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REVISIONES

INTRODUCCIÓN

Las náuseas y vómitos son síntomas muy comunes
en la embarazada, que afectan a más del 50 % de las
mujeres con gestaciones simples normales (1,2),
aparecen alrededor de las 5 semanas y se resuelven
antes de las 20.  Son más frecuentes en las mañanas,
precipitados por olores fuertes y se cree que tienen
relación con factores emocionales, alteraciones
hormonales y como respuesta al curso normal del
embarazo (1,3).

Cuando este cuadro evoluciona con náuseas y
vómitos severos, que producen deshidratación,
pérdida de peso mayor del 5 %, cetonuria y
desequilibrio metabólico y electrolítico, se denomina
hiperemesis gravídica (HG) (4-6).

La HG ocurre en el 0,3 % al 2 % de todos los
embarazos y en el Cuadro 1 se señalan los factores
de riesgo que aumentan su incidencia (1,6-12).

Etiología
A pesar de ser una entidad conocida desde hace

mucho tiempo, su patogénesis sigue siendo incierta
por lo que se han enunciado muchas teorías, como
las que se señalan a continuación.
a. Factores inmunológicos.  Recientemente, se ha

descrito la HG como un evento en el que hay una
alteración de la inmunidad celular, manifestada
por el aumento de la concentración y actividad
de la adenosina cuando se compara con mujeres
embarazadas que no presentan esta patología.
Este aumento de la concentración y actividad de
la adenosina está mediada por una sobre-
estimulación de nervios simpáticos, con elevada
producción de factor de necrosis tumoral alfa,
interleukina 6 y norepinefrina (13,14).

Otros hallazgos que señalan una aceleración del
sistema inmunológico son la mayor activación de
células asesinas y células T citotóxicas en la sangre
y la decidua cuando se comparan con mujeres
embarazadas sanas; y el aumento en la concentración
de ADN fetal de células libres en plasma materno,
que está también aumentado en embarazadas que
presentan trabajo de parto pretérmino, preeclamp-
sia, acretismo placentario y trisomía fetal 21 (15).  A
pesar de que inicialmente se pensó que la serotonina
podría estar involucrada en este proceso, estudios
que miden sus metabol i tos en or ina no han

Cuadro 1

Factores de riesgo para hiperemesis gravídica

Antecedente de hiperemesis gravídica en embarazos
anteriores
Nuliparidad
Estilo de vida industrializado
Corta estatura
Edades extremas
Obesidad
Embarazo gemelar
Embarazo molar
Intolerancia a los anticonceptivos
Enfermedad vesicular
Hepatitis
Cuerpo lúteo del lado derecho

Fuente: Livingston E, Hammond C.  Hyperemesis
gravidarum: is it a disease? Postgrad Obstet Gynecol
1992.
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demostrado incremento de los mismos (16).

b. Factores psicológicos.  La HG se ha asociado con
alteraciones psicológicas desde hace más de un
siglo, como se manifiesta por la muerte de la
famosa escritora inglesa Charlotte Brontë (1816-
1855), que en un principio se creyó se debía a una
tuberculosis avanzada, pero que evaluaciones
posteriores llevaron a la conclusión que la
verdadera causa de la muerte fue una hiperemesis
gravídica secundaria a la neurosis y al rechazo de
su embarazo y su feminidad (17).  Entre 1890 y
1950 se le atribuía como la principal causa de los
vómitos el rechazo al embarazo bien sea de forma
consciente o inconsciente (7,18).

En la actualidad se ha señalado que las mujeres
que presentan esta enfermedad tienen con mayor
frecuencia un aumento de ansiedad, estrés y tensión
emocional ,  as í  como también dependenc ia ,
inmadurez, histeria y depresión (19,20).  Sin em-
bargo, no se debe atribuir siempre como primera
causa los factores psicológicos porque puede existir
una causa orgánica que explique la sintomatología y
que no sea descartada (21).
c. Gonadotrofina coriónica humana.  La asociación

entre los niveles séricos de gonadotropina
coriónica humana (HCG) y la aparición o
desarrollo de la HG es controversial.  Por un lado
existen evidencias que están a favor como las
siguientes (4,22,23):

• El aumento de la incidencia de HG en mujeres
con embarazos molares y gemelares, en los que
los niveles de HCG son más elevados que en las
mujeres con embarazos simples.

• La curva de aparición, pico de incidencia y
resolución de los vómitos coincide con la curva
de concentración de HCG en la gestación.

• La elevada concentración de estradiol en estas
pacientes se puede atribuir a los efectos de la
HCG en la esteroidogénesis.

Sin embargo, otros estudios, no han demostrado
una relación consistente entre hiperemesis y niveles
de HCG.  Además, no hay datos experimentales que
determinen la influencia de la HCG en la zona
quimiorreceptora de disparo del centro del vómito o
su relación con los vómitos en el coriocarcinoma, en
el cual los niveles séricos de HCG son muy elevados
(24-26).
d. Hormonas esteroideas sexuales.  Los altos niveles

de estrógeno y progesterona del embarazo se han

involucrado como probable causa de HG.  Entre
los posibles hechos que avalan esta teoría se
encuentran los siguientes (1, 9-11):

• Los vómitos ocasionados por la administración
de est rógenos exógenos en hemorrag ias
disfuncionales y por los anticonceptivos orales.

• La asociación de vómitos con enfermedad ve-
sicular por intolerancia a hormonas esteroideas.

• Los vómitos en caso de cuerpo lúteo derecho por
mayor drenaje venoso directo de hormonas al
sistema portal hepático.

• Las mujeres fumadoras que presentan alteración
del metabolismo con formación de cateco-
les t rógenos inact ivos,  t ienen una menor
incidencia de hiperemesis.

La desaparición de los vómitos en el segundo
trimestre se debe a que el organismo se acostumbra
a esa elevación de estrógenos y progesterona,
fenómeno similar al observado después de varios
meses de terapia anticonceptiva oral.  Se ha señalado
que el factor inductor de los vómitos no es el nivel
de estrógeno propiamente, sino la cantidad de
hormona unida a globulina sexual (26).

e. Hipertiroidismo transitorio de la hiperemesis
gravídica.

El hipertiroidismo transitorio durante el embarazo
es una entidad autolimitada que se presenta con
mayor frecuencia en mujeres de baja estatura, que
tienen antecedentes de hiperemesis gravídica y cuyo
diagnóstico se hace con base en los siguientes cuatro
criterios (27):
1. Pruebas de función tiroidea anormales, con

supresión de TSH, tiroxina libre (T
4
) aumentada

y, con menor frecuencia, triyodotironina (T
3
)

también elevada.
2. Ausencia de hipert i ro id ismo y de s ignos

hipermetabólicos antes de la concepción, lo que
la diferencia de la enfermedad de Graves de
primera aparición en el embarazo.

3. Ausencia de signos físicos de hipertiroidismo.
4. Tí tu los  de ant icuerpos ant imicrosomales

antitiroideos y de anticuerpos contra receptores
de TSH negativos.

La primera vez que se señala una relación entre
hipertiroidismo bioquímico e HG en mujeres con
embarazos simples fue en 1982 y la posible etiología
de esta asociación está en la homología estructural
de las  molécu las de HCG y de hormona
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tiroestimulante (TSH), que explica la reactividad
cruzada de la HCG con los receptores de TSH (28).
Sin embargo, no se ha dilucidado si la intensidad de
las náuseas y vómitos se correlaciona con la mayor
concentración de HCG (23,29,30) o con el alto grado
de bioactividad tirotrópica de la misma, en especial
la estructura asialo de la HCG (31,32).

No se ha aclarado si el hipertiroidismo en sí
ocasiona los vómitos, porque pueden persistir
después de resuelto el hipertiroidismo transitorio y
se han descrito vómitos intensos en pacientes
hipotiroideas, por lo cual no se justifica la terapéutica
antitiroidea (33-36).

f. Helicobacter pylori.  La infección por esta bac-
teria se localiza en la superficie del epitelio
gástrico y representa una de las causas más
frecuentes de gastritis y úlcera péptica.  La
determinación sérica de anticuerpos IgA e IgG
contra Helicobacter pylori ha sido de utilidad
para establecer el diagnóstico de la infección
como posible causa de la HG, debido a su
inocuidad, buena sensiblidad, a que se ha señalado
una prevalencia mayor del 80 % en mujeres con
HG y a la mejoría de los vómitos con la
administración de eritromicina oral en estas
pacientes (37-41).  Sin embargo, todavía persiste
la duda si la infección sola puede ocasionar el
aumento de los  vómi tos en las  mujeres
embarazadas o actúa como un cofactor para el
desarrollo de la misma.

g. Insuficiencia adrenocortical relativa secundaria
a deficiencia de ACTH.  Una vieja hipótesis, que
ha cobrado auge (42), es que la HG es resultado
de una insuficiencia adrenocortical temporal, con
síntomas similares al síndrome de Addison, por
una incapacidad del eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal para responder a las elevadas
demandas de producción de hormonas esteroideas
en el embarazo temprano (43).

h. Otras.  Se han estudiado también factores
alérgicos y actividad eléctrica anormal del estó-
mago, pero no han sido concluyentes (19,44,45).

Diagnóstico y valoración
La hiperemesis gravídica se debe considerar como

diagnóstico después de excluir  una serie de
patologías que pueden asociarse a vómito y
embarazo.  Entre estas alteraciones se encuentran
las siguientes:
• Gast ro in test ina les:  gast roenter i t is  v i ra l ,

apendicitis, enfermedad vesicular, hepatitis,

preeclampsia, hígado graso agudo, pancreatitis,
hernia hiatal, enfermedad ulcerosa péptica.

• Metabólicas: cetoacidosis diabética, gastro-
paresia diabética, tirotoxicosis.

• Renales: cistitis, pielonefritis, urolitiasis, ure-
mia.

• Psiquiátricas: desórdenes de la alimentación.

La sintomatología generalmente se inicia en las
primeras semanas de embarazo y con frecuencia
mejora después del primer trimestre, por tanto si el
inicio de las náuseas y vómitos antecede el embarazo
o aparecen después de las 20 semanas de gestación,
se debe considerar seriamente otro diagnóstico.

A toda paciente con sospecha de HG, además de
una adecuada evaluación clínica, se le deben realizar
exámenes paraclínicos como los siguientes:
• Laboratorio general, que incluye hematología

completa, química, electrólitos y examen de orina.
Exámenes especiales como pruebas de funcio-
nalismo hepático, renal y tiroideo, amila-sas,
proteínas totales y fraccionadas, urocultivo, gases
arteriales y serología para Helicobacter pylori;
que se realizan de acuerdo a la clínica y severidad
de la enfermedad.  En el Cuadro 2 se señalan las
posibles alteraciones bioquímicas en pacientes
con hiperemesis (29,34).  Estas pacientes también
pueden presentar  urea sér ica disminuida,
hematócrito elevado, alcalosis metabólica,
cetonuria, peso específico urinario elevado (30),
cobre sér ico disminuido,  z inc plasmát ico
aumentado (46).

• Ecografía, que debe incluir un examen pélvico en
busca de embarazo molar o gemelar; y una
evaluación de las vías biliares, para descartar
estasis de las mismas.

Manejo y tratamiento
Los objetivos del manejo de la paciente con HG

deben ser reducir las náuseas y vómitos, evitar el
desequi l ibr io hidroelectrol í t ico y mejorar la
nutrición.  Sin embargo, el tratamiento específico
debe ser individualizado con base en los siguientes
criterios:
• Estado general y antecedentes médicos de la

mujer embarazada.
• Gravedad de la enfermedad.
• Tolerancia de la paciente a medicamentos,

procedimientos o terapias.
• Expectativas para la evolución de la HG.
• Opinión o preferencia de la paciente.



C. SILVA, G. PAGÉS

Rev Obstet Ginecol Venez178

a sorbo con pitillo, sobre todo si hay vómitos
copiosos.  Sin embargo, algunas mujeres se sienten
aún más incómodas con la ingesta de líquido, por lo
que se les puede recomendar frutas y verduras frescas
con elevado contenido de agua como lechuga, melón,
cítricos, etc.  Se ha señalado el uso de almíbar de
fructosa para controlar los vómitos, porque inhibe la
peristalsis de la musculatura lisa del tracto gas-
trointestinal (1,48).

Se recomienda, además, lavarse los dientes con
una pasta que no aumente las náuseas, después de
cada comida o vómito para mantener la boca fresca,
reducir las náuseas y evitar lesiones en encías y
dientes.

c. Infusiones naturales, jengibre.  Se han recomen-
dado una gran variedad de hierbas en forma de
infusiones, como la menta, la frambuesa, la
hierbabuena, el hinojo, el anís y el jengibre.  Este
último es el más estudiado por sus propiedades
aromáticas, carminativas y absorbentes, que
permiten reducir las náuseas y el número de
vómitos.  Las dosis a usar son cápsulas de raíces
pulverizadas de Zingiber officinale, de 250 mg
por vía oral cuatro veces al día (1 g diario) por 4
días, se omite 2 días y se puede repetir el esquema
de acuerdo a la mejoría de la sintomatología (5).
Actualmente también se encuentra disponible,
en Estados Unidos, en forma de goma de mascar.
Se ha señalado, que los gingeroles extraídos de la
raíz del jengibre inhiben in vitro el antígeno del
Helicobacter pylori, por lo cual también puede
beneficiar a las pacientes que presentan esta
infección (49).  No se han señalado casos de
malformaciones congénitas ni efectos secun-
darios (27).

d. Acupresión y acupuntura.  El efecto antiemético
del punto Pc6, que se localiza en el antebrazo
cerca de la muñeca, con el uso de brazaletes y
acupuntura se ha evaluado en varios estudios.
Con la acupuntura se ha señalado disminución de
las náuseas y menor uso de antieméticos; sin
embargo estos efectos no se han logrado cuando
se realiza la acupresión (27,50).

e. Psicoterapia, hipnosis.  Debido al componente
psicosomático descrito desde hace años en la
etiología de la HG, se han usado tratamientos
alternativos, que no impliquen riesgo para la
madre y el feto, entre estos se encuentran la
psicoterapia, la hipnosis, el control de estímulos,
el procesamiento de imágenes y las técnicas de
relajación (20,51,52).

El manejo puede incluir tratamiento con medidas
generales y terapias alternativas o con medicamentos
específicos, como se señala a continuación:
1. No farmacológico
a. Reposo en cama.  Cada mujer debe cambiar su

conducta de acuerdo a su propio bienestar y
evi tar  agregar est ímulos para mejorar su
condición, porque cada caso es diferente.  La
fatiga, tanto física como emocional, incrementa
las náuseas matutinas y el solo hecho de
permanecer en la cama unos 20 minutos más en la
mañana, ingiriendo galletas, alivia considera-
blemente la sintomatología.

b. Dieta.  Es el primer paso en el manejo de la HG
y muchas pacientes no requieren de medicamentos
adicionales.  Se recomiendan comidas ricas en
proteínas y carbohidratos secos, tales como galle-
tas integrales, de harina de trigo y frutas secas,
en poca cantidad, varias veces al día, en especial
antes de sentir hambre y antes que sobrevengan
las náuseas.  Un estómago vacío o muy lleno es
menos tolerado que un estómago parcialmente
lleno (47), porque tanto la acidez gástrica como
la hipogl icemia por períodos largos entre
comidas, pueden desencadenar náuseas.

Se debe eliminar el consumo de comidas muy
condimentadas, fritas o grasosas, así como olores
fuertes, humo de cigarrillo o perfumes.  También es
recomendable la ingesta de mucho líquido de sorbo

Cuadro 2

Alteraciones de laboratorio en hiperemesis

a) Perfil tiroideo.
 . Índice de T

4
 aumentado 59 %

.  Índice de T
3
 aumentado  9 %

.  TSH indetectable 30 %

.  TSH suprimida 60 %

.  T
4
 aumentada y THS suprimida 66 %

b) Perfil electrolítico
.  Hiponatremia 28 %
.  Hipokalemia 15 %
.  Hipocloremia 24 %
.  Bicarbonato > 26 mEq 15 %
c) Perfil hepático
.  Transaminasas GOT, GPT elevadas 42 %
.  Bilirrubina total elevada 21 %
.  Amilasa elevada 9 %

Fuente: Goodwin y Hershman.  Clínicas Obstétricas y
Ginecológicas 1997.
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2. Farmacológico.  Cerca del 10 % de las pacientes
no responde a las medidas antes mencionadas y
requerirán de terapia con los siguientes agentes
farmacológicos:

a. Hidratación y electrólitos.  En pacientes con
cetonuria y deshidratación, la sola administración
de fluidos y electrólitos puede mejorar el cuadro
de náuseas y vómitos.  Si la vía oral no es
tolerable, se debe considerar la vía intravenosa;
que puede ser de forma ambulatoria en la mayoría
de las pacientes, pero en un 2 % de los casos
requerirá de hospitalización.  Se indica dieta
absoluta las primeras 24 horas, con una hidra-
tación acorde a las pérdidas (3 000 a 4 500 mL/
24 horas), alternando soluciones electrolíticas,
como fisiológica o Ringer lactato con glucosadas;
así como reposición de electrólitos séricos, según
los resultados que se obtengan en los exámenes
de laboratorio.  Luego se inicia progresivamente
la vía oral con una dieta como la descrita con
anterioridad y una hidratación de mantenimiento
24 horas adicionales (1,30,53).

b. Piridoxina.  Una reducción de la concentración
de fosfato piridoxal en sangre de embarazadas y
mujeres que ingieren anticonceptivos orales ha
llevado a usar durante más de 40 años, de manera
empírica, la vitamina B6 como tratamiento (54),
a dosis de 10 a 25 mg vía oral tres veces al día por
5 días, con una reducción importante de los
vómitos los primeros 3 días, pudiéndose repetir
según persista la clínica.  No se han encontrado
efectos teratogénicos (1,48,55).

c. Antihistamínicos.  Estos medicamentos se usan
debido a los efectos inhibitorios de la respuesta
del músculo liso gastrointestinal, a la sedación
que producen por bloqueo de los receptores H1
(56), a que no existe evidencia de malformaciones
fetales con su uso y a los pocos efectos secun-
darios (1,48).  Los más conocidos son los
siguientes:

* M eclizina.  Que se usa en combinación con
piridoxina y, a pesar de que se han descrito
altera-ciones en animales, no hay evidencia de
ello en humanos (1).  La dosis es de 25 mg
diarios, que puede ser por vía oral, en forma de
tabletas o jarabe, o parenteral, por vía intramus-
cular.

* D imenhidrinato.  Es un fármaco antihistamínico,
anticolinérgico, antivertiginoso y antiemético
activo por vía oral y parenteral.  La dosis es 50 a
100 mg cada 4 horas sin exceder los 300 mg/día.
En conjunto con meclizina son los antihis-

tamínicos más usados en hiperemesis.
* Difenhidramina.  Es un medicamento usado

ampliamente en el tratamiento de estados
alérgicos que producen prurito.  Su uso a la dosis
de 25 mg, vía oral, cada 6 horas, se basa en
estudios que señalan una disminución de los
síntomas y los días de hospitalización en pacientes
con HG (57).

* O tros:  Se han usado ot ros fármacos
antihistamínicos como la clorofeniramina, por
vía oral a la dosis de 8 a 12 mg/día, en grageas de
acción prolongada; y la doxilamina, por vía oral
a la dosis de 25 mg al acostarse o 12,5 mg dos
veces al día (48).  Sin embargo, se necesitan más
estudios para que se recomiende como terapia de
primera elección.

d. Antieméticos.  A pesar de que son medicamentos
específicos para prevenir las náuseas, su uso se
reserva para los casos en que los vómitos son tan
severos y persistentes que pueden representar un
riesgo potencial tanto para la madre como para el
feto.  Los más usados son los siguientes:

* Metoclopramida.  Actúa como antagonista cen-
tral de los receptores de dopamina y de forma
periférica aumentando la acción de la acetilcolina
en las sinapsis muscarínicas, estimulando el
vaciado gástrico.  La dosis es 10 mg, por vía oral,
intramuscular o endovenosa, antes de cada
comida; sin embargo, sus efectos distónicos o
extrapiramidales adversos pueden limitar su uso.

* Ondansetron.  Es un antagonista de los receptores
de serotonina (5-hidroxitriptamina), usado por
primera vez en 1992.  Como la serotonina no se
ha visto implicada en la patogénesis de la HG
(16), se ha reservado su uso para casos severos
(58), con efectividad similar a la prometazina
(59).  La dosis en pacientes hospitalizadas es de
8 a 10 mg por vía endovenosa cada 8 horas las
primeras 24 horas, luego se pasa a la vía oral cada
12 horas.  Los efectos adversos más frecuentes
son cefalea y sedación.  No se han descrito efectos
teratogénicos en ningún trimestre del embarazo
(48,58,60,61).

e. Bloqueadores H
2
.  Estos medicamentos no tienen

una acción directa sobre los centros que producen
náuseas o vómitos; sin embargo, su uso en mujeres
embarazadas con HG permite reducir la secreción
gástrica ácida, con lo que se logra mejorar la
sintomatología (1,43).  Los más usados son la
ranitidina a la dosis de 150 mg cada 12 horas o
300 mg, al acostarse, vía oral o intramuscular,
que es la que tiene menos efectos colaterales; y la
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cimetidina, a la dosis de 200 mg, vía oral, cada 6
horas; usada con menos frecuencia porque puede
presentar efectos adversos como cefalea, mareos,
malestar general, mialgias, prurito, diarrea y
pérdida de la libido (56).

f. Fenotiazinas.  Ejercen su acción como antago-
nistas de la dopamina en la zona quimiorreceptora
de disparo del vómito.  Se deben administrar bajo
supervisión estricta porque producen somno-
lencia, hipotensión ortostática, congestión na-
sal, sequedad bucal, reacciones cutáneas y
síntomas extrapiramidales como trismo, rigidez
y temblor en reposo.  Su uso está limitado a
pacientes que no responden a otro tratamiento y
muchas veces requieren de hospitalización para
su vigilancia.  Potencian los efectos de otras
drogas y del alcohol.  Los más usados son la
prometazina, que es la más segura y efectiva de
las fenotiazinas en el tratamiento de HG y la
dosis es de 12,5 a 25 mg, vía oral o intramuscu-
lar, cada 4 a 6 horas (59,62); y la clorpromazina,
a la dosis de 10 a 25 mg cada 4 a 6 horas, por vía
oral o rectal.  Se considera inocuo para el feto,
pero se han señalado efectos secundarios
extrapiramidales y somnolencia (20,62,63).

g. Esteroides.  El uso de esteroides en hiperemesis
fue introducido, en 1953 (64), basado en la teoría
de que existe una incapacidad del eje hipotálamo-
hipófisis-suprarrenal para responder a las
elevadas demandas de producción de hormonas
esteroideas en el embarazo temprano.  A pesar de
que este tratamiento fue desechado, por los
efectos secundarios de los esteroides; se retomó
recientemente como alternativa terapéutica, en
mujeres con HG refractaria a otros tratamientos,
con buenos resultados (43,65-67), y tomando como
criterio de severidad del cuadro la pérdida de
peso materna mayor del 5 % al peso previo al
embarazo (68).  Los esteroides más usados son
los siguientes:

* Metilprednisolona.  Se considera de elección en
mujeres con hiperemesis rebelde, debido a que la
prednisolona, que es la forma bioquímicamente
activa de la prednisona, se metaboliza en la pla-
centa, con paso lento a través de la misma, por lo
que el feto recibe aproximadamente el 10 % de la
droga circulante en la madre (65).  Además, la
met i lp redniso lona t iene mayor  potenc ia
antiinflamatoria y menor retención de sodio que
la prednisolona (66).  El efecto antiemético, en
casos severos es dramático, porque el 94 % res-
ponde dentro de los primeros 3 días (66,67,69).

Las dosis recomendadas son 48 mg diarios (16
mg tres veces al día) por vía oral por 3 días (43),
luego se disminuye gradualmente hasta 5 mg
diarios (70) y se mantiene hasta por dos semanas.
No se han descrito efectos adversos sobre el feto,
peso al nacer, ni puntuación Apgar (43,65-69).

* Hidrocortisona.  Se recomienda su uso en
pacientes hospitalizadas que no responden a
hidratación y antieméticos.  Se administra 100
mg vía intravenosa cada 12 horas, siendo una
primera dosis, en muchas ocasiones, suficiente
para lograr la remisión total de los vómitos (43).
Su paso a través de la placenta es rápido, pero se
inactiva por las enzimas fetales (65).  Luego se
continúa con el esquema de metilprednisolona
por vía oral, antes descrito.

h. Nutrición enteral o parenteral.  Cuando los fluidos
intravenosos y la medicación no mejoran el
cuadro, hay alto riesgo de desarrollar mal-
nutrición y efectos adversos sobre el feto, por lo
que el soporte nutricional es lo más importante
en estas pacientes.  Se puede recurrir a sondas
nasoenterales, porque se sabe que en mujeres con
HG, el intestino distal al estómago es funcional
(1).  También se ha usado la sonda nasoyeyunal,
colocada con gastroscopio hasta por 40 días,
observando adecuado aumento de peso materno.
No tiene mayores efectos sobre la madre y el feto
y es más económica que la nutrición parenteral.
La desventaja es que puede necesitar cambios
frecuentes cuando se obstruye por el vómito
(1,71).  Otra alternativa es la gastrostomía
percutánea endoscópica en pacientes que no
toleran las sondas orales (72).
La nutrición parenteral total también ha sido
descrita, pero la inadecuada alimentación fetal,
el depósito de grasa en la placenta y las
complicaciones metabólicas e infecciosas de la
vía (73) han hecho de ésta la última opción de
tratamiento.

Pronóstico y complicaciones
a. Sobre la madre.  La HG es una afección

autolimitada y con buen pronóstico, que con
adecuadas medidas remite espontáneamente
alrededor de la semana 20.  Suele recurrir en
embarazos posteriores y no hay asociación con
preeclampsia o parto pretérmino (24).  Se han
descrito casos de encefalopatía de Wernicke por
deficiencia de vitamina B1 (t iamina), con
nistagmus, cefalea, ataxia y alteraciones de
conciencia.  Se diagnostica cuando la paciente
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presenta niveles de piruvato sérico elevado que
mejoran con la administración de glucosa.  Se
recomienda la profilaxis con 100 mg diarios de
tiamina vía oral o intravenosa con soluciones
glucosadas (74-76).  Otras complicaciones son la
mielinosis pontina cerebral por hiponatremia
severa, la cual es mortal (43,75); coagulopatía
por deficiencia de vitamina K (77), vasoespasmos
de arterias cerebrales (78), neumomediastino
espontáneo (79), ruptura esofágica y muerte
(1,17,30,43,80-82).

b. Sobre el feto.  En casos de pacientes con una
pérdida de peso mayor al 5 % al peso previo y
malnutrición por tiempo prolongado, se ha
señalado aumento en el riesgo de restricción del
crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer
(83).  Algunos autores señalan malformaciones
esqueléticas y del sistema nervioso central (26,83),
y otros no encuentran teratogenicidad relacionada
con hiperemesis, ni cambios en la puntuación
Apgar al nacer, ni en la tasa de aborto y de
mortalidad perinatal con respecto a la población
general (1,8,47,83,84).

Prevención
En pacientes con antecedentes de HG en

embarazos anteriores ha resultado beneficioso la
administración de multivitamínicos orales antes de
la concepción y de antieméticos las primeras semanas
de embarazo, previo al inicio de los síntomas, con lo
que se disminuyen las formas graves y se evita la
aparición de la HG en la mayoría de las mujeres
(85,86).
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