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Resumen

Las náuseas y los vómitos son uno de los efectos adversos más frecuentes de la quimioterapia,
y uno de los más temidos por los pacientes. El adecuado control de la emesis aguda y tardía
redunda en una mejor calidad de vida y una mayor adhesión de los pacientes al tratamiento.
A pesar de disponerse actualmente de estrategias antieméticas más efectivas, es frecuente su
empleo inadecuado ya sea por su sobre o subutilización.
El objetivo de este trabajo es establecer guías precisas para la prevención y el tratamiento de
náuseas y vómitos inducidos por quimioterapia, aplicables a nuestro medio, procurando
mantener una adecuada relación costo-beneficio.
Los factores de riesgo para las náuseas y vómitos inducidos por quimioterapia son
dependientes del paciente y dependientes del tratamiento, siendo la emetogenicidad propia
del plan de quimioterapia el más importante. En las situaciones de alto riesgo de náuseas y
vómitos inducidos por quimioterapia (cisplatino, ciclofosfamida, adriamicina, entre otras), la
combinación de un antagonista 5HT3 más corticoide previene más efectivamente la emesis
aguda que otras combinaciones previamente empleadas. En la profilaxis de la emesis tardía
no se ha demostrado la superioridad del uso de antagonistas 5HT

3
, por lo que su mayor costo

no justifica su empleo inicial. En las situaciones de riesgo intermedio (5-Fu, taxanos,
etopósido) el tratamiento con corticoides o metoclopramida sería suficiente, no
recomendándose de inicio profilaxis de la emesis tardía. Para las situaciones de bajo riesgo
(bleomicina, vinca) no se sugiere profilaxis de náuseas y vómitos inducidos por
quimioterapia. Los antieméticos vía oral son igualmente efectivos que los intravenosos, por lo
que por su costo y su conveniencia serían de preferencia.

Palabras clave: EMESIS - prevención y control.
NÁUSEA - prevención y control.
QUIMIOTERAPIA - efectos adversos.
ANTIEMÉTICOS.
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Introducción

El manejo eficaz de náuseas y vómitos inducidos por qui-
mioterapia (NVIQT) representa un desafío en el trata-
miento del paciente con cáncer. La tendencia a utilizar re-
gímenes quimioterápicos combinados cada vez más agre-
sivos en ocasiones permite obtener mejores resultados
terapéuticos, pero frecuentemente a costo de una mayor
toxicidad.

En algunos casos el oncólogo tratante y el personal
de enfermería tienden a minimizar el posible impacto de las
NVIQT en la calidad de vida del paciente, fundamental-
mente en lo que se refiere a las náuseas y los vómitos
tardíos, es decir aquellos que aparecen luego de las 24
horas de administrada la quimioterapia. Contrariamente,
desde la perspectiva del paciente, los vómitos fueron his-
tóricamente considerados el efecto secundario más seve-
ro de la quimioterapia(1). Los pacientes que experimentan
NVIQT refieren, además, sufrir más anorexia, insomnio y
fatiga que aquellos que no los experimentan(2), y en los
casos más graves este efecto adverso puede hacer que el
paciente no complete una quimioterapia potencialmente
curativa. Además, un inadecuado manejo de las NVIQT
puede precipitar la aparición de complicaciones poten-
cialmente fatales como deshidratación, desequilibrios hi-
droelectrolíticos, síndrome de Mallory-Weiss, neumonía
aspirativa, entre otras.

Globalmente, 70%-80% de los pacientes que reciben
quimioterapia y no reciben antieméticos experimentarán
NVIQT(3). Con tratamiento antiemético estos porcentajes
disminuyen en forma considerable, pero la incidencia de
náuseas continúa siendo significativa. De los pacientes,
50%-75% experimentan náuseas y 25%-55% vómitos lue-
go de la quimioterapia, a pesar de un tratamiento
antiemético eficaz(4,5). La alta frecuencia de este efecto
adverso y sus posibles consecuencias determinan que su
profilaxis y tratamiento sean una parte integral del manejo
de los pacientes que reciben quimioterapia. El conocimien-
to del adecuado control de las mismas no sólo es funda-
mental para el oncólogo y hematólogo sino también para
el internista, médico general, médico de familia, cirujano,
etcétera.

Adicionalmente, debe tenerse en cuenta que el hecho
de que un paciente que está recibiendo quimioterapia pre-
sente náuseas y vómitos no necesariamente implica que
tenga NVIQT. Las náuseas y los vómitos pueden estar
causados por hipertensión endocraneana, hipercalcemia,
oclusión intestinal, etcétera, así como por causas más co-
munes como gastritis aguda, gastroenteritis, etcétera. Por
lo tanto, debe pensarse en causas adicionales a las NVIQT
en todo paciente oncológico que presente emesis, parti-
cularmente cuando las características de la misma no son
las típicas de la emesis posquimioterapia.

Varios factores han contribuido a los avances tera-
péuticos en el área de las NVIQT, incluyendo el mejor
conocimiento de la fisiopatología de la emesis, el recono-
cimiento del valor del tratamiento antiemético combinado
y de la necesidad de tratamientos específicos y diferen-
ciales para la emesis aguda y la emesis tardía, y fundamen-
talmente el desarrollo de nuevos fármacos entre los que
se destacan los antagonistas de los receptores de seroto-
nina (antagonistas 5-HT

3
).

El más efectivo control de los vómitos con estos agen-
tes determinó que estos dejaran de ser considerados por
los pacientes el efecto adverso más severo y preocupan-
te. Sin embargo, las náuseas pasaron a ocupar el primer
lugar entre más de 70 síntomas físicos y no físicos experi-
mentados por quienes reciben quimioterapia (4). Esto es
debido, al menos en parte, a que los antagonistas 5HT 3

han mejorado la prevención y el tratamiento de las náu-
seas y vómitos agudos pero su eficacia es menor en el
control de las náuseas y los vómitos tardíos.

A pesar de disponerse actualmente de estrategias
antieméticas más efectivas que en el pasado, es frecuente
su empleo inadecuado ya sea por su sobre o subutilización.
Por lo tanto, el establecimiento de guías precisas para la
prevención y el tratamiento de las NVIQT, aplicables en
nuestro medio, se podrá traducir en un beneficio para los
pacientes así como en una adecuada relación costo-bene-
ficio.

Clasificación de las NVIQT

Emesis aguda

Se define como las náuseas y los vómitos que ocurren en
las primeras 24 horas luego de la administración de la qui-
mioterapia. Con la mayoría de los agentes éstas comien-
zan 1-2 horas luego del tratamiento; sin embargo, con al-
gunos fármacos es posible la aparición de la emesis aguda
a las 9-18 horas luego de recibir la quimioterapia (por ejem-
plo, carboplatino, ciclofosfamida) (6).

Emesis tardía

Se define como las náuseas y los vómitos que ocurren
más allá de las 24 horas de la administración de la quimio-
terapia, pueden persistir por 6-7 días. El cisplatino es el
fármaco que más frecuentemente produce este efecto. En
ausencia de profilaxis, 65%-90% de los pacientes que reci-
ben este fármaco presentarán emesis tardía(7). Otros agen-
tes como ciclofosfamida, carboplatino y adriamicina tam-
bién tienen potencial de producir náuseas y vómitos tar-
díos en un tercio de los pacientes (8). Su reconocimiento y
adecuado tratamiento son fundamentales para mejorar la
tolerancia y adhesión a la quimioterapia.
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Emesis anticipatoria

En general comienza dentro de las 24 horas previas a la
realización de la quimioterapia. Se ha reportado que luego
del tercer o cuatro ciclo, 20%-40% de los pacientes pre-
sentan emesis anticipatoria (9).

Factores de riesgo

Varios factores propios del paciente, de la enfermedad y
del tratamiento han sido descritos como de riesgo para la
aparición de NVIQT. Indudablemente que el principal de
ellos es el potencial emetógeno del plan de quimiotera-
pia (10).

Emesis aguda: los factores que se han asociado con
un mayor riesgo de emesis aguda incluyen: 1) náuseas y
vómitos con ciclos o planes de quimioterapia previamente
administrados; 2) pacientes menores de 50 años; 3) sexo
femenino; 4) ausencia de historia de ingesta crónica y
abundante de alcohol (por ejemplo, 100 g/día durante va-
rios años); 5) antecedentes de emesis gravídica(8,11) . El
subgrupo de pacientes de mayor riesgo de NVIQT sería el
de las mujeres jóvenes.

Emesis tardía: el principal factor de riesgo es el inade-
cuado control de la emesis aguda. En consecuencia, los
factores que predisponen a la emesis aguda pueden con-
siderarse también factores de riesgo de emesis tardía. La
ausencia de náuseas y vómitos en las primeras 24 horas
es un indicador de una baja probabilidad de emesis tardía.
Por su parte, aquellos pacientes que presentan náuseas y
vómitos tardíos durante el primer ciclo de quimioterapia,
tienen mayor riesgo de presentarlos en los siguientes ci-
clos(12).

Emesis anticipatoria: al igual que la emesis tardía, el
principal factor de riesgo de la emesis anticipatoria es el
pobre control de las náuseas y los vómitos agudos. La
presencia de emesis posquimioterapia es un factor de ries-
go de emesis anticipatoria, la cual rara vez se ve en pacien-
tes que no han experimentado náuseas y vómitos postra-
tamiento(8).

El adecuado control de la emesis aguda, particular-
mente durante el primer ciclo de quimioterapia administra-
do, tiene un impacto favorable en la incidencia y severi-
dad de la emesis anticipatoria(8,12).

Fisiopatología de las NVIQT

La fisiopatología exacta de las NVIQT no es conocida.
Los sistemas involucrados en la respuesta emética a los
diferentes estímulos incluyen al sistema nervioso central
(SNC), el tracto gastrointestinal y el sistema vestibular.
Tradicionalmente, dos áreas del SNC han sido involucradas
en la respuesta emética: 1) el centro del vómito, ubicado

en la formación reticular lateral del bulbo, y 2) la zona de
activación de quimiorreceptores ubicada en el piso del
cuarto ventrículo cerca del área postrema. Esta última se
encuentra fuera de la barrera hematoencefálica, y su
estimulación por sustancias químicas presentes en la san-
gre o en el líquido cefalorraquídeo produce señales que
son transmitidas al centro del vómito. Otras fuentes de
estimulación del centro del vómito son el sistema
vestibular, la faringe, el tracto gastrointestinal y la corteza
cerebral. Los centros corticales podrían tener un papel
relevante en la fisiopatología de la emesis anticipatoria(13).
Estudios recientes han identificado un tercer área del SNC
que está involucrada en la respuesta emética. Se trata del
núcleo del tracto solitario, el cual se topografía en proximi-
dad del área postrema y podría ser la principal área vincu-
lada con la respuesta emética(14).

Los neurotransmisores involucrados en la fisiopato-
logía de las NVIQT son dopamina, serotonina y sustancia
P. Los primeros estudios se enfocaron en el papel del re-
ceptor dopaminérgico y llevaron al desarrollo de los anta-
gonistas dopaminérgicos (por ejemplo, metoclopramida,
domperidona). El uso de altas dosis de metoclopramida
fue durante años el tratamiento estándar de las NVIQT.
Sin embargo, en los años 1970 se observó que las altas
dosis de este fármaco resultaban en una inhibición del
receptor de serotonina más que del de dopamina. Esto
llevó al desarrollo de los antagonistas de los receptores
de serotonina, los cuales inhiben el receptor 5-HT

3
(13,15,16).

Los agentes quimioterápicos determinan la liberación
de serotonina a partir de las células enterocromafines del
tracto gastrointestinal, la cual estimula los receptores 5-
HT3 de las aferencias vagales y esplácnicas cercanas. Este
estímulo alcanza entonces el centro del vómito a través de
aferentes vagales. El receptor 5-HT3 también ha sido iden-
tificado en al área postrema.

Más recientemente, los inhibidores del receptor NK-1
han demostrado resultados prometedores en el tratamien-
to de las NVIQT(17). Esto sugiere que la sustancia P, el
ligando natural del receptor NK-1, también tiene un papel
relevante en la respuesta emética.

La fisiopatología de la emesis tardía ha sido mucho
menos estudiada y, por lo tanto, es menos comprendida.
La serotonina no tendría un papel relevante en la fisiopa-
tología de la emesis tardía, lo cual es apoyado por el he-
cho de que los antagonistas 5-HT3 son poco efectivos
para su manejo. Factores inflamatorios intestinales po-
drían estar involucrados en su fisiopatología. Se ha visto,
además, que los antagonistas del receptor NK-1 son efec-
tivos para el control de la emesis tardía, por lo que la sus-
tancia P también podría estar implicada en su patogenia(17).

Respecto a la emesis anticipatoria, se piensa que se
trata de una respuesta condicionada vinculada con facto-
res visuales, gustativos, olfatorios o ambientales, o to-
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dos, asociados con una quimioterapia administrada pre-
viamente.

Clasificación de los agentes quimioterápicos según
su emetogenicidad

La posibilidad de predecir adecuadamente el riesgo indi-
vidual de presentar NVIQT permite adecuar el tratamiento
para cada caso particular. Como mencionamos, el princi-
pal factor relacionado con el riesgo de emesis es la
emetogenicidad propia del agente quimioterápico, a lo que
se agrega la dosis empleada y el esquema de administra-
ción. Es así que la administración intravenosa en bolo
suele asociarse con una mayor frecuencia de náuseas y
vómitos que las infusiones prolongadas o los agentes
quimioterápicos orales.

Tabla 1. Potencial emetogénico de los agentes quimioterápicos más frecuentemente empleados en oncología.
La frecuencia de emesis se refiere al porcentaje de pacientes que experimentan NVIQT en ausencia de

tratamiento antiemético (modificada de Hesketh(10) ).

En el pasado se han desarrollado varios sistemas de
clasificación de los agentes quimioterápicos según su
potencial emetogénico, la mayoría de ellos con limitacio-
nes importantes(18,19).

Hesketh desarrolló el sistema de clasificación más acep-
tado actualmente(10). Esta clasificación considera los efec-
tos de la dosis, su ruta de administración, así como la
emetogenicidad intrínseca de cada agente. Este sistema
asigna a cada uno de los agentes quimioterápicos a uno
de cinco niveles de emetogenicidad. Cada nivel define el
riesgo de emesis aguda en ausencia de una profilaxis an-
tiemética efectiva (tabla 1).

Uno de los mayores aportes de la clasificación de
Hesketh respecto a las anteriores es la posibilidad de pre-
decir la emetogenicidad de los planes de poliquimiotera-
pia. Frente a las combinaciones de fármacos se sugiere

Nivel Frecuencia de emesis sin profilaxis Agente

5 >90% Cisplatino > 50 mg/m
2 

Ciclofosfamida > 1.500 mg/m
2

Dacarbacina
4 60%-90% Carboplatino

Cisplatino < 50 mg/m
2

Ciclofosfamida < 750-1.500 mg/m
2 

Adriamicina > 60 mg/m
2

Metrotexate > 1.000 mg/m
2

3 30%-60% Ciclofosfamida < 750 mg/m
2 

Ciclofosfamida oral
Adriamicina 20-60 mg/m

2

Epirrubicina
Ifosfamida
Irinotecán
Metrotexate 250-1.000 mg/m

2

Mitoxantrona < 15 mg/m
2 

2 10%-30% Capecitabine
Docetaxel
Paclitaxel
Etopó sido
5-Fu 
Gemcitabine
Metrotexate > 50 mg/m

2
 < 250 mg/m

2

1 <10% Bleomicina
Fludarabina
Metrotexate < 50 mg/m

2

Alcaloides de la vinca
Clorambucil

NVIQT: náuseas y vómitos inducidos por quimioterapia
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seguir los siguientes pasos: 1) identificar el fármaco con
mayor nivel de emetogenicidad; 2) determinar la contribu-
ción de los otros agentes del plan según el siguiente es-
quema: a) los agentes del nivel 1 no contribuyen a la eme-
togenicidad del plan, b) el uso de uno o más agentes del
nivel 2 incrementa la emetogenicidad del plan en un nivel,
c) la adición de agentes de los niveles 3-4 incrementa la
emetogenicidad del plan en un nivel por cada agente (ta-
bla 2). A modo de ejemplo, la emetogenicidad del plan AC
(ciclofosfamida 600 mg/m2 más adriamicina 60 mg/m2) es: 3
por la ciclofosfamida más 1 por el agregado de la adriami-
cina (es decir un fármaco del nivel 3), lo cual suma un
punto adicional a la emetogenicidad del plan, la cual es
entonces de 4. Por lo tanto, en ausencia de tratamiento
antiemético se estima que 60%-90% de los pacientes que
reciben este plan presentarán NVIQT (tabla 3).

En vista a simplificar las recomendaciones, los agen-
tes y planes de la categoría 5 se clasifican como de alto
riesgo de emesis, los de las categorías 4 y 3 como de mo-

Tabla 2. Algoritmo para la definición de la emetogenicidad de los regímenes de poliquimioterapia

Esquema de QT Nivel de emetogenicidad
Frecuencia de emesis 

sin profilaxis (%)

Cáncer de mama
FAC 1 + 1 + 3 = 5 >90

AC 3 + 1 = 4 60-90
Docetaxel 2 10-30

Cáncer de pulmó n
Cisplatino-etopó sido 5 >90

Carboplatino-paclitaxel 4 + 1 = 5 >90
VAC 0 + 1 + 3 = 4 60-90

Cáncer colorrectal
5-Fu-leucovorí n 2 10-30

QT: quimioterapia; FAC (5-Fu, adriamicina, ciclofosfamida); AC (adriamicina, ciclofosfamida);
VAC (vincristina, adriamicina, ciclofosfamida).

Tabla 3. Riesgo emetogénico de algunos de los planes de quimioterapia más frecuentemente empleados

derado riesgo emético, y los de las categorías 2 y 1 como
de bajo riesgo(10,12).

Debe tenerse en cuenta que este y otros sistemas de
clasificación tienen como objetivo predecir el riesgo de
emetogenicidad aguda por lo que no deben aplicarse en la
predicción del riesgo de emesis tardía.

Prevención y tratamiento de las NVIQT

El objetivo ideal de cualquier tratamiento antiemético es
prevenir en forma completa la aparición de náuseas y vó-
mitos. Varios estudios han demostrado que sólo el control
absoluto de las NVIQT se correlaciona con la completa
satisfacción de los pacientes respecto al control eméti-
co(20). Lamentablemente, a pesar de los avances observa-
dos en los últimos 20 años, este objetivo es difícil de al-
canzar y como se mencionó, las náuseas continúan sien-
do un efecto adverso frecuente y preocupante en los pa-
cientes que reciben quimioterapia(4).

1. Identificar el fármaco más emetogénico de la combinació n

2. Determinar la contribució n relativa de los demás agentes a la emetogenicidad de la combinació n. Se aplican 
las siguientes reglas:

     a) los agentes del nivel 1 no contribuyen a la emetogenicidad del plan,
     b) el agregado de uno o más agentes del n ivel 2 incrementa la emetogenicidad del plan en un punto,
     c) el agregado de agentes de los niveles 3 o 4 incrementa la emetogenicidad del plan en un punto por cada 
agente.
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Emesis aguda

Durante muchos años, los principales agentes farmacoló-
gicos para la prevención y el tratamiento de las náuseas y
los vómitos agudos han sido los antagonistas dopami-
nérgicos, antihistamínicos, corticoesteroides, canabinoi-
des y las benzodiacepinas. Si bien estos agentes ofrecen
cierto grado de eficacia, también pueden causar efectos
secundarios considerables. Desde la aparición de los an-
tagonistas de los receptores de serotonina se dispone de
una nueva clase de agentes con una mayor eficacia y me-
nor frecuencia y severidad de efectos adversos.

Numerosos estudios han confirmado la superioridad
de estos fármacos en comparación con los antagonistas
dopaminérgicos en el tratamiento de la emesis aguda in-
ducida por quimioterapia con riesgo emético alto y mode-
rado(21-24). Un beneficio adicional de los antagonistas 5-
HT

3
 es el mantenimiento de su eficacia durante ciclos su-

cesivos de quimioterapia. Ha sido demostrada una dismi-
nución de la eficacia de la combinación metoclopramida y
dexametasona con ciclos repetidos de quimioterapia(25),
efecto que no se ha observado con la combinación de un
corticoesteroide y un antagonista 5-HT

3
(26).

A dosis equivalentes, los cuatro antagonistas 5-HT
3

existentes (ondansetrón, granisetrón, dolasetrón,
tropisetrón) son igualmente efectivos en la prevención de
la emesis inducida por quimioterapia moderada o altamen-
te emetizante, y la decisión de cuál utilizar debe basarse en
su disponibilidad, conveniencia, costo y perfil de efectos
adversos (el tropisetrón no está disponible en nuestro
medio)(27-31) . La tabla 4 muestra las dosis recomendadas
de cada agente para la profilaxis de la emesis aguda. El uso
de dosis menores a las recomendadas puede derivar en un
inadecuado control de las NVIQT(8).

i/v: intravenoso, v/o: vía oral, QT: quimioterapia

Tabla 4. Dosis y esquemas de administración de los agentes antieméticos disponibles en nuestro medio
más frecuentemente empleados para la prevención de la emesis aguda inducida por quimioterapia

Varios ensayos randomizados han demostrado la equi-
valencia terapéutica entre las dosis únicas prequimiotera-
pia de ondansetrón, dolasetrón y granisetrón y los esque-
mas multidosis a lo largo de las primeras 24 horas luego de
la quimioterapia(5.32). Esto se asocia a una mayor conve-
niencia para el paciente y personal de salud, menor proba-
bilidad de efectos adversos, y una mejor relación costo-
beneficio. Además, a dosis biológicamente equivalentes,
los preparados orales son igualmente eficaces que los in-
travenosos y se asocian a un menor costo y una más fácil
administración (33,34).

En líneas generales, estos agentes comparten sus efec-
tos adversos, representados fundamentalmente por cefa-
lea leve, constipación, astenia, somnolencia y elevación
reversible de las transaminasas. Sin embargo, existen al-
gunos efectos adversos particulares para cada fármaco
que deben ser tenidos en cuenta. El ondansetrón se aso-
cia más frecuentemente que los otros fármacos del mismo
grupo a efectos a nivel del SNC (alteraciones visuales,
mareos)(33), mientras que el dolasetrón produce más fre-
cuentemente que el granisetrón y ondansetrón efectos
cardiovasculares. Entre éstos se destacan cambios
electrocardiográficos, particularmente prolongación de los
intervalos PR y QT (30,31), los cuales si bien en la mayoría de
los casos son asintomáticos, determinan que el dolase-
trón deba emplearse con precaución en pacientes con
hipopotasemia, hipomagnesemia o cualquier otra condi-
ción que incremente el intervalo QT, así como en aquellos
que reciben antiarrítmicos u otros fármacos que aumenten
este intervalo.

Adicionalmente, se ha demostrado que la combina-
ción de antieméticos es más efectiva que la administra-
ción de agentes únicos. Esto es particularmente cierto para
los planes con alto y moderado riesgo emético, donde la

Agente Dosis recomendada Esquema

Antagonistas 5-HT3 

Ondansetró n i/v 8 mg Dosis clínica pre QTć
Ondansetrón v/o 12-24 mg Dosis clínica pre QT

Granisetró n i/v         10 µg/kg Dosis clínica pre QT
Granisetró n v/o 2 mg Dosis clínica pre QT

Dolasetró n i/v 100 mg Dosis clínica pre QT
Dolasetró n v/o 200 mg Dosis clínica pre QT

Antagonistas dopaminérgicos
Metoclopramida i/v 2 mg/kg Pre QT y dos horas pos QT

Corticoesteroides
Dexametasona 20 mg i/v Dosis clínica pre QT

Metilprednisolona 40-100 mg i/v Dosis clínica pre QT
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combinación de un antagonista 5-HT 3 y un corticosteroi-
de (usualmente dexametasona 20 mg intravenosa en dosis
única prequimioterapia ([tabla 3]) logra un mejor control
de la emesis aguda que cada agente por separado(23,35,36).
Además, se ha demostrado que la combinación de un an-
tagonista 5-HT3 y un corticosteroide es más eficaz que la
de un corticosteroide con un antagonista dopaminérgico
del tipo de la metoclopramida(36). Un estudio randomizado
demostró una mayor eficacia y similar toxicidad con la
dexametasona a dosis de 20 mg en comparación con dosis
menores (37).

Otro grupo de agentes que se ha evaluado para la
profilaxis y el tratamiento de las NVIQT son las benzodia-
cepinas. Estos fármacos tienen una actividad antiemética
limitada y no deben ser empleados como agentes únicos.
Debido a su acción ansiolítica pueden ser útiles en deter-
minadas circunstancias particulares cuando son emplea-
dos en combinación con otros agentes más activos.

La tabla 5 resume las recomendaciones para la profi-
laxis de la emesis aguda inducida por quimioterapia según
el riesgo de emetogenicidad del plan administrado.

Emesis tardía

La emesis tardía suele ser más difícil de tratar que la emesis
aguda. Debe tenerse en cuenta, además, que es un efecto
adverso que usualmente el paciente experimenta en su

* ver tabla 4 para conocer dosis y esquemas de administración recomendados (modificado de Koski y Venner (3) y Hesketh(10))
QT: quimioterapia

Tabla 5. Recomendaciones para la profilaxis de la emesis aguda y tardía según el riesgo de emetogenicidad
del plan quimioterápico empleado

domicilio, donde las posibilidades de control adecuado
pueden ser menores y el impacto personal y familiar pue-
de ser considerable. Por lo tanto, en todo caso en que
exista riesgo de presentar náuseas y vómitos tardíos debe
instruirse al paciente para el correcto uso de los fármacos
antieméticos. Esto debe realizarse previo a la indicación
del primer ciclo de quimioterapia dado que un adecuado
control de las NVIQT disminuye el riesgo de emesis agu-
da, tardía y anticipatoria en los ciclos siguientes.

Como mencionamos, la serotonina no jugaría un papel
relevante en la patogenia de la emesis tardía. Por lo tanto,
los antagonistas 5-HT3 no son tan efectivos para el con-
trol de este efecto adverso en comparación con su efica-
cia en el control de la emesis aguda.

Los corticoesteroides durante 3-4 días posquimiotera-
pia parecen ser los agentes más activos para la preven-
ción de la emesis tardía(31,38). Al igual que lo observado en
la emesis aguda, la combinación de agentes antieméticos
parece ser más efectiva que el uso de agentes únicos. La
combinación de un antagonista 5-HT3 y corticoesteroide
sería igualmente o menos efectiva que la de metocloprami-
da y dexametasona(39,40), por lo que por razones de costo
esta última es de preferencia en la profilaxis y el tratamien-
to de la emesis tardía. Los antagonistas 5-HT

3 
estarían

indicados como tratamiento de segunda línea cuando no
se alcanza un buen control con la anterior combinación.

La tabla 5 resume las recomendaciones para la profi-

Categoría  de emetogenicidad 
aguda

Recomendació n para la emesis 
aguda

Recomendació n para la emesis 
tardía

5 (QT a ltamente emetó gena) Antagonista 5-HT3 (de preferencia 
v/o) más corticoesteroide,      
administrados en dosis única pre 
QT *

1“ lí nea: dexametasona 8 mg v/o 
dos veces al dí a más 
metoclopramida 20 mg c/ 6-8 horas 
durante 3-4 d as pos QT 

2“ lí nea: dexametasona a iguales dosis
más ondansetró  n 8 mg v/o c/ 12 h o 
granisetró n 1 mg v/o c/ 12 h o 2 mg v/o
dosis única diaria durante 3-4 días pos QT  

3 y 4 (QT moderadamente 
emetógena)

Antagonista 5-HT3 (de preferencia 
v/o) más corticoesteroide, 
administrados en dosis única pre 
QT *

Nivel 4: igual que nivel 5             
Nivel 3: uso no rutinario

1 y 2 (QT con bajo riesgo de 
emesis)

Nivel 2: puede ind icarse 
dexametasona en dosis única v/o 
pre QT o metoclopramida v/o pre 
QT * Nivel 1 : no se recomienda 
profilaxis rutinaria

Uso no rutinario
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laxis de la emesis tardía inducida por quimioterapia según
el riesgo de emetogenicidad del plan administrado.

Emesis anticipatoria

La mejor forma de prevenir la emesis anticipatoria es lo-
grar un adecuado control de la emesis aguda y tardía. En
caso de presentarse este efecto adverso, la terapia
conductual puede ser efectiva(41).

NVIQT a pesar de un tratamiento óptimo

Es posible la aparición de NVIQT a pesar de una profilaxis
y un tratamiento óptimos con las medidas anteriormente
mencionadas. Este subgrupo de pacientes presenta un
riesgo elevado de emesis anticipatoria, y si se han emplea-
do los agentes más efectivos a dosis adecuadas es poco
probable el control de las NVIQT en los siguientes ciclos
de quimioterapia.

El manejo de estos pacientes representa un desafío
particular. Descartadas otras causas que expliquen la pre-
sencia de náuseas y vómitos, en primer lugar debe revi-
sarse si se empleó una estrategia antiemética apropiada
en función del riesgo emetogénico del plan quimioterápico
administrado. Si el paciente recibió una quimioterapia con
bajo riesgo emetogénico debe emplearse un tratamiento
antiemético similar a los recomendados para los pacientes
de mayor riesgo. En quienes recibieron los fármacos por
vía oral puede intentarse su administración por vía intra-
venosa, si bien no existe demostración que esto mejore
los resultados. Dado que todos los antagonistas 5-HT3

tienen un mecanismo de acción similar es poco probable
que la sustitución de un agente por otro de este grupo
mejore significativamente el control de las NVIQT en ci-
clos posteriores.

En algunos casos particulares pueden realizarse modi-
ficaciones en el plan quimioterápico en vista a disminuir la
severidad de las NVIQT. Entre estas estrategias se inclu-
yen la sustitución de algún fármaco por otro igualmente
efectivo pero menos emetogénico (por ejemplo, en algu-
nos tumores sustituir cisplatino por carboplatino), y el
alargamiento del tiempo de infusión de la quimioterapia.
En el contexto coadyuvante deben minimizarse las posibi-
lidades de recaída por lo que se debe ser prudente con
estas modificaciones para que no impacten negativamen-
te en la eficacia de la quimioterapia. Contrariamente, en el
contexto paliativo el énfasis debe ser puesto en la calidad
de vida del paciente.

Conclusiones

El manejo de las NVIQT es un componente fundamental
del tratamiento del paciente con cáncer y debe basarse

fundamentalmente en la prevención más que en el trata-
miento. El control efectivo de este efecto adverso permite
una mejor calidad de vida del paciente, evita complicacio-
nes potencialmente graves y facilita la adhesión al trata-
miento quimioterápico.

La probabilidad de presentar NVIQT depende prima-
riamente de la emetogenicidad intrínseca del plan de qui-
mioterapia, por lo que la determinación precisa de la mis-
ma es fundamental para el manejo individual de cada pa-
ciente.

La combinación de un antagonista 5-HT3 con un
corticoesteroide es considerado actualmente el patrón de
oro del tratamiento antiemético, alcanzando un control más
efectivo de la emesis aguda inducida por quimioterapia
altamente o moderadamente emetógena, con una mayor
tolerabilidad en comparación con los planes basados en
los antagonistas dopaminérgicos. El control efectivo de la
emesis aguda reduce considerablemente el riesgo de eme-
sis tardía y anticipatoria, cuyo manejo suele ser más difi-
cultoso. En vista a disminuir los costos de atención onco-
lógica, los antagonistas 5-HT3 administrados por vía oral
alcanzan la misma eficacia que los intravenosos, con un
menor costo y una mayor conveniencia.

Summary

Nausea and vomiting are among the most frequent ad-
verse reactions of chemotherapy. Control of acute emesis
and vomiting might improve quality of life and compliance
to treatment. Althought many other anti-emetic strategies
are more efficient, chemotherapy’s overuse and misuse
are frequent.

The aim of the study is to determine precise and ad-
justed guidelines for the prevention and treatment of nau-
sea and vomiting provoked by chemotherapy.

Emesis was the main risk factor for nausea and vomit-
ing induced by chemotherapy. Like all risk factors, it de-
pends on patients and treatment. A 5HT3 antagonist plus
corticoid combination prevents acute emesis in situations
at high risk for nausea and vomiting induced by chemo-
therapy (cisplatine, ciclofosfamide, adriamicine among
others). 5HT3 antagonist for profilaxis of later emesis has
not been proved as more efficient than other choices, its
use –at least at the beginning of the treatment– is not
recommended due to its high cost. Treatment with corti-
coids or metoclopramide is recommended for cases at in-
termediate risk (5-fu, taxane, eoposide). At low risk
(belomicine, vinca) profilaxis of nausea and vomiting in-
duced by chemotherapy is not suggested. Oral antiemetic
is first-line choice because it is equally efficient than intra-
venous antiemetic, more convenient and availabe at low
cost.
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Résumé

Les nausées et les vomissements sont parmi les effets
adverses les plus fréquents de la chimiothérapie et parmi
les plus redoutables chez les patients. Un bon contrôle de
lémétie aigue et tardive détermine une meilleure qualité de
vie et une plus grande collaboration du patient au
traitement. Même si on dispose de stratégies antiémétiques
plus efficaces, il est fréquent de voir qu’elles sont mal
employées.

Le but de ce travail est d’établir des guides précis pour
la prévention et le traitement des nausées et des
vomissements survenus par chimiothérapie, adaptés à
notre réalité,tout en gardant une relation coût- bénéfice
équilibrée.

Les facteurs de risque pour les nausées et les
vomissements induits par chimiothérapie dépendent de
chaque patient et du traitement, le plan chimiothéra-
peutique restant le plus important. Dans les cas à plus
grand risque de ces effets adverses (cisplatin, cyclo-
phosphamide, adriamicine, entre autres) la combinaison
d’un antagoniste 5HT3 plus corticoïde prévient plus
efficacement les effets émétiques aigus que d’autres
combinaisons avant utilisées. Pour les effets émétiques
tardifs, on n’a pas prouvé la supériorité de l’emploi
d’antagonistes 5HT3, si bien que son coût plus élevé ne
justifie pas son emploi initiel. Dans les situations à risque
moyen, (5-Fu, taxanos. Etoposide) le traitement avec
corticoïdes ou métochlopramide suffirait, n’étant pas
conseillable au début la prophylaxie des effets tardifs. Pour
les situations à bas risque (bléomicine, vinca) on ne signale
pas de prophylaxie des nausées et de vomissements
induits par chimiothérapie. Les antiémétiques par la bouche
sont aussi efficaces que par voie veineuse, et plus
convenables par leur coût.
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