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INTRODUCCIÓN

Las náuseas y los vómitos postoperatorios 
(NVPO) son una complicación frecuente de la 
anestesia y la cirugía, estimándose su incidencia 
en un 25-30% de los pacientes. Más aún, en 
pacientes de alto riesgo, su incidencia alcanza 
un 70-80%1,2,3. Su presencia no sólo determina 
incomodidad  e insatisfacción en los pacientes, sino 
que además se asocia a morbilidad postoperatoria, 
como alteraciones electrolíticas, deshidratación y 
aspiración pulmonar. Por otra parte, al aumentar 
la tensión en la línea de sutura, puede favorecer 
la formación de un hematoma o la dehiscencia 
del sitio quirúrgico. Consecuencia de lo anterior, 
conlleva a una prolongación de la estada en la sala 
de recuperación, y a una elevación de los costos en 
salud. En el caso de la cirugía ambulatoria, puede 
retrasar el alta de los pacientes1,4.

El objetivo del presente artículo es revisar 
los conceptos sobre su fi siopatología, factores de 
riesgo y estratifi cación, reducción del riesgo basal, 
profi laxis y tratamiento de las NVPO. 

FISIOPATOLOGÍA

El centro del vómito se localiza en la formación 
reticular ascendente. Se relaciona estrechamente 
con el núcleo del tracto solitario (NTS) y el área 
postrema. Dentro de esta última destaca la zona de 
quimiorreceptores gatillo (ZQG). El centro del vó-
mito recibe estímulos centrales y periféricos, ya sea 

directamente o indirectamente a través de la ZQG. 
Los estímulos periféricos provienen de la orofarin-
ge (nervio glosofaríngeo), de las vísceras abdomi-
nales (estímulos químicos y mecánicos conducidos 
por el vago),  del mediastino, del peritoneo y de la 
pelvis renal, entre otros. Los estímulos centrales, 
por su parte, provienen de la corteza cerebral, la 
ZQG, los núcleos del tallo cerebral, el aparato ves-
tibular del oído interno y del centro visual. El área 
postrema carece de una barrera hematoencefálica 
efectiva, por lo que recibe estímulos químicos pre-
sentes en la sangre o el líquido cefalorraquídeo, los 
que transmite a la ZQG5,6. 

Múltiples tipos de receptores participan en la 
generación de náuseas y vómitos, destacando los 
receptores de dopamina tipo 2 (D2), los receptores 
de serotonina tipo 3 (5-HT3), los receptores de 
histamina tipo 1 (H1) y los receptores colinérgicos 
muscarínicos tipo 1 (M1). La mayor parte de 
los fármacos antieméticos ejercen su acción por 
bloqueo de uno o más de estos receptores. La ZQG 
es rica en receptores D2 y 5-HT3. El NTS posee 
múltiples receptores: D2, H1, M1, receptores μ del 
sistema opioide endógeno y receptores del sistema 
neurokinina. Al ser estimulados estos receptores, 
reenvían la señal al centro del vómito, en donde 
se origina el estímulo eferente, que es conducido a 
través de vías eferentes vegetativas (pares craneales 
V, VII, IX, X y XII)  y somáticas (nervios frénicos, 
intercostales y abdominogenitales), para fi nalmente 
dar lugar al refl ejo del vómito5,6. Los receptores 
D2 se localizan también en el estómago y parecen 
mediar la inhibición de la motilidad gástrica que 
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ocurre durante las náuseas y vómitos, retardando el 
vaciamiento gástrico7.

Así como existen múltiples receptores y vías 
aferentes involucradas, igualmente existe gran va-
riedad de estímulos que pueden producir náuseas 
y vómitos. Por ejemplo, la hipotensión arterial, la 
hipovolemia, la estimulación vagal (tracción sobre 
el mesenterio, dilatación del cuello uterino, etc.), 
dolor, hipoxemia y ciertos fármacos (opiáceos, eto-
midato, neostigmina, óxido nitroso)6. Esta natura-
leza multifactorial del vómito determina y explica 
la necesidad de un abordaje combinado para la pre-
vención y tratamiento de las NVPO.

IDENTIFICACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO

La etiología de la NVPO es multifactorial e 
involucra factores relacionados con el paciente, la 
cirugía y la anestesia8.

Factores de riesgo dependientes del paciente

Los factores de riesgo más prevalentes e identi-
fi cados como predictores independientes de NVPO 
son: el sexo femenino, el status de no fumador y la 
historia de NVPO o de cinetosis2,9. Se estima que 
las mujeres tienen tres veces más riesgo de sufrir 
NVPO que los hombres10.  En el caso de los no fu-
madores, se estima que tienen dos veces más riesgo 
que los fumadores11. El mecanismo fi siopatológico 
de este efecto protector del tabaquismo no está cla-
ro. 

Debemos considerar además algunas condicio-
nes médicas coexistentes, que igualmente predis-
ponen a NVPO, tales como patologías gastrointes-
tinales (hernia hiatal, refl ujo gastroesofágico)12,15, 
metabólicas (diabetes mellitus, uremia, desequi-
librios hidroelectrolíticos)13,15, tumores cerebrales 
(por aumento de la presión intracraneana)14,15, el 
abdomen agudo  o la obstrucción intestinal15. 

Factores de riesgo relacionados con la 
intervención quirúrgica

 
Al igual que los anteriores, tampoco son 

modifi cables, pero se deben tener en cuenta 
para el manejo profi láctico y terapéutico. La 
incidencia de NVPO varía según el tipo y la 
duración de la cirugía. Las cirugías que se asocian 
a mayor incidencia de NVPO son: la cirugía 
otorrinolaringológica, maxilofacial, ginecológica, 
ortopédica (cirugía de hombros y artroplastía total 
de rodilla), oftalmológica (cirugía de estrabismo), 

neurocirugía, la cirugía laparoscópica y abdominal, 
la cirugía de mamas (mamoplastía de aumento) 
y la varicosafenectomía10,16. Sin embargo, existe 
controversia de si el tipo de cirugía constituye un 
factor de riesgo independiente o no10. En cambio, sí 
se ha establecido como un predictor independiente 
de NVPO la duración de la cirugía. Se estima 
que cada 30 minutos de incremento del tiempo 
quirúrgico, aumenta el riesgo de NVPO en un 
60%, a partir de un riesgo basal del 10%. Por tanto, 
pasados 30 minutos, el riesgo aumentaría de un 
10% a un 16%17,18.

Factores de riesgo relacionados con la técnica 
anestésica

 
A diferencia de los anteriores, los factores 

relacionados con la anestesia sí se pueden controlar. 
Los factores de riesgo más importantes son el uso 
de anestesia general con anestésicos volátiles, el 
uso de óxido nitroso y el uso de opioides intra y 
postoperatorios. 

Si bien la anestesia espinal puede asociarse a 
vómitos secundarios al estímulo vagal, en términos 
globales hay una menor incidencia de NVPO 
cuando se emplean técnicas de anestesia regional 
en comparación con la anestesia general10,19. 
Dentro de la anestesia general, la anestesia general 
inhalatoria presenta un riesgo de NVPO dos veces 
mayor, comparada con la anestesia intravenosa 
total con propofol19. Apfel por su parte, en un 
estudio randomizado concluyó que los anestésicos 
volátiles fueron la principal causa de vómitos en el 
postoperatorio precoz (0-2 hrs), siendo este efecto 
dosis-dependiende (tiempo de exposición) y similar 
para los distintos halogenados (isofl urano, enfl urano 
y sevofl urano). En el período postoperatorio tardío 
(2-24 hrs), su efecto no fue signifi cativo20.

Respecto al óxido nitroso, dos meta-análisis 
concluyeron que la omisión del óxido nitroso redu-
ce el riesgo de NVPO en un 28%21,22.

La acción emetizante de los opioides se debe a 
estimulación directa de la ZQG, prolongación del 
vaciamiento gástrico, reducción de la motilidad 
gastrointestinal y sensibilización del sistema ves-
tibular23,24. La incidencia de NVPO tiene una clara 
relación con las dosis de opioides pre y postopera-
torios utilizados25. Sin embargo, dosis en la induc-
ción anestésica de fentanilo 1,5 μg/kg, sufentanilo 
0,15 μg/kg o alfentanilo 15 μg/kg no producen un 
aumento signifi cativo de la incidencia de NVPO20. 
Este último es el que tiene menos riesgo de NVPO 
de los tres, comparado con dosis equipotentes de 
fentanilo y sufentanilo26.
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RECOMENDACIONES DE MANEJO
 
Las recomendaciones generales sugeridas ac-

tualmente para el manejo de las NVPO son17,18:
o Estratifi cación del riesgo de sufrir NVPO.
o Reducción de los factores de riesgo basal de 

NVPO.
o Realizar profi laxis sólo en pacientes de alto 

riesgo para NVPO y considerarla en pacientes 
de moderado riesgo.

o Terapia de rescate en aquellos pacientes en que 
la profi laxis no ha sido efectiva, así como en 
aquellos pacientes con NVPO que no recibieron 
profi laxis.

Estratifi cación del riesgo de NVPO
 
Consiste en valorar la probabilidad de que un 

determinado paciente, sometido a una determina-
da intervención quirúrgica, presente NVPO. Varios 
modelos han sido desarrollados para evaluar el 
riesgo de NVPO. Dentro de éstos, destaca el sco-
re simplifi cado de Apfel y colaboradores2 (Figura 
1). Este modelo se validó en un grupo de pacientes 
sometidos a una gran variedad de cirugías, todos 
ellos bajo anestesia balanceada inhalatoria, identifi -
cándose cuatro factores predictores independientes: 
sexo femenino, no fumadores, historia de NVPO y 
uso de opioides postoperatorios. Según este mode-
lo, el riesgo basal se estima en un 10%, la presencia 
de un factor de riesgo se correlaciona con un 20% 

Figura 1. Score simplifi cado de Apfel et al, para predecir 
el riesgo de NVPO (2).  Cuando 0, 1, 2, 3 ó 4 de los fac-
tores de riesgo independientes descritos están presentes, 
el riesgo de NVPO es aproximadamente de 10%, 20%, 
40%, 60% ó 80%, respectivamente. Factores de Riesgo: 
sexo femenino; no fumador; historia de NVPO; uso de 
opioides en postoperatorio.

de riesgo de NVPO, y cada factor de riesgo adicio-
nal incrementa este riesgo un 20%, resultando en 
un riesgo de un 80% cuando los cuatro factores es-
tán presentes. Posteriormente, el modelo de Apfel 
y colaboradores fue validado en pacientes hospita-
lizados, presentando un mayor poder de discrimi-
nación y capacidad predictiva que otros scores de 
riesgo más complejos27,28.

Reducción del riesgo basal de NVPO

Una forma de disminuir la incidencia de NVPO 
es reducir los factores de riesgo basales, siempre 
que sea factible clínicamente. Las principales 
estrategias para reducir el riesgo basal, respaldadas 
por ensayos controlados randomizados o revisiones 
sistemáticas, se exponen a continuación.

Como primer paso, se recomienda realizar anes-
tesia regional en vez de anestesia general, siempre 
que sea posible. La incidencia de NVPO es menor 
tanto en niños como en adultos con anestesia re-
gional, estimándose esta reducción en un 9%16,29. 
Cuando la anestesia general es necesaria, la reco-
mendación es usar propofol para la inducción y 
mantención de la anestesia, idealmente sin haloge-
nados ni óxido nitroso (anestesia total endovenosa, 
TIVA). Esta medida disminuye signifi cativamente 
la incidencia de NVPO, especialmente dentro de las 
primeras 6 horas22,30,31. Debe minimizarse además el 
uso de opioides intra y postoperatorios20,25, de neos-
tigmina y procurar una hidratación adecuada32,33. 
Una estrategia para restringir  el uso de opioides es 
la aplicación de una analgesia multimodal34. Res-
pecto a la neostigmina, si bien revisiones iniciales 
concluían que dosis altas (> 2,5 mg) incrementan 
el riesgo de NVPO35, un meta-análisis reciente no 
encontró evidencia de que el uso de neostigmina 
incrementara las NVPO36. Aunque 2 estudios ini-
ciales observaron una disminución de la incidencia 
de NVPO con empleo de  oxígeno suplementario en 
altas concentraciones (FiO2 = 80%) durante el intra 
y/o postoperatorio37,38, esto no ha sido confi rmado 
en estudios posteriores39.

Otro elemento a considerar es evitar los 
movimientos súbitos o los cambios de posición  
durante el transporte de los pacientes, ya que 
pueden precipitar NVPO, en especial en pacientes 
que han recibido opioides15.

Profi laxis antiemética farmacológica

Múltiples fármacos se han utilizadazo para la 
prevención y tratamiento de las NVPO. Para valo-
rar la efi cacia de los distintos fármacos antieméti-
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ferencia de la mayoría de los antieméticos, su efec-
tividad es mayor si se administra inmediatamente 
antes de la inducción anestésica, ya que el inicio 
de su acción antiemética es a las 2 horas, aproxi-
madamente54. Sin embargo, se ha descrito la apari-
ción de prurito perineal inmediatamente después de 
su administración i.v., por lo que algunos autores 
sugieren administrarla inmediatamente después de 
la inducción o bien administrarla lentamente (5 a 
10 minutos), diluida en 50 ml de solución fi sioló-
gica55,56. Su vida media es de 36 a 72 horas y su 
acción clínica persiste por 24 horas. Aunque poten-
cialmente los corticoides pueden presentar efectos 
adversos graves, no hay evidencia de que una dosis 
única de dexametasona incremente la incidencia de 
insufi ciencia adrenal o infección del sitio quirúrgi-
co51. Si bien los estudios iniciales se realizaron con 
8 mg, estudios más recientes encontraron que dosis 
menores (2,5 y 5 mg) son igualmente efectivas57,58, 
siendo la dosis recomendada actualmente para la 
profi laxis de NVPO de 4 mg i.v.59.

 
Droperidol

Es un neuroléptico de la familia de las butiro-
fenonas. Ejerce su acción antiemética bloqueando 
los receptores dopaminérgicos D2 en la ZQG y en 
el área postrema60. Fue considerado por más de 30 
años el antiemético de primera línea61, hasta que en 
diciembre del 2001 la FDA emitió un “black box 
warning”62. Esta advertencia se basaba en reportes 
que relacionaban el uso de droperidol en dosis ha-
bituales con prolongación del QT, Torsade de Po-
intes y muerte súbita, aún en pacientes sin factores 
de riesgo conocido. Como consecuencia de esta ad-
vertencia, su utilización cayó drásticamente, siendo 
incluso prohibida en algunos países. Sin embargo, 
el droperidol había sido usado en forma segura por 
varias décadas, sin evidencias de toxicidad o induc-
ción de arritmias58. Esto motivó múltiples estudios. 
Jackson et al, solicitaron un reporte a la FDA de to-
dos los eventos adversos cardiovasculares relacio-
nados al uso del droperidol y analizaron cada caso, 
concluyendo que la advertencia de la FDA se basa-
ba en reportes anecdóticos, no encontrándose evi-
dencia de una relación causa-efecto en los eventos 
adversos supuestamente relacionados al uso de dro-
peridol63. Con anterioridad, un estudio multicéntri-
co, aleatorio y doble ciego había concluido que el 
droperidol en dosis de 1,25 mg pareciera ser más 
efi caz que una dosis de 4 mg de ondansetron sin 
diferencias en efectos adversos y a un costo mucho 
menor64. Por otra parte, al comparar el efecto del 
droperidol y de los antagonistas del receptor 5-HT3 

cos, los meta-análisis emplean el concepto “num-
ber need to treat” (NNT) o “número que es nece-
sario tratar”. Dicho de otra manera, el número de 
pacientes que debieran tratarse con un determinado 
antiemético para prevenir la aparición de un epi-
sodio emético, el cual hubiera ocurrido en caso de 
que no se administrara. En consecuencia, mientras 
mayor es el NNT, menor es la efi cacia del fármaco. 
A continuación se describen los más utilizados.

Antagonistas del receptor 5-HT3 (ondansetron, 
dolasetron, granisetron y tropisetron)

Ejercen su acción antiemética a nivel de la ZQG 
y secundariamente a nivel de las aferencias vagales 
del tracto gastrointestinal40. Si bien los 4 antagonis-
tas del receptor 5-HT3 del sistema serotoninérgico 
son considerados igual de efectivos y seguros en la 
profi laxis de las NVPO, el más estudiado y utilizado 
es el ondansetrón. La dosis profi láctica de ondan-
setrón recomendada es de 4 mg, administrado en 
forma endovenosa lenta. Al igual que el resto de los 
setrones, se recomienda administrarlo 30 minutos 
antes del fi nal de la cirugía, ya que su efectividad 
es mayor 40-44. Su efecto antiemético es mayor que 
su efecto antinauseoso, con un NNT aproximado de 
6 para la prevención de los vómitos y  de 7 para la 
prevención de las náuseas, en las primeras 24 ho-
ras40. Las dosis recomendadas de dolasetron, grani-
setron y tropisetron son 12,5 mg44-46, 0,35-1 mg47-49 
y 2 mg50, respectivamente. Sus efectos secundarios 
más frecuentes son la cefalea, elevación de las enzi-
mas hepáticas, constipación e hipotensión. Aunque 
raros, pueden ocurrir alteraciones electrocardiográ-
fi cas (como prolongación del intervalo QT); este 
efecto es dosis dependiente y pudiera ser signifi ca-
tivo en cierto grupo de pacientes40. 

Dexametasona

Su mecanismo de acción no está claro, pero pa-
rece relacionarse con la inhibición de la síntesis de 
prostaglandinas y la estimulación en la producción 
de endorfi nas, resultando en una mejoría en el esta-
do de ánimo, sensación de bienestar y estimulación 
del apetito51. Una revisión sistemática cuantitativa 
demostró su efi cacia antiemética en comparación 
con placebo, con un NNT en la prevención de náu-
seas y vómitos de alrededor de 4, dentro de las pri-
meras 24 hrs del postoperatorio. Esta efi cacia fue 
similar en niños y en adultos51. Dos meta-análisis 
sugieren que la profi laxis con dexametasona es par-
ticularmente efectiva en las mujeres con historia de 
vértigo52 y en NVPO inducidos por opioides53. A di-
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sobre el intervalo QT, se vio que éstos últimos se 
asocian a prolongación del QT con igual o mayor 
frecuencia que el droperidol65. Otro estudio aleato-
rio y doble ciego concluyó que dosis bajas de dro-
peridol administrados por vía endovenosa  durante 
anestesia general, no estaban asociadas con aumen-
tos estadísticamente signifi cativos del intervalo QT 
comparado con placebo66. No obstante lo anterior, 
se aconseja su uso con precaución en pacientes que 
presenten factores de riesgo para prolongación del 
intervalo QT, destacando entre estos la hipokale-
mia, la hipotermia, el bloqueo AV y la bradicardia, 
no olvidando tampoco la interacción con otros fár-
macos que prolongan el intervalo QT65. La dosis 
antiemética recomendada para asegurar una efi ca-
cia antiemética óptima es de 1,25 mg i.v., adminis-
trada al fi nal de la cirugía64. Si bien su efi cacia es 
similar al ondansetron, a la inversa de éste, es más 
efectivo en disminuir las náuseas que los vómitos, 
con un NNT de 5 y 7, respectivamente67. Aunque 
el droperidol puede causar sedación, este efecto es 
dosis dependiente y sólo es signifi cativo a dosis > 
2,5 mg; los síntomas extrapiramidales son raros67,68.

Una alternativa al droperidol es el haloperidol, 
también perteneciente a la familia de las butirofe-
nonas. Un meta-análisis concluyó que una dosis 
única de 1-2 mg de haloperidol (i.m. o i.v.) posee 
una efi cacia similar al droperidol. Estas dosis son 
mucho menores que las usadas para el manejo de 
la psicosis y la agitación y no producen sedación 
ni alteraciones electrocardiográfi cas69. Un reciente 
ensayo clínico randomizado, que incluyó 244 pa-
cientes sometidos a distintos procedimientos qui-
rúrgicos con anestesia general, no encontró diferen-
cias estadísticamente signifi cativas en la efi cacia y 
efectos adversos de la profi laxis de NVPO entre 
haloperidol 1 mg y ondansetron 4 mg70.

Metoclopramida

Pertenece a la familia de las benzamidas. Ejer-
ce su acción antiemética en 3 niveles: bloquea los 
receptores dopaminérgicos D2 centrales y periféri-
cos; bloquea los receptores 5-HT3 serotoninérgicos 
centrales y periféricos y; bloquea los receptores 
5-HT4 serotoninérgicos periféricos. Este último 
mecanismo explica su efecto prokinético71. Si bien 
ha sido ampliamente usado por décadas, ha caído 
en desuso por su débil efecto antiemético en las 
dosis utilizadas habitualmente. Una revisión siste-
mática, que incluyó 66 estudios, concluyó que la 
metoclopramida en las dosis usadas habitualmente 
(0,25 mg/kg en niños y 10 mg en adultos), carece 
de un efecto antiemético signifi cativo,  con un NNT 

= 9,1, comparable con placebo71. Si bien es factible 
que la metoclopramida aumente su efectividad al 
aumentar las dosis, puede asociarse igualmente a 
una mayor incidencia de síntomas extrapiramida-
les6.

Fenotiazinas (tietilperazina, prometazina, 
clorpromazina)

Aunque en algunos estudios han demostrado 
ser efectivas, no se recomiendan como terapia 
de primera línea, dado la escasa evidencia 
existente y la alta incidencia de efectos adversos 
extrapiramidales, en especial acatisia y distonía72. 
No obstante lo anterior, son particularmente 
efectivas en la profi laxis de NVPO en la cirugía de 
oído medio73 y en la cirugía de reemplazo total de 
cadera o rodillas74, por lo que en estos subgrupos de 
pacientes podrían utilizarse con precaución. 

Terapia combinada
 
Considerando la naturaleza multifactorial de 

las NVPO, con la participación de múltiples vías 
y receptores, parece lógico suponer que la admi-
nistración combinada de fármacos antieméticos 
con distinto mecanismo de acción es más efectiva 
que la monoterapia para la profi laxis de NVPO. La 
mayor efi cacia de la terapia combinada comparada 
con la monoterapia ha sido demostrada en ensayos 
clínicos y meta-análisis59,75-77. Las terapias combi-
nadas más estudiadas y validadas son droperidol 
más dexametasona, antagonista del receptor 5HT3 
más dexametasona y antagonista del receptor 5HT3 
más droperidol, no encontrándose diferencias sig-
nifi cativas entre ellas al compararlas59,78. 

¿Cuándo está indicada la profi laxis antiemética 
farmacológica?

 
En un ensayo clínico aleatorio multicéntrico, en 

el que se utilizaron distintas terapias antieméticas 
solas y combinadas, se observó que cada una por 
separado redujo el riesgo relativo de NVPO en un 
26%, independiente de las otras intervenciones 
y del riesgo basal del paciente. Sin embargo, la 
reducción absoluta del riesgo que se consigue con la 
aplicación de una determinada terapia antiemética 
depende del riesgo basal de sufrir NVPO que 
presente el paciente. Por consiguiente, en pacientes 
con riesgo bajo para NVPO, la mínima reducción 
absoluta del riesgo que se conseguiría con la 
profi laxis antiemética no justifi caría ni el costo ni 
la posibilidad de efectos adversos farmacológicos. 

Rev Chil Anest 2009; 38: 24-33

CARLOS LAGOS A. et al.



29

La politerapia por su parte, sólo estaría indicada en 
pacientes con alto riesgo de NVPO, en quienes la 
reducción absoluta del riesgo sería signifi cativa59. 
En vista de lo anterior, se recomienda17,18 (Figura 
2): 

- realizar profi laxis farmacológica de las NVPO 
en pacientes con elevado riesgo de NVPO (3-4 
puntos en la escala de Apfel), idealmente con 
terapia combinada;

- considerar profi laxis con monoterapia en 

Figura 2. Recomendaciones para la profi laxis y tratamiento de NVPO. Adaptado de Bel IM, Gambús PC. Risk as-
sessment, prophylaxis and treatment for postoperative nausea and vomiting. Rev Esp Anestesiol Reanim 2006; 53: 
301-11.
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pacientes de riesgo moderado (2 puntos de la 
escala de Apfel);  

- no realizarla en pacientes de bajo riesgo (0-1 
punto de la escala de Apfel).

Técnicas no farmacológicas

Lee y Done, realizaron una revisión sistemáti-
ca para evaluar la efectividad de distintas técnicas 
no farmacológicas para prevenir las NVPO (acu-
puntura, electroacupuntura, estimulación eléctrica 
transcutánea del nervio, estimulación de puntos de 
acupuntura y acupresión). Concluyeron que estas 
técnicas tienen una efi cacia similar a los fármacos 
antieméticos en la prevención de las NVPO pre-
coces del adulto, no así en niños, en quienes no 
mostraron benefi cios. El mecanismo por el cual 
la acupuntura previene las NVPO no ha sido es-
tablecido, aunque se cree que está mediado por la 
liberación de β-endorfi nas en el líquido cerebroes-
pinal (potenciando la acción antiemética del recep-
tor μ) y la activación de fi bras serotoninérgicas y 
noradrenérgicas. Estas técnicas tienen en común la 
estimulación del punto de acupuntura pericardio 6 
(P6, Nei-Gun), localizado en la cara anterior de la 
muñeca (5 cm hacia proximal), entre los músculos 
fl exores radiales de los carpos y los tendones del 
palmar largo79. Una nueva revisión, llevada a cabo 
por la Colaboración  Cochrane, mostró que la esti-
mulación de P6 puede reducir el riesgo de NVPO, 
con efectos secundarios mínimos. En comparación 
con la profi laxis con antieméticos, la estimulación 
de P6 parece reducir el riesgo de náuseas, pero no 
de vómitos80.

Terapia antiemética en caso de profi laxis fallida o 
no realización de profi laxis y aparición de NVPO

A diferencia de la profi laxis de NVPO, escasa 
información y evidencia existe sobre la efi cacia 
de la terapia antiemética en pacientes con NVPO 
establecidos, siendo los fármacos más estudiados 
los antagonistas del receptor 5-HT3. Destacan dos 
revisiones sistemáticas cuantitativas, cuyas conclu-
siones son similares81,82:
- si bien los antagonistas del receptor 5-HT3 son 

relativamente efectivos para tratar los vómitos 
postoperatorios, son menos efectivos para tratar 
las náuseas postoperatorias (NNT para frenar 
los vómitos alrededor de 4);

- no hubo evidencia de una respuesta dosis-
dependiente clínicamente relevante para los 
setrones; en el caso del ondansetron, no hubo 
diferencia signifi cativa entre 1,4  y 8 mg; por 

lo tanto, pueden ser necesarias dosis menores 
de ondansetron para tratar NVPO que para 
prevenirlas (más costo efectiva y menos efectos 
adversos, para una efi cacia similar);

- a pesar del extendido uso de los antieméticos 
tradicionales (droperidol, metoclopramida, pro-
metazina), existe escasa evidencia que sustente 
su efi cacia terapéutica.

Las recomendaciones actuales para el trata-
miento de NVPO establecidos van a depender de si 
el paciente recibió o no profi laxis (Figura 2).

Si un paciente no ha recibido profi laxis, se 
recomienda como terapia de primera línea una 
dosis baja de un antagonista del receptor 5-HT3 
(ondansetron 1 mg, granisetron 0,1 mg o tropisetron 
0,5 mg i.v.). Una alternativa, en pacientes que 
presentan NVPO inducidos por opioides, es 
la adición de 2,5 mg de droperidol a 100 mg de 
morfi na administrados por analgesia controlada por 
el paciente83. 

En el caso de que el paciente haya recibido 
profi laxis y ésta haya fallado, se recomienda 
utilizar un fármaco de distinta clase al utilizado 
como profi láctico, si las NVPO ocurren en el 
postoperatorio inmediato (primeras 6 horas). 
Si han trascurrido más de 6 horas, y no hay otra 
alternativa disponible para terapia de rescate, puede 
repetirse el mismo fármaco usado en la profi laxis. 
Esta recomendación se basa en un ensayo clínico 
aleatorio que mostró que en aquellos pacientes en 
que no fue exitosa la profi laxis con ondansetron 
4 mg i.v., una dosis repetida de ondansetron no 
parece ofrecer control adicional de las NVPO 84. En 
el caso de la dexametasona, considerando su larga 
vida media, no se recomienda repetir hasta pasado 
24 horas.

Finalmente, no olvidar descartar causas 
tratables de NVPO, como dolor, hipotensión 
arterial, hipovolemia, disminución postoperatoria 
de la motilidad gastrointestinal y complicaciones 
quirúrgicas.

CONCLUSIÓN

El riesgo de NVPO debe ser estratifi cado, 
lo que permitirá el uso racional de la profi laxis 
farmacológica. Se recomienda no realizar profi laxis 
a pacientes con riesgo bajo de NVPO, considerarla 
en pacientes de riesgo moderado y realizar profi laxis 
en  aquellos con riesgo elevado. Junto a lo anterior, 
debemos considerar distintas estrategias destinadas 
a disminuir el riesgo basal de NVPO. Los fármacos 
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