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INTRODUCCIÓN 
 
Hace 20 años, las náuseas y vómitos (NyV) eran considerados eventos adversos inevitables de la 
quimioterapia y responsables del 20-25% de los abandonos del tratamiento antineoplásico. A 
pesar de los avances en el manejo farmacológico y no farmacológico, las NyV siguen siendo uno 
de los efectos más temidos y preocupantes para el paciente y su familia. Esta toxicidad debe ser 
prevenida adecuadamente y, en caso de producirse, emplear una metodología correcta para su 
evaluación y tratamiento. El control de estos síntomas aumentan considerablemente la calidad de 
vida de los pacientes que reciben quimioterapia antineoplásica y constituyen pilares 
fundamentales en el tratamiento de éstos. 
 
Clasificaciones 
 
Categorías de náuseas y vómitos inducidos por quimioterapia (NyVIQ). 
Se clasifican en tres categorías: de comienzo agudo, retardadado, y anticipatorio (Tabla 1). 
 
Clasificación del riesgo emetógeno. 
El potencial emetógeno de los agentes antineoplásicos es el principal factor de riesgo en la 
NyVIQ. Los agentes quimioterapéuticos son clasificados en 4 grupos de riesgo: alto, moderado, 
bajo y muy bajo (Tabla 2). Otros factores de riesgo son: sexo femenino, jóvenes, baja ingestión de 
alcohol, antecedentes de emesis gravídica, deterioro de la calidad de vida, y antecedentes de 
exposición a quimioterapia.  
 
Prevención de la emesis aguda (ver Tablas 3 - 5) 
La selección del antagonista del receptor 5-HT3 (AR 5HT3) se basará en las posibles toxicidades o 
efectos colaterales, así como en los costos de los mismos. Los fármacos orales son tan efectivos 
y seguros como  los fármacos intravenosos. Los antieméticos deben ser administrados 
profilácticamente 30-60 minutos antes de la quimioterapia. Para uso habitual, se prefiere la 
utilización de fármacos orales, excepto si el paciente presentara náusea y/o vómito, en el cual se 
deberá administrar por vía intravenosa.  
Las dosis de elección de la dexametasona son: 8 mg y 20 mg en dosis única para quimioterapia 
de moderado y alto riesgo, respectivamente. El papel de los antagonistas del receptor de 
dopamina D2 en la profilaxis de emesis aguda en quimioterapia moderadamente emetógena 
parece estar limitada a: 1) pacientes con emesis refractaria luego de haber utilizado combinación 
de AR 5HT3 y dexametasona o 2) pacientes no suceptibles de tratamientos esteroideos.  
 
Prevención de la emesis retardada (ver Tablas 3- 5) 
Diversos ensayos han indicado que entre el 60-90% de los pacientes que reciben cisplatino y del 
20-25% de otros esquemas (no cisplatino) experimentarán emesis retardada si no se realizara un 
tratamiento antiemético profiláctico. El factor predictivo más importante de aparición del mismo, es 
la presencia de NyV agudos.  
 
Prevención de la emesis anticipatoria 
El tratamiento de elección para la emesis anticipatoria es el mejor control posible de la emesis 
aguda y retardada. Depende fundamentalmente del potencial emetógeno del régimen 
quimioterápico inicial, experiencia previa de náuseas o vómitos graves (agudos y/o retardados) y 
de las características del paciente. Hasta un 25% de los pacientes lo desarrollarán luego del 
cuarto ciclo de tratamiento. Se recomienda: 1) reconsiderar el tratamiento antiemético inicial 
impuesto; 2) evaluar la utilización de técnicas psicológicas (Ej. desensibilización, hipnosis, 



acupuntura) y/o bezodiazepinas (alprazolam o lorazepam). La dosis diaria a emplear es de 0,5-2 
mg, dividido en 1-4 veces.   
 
Situaciones Especiales: 
 
a) Dosis bajas y repetidas de cisplatino: se recomienda la combinación de un AR 5HT3 más 
dexametasona.. 

 b) Altas dosis de quimioterapia: se recomienda un AR 5HT3 más dexametasona o AR 5HT3 
más dexametasona más altas dosis de antidopaminérgicos.  
c) Emesis refractaria: aún con una profilaxis antiemética adecuada, se deben excluir otras 
causas que expliquen esta situación: 
• Radioterapia 
• Radiosensibilizadores 
• Infecciones 
• Trastornos metabólicos (Ej. hipercalcemia) y electrolíticos 
• Síndrome de caquexia 
• Metástasis (SNC, hígado, hueso) 
• Constipación u obstrucción gastrointestinal 
• Medicación emetógena (Ej.opioides, antibióticos, antifúngicos, amifostina) 
 
Si el tratamiento ha sido sub-óptimo: Emplear las dosis definidas anteriormente que son las 
recomendadas como tratamiento estándar. Si el tratamiento es apropiado, deberá considerar lo 
siguiente: cambiar a otro AR 5HT3 o añadir otros fármacos como los antagonistas del receptor de 
la dopamina o benzodiazepinas o neurolépticos. Se deberá descartar emesis anticipatoria u otra 
etiología antes de realizar algún otro cambio en el tratamiento antiemético.  
 
En pacientes que recibieron quimioterapia con regímenes basados en cisplatino y/o ciclofosfamida 
y  terapia antiemética con ondansetron más corticosteroides, y presentan fallos en la respuesta 
antiemética (≥ 4 vómitos con o sin náuseas), podrá utilizarse granisetron más corticosteroides. 
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ANEXOS: 
 
 
Tabla 1. Categorías de náuseas y vómitos inducidos por quimioterapia. 
 

Categoría Tiempo de comienzo Mecanismo involucrado 
Emesis 
aguda 

ocurre en las primeras 24 horas 
de administrado el fármaco.   

Liberación de serotonina (5-HT) por las 
células enterocromafines. 

Emesis 
retardada 

ocurre a partir de las 24 horas 
de administrado el fármaco y 
puede persistir por varios días. 

Mediado por la sustancia P, 
trastornos de la barrera hemato-
encefálica, 
trastornos de la motilidad gastro-
intestinal, 
hormonas adrenales. 

Emesis 
anticipatoria 

ocurre horas o días previo a la 
administración de quimioterapia. 

Respuesta condicionada clásica. 

 



 
 
Tabla 2. Potencial emetógeno de los fármacos antineoplásicos¹. 
 

Nivel 4 (Alto) Incidencia de emesis²  ( >90%) 
Carmustine  
 

Dacarbazina (DTIC)  
 Cisplatino  

 
Mecloretamina 

Ciclofosfamida (>1500 mg/m2)  

Nivel 3 (Moderado) Incidencia de emesis²   (30-90%) 

Carboplatino Epirrubicina (<90 mg/m2) 
Ciclofosfamida (oral, días consecutivos) Idarrubicina 
Ciclofosfamida (<1500 mg/m2) Ifosfamida 
Citarabina (>1000 mg/m2) Irinotecan 
Dactinomicina Mitoxantrona (>12 mg/m2) 
Daunorrubicina Oxaliplatino 
Doxorrubicina  Procarbazina (oral) 

Nivel 2 (bajo) Incidencia de emesis²  (10-30%) 

Asparaginasa Methotrexate 
Citarabina (<1000 mg/m2) Mitomicina 

 Docetaxel Mitoxantrona (<12 mg/m2) 
Etopósido Pacilitaxel 
5 Fluorouracilo  Topotecan 
Gemcitabina Trastuzumab 

Nivel 1 (muy bajo) Incidencia de emesis²  (<10%) 

Bleomicina Melfalan (oral) 
Busulfan (oral) Mercaptopurina (oral) 
Capecitabina (oral) Methotrexate (< 100 mg/m2) 
Clorambucil (oral) Rituximab 
Citarabina (<100 mg/m2) Tioguanina (oral) 
Fludarabina Vinblastina 
Hidroxiurea (oral) Vincristina 
Imatinib (oral) Vinorelbina 
Interferon  
¹  Fármacos ordenados alfabéticamente en cada nivel de potencial emetógeno.  
²  La incidencia de emesis está calculado en base al fármaco recibido sin protección antiemética. 
 



 
Tabla 3. Recomendaciones de tratamiento antiemético preventivo según categorías de riesgo y 
potencial emetógeno 
 

Riesgo de emesis Aguda Retardada 

Alto AR 5HT3 + Dexametasona Dexametasona + AR D2 
Moderado AR 5HT3 + Dexametasona Dexametasona solamente 

Dexametasona + AR D2 
Bajo Dexametasona No tratamiento de rutina 
Muy bajo No tratamiento de rutina No tratamiento de rutina  

           Leyenda: AR 5HT3- antagonistas de los receptores serotoninérgicos del AR 5HT3, AR D2- antagonistas  
           de los receptores dopaminérgicos D2.    
 
 
 
Tabla 4. Dosis, vía y modo de administración de los AR 5HT3 en la prevención de la emesis aguda. 
 
 

Medicamento Dosis diaria Modo de administración Vía 

Emesis Aguda de Alto Riesgo 

Ondansetron 8 mg 
24 mg 

Dosis única 
Dosis única 

IV 
Oral 

Granisetron 1 mg 
2 mg 

Dosis única 
Dosis única 

IV 
Oral 

Emesis Aguda de Moderado Riesgo 

Ondansetron 8 mg 
16-24 mg 

Dosis única 
2-3 v/día 

IV 
Oral 

Granisetron 1 mg 
2 mg 

Dosis única 
1-2 v/día 

IV 
Oral 

           Leyenda: IV- intravenosa 
 
 
 
Tabla 5. Dosis y Modo de administración de los antieméticos (No AR 5HT3) en la prevención de las 
NyVIQ.  
 
 

Medicamento Dosis (mg) Modo y vía de administración 

Antagonistas de dopamina 
• Metoclopramida 20–30 3-4  v/día (oral) 

Corticosteroides 
• Dexametasona 
• Dexametasona 
• Prednisolona 
• Metilprednisolona 

 
16-20¹ 

4-8 
100 -150 
40 - 125 

 
1 v/día (IV) 

 
2 v/día  (oral) 

Otros 
• Lorazepam² 
• Alprazolam 

 
0,5-2 
0,5-2 

 
1-4 v/día 

¹Dosis para la quimioterapia con Cisplatino (NE: I,A). Resto: 8-16 mg.  
² No exceder 2 mg en 24h 

 


