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Las nduseas y los vémitos asociados al tratamiento del
cancer es una constante preocupacion para los
pacientes y el personal. Estas manifestaciones son con-
sideradas por el paciente con cancer los dos efectos
secundarios mas desagradables que se presentan
durante el tratamiento con quimioterapia y/o
radioterapia.**%>")

La frecuencia y severidad de las nauseas y los vomitos
en los pacientes en los que se administra quimioterapia
dependen del farmaco antineoplasico, sus dosis, fre-
cuencia, combinaciones y caracteristicas propias del
pacientes, (M

El manejo adecuado de la prevencion de las nauseas y
vémitos es complicado por la compleja secuencia de
eventos viscerales y somaticos coordinados por el cen-
tro del vomito a nivel central y que puede ser estimu-
lado por medicamentos, estados patolégicos o
radiacion. Con una terapia antiemética efectiva se per-
mite al paciente adoptar una actitud positiva ante el

tratamiento y se evitan serias complicaciones (Cuadro
1). (13,13)
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QUIMIOTERAPIAY EMESIS.

El sindrome de emesis aguda inducido por quimiote-
rapia aparece de 1 a 2 horas después de la adminis-
tracion de estos farmacos. El periodo maximo de
emesis persiste por 2 a 6 horas, pero importantes
excepciones se observan con el uso de ciclosfos-
famida y carboplatino, con los que la emesis puede ini-
ciar cominmente entre 9 a 18 horas después del inicio
del tratamiento anticanceroso. La intensidad de la
emesis esté relacionada con la dosis del medicamento
y puede complicarse ain mas cuando se administran

combinaciones de quimioterapéuticos. (Cuadro
2) (2-3.6,10)

EVALUACION DE LA EMESIS NO INDUCIDA
POR QUIMIOTERAPIA.

El sindrome puede ser funcional (sin un proceso
patolégico asociado) y estar acompafiado de determi-
nantes psicosociales o construir una manifestacion de
procesos patolégicos (toxinas metabdlicas o micro-
bianas) o bien respuesta a estimulos como farmacos
(quimioterapia antineoplasica), irradiacion o el
movimiento, C-*-2-1

Comunmente la emesis es atribuida a la quimio-
terapia. Cuando las nauseas y los vémitos no presen-
tan las caracteristicas de las inducidas por quimioter-
apéuticos, otras causas pueden ser consideradas, como
la administracion de otros medicamentos (opiaceos,
broncodilatadores y antibioticos), problemas relaciona-
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CUADRO 1
COMPLICACIONES DE LA EMESIS INDUCIDA
POR QUIMIOTERAPIA

« H amate mesis

« Deshidratacion

« Alcalosis metabdlica con hipoglicemia
« Ruptura del es6fago

« Desnutricién

« Esofagitis por reflujo

« Pérdida de secrecion gastrica

| MAYOR PRODUCCION DE EMESIS

Cisplatino

Dacarbazina
ALTA Actinomicina-D

Ciclofosfamida

Antraciclicos
Nitrosourcas

Citarabyna
=
Ifosfamida

1
| Carmustina

L Procarbacina

Etoposido
Metholrexats
Bleomicina
BAJA Omcovin
S-{luoracilo
Clorambugcil
Hormonas

| MAYOR PRODUCCION DE EMESIS

Adaptado de Omeclogy Therspantics Cap. 58 1091-92.

dos al cancer (obstruccidn intestinal, metastasis o infil-
tracién al SNC), u otros problemas como gastritis
pueden ser la causa de la emesis, y requieren un dife-
rente abordaje. (1-2,3,6,11)

FISIOPATOLOGIA DEL VOMITO.
La fisiopatologia del vomito es poco conocida. La eme-

sis es controlada por el centro del vomito en la forma-
cién reticular medular del tronco cerebral **7-8-%)

La estimulacion del centro del vémito en la médula
puede originarse en la zona desencadenante quimiore-
ceptora, la corteza cerebral o el aparato vestibular o
bien puede conectarse directamente desde las regiones
periféricas (p. Ej. Mucosa gastrica).

Aunque varian en su potencial emetogénico, los
agentes quimioterapéuticos estimulan las células ente-
rocromafines de la pared del aparato digestivo supe-
rior con lo que se libera grandes cantidades del neuro-
transmisor serotonina (5-HT). La 5-HT activa los recep-
tores 5-HT3, localizados en la pared del aparato diges-
tivo superior en el nervio vago que inerva esta area
postrema del cerebro. La actividad de los receptores 5-
HT3 envia impulsos a través del nervio vago al centro
del vémito en el cerebro, ademas la 5-HT vy los citoto-
xicos circulantes estimular la zona quimioreceptora en
el cerebro, que a su vez envia impulsos al centro del
vémito. Una vez que la estimulacion se alcanza en el
centro del vémito, se desencadenad reflejo del vémito

(Esquema 1).<")

FSQUEMA 1
MECANISMO FISIOPATOLOGICO DE LA EMESIS
INDUCIDA POR QUIMIOTERAPIA
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AGENTES ANTIEMETICOS.

Se desconocen pocos antieméticos, y s6lo unos
cuantos se utilizan clinicamente frente a los
potentes efectos emetizantos de los citostaticos.
Los sedantes y an-sioliticos asi como los
antihistaminicos  estdn  limitados por  sus
propiedades sedativas, pues el efecto
antiemético no estd relacionado con el potente
efecto antihistaminico o anticolinérgico.

Las fenotiazinas inhiben el estimulo periférico y
central del vémito y serian, por tanto, un buen
farmaco, pero los efectos secundarios incluyen
sedacién intensa, fendmenos extrapiramidales y
parquinsonismo. El Haioperidol es un buen
antiemeético, pero ocasiona fuerte sedacion vy
efectos extrapiramidales como crisis oculdgiras y
torticolis.*2-3-41°.1%)

La Metoclopramida por via intravenosa ha sido
utilizada en varios esquemas terapéuticos, sola o
asociada a otros farmacos como la Dexametasona
obteniendo buenos resultados frente a citostaticos
como cisplatino o la ciclofosfamida.

Las combinaciones de antieméticos han sido
utilizadas con buenos resultados, probablemente a
un blogque simultaneo de los diferentes receptores
centrales y peiféricos implicados en el mecanismo
del voOmito, la asociacion de un antieméticos
convencional a corticos-teroides en  dosis
farmacacol6gicas es una combinacion muy
utilizada. Se deben de tomar en consideracién el

TABLA 1

REGIMENES RECOMENDADOS DE ANTIEMETICOS
COMBINADOS

. INDICACION. Cisplatino = 90mg/m2, o altas dosis de ’
Ciclofosfamida o altas dosis de Dacarbazina.

1. Ondansetrén 0.15mg/kg/i.v./c/2-4 hrs por 3 dosis® mas
Dexametasona, 20 mg/i.v./adicional/5 min”, o...

2 Metoclopramida 3markgfiv./30 min. Antes vy 90 min. Después
de iniciado el Cisplatino™ mas Dexametaxona® igual al anteri-
or.

. INDICACION. Cisplatino <80mg/m2, Ciclofostamida,
Dacarbacina, o Dactinomicina en dosis bajas.

1. Ondansetron mas Dexametasona igual que anterior o...
2 metoclopramida 2-3mg/kg/i.v., mas Dexametasona igual a
anterior.
. INDICACION. Antraciclicos.
1 Ondansetron mas Dexametasona igual que anterior o...
| metoclopramida  2mg/kg/iv. en una sola dosis mds
| Dexametasona igual que anterior.

inicial 20-40 min. Antas de quimicterapia (Adaprado de Oncology
cs Cap. 58, pp 254, 13311932

aspecto econdmico de la seleccion de régimen
antiemético (Tabla 1).CAu,I5)

En estudios recientes se ha presentado la serotonina
como un mediador destacado en el mecanismo de
induccion de vomito. Actualmente se utilizan
antieméticos antagonistas de la serotonina con exce-
lentes resultados, sin que provoque los efectos extrapi-
ramidales de la Metroclopramida, y efectivos en
tratamiento con citostaticos alta y moderamente eme-
togénicos y en una tinica dosis diaria (Tabla 2 y esquema

S 1 NE T
ANTINEORLASICO
MEDICAMENTO MECANBMODE | Dosis | EEECTOS ADVERSDS
ACCYON ANEIEMETICO | i
| Antegonita selectve de | 015 mgKg/ivo
Lt sermdoming, efective en Smg'm2/por 3 dosis y
prevencida v fratemicnto | repatic cada 24 b, Cefalea
1) Umdansetron® de niuseas y vomiios, dosis injcial 30 monu- ipacid
(zafrar) | establecidos, con citosts- | 10s antes de quimiote- diarrea, fatiga,
(ticos alta y mudnah—;rrp&a (Ox Tx). Tam- ;
P meoile emotngénicos.  (bignvo. e i
I 0.2 mg’Kgiv. |
doms max. § mg/dia
cu dia 1, poco antcs lpual a
2) Tropisetron lguala & 1. de [xTx Seguido de Cmdansetron
[Mavobar) domia oral do 2-6 dia|
_ |dosimicadin | |
Tguala # 1, 1-3 mg/ml. diludo en |
3) Granisetrin Altarende selectng W50 ds solssl Tgual 2
| [Kifril) nin, | " in
| También v.0., dosis
limica dianis
ot SRR M el SRR
! Antagorsts de la 1-3 mg¥g lv.2-3 Ingmetod, lastud,
4) Metroclopramida® dopamina dosiz, 1% dosis 3i}i i
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.. N | . 4‘ 2° douis 3 Lt 2. lﬂfﬂwﬂ
) Dexnmetsson® No bien defrads 25 Rl sola Nuftiples, bicr,
¢aecitm sobre via de | dosis antes de Qxlx | Conocidos
o PG | (endocrinas). |
6) Haloperidol Tgusla # 4. 0.5-1 mg v.0./1 doxn Tgual que # 4,
A T SO -1 Lt —
T) Clorpromazine Tgual 2 #4. 0.25-0.5 mpEgiv 1 Igual que # 4.
dowis amfes de OxTx
* Asociacion de andeméticos para efecto p i de sficacia.
2)(51315)
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CONCLUSION.

Las nauseas y los vomitos secundarios al tratamiento
por cancer, es condicionada por un pobre control en la
prevencion de este problema. El uso de regimenes
antieme tizantes éptimos con cada administracién de
quimioterapia reduce la incidencia de estas manifesta-
ciones que son considerados por el paciente con cancer
como los dos efectos secundarios mas desagradables
gue se presentan durante el tratamiento con quimiote-
rapia y/o radioterapia. Con una terapia antiemética
efectiva se permite al paciente adoptar una actitud pos-
itiva ante el tratamiento y se evitan serias complica-
ciones.
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