
suplementos vitaminicos con piridoxina y tiamina. Si per-
siste el cuadro se puede pautar: metoclopramida, 5-10 mg
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antes de cada comida o sulpiride (accion antiemética, que
actia directamente sobre el centro del vomito y sedante)
una o dos capsulas antes de cada comida. En casos mas
graves, se puede optar por administrar otros farmacos que
parecen detener con rapidez los vomitos en la embaraza-
da: omeprazol (categoria C de la Food and Drug Administra-
tion [FDAJ, 20 mg/dia), ondansetron (categoria B de la FDA,
8-32 mg/dia).

Habitualmente una emesis simple suele responder a las
medidas higiénico-dietéticas, apoyo psicoldgico y trata-
miento simple farmacologico; si no cede a pesar del mis-
mo, se debe derivar al especialista.

Formas graves o hiperemesis gravidica (tratamiento
hospitalario)

Se debe realizar el ingreso hospitalario en la Unidad de
Medicina Materno-Fetal con aislamiento de la paciente en
habitacion oscura, prohibicion de visitas, reposo absoluto,
dieta absoluta y evitar todo tipo de estimulos externos. Al
ingreso se debe realizar control de constantes, peso, valo-
racion del estado nutricional, aspecto del vomito, analitica
de sangre y orina (hemograma, pruebas de funcion hepa-
tica y pancreatica, ionograma, reserva alcalina, glucemia,
nitrogeno ureico [BUN], iones y cuerpos ceténicos en ori-
na), ecografia y todas las pruebas complementarias que se
consideren necesarias, segin casos. Control posterior de
constantes por turno y valoracion de peso, diuresis o io-
mograma cada 24 h, mientras exista descompensacion.

El tratamiento de la deshidratacion, alteraciones meta-
bolicas y electroliticas se lleva a cabo mediante: dieta ab-
soluta, sueroterapia (2.000-3000 cc/24 h segun estado cli-
nico y peso de la paciente, alternando soluciones electroli-
ticas isoténicas y glucosadas al 10%°; intentar conseguir
diuresis de 1.000 cc/24 h o superiores) y reposicion de
electrolitos en funcion del ionograma (sodio: utilizar suero
salino hipertonico si los niveles de sodio estan por debajo
de 115 mEq/l o mediante la administracion de 60-150
mEq de CINa/24 h?; evitar la reposicion rapida y excesiva
para no provocar lesion neurologica; potasio: se puede uti-
lizar CIK y aspartato potasico, la dosis depende de los
valores analiticos, pero sin pasar de 100-200 mEq/24 h,
calcio: iniciar tratamiento cuando el calcio plasmatico sea
inferior a 8,5 mg/dl, con preparados de gluconato calcico
10% [0,2-0,3 mEq/dia]3 y cloruro calcico 10%, no mez-
clar con otras soluciones; magnesio: se administra sulfato
de magnesio al 15% [0,35-0,45 mEq]® cuando el magne-
sio sérico sea inferior a 1,4 mEq/l; fosforo: con cifras me-
nores de 1 mg/dl, administrar fosfato monosodico intrave-
noso, 2,5-5 mg/kg diluido en 500 cc de suero glucosado;
cloro: 60-150 mEq de CINa/24 h).

Se deben corregir las alteraciones del equilibrio acido-
base para evitar afecciones neuroldgicas; asimismo, se ad-
ministraran vitaminas B, (100 mg/dia), B, (100 mg/dia) y
C (1 g/dia).

Los requerimientos nutricionales se distribuiran de la si-
guiente forma: energéticos (35-45 cal/kg/dia segun estrés
medio o intenso), glucosa (minimo de 100-150 g para
conseguir balance de nitrogeno positivo; velocidad de in-

fusion menor a 5 mg/kg/min), lipidos (1-2,5 g/kg/dia) y
proteinas (0,8-2 g/kg/dia).

El arsenal farmacologico se basa en administrar un an-
tiemético, habitualmente metoclopramida (10 mg/8 h, di-
luidos en la sueroterapia), un ansiolitico, generalmente
diazepan'' (2-10 mg intramuscular o intravenoso, si la pa-
ciente presenta agitacion psicomotriz) y vitaminas (B,, By
y C, a las dosis previamente comentadas); en los casos re-
beldes al tratamiento expuesto puede ser necesaria la ad-
ministracion de sulpiride (10-30 mg/dia), omeprazol (20
mg/dia), ondasetron (8-32 mg/dia), corticoides (cuando han
fracasado otros tratamientos), prometazina (categoria C de
la FDA) o difenhidramina (categoria C de la FDA).

En situaciones graves puede ser necesaria la nutricion
artifical enteral o parenteral (periférica o central)!?.

Como tratamientos alternativos podemos emplear psi-
coterapia, acupuntura, terapia conductual, hipnoterapia y
estimulacion eléctrica del sistema vestibular!2.

Iniciar la dieta oral y retirar la sueroterapia de forma
gradual cuando mejore la clinica (al menos 48 horas sin
vomitos), los controles analiticos se normalicen y cese la
pérdida de peso. Administrar dieta liquida y luego pastosa
o blanda (se puede iniciar la ingestion con alimentos frios
en pequenas cantidades), suspender la sueroterapia y con-
tinuar con metoclopramida oral, a dosis de 10 mg, antes
de las comidas. Si contintia asintomatica, se inicia dieta
normal y se contintia con el antiemético oral, metoclopra-
mida en dosis de un comprimido antes de las comidas. Re-
comendar consejos higiénico-dietéticos y antieméticos por
via oral al alta asi como seguir sus controles periddicos ha-
bituales’.

No se debe precipitar el alta hospitalaria; las recidivas
seran mas frecuentes cuando la paciente abandona la cli-
nica en condiciones poco satisfactorias. Es importante ob-
servar como se encuentra la gestante durante las horas de
visita familiar’.

COMPLICACIONES

Se han descrito: sindrome de Mallory-Weiss (hematemesis
asociada a vomitos), sindrome de Mendelson (neumonia
por aspiracion), sindrome de Boherhave (rotura esofagica
por vomitos violentos), deshidratacion y pérdida de secre-
ciones gastricas con alcalosis metabolica, encefalopatia de
Wernicke-Korsakoff (patologia neurologica grave e irrever-
sible, asociada habitualmente con el alcoholismo cronico;
actualmente es excepcional su relacion con la hiperemesis
gravidica) y complicaciones neurologicas, infiltracion gra-
sa en higado y rifiones, hemorragia retiniana, colestasis in-
trahepatica en posteriores gestaciones, rabdomiolisis, va-
soespasmo de arterias cerebrales, neumomediastino, neu-
motérax y muerte materna en casos extremos! 13,

PRONOSTICO

1. Materno: es un proceso autolimitado, con baja morbi-
mortalidad, pero puede repetirse en gestaciones posterio-
res. En casos intratables o si aparecen complicaciones co-
mo retinitis hemorragica podria plantearse la finalizacion
de la gestacion.
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2. Fetal: en ocasiones ligero aumento de crecimiento in-
trauterino retardado (CIR) y prematuridad, pero sin con-
secuencias perinatales graves. En algunas series se ha se-
nalado discreto aumento de malformaciones del sistema
nervioso central (SNC), piel y riesgo de cancer testicular
en pacientes de sexo masculino cuyas madres presentaron
hiperemesis en la gestacion.

CONCLUSION

Por todo lo comentado a lo largo del capitulo, deducimos
que la emesis es un problema muy frecuente en el emba-
razo, desagradable para la paciente y de facil diagnostico y
tratamiento, tras descartar otras causas que cursan con una
clinica similar. Puesto que el médico de Atencion Primaria
es el primer contacto en la mayor parte de los casos para
estas pacientes, puede resultarle de gran ayuda estar fami-
liarizado con el diagnostico y tratamiento de dicha patolo-
gia, derivando a la gestante a Atencion Especializada cuan-
do no mejoren los sintomas o empeoren a pesar del trata-
miento.
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