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La náusea y vómito postoperatorio (NVPO) es defi nida como la 
náusea, vómito o arqueo que ocurre en las siguientes 24-48 horas 
después de una cirugía. Es una de las causas más comunes de 
insatisfacción de los pacientes después de haber sido expuestos a 
anestesia. Su frecuencia global es de aproximadamente un 30%, 
pero puede presentarse hasta en un 80% de los pacientes de ries-
go alto. Aunque las complicaciones derivadas de la NVPO son 
raras (broncoaspiración, dehiscencias de suturas, hematomas de 
heridas, ruptura esofágica), puede provocar retrasos en el egreso 
u hospitalizaciones no programadas en pacientes que fueron 
operados en forma ambulatoria.

Existen factores de riesgo bien identifi cados relacionados 
con el paciente y que serán tratados en otro capítulo. En éste se 
abordarán los factores de riesgo asociados a la anestesia general 
y cómo su manipulación puede lograr reducir el riesgo.

1. Anestésicos inhalados: el uso de anestésicos inhalados 
es un factor de riesgo importante para el desarrollo de NVPO(1). 
Es el factor de mayor peso durante las primeras dos horas del 
período postoperatorio, guarda relación con el grado de expo-
sición (concentración y tiempo) y no importa el tipo de haloge-
nado empleado. Por lo tanto, el efecto pro-emetogénico de los 
anestésicos inhalados debe ser considerado como el principal 
factor de NVPO en el período postoperatorio inmediato. El efecto 
emetogénico parece ser debido a una disminución en los niveles 
de amandamida, un neurotransmisor cannabinoide endógeno que 
actúa sobre los receptores cannabinoides tipo 1 y en los receptores 
vaniloides tipo 1 para suprimir las náuseas y/o vómitos (NV)(2).

2. Óxido nitroso: el N2O ha recibido considerable atención 
y es sujeto de resultados contradictorios. Los mecanismos eme-
togénicos del N2O son varios: activa el sistema dopaminérgico 
medular, el sistema nervioso y activa los receptores opioides a 
nivel cerebral. Pueden también contribuir a la NV la distensión 
de asas de intestino y los cambios de presión generados en el 
oído medio(3). El primero que demostró un incremento en el 
riesgo con el uso de N2O fue Buffi ngton(4). En 1996, DiVatia(3) 

en un metaanálisis demostró que el no usar el N2O reducía el 
riesgo en un 28%, y en el análisis de subgrupos el benefi cio 
mayor era para los pacientes con un riesgo basal elevado, como 
son las mujeres. Tramer(5) demostró que la omisión del N2O 
reducía el riesgo de vómito temprano (6 horas) y tardío (48 
horas) con un efecto combinado global de número necesario a 
tratar (NNT) de 13, sin tener efecto sobre la náusea. Cuando se 
analizaron los grupos de alto o bajo riesgo basal, se encontró 
que aquellos pacientes de alto riesgo eran los que obtenían un 
mayor benefi cio con la omisión de N2O, con un NNT de 5 y 6 
para la reducción del riesgo del vómito temprano y tardío. El 
estudio multifactorial(6) de Apfel muestra que el uso de aire en 
lugar de N2O reduce el riesgo en un 12%. Más recientemente, 
Fernández(7) demostró que la disminución del riesgo por la 
omisión del N2O era de menor impacto (una reducción del 
33% con N2O al 27% sin su uso en presencia de anestésicos 
inhalados), y el efecto emetogénico desaparecía en los casos 
manejados con propofol. De nuevo, el grupo más benefi ciado 
por su omisión eran las mujeres.

3. Propofol: este anestésico intravenoso, más que ser con-
siderado un factor de riesgo, es un factor protector. Cuando se 
utiliza propofol en lugar de un agente inhalado se observa una 
disminución importante en la NVPO. La interrogante es: ¿el 
efecto protector es por evitar el uso del agente inhalado o el 
propofol tiene propiedades antieméticas? Se sabe ahora que el 
propofol tiene propiedades antieméticas(8) y de hecho se ha usado 
incluso para controlar las náuseas y/o vómitos (NV) asociadas a 
la quimioterapia(9,10).

Los mecanismos propuestos para el efecto antiemético del 
propofol son varios: un efecto depresor en la zona gatillo, en el 
núcleo del vago, disminución de la transmisión sináptica de la 
corteza olfatoria (que lleva a una disminución en la liberación 
de neurotransmisores excitatorios como glutamato y aspartato 
y una disminución en la concentración de serotonina en el área 
postrema(8).
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Existe una relación entre la concentración plasmática y el 
efecto antiemético. El 90% de los pacientes que logran una 
concentración de 590 ng/mL reportan una disminución del 
50% en las náuseas (concentración efectiva del 90% para NV)
(8). Clínicamente, el efecto benéfi co es mayor cuando usamos 
el propofol en infusión continua como parte de una técnica de 
anestesia intravenosa total, que cuando usamos el propofol sólo 
para la inducción. Los estudios farmacocinéticos demuestran que 
las concentraciones del propofol al fi nal de una cirugía cuando se 
usó sólo en la inducción alcanzan 178 ng/mL(8), que se encuentran 
por debajo de la concentración efectiva para NV.

En casos de NV por quimioterapia, las dosis empleadas han 
sido de 17 μg/kg/min y con esto se obtienen concentraciones 
plasmáticas de entre 400 y 540 ng/mL(9). Para casos de NVPO 
de difícil control se recomienda una dosis inicial de 10 mg se-
guido de una infusión de 10 μg/kg/min(8) con lo que se obtienen 
concentraciones de 340 ng/mL(8), niveles que están por debajo 
de los necesarios para obtener un efecto sedante (1.5-2 mg/mL)
(11) o anestésico (3-10 mg/mL)(12,13).

4. Opioides transoperatorios: los opioides tienen un efecto 
emetogénico bien reconocido y forman parte de la técnica de 
anestesia general balanceada, por lo que es muy difícil dejar de 
emplearlos. Estimulan la zona quimiorreceptora gatillo en el 
área postrema de la médula, posiblemente a través de receptores 
sigma lo que desencadena la náusea y vómito. Al parecer, el 
tipo de opioide puede infl uir la frecuencia con la que se observa 
NVPO. Aunque el estudio multifactorial de Apfel(6) no demuestra 
diferencias entre el uso de fentanyl o de remifentanyl, hay otros 
estudios en donde el empleo de opioides con rápida eliminación 
se asocian con menos frecuencia de NVPO. En mujeres jóvenes 
no fumadoras sometidas a cirugías plásticas se comparó el uso de 
propofol con fentanyl o remifentanyl, y se observó que la frecuen-
cia con que desarrollaban NVPO y el consumo de antieméticos fue 
signifi cativamente menor con remifentanyl(14). La cirugía para la 
corrección de estrabismo en niños es también muy emetogénica. 
En estos casos, con el empleo de remifentanyl en lugar de fentanyl 
también logra una menor frecuencia de NVPO(15). Otro opioide 
de rápida eliminación que ha demostrado menor frecuencia de 
NVPO es el alfentanyl comparado con fentanyl o sufentanyl(16).

Cuando no contamos con opioides de rápida eliminación 
tenemos la alternativa de usar antagonistas de los opioides como 
la naloxona. Las dosis ultrabajas de este antagonista (0.25 ug/
kg/h) logran reducir de manera signifi cativa la incidencia de 
NVPO sin afectar la calidad de la analgesia(17-19).

Otra alternativa es tratar de disminuir o suprimir el uso de 
opioides en el transoperatorio y para esto tenemos diferentes 
alternativas como el uso de anestesia inhalada pura o el empleo 
de adyuvantes no opioides:

a)  Anestesia inhalada pura: en algunas cirugías donde el nivel 
del trauma quirúrgico no es muy extenso, como la cirugía 
ambulatoria, omitir el uso de opioides puede ayudar a reducir 

la frecuencia de NVPO(20). En este estudio, no emplear fen-
tanyl no tuvo repercusión en el dolor postoperatorio, y en el 
grupo que recibió sólo sevofl urano, la frecuencia de NVPO 
antes del alta fue signifi cativamente reducida al 16% contra 
un 50% en quienes recibieron sevofl urano con fentanyl(20).

b)  Alfa 2 agonistas: la clonidina y la dexmedetomidina logran 
reducir la concentración alveolar mínima (MAC, por sus siglas 
en inglés) de los agentes inhalados y el consumo transoperatorio 
de opioides. La dexmedetomidina, por su mayor especifi cidad 
sobre los receptores alfa 2 agonistas, se ha logrado emplear 
como parte de una técnica de anestesia intravenosa total en 
lugar de fentanyl(21) con la consecuente reducción signifi cativa 
de la náusea (de 72% con fentanyl a 32% con dexmedetomi-
dina) y del vómito (de 12 a 48%, respectivamente).

c)  Esmolol: las respuestas hiperdinámicas transoperatorias 
habitualmente son controladas con incrementos en la concen-
tración del agente hipnótico y con dosis en bolo o incrementos 
en la velocidad de infusión del opioide. Estos cambios pueden 
también ser controlados con fármacos simpaticolíticos de rá-
pida acción como el esmolol. Este beta-bloqueador de rápida 
acción ha demostrado que logra reducir los requerimientos 
de propofol(22) y puede suplir a los opioides en el transanes-
tésico, sobre todo en cirugía laparoscópica(23-26) en donde 
existe una marcada liberación de catecolaminas después de 
la insufl ación con CO2. Los mecanismos por los que logran 
reducir las necesidades de opioides no están completamente 
claros, pero parecen ser varios: tienen efectos anestésicos 
locales, muestran propiedades antinociceptivas en animales 
con alodinia, efectos anticonvulsivos y atenúan la respuesta 
neuronal en el sistema límbico(27).

d)  Lidocaína: la lidocaína tiene propiedades analgésicas, antiinfl a-
matorias y antihiperalgésicas, todo esto mediado por diferentes 
mecanismos que incluye el bloqueo de los canales de sodio, 
inhibición de los receptores acoplados a la proteína G e inhi-
bición de los receptores de N-metil-D-aspartato(28). Con esto 
se logra reducir el consumo de agentes inhalados, de opioides 
transoperatorios(28), de opioides postoperatorios y de la NVPO, 
con lo que se acelera la recuperación de los pacientes(29).

5. Antagonismo del bloqueo neuromuscular (BNM): existe 
controversia sobre si el antagonismo del BNM al fi nal de la ci-
rugía es factor de riesgo para la náusea y vómito postoperatorio 
(NVPO). Existen mecanismos que teóricamente pueden explicar 
esta asociación (disminución del tono del esfínter esofágico in-
ferior, aumento en la motilidad gastrointestinal y aumento en las 
secreciones gastrobiliares). Tramer(30) fue el primero que encontró 
una relación entre el uso de la neostigmina y la aparición de NVPO, 
sobre todo cuando se empleaban más de 2.5 mg. Sin embargo, él 
mismo menciona que «sólo un número limitado de pacientes han 
sido investigados por lo que los resultados deben ser interpretados 
con cautela», y que «no es justifi cable intentar hacer una relación 
dosis-respuesta con tan pocos casos»(30). Posteriormente, en otra 
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revisión sistemática que incluyó a un mayor número de estudios 
se demostró que no existe relación entre el uso de la neostigmina 
y la NVPO(31). Además, se observó que el uso de la atropina 
tiene efecto protector en comparación con el glicopirrolato, ya 
que la atropina logra cruzar la barrera hematoencefálica (lo que 
no logra el glicopirrolato) y ejerce su efecto sobre los receptores 
muscarínicos del centro del vómito(31). Llegan a la conclusión de 
que el médico no debe temer por incrementar el riesgo de NVPO 
por usar neostigmina, ya que puede ser más riesgoso no revertir el 
bloqueo neuromuscular al fi nal de una cirugía, que omitir el uso 
de la neostigmina por el temor de la NVPO.

6. Hidratación «liberal» preanestésica: el ayuno preopera-
torio y la preparación intestinal en cierto tipo de cirugías, pueden 
provocar deshidratación preoperatoria. Aunque administremos 
líquidos intravenosos para reponer el ayuno, la vasodilatación 
causada por los agentes anestésicos causa un grado de hipovolemia 
«relativa» que dispara la liberación de la hormona antidiurética. 
Estudios experimentales en animales y humanos muestran que la 
administración de esta hormona desencadena náuseas y/o vómitos 
(NV)(32), y que la aplicación de opioides y cisplatino al provocar 
NV liberan al mismo tiempo elevación de la hormona antidiurética. 
Si no hay contraindicación para una carga hídrica, la adminis-

tración preanestésica de 15-30 mL/kg de soluciones cristaloides 
han demostrado que reduce signifi cativamente la NVPO(33) y 
esto probablemente sea por evitar el incremento en esta hormona.

7. Analgesia postoperatoria: si consideramos que se trata de 
un caso manejado con anestesia general sin alternativas de haber 
realizado algún tipo de bloqueo neuroaxial o periférico, en este caso 
los opioides serán parte fundamental de la analgesia postoperatoria. 
El uso de estos fármacos es un factor de riesgo para el desarrollo 
de NVPO y guardan relación directa con las dosis empleadas. 
Mientras más cruenta o mayor es la intervención, mayores serán 
las dosis necesarias de morfi na(34). Se ha calculado que por cada 
miligramo de morfi na que logremos reducir, el riesgo de náusea y 
vómito disminuye en 0.9 y 0.3% respectivamente(35). Por tal razón, 
los esquemas actuales de analgesia multimodal se emplean cada 
vez más con la intención de lograr una buena analgesia con menos 
efectos secundarios derivados del uso de opioides. En el cuadro 
I se muestran las alternativas analgésicas y como son capaces de 
infl uir en la reducción del riesgo de la NVPO. Cabe mencionar 
que el porcentaje de reducción de la NVPO o en el consumo de 
morfi na en 24 horas es por cada fármaco o técnica individual. 
Es probable que el uso de fármacos con mecanismos de acción 
diferentes logre que este efecto sea aún mayor.

Cuadro I. Fármacos no opioides para analgesia postoperatoria y su impacto en la náusea y vómito postoperatorio.

Fármaco
Morfi na
Mg/24 h N/V RR NV NNT Ref.

Antiinfl amatorios no esteroideos -19.7 30% 0.74 12 35

Inhibidores COX-2 -7.2 NS NS NS 36

Paracetamol -6.3 NS NS NS 37

Lidocaína --- 40% 0.39 5 38

Lidocaína -8.4 30% 0.71 --- 39

Dexmedetomidina -14 --- 0.7 9 40

Clonidina -4 --- 0.5 9 40

Ketamina -15.7 p = 0.01 --- --- 41,42

Magnesio -10.5 --- --- --- 43

Gabapentina -30 --- --- 25 (N)
6 (v)

44

Catéter en herida con infusión de anestésico local -11 --- 0-45 --- 45
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