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Las náuseas y los vómitos asociados al tratamiento del 
cáncer es una constante preocupación para los 
pacientes y el personal. Estas manifestaciones son con-
sideradas por el paciente con cáncer los dos efectos 
secundarios más desagradables que se presentan 
durante el tratamiento con quimioterapia y/o 
radioterapia.*1'2-5'13) 

La frecuencia y severidad de las náuseas y los vómitos 
en los pacientes en los que se administra quimioterapia 
dependen del fármaco antineoplásico, sus dosis, fre-
cuencia, combinaciones y características propias del 
pacientes, (^i 

El manejo adecuado de la prevención de las náuseas y 
vómitos es complicado por la compleja secuencia de 
eventos viscerales y somáticos coordinados por el cen-
tro del vómito a nivel central y que puede ser estimu-
lado por medicamentos, estados patológicos o 
radiación. 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) 

*        Médico Pediatra Hematooncológico, Sala de Hemaíooncología, HE- 
HM1 

**       Médico Base Sala de Hematooncología, HE-BMI *"     
Médico General Asistencia], HE-BMI. 

QUIMIOTERAPIA Y EMESIS. 

El síndrome de emesis aguda inducido por quimiote-
rapia aparece de 1 a 2 horas después de la adminis-
tración de estos fármacos. El período máximo 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 comúnmente entre 9 a 18 horas después del inicio 
del tratamiento anticanceroso. La intensidad de la 
emesis está relacionada con la dosis del medicamento 
y puede complicarse aún más cuando se administran 
combinaciones    de    quimioterapéuticos.    (Cuadro 
2) (2-3.6,10) 

EVALUACIÓN DE LA EMESIS NO INDUCIDA 
POR QUIMIOTERAPIA. 

El síndrome puede ser funcional (sin un proceso 
patológico asociado) y estar acompañado de determi-
nantes psicosociales o construir una manifestación de 
procesos patológicos (toxinas metabólicas o micro-
bianas) o bien respuesta a estímulos como fármacos 
(quimioterapia antineoplásica), irradiación o el 
movimiento. C-59-13-14! 

Comúnmente la emesis es atribuida a la quimio-
terapia. Cuando las náuseas y los vómitos no presen-
tan las características de las inducidas por quimioter-
apéuticos, otras causas pueden ser consideradas, como 
la administración de otros medicamentos (opiáceos, 
broncodilatadores y antibióticos), problemas relaciona- 



56 HONDURAS PEDIÁTRICA - VOL. XX - No. 2 - ABRIL, MAYO, JUNIO, - AÑO 1999 

 

CUADRO 1 
COMPLICACIONES DE LA EMESIS INDUCIDA 

POR QUIMIOTERAPIA 

• H amate mesis 
• Deshidratación 
• Alcalosis metabólíca con hipoglicemia 
• Ruptura del esófago 
• Desnutrición 
• Esofagitis por reflujo 
• Pérdida de secreción gástrica 

 
dos al cáncer (obstrucción intestinal, metástasis o infil-
tración 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) 

FISIOPATOLOGÍA DEL VOMITO. 

La fisiopatología del vómito es poco conocida. La eme-
sis es controlada por el centro del vómito en la forma-
ción reticular medular del tronco cerebral.*4'7-8-9) 

La estimulación del centro del vómito 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 gástrica). 

Aunque varían 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 área 
postrema del cerebro. La actividad de los receptores 5-
HT3 envía impulsos a través del nervio vago al centro 
del vómito en el cerebro, además la 5-HT y los citotó-
xicos circulantes estimular la zona quimioreceptora en 
el cerebro, que a su vez envía impulsos al centro del 
vómito. Una vez que la estimulación se alcanza en el 
centro del vómito, se desencadenad reflejo del vómito 
(Esquema 1).<4) 
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AGENTES ANTIEMÉTICOS. 

Se desconocen pocos antieméticos, y sólo unos 
cuantos se utilizan clínicamente frente a los 
potentes efectos emetizantos de los citostáticos. 
Los sedantes y an-siolíticos así como los 
antihistamínicos están limitados por sus 
propiedades sedativas, pues el efecto 
antiemético no está relacionado con el potente 
efecto antihistamínico o anticolinérgico. 

Las fenotiazinas inhiben el estímulo periférico y 
central del vómito y serían, por tanto, un buen 
fármaco, pero los efectos secundarios incluyen 
sedación intensa, fenómenos extrapiramidales y 
parquinsonismo. El Haíoperidol es un buen 
antiemético, pero ocasiona fuerte sedación y 
efectos extrapiramidales como crisis oculógiras y 
tortícolis.*2-3-4^9-12) 

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

Las combinaciones de antieméticos han sido 
utilizadas con buenos resultados, probablemente a 
un bloque simultáneo de los diferentes receptores 
centrales y peiféricos implicados en el mecanismo 
del vómito, la asociación de un antieméticos 
convencional a corticos-teroides en dosis 
farmacacológicas es una combinación muy 
utilizada. Se deben de tomar en consideración el  

 

aspecto económico de la selección de régimen 
antiemético (Tabla 1).CAU,I5) 
 
En estudios recientes se ha presentado la serotonina 
como un mediador destacado en el mecanismo de 
inducción de vómito. 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 citostáticos alta y moderamente eme-
togénicos y en una tínica dosis diaria (Tabla 2 y esquema 

2).(5,13,15) 

TABLA I 
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CONCLUSIÓN. 

Las náuseas y los vómitos secundarios al tratamiento 
por cáncer, es condicionada por un pobre control en la 
prevención de este problema. El uso de regímenes 
antieme tizantes óptimos con cada administración de 
quimioterapia reduce la incidencia de estas manifesta-
ciones que son considerados por el paciente con cáncer 
como los dos efectos secundarios más desagradables 
que 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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