
Introducción

La secuencia de intubación rápida (SIR) se defi-
ne como la administración de un agente hipnóti-
co y un relajante neuromuscular de forma conse-
cutiva (virtualmente simultánea), así como de
otros procedimientos con el fin de facilitar la intu-
bación orotraqueal en el paciente crítico y mini-
mizar el riesgo de aspiración1,2. La SIR está indica-
da en el paciente grave que necesita aislamiento
emergente de la vía aérea (politraumatismo grave
con compromiso de la vía aérea, disminución se-
vera del nivel de conciencia, disnea grave, etc.),
donde se ha demostrado una tasa de éxito eleva-
da en la intubación orotraqueal definitiva3. Ade-
más, la utilización de la SIR disminuye los niveles
de estrés y las acciones inseguras del facultativo a
la hora de realizar la técnica4.

La SIR se aplica frecuentemente en el ámbito
quirúrgico, especialmente cuando la interven-
ción es de carácter urgente, y cuando se re-
quiere intubación orotraqueal en situaciones de
emergencia tanto en los servicios de urgencias
hospitalarias como extrahospitalarias. Por lo
tanto, el urgenciólogo debe dominar esta se-
cuencia para conseguir el acceso y aislamiento
de la vía aérea con el mínimo riesgo de compli-
caciones5-7.

Proceso de secuencia de intubación rápida

La SIR consiste generalmente en 7 pasos:
1) planificación y preparación, 2) preoxigenación,
3) pretratamiento, 4) sedación (hipnosis) con rela-
jación muscular, 5) protección y posición del pa-
ciente, 6) comprobación del tubo endotraqueal y
7) manejo postintubación. Estos pasos se pueden
modificar según las características de la emergen-
cia y las peculiaridades de cada paciente1,5.

1. Planificación y preparación

El responsable de la intubación, una vez deci-
dida la indicación de la SIR (Tabla 1), debe com-
probar que tiene todo el equipo necesario para
llevarla a cabo en las mejores condiciones: fuente
de oxígeno, sistema de aspiración, bolsa autohin-
chable, laringoscopio, tubos endotraqueales, equi-
po de intubación difícil (mascarilla laríngea, equi-
po de cricotirotomía, etc.), equipo de
reanimación, fármacos y la monitorización del pa-
ciente (saturación de oxígeno, frecuencia cardia-
ca, presión arterial y registro electrocardiográfico).
Existe un regla nemotécnica inglesa “SOAPME”
que ayuda a recordar todo el equipo necesario
para la intubación: Suction, Oxygen, Airway, Phar-
macology, Monitoring, Equipment1 (solución, oxíge-
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no, vía aérea, farmacología, monitorización y
equipamiento).

Además, en esta fase se debe realizar una ex-
ploración anatómica rápida del paciente para pre-
decir si la intubación y/o ventilación puede ser difi-
cultosa5. Existen tres métodos muy útiles,
conocidos en la literatura médica por sus reglas
nemotécnicas, que ayudan a valorar potencialmen-
te la dificultad para la ventilación: MOANS y la in-
tubación, LEMON y DTM (distancia tiromentonia-
na). Esta última parece no haber demostrado ser
un buen predictor de intubación difícil6. Existen
otras dos que ayudan a predecir la complejidad de
la cricotirotomía (SHORT) y la colocación de dispo-
sitivos supraglóticos (RODS)9, de las cuales no ha-
blaremos en esta revisión, ya que están incluidas
en el manejo de la intubación difícil.

Método LEMON
1. Look externally (mirar externamente): exa-

men corto dirigido al cuello, la boca y la vía aérea
interna. Se debe identificar las características ana-
tómicas que sugieran dificultad para la intubación:
obesidad mórbida, mandíbula micrognática o ma-
crognática, macroglosia, piezas dentarias de gran
tamaño, presencia de barba y traumatismos facia-
les o cervicales10,11.

2. Evaluate: evaluación de la regla 3-3-2; apertu-
ra oral con introducción de 3 dedos entre los dien-
tes inferiores y superiores, 3 dedos entre el mentón
y el inicio del cuello y 2 dedos entre el cartílago ti-
roideo y el suelo de la mandíbula (dimensiones idó-
neas para la intubación)12,13 (Figura 1).

3. Mallampati: Visualización de la hipofaringe.
Es una técnica que se explora con el paciente sen-
tado y vertical, se le solicita que abra la boca y sa-
que la lengua y mediante una fuente de luz se vi-
sualiza la hipofaringe. Tras la observación se
clasifica en 4 grados, prediciendo la dificultad pa-
ra la intubación en el grado III y IV (Figura 2). En
pacientes críticos, en decúbito supino y a veces
con bajo nivel de conciencia, se visualiza la hipo-
faringe mediante la apertura oral y la extracción
manual de la lengua por el responsable de la intu-
bación, y mucho más difícil, lo cual pone en cues-
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Figura 1. Evaluación 3-3-2.

Figura 2. Clasificación de Mallampati.

Tabla 1. Indicaciones de la secuencia de intubación rápida

– Ingesta reciente o se desconoce la ingesta de alimentos.
– Obstrucción intestinal, incompetencia del esfinter esofágico inferior,

Íleo paralítico-obstructivo.
– Gestación.
– Obesidad.
– Depresión del sistema nervioso central (bajo nivel de conciencia/coma).
– Politraumatismos con compromiso de la vía aérea.
– Insuficiencia respiratoria grave.
– Gran quemado.
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tión la viabilidad de esta maniobra en el paciente
crítico14.

4. Obstruction of the airway (obstrucción de la
ví a aérea): presencia de infecciones en la vía aérea
superior (abscesos periamigdalinos, epiglotitis, etc.),
masas o tumores laríngeos, compresiones exintrín-
secas, traumatismos directos en cuello, etc. que di-
ficulten la visualización de la vía aérea inferior.

5. Neck mobility (movilidad del cuello): limita-
ción de la flexoextensión del cuello que complica
la alineación cuello-cabeza y dificulta la intuba-
ción: artrosis cervical, traumatismo cervical, etc.

Un paciente que no presente externamente
anomalías en cara ni cuello, conserve la regla 3-3-
2, presente un Mallampati grado I-II, no presente
anomalías en la vía aérea superior y conserve la
movilidad cervical, predice a priori, un acceso fácil
a la intubación”15.

Método MOANS
De las iniciales de Máscara facial de foca, Obe-

sidad y Obstrucción, Age (edad mayor de 55
años). No dientes y Stiff lungs (enfermedad pul-
monar previa). La presencia de estas característi-
cas predice dificultad para la ventilación16. En ge-
neral estos métodos predictivos de intubación
difícil tienen una precisión elevada: sensibilidad
86,6% y especificidad 96,0%15. Tras la finalización
de la exploración, si predecimos una intubación
difícil, además del material para intubación con-
vencional debemos preparar los recursos necesa-
rios para la intubación difícil.

2. Preoxigenación

La preoxigenación debe realizarse simultánea-
mente con la fase de planificación-preparación.
Consiste en la aplicación de oxígeno mediante
mascarilla reservorio (FiO2 = 1) durante 5 minutos
para sustituir el nitrógeno de la capacidad residual
funcional por oxígeno (fenómeno de lavado –was-
hing out–), esto permite mantener un paciente
durante 3-8 minutos en apnea sin hipoxemia17,18.
El tiempo de desaturación tiene relación directa
con el peso: un paciente sano de 70 kg manten-
drá la saturación de oxígeno (SatO2) superior
a 90% durante 8 minutos, un paciente obeso de
127 kg durante 3 minutos y un niño sano de 10
kg menos de 4 minutos19.

Existen medidas como la elevación de la cabeza
25° durante la preoxigenación que puede alargar
el tiempo de desaturación en pacientes con obesi-
dad, así como la aplicación en estos pacientes de
preoxigenación con CPAP a 7,5-10 cmH2O, lo cual
aumenta el tiempo de saturación en 1 minuto20-22.

Es importante señalar que no debe realizarse la
ventilación manual con mascarilla y bolsa autohin-
chable, por el aumento de la presión gástrica y la
posibilidad de regurgitación y/o vómitos. Sin em-
bargo, en algunas ocasiones es imprescindible
preoxigenar con ventilación manual en pacientes
que presentan SatO2 inferior a 90% y aún no se
ha procedido a la intubación, son necesarios flujos
altos de oxígeno y la aplicación de la presión cri-
coidea o técnica de Sellick para impedir la regur-
gitación23.

3. Pretratamiento

Consiste en la administración de fármacos
antes de proceder a la inducción-relajación con
el fin de mitigar los efectos adversos secundarios
a la intubación orotraqueal (hipotensión, bradi-
cardia o taquicardia, aumento de presión intra-
craneal y resistencia de la vía aérea). La aplica-
ción del pretratamiento tiene su beneficio, así
como su riesgo adherente al fármaco utilizado.
Actualmente se prefiere sólo administrar los fár-
macos que han demostrado mayor beneficio, y
omitir los que no han demostrado una evidencia
clara, como los bloqueantes neuromusculares no
despolarizantes que se utilizaban con anteriori-
dad.

Los fármacos utilizados en el pretratamiento de
la SIR son: atropina, lidocaína y opiáceos de ac-
ción corta (el más utilizado el fentanilo). No se
utilizan siempre por regla general. El consenso ac-
tual24 sugiere la utilización de estos fármacos en
las siguientes situaciones clínicas:

– Traumatismo craneal severo con signos de hi-
pertensión intracraneal: lidocaína25 y fentanilo26-29.

– Disección vascular, cardiopatía isquémica y
cualquier paciente que la descarga simpaticomi-
mética conlleve hipertensión y aumento de la fre-
cuencia cardiaca: fentanilo30-32.

– Crisis asmática o broncoespasmo severo: li-
docaína24 (actualmente hay algunos estudios que
lo ponen en debate33,34).

– Niños menores de 1 año, niños menores de
5 años que reciben succinilcolina, niños mayores
de 5 años que necesitan una segunda dosis de
succinilcolina y pacientes que presenta bradicardia
y se va a utilizar succinilcolina: atropina35,36.

El pretratamiento, para que sea más efectivo,
debe administrarse 3 minutos antes de comenzar
con la inducción. En caso de emergencia que no
permita retrasar la intubación, puede darse en
menos tiempo u obviar24.

Las características de los fármacos utilizados en
el pretratamiento se representan en la Tabla 2.

SECUENCIA DE INTUBACIÓN RÁPIDA
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4. Sedación con parálisis neuromuscular

En la SIR se procede a la sedación y relajación
neuromuscular simultánea para producir una in-
consciencia y relajación muscular que facilite la in-
tubación orotraqueal y minimice el riesgo de aspi-
raciones. Actualmente los sedantes más utilizados
son: el etomidato, la ketamina, el midazolam y el
propofol (Tabla 3), la elección del sedante óptimo
dependerá de cada situación clínica específica a la
que nos enfrentemos41.

– Etomidato: Es un derivado del imidazol. Se
une a los receptores GABA e inhibe la excitación
neuronal que provoca la sedación. Es el agente
hipnótico más utilizado en SIR en urgencias42 debi-
do a su gran estabilidad hemodinámica (no produ-
ce hipotensión y no libera histamina) y a su ausen-
cia de contraindicaciones absolutas43,44. Se
metaboliza de forma rápida en el hígado con efec-
tos neutrales a nivel hemodinámico. La eliminación
renal es inferior a 2% como fármaco activo. No se
recomienda bolos repetidos ni perfusión continua
para el mantenimiento de la sedación45. Los efectos
secundarios más importantes son: 1) las “mioclo-
nías transitorias” (no convulsiones) que algunos au-
tores refieren prevenirlas premedicando con ben-
zodiacepinas46, aunque en el contexto de la SIR no

es necesario, ya que simultáneamente se adminis-
tra un relajante muscular; 2) efecto proepileptóge-
no por lo que a priori se debe utilizar con precau-
ción en pacientes epilépticos, lo cual se controlaría
con la utilización de propofol o midazolam en el
mantenimiento de la sedación43; y 3) supresión
corticoadrenal, que disminuye los niveles de corti-
sol y aldosterona en la sangre, sobre todo en la in-
fusión continua47. El debate actual está en la utili-
zación de etomidato en el shock séptico, donde en
infusión continua la supresión corticoadrenal favo-
rece un aumento de la mortalidad. En pacientes
con sepsis grave que se administra una única dosis
de etomidato como inductor anestésico existen
datos suficientes para afirmar que no aumenta la
mortalidad, así que puede utilizarse en la SIR en
pacientes con sepsis grave48-52. Algunos autores re-
comiendan, de forma empírica, la administración
de corticoides (hidrocortisona 100 mg intravenosa)
en las primeras 24 h en pacientes con sepsis grave
e hipotensión refractaria, en los que se utilizó eto-
midato en la inducción anestésica53. Si ante la du-
da no se quiere utilizar el etomidato, una alternati-
va aceptable es la ketamina54.

Con respecto a la utilización de etomidato en
pediatría, en relación con la supresión corticoadre-
nal, existen estudios de su utilización con seguri-
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Tabla 2. Características de los fármacos utilizados en el pretratamiento

• Lidocaína:
– Presentación: Lidocaína hidrocloruro solución inyectable 1%/10 ml = 100 mg, 2%/10 ml = 200 mg, 5%/10 ml = 500 mg, 5%/50 ml = 2.500 mg.
– Mecanismo de acción: antiarrítmico de clase Ib.
– Dosis pretratamiento SIR: 1,5 mg/kg peso iv5,24.
– Inicio de efecto: bolo iv: 45-90 segundos. Duración: 10-20 minutos. Metabolismo: 90% hepático. Eliminación (orina): 1-2 horas (aumento en

insuficiencia renal, fallo cardiaco congestivo, shock).
– Efecto-indicación como pretratamiento en SIR: Disminuye la resistencia de las vías respiratorias y disminuye la presión intracraneal, con lo que está

indicado en pacientes con broncoespasmo y patología con hipertensión intracraneal (hematoma epidural, hemorragia cerebral, etc.)5,24.
– Efectos secundarios: a destacar arritmias.
– Precauciones: Epilepsia. Bradicardia sinusal. Insuficiencia cardiaca. Insuficiencia hepática y renal.
– Contraindicaciones absolutas: Alergia. Bloqueo 2º Grado Mobitz-3erG sin marcapasos funcionante.

• Fentanilo:
– Presentación: ampolla 0,150 mg/3 ml.
– Mecanismo de acción: Derivado opiáceo. Agonista de los receptores mu.
– Dosis pretratamiento SIR: 3 mcg/kg peso iv. en bolo lento (30-60 segundos). En pacientes con moderada inestabilidad hemodinámica 1 µg/kg

peso37.
– Inicio de efecto: inferior a 1 minuto (alta liposubilidad). Duración: 1-2 h. Metabolismo: Hepático. Eliminación: renal (no metabolito activo). No

libera histamina: gran estabilidad hemodinámica31.
– Efecto-indicación en pretratamiento en SIR: control del dolor atenuando la respuesta neurovegetativa de la laringoscopia, que aumenta la

frecuencia cardiaca y la presión. Asociado a los relajantes musculares, disminuye la presión intracraneal en pacientes con traumatismo craneal y
signos de hipertensión intracraneal24.

– Efectos secundarios: bradicardia, leve hipotensión, depresión respiratoria y a destacar la rigidez torácica, que se produce por la administración en
bolo rápido y a altas dosis (> 500 µg), se resuelve con administración de succinilcolina38.

– Contraindicaciones: Alergia. Shock.
• Atropina:

– Presentación: ampolla 1 mg/1 ml.
– Mecanismo de acción: Agente anticolinérgico.
– Dosis pretratamiento SIR: 0,02 mg/kg iv. en bolo rápido (mínima dosis total: 0,1mg –dosis inferior a 0,1 mg se relaciona con bradicardia

paradójica– y máximo: 0,5 mg)39.
– Inicio: 1 min. Máximo efecto 2-4 minutos. Duración: < 2 años: 4-9 h. > 2 años: 2-4 h. Metabolismo: hepático. Eliminación: renal.
– Efecto-indicación en pretratamiento en SIR: la laringoscopia en niños produce bradicardia por estimulación vagal y el uso de succinilcolina aumenta

las secreciones en vías respiratorias; la atropina frena estos efectos39,40.
– Efectos secundarios: raros, aparecen a dosis muy altas: a destacar las arritmias.
– Contraindicaciones: Alergia. Glaucoma.
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dad55. El etanidato no tiene contraindicaciones ab-
solutas.

– Ketamina: Considerada por algunos autores,
junto con el etomidato, los principales hipnóticos
para la SIR en adultos y en edad pediátrica56,57. Es
un derivado liposoluble de la fenciclidina con alta
potencia hipnótica y analgésica debido a su ac-
tuación a nivel de los receptores GABA y opiáce-
os. Produce una anestesia disociativa caracterizada
por catalepsia, amnesia y potente analgesi, a la
vez que mantiene la respiración espontánea y los
reflejos laríngeos. El paciente tras la inducción se
encuentra rígido, con incapacidad de movilidad
voluntaria, ausencia de dolor, ojos abiertos (nis-
tagmos) y amnesia de lo sucedido. Es un agente
con acción a nivel de los receptores colinérgicos.
Libera catecolaminas que desencadenan un au-
mento de la frecuencia cardiaca, un aumento de
la contractilidad cardiaca, un aumento de la pre-
sión arterial media, un aumento del flujo cerebral,
hipertensión intracraneal y relajación de la muscu-
latura lisa bronquial que produce broncodilata-
ción. La ketamina también disminuye la produc-
ción del óxido nítrico vascular que disminuye su
efecto vasodilatador. Estas características hacen de
la ketamina un inductor ideal en SIR para pacien-
tes hipotensos o en shock (excepto cardiogénico)
y con asma grave46,58.

Su metabolización es hepática y la eliminación
renal inferior al 4% en forma de fármaco activo59.

La indicación es de la ketamina en la inducción
anestésica. Tiene algunas consideraciones impor-
tantes: Primera, el despertar tras la anestesia con

ketamina puede producir síndrome confusional,
agitación, alucinaciones visuales, auditivas y pro-
pioceptivas, y puede progresar a delirium. Debe
ser utilizada con precaución en pacientes psiquiá-
tricos, ya que puede provocar brotes psicóticos
agudos. Estos efectos se reducen de forma signifi-
cativa cuando se utiliza como dosis única en SIR y
se asocia la administración de midazolam60. Se-
gunda, la ketamina mejora la contractilidad mio-
cárdica y el gasto cardiaco, y tiene como resulta-
do un aumento de la demanda de oxígeno, esto
último obliga tener precaución en pacientes con
enfermedad coronaria y a valorar el riesgo/benefi-
cio por la probabilidad de causar eventos de is-
quemia miocárdica. Tercero, como se ha comen-
tado anteriormente, la ketamina aumenta la
presión intracraneal, por lo que a priori no debería
ser usada en pacientes con lesión cerebral y sos-
pecha de hipertensión intracraneal. Actualmente,
la evidencia demuestra que la ketamina eleva dé-
bilmente la presión intracraneal en pacientes con
traumatismo cerebral y sobre todo si se asocia a
fentanilo y/o a midazolam. La ketamina puede
utilizarse con precaución en pacientes con lesión
cerebral e hipertensión intracraneal con hipo-nor-
motensión arterial, pero si existiese hipertensión
arterial estaría contraindicada59.

Las contraindicaciones absolutas de la ketami-
na son el shock cardiogénico, la emergencia hiper-
tensiva y hemorragia cerebral con hipertensión in-
tracraneal e hipertensión arterial asociada59,61.

– Midazolam: Es la mejor de las benzodiacepi-
na para la SIR1. Actúa a nivel de los receptores
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Tabla 3. Hipnóticos en la secuencia de intubación rápida

Fármaco Presentación Dosis Tiempo Duración Indicaciones Efectos Precauciones Contraindicaciones
acción secundarios

Etomidato 20 mg/10 ml 0,3 mg/kg 15-45 sg 3-12 min. Inestabilidad Mioclonías Epilepsia. Ninguna.
hemodinámica. transitorias. Sepsis.

Supresión cortical.
Ketamina 500 mg/10 ml 1-2 mg/kg 30-60 sg 10-15 min. Shock e Taquicardia. Esquizofrenia. Hipertensión.

hipotensión Hipertensión. Cardiopatía HTIC hipertensiva.
severa. HTIC. isquémica. Shock cardiogénico.
Asma grave. HTIC. Hemorragia

cerebral.
Midazolam 15 mg/3 ml 0,2 mg/kg 30-60 sg 15-30 min. Status epiléptico. Hipotensión. Ancianos. Hipotensión.

(ESTABLES) Disminución Insuf. renal. Shock.
gasto cardiaco. Insuf. hepática.
Taquifilaxia.

Propofol 200 mg/20 ml 1,5-2,5 15-45 sg 5-10 min. Epilepsia. Hipotensión. Manipulación Hipotensión.
mg/kg HTIC. Bradicardia. en asepsia. Bradicardia severa.

Asma. Bajo gasto. Shock.
Emergencia HTA. Anafilaxia.
(ESTABLES)

Tiopental 500 mg/1.000 3-5 mg/kg 30-60 sg 5-30 min HTIC Hipotensión Hipotensión Porfiria
mg polvo Status epiléptico Bradicardia Insuf. hepática Shock.

(ESTABLES) Broncoespasmo y renal Asma bronquial
Laringoespasmo Cardiopatía
Anafilaxia isquémica severa

HTA: hipertensión arterial; Insuf.: insuficiencia; HTIC: hipertensión intracraneal; Insuf.: insuficiencia.
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GABA que causan sedación y amnesia, y carece de
efecto analgésico44.

El midazolam actúa a distintos niveles5,62: 1) el
sistema nervioso central (SNC), con actividad anti-
convulsionante, y es un agente ideal para el esta-
tus epiléptico63 y no modifica la presión intracra-
neal (PIC)26; 2) en la musculatura lisa bronquial,
donde causa broncodilatación, por lo que es un
fármaco óptimo para pacientes con asma grave34;
3) a nivel cardiovascular, tras la administración en
bolo intravenoso produce moderada alteración
hemodinámica, disminuye el gasto cardiaco y la
presión arterial media del 10 al 25% secundaria a
la vasodilatación, lo cual limita su uso en pacien-
tes hipotensos y/o en shock64, si se administra en
infusión continua se mitigan dichos efectos y es
un agente óptimo (como veremos más adelante)
para el mantenimiento de la sedación; y 4) el apa-
rato respiratorio, a dosis superior de 0,1 mg/kg
produce una depresión respiratoria.

Si se utiliza midazolam, debe tenerse algunas
precauciones en pacientes hipovolémicos, se debe
reponer la volemia y reducir la dosis de inducción
a 0,1 mg/kg peso. Si se utiliza simultáneamente
con un opiáceo, se produce sinergismo, por lo
que se debe reducir la dosis al límite inferior per-
mitido en ambos fármacos y conseguir disminuir
los efectos secundarios y mantener el mismo efec-
to. En pacientes ancianos con insuficiencia renal y
hepática (que disminuye el aclaramiento del mi-
dazolam) se reducirá la dosis de administración
para evitar mayores efectos secundarios y la taqui-
filaxia (tras 72 h de sedación es necesario aumen-
tar la dosis). Sus efectos hemodinámicos, así co-
mo la variabilidad interindividual limitan su uso
como único agente para la inducción en SIR con
pacientes críticos5,44.

– Propofol: Es un alquifenol que actúa a nivel
de receptores GABA del SNC, y provoca sedación
y amnesia. Se presenta en una emulsión altamen-
te lipídica que le confiere gran potencia y rapidez
de difusión de la sangre hasta el encéfalo (rápida
pérdida de conciencia cuando se administre en
bolo intravenoso), su distribución es elevada, lo
que justifica la rapidez de recuperación de sus
efectos. Estas características hacen del propofol el
sedante ideal en urgencias para procesos diagnós-
ticos y terapéuticos de corta duración65,66.

El propofol actúa a varios niveles sobre el siste-
ma cardiovascular, cuando se administra en bolo,
reduce las resistencias vasculares sistémicas y pro-
duce una depresión miocárdica que provoca hipo-
tensión (disminuye un 10% de la presión arterial
media), disminución del gasto cardiaco y bradi-
cardia. Además, reduce la respuesta simpática al

acto de la intubación y agrava sus efectos hemo-
dinámicos. Esto tiene como resultado que el pro-
pofol, a priori, no es un agente ideal para la SIR
en el paciente crítico. Si la administración se reali-
za en infusión continua las alteraciones hemodiná-
micas son mínimas5. Existe un estudio que consi-
gue similares condiciones de intubación y
mínimas alteraciones hemodinámicas con induc-
ción de propofol a bajas dosis (0,5 mg/kg) asocia-
do a rocuronio67. Sobre el SNC, reduce el flujo
sanguíneo y el consumo de oxígeno cerebral con
disminución de la PIC, y es un agente aceptable
en el paciente con traumatismo craneoencefálico
grave hemodinámicamente estable68,69. Además,
tiene efecto anticomicial y antiemético70. Sobre el
sistema respiratorio, la relajación de la musculatu-
ra lisa bronquial produce broncodilatación, y es
importante tenerla en cuenta en la inducción en
asma grave. Es un agente que mejora las condi-
ciones de intubación y facilita la laringoscopia di-
recta por inhibir la reactividad a los estímulos fa-
ríngeo y laríngeo. Esta inhibición laríngea le
transfiere la capacidad de obviar el relajante mus-
cular si fuera necesario71. Finalmente, destacar que
disminuye la presión intraocular72.

Los efectos secundarios más frecuentes del
propofol son el dolor en el sitio de inyección (se
reduce si el lugar de administración es en el ante-
brazo y se añade 40 mg de lidocaína 2%)73; la ne-
cesidad de manipulación con medidas de asepsia
seguras, ya que al ser una emulsión lipídica pue-
den la proliferación de bacterias y hongos exis-
tiendo casos de sepsis por manipulación inadecua-
da74.

– Puede dar anafilaxia, hipertrigliceridemia,
pancreatitis aguda, acidosis láctica (si se utiliza en
infusión continua), etc.75.

– A pesar de tener un efecto anticomicial76, co-
mo anteriormente se ha comentado, existen casos
publicados de convulsiones, a pesar de su efecto
anticomicial76 aunque en el contexto de la SIR no
son clínicamente significativas, ya que simultánea-
mente utilizamos bloqueantes neuromusculares77.

El propofol no tiene autorización para utilizarlo
en pacientes inferiores a 3 años y en obstetricia,
aunque se utiliza con precaución en la práctica 
real46. Si se administra el propofol en infusión con-
tinua (por necesidad de reevaluación neurológica
reiterada y/o sedaciones cortas) a pacientes adul-
tos con dosis superiores de 5 mg/kg/h e infusión
mayor de 48 h, se puede producir el llamado sín-
drome de infusión del propofol que consiste en
insuficiencia cardiaca, acidosis metabólica, rabdo-
miolisis e insuficiencia renal78. La infusión continua
está contraindicada en menores de 17 años46.

F. M. Parrilla Ruiz et al.

402 Emergencias 2012; 24: 397-409

397-409-C22-12554.EME-REVISION-Parrilla_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  24/09/12  09:42  Página 402



– Tiopental: Es un barbitúrico con gran liposu-
bilidad que actúa sobre los receptores GABA del
SNC y provoca sedación e hipnosis. A dosis altas
tiene además propiedad anticonvulsionante46.

Sobre el sitema cardiovascular produce vasodi-
latación y depresión miocárdica que se traduce en
hipotensión grave a dosis de inducción anestésica,
y es más marcada en pacientes con inestabilidad
hemodinámica, por lo que se desaconseja su uso
en pacientes inestables y/o potencialmente inesta-
bles44. En el SNC produce una reducción del flujo
cerebral y de la demanda metabólica y disminuye
la PIC, y es un agente ideal para pacientes con
sospecha o confirmación de elevación de la PIC
con estabilidad hemodinámica. Además, a dosis
altas produce una supresión de la actividad neuro-
nal que le confiere propiedades anticonvulsivas.
Respiratoriamente, el tiopental libera histamina y
puede inducir y/o exacerbar un broncoespasmo
(contraindicado en pacientes asmáticos), así como
un laringoespasmo1. El tiopental puede suprimir el
reclutamiento, la actividad y la activación de los
leucocitos que producen inmunosupresión, por lo
que no es aconsejable su uso en la sepsis.

Los efectos secundarios más frecuentes son la
hipotensión, la bradicardia, el broncoespasmo, el
laringoespasmo y la necrosis dérmica local si se
extravasa el fármaco. Las contraindicaciones son
la porfiria, el asma bronquial, el shock y la enfer-
medad cardiaca severa44.

En la actualidad el tiopental, debido a sus efec-
tos hemodinámicos y a la existencia de otros hip-
nóticos más seguros y con menos efectos hemodi-
námicos, está en desuso y ha sido relegado a un
segundo plano5,15. La elección del hipnótico ideal
para la inducción en SIR dependerá de las distin-
tas situaciones clínicas, las más frecuentes son:

– 1er escenario: traumatismo craneal severo o
accidente cerebrovascular hemorrágico con sospe-
cha vs signos de hipertensión intracraneal. Se re-
comienda la utilización de etomidato, si el pacien-
te presentara hipotensión severa puede utilizarse
la ketamina, excepto en hemorragia cerebral es-
pontánea. Como alternativa, el midazolam y el

propofol son aceptados, pero debido a la hipoten-
sión secundaria a la lesión cerebral podría agravar-
se, si se elige se recomienda a dosis bajas.

– 2º escenario: status epiléptico. De elección se
recomienda el midazolam. Si el paciente presenta-
ra inestabilidad hemodinámica es preferible el eto-
midato. Otra alternativa aceptada es el propofol.

– 3er escenario: broncoespasmo severo. La keta-
mina o propofol son de elección en pacientes he-
modinámicamente estables. Otras opciones váli-
das son el midazolam y el etomidato. Si el
paciente está en situación inestable hemodinámi-
camente, se recomienda la ketamina o el etomi-
dato.

– 4º escenario: enfermedad cardiovascular (car-
diopatía isquémica, insuficiencia cardiaca, disec-
ción aórtica, etc.). El etomidato, por su gran esta-
bilidad hemodinámica, es el de elección.

– 5º escenario: shock. De elección el etomidato
y la ketamina (excepto en el shock cardiogénico).

– Bloqueantes  neuromusculares (Tabla 3):
Son fármacos con acción en la placa motora. Pro-
ducen bloqueo de la transmisión colinérgico, e in-
hiben los movimientos del cuerpo, lo que conlleva
parálisis muscular, unidos a los sedantes mejoran
las condiciones de intubación. Hay que tener en
cuenta que la inclusión de estos fármacos en la
SIR debe estar precedida de una evaluación previa
de la vía aérea5 (LEMON y MOANS) y, si fuera po-
sible de la visualización directa de la glotis (grados
de Cormack y Lehane, Figura 3), esta última pue-
de obviarse en personal experto y experimentado.
La imposibilidad de realizarla o cuando tras la va-
loración se estime una intubación difícil, obliga a
valorar riesgo/beneficio de la utilización de estos
agentes24.

Se clasifican en:
– Bloqueantes neuromusculares despolarizantes

(BNMD): son agonistas de los receptores postsi-
nápticos de la acetilcolina con acción prolongada.
Actúan inhibiendo la acetilcolinesterasa y provo-
can una mayor concentración de acetilcolina. Esto
produce una hiperestimulación inicial (lo que ex-
plica las fasciculaciones transitorias) hasta que lle-
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Figura 3. Grados de Cormack-Lehane.
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ga un momento donde se produce el fenómeno
de desensibilación, lo que conlleva la parálisis
muscular. El agente representante de este grupo
es la succinilcolina.

– Bloqueantes neuromusculares no despolari-
zantes (BNMND): Son antagonistas competitivos
(sin actividad extrínseca) de los receptores postsi-
nápticos. Ocupan estos receptores impiden la
unión de la acetilcolina e inhiben la contracción y
se traducen en parálisis muscular. Los fármacos
más utilizados de este grupo son atracurio, vecu-
ronio, cisatracurio y rocuronio79.

El bloqueante ideal en SIR debe cumplir 4 re-
quisitos: a) inicio de acción rápida, b) tiempo de
recuperación breve, c) mínimos efectos hemodi-
námicos y d) ausencia de efectos secundarios im-
portantes6. No existe ningún bloqueante neuro-
muscular que cumpla estos criterios, pero los que
más se acercan y siendo los más indicados en SIR,
son la succinilcolina y el rocuronio80.

1. Succinilcolina: es un agente de más de un
siglo. En 1906 fue utilizado en animales y hasta
1951 no se aplicó en humanos81 (Tabla 3). Es hi-
drolizada rápidamente en plasma por la acetilcoli-
nesterasa. Apenas pasa por el hígado, y menos
del 10% del fármaco se elimina inalterado por vía
renal. El efecto de la succinilcolina se prolonga en
pacientes con bajos niveles de acetilcolinesterasa:
embarazo, hipotiroidismo, cirrosis hepática, malnu-
trición, cáncer y quemados79. Las ventajas de la
succinilcolina con respecto a los BNMND es la
gran rapidez, el mayor grado de relajación y el
tiempo de acción muy corta, y es un agente ideal
para la SIR. Sin embargo, presenta una desventaja

importante con respecto a los BNMND, sus efec-
tos secundarios y sus contraindicaciones82 (ver Ta-
bla 4)83,84.

Existen estudios que administrando bajas dosis
de succinilcolina (0,3-0,6 mg/kg peso) para la in-
ducción consiguen condiciones óptimas de intu-
bación, disminución de las fasciculaciones, reduc-
ción del tiempo de apnea. Existe la opción de
repetir dosis si la intubación es fallida, sin repercu-
siones hemodinámicas y con casi ausencia de
efectos adversos graves. Eso sí, se precisa de estu-
dios más rigurosos para validar la dosis óptima85.

Las contraindicaciones relativas:
a) Traumatismo craneoencefálico grave, aun-

que las fasciculaciones aumentan la PIC de forma
leve y transitoria, existen estudios donde han ob-
servado que no afecta a la perfusión cerebral y
existen publicaciones donde recomiendan la pre-
medicación con pequeñas dosis de rocuronio
(0,06 mg/kg) para mitigar las fasciculaciones86;
b) glaucoma y cirugía ocular, aqui el uso propofol
puede mitigar la disminución de la presión intraocu-
lar87; c) hipotensión; d) insuficiencia renal aguda o
crónica5; y e) en pacientes en tratamiento con es-
tatinas por hipercolesterolemia, la succinilcolina
producen más fasciculaciones y mayores concen-
traciones de mioglobina, aunque por debajo del
umbral de toxicidad renal88,89. Por otro lado, las
contraindicaciones absolutas son: a) antecedentes
personales o familiares de hipertermia maligna;
b) pacientes con hiperpotasemia severa (cambios
en electrocardiograma) y/o potencialmente de al-
to riesgo de desarrollar hiperpotasemia grave
(más de 72 horas tras una lesión medular o un
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Tabla 4. Bloqueantes neuromusculares

Fármaco Presentación Dosis Tiempo Duración Efectos 2º Precauciones Contraindicaciones
acción

Succinilcolina 100 mg/2 ml 1,5 mg/kg 30-60 sg 5-10 min. Bradicardia. Embarazo. Relativas:
o Hipotensión. Hipotiroidismo. TCE grave, glaucoma, cirugía ocular,
200 mg/10 ml Parada Cirrosis hepática. hipotensión, insuf. renal aguda

cardiorrespiratoria. Malnutrición. y crónica, tratamiento con estatinas.
Hiperpotasemia Cáncer. Absolutas:
severa (arritmias). Hiperpotasemia grave o probabilidad
Fasciculaciones. de hiperpotasemia, pacientes > 72 h
Trismus. con: ACV politraumatismo grave,
Hipertermia maligna. inmovilización prolongada,
Rabdomiolisis gran quemado, sepsis.
(insuf. renal agudo). Esclerosis múltiple.
Sialorrea. Miopatías congénitas.
Aumento de
la presión intracraneal,
intraocular y gástrica.
Anafilaxia.

Rocuronium 50 mg/5 ml 0,9-1,2 mg/kg 45-60 sg 45-60 min. Leve hipotensión. Insuficiencia Ninguna
. Taquicardia. hepática.

Shock anafiláctico.
(muy raros)

TCE: traumatismo craneoencefálicos; Insuf.: insuficiencia; ACV: accidente cerebrovascular.
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accidente cerebrovascular o un politraumatismo
grave o un gran quemado, esclerosis múltiple u
otra enfermedad con lesión de denervación, mio-
patías congénitas, inmovilizaciones prolongadas y
sepsis); c) traumatismo muscular severo; d) bradi-
cardia extrema, y e) alergia a la succinilcolina5,82-84.

2. Rocuronio: Es un BNMND formulado en
bromuro de rocuronio. Se caracteriza por ser do-
sis-tiempo dependiente: a mayor dosis más rapi-
dez y duración. Es el más rápido de todos los
BNMND, esto permite su utilización en la SIR en
pacientes críticos79. Se elimina por metabolismo
hepático (no produce metabolitos activos) y se
eliminan heces (su efecto se prolonga en insufi-
ciencia hepática) y un 10% vía renal en forma de
fármaco inalterado (no se prolonga en insuficien-
cia renal)90. Es un fármaco sin afectación hemodi-
námica relevante por su baja liberación directa de
histamina, leve vagolisis y no activación simpáti-
ca79,82. Los efectos secundarios son raros y poco re-
levantes (leve hipotensión, taquicardia y urticaria)
excepto algunos casos publicados de shock anafi-
láctico. No tiene contraindicaciones absolutas, ex-
cepto alergia conocida79. Las ventajas del rocuro-
nio con respecto a la succinilcolina en el contexto
de la SIR son: similitud en condiciones de intuba-
ción, estabilidad hemodinámica, efectos secunda-
rios pocos frecuentes y ninguna contraindicación.
La desventaja es el tiempo de duración de más de
45 minutos, que a priori limita su utilización cuan-
do se prevea una intubación difícil91.

Actualmente la succinilcolina es el agente de
elección en la SIR80,91 por su rapidez de acción, por
su corta duración y por conseguir unas excelentes
condiciones de intubación, pero tiene un hándi-
cap muy importante, sus efectos secundarios y
contraindicaciones que hacen dudar a algunos au-
tores de su óptima indicación en el paciente críti-
co, sobre todo tras la aparición en 1994 del rocu-
ronio (actualmente de 2ª elección, utilizándose si
está contraindicada la succinilcolina). Estos autores
defienden que el paciente crítico que necesita la
SIR suele estar inestable hemodinámicamente o es
potencialmente inestable, y sugiere que la utiliza-
ción de succinilcolina empeora la gravedad del
paciente. Recomiendan el uso de rocuronio como
BNM de elección en la SIR, ya que el rocuronio es
igual de rápido a dosis altas, las condiciones de
intubación son similares y, lo más importante, su
casi ausencia de alteración hemodinámica, ausen-
cia de efectos secundarios importantes y de con-
traindicaciones relativas y absolutas90,92.

Los autores defensores de la succinilcolina co-
mo bloqueante neuromuscular (BNM) de primera
opción afirman que los efectos secundarios de la

succinilcolina son controlables. Además se aferran
a que la desventaja principal del rocuronio es que
la dosis de inducción rápida en SIR tiene una dura-
ción superior a 45 minutos que limita su utiliza-
ción en pacientes con probabilidad alta de intuba-
ción difícil, ya que si no se consigue con éxito la
intubación se tiene al paciente relajado sin poder
aislar la vía aérea de forma definitiva más de 45
minutos con el riesgo que conlleva93. Desde la apa-
rición del sugammadex (Tabla 5)94,95 esta situación
es franqueable. Es un agente que revierte los efec-
tos del rocuronio en 1-2 minutos tras su adminis-
tración, y más rápido que la reversión espontánea
de la succinilcolina96,97. En conclusión, ambas op-
ciones son seguras y efectivas para la SIR en ur-
gencias, pero probablemente el rocuronio sería el
agente preferido en la mayoría de las circunstan-
cias98-100.

5. Posición del paciente, protección mediante
la maniobra de Sellick y optimización
de la visualización de la vía aérea
con la maniobra de BURP

En esta fase se coloca al paciente en la posición
idónea para facilitar la intubación. Se realiza la pre-
sión cricoidea (maniobra de Sellick) para prevenir
la regurgitación durante la intubación endotra-
queal y se realiza una optimización de la visualiza-
ción de la vía aérea con la maniobra de BURP.

La posición ideal para la intubación orotraqueal
es la l lamada sniff ing the morning air (olfa-
teando el aire de la mañana) o ‘‘sipping English
tea” (bebiendo un té ingles)1. Esta posición se lo-
gra con la cabeza hiperextendida con respecto al
cuello y el cuello flexionado con respecto al tronco
(excepto en el paciente con sospecha de lesión
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Tabla 5. Características del sugammadex

– Presentación: 200 mg/2 ml-500 mg/5 ml.
– Mecanismo de acción: se une a rocuronio-vecuronio formando un

complejo y disminuye la concentración del BNMND en plasma, sin
alteración hemodinámica.

– Dosis en SIR: 16 mg/kg.
– Tiempo de acción: inmediato.
– Duración: una media de 1,8 horas.
– Metabolismo: no metabolitos activos.
– Eliminación: renal, < 5% inalterado.
– Indicación: reversión inmediata del bloqueo neuromuscular por

rocuronio-vecuronio (16 mg/kg administrados 3 minutos después de
la administración de rocuronio a 1,2 mg/kg se consigue reversión en
1,5 min).

– Efectos secundarios: urticaria y disgeusia.
– Precauciones: No se recomienda en insuficiencia renal grave ni en

niños < 2 años.
– Contraindicaciones: ninguna.
BNMND: bloqueantes neuromusculares no despolarizante; SIR:
secuencia de intubación rápida.
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medular cervical). Se facilita elevando ligeramente
la cabecera de la cama o colocando una pequeña
almohada en el occipucio5. Esta posición consigue
la alineación ideal de los tres ejes (oral, faringe y
laringe) para una visualización óptima de la glotis
y facilita la intubación orotraqueal1. Durante la la-
ringoscopia directa se realiza una evaluación rápi-
da de la visualización de la glotis y se determina si
la intubación puede ser dificultosa o no, se evalúa
como anteriormente hemos comentado con la cla-
sificación de Cormack-Lehane, donde el grado I-II
predice una intubación fácil y el grado III-IV una
intubación difícil. En los grados III-IV es aconseja-
ble la utilización del fiador en el tubo endotraqueal
y se recomienda realizar la técnica de BURP: back-
ward, upward, rightward, pressure (hacia atrás, ha-
cia arriba, hacia la derecha y presionar)5. Consiste
en el desplazamiento del cartílago tiroides dorsal-
mente, de tal manera que la laringe se presiona en
contra de los cuerpos de las vértebras cervicales 2
cm en dirección cefálica hasta que se encuentra
resistencia, para posteriormente desplazarlo de 0,5
a 2 cm a la derecha. Esto consigue mejorar la vi-
sualización de la glotis y modificar los grados III-IV
a I y II. Esta técnica es incompatible con la manio-
bra de Sellick101 que ha sido desplazada exclusiva-
mente para prevenir el reflujo gástrico102.

Esta maniobra fue descrita en 1961 por Sellick
para disminuir el riesgo de aspiración pulmonar de
contenido gástrico durante la inducción anestési-
ca103. Consiste en la presión cricoidea con los de-
dos pulgar e índice o medio para comprimir el
esófago entre el cartílago cricoides y la cara ante-
rior del cuerpo vertebral, consiguiendo la oclusión
de la luz esofágica y así evitar el reflujo gástrico5.
Existen controversias sobre su utilidad. Hay estu-
dios que demuestran que no previene completa-
mente las aspiraciones, que la técnica no es co-
rrectamente realizada y que puede dificultar la
visualización de la glotis. Los estudios no son con-
cluyentes. Se recomienda, a priori, su realización
en la SIR desde el mismo momento de la induc-
ción hasta la intubación definitiva, siempre a crite-
rio del facultativo que esté realizando la laringos-
copia que en cualquier momento puede mantener,
modificar u obviar la presión cricoidea. Puede ser
utilizada con precaución, si fuera necesaria la ven-
tilación (presión positiva) con bolsa autoinchable,
para evitar el paso de aire al estómago y los efec-
tos adversos de la ventilación excesiva102-105. Tanto
la técnica de Sellick como la de BURP se realizan
por otro facultativo con conocimientos y experien-
cia en las técnicas, siempre a expensas de las mo-
dificaciones oportunas del responsable de la larin-
goscopia5.

6. Comprobación de la colocación del tubo
endotraqueal

La verificación de la colocación correcta del tu-
bo endotraqueal se realiza inmediatamente tras la
intubación endotraqueal. La intubación accidental
en esófago o selectiva en un bronquio puede pro-
ducir lesiones severas. Existen varios métodos para
verificar la óptima colocación del tubo endotra-
queal:

1. Visualización directa de la introducción del
tubo endotraqueal a través de las cuerdas vocales.

2. Inspección, palpación y auscultación pulmo-
nar (en 5 puntos: ambas zonas medias infraclavi-
cuales, zona axilar bilateral; línea media axilar a
nivel del 5º espacio intercostal y el epigastrio).

3. Medición de la profundidad introducida del
tubo endotraqueal a través de sus marcas a nivel
de los incisivos.

4. Capnografía.
5. Radiografía de tórax.
6. Fibrobroncoscopia106.
No existe ningún método que por sí solo veri-

fique completamente la colocación correcta del
tubo endotraqueal. La visualización del paso del
tubo a través de las cuerdas vocales confirma su
situación en las vías respiratorias, pero no descarta
su localización idónea en carina o la intubación
selectiva en el bronquio principal. La auscultación
pulmonar es el método más utilizado pero tiene
una baja sensibilidad debido a los ruidos del paso
de aire por otras estructuras y los ruidos del en-
torno. La medición de la profundidad de la inser-
ción del tubo endotraqueal no es fiable, depende
de si el paciente tiene el cuello largo o corto. La
capnografía es un método muy fiable, mide la eli-
minación de CO2 por las vías respiratorias. La pre-
sencia de CO2 descarta la intubación esofágica,
pero no es viable en situaciones de hipoperfusión.
La radiografía de tórax se realiza de rutina para
comprobar la colocación del tubo endotraqueal
en la tráquea o en el bronquio principal, no para
descartar la localización esofágica. La fibrobron-
coscopia es muy fiable, casi al 100%, pero es un
recurso no disponible en todos las situaciones de
emergencias5,102,106. En definitiva, se recomienda
tras la intubación endotraqueal la confirmación in-
mediata de la colocación del tubo endotraqueal
con los recursos disponibles, y es ideal la sumato-
ria de la visión directa del paso del tubo a través
de las cuerdas vocales, la auscultación pulmonar,
la capnografía y la radiografía de tórax, que au-
mentan de forma significativa el reconocimiento
de la intubación en el bronquio principal y en el
esófago102.
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7. Manejo postintubación

En esta última fase, además de tratar la enfer-
medad base, se administra una adecuada seda-
ción, analgesia y relajación de mantenimiento, se
ajusta los parámetros de la ventilación mecánica
apropiados, se monitoriza de forma exhaustiva
(saturación de oxígeno, capnografía, frecuencia
cardiaca, presión arterial) y se realiza una radio-
grafía de tórax para diagnosticar de forma rápida
las complicaciones más frecuentes en la SIR.

Todo paciente conectado a la ventilación me-
cánica presenta dolor y ansiedad. Una inadecuada
sedación y analgesia produce inherentemente en
el paciente una liberación colinérgica, que se tra-
duce en taquicardia, hipertensión y taquipnea, así
como movimientos anormales e inadaptación a la
ventilación mecánica. De ahí la importancia de
una buena analgesia y sedación. El analgésico de
elección es el fentanilo por su rápida acción, por
su leve liberación de histamina (que le aporta
gran estabilidad hemodinámica) y por la ausencia
de metabolitos activos. Los pacientes que son
atendidos en urgencias o por los equipos de
emergencias extrahospitalarios que necesitan intu-
bación orotraqueal van a permanecer un tiempo
relativamente corto en urgencias/ambulancia, es
preferible tras la dosis inicial de fentanilo intrave-
noso (2-3 µg/peso) continuar con bolos intrave-
nosos repetidos hasta conseguir el efecto desea-
do, ya que la infusión continua favorece con
mayor facilidad la acumulación del fármaco y alar-
gar el tiempo de eliminación.

Tras una buena analgesia, se debe aportar una
adecuada sedación para conseguir ansiolisis y
anamnesis. Los sedantes más utilizados para el
mantenimiento son el midazolam, el lorazepam
(no comercionalizado en España) y el propofol,
este último cada vez más utilizado debido a su ra-
pidez de acción y su corta duración. Además se
ha demostrado que la perfusión de propofol dis-
minuye el tiempo de ventilación mecánica con
respecto a lorazepam. En urgencias es un fármaco
seguro, ya que el indeseable “síndrome de perfu-
sión de propofol” aparece a partir de las 48 horas.

Con respecto a los BNM es sabido que favore-
cen la adaptación a la ventilación mecánica, pero
se ha demostrado que su utilización en perfusión
continua aumenta el desarrollo de la polineuro-
miopatía del enfermo crítico que prolonga el pe-
riodo de la ventilación mecánica y su estancia
hospitalaria en los cuidados intensivos, y en con-
secuencia aumenta la mortalidad (se recomienda
su uso en periodos cortos). Los BNM más utiliza-
dos de mantenimiento son el cisatracurio y el ro-

curonio, debido a sus características idóneas de
estabilidad. El bloqueante neuromuscular de elec-
ción depende del utilizado en la inducción. Si ini-
cialmente se utilizó succinilcolina, es preferible el
cisatracurio, si por el contrario se utilizó rocuronio
se continuará con el mismo agente107. El cisatracu-
rio es ideal para el mantenimiento de la anestesia,
unidad de cuidados intensivos (UCI) y transporte
de pacientes críticos en UCI móvil, debido a su
gran estabilidad hemodinámica, a su ausencia de
liberación de histamina. No afecta la perfusión ce-
rebral, se puede utilizar en pacientes con fallo re-
nal y hepático (ya que su metabolización es inde-
pendiente de órgano, se metaboliza por
degradación Hoffman, es decir, hidrólisis por pH y
temperatura fisiológicos), no produce metabolito
activo y no tiene efectos adversos importantes. En
urgencias se recomienda su uso en bolos intrave-
nosos a dosis de 0,1-0,15 mg/kg/peso (presenta-
ción: 10 mg/5 ml). Tiene una duración de 45-60
minutos, y se puede repetir la dosis si fuera nece-
sario durante el traslado a UCI90,108,109.

Se debe realizar un ajuste preciso de los pará-
metros de la ventilación mecánica para evitar la
lesión pulmonar inducida por la ventilación me-
cánica (ventilator induced lung injury) que se pro-
duce por la combinación de volutrauma, atelec-
trauma, barotrauma y biotrauma. Estas
complicaciones se producen preferentemente si
se utilizan volúmenes corriente altos, altas presio-
nes y altas concentraciones de oxígeno. Los sig-
nos más característicos son la hipotensión y el au-
mento de la resistencia en vía aérea. Para evitar
estas complicaciones, se recomienda realizar las
estrategias ventilatorias de protección pulmonar
(lung-protective), que consiste en el uso de volú-
menes corriente bajos para evitar el volu/baro-
trauma, usar la presión positiva al final de la espi-
ración (PEEP) y maniobras de reclutamiento
alveolar para prevenir el atelectrauma, y disminuir
la concentración de oxígeno inspirado para dis-
minuir el biotrauma107.
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SECUENCIA DE INTUBACIÓN RÁPIDA
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Rapid sequence intubation

Parrilla Ruiz FM, Aguilar Cruz I, Cárdenas Cruz D, López Pérez L, Cárdenas Cruz A

Establishing an airway is a stressful, high-risk maneuver for a physician. The rapid sequence intubation procedure is used
to minimize complications, achieve a high success rate, and reduce stress. The sequence involves the following 7 steps:
1) planning and preparation, 2) preoxygenation, 3) pretreatment, 4) sedation and neuromuscular relaxation, 5)
protection and positioning, 6) tube placement inside the trachea with proof, and 7) postintubation management. This
review describes the steps and explains how to carry them out. [Emergencias 2012;24:397-409]

Key words: Rapid sequence intubation. Tracheal intubation. Opioids. Hypnotics. Neuromuscular blocking agents.
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