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RESUMEN

La náusea y el vómito postoperatorio (NVPO) es una complicación frecuente en cirugía. Es un factor que impide
la salida temprana en pacientes de cirugía ambulatoria y es una causa de readmisiones inesperadas. Además,
existen altos niveles de incomodidad y de insatisfacción asociados con la NVPO. En pacientes de alto riesgo la
incidencia de NVPO está entre 70% y 80%. La evidencia sugiere que la profilaxis sistemática para NVPO no es
costo-efectiva. Aunque se pretende que en pacientes de alto riesgo se debe hacer profilaxis farmacológica y
terapia de rescate en los episodios de NVPO, el abordaje óptimo de tratamiento no es claro para la mayoría de
los anestesiólogos. El objetivo de este manuscrito es revisar la prevención farmacológica de la náusea y el
vomito postoperatorios.
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ABSTRACT

Postoperative nausea and vomiting (PONV) is a common complication of surgery. It is a limiting factor in the
early discharge of ambulatory surgery and is cause of unanticipated hospital admission. Equally important are
the high levels of patient discomfort and dissatisfaction associated with PONV. Among high-risk patients, the
incidence of PONV can be as frequent as 70% to 80%. Evidence suggests that systematic PONV prophylaxis is
not cost-effective. Although some advocate prophylactic antiemetic therapy for high-risk patients and rescue
antiemetic treatment for episodes of PONV, the optimal approach to management remains unclear to many
anaesthesiologists. The objective of this review was to assess the prevention of postoperative nausea and
vomiting by drugs.

Keywords: Anaesthesia, prevention, vomiting and nausea, incidence, patient factors, surgical factors.

INTRODUCCIÓN

La náusea y el vómito postoperatorio (NVPO) es
una complicación de mucho interés para los aneste-

siólogos
1
. Se estima que entre el 25% y el 30% de

los pacientes presentan NVPO, y que alrededor del
0,2% no obtienen mejoría clínica a pesar del uso
adecuado de las intervenciones disponibles para la
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prevención y el tratamiento
2
. En grupos de pacien-

tes de alto riesgo la incidencia de NVPO puede al-
canzar el 70%. Esta complicación anestésica es
una causa importante de tránsito lento por la uni-
dad de cuidados post-anestésicos (UCPA) y de dis-
minución en la satisfacción de los pacientes. Esto
se presenta a pesar de la introducción de nuevas
técnicas quirúrgicas y anestésicas menos induc-
toras de emesis1. Pero la NVPO no solo genera in-
comodidad en los pacientes, sino que también in-
duce algunas complicaciones más graves al incre-
mentar la tensión de las suturas, aumentando el
sangrado postoperatorio y la dehiscencia del sitio
quirúrgico, además eleva el riesgo de aspiración
pulmonar, deshidratación y desequilibrios hídricos
y electrolíticos2.

FISIOPATOLOGÍA DE LA NÁUSEA
Y EL VÓMITO

La coordinación de todo el proceso se realiza en
el centro del vómito, ubicado en la formación
reticular lateral de la medula oblonga. Este centro
está estrechamente relacionado con el núcleo del
tracto solitario y el área postrema. Dentro de esta
última se encuentra la zona de quimiorreceptores
gatillo (ZQG). Estímulos centrales y periféricos pue-
den afectar directamente al centro del vómito o
indirectamente a través de la ZQG. Hay estímulos
periféricos provenientes de la faringe, tracto gastro-
intestinal, mediastino, pelvis renal, peritoneo y
genitales, y estímulos centrales desde la corteza
cerebral, ZQG, núcleos del tallo cerebral, aparato
vestibular del oído interno y del centro visual. La
ZQG recibe estímulos químicos a través del flujo
sanguíneo del área postrema. El área postrema per-
tenece al grupo de los órganos circunventriculares
y se caracteriza por tener una barrera hemato-
encefálica incompetente

1
.

Una gran variedad de receptores para el vómito
se encuentran en la ZQG y en el núcleo del trato
solitario. La ZQG es rica en receptores de Dopamina
tipo 2 (D2), receptores opioides y receptores 5-
hidroxitriptamina tipo 3 (5-HT3). El núcleo del tracto
solitario tiene una gran cantidad de receptores para
encefalina, histaminérgicos y colinérgicos musca-
rínicos. Estos receptores cuando son estimulados
re-envían la señal al centro del vómito, donde se
genera el estimulo eferente que es conducido a tra-
vés de los nervios frénico, vago, y espinales de la
musculatura abdominal, para finalmente producir
el reflejo del vómito. Esta naturaleza multifactorial
del vómito hace necesario un abordaje combinado
para la prevención y el tratamiento.

FACTORES DE RIESGO

La etiología de la NVPO es multifactorial, e invo-
lucra factores relacionados con el paciente, con la
cirugía y con la anestesia

3
. Los factores relaciona-

dos con el paciente están fuera del control del anes-
tesiólogo, pero se deben identificar y evaluar du-
rante la valoración preanestésica. Estos incluyen
edad, sexo, historia de vértigo, NVPO e historia de
tabaquismo. La obesidad no se considera un factor
de riesgo para NVPO. Algunos pacientes tienen con-
diciones medicas co-existentes como patologías
gastrointestinales (hernia hiatal, reflujo gastroeso-
fágico), o metabólicas (diabetes mellitus, uremia,
desequilibrios electrolíticos), que los pueden pre-
disponer para presentar NVPO. La gestación y la
ansiedad preoperatoria también predisponen a la
NVPO. Pacientes con aumento de la presión intra-
craneana como en el caso de tumores cerebrales,
o con sobre-estimulación intestinal como en el ab-
domen agudo o en la obstrucción intestinal, tam-
bién tienen mayor riesgo de NVPO. De la misma
manera los pacientes sometidos a quimioterapia
y/o radioterapia también son más susceptibles para
presentar NVPO.

Los factores relacionados con la cirugía tampoco
son modificables pero se deben tener en cuenta para
el plan de prevención y tratamiento, ya que ciertos
tipos de cirugía se relacionan con altas inciden-
cias de NVPO. La cirugía otorrinolaringológica, ci-
rugía dental, mamoplastia de aumento, cirugía de
hombro, cirugía laparoscópica, cirugía para el
estrabismo y la varicosafenectomía se han asocia-
do a incidencia más alta de NVPO que otros proce-
dimientos4. Otro factor relacionado con la inciden-
cia de NVPO y el tipo de cirugía es la duración del
procedimiento ya que esto aumenta la exposición a
fármacos anestésicos potencialmente inductores de
emesis.

Los factores relacionados con la anestesia sí se
pueden controlar. Dentro de estos factores se cuen-
tan: premedicación, técnica anestésica, fármacos
anestésicos, hidratación y manejo del dolor postope-
ratorio. Una reducción mayor del 35% de la presión
arterial sistólica durante la anestesia, y especial-
mente durante la inducción se ha asociado con un
incremento en la incidencia de NVPO

5
.

PREMEDICACIÓN

El Midazolam se usa frecuentemente como
premedicación por su efecto ansiolítico. Pero ade-
más de este efecto, el Midazolam probablemente
aumenta el efecto inhibitorio del acido gama-
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amino-butírico (GABA) y disminuye la actividad
neuronal dopaminérgica y la liberación de 5-
hidroxitriptamina (5-HT)

6
. El Midazolam también

puede disminuir la recaptación de adenosina, dis-
minuyendo la síntesis, liberación y acción postsi-
náptica de la dopamina en la ZQG. El uso de mida-
zolam como premedicación ha mostrado disminuir
la incidencia de NVPO7. Igualmente la disminución
de los niveles de catecolaminas puede contribuir a
la acción antiemética del Midazolam.

TÉCNICA ANESTÉSICA

El uso de anestésicos inhalados es un gran fac-
tor de riesgo para el desarrollo de NVPO. Pero este
efecto parece estar limitado a las dos primeras ho-
ras postoperatorias, y depende de la duración de la
exposición8. Al parecer no hay diferencias signifi-
cativas entre los diferentes anestésicos (enflurano,
isoflurano, sevoflurano). El Oxido Nitroso (N2O) es-
timula directamente el centro del vómito e interac-
túa con los receptores opioides y con el sistema
nervioso simpático. Este causa distensión de los
espacios aéreos en el oído medio, estómago e in-
testinos. Muchos experimentos clínicos han mos-
trado que el uso de N2O aumenta significativa-
mente la incidencia de NVPO en muchos escena-
rios quirúrgicos. El uso de propofol o la omisión de
N2O son intervenciones menos efectivas que el uso
de ondansetrón, dexametasona o droperidol, pero
su combinación puede reducir significativamente
la incidencia de NVPO9. El uso de anestesia regio-
nal tiene ventajas sobre la anestesia general, ya
que la omisión del uso de anestésicos inhalados,
opioides intravenosos y Neostigmina disminuye la
incidencia de NVPO. Esto es cierto a pesar del uso
de opioides intratecales, e incluso en la población
obstétrica el uso de Fentanilo subaracnoideo ha
mostrado disminuir la incidencia de vómito intra-
operatorio. Pero la hipotensión secundaria al blo-
queo simpático de la anestesia neuraxial puede
contribuir a la NVPO.

ELECCIÓN DEL FÁRMACO ANESTÉSICO

Existe una fuerte evidencia que sugiere que el
uso de anestesia intravenosa total (TIVA) con
propofol reduce la incidencia de NVPO cuando se
compara con la anestesia inhalatoria

10
. El propofol

puede actuar reduciendo los niveles de 5-HT en el
área postrema. El uso de propofol exclusivamente
durante la inducción también ha mostrado tener
efecto sobre la disminución de NVPO

11
. Esto des-

miente la noción de que la diferencia observada se
debe al efecto emetogénico de los anestésicos

inhalados y no a efecto antiemético del propofol. El
uso de antieméticos controlado por el paciente de
protocolos con propofol ha mostrado ser efectiva y
además aumenta la satisfacción de los pacientes12.

El uso de neostigmina se ha implicado como un
factor de riesgo para NVPO por su acción muscarí-
nica en el tracto gastrointestinal. Sin embargo,
análisis recientes han mostrado que las dosis usa-
das habitualmente no aumentan significativa-
mente la NVPO

13
. Pero es indudable la gran varia-

bilidad entre los resultados de diferentes estudios.
Los hallazgos contradictorios se han relacionado a
las diferencias en las edades, tipos de cirugía, uso
de diferentes fármacos durante la inducción, dife-
rentes dosis de neostigmina y diferentes agentes
anticolinérgicos usados simultáneamente. Ade-
más, la atropina a diferencia del glucopirrolato po-
see propiedades antieméticas ya que puede cruzar
la barrera hematoencefálica14. El uso de bloquea-
dores neuromusculares de duración corta hace me-
nos probable el uso de neostigmina.

MEDICAMENTOS ANTIEMÉTICOS

Muchos medicamentos se han usado para la pre-
vención y el tratamiento de la NVPO: anticolinér-
gicos (atropina), fenotiazinas (prometazina), anti-
histamínicos (hidroxicina, difenhidramina), buti-
rofenonas (droperidol, haloperidol), benzamidas
(metoclopramida) y esteroides (dexametasona) (ta-
blas 1 y 2).

Antagonistas 5ht

Algunos de esto fármacos se han asociado con
efectos adversos como inquietud, boca seca, seda-
ción, hipotensión, extrapiramidalismo y efectos
distónicos (tabla 3).

Sin embargo tres grupos farmacológicos siguen
siendo útiles para la prevención y el tratamiento de
la NVPO: benzamidas, butirofenonas y esteroides.

METOCLOPRAMIDA: Es una benzamida antagonista
5ht, que ha sido usada ampliamente desde hace
décadas. Bloquea los receptores D2 centrales (cen-
tro del vómito, ZQG) y periféricos (tracto
gastrointestinal). Sin embargo ha caído en desuso
por su débil efecto antiemético a las dosis que se
usan habitualmente. Una revisión sistemática de
66 estudios mostró que la metoclopramida
profiláctica no previene la NVPO en las dosis usa-
das habitualmente en niños (0.25 mg/kg) ni en
adultos (10 a 20 mg)15. Sin embargo su eficacia
antiemética es indudable, lo que la hace muy útil
cuando se administra después de finalizada la ci-
rugía o como terapia de rescate. Además, es posi-
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Tabla 1.
Fármacos antieméticos

Tabla 2.
Dosis y vía de aplicación

Datos tomados de29 y 30.
NHD, no hay datos.

Datos modificados de (31).
IV, intravenosa.

Tabla 3
Efectos adverso de los medicamentos antieméticos

Datos tomados de (29).

ble que su falta de eficacia sea secundaria a una
sub-dosificación, pero el uso de dosis mayores no
se justifica por la mayor incidencia de síntomas de
extrapiramidalismo.

DROPERIDOL: Es una butirofenona que no está dis-
ponible en Colombia. Actúa centralmente de forma
antagónica sobre los receptores D2. Es más efecti-
vo cuando se administra hacia el final de la ciru-
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gía
16

. Un meta-análisis de 54 estudios mostró que
el droperidol tiene una efectividad similar a la del
ondansetrón, con efectos centrales similares cuan-
do se administra a dosis mayores de 1.25 mg. Sin
embargo la equivalencia de efectividad no es simi-
lar en niños, donde el ondansetrón en más efecti-
vo

17
. En diciembre de 2001 la FDA en Estados Uni-

dos le aplicó al droperidol una “etiqueta negra” para
su uso como antiemético basándose en informes
de caso sobre la prolongación del intervalo QTc y
episodios de taquicardia ventricular helicoidal con-
comitantes con su uso. La FDA recomienda que el
droperidol no se debe usar como medicamento de
primera línea, y que se debe realizar monitorización
electrocardiográfica continua antes y de dos a tres
horas después de su aplicación. Sin embargo, nun-
ca se ha informado en revistas biomédicas indexa-
das sobre casos de eventos cardiacos adversos o
muertes de origen cardiaco asociadas al uso de
droperidol desde su introducción para el manejo de
la NVPO

18
. En Colombia aunque el droperidol no se

encuentra disponible, otra butirofenona, el halope-
ridol también se ha mencionado en la literatura
como un fármaco eficaz para la prevención de la
NVPO. Desafortunadamente no existe literatura
que se ocupe extensamente sobre los efectos clíni-
cos del haloperidol como antiemético.

DEXAMETASONA: Ha demostrado ser efectiva en va-
rios estudios. Su mecanismo de acción esta proba-
blemente relacionado con la inhibición en la sín-
tesis de prostaglandinas y la estimulación en la
producción de endorfinas, resultando en una mejo-
ría en el estado de ánimo, sensación de bienestar
y estimulación del apetito

19,20
. Una revisión siste-

mática que incluye cuatro estudios de adultos y tres
en niños mostró la eficacia antiemética de la dexa-
metasona comparada con placebo

21
. La eficacia es

similar en niños y en adultos. La dexametasona
tiene un tiempo de latencia de por lo menos dos
horas, lo que hace que se deba administrar duran-
te la inducción anestésica como medida profiláctica
para la NVPO. La vida media es de 36 a 72 horas, y
tiene una duración de la acción clínica hasta de 24
horas. La dosis mínima efectiva de la dexameta-
sona es 5 mg. Es más costo-efectiva que el ondan-
setrón y tiene una ventaja antiemética adicional
en el periodo postoperatorio tardío. Cuando se usa
en combinación con el ondansetrón el efecto
antiemético se incrementa

22
. Los efectos de la ad-

ministración de esteroides incluyen intolerancia
a la glucosa, insuficiencia adrenal e infección del
sitio quirúrgico. Sin embargo no hay pruebas de
que una dosis única de dexametasona incremente
la incidencia de infección postoperatoria23. No hay

evidencia de trastornos del eje hipotálamo-adeno-
hipofiso-adrenal con el uso de dexametasona como
antiemético.

ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR 5-HT3: Son los fármacos
más efectivos para la prevención y el tratamiento
de la NVPO. Los efectos secundarios son menos fre-
cuentes y menos serios que con otros fármacos
antieméticos. La cefalea y la disquinesia son los
más frecuentes. En Colombia los fármacos más
usados de este grupo son el ondansetrón y el
granisetrón. El ondansetrón se debe usar hacia el
final de la cirugía, ya que tiene una vida media de
tres a cuatro horas y es menos efectivo cuando se
administra durante la inducción. El Ondansetron
a dosis de 0.1 mg/kg hasta 4 mg es más efectivo
que el placebo para la prevención de NVPO en pa-
cientes y en cirugías de alto riesgo

24
. La dosis efec-

tiva de granisetrón es de 40 µg/kg IV, y su vida
media permite su administración durante la in-
ducción anestésica

25
.

OTROS FÁRMACOS: La efedrina es efectiva para pre-
venir el vómito secundario a la hipotensión indu-
cida por la anestesia neuraxial. Ha mostrado tener
una eficacia antiemética similar al droperidol y al
propofol26,27. Los agonistas alfa 2-adrenérgicos, es-
pecialmente la clonidina, se han estudiado como
fármaco de coinducción de la anestesia general,
mostrando una reducción significativa de la inci-
dencia de NVPO28. Este efecto puede ser por una
reducción del tono simpático, y además, sus pro-
piedades analgésicas pueden reducir los requeri-
mientos de opioides.

TÉCNICAS NO FARMACOLÓGICAS

La acupuntura, electroacupuntura, estimulación
eléctrica trascutánea del nervio, estímulo trascu-
táneo de puntos de acupuntura, inyección de pun-
tos de acupuntura y acupresión se han descrito para
el tratamiento de la NVPO

38
. Se cree que el estí-

mulo del punto de acupuntura pericardio 6 - Nei-
Guan (P6) se puede asociar a la activación de fi-
bras serotoninérgicas y noradrenérgicas, o a la li-
beración de endorfinas en el líquido cerebroespi-
nal, reforzando las acciones antieméticas. P6 es el
sexto punto en el meridiano pericardial, situado a
cinco centímetros proximal en la cara anterior de
la muñeca entre los músculos flexores radiales de
los carpos y los tendones del palmar largo (figura 1).
En una revisión sistemática se concluyó que las
técnicas no farmacológicas parecían ser superio-
res al placebo en la prevención de la NVPO tempra-
na en adultos pero no en niños39.
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TERAPIA ADYUVANTE

En un experimento clínico aleatorizado se de-
mostró que en anestesia general la hidratación
preoperatoria con 20 ml/kg reduce la incidencia
de sed, vértigo y somnolencia hasta 24 horas des-
pués de terminada la cirugía

32
.

La administración suplementaria de oxigeno (O
2
)

también ha demostrado disminuir la incidencia de
NVPO. El O

2
 al 80% administrado durante la cirugía

y dos horas después durante la recuperación, cuan-
do se compara con O2 al 30%, reduce
significativamente la incidencia de NVPO en pacien-
tes llevados a resección de colon

33
. Los autores es-

peculan que hay menos distensión intestinal cuan-
do se usan altas concentraciones de O

2
, y teniendo

en cuenta que la distensión intestinal produce 5-
HT, que puede inducir la NVPO. Además la isquemia
intestinal y la vasoconstricción esplácnicas secun-
darias a los efectos anestésicos y a la manipulación
quirúrgica también pueden aumentar la concentra-
ción de 5-HT y otros factores emetogénicos.

Otra terapia usada para el manejo de la NVPO
es la aromaterapia. Algunos estudios han mostra-
do que la inhalación de alcohol isopropílico reduce

la severidad de la náusea y el vómito
34

. El meca-
nismo por el que este fenómeno ocurre no es claro
pero puede estar involucrado un efecto depresor
sobre el sistema nervioso central.

TERAPIA COMBINADA

La terapia combinada es superior a la monote-
rapia para el tratamiento de la NVPO. Nuestra com-
prensión de la neurofarmacología del centro del
vómito, la ZQG y de sus asociaciones con los múlti-
ples receptores eméticos en el cerebro ha propor-
cionado evidencia de que la etiología de la NVPO es
multifactorial y que es lógico pensar en la polifar-
macia para abordarla. Muchos estudios han demos-
trado que los antieméticos dados en combinación
son más eficaces que cada antiemético individual37.

FACTORES POSTOPERATORIOS

El dolor postoperatorio, especialmente el dolor
visceral se ha implicado en la génesis de NVPO. El
dolor puede prolongar el vaciamiento gástrico y pue-
de contribuir al vómito después de la cirugía. El uso
de opioides sistémicos, inhibidores de la cicloxige-
nasa, analgesia controlada por el paciente, bloqueos
neuraxiales, bloqueos nerviosos regionales, infiltra-
ción local del sitio quirúrgico puede ayudar en el
manejo del dolor postoperatorio. Sin embargo el uso
de opioides puede aumentar la incidencia de NVPO,
por lo tanto el uso de analgesia balanceada o
multimodal puede reducir los efectos adversos de cada
uno de los métodos mediante un efecto sinérgico.

Los movimientos súbitos o los cambios de posi-
ción durante el transporte o la deambulación de los
pacientes pueden precipitar NVPO. Esto es parti-
cularmente cierto en los pacientes que han recibi-
do opioides.

NÁUSEA Y VÓMITO DESPUÉS DEL ALTA

El tratamiento de la NVPO es olvidado después
de la salida de la unidad de cuidados postanestésicos
(UCPA). La náusea y el vómito después del alta se
presenta en 36% de los pacientes, y de estos el 72%
no había presentado ningún síntoma similar du-
rante su estancia en la UCPA35. No existe correla-
ción entre la NVPO antes y después de la alta, y es
probable que otros factores como el movimiento, la
deambulación temprana o el uso de algunos analgé-
sicos se asocien a las otras causas ya descritas cómo
facilitadoras de la NVPO. Una investigación mostró
que la administración de ondansetrón oral en ta-
bletas previene el vómito después de la alta

36
.

Figura 1. Punto pericardio 6 (P6), Nei-Guan.



299

Prevención de las náuseas y el vómito postoperatorio

CONCLUSIÓN

Los factores de riesgo para la NVPO, los perfiles
eméticos, y el riesgo de cada paciente se pueden
establecer durante la valoración preanestésica. La
profilaxis antiemética rutinaria no se requiere en
todos los pacientes. Sin embargo, la profilaxis an-
tiemética mejora la satisfacción en los grupos de
alto riesgo. La monoterapia antiemética profiláctica
no es aceptable por su pobre eficacia. Ninguno de
los fármacos probados hasta el momento se puede
considerar el “patrón de oro” para la prevención o
el tratamiento de la NVPO. Sin embargo, un abor-
daje multimodal con el uso de premedicación

ansiolítica, evitando técnicas anestésicas induc-
toras de emesis, combinación de terapia antiemé-
tica farmacológica y no farmacológica, pre-hidra-
tación intravenosa adecuada, prevención de la hipo-
tensión, tratamiento adecuado del dolor y una ade-
cuada transferencia del paciente a la UCPA puede
llegar a ser efectiva para abordar esta complica-
ción postanestésica. Con respecto al costo benefi-
cio, la decisión para seleccionar el antiemético más
rentable para la profilaxis, se debe basar en la inci-
dencia prevista de NVPO, el perfil emético del ries-
go del paciente y la eficacia intrínseca de los
fármacos antieméticos.
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