
Artificial
ventilation in
dogs and cats

Summary
Hypoventilation or
apnoea in a patient
while anaesthetized
can be counteracted
by artificial
ventilation, applied
manually or by means
of a mechanical
device (ventilator,
respirator).The use of
neuromuscular
blocking agents
(NMBA) should be
done only if
mechanical ventilation
is available. On the
other hand,
mechanical ventilation
would benefit of the
use of NMBA that
allows for a better
control of the
respiratory physiology
of the animal.
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C A PÍTULO V

La ventilación
artificial en el 
perro y el gato
A modo de breve apunte histórico ,  las

pr imeras re ferenc ias h istór icas sobre
vent i lac ión art if ic ia l se encuentran en la

Bib l ia sobre man iobras de compresión de l tórax
y vent i lac ión boca a boca .  Posteriormente ,  gra-
bados ita l ianos de l sig lo XIV y fuentes escritas
árabes describen la rean imac ión de neonatos en
los cua les madres y comadronas ap l icaban técn i-
cas de boca a boca ,  lo que a lgunos autores
interpretan como demostrac iones de la d ifusión
de d icha técn ica .  Probab lemente fue este con-
cepto e l que l levó a Parace lso (1493-1541) a l le-
var a cabo un intento de resuc itac ión de un
adu lto med iante e l uso de un fue l le .  Vesa l io
(1514-1564) describe sus éxitos en la resuc ita-
c ión de perros asf ixiados emp leando fue l les.
Durante un largo período de t iempo ,  sin embar-
go ,  estas técn icas só lo se ap l icaron de forma
esporád ica .  Es só lo a part ir de princ ip ios de l
sig lo XVIII que las crón icas repet idas y consis-
tentes de resuc itac iones de ahogados med iante

e l emp leo de l boca a boca espo lea a toda la
soc iedad ,  hasta e l punto de crearse la Soc iety
for the Recovery of Persons Apparent ly Dead
(posteriormente denom inada Humane Soc iety),
que desarro l la amp l ias campañas para promover
e l uso de l boca a boca en cuantos casos fuera
posib le ,  y derrumba  vie jos esquemas según los
cua les e l cese de la resp irac ión era un signo
def in it ivo y contundente de muerte .  El revu lsivo
que estas nuevas ideas supusieron para la soc ie-
dad se puede rastrear  en los art ícu los y docu-
mentos de la época e inc luso en la creac ión de
autores de l sig lo XIX como Edgard A .  Poe ,  obse-
sionado por la desaparic ión de los l ím ites méd i-
cos,  lega les y soc ia les de las def in ic iones de
muerto y vivo .

Los primeros d iseños de ventiladores aparecen
en e l sig lo XIX , consist iendo en ca jas en las cua les se
introduc ía todo e l cuerpo excepto la cabeza de l
pac iente y en las cua les se rea lizaba e l vac ío de
forma rítm ica . El pulmón de acero aparece a prin-

La hipoventilación o apnea de un paciente
pueden ser corregidas mediante la aplicación
de ventilación artificial, de forma manual o

con ayuda de dispositivos mecánicos
(respiradores o  ventiladores mecánicos). El

empleo de relajantes musculares, aunque de
reducida difusión en la clínica veterinaria,

requiere del uso de ventilación artificial a la
vez que esta técnica se beneficia de dichas
drogas  permitiendo un mejor control de la

fisiología respiratoria durante el
mantenimiento anestésico .



c ip ios de este sig lo , llegando a su apogeo en los
años 1920-1950 , durante las grandes ep idem ias de
po lio que arrasaron Norteamérica y Europa . D ichas
ep idem ias, junto con la introducc ión de l curare en la
práct ica c lín ica , impu lsaron asim ismo e l desarro llo
de sistemas de vent i lac ión posit iva ,  que hasta
entonces no hab ían sido muy considerados deb ido a
la d if icu ltad de asegurar una vía aérea se llada en los
pac ientes.

Ventilación del animal despierto

La vent ilac ión , paso de a ire por las vías aéreas
hasta los pu lmones, t iene dos fases: act iva (inha la-
c ión) y pasiva (exha lac ión). La inha lac ión se in ic ia en
e l centro resp iratorio de l cerebro , provocada por un
aumento de la concentrac ión de C O2 y una d ism i-
nuc ión de la concentrac ión de oxígeno en la sangre
arteria l (PaC O2 y PaO2 respect ivamente . PvC O2 y
PvO2 ind icaría la concentrac ión en sangre venosa).
La respuesta es la contracc ión de los múscu los inter-
costa les y d iafragma , expand iendo e l tórax y crean-
do una presión negat iva que a su vez expanden los
pu lmones. Esta expansión provoca e l paso de a ire
hac ia los a lveo los.

En la tab la 1 se exponen los va lores norma les de
gasometría arteria l y pH .

Cuando los pu lmones a lcanzan c ierto vo lumen , se
producen impu lsos nerviosos que a lcanzan e l centro
resp iratorio que det iene la fase act iva de la insp ira-
c ión . Se re la jan los múscu los intercosta les y d iafrag-
ma , se produce la exha lac ión y se co lapsan los pu l-
mones. En esta fase los n ive les de PaC O2 se incre-
mentan de nuevo y, tras una breve pausa , se in ic ia
otra insp irac ión .

Norma lmente la insp irac ión dura e l dob le que la
esp irac ión (re lac ión insp irac ión/esp irac ión). La cant i-
dad de a ire que entra y sa le en los pu lmones en una
resp irac ión se conoce como vo lumen corriente (o
tamb ién , de l ing lés, vo lumen t ida l).

La frecuenc ia resp iratoria es e l número de vo lú-
menes corrientes produc idos en un m inuto , de
forma que e l vo lumen m inuto es la cant idad tota l de
a ire que entra y sa le de los pu lmones en un m inuto .
Este va lor es e l resu ltado de mu lt ip licar e l vo lumen
corriente por la frecuenc ia resp iratoria .

Ventilación del animal anestesiado

La vent ilac ión de l an ima l anestesiado d if iere sign i-
f icat ivamente de la vent ilac ión norma l ya descrita;
práct icamente todas las técn icas anestésicas gene-
ra les producen depresión resp iratoria . Uno de los

efectos más evidentes es la depresión centra l y peri-
férica de la resp irac ión produc ida por e l emp leo de
fármacos durante la anestesia . Los tranqu ilizantes y
anestésicos genera les reducen la respuesta de l cen-
tro resp iratorio a l C O2. Como consecuenc ia la insp i-
rac ión es menos frecuente , siendo hab itua l que un
gato anestesiado tenga una frecuenc ia resp iratoria
de 12-20 resp/m in , cuando la f isio lóg ica es de 20-30
resp/m in una vez se ha despertado . Los tranqu ili-
zantes y anestésicos genera les actúan tamb ién peri-
féricamente re la jando los múscu los intercosta les y
d iafragma , expand iendo e l tórax en menor med ida
y reduc iendo e l vo lumen corriente . Si e l vo lumen
corriente de un an ima l desp ierto es de 6-12 m l/kg ,
éste puede reduc irse en e l an ima l dorm ido a 6 m l/kg
o menos.

La consecuencia de la reducción de la frecuencia
resp iratoria y vo lumen corriente es la considerab le
d ism inución de l vo lumen m inuto y las a lteraciones
de la gasometría sangu ínea así como de l equ ilibrio
ácido-base . La PaC O2 se incrementa a l no e lim inarse
e l C O2 lo suf icientemente ráp ido . Este exceso de C O2

se comb ina con agua formando iones b icarbonato e
h idrógeno siendo este ú lt imo incremento de h idro-
gen iones la causa de acidosis (de origen) resp irato-
ria . Si e l pH f isio lóg ico es de 7 .38-7 .42 , este puede
descender hasta 7 .2 en un an ima l anestesiado . Si e l
an ima l resp ira a ire , la concentración arteria l de oxí-
geno (PaO2) descenderá como consecuencia de la
d ism inución de l vo lumen m inuto y una reducción de
la cant idad tota l de O2 que entra hacia los pu lmones.
Además, la reducción de l vo lumen corriente no per-
m ite la expansión tota l de l a lveo lo y ciertas zonas de l
pu lmón pueden co lapsarse produciendo ate lectasias.

El anestesista debe contrarrestar estos efectos
emp leando d iferentes técn icas. La PaO2 puede e le-
varse , norma lmente por enc ima de los n ive les f isio-
lóg icos, adm in istrando oxígeno con e l a ire o sust itu-
yéndo lo (100 % O2): La concentrac ión m ín ima de O2

que debe adm in istrarse a un pac iente anestesiado
es de l 30 % . Resu lta más d if íc il preven ir la aparic ión
de ate lectasias o un incremento de la PaC O2 pero
estos so lo son sign if icat ivos si e l pac iente está anes-
tesiado por períodos largos de t iempo (>2 h) o en
pac ientes con depresión resp iratoria grave . En estos
casos debe asist irse o contro larse la vent ilac ión
manua lmente med iante la compresión interm itente
de l ba lón de l c ircu ito anestésico (cada 5 seg es ade-
cuado en la mayoría de los casos), o b ien ut ilizando
un vent ilador mecán ico .

Diferencias entre 
ventilación espontánea y mecánica

La d iferenc ia existente entre las presiones intra-
p leura l y a lveo lar vence la d istensib ilidad de los pu l-
mones, m ientras que la d iferenc ia entre las presio-
nes en e l a lveo lo y e l exterior vence la resistenc ia de
las vías aéreas.

Presión intrapulmonar
Durante la resp irac ión espontánea , e l f lu jo de a ire

desde e l exterior a l interior de los pu lmones se pro-
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Tabla 1

Valores normales de gasometría arterial y pH

PaO2 100 ± 10 mmHg

PaCO2 40 ± 5 mmHg

pH 7,4 ± 0,05



duce por una d iferenc ia de presión entre e l exterior
y e l a lveo lo . Esta d iferenc ia de presión sería de poca
magn itud siempre y cuando só lo hub iese que vencer
la resistenc ia de las vías aéreas. El princ ipa l esfuerzo
de los múscu los resp iratorios se rea liza para vencer
la d istensib ilidad de l pu lmón . La d iferenc ia de pre-
sión en un su jeto consc iente que resp ira en reposo
es de l orden de 1-2 cm H2O , y como la presión en la
boca es atmosférica , la presión en e l a lveo lo duran-
te la insp irac ión debe ser subatmosférica . A l f ina l de
la insp irac ión la presión en e l a lveo lo vue lve a ser
atmosférica , y cuando com ienza la esp irac ión , la
presión en e l a lveo lo aumenta unos pocos cm H2O
sobre la presión atmosférica , d ism inuyendo gradua l-
mente hasta la presión atmosférica cuando los pu l-
mones se vac ían .

Por e l contrario ,  durante la resp irac ión contro la-
da con presión posit iva ,  la presión en e l a lveo lo
aumenta desde atmosférica hasta 6-15 cm H2O .
Durante la fase esp iratoria la presión d ism inuye
hasta igua lar la atmosférica m ientras los pu lmones
se vac ían (f igura 1).

Presión intrapleural
Durante la vent i lac ión espontánea la presión

intrap leura l es norma lmente de -5 cm H2O a l f ina l de
la esp irac ión; sin embargo , cuando com ienza la ins-
p irac ión se produce una importante ca ída hasta -10
cm H2O , vo lviendo a -5 cm H2O durante la esp ira-
c ión .

Durante la vent ilac ión contro lada , la presión intra-
p leura l aumenta durante la fase insp iratoria desde -
5 cm H2O hasta 3 cm H2O , cayendo nuevamente a -
5 cm H2O durante la esp irac ión (f igura 1).

Indicaciones de la ventilación artificial

Los princ ipa les ob jet ivos de la vent ilac ión art if ic ia l,
asist ida o contro lada son revert ir la apnea , d ism inu ir
la PaC O2, aumentar la PaO2 y, por ú lt imo , m in im izar
e l traba jo de la vent ilac ión . Cua lqu ier proced im ien-
to que proporc ione oxígeno y anestésico a los pu l-
mones de l pac iente med iante presión exterior se
denom ina Vent i lac ión por Pres ión Pos i t iva
Interm itente (VPPI). Med iante esta técn ica , los pu l-
mones son inf lados forzando la entrada de a ire o
mezc la gaseosa de a ire / oxígeno / protóxido / anes-
tésico inha latorio desde e l ba lón de l c ircu ito o desde
un vent ilador mecán ico . Es e l método de vent ilac ión
más común , senc illo y sim ilar a la vent ilac ión f isio ló-
g ica aunque en este ú lt imo caso la entrada de a ire
se produce por una fuerza negat iva proven iente de
la cavidad torác ica . La importanc ia de esta técn ica
reside en que en muchos casos, durante la aneste-
sia , la vent ilac ión pu lmonar está deprim ida en gra-
dos que la hacen incompat ib le con una oxigenac ión
adecuada , compromet iendo inc luso la vida de l an i-
ma l. La VPP está ind icada siempre que un pac iente
es incapaz de mantener sus prop ias necesidades
vent ilatorias o de oxigenac ión .

La vent ilac ión mecán ica se recom ienda en toraco-
tom ías o en intervenc iones de larga durac ión donde
la vent ilac ión manua l no es lo suf ic ientemente regu-

lar como para evitar desviac iones hac ia la h iper o
h ipovent ilac ión . Tamb ién está ind icada con la ut ili-
zac ión de b loqueantes neuro-muscu lares que , aun-
que aún poco d ifund idos en anestesia veterinaria ,
t ienen un campo de ap licac ión en c irug ía de mayor
sof ist icac ión en grandes c lín icas y hosp ita les veteri-
narios donde un anestesista pueda ap licarlos con
garant ía .

Durante la anestesia en un pac iente sano e l fa llo
vent ilatorio puede estar provocado por varias causas
entre las que destacan un p lano anestésico muy pro-
fundo , e l emp leo de op iáceos o de b loqueantes
neuromuscu lares. Otras causas son las derivadas de
situac iones pato lóg icas graves, la resistenc ia mecá-
n ica en pac ientes obesos, o la h ipoterm ia que t íp i-
camente aparece durante la anestesia si no se
emp lean fuentes de ca lor. 

Principios de la ventilación artificial

Las variab les que se mane jan durante la vent ila-
c ión mecán ica inc luyen la presión máxima ap licada
(p ico de presión) o e l vo lumen de gas adm in istrado ,
e l t iempo durante e l cua l se ap lica d icha presión o
vo lumen y la frecuenc ia con la que se rea liza .

La presión proxima l de la vía aérea en e l p ico ins-
p iratorio (momento de máxima expansión pu lmo-
nar) debe suf ic iente como para proporc ionar un
vo lumen corriente adecuado; 6-10 cm H2O sue len
ser suf ic ientes para an ima les pequeños; m ientras
que son necesarias presiones de 10-15 cm H2O en
perros de gran tamaño . Presiones de 20-30 cm H2O
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Figura 1. Presiones intrapulmonar (A) 
e intrapleural (B) en ventilación espontánea y controlada.

Mushin WW. et al. Physiological aspects of controlled ventilation. In Mushin WW. et al editors.
Automatic ventilation of the lungs. London: Blackwell Scientific Publication, 1980:1-32.

A

B



son adecuadas para proporc ionar un susp iro o insp i-
rac ión profunda y serán necesarias presiones mayo-
res si existe una a lterac ión pato lóg ica de l parénqu i-
ma pu lmonar que d ism inuya la e last ic idad o com-
p lianza (ind icador de la e last ic idad pu lmonar o d is-
tensib ilidad) y/o acúmu lo de líqu ido en las vías aére-
as. Las presiones superiores a las m ín imas necesarias
para a lcanzar un vo lumen corriente adecuado a lte-
ran e l retorno venoso intratorác ico y pueden dañar
e l parénqu ima pu lmonar.

La durac ión de la fase insp iratoria debe ser la
m ín ima que perm ita un vo lumen corriente adecua-
do . Este puede a lcanzarse en 0 ,5-1 ,5 segundos.
Deb ido a las característ icas viscoe lást icas de l pu l-
món , su expansión es parc ia lmente t iempo-depen-
d iente . Por otro lado , t iempos insp iratorios largos
afectan a l f lu jo venoso intratorác ico . Dentro de l
c ic lo vent ilatorio comp leto (insp irac ión + esp irac ión)
la insp irac ión debe durar como máximo un 50 % (y
50 % esp iratorio), siendo más adecuado un 33 % (y
66 % esp iratorio).

Norma lmente existe una re lac ión entre la presión
de la vía aérea y e l vo lumen de gas que entra en los
pu lmones. El vo lumen corriente debe estar com-
prend ido entre 6 m l/kg y 12 m l/kg . Los va lores infe-
riores t ienden a co lapsar e l pu lmón y, en comb ina-
c ión con una frecuenc ia resp iratoria ba ja , produc ir
una vent ilac ión insuf ic iente; m ientras que los va lo-
res más e levados a lteran e l retorno venoso . Una
forma senc illa de determ inar un vo lumen corriente
adecuado en pac ientes norma les es la observac ión
de la expansión torác ica durante la insp irac ión . El
susp iro debe ap licarse cada 30 m inutos para reex-

pand ir o abrir pequeñas vías aéreas y a lveo los que
t ienden a co lapsarse norma lmente . Esto puede ocu-
rrir más fác ilmente si e l pac iente vent ila con un
vo lumen corriente pequeño o existe un acúmu lo de
f lu idos en las vías aéreas.

La frecuenc ia resp iratoria debe estar situada entre
8 y 15 vent ilac iones por m inuto . El vo lumen m inuto
(vo lumen corriente x frecuenc ia resp iratoria) debe
situarse entre 150 y 250 m l/kg/m in .

Una vez estab lec idos los va lores para un pac iente
dado , en e l vent ilador deben comprobarse su ade-
cuac ión en e l grado de expansión pu lmonar, la
gasometría sangu ínea y los mon itores d ispon ib les
de la vent ilac ión pu lmonar. En caso contrario debe
rea justarse e l vent ilador.

En la tab la 2 se exponen los va lores t íp icos de ven-
t ilac ión art if ic ia l.

Inconvenientes y efectos adversos
de la ventilación artificial (VPP)

El ob jet ivo de la VPP es m in im izar sus efectos
negat ivos y maxim izar los posit ivos o benef ic iosos.
La presión posit iva ap licada a las vías aéreas a ltas es
transferida a l espac io p leura l. En consecuenc ia , las
grandes venas de l tórax se comprimen imp id iéndo-
se e l f lu jo de sangre venosa de retorno a las aurícu-
las derecha e izqu ierda . El f lu jo sangu íneo pu lmonar
tamb ién se ve afectado negat ivamente por la VPP.
La d ism inuc ión de l retorno venoso reduce e l llenado
d iastó lico ventricu lar, e l vo lumen sistó lico , la presión
arteria l y f ina lmente e l gasto card íaco . La magn itud
de estas a lterac iones debe comprobarse inmed iata-
mente después de haber in ic iado la VPP pa lpando la
d ism inuc ión de la ca lidad de l pu lso después de cada
p ico insp iratorio o m id iendo la d ism inuc ión de la
presión arteria l obten ida con métodos invasivos y no
invasivos. 

Los pac ientes h ipovo lém icos son más suscept ib les
a presentar comp licac iones. La adm in istrac ión ráp i-
da de f lu idos (10-40 m l/kg) es adecuada si existe
sospecha o certeza de h ipovo lem ia . La VPP puede
provocar ruptura a lveo lar con neumomed iast ino ,
enf isema subcutáneo , neumotórax y/o embo lismo
gaseoso . Presiones med ias sosten idas de 50 cm H2O
en e l perro norma l sano provocan ruptura a lveo lar
septa l . La h ipervent ilac ión es una comp licac ión
iatrogén ica frecuente de la VPP, donde se producen
camb ios muy ráp idos en la PaC O2 y pH arteria l que
desembocan en a lca losis resp iratoria .

En la tab la 3 se exponen las mod if icac iones apro-
ximadas de la gasometría sangu ínea , pH , equ ilibrio
ác ido-base y saturac ión de oxígeno en pac ientes
normo , h ipo e h ipervent ilados.

Técnicas de ventilación:
asistida y controlada

La vent i lac ión puede asist irse o contro larse .  En la
vent i lac ión asist ida ,  se asegura que e l pac iente ins-
p ire un mayor vo lumen de a ire ,  siendo e l pac iente
e l que in ic ia la insp irac ión .  Este método se emp lea
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Tabla 2

Valores típicos de ventilación artificial

Pico de presión 6-15 cm H2O*
Frecuencia respiratoria 8-15 resp/min
Volumen corriente 6-12 ml/kg
Volumen minuto 150 y 250 ml/kg/min
Tiempo inspiratorio 0,75-1,5 seg
Relación Inspiración/Espiración en seg. 1/1 – 1/3

* Las presiones más ba jas se apl ican a an ima les de menor tamaño como gatos,
aumentando progresivamente con el peso del an ima l.

Tabla 3

Modificaciones de la gasometría sanguínea, pH, equilibrio ácido-base
y saturación de oxígeno en pacientes normo, hipo e hiperventilados.

Estos valores son aproximados y dependen de cada caso.

Normales Hipoventilación Hipoventilación Hiperventilación
+ O2

pH 7.40 7.29 7.29 7.51
PCO2 (mmHg) 40 63 62 25
PO2 (mmHg) 99 55 127 162
Bicarbonato (mmHg) 25 21 21 23
Exceso de bases 0 -5 -4 4
Saturación de O2 98 88 99,8 99,6



muy poco durante la anestesia porque t iende a
produc ir h ipervent i lac ión .  En la vent i lac ión contro-
lada ,  se fuerza la entrada de l a ire en los pu lmones,
y e l pac iente no rea l iza n ingún esfuerzo vent i lato-
rio espontáneo .  En este caso ,  e l anestesista o
intensivista contro la e l vo lumen de a ire ,  la frecuen-
c ia resp iratoria y la presión de a ire introduc ida a l
an ima l .

Durante la anestesia resu lta muy frecuente tener
que ap licar vent ilac ión pu lmonar a causa de la
depresión resp iratoria . La vent ilac ión asist ida o con-
tro lada ba jo anestesia puede rea lizarse:
❶ Comprim iendo e l ba lón de l c ircu ito cada 5-10

m in y que simu la una insp irac ión profunda que se
produce f isio lóg icamente en un an ima l consc iente .
❷ Vent ilando de forma cont inua comprim iendo e l

ba lón cada 5 seg; norma lmente e l anestesista con-
tro la la vent ilac ión . 
❸ Vent ilando de forma cont inua med iante un

vent ilador mecán ico . El anestesista a justa e l vent ila-
dor contro lando tota lmente la vent ilac ión . Los ven-
t iladores mecán icos tamb ién pueden a justarse para
asist ir la vent ilac ión detectando e l in ic io de la insp i-
rac ión (presión negat iva).

Ventilación manual y mecánica

La vent i lac ión manua l puede ut i l izarse para asis-
t ir o contro lar la vent i lac ión med iante la adm in is-
trac ión de presión sobre e l ba lón de l c ircu ito anes-
tésico .  Este se comprime hasta que los pu lmones
se expanden de forma sim i lar a como lo harían en
un an ima l desp ierto y sano .  Debe evitarse una pre-
sión excesiva (>20 cm H2O ó 14 mm Hg) que es
espec ia lmente fác i l de a lcanzar en an ima les peque-
ños (e j: gato) donde una compresión leve de l ba lón
es capaz de sobreexpand ir los pu lmones.  Su ap l i-
cac ión ocasiona l ,  cada 5 m in ,  perm ite expand ir los
a lveo los co lapsados y revert ir la aparic ión de ate-
lec tasias.  La presión ap l icada puede comprobarse
dado que a lgunos c ircu itos anestésicos incorporan
un manómetro o puede adaptarse uno a l c ircu ito .
A lternat ivamente puede conec tarse una co lumna
de agua que m ide la presión en cm de agua en
lugar de mmHg; este ú lt imo método es una forma
muy senc i l la de aprender a ca lcu lar la presión e jer-
c ida sobre e l ba lón de l c ircu ito durante la vent i la-
c ión manua l .

Es conven iente f ijar e l vaporizador a l 0 % para evi-
tar un aumento de la concentrac ión que se produce
con a lgunos mode los ant iguos, y contro lar la pro-
fund idad anestésica basándose en los signos que
determ inan la m isma .

Si e l pac iente presenta una frecuenc ia resp iratoria
(<8 resp/m in) y vo lumen corriente insuf ic ientes,
debe in ic iarse una vent ilac ión asist ida con 12-16
resp/m in y un presión máxima (p ico de presión) de
15-20 cm H2O . En 3-5 m in e l an ima l de ja de vent ilar
espontáneamente y e l anestesista in ic ia la vent ila-
c ión contro lada . En caso contrario , deben adm in is-
trarse b loqueantes neuromuscu lares que para lizan
la muscu latura esque lét ica , aunque rara vez son
necesarios en la práct ica .

Una vez que se ha in ic iado la vent ilac ión contro la-
da , 8-12 resp/m in es suf ic iente , con una presión de
6-15 cm H2O . Si e l tórax está ab ierto , se pueden
requerir presiones de 10-20 cm H2O . El t iempo ins-
p iratorio debe ser de 1-1 ,5 seg y e l esp iratorio de l
dob le . Norma lmente , no debe mantenerse presión
sobre los pu lmones durante la esp irac ión , por
pequeña que ésta sea .

La forma de determ inar la presión adm in istrada
sin un manómetro se basa en la aprec iac ión visua l
de una buena , pero no excesiva , expansión de l
tórax. Un an ima l pequeño (< 5 kg , por e jemp lo ,
gatos) necesita presiones inferiores (10 cm H2O) a l
ofrecer su ca ja torác ica menor resistenc ia a la insu-
f lac ión .

Existen varios métodos para rea lizar una vent ila-
c ión manua l; desde los más senc illos como e l
sop lado a través de l tubo endotraquea l (so lo en
emergenc ias), o métodos más adecuados como e l
emp leo de un ba lón auto inf lab le o ambú (fotogra-
f ía 1), o de l ba lón de l c ircu ito anestésico; y en an i-
ma les pequeños, cerrando la sa lida de un c ircu ito
sin reasp irac ión o la p ieza en “T”  de Ayre , de jando
que e l gas fresco inf le los pu lmones. Los tres ú lt i-
mos métodos son muy aceptab les para mantener
una vent ilac ión adecuada durante un período re la-
t ivamente pro longado de t iempo . Para períodos
superiores (>20-30 m in hasta d ías), debe contem-
p larse la ap licac ión de vent iladores mecán icos.

Las desventa jas de la vent ilac ión manua l rad ican
en que una persona debe atender de forma cons-
tante e intensiva (y costosa en t iempo y/o d inero) la
vent ilac ión y que la vent ilac ión mecán ica es más
prec isa , y en cont inua; resu lta d if íc il que a lgu ien sea
capaz de mantener una vent ilac ión manua l constan-
te durante períodos largos de t iempo sin d istraerse
como lo haría una máqu ina .

La vent ilac ión mecán ica es básicamente idént ica a
la vent ilac ión manua l. Existen varios t ipos de vent i-
ladores mecán icos con d iferentes formas de contro-
larlos. Pueden sust itu ir e l ba lón de l c ircu ito anesté-
sico y, a lgunos, perm iten adm in istrar tamb ién los
gases anestésicos.

consulta • 89

Fotografía 1. Bolsa Ambú. Conviene que esté en lugar
accesible para casos de emergencia.



Fotografía 4. Ventilador Engler 
ciclado por tiempo y presión.

En la mayoría de los casos e l vent i lador c ic la ,  es
dec ir,  pasa de la fase de insp irac ión a la fase de
esp irac ión ,  contro lado por presión ,  vo lumen o
t iempo .  El vent i lador c ic lado por presión sum in is-
tra ga-ses hasta que se a lcanza una presión máxi-
ma (6-15 cm H2O),  e j: Bird Mark .  El vent i lador
c ic lado por vo lumen sum in istra gases hasta que se
a lcanza un vo lumen predeterm inado (6-12 m l/kg)
(fotograf ía 2).  El vent i lador c ic lado por t iempo
sum in istra gases durante un t iempo pref i jado (1-2
seg) manten iendo un t iempo esp iratorio de l dob le
o trip le (re lac ión I/E = 1/2 ó 1/3),  e j: Pen lon (foto-
graf ías 3 y 4).  De los mode los antes ind icados
surge e l p lanteam iento de qué t ipo de vent i lador
es e l más adecuado en la prác t ica c l ín ica .  En los
ú lt imos años ha predom inado e l emp leo de vent i-
ladores c ic lados por vo lumen ba jo la prem isa de
que ,  independ ientemente de la presión e jerc ida ,
deben l lenarse los pu lmones suf i c ientemente .
Aunque este princ ip io es esenc ia lmente correc to
se ha observado que norma lmente se han ap l icado
unos vo lúmenes muy e levados y que las carac terís-
t icas de l lenado a lveo lar no son un iformes y puede
provocarse e l l lamado barotrauma o lesión provo-
cada por vo lumen y no necesariamente por pre-
sión .  En cua lqu ier caso e l vo lutrauma surge funda-
menta lmente cuando e l período de vent i lac ión es
muy pro longado y norma lmente la lesión pu lmo-
nar por una presión o vo lumen excesivos so lo se
produce a l princ ip io ,  cuando no se ha tomado la
precauc ión de a justar los parámetros de vent i la-
c ión a las necesidades de l an ima l; por e jemp lo
cuando se conec ta un vent i lador a un an ima l muy
pequeño (e j: Yorksh ire) cuando éste aún está a jus-
tado a l pac iente anterior de mayor tamaño (e j:
Mast ín).  En cua lqu ier caso ,  prác t icamente todos
los vent i ladores d isponen de una vá lvu la de sobre-
presión que se d ispara a los 60 mm Hg .  Unas pre-
cauc iones m ín imas en este sent ido reducen consi-
derab lemente las posib les comp l icac iones de la
vent i lac ión mecán ica (fotograf ía 5).

Manejo del paciente ventilado

La ef icac ia de la vent i lac ión manua l o mecán ica
debe comprobarse periód icamente med iante una
va lorac ión c l ín ica de l co lor de las mucosas y de la
expansión pu lmonar o de l ba lón de l c ircu ito , o
med iante equ ipam iento que perm ita va lorar la
saturac ión de oxígeno de la hemog lob ina (pu lsioxí-
metro), la e lim inac ión de C O 2 a l f ina l de la esp ira-
c ión (Capnógrafo; ETC O 2 ó end t ida l C O 2 entre 30
y 40 mm Hg), determ inando e l vo lumen corriente o
m inuto (resp irómetros), o med iante gasometría
sangu ínea . Debemos comprobar que e l cuadro pre-
vio no ha empeorado . La ap l icac ión de vent i lac ión
en un neumotórax evidenc iará una d ism inuc ión de l
vo lumen corriente , aumento de la frecuenc ia resp i-
ratoria , d ism inuc ión de la comp l ianza , d ism inuc ión
de la PaO 2 y aumento de la PaC O 2. El empeora-
m iento de l gasto card íaco puede comprobarse ráp i-
damente verif icando la d ism inuc ión de la amp l itud
de l pu lso o de la presión arteria l (fotograf ía 6).
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Fotografía 2. Ventilador M anley ciclado por volumen. 
No es útil para pacientes de menos de 15 kg.

Fotografía 3.
Ventilador Penlon

con válvula para
adulto. La válvula

pediátrica permite
ventilar pacientes de

escaso peso y aves.



Retorno a la ventilación
espontánea: destete

Cuando la c irug ía term ina y se va a proceder a
despertar a l an ima l ,  e l contro l de la vent i lac ión
debe vo lver a espontáneo .  Esto se rea l iza d ism inu-
yendo la profund idad anestésica reduc iendo la
concentrac ión de anestésicos inha latorios que se
sum in istran a l an ima l o de jando que éstos se e l im i-
nen si son anestésicos inyec tab les.  Este proceso
puede pro longarse durante varios m inutos,  espe-
c ia lmente en pac ientes deb i l itados.  La reducc ión
de la frecuenc ia resp iratoria ,  a 5 resp/m in aproxi-
madamente ,  perm ite aumentar los n ive les de C O 2

que ac túan como est imu lante resp iratorio y favore-
cen e l in ic io de la vent i lac ión espontánea .  Si los
esfuerzos vent i latorios son adecuados puede des-
conec tarse e l vent i lador.  En a lgunos casos e l an i-
ma l puede empezar a moverse antes de comenzar
a vent i lar espontáneamente; en estos casos no
debe ret irarse e l tubo endotraquea l hasta compro-
bar que e l an ima l vent i la correc tamente .

Un segundo método consiste en h ipovent ilar a l
pac iente con una mezc la rica en oxígeno; en la que
se ap lica , como m ín imo , una insp irac ión profunda
cada 30 segundos. Los n ive les de C O2 se incremen-
tan m ientras se mant ienen los de O 2, est imu lándose
e l centro resp iratorio sin riesgo de h ipoxia . Si la ven-
t ilac ión espontánea no retorna en 5-10 m inutos,
debe vo lver a instaurarse la vent ilac ión contro lada
de nuevo . A los 10-15 m inutos puede ap licarse nue-
vamente la técn ica de h ipovent ilac ión . Estas técn i-
cas dan resu ltados sat isfactorios en pac ientes anes-
tesiados sin pato log ías que afecten a l sistema resp i-
ratorio . En estos ú lt imos casos, e l prob lema subya-
cente debe ser tratado previamente . Un error fre-
cuente durante la recuperac ión anestésica y desco-
nexión de la vent ilac ión art if ic ia l es mantener e
inc luso incrementar la h ipervent ilac ión . De este
modo los n ive les de C O2 d ism inuyen considerab le-
mente e imp iden est imu lar e l centro resp iratorio .

Si e l período de transic ión a la vent i lac ión espon-
tánea es muy brusco ,  los pac ientes pueden desa-
rro l lar comp l icac iones h ipovent i latorias o h ipóxi-
cas.  Se debe comprobar que e l p lano anestésico ,  o
de sedac ión ,  es suf ic ientemente superf ic ia l o que
la reversión de los b loqueantes neuromuscu lares es
adecuada .  En la mayoría de los casos un p lano
anestésico excesivamente profundo es la causa de
estas comp l icac iones.  Hasta que este p lano no sea
lo suf ic ientemente superf ic ia l ,  debe mantenerse e l
soporte vent i latorio .  Tampoco debe retrasarse por-
que resu lta muy mo lesto para un an ima l consc ien-
te y la presenc ia de l tubo endotraquea l puede pro-
duc ir un espasmo bronqu ia l o laríngeo .  Esto ú lt imo
es espec ia lmente importante en gatos.  Por e l con-
trario ,  en an ima les con prob lemas de obstrucc ión
de la vía aérea (braqu icéfa los como bu l ldog) e l
tubo endotraquea l debe ret irarse lo más tarde
posib le .  Durante e l proceso de desconexión de la
vent i lac ión art if ic ia l se debe adm in istrar oxígeno a l
100 %  hasta que e l an ima l presente un patrón ven-
t i latorio norma l .

Empleo de bloqueantes neuromusculares
en la ventilación artificial

En genera l no es necesario ut ilizar BNM , espec ia l-
mente si se va a vent ilar por períodos cortos de
t iempo , y es suf ic iente con un p lano anestésico suf i-
c ientemente profundo . Si e l pac iente lucha contra e l
vent ilador probab lemente e l grado de sedac ión-
anestesia sea superf ic ia l, pud iendo profund izarse .
Durante la rea lizac ión de una anestesia , y en caso
de tener que ap licar vent ilac ión art if ic ia l, la ut iliza-
c ión de BNM puede ser la técn ica de e lecc ión .

Relajantes musculares

Este grupo de drogas se desarrolló a partir de un com-
puesto natural, el Curare, descubierto por tribus de
Sudamérica. Los indios de la Guayana utilizaban la savia
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Fotografía 5. Ventilador de  concertina. El manómetro en el cuadro de
mandos permite conocer la presión en vías aéreas. La cantidad de mezcla

inyectada es determinada observando el descenso de la concertina sobre la
regleta serigrafiada en la caja de plástico transparente que la contiene.

Fotografía 6. Cuadro de mandos de un ventilador de concertina. La
regulación del volumen se ajusta observando el manómetro incorporado.



del bejuco Chondodendron Tomentosum para envenenar
las flechas, lo que producía la muerte o al menos la pará-
lisis parcial de sus presas, incluso con heridas levísimas,
permitiendo su captura. El primer contacto de los euro-
peos con estas substancias fue como resultado de la
lucha con dichas tribus, y las crónicas de flechas envene-
nadas con una sustancia misteriosa estimuló el interés
científico de los anatomistas de la época. A l experimen-
tar con dichas sustancias, los científicos descubrieron que
bajo su efecto el corazón de cobayas, gatos y palomas
seguía latiendo. El experimento más famoso lo realizó
Charles Waterton a principios del siglo XVII, aplicando
una dosis de curare a una asna. A l paralizarse los múscu-
los del animal, Waterton practicó una traqueostomía y la
mantuvo ventilada mediante dos fuelles durante varias
horas. El animal no sólo sobrevivió, sino que, rebautizada
como Wouralia (ya que por entonces al curare se le deno-
minaba Wourali), envejeció feliz en la finca de Waterton.
La noticia de este experimento, junto con otros muchos,
debió correr como la pólvora en los círculos académicos,
y a mediados del siglo XIX bastantes profesionales inten-
taban conseguir muestras para probarlas en todo tipo de
pájaros, mamíferos y aves. Incluso C laude Bernard en
1854 movilizó sus contactos para hacerse con unas
muestras, realizando un espectacular experimento de
curarización en una rana y comprobando la falta de res-
puesta de los músculos de las patas a la estimulación
directa del nervio ciático.

El primer re la jante muscu lar ut ilizado en la c lín ica
fue e l extracto de l be juco (d-tubocuran ina), a islada
en 1935 y emp leada en 1942 por Griff ith y Johnson .

Mecanismo de acción 
de los relajantes musculares

Los re la jantes muscu lares actúan produc iendo e l
b loqueo de la transm isión neuromuscu lar en la
p laca motora por dos mecan ismos d iferentes según
e l t ipo de sustanc ia: 
❶ Persistenc ia de la despo larizac ión .
❷ Antagon ismo de la despo larizac ión . 
Los que actúan por e l primer mecan ismo se deno-

m inan relajantes despolarizantes, y los segundos
relajantes no despolarizantes.

Conviene recordar que la acc ión de d ichas sustan-
c ias no incluye la analgesia ni la inconsciencia.
Aunque los pac ientes para lizados permanezcan inmó-
viles sobre la mesa de l qu irófano , son consc ientes y
recept ivos a cuanto se produce a su a lrededor o en si
m ismos, y por supuesto sienten do lor. Ya en los pri-
meros experimentos con an ima les, los anatom istas
consignaron en sus cuadernos que los perros parc ia l-
mente curarizados son capaces de d ist ingu ir cómo les
llaman , pero no pueden moverse en d irecc ión a la per-
sona que lo hace . Bastantes pac ientes humanos han
sufrido la experienc ia de recuperar la consc ienc ia
durante una intervenc ión , pero a l estar para lizados
eran incapaces de gritar o moverse . 

Los re la jantes muscu lares actúan tamb ién sobre
receptores muscarín icos y n icot ín icos, en mayor o
menor grado , produc iendo un b loqueo a n ive l gan-
g lionar que se traduce en h ipotensión , reducc ión de
la resistenc ia vascu lar y taqu icard ia

Relajantes despolarizantes
Actúan mediante la despolarización de la terminal

nerviosa y de la placa motora, compitiendo con  la ace-
t ilco lina (A Ch), b loqueando la acet ilco linesterasa
(AChasa) o soltando grandes cantidades de ACh. A l
modificar el ciclo fisiológico de apertura y cierre de los
canales de Ca++ en los receptores pre y postsinápticos
(regulada por la ACh, que al unirse a dichos canales los
abre, cerrándolos al liberarse y siendo destruida por la
AChasa), dichos canales quedan permanentemente
abiertos, permitiendo el paso de Ca++ y Na+ al interior
de la célula y la salida de K+, lo que llega a restaurar el
potencial de membrana en reposo, quedando el mús-
culo inexcitable, en parálisis flácida. En los músculos
con numerosos receptores ACh, bien por denervación,
bien por inervación múltiple, los fármacos despolari-
zantes producen una despolarización generalizada, lo
que ocasiona una contractura. Estos fármacos no son
reversibles, por lo que no deben administrarse antago-
nistas. La administración conjunta con relajantes mus-
culares no despolarizantes puede ocasionar efectos
antagónicos ó ser aditiva. En general, se recomienda, si
se ha empleado un bloqueante despolarizante para la
intubación, comprobar la eliminación del mismo antes
de proceder a la administración de un relajante no des-
polarizante. Como ventajas, se admiten la falta de faci-
litación postetánica (v. monitorización del bloqueo neu-
romuscular) y, en el caso de la succinilcolina, su tiempo
de latencia mínimo, de apenas 60 segundos en admi-
nistración IV.

• SUCCINILCOLINA (SUXA METONIO)
Es el único bloqueante neuromuscular (BNM) despo-

larizante actualmente en uso clínico. Descrito en 1906
por Hunt y Taveau, goza pues de un largo período de
uso en los arsenales anestésicos. Esta molécula es
degradada por la colinesterasa plasmática (ChE) y por
redistribución plasmática, siendo la primera la vía más
importante. Actualmente, cada vez es menos emplea-
da a medida que se sintetizan nuevos BNM no despo-
larizantes más rápidos y de menor duración. En los ani-
males, se recomiendan dosis de 0,3 mg/kg por vía IV,
IM e IP. Su duración en nuestros pacientes es de unos
25 minutos en el perro (más del doble que en pacien-
tes humanos) y unos 2-3 minutos en el gato. Se reco-
mienda su uso en dosis única, siendo desaconsejados
los bolos múltiples y la infusión continua por la mime-
tización de bloqueos de tipo no despolarizante. Dentro
de los efectos colaterales más importantes destacan el
aumento de la Presión Intracraneal (PIC), de la Presión
Intraocular (PIO) y de la Presión Intragástrica (PIG), fas-
ciculaciones, mialgias, espasmos de maseteros, bradi-
cardia (por predominio de la respuesta muscarínica)
que puede conducir a asistolia, aumento de tono del
esfínter esofágico,  e hiperpotasemia en pacientes con
cuadros neurológicos (encefalitis, traumatismos crane-
oencefálicos) o denervación (quemados, politraumati-
zados, inmovilizaciones prolongadas con distrofia mus-
cular, entre otros). 

La succ in ilco lina es e l BNM que provoca más fre-
cuentemente reacc iones anaf iláct icas, con libera-
c ión de h istam ina que provoca o exacerba la apari-
c ión de broncoespasmos, además de ser causa de
aparic ión de cuadros de h iperterm ia ma ligna; aun-
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que afortunadamente este ú lt imo sea bastante fre-
cuente en cerdos y tem ib le en humanos, parece ser
de inc idenc ia muy esporád ica en perros y gatos.

Las alteraciones en la actividad de la ChE modifica-
rán de forma indirecta la duración de la acción de la
succinilcolina que se verá potenciada en caso de dis-
minución de la actividad de la ChE, ocasionada por
alteraciones congénitas de la ChE, pesticidas, neos-
tigmina , edrofonio , fisostigmina , anestésicos locales
tipo éster (ej: procaína), propanolol, metrocloprami-
da , esmolol y agentes inhalatorios entre otros. La dis-
minución de la cifra total de ChE también producirá
potenciación del bloqueo , lo que ocurre en preñadas,
neonatos, gerontes, trastorno hepático , fallo renal,
malnutrición , quemados, infecciones agudas, acidosis
respiratoria , hipotermia y tratamientos con glucocor-
ticoides y citotóxicos. Por el contrario , algunas varian-
tes genéticas, la obesidad y la hiperlipemia aumentan
la actividad de la ChE, disminuyendo la acción y dura-
ción de la succinilcolina .

Actua lmente , se recom ienda la succ in ilco lina para
la intubac ión traquea l de emergenc ia , inducc ión de
anestesia genera l en pac ientes con estómago lleno
(e j: hembras preñadas a térm ino), laringoespasmo e
intervenc iones muy cortas como reducc ión simp le
de fracturas o luxac iones. 

Bloqueantes no despolarizantes 
(competitivos)

Estos fármacos, conocidos genéricamente como
curares, se unen a los receptores postsinápticos, evi-
tando la activación de los receptores por la acetilcolina
y cerrando los canales. Los BNM saltan dentro y fuera
de los receptores, comportándose como unos estor-
bos. Cantidades crecientes de ACh pueden revertir el
bloqueo ya que, por análisis de probabilidad, es más
fácil que en presencia de un porcentaje superior de
moléculas de ACh, los receptores sean ocupados por
dichas moléculas en lugar de por los BNM . 

Los BNM no despolarizantes, al contrario que los
despolarizantes, no son degradados por la ChE. La
desaparición del bloqueo , pues, depende de la dismi-
nución plasmática de los mismos. A lgunos compues-
tos se degradan por la acción de la temperatura y pH
corporales; los BNM de tipo esteroideo se metaboli-
zan en el hígado . Los BNM no degradados son elimi-
nados en parte por el riñón , en parte por el hígado ,
variando las proporciones relativas de unos a otros.
Todos ellos producen facilitación postetánica . 

A tend iendo a la estructura de estos compuestos,
pueden c lasif icarse en:
☞ Am inoestero ideos: Pancuron io; Pipecuron io;

Vecuron io; Rocuron io .
☞ Benc ilisoqu ino linas (curariformes):

d-Tubocuran ina; Doxacurio; Metocuran ina;
M ivacurio; Atracurio; C isatracurio .

Las dosis recomendadas están expuestas en la tabla 4.
La vía de e lecc ión es la IV. Genera lmente se sue len

ut ilizar en bo los ún icos  o repet idos, no siendo muy
común la infusión cont inua . En e l caso de la
Ga llam ina , se recom ienda la dosis ún ica . 

Existen un número mayor de BNM en el mercado ,
pero se expone en el presente trabajo una selección .

Cada día se sintetizan nuevos compuestos que ofre-
cen mayores ventajas, especialmente por la menor
latencia por lo que tal vez lleguen a desplazar total-
mente a la succinilcolina . 

La e lecc ión de un BNM ND dependerá , en cada
caso , de las necesidades anestésicas y de la fam ilia-
ridad de l c lín ico con cada producto . 

• PANCURONIO: No se recomienda en pacientes con
alteraciones hepáticas y renales, así como quemaduras
extensas. Tiene una latencia de unos 3 minutos. Se
pueden administrar bolos adicionales de 0,01 mg/kg.
Es un producto muy potente, de metabolización hepá-
tica y excreción renal, que se une a proteínas en un
80% , por lo que su empleo en pacientes con altera-
ciones en la proteinemia debe ser cuidadoso. Su
empleo tras la administración de succinilcolina aumen-
ta la duración del efecto del primer producto, debido a
su acción de inhibición de la ChE. También pueden
prolongarse sus efectos con agentes inhalatorios, algu-
nos antibióticos y anticonvulsivos. La infusión continua
puede producir acumulación y bloqueo prolongado.
Los efectos secundarios incluyen taquicardia y aumen-
to de la tensión arterial por su efecto vagolítico, que en
anestesias polifarmacológicas con productos bradicar-
dizantes tiende a equilibrarse y pasar desapercibida.
No se recomienda su empleo en pacientes con aumen-
to de niveles de catecolaminas o en tratamiento con
productos de efecto parasimpaticomimético.

• ATRACURIO: Puede utilizarse en pacientes con alte-
raciones renales y hepáticas (fotografía 7). No produ-
ce efectos cardiovasculares a las dosis terapéuticas
recomendadas. No es acumulativo y su mecanismo
de eliminación es químico (eliminación de Hoffmann
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Tabla 4 Dosis y duración de los BN M

D OSIS (M G/KG) D URACIÓN (M IN)

Perro Gato Perro Gato
Pancuronio 0,03-0,06 0,02 40-100 14-15
Atracurio 0,15-0,4 0,25 15-45 29
Vecuronio 0,02-0,1 0,02-0,04 15-45 5-9
Doxacurio 0,008 - 75 -
Mivacurio 0,15 - 25 -
Cisatracurio 0,15 - 20-45 -
Gallamina 0,4-1,0 1,2 29 24
Pipecuronio 0,003-0,05 0,002 16-81 16-24

Fotografía 7.
Paciente

anestesiado con
Atracurio. 
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e hidrólisis éster), no enzimático , independiente de la
ChE, excretándose por orina y bilis los metabolitos
resultantes. Uno de los metabolitos resultantes, la
Laudanosina , puede producir a dosis muy elevadas
efectos similares a la estricnina . Pueden utilizarse
dosis de hasta 0 ,5 mg/kg , con bolos adicionales de
0 ,2 mg/kg . Puede producir descarga de histamina de
mayor o menor gravedad . Aumenta ligeramente la
presión intraocular, pero no la intracraneal.

• VECURONIO: Metabolizado principalmente en el
hígado, es un potente bloqueante que puede producir
parálisis prolongadas tras administraciones mantenidas
(mantenimientos intensivos, operaciones muy prolon-
gadas). No posee ningún efecto hemodinámico, ni
tiene efectos acumulativos ni vagolíticos y no produce
descarga de histamina. Resulta desaconsejado en alte-
raciones hepáticas. Posee una acción prolongada aso-
ciado a agentes inhalatorios, algunos antibióticos y
anticonvulsivos. Pueden administrarse bolos de 1/2-1/4
de la dosis inicial, aunque algunos autores no reco-
miendan administrar más de un único bolo extra, debi-
do a la frecuencia de aparición de efectos curarizantes
residuales. No interfiere con la presión intracraneal,
pero disminuye significativamente la intraocular. 

• DOXACURIO: Metabolización mínima , excreción
principalmente renal y biliar sin cambios. Sin efectos
hemodinámicos, no produce liberación de histamina
y su efecto es muy potente . Latencia de este com-
puesto es de 3 minutos, siendo su margen de seguri-
dad grande . Resulta desaconsejado en pacientes con
insuficiencia hepática o renal y su acción es prolon-
gada en gerontes y obesos, asociado a agentes inha-
latorios, algunos antibióticos, bloqueantes de canales
del calcio y anticonvulsivos. No parece tener acumu-
lacióny puede producir descarga de histamina .

• M IVACURIO: Degradado por la ChE, de adm in is-
trac ión muy lenta y latenc ia de unos dos m inutos.
Resu lta desaconse jado en pac ientes con a lterac io-
nes hepát icas y rena les, así como en a lterac iones de
la ChE. Posee una acc ión pro longada en gerontes,
asoc iado a agentes inha latorios, a lgunos ant ib iót i-
cos y ant iconvu lsivos. No parece tener acumu lac ión
y puede produc ir descarga de h istam ina .

• CISATRACURIO: Muy semejante al atracurio. Eliminación
por la vía de Hoffmann y tal vez hidrólisis éster. La admi-
nistración previa de succinilcolina no prolonga su efecto.
Latencia de 2 minutos. Duración del efecto muy variable.
La dosis de inducción puede ser de hasta 0,4 mg/kg, con
lo que el tiempo de latencia se reduce. Pueden adminis-
trarse bolos de 0,01-0,015 mg/kg o infusiones continuas
de 1,6 ± 0,4 µg/kg/min. No produce liberación de hista-
mina. Recomendable en pacientes hepáticos, renales,
pediátricos y gerontes y procedimientos prolongados.
Acción prolongada asociado a agentes inhalatorios, algu-
nos antibióticos y anticonvulsivos. 

• GALLA MINA: De e lim inac ión rena l sin metabo liza-
c ión . Produce taqu icard ias manten idas por acc ión
inotróp ica y e fec tos t iram ín icos secundar ios.
Desaconse jada en pac ientes con insuf ic ienc ia rena l.
No libera h istam ina . Pueden adm in istrarse bo los
repet idos. Actua lmente su uso en med ic ina humana
es nu lo y está tamb ién desaparec iendo de los qu iró-
fanos veterinarios, quedando su uso lim itado a a lgu-
nas espec ies de rept iles. 

• PIPECURONIO: Escasa b iotransformac ión .
Eliminación principalmente renal. Latencia de 2-6
minutos. Pueden administrarse bolos adicionales de
aproximadamente 1/5 de la dosis inicial o establecer
una infusión continua (aprox. 0,03 mg/kg/h) . Efecto
prolongado en pacientes con insuficiencia renal y
hepática. Acción prolongada asociado a agentes inha-
latorios, algunos antibióticos y anticonvulsivos. 

Reversión de los BNM

La reversión del bloqueo de los BNM no despolari-
zantes se basa en aumentar la cantidad de ACh en el
receptor postsináptico, para lo cual se produce la inhi-
bición de la destrucción de ACh por la AChasa en sitios
de transmisión colinérgica. Los fármacos utilizados se
denominan anticolinesterásicos. La decisión de esco-
ger uno u otro dependerá de la Farmacología de las
sustanc ias e leg idas, Profund idad de l b loqueo ,
Disfunción orgánica, Edad del paciente, Experiencia
personal y Relajante muscular utilizado. Estas sustan-
cias tienen también  efectos nicotínicos y muscarínicos,
por lo que en la mayoría de los casos se recomienda la
administración previa de anticolinérgicos. Estos fárma-
cos tienen efecto techo, por lo que a dosis mayores no
producirán mayor reversión del bloqueo. Se recomien-
da comprobar el inicio de movimientos respiratorios
indicadores de que el efecto del BNM está desapare-
ciendo antes de administrar el reversor. 

Los fármacos más utilizados son:

• NEOSTIG MINA (METILSULFATO)
Es un reversor muy potente y su efecto es retarda-

do por agentes halogenados. Se recomienda la admi-
nistración previa de anticolinérgicos. Se han descrito
como efectos secundarios arritm ias, h ipotensión ,
paro cardíaco; aumento de las secreciones, depresión
respiratoria; nauseas, emesis; espasmos musculares;
eritema y urticaria . Su uso está desaconsejado en
caso de peritonitis y obstrucciones gastrointestinales.
Dosis: 0 ,02-0 ,06 mg/kg IV lenta; Duración: 60-80 min
(efecto máximo a  los 7-11 min).

• EDROFONIO
No precisa de la administración de anticolinérgicos,

ya que tiene menos efectos muscarínicos. Es menos
potente que la neostigmina, pero su latencia es de
apenas unos minutos, por lo que tiene indudables ven-
tajas. Se han descrito como efectos secundarios: con-
vulsiones; bradicardia, disminución del gasto cardíaco;
aumento de secreciones, constricción bronquial; nau-
seas, aumento del peristaltismo, vómitos; debilidad,
fasciculaciones. No debe utilizarse en: asma, obstruc-
ción mecánica intestinal o de vías urinarias y arritmias
cardíacas. Dosis: 0,5 mg/kg IV lenta; Duración: 60-80
min (efecto máximo en 1-2 min).

Monitorización de los BNM

Se basa en la utilización de un estimulador nervioso
de potenciales evocados aplicado sobre un nervio de
fácil acceso (gen. el nervio cubital). Debe medirse siem-
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pre la respuesta basal (T0) a dicho estímulo en el
paciente antes de administrar el BNM , ya que la pro-
fundidad el bloqueo se mide como el porcentaje de
reducción de respuesta. No debe utilizarse en ani-
males conscientes. Se utiliza para medir la profundi-
dad y permanencia del bloqueo, tanto al inicio y final
del mismo para ajustar la dosis, como al final para ele-
gir el momento de administración del reversor y el
paso a la ventilación espontánea. Según la intensidad
y frecuencia aplicada, se clasifican los estímulos en:
☞ Estimulación simple: ap licac ión de est ímu los

ún icos a una frecuenc ia entre 0 ,1-1 Hz , b ien ut ili-
zando un est ímu lo (0 ,1 Hz) cada 10 segundos, o
b ien ap licando un est ímu lo (1 Hz) cada segundo .
Aunque puede ap licarse en pac ientes no tota lmen-
te inconsc ientes, es e l menos f iab le para garant izar
la comp leta recuperac ión de l b loqueo . Su uso es
cada vez más infrecuente
☞ Estimulación tetánica: se ut ilizan frecuenc ias

de 50 Hz ap licadas durante 5 segundos. Si no exis-
te b loqueo , o éste es de t ipo despo larizante , la con-
tracc ión muscu lar se mant iene m ientras dura e l est í-
mu lo . Produce un intensísimo do lor, además de
poder ser causa de acc identes si se ut iliza con e l b is-
turí e léctrico . Es poco sensib le , por lo que puede
subest imarse e l grado de b loqueo . No deben adm i-
n istrarse en períodos inferiores a 6 m inutos entre
dos est ímu los tetán icos. 
☞ Cuenta postetánica: Se ut iliza para eva luar

b loqueos profundos, y só lo cuando no se obtengan
respuestas con otros patrones de est imu lac ión . Para
e llo , se adm in istra un tétanos de 50 Hz durante 5
segundos y se contab ilizan las respuestas tras ap li-
car est ímu los simp les de 1 Hz , comenzando 3
segundos después de conc lu ir e l est ímu lo tetán ico .
Para cada re la jante , existe una corre lac ión entre la
cuenta postetán ica y e l t iempo que transcurrirá
antes de que aparezca la primera respuesta de l tren
de cuatro .
☞ Tren de cuatro: Se adm in istran 4 est ímu los de

2 Hz en interva los de 0 ,5 seg . Estos est ímu los no
deben repet irse antes de los 10 segundos, y prefe-
rentemente no antes de los 20 segundos. Cada est í-
mu lo de l tren produce una contracc ión , y la amp li-
tud de la cuarta respuesta en re lac ión a la primera
es e l coc iente T4/T1 ó TR

La contracción muscular provocada por el estímulo
eléctrico aplicada puede ser cuantificada por control
visual, táctil, mecanomiografía o electromiografía . 

Facilitación postetánica: en los BNM ND, la res-
puesta posterior ante estímulos simples se ve incre-
mentada. Existen varias teorías al respecto, aunque
ninguna ha conseguido imponerse de momento.
C línicamente se observa cuando, durante la aplicación
de estímulos tetánicos repetidos, aparecen contraccio-
nes que disminuyen paulatinamente, como si el mús-
culo se hubiera despertado por unos instantes, vol-
viendo a adormecerse seguidamente. ❖
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