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Hace seis años tuve el honor de iniciar mi gestión
como presidenta de la Sociedad Mexicana de Es-
tudios Oncológicos, actualmente Sociedad

Mexicana de Oncología; en estos pocos años la tecno-
logía ha tenido vertiginosos avances y ha quedado atrás,
entre otros, la época del fax y el teléfono alámbrico,
medios de comunicación que por muchos años fueron
vanguardia y representación de modernidad. Ante estos
cambios requeríamos ponernos al día, razón por la que
al iniciar mi gestión lo primero que hicimos fue conec-
tarnos mediante una línea electrónica, para finalmente,
con el inapreciable apoyo de la industria farmacéutica*
crear nuestra propia página, pilar de información y co-
municación fluida para todos nuestros asociados.

Independientemente que la Sociedad ha buscado la
manera de mantenerse al día en la comunicación de
acuerdo a los avances electrónicos, era indispensable
dar el paso académico más importante, es decir, contar
con un órgano de difusión y divulgación con la identi-
dad propia de los oncólogos mexicanos. Este reto lo
asumió el doctor Eduardo Arana, quien con entusiasmo
y compromiso, y el invaluable apoyo del doctor René
Clemenceau, generó la Gaceta Mexicana de Oncolo-

Editorial

gía (GAMO). Su reto no sólo radicaba en crear una
revista, sino mantenerla viva, sostener su calidad, di-
versidad e interés en sus potenciales lectores, lo que
resultó una labor verdaderamente encomiable y digna
de reconocer.

Hoy día, al doctor Francisco Javier Ochoa, nuestro
actual presidente, y a mí, nos toca asumir la responsa-
bilidad de mantener vigente GAMO, de consolidarla y
hacerla crecer. Esta tarea resultará prácticamente impo-
sible sin la participación activa de los asociados, el in-
condicional apoyo de la industria farmacéutica, y la ase-
soría y apoyo de una prestigiosa empresa editorial.†

En este número damos a conocer la reorientación de
nuestros objetivos y criterios para la publicación en nues-
tra Gaceta, ya que una de las principales metas es
indexarla en cuanto esto sea posible; para ello requeri-
mos demostrar una calidad y originalidad sostenida en
el contenido y en todos los números subsiguientes.

Estoy verdaderamente convencida de que en nuestro
país se forman excelentes oncólogos en todas sus
subespecialidades y que sólo será cuestión de tiempo y
de motivación, el que de manera conjunta podamos lo-
grar las metas que nos hemos trazado.

Como siempre, contamos con ustedes.

DRA. GUADALUPE CERVANTES SÁNCHEZ

EDITORA EN JEFE

* Novartis

† Masson Doyma México
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Infertilidad posterior a la quimioterapia antineoplásica
Dra. Guadalupe Cervantes Sánchez* Dra. Laura Torrecillas Torres**
* Jefa del Servicio de Oncología Médica, CMN “20 de Noviembre” ISSSTE
** Jefa de Quimioterapia, CMN “20 de Noviembre” ISSSTE México DF
e-mail: gpecervantess@hotmail.com

Resumen
En el tratamiento del cáncer están involucradas una serie de
disciplinas como son la cirugía y la radiación, pero es indu-
dable que el tratamiento sistémico, particularmente la qui-
mioterapia, ha vendido a revolucionar estos esquemas, ya que
tornó neoplasias incurables en curables. Hoy día contamos
con una gran cantidad de fármacos antineoplásicos, de los
cuales se conocen sus cualidades aunque también sus reac-
ciones adversas, siendo las más temidas las tardías, que pue-
den ser tan serias como la producción de segundas neoplasias
y la disfunción gonadal, que es uno de los efectos tóxicos
tardíos más frecuentes, y si bien no pone en riesgo la vida
produce graves alteraciones psicosociales y familiares. Con
los grandes avances tanto de diagnóstico como de tratamien-
to, una gran mayoría de los pacientes menores de 50 años
sobrevivirán al cáncer gracias al manejo sistémico. Por lo
tanto, en este siglo cuya meta es la curación del cáncer y
conociendo con relativa precisión cuáles son los medicamen-
tos que con mayor frecuencia ocasionan esta disfunción, es
factible prevenirla o realizar técnicas especiales para lograr
la preservación de la fertilidad tanto en el varón como en la
mujer, logrando así uno de los objetivos primordiales de nues-
tras objetivos, que es la calidad de vida.

Palabras clave: infertilidad, quimioterapia.

Introducción
El cáncer en México representa un grave problema de salud,
tomando en cuenta que desde 1990 ocupa la segunda causa
de mortalidad. En el 2000 se informó por el registro
histopatológico del cáncer 91 913 casos de neoplasias malig-
nas, con predominio en el sexo femenino del 65%, y de estas
60 00 mujeres casi 24 000 se encontraban entre los 10 y 49
años de edad, es decir eran mujeres en edad reproductora. De
estos casos, 22% fue por cáncer de mama, linfomas y
leucemias que como parte fundamental del tratamiento
antineoplásico es la quimioterapia con objetivo curativo. En
el sexo masculino destaca el cáncer de próstata; sin embargo,
linfomas y leucemias se encuentran en el tercer lugar y el
cáncer de testículo es el carcinoma más frecuente en los va-
rones menores de 40 años, que igual que en la mujer, repre-
senta un grupo muy importante que recibirán quimioterapia
con intento curativo.1

En el tratamiento del cáncer están involucradas una serie

Summary
Cancer therapy involves many disciplines like surgery and
radiotherapy. However, chemotherapy treatment has improved
these main procedures producing sustained control and even
cures. Today, a lot of antineoplasic drugs are available with
many qualities but also with several side effects. The most
feared and common late toxicities are the second malignancies
and gonadal dysfunctions. These late situation do not
represent a life threatening condition, but may produce
important familiar and psychological problems. With the
outcome of new diagnostic and therapeutic advances, most
of the patients younger than 50 years will survive after a
cancer diagnosis due to the current systemic treatment.
Therefore, we can consider at this century, that the cancer
treatment realistic goal is patient’s cure and the precise
khnowledge of the toxicities associated to each drug could
help us to prevent these complication and/or preserve fertility
in men and women through special techniques, allowing a
good quality of life.

Key words: infertility, chemotherapy

de disciplinas como la cirugía y la radiación, pero es induda-
ble que el esquema sistémico, particularmente la quimiotera-
pia, vino a revolucionar estos tratamientos, ya que tornó cu-
rables a neoplasias incurables. La era moderna de la quimio-
terapia nació en la Universidad de Yale hace más de 50 años;
los primeros estudios clínicos fueron realizados por Goodman
y Gilman aplicando mostaza nitrogenada en pacientes con
linfomas sobre la base de las observaciones por Krumbhar y
Krumbhar en la Primera Guerra Mundial;2 en 1948, Spitz
demostró los efectos de esta sustancia en los tejidos, inclu-
yendo las gónadas.3

A partir de estos descubrimientos, y gracias a una investi-
gación continua, han surgido gran cantidad de fármacos
antineoplásicos, que en este siglo se les conoce sus cualida-
des pero también sus efectos adversos, siendo los más comu-
nes los tempranos, como la emesis, mielosupresión, mucositis,
alopecia, etcétera, hasta las tardías, que pueden ser tan gra-
ves como la producción de segundas neoplasias.

ORIGINAL
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La disfunción gonadal posterior a la quimioterapia es uno
de los efectos tóxicos tardíos más frecuentes,4 y aunque no
pone en riesgo la vida del paciente, produce graves alteracio-
nes psicosociales y familiares, tan serias que puede ser causa
de la desintegración del núcleo familiar, causal de divorcios
y alteraciones sexuales ya que, además del impacto emocio-
nal que produce el cáncer se agrega el de la infertilidad como
un doble impacto, que ocasiona mayor aflicción en los pa-
cientes con cáncer. Con los grandes avances tanto de diag-
nóstico como de tratamiento, una gran mayoría de los pa-
cientes menores de 50 años sobrevivirán al cáncer gracias al
manejo sistémico y por lo tanto en este siglo, en donde nues-
tra meta es la curación del cáncer, y conociendo con relativa
precisión cuáles son los fármacos que con mayor frecuencia
ocasionan esta disfunción, es factible prevenirla o realizar
técnicas especiales para preservar la fertilidad.

Efectos de la quimioterapia en el varón
La función sexual y la fertilidad son aspectos fundamentales
en el varón joven, ya que el 80% de pacientes con cáncer
entre los 17 y 50 años expresan su preocupación en relación
a su sexualidad y su potencial de fertilidad. A pesar de ello,
un número nada despreciable de médicos, enfermeras y de-
más personal relacionado con la salud subestiman o ignoran
lo que se puede ocasionar con los fármacos antineoplásicos u
otras terapias contra el cáncer, como la radiación y la cirugía.5

Los testículos del adulto funcionan tanto como glándulas
endocrinas como exocrinas, produciendo espermatocitos y
testosterona; por su parte, los agentes citotóxicos pueden afec-
tar este proceso por diferentes vías: un tipo celular específico
del epitelio germinal puede ser selectivamente dañado o
destruido; las fases proliferativas y meioticas de la esper-
matogénesis pueden producirse en forma normal, pero la ma-
duración del esperma es anormal, dañando las células de
Sertoli y de Leyding; o bien alterar el medio ambiente nece-
sario para la producción de células germinales normales.

De acuerdo a cada fármaco será el tejido afectado, por
ejemplo, el cisplatino produce daño a nivel de la
espermatogonia, espermatocitos y espermátides, mientras que
la adriamicina lo produce en las células madre y los
espermatocitos.6 Los medicamentos que con mayor intensi-
dad producen alteraciones en el tejido testicular son los agen-
tes alquilantes7 (ver tabla 1), con una recuperación de la
espermatogénesis en menos del 20% de los pacientes, y cuan-
do se logran recuperar pueden transcurrir hasta cinco años.
La adriamicina produce azoospermia en el 20 a 50% de los
pacientes, aunque más de la mitad se recupera antes de un
año.7 Con el esquema MOPP, utilizado desde inicios de los
setenta, De Vita demostró en 188 pacientes con enfermedad
de Hodgkin, respuestas completas del 84%; 66% permane-
cieron libres de enfermedad por 10 años;8 sin embargo, la
toxicidad gonadal es muy importante, como lo muestra la
serie de Chapman,9 que además de la azoospermia que pre-
sentaban 70 de 74 pacientes que habían recibido MOPP, se
agregó una disminución en la actividad sexual durante el tra-

tamiento y sólo la mitad de los pacientes se recuperaron. So-
bre la base de que la toxicidad por MOPP a nivel de gónadas
es grave, además de la producción de segundas neoplasias
(en particular leucemia), Bonadonna diseñó un esquema to-
talmente diferente ABVD,10 el cual no produce un daño in-
tenso a nivel testicular. Hoy día existen varias publicaciones
que avalan que ABVD es igual o superior en eficacia que
MOPP, pero con sólo el 30% en la producción de azoospermia
contra el cercano 100% del MOPP.11

El cáncer de testículo es por obvio una de las neoplasias
que se relacionan frecuentemente con alteraciones en la fer-
tilidad. Estas últimas se observan con gran frecuencia desde
antes de cualquier tratamiento y son condicionadas por múl-
tiples factores,7 sobre todo si se asocian a atrofia testicular y
criptorquidia.12 De un 15% al 60% de las neoplasias de célu-
las germinales producen hormona gonadotropina coriónica y
de acuerdo al estadio de la neoplasia será la elevación de di-
cha hormona, la cual puede disminuir la espermatogénesis y
la función de las células de Leyding, por inhibición de las
gonadotropinas hipofisiarias,13 punto más para las alteracio-
nes en la fertilidad.

En un grupo de pacientes con cáncer de testículo a quie-
nes se les realizó biopsia del testículo contralateral, se obser-
vó que 24 casos tenían carcinoma in situ y 30 testículo nor-
mal. En los testículos con carcinoma in situ hubo alteracio-
nes en la espermatogénesis y en la función de las células de
Leyding; los autores concluyeron que estas alteraciones pue-
den obedecer a factores comunes tanto para la patogénesis
del cáncer como la disfunción testicular.14 Hoy día se cono-
cen las alteraciones en la fertilidad de los pacientes con tu-
mores germinales del testículo no ocasionadas por tratamien-
tos contra el cáncer, por ello es importante realizar estudios
de semen antes de iniciar cualquier esquema terapéutico. Una
de las últimas revisiones al respecto la realizó Medial,15 quién
analizó la calidad del semen y hormonas de la reproducción

Cuadro 1  Efectos tóxicos de fármacos antineoplásicos en el
tejido testicular

      Agente   Efecto sobre el testículo*

Ciclofosfamida Intensa
Mostaza nitrogenada Intensa
Procarbazina Intensa
Bleomicina Moderada
Carboplatino Moderada
Cisplatino                 Moderada
Citarabina                 Moderada
Adriamicina Moderada
Etoposido Moderada
Ifosfamida Moderada
Tioguanina Moderada
Vinblastina Moderada
Vincristina Moderada
Metotrexate Mínima

*Efectos dosis-dependiente

Infertilidad posterior a la quimioterapia antineoplásica
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premenopáusicas que habían recibido de 8.4-39.9 g de
ciclofosfamida, se encontró que 15 desarrollaron amenorrea
permanente y en tres a quienes se les realizó ooforectomía
terapéutica las alteraciones histológicas encontradas fueron
atrofia y ausencia de folículos maduros o primordiales. Uno
de los esquemas de quimioterapia que más se ha estudiado
como esquema adyuvante para el cáncer de mama es el
CMF;24

 
presenta la misma toxicicidad que la esperable con

ciclofosfamida como monodroga, aunque la edad y la dosis
son factores decisivos en la producción de amenorrea25

 
(ver

tabla 2). Otro de los fármacos utilizados en la terapia
adyuvante es el FAC, y al igual que con CMF es la
ciclofosfamida la que produce las alteraciones gonadales con
amenorrea en las mujeres mayores de 34 años hasta del 100%
cuando se administra durante 12 ciclos o más.26

 
Con el actual

conocimiento y avalado por múltiples publicaciones que afir-
man que seis ciclos de quimioterapia adyuvante, comparado
con 12 o 24, son igualmente eficaces, se ha logrado que la
amenorrea también disminuya en forma considerable,27 con
la consecuente mejoría en la calidad de vida al disminuir las
posibilidades de síndrome climatérico precoz; es convenien-
te considerar la magnitud de los efectos endocrinos produci-
dos por la quimioterapia, que afectan sobre todo a mujeres
mayores de 30 años, en quienes la amenorrea puede ser irre-
versible.28

En relación al tratamiento hormonal administrado en cán-
cer de mama, y en particular con tamoxifeno, en mujeres
premenopáusicas,29 se asumiría la posibilidad de una meno-
pausia prematura por tratarse de un antiestrógeno; sin em-
bargo, si bien puede dar menstruaciones irregulares en muje-
res menores de 45 años, la amenorrea irreversible es muy
rara e incluso puede estimular la ovulación, por lo que el
médico tratante debe indicar un método anticonceptivo efi-
caz.7

 
En resumen, la probabilidad estimada de una menopau-

sia en las pacientes con cáncer de mama durante el primer
año de su diagnóstico y tratadas sólo con tamoxifeno es de
0.2 después de los 45 años, comparado a las que recibieron
quimioterapia, que es de 0.6 a los 40 años.30

Embarazo posterior a los tratamientos contra el cáncer
A principios de los setenta se tenían pocos conocimientos
acerca del potencial reproductor posterior al tratamiento de
los pacientes con cáncer, debido a que pocos tumores eran
potencialmente curables con quimioterapia, radioterapia o
ambos. Uno de ellos, y modelo de curación desde hace más
de 30 años, es la Enfermedad de Hodgkin, que también fue
modelo para evaluación de embarazos de pacientes o esposas
de los pacientes, considerando que alrededor del 60% de esta
enfermedad se presenta antes de los 35 años.31 En un análisis
retrospectivo de 103 mujeres menores de 40 años que habían
recibido radioterapia sola o radioterapia más quimioterapia,
se observó que 20 habían tenido embarazos normales y 24
productos sin ningún defecto.32 Hay pocos estudios recientes
con respecto a la enfermedad de Hodgkin; debe recordarse
que el manejo estándar es el esquema ABVD que produce

mínima toxicidad gonadal con la misma eficacia que el
MOPP.12  Los linfomas no Hodgkin de células grandes son
las neoplasias linfoproliferativas más frecuentes33 y se pre-
sentan en dos terceras partes en mayores de 45 años,31 perio-
do en que la mayoría de pacientes tienen satisfecha su nece-
sidad reproductiva, aunado a que el esquema estándar utili-
zado desde hace más de 30 años -y con el que se han compa-
rado otros esquemas- es el CHOP,34 durante 6-8 ciclos que
habitualmente no producen amenorrea permanente en las
mujeres menores de 40 años; por tanto, no es la toxicidad
gonadal un problema en estos casos. Las leucemias agudas
son frecuentes en la infancia y su tratamiento por lo general
es intensivo; en un estudio realizado con 77 pacientes trata-
dos durante la infancia, se observó que de 28 que se casaron,
19 tuvieron al menos un embarazo a término; de 38 produc-
tos vivos, 21 fueron saludables y sin defectos; este estudio
concluye que aquellos pacientes que habían recibido quimio-
terapia más radioterapia corporal total, más trasplante de
médula ósea, tuvieron incidencia más alta de hipogonadismo
e infertilidad.35 Por las razones antes expuestas, es en el cán-
cer de mama donde ocurre el impacto más importante con
respecto al potencial de embarazo, y de hecho uno de los
factores de riesgo para este tipo de carcinoma es el primer
embarazo después de los 30 años; por ello un gran grupo de
pacientes desea embarazarse al terminar su tratamiento. De
las primeras series que demostraron la posibilidad de emba-
razo posterior a la quimioterapia es la de Sutton,36 con 25
pacientes, 33 embarazos, 10 abortos electivos y dos abortos
espontáneos; todas las mujeres que eligieron continuar con
el embarazo tuvieron productos saludables y sin complica-
ciones durante el parto. Una pregunta importante que las pa-
cientes y médicos no oncólogos hacen es: ¿el embarazo
incrementa el riesgo de recurrencia? y la respuesta es “no”.
Con el aval de diferentes revisiones en la literatura,

 
la más

reciente compara 188 pacientes con cáncer de mama que no
se embarazaron, contra 94 que sí, y concluye que los emba-
razos subsecuentes no alteraron el pronóstico.37

Dosis altas de quimioterapia
El tratamiento de diversas neoplasias malignas, en especial
las hematológicas, puede incluir dosis altas de quimiotera-
pia, lo que ha logrado curación en leucemias antes incurables
y con supervivencias prolongadas.35 Entre los fármacos más
utilizados a dosis altas están los alquilantes, en especial la
ciclofosfamida, que produce un daño importante en los
cromosomas de las células germinales.

En un análisis de 1 326 pacientes en la pospubertad y 196
prepúberes que habían recibido dosis altas con o sin radiote-
rapia corporal total, se observó que de 708 mujeres
prepúberes, 110 recuperaron la función ovárica normal y 32
se embarazaron; de 618 varones en la pospubertad, 157 pre-
sentaron función gonadal normal y de sus parejas 33 se em-
barazaron. En este estudio hubo un total de 146 embarazos,
de los cuales 115 tuvieron productos vivos, con una inciden-
cia de abortos más alta que la esperada. Las anormalidades

Infertilidad posterior a la quimioterapia antineoplásica
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congénitas se observaron en 3.8 %, lo que no es diferente a lo
esperado en la población general, concluyendo que los casos
que reciben quimioterapia a dosis altas tienen más riesgo de
abortos espontáneos, pero existe la posibilidad de embarazos
normales y sin más malformaciones congénitas que la
esperable en la población normal.38 En un estudio retrospec-
tivo de 18 niñas trasplantadas antes de la menarca y que so-
brevivieron por seis años, 12 presentaron su menarca a la
edad promedio de 12.8 años; este grupo se trasplantó a la
edad mediana de 7.2 años, en comparación con las seis que
no tuvieron menarca, en quienes la edad mediana del tras-
plante fue de 11.1 años. El estudio concluye que mientras
más pequeñas sean al momento del trasplante más probabili-
dad tendrán de una menarca normal.39 En conclusión, aun a
dosis altas de quimioterapia que incluya alquilantes es posi-
ble tener una vida reproductiva adecuada.

Opciones para preservar la fertilidad
Es indiscutible la mejoría en supervivencia y calidad de vida
en los pacientes con cáncer, pero ¿que podemos hacer para
que también esta calidad de vida incluya su capacidad sexual
y reproductora? Hay gran cantidad de consejos y procedi-
mientos a realizar de acuerdo a la edad de cada paciente, diag-
nóstico y tratamiento. En primer lugar, antes de tratar hay
que prevenir; si se cuenta con esquemas que produzcan me-
nos toxicidad gonadal con la misma eficacia es lógico que
debemos elegir el que ocasione menos toxicidad sin sacrifi-
car la curación, conociendo que las dosis de los
antineoplásicos influyen, y tomando en cuenta una compro-
bación vasta de que pocos ciclos son igual de eficaces que
muchos, elegiremos ciclos cortos.27

Opciones en el varón
El problema más serio se presenta en los niños, en quienes
aún no hay células espermáticas maduras. Existen estudios
recientes de criopreservación del tejido testicular, pero aún
en fase de experimentación con posibilidades de ser exitosas
a futuro,40

 
por lo que en estas edades es la prevención lo más

importante.
 
En la pubertad se recomienda la criopreservación

del esperma antes de la administración de la quimioterapia.
Un gran avance en el terreno de la reproducción es el desa-
rrollo de la inyección intracitoplasmática del esperma (I I E),
que aunado a la fertilización in vitro y con el conocimiento
de que un solo espermatozoide con motilidad pobre puede
ser utilizado para crear un embarazo normal ha dado lugar a
utilizar este método,41

 
el cual es perfectamente adaptable a

pacientes con cáncer.

Opciones en la mujer
La criopreservación exitosa de los ovocitos humanos ha sido
informada desde hace más de un decenio. Uno de de los pri-
meros fue el de un embarazo exitoso posterior a la fertiliza-
ción de ovocitos criopreservados, que dio como resultado un
embarazo gemelar; sin embargo, a diferencia de la
criopreservación de los espermatozoides y los embriones, no

se realiza en forma sistemática debido a que pocos centros
cuentan con la infraestructura adecuada y al bajo porcentaje
de embarazos a término. En revisiones recientes sólo se han
informado a la fecha 21 bebés saludables con este método.40

La criopreservación de los embriones es el método más exi-
toso para una reproducción futura, requiriéndose sólo de una
fuente de esperma de la pareja o donador. Un tratamiento
novedoso es el trasplante de tejido ovárico humano
criopreservado, que ofrece gran esperanza para las pacientes
que quieren tener la seguridad de preservar su fertilidad pos-
terior a quimioterapia, radioterapia o ambas; estudios en ani-
males han mostrado la factibilidad de este método. En huma-
nos se ha observado la viabilidad de más del 70% de los
folículos primordiales del tejido ovárico congelado.42

En conclusión, se han efectuado avances recientes en el
campo de la fertilidad para personas que desean preservar la
fertilidad. Nuestros pacientes deben tener un conocimiento
claro de los efectos de la quimioterapia: a los varones acon-
sejarles guardar el semen en un banco de esperma antes de
someterse a tratamientos ablativos; a las mujeres recomen-
darles la embriocriopreservación cuando ésta sea posible y
quizá en un futuro no muy lejano sea factible ofrecer
sistemáticamente la criopreservación del tejido ovárico.

El presente artículo puede concluir con una frase de una
paciente joven superviviente de cáncer, publicada en un artí-
culo intitulado “Tener niños después del cáncer” y que nos
resume el porqué los médicos que tratamos a los pacientes
con cáncer debemos tener un conocimiento amplio de la pre-
vención y manejo de la toxicidad gonadal:43

“El tener cáncer me ha hecho apreciar la vida más que
nunca. No sólo estimo mis días sino también la posibilidad
de dar una vida. Pienso que siempre he querido tener hijos y
creo que mi experiencia con el cáncer ha profundizado este
deseo. El cáncer ha priorizado mi existencia y podrá darme
la oportunidad para ser una madre maravillosa, ya que me
ha hecho entender que cada momento del día es el más im-
portante, más que cualquier aspecto material”.
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Caso clínico
Se trata de una mujer de 44 años de edad sin antecedentes de
importancia, con diagnóstico de cáncer de mama etapa clíni-
ca IIIb (T4,N2,M0). Se manejó con tres ciclos de FEC (5
fluoracilo-epirubicina-ciclofosfamida) y radioterapia. Poste-
riormente se le sometió a mastectomía radical modificada y
consolidación, con seis ciclos de FEC. Se le administró
tamoxifeno adyuvante y a los tres años presentó recaída en
tejidos blandos a nivel de lecho quirúrgico, mama
contralateral, hueco supraclavicular y espalda. Se trató en-
tonces con quimioterapia -tres ciclos a base de docetaxel (100
mg x m2 cada 21 días) y premedicación a base de ranitidina,
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Necrólisis epidérmica tóxica asociada al uso de docetaxel.
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dexametasona y ondansetron. Posterior al tercer ciclo pre-
sentó mucositis grado 2 (OMS) y dermatosis generalizada de
tronco y extremidades, con lesiones descamativas, xerosis y
edema (figura 1), así como deterioro del estado general, in-
fección sobreagregada de piel, dolor, fiebre y desequilibrio
hidroelectrolítico (DHE), con lo cual evolucionó hacia un
cuadro de sepsis, motivo por el cual fallece. La toma de biop-
sia de piel (figuras 2 y 3) informó necrólisis epidérmica tóxi-
ca (NET).

Comentario
La necrólisis epidérmica tóxica es una entidad rara que se
presenta en 1-1.4 casos por millón de habitantes,1 y se rela-
ciona principalmente al uso de fármacos. Se caracteriza por
grandes lesiones en piel con necrosis de epidermis que pue-
den ser confluentes (signo de Nikolsky), mucositis, conjunti-
vitis, DHE y procesos infecciosos. Las principales causas

ORIGINAL

Resumen
Paciente con cáncer de mama etapa clínica IIIb. Recibe tres
ciclos de FEC (5 fluoracilo-epirubicina-ciclofosfamida), ra-
dioterapia, mastectomía radical modificada y FEC adyuvante;
posteriormente, tamoxifeno. Tres años después recae en teji-
dos blandos y recibe docetaxel (100 mg/m2 

monodroga); al
tercer ciclo presenta dermatosis generalizada con lesiones
descamativas e infección sobreagregada, que evoluciona a
sepsis y fallece. La biopsia de piel informa necrólisis epidér-
mica tóxica (NET).
La necrólisis epidérmica tóxica está relacionada principal-
mente al uso de fármacos. Se caracteriza por grandes lesio-
nes en piel, con necrosis de epidermis debido a una altera-
ción en el metabolismo del fármaco, con una  mortalidad in-
formada del 40%. Su  tratamiento es  controversial: algunos
proponen  debridación de  piel y otros una conducta conser-
vadora. La toxicidad dermatológica de docetaxel es frecuen-
te (50-60%)  pero no grave y la asociación de docetaxel y
NET se ha publicado sólo en un informe de casos en la litera-
tura mundial y no debe de ser limitante para tomar una deci-
sión terapéutica.

Palabras clave: necrólisis epidérmica tóxica, docetaxel,
cáncer de mama

Summary
Patient with breast cancer stage IIIb. She was treated with

FEC x 3 (Fluorouracil-Epirubicin-Cyclophosphamide),

radiotherapy and FEC adjuvant followed by tamoxifen. At 3

years relapse on soft tissue,and she was treated with

docetaxel, followed by skin detachment, infection, sepsis and

death. Skin biopsy shows toxic epidermal necrolysis (TEN).

Discussion: TEN  is associated with drugs reactions and is

characterized by epidermal necrosis secondary to a

metabolism disturbance with mortality of 40%.  The treatment

is controversial whitout consensus of debridement or

conservative care. Cutaneous skin reactions with docetaxel

(40-60%) are common but mild and there is only one case

report between docetaxel and TEN and this could be not an

impediment in treatment decision.

Key words: Toxic Epidermal Necrolysis, Docetaxel, Breast

Cancer
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etiológicas conocidas son el uso de medicamentos, en espe-
cial los antibióticos (40%), antinflamatorios no esteroides
(23%), medicamentos anticonvulsivos (11%) y alopurinol.
Otras causas relacionadas son las infecciones por Mycoplasma
pneumoniae, lupus, así como la infección por HIV, que au-
mentan en forma importante el riesgo.
En los casos de NET existe una alteración en el metabolismo
del fármaco que provoca una reacción cruzada con el sistema
autoinmune, sobre todo a nivel de piel, la cual no es dosis
dependiente.2 El diagnóstico de la entidad es histopatológico
y la mortalidad informada en la literatura es del 40%. El tra-
tamiento actual es controversial; algunos grupos proponen
manejo con debridación de la piel y otros consideran una con-
ducta conservadora. Sin embargo, en todos los casos se debe
garantizar la permeabilidad de vías aéreas en caso de afecta-
ción de las mismas, así como un adecuado manejo de líqui-
dos y electrólitos, los cuales se encuentran alterados debido a

Necrólisis epidérmica tóxica asociada al uso de docetaxel. Informe de un caso

Fig. 1

Fig. 2

Fig. 3

la pérdida de la piel como una barrera natural. El uso de
esteroides es controversial, ya que existen resultados contra-
dictorios. Hoy día una opción alentadora es el uso de
inmunoglobulina intravenosa así como otros fármacos
moduladores, como la talidomida, que actúa bloqueando TNF
o la N-acetilcisteina, lo cual incrementa la eliminación de
diversos fármacos y bloquea TNF.3

Docetaxel es un medicamento antineoplásico de amplio uso
en el cáncer de mama; se incluye en el grupo de los taxanos y
actúa a nivel de los microtúbulos. La principal toxicidad y
dosis limitante se registra a nivel hematológico. La toxicidad
dermatológica es frecuente (50-60%) pero no grave; se con-
sidera que sólo en menos del 5% de los casos se puede apre-
ciar un efecto secundario importante a este nivel. En menos
del 1% se registran efectos de hipersensibilidad.4

El diagnóstico de NET en esta paciente se confirmó median-
te técnica histopatológica, así como con los datos clínicos.
La asociación de docetaxel y NET se ha publicado sólo en un
informe de la literatura mundial5 y se debe considerar un efecto
secundario poco frecuente o raro, por lo que no debe de ser
una limitante en la toma de decisiones terapéuticas en aque-
llos pacientes candidatos a recibir este fármaco.
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Introducción
Desde hace varios años múltiples estudios han demostrado
que la poliquimioterapia, en comparación con la mono-
quimioterapia, posee una mayor eficacia, ya que en la prime-
ra se combinan diferentes mecanismos de acción, con menor

resistencia y mejores respuestas, por lo que se debería consi-
derar como esquema estándar el uso de dos o más agentes en
forma conjunta.1

Las antraciclinas y los taxanos son los medicamentos de pri-
mera línea en el cáncer de mama avanzado. En aquellos ca-
sos en donde existe falla o recaída posterior a estos agentes
no existen esquemas únicos de segunda o tercera línea, por lo
que se ha estudiado el uso de diversos medicamentos. Entre
estos fármacos se encuentran dos opciones de uso común para

ORIGINAL

Resumen
Antecedentes. Pese al uso común de gemcitabina y vinorelbina
como monofármacos, pocos estudios han explorado la tole-
rancia, seguridad y respuesta que puede tener esta combina-
ción. Está demostrada su actividad antitumoral, así como di-
ferentes mecanismos de acción, por lo que la combinación
podría ser una buena opción como primera o segunda línea.
Objetivos. Evaluar la toxicidad y eficacia de gemcitabina-
vinorelbina bisemanal en pacientes con cáncer de mama
fuertementes tratadas.
Pacientes y métodos. Pacientes con cáncer de mama, fuerte-
mente tratadas con quimioterapia (al menos antraciclinas y
taxanos), sin tratamiento previo con gemcitabina o vinorelbina
y al menos un sitio de enfermedad medible, recibieron
gemcitabina 1 000 mg x m2 y vinorelbina 25 mg x m2 bise-
manal, hasta la progresión o toxicidad inaceptable.
Resultados. De 14 pacientes, seis fueron valorables, con edad
promedio de 55.6 años; se aplicaron 26 ciclos con una media
de 4.2 ciclos por paciente. En cuanto a toxicidad, sólo se ob-
servó neutropenia grado 4 en una paciente y ninguna presen-
tó toxicidad a plaquetas; lo más común fue la astenia que se
limitó a 5-7 días; otras reacciones fueron mialgias y emesis
leve. Las dos reacciones de toxicidad más importantes fue-
ron elevación de transaminasas y estreñimiento, ambas
reversibles.
Respuestas. En cuatro pacientes las respuestas fueron par-
ciales, una se estabilizó y tres progresaron.
Conclusiones. En los resultados del primer corte de seguri-
dad se encontró que la combinación de VG es bien tolerada,
con toxicidad manejable, lo que justifica continuar el reclu-
tamiento de pacientes para evaluación de respuestas.

Palabras clave: cáncer de mama metastásico, gemcitabina,
vinorelbina

Summary
Background: gemcitabine and vinorelbine are common drugs
in use as monotherapy, but just a few studies explorer security,
tolerability, safety and response in combination. There are
antineoplasic drugs with different mechanism of actions and
the combination could be a good option in first or second line.
Aim. To value toxicity and efficacy of gemcitabine-vinorelbine
biweekly in patients with breast cancer previously treated.
Patients and method: Patients with breast cancer previously
treated (taxanes and anthracycline) without use of
gemcitabine and vinorelbine and measurable disease.
Gemcitabine 1 000 mg x m2 and vinorelbine 25 mg x m2

biweekly until progression or unacceptable toxicity.
Results. From fourteen patients evaluated only 6 were
enrolled. Median age 55.6 years; a total of 26 applications
with a median of 4.2 cycles by patient. Toxicity: neutropenia
grade 4 in one case, no thrombocytopenia. Asthenia was the
most common toxicity, limited to 5-7 days. Other: myalgia
and mild nausea. The most important toxicity was transient
elevation in transaminase enzymes and constipation.
Response. Partial response in 4 patients, 1 stable disease and
4 progressed.
Conclusions: In the first cut security results we find that
combination of gemcitabine and vinorelbine is good tolerated
with toxicity manageable. Future recruitment and response
evaluations were warranted.

Key words: metastatic breast cancer, gemcitabine, vinorelbine
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el cáncer de mama: gemcitabina (GMC) y vinorelbina (VNB).
Esquemas de quimioterapia con VNB informan respuestas
globales del 34 al 41% en primera o segunda línea en cáncer
de mama metastático.2 GMC se ha utilizado como primera,
segunda o tercera línea con respuestas de un 25%.3 Pese al

uso común de GMC y VNB como monofármacos, pocos es-
tudios han explorado la seguridad y eficacia con la combina-
ción de ambos. Sin embargo, ya que ha sido demostrada su
actividad antitumoral, se ha estudiado también su uso com-
binado, obteniéndose buenas respuestas y tolerancia en estu-
dios preliminares en cáncer de mama avanzado, como pri-
mera y segunda línea.4 En pacientes con falla a taxanos se
han utilizado dosis de gemcitabina 1 g/m2 día 1-8 y
vinorelbina 30 mg/m2 día 1-8, con respuestas globales del
22% y sobrevida media de 9.5 meses.5 En estudios piloto el
uso de gemcitabina 1 g/m2 día 1-8- 15 + vinorelbina 25 mg/
m2 día 1-8, en pacientes con falla a esquemas de antraciclinas/
taxanos las respuestas globales llegan al 48%, con respues-
tas completas del 10% y parciales del 38%, con toxicidad
limitante de neutropenia.6-7 Otros estudios corroboran el uso
de GMC a 1 000 mg/m2 día 1-15-21 y VNB 40 mg/m2 día 1-
21 con apoyo de factor estimulante de colonias, con respues-
tas globales del 55% en pacientes sin tratamiento previo ba-
sado en antraciclinas; en aquellas con uso previo las respues-
tas objetivas son del 40%. Por otra parte, la sobrevida para el
primer grupo es de 9.5 meses y de 7 para el segundo.8

Estudios recientes han demostrado que GEC+VNB cada dos
semanas produce respuestas globales del 54% en pacientes
previamente tratadas, con baja toxicidad hematológica, lo cual
permite un mayor apego a los esquemas y dosis de cada me-
dicamento.9

Teniendo en cuenta que la poliquimioterapia representa me-
jores oportunidades de respuesta al tratamiento se realizó en-
tonces un estudio fase II con la intención de conocer y corro-
borar la tolerancia de estos dos fármacos en administración
cada dos semanas. Bajo la propuesta de que existen esque-

Vinorelbina-gemcitabina en pacientes con cáncer de mama
fuertemente tratadas. Estudio fase II, informe preliminar

Cuadro 2 Reacciones informadas de toxicidad (criterios de la OMS)

* La  diarrea como toxicidad se incluye según los criterios del Instituto
Nacional del Cáncer de Estados Unidos (grado 1 son 1-3 evacuaciones por
día, y grado 2 son 4-6 evacuaciones por día). ** FYN= fiebre más neutropenia.

Toxicidad

Neutropenia

Plaquetopenia

Hemoglobina

Hepática

Estreñimiento

Diarrea*

Náusea

Mialgias

Astenia

Cefalea

Alopecia

Neuropatía

Vascular

Flu-like

FYN**

Total

Grado 1 2 3 40

4

6

6

1

4

3

2

3

6

5

6

6

47

1

4

1

2

4

3

3

1

1

20

1

1

3

5 0

1

1

1

3

1 2 3 4 5 6

Edad 54 47 54 55 66 58

EC IIIB IIIB IIB IIA IIA IIIA

ECOG 1 0 1 1 0 1

Manejo quirúrgico MRM MRM MRM MRM MRM MRM

Estado hormonal Post Peri Post Post Post Post

Año de dx (tiempo dx) 2001 1999 1989 1990 2000 1997

Taxanos Doce Tax Doce Doce/Tax Tax Doce

Antraciclinas Fec Fec Fec Fec Fec Fec

Hormonales Tmx/An No Tmx Tmx No Tmx

Otros No No No Mito Cape No

Radioterapia Sí Sí Sí Sí Sí Sí

Sitio de recaída Tb Pulmón Tb Pulmón Tb Tb

Cuadro 1  Características de las pacientes al ingreso del estudio

MRM= mastectomía radical modificada; Post= posmenopáusica; Peri= perimenopáusica; Doce= docetaxel; Tax= paclitaxe; Fec= 5 fluoracilo
+ epirubicina + ciclofosfamida; Tmx= tamoxifeno; Ana= anastrazol; Mito= mitomicina c; Cape= capecitabina; Cmc= ciclo mamario comple-
to; Tb= tejidos blandos
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mas quincenales cuyo objetivo es ser un tratamiento paliati-
vo, consideramos que esta administración debería ofrecer res-
puestas similares a la forma ortodoxa, pero con menor toxi-
cidad y mejor calidad de vida.

Objetivos
Conocer la toxicidad hematológica de vinorelbina más
gemcitabina en pacientes con cáncer de mama y demostrar
su eficacia en pacientes fuertemente tratadas

Pacientes y método
Se trató de un estudio fase II, de un solo brazo, no aleatorizado,
en pacientes con cáncer de mama refractario a antracilinas y
taxanos. Se realizó un primer corte para valoración prelimi-
nar de la toxicidad y respuestas, el cual se informa en esta
publicación, con el objetivo de determinar la seguridad del
tratamiento y poder continuar con el reclutamiento de casos
de acuerdo a los resultados obtenidos.
Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con cáncer de
mama metastásico, con al menos un sitio de enfermedad me-
dible bidimensionalmente, con tratamiento previo al menos
de taxanos y antraciclinas, ECOG 0-2, con carta de consenti-
miento informada firmada. Fueron excluidas pacientes con
tratamiento previo de gemcitabina o vinorelbina, con metás-
tasis a SNC y enfermedad ósea metastásica como único sitio
de actividad tumoral.

Tratamiento
Un ciclo de quimioterapia en dos fracciones denominadas a y
b, los días 1(a) y +14 (b) cada 28 dias. El tratamiento se admi-
nistró en forma indefinida hasta progresión o intolerancia.
Dosis: gemcitabina 1 000 mg/m2 y vinorelbina 25 mg/m2, ad-
ministradas por catéter central, mas senósidos profilácticos.
Las respuestas se evaluaron tomando en cuenta los criterios
de la OMS en relación a valores iniciales y posteriormente
cada dos ciclos; la toxicidad se calificó según los criterios de
la OMS (excepto la diarrea, para la cual se utilizó el criterio
del Instituto Nacional del Cáncer). La reducción de la dosis
se llevó a cabo en relación a niveles de neutrófilos y plaquetas.

Resultados
Se evaluaron, entre el 1 de abril y el 31 de agosto del 2002,
un total de 14 pacientes con cáncer de mama metastásico fuer-
temente tratadas, de las cuales sólo ocho fueron elegibles para
el estudio. En el cuadro 1 se detallan las características de las
pacientes, edad promedio (55.6 años, rango de 47-66 años) y
ECOG de 0-1. Todas las pacientes habían recibido
antraciclinas y taxanos y una recibió capecitabina. Tres pa-
cientes habían recibido tamoxifeno, anastrazol o ambos. El
sitio de recaída más frecuente fue en tejidos blandos y pul-
món. Se aplicaron un total de 26 ciclos de quimioterapia con
una media de 4.2 ciclos por paciente, es decir, tratamiento
por más de dos meses. En cuatro casos los ciclos se aplicaron
sin retraso; en otro más la aplicación de quimioterapia se re-
trasó a solicitud de la paciente, por motivos personales, y
sólo en un caso la toxicidad justificó el retraso. Esta última

paciente fue la única que requirió filgrastim profiláctico. La
intensidad de dosis de todas las pacientes fue del 90% a lo
largo del estudio.
Toxicidad resultados de este parámetro se resumen en el cua-
dro 2. El primer punto a determinar fue la tolerancia medular.
En lo que se refiere a neutropenia sólo una paciente presentó
neutropenia grado 4 en el último ciclo de tratamiento, aun-
que sin fiebre; un segundo caso registró neutropenia grado 1.
No se observaron reacciones de toxicidad en la hemoglobina
o plaquetas.
Los efectos de toxicidad más frecuentes del tratamiento fue-
ron la astenia y adinamia, en tres pacientes con grado 1 y tres
con grado 2; sin embargo, en todos los casos las reacciones
se limitaron a los primeros siete días. Cuatro pacientes pre-
sentaron mialgias grado 1 y tres se quejaron de cefalea leve.
Se observó emesis grado 1-2 de fácil control con setrones.
Una paciente presento síndrome Flu-like en el último ciclo
del tratamiento. Las dos reacciones de toxicidad más impor-
tantes fueron la hepatotoxicidad y el estreñimiento; en el pri-
mer caso se presentó un efecto grado 4 de toxicidad hepática,
por lo que la paciente salió del protocolo; sin embargo, cabe
señalar que esta persona tenía antecedentes de una reacción
similar con el uso de paclitaxel, lo que sugiere una suscepti-
bilidad a la quimioterapia más que a un fenómeno propio del
esquema utilizado. La segunda reacción de importancia fue
el estreñimiento, que se presentó en cinco pacientes; en cua-
tro casos fue grado 1 y se resolvió con manejo externo a base
de laxantes, sin mayores complicaciones, y en una paciente
fue grado 4, el cual se controló para los siguientes ciclos me-
diante adecuada premedicación.

Respuestas
Si bien el objetivo primario no fue valorar las respuestas al
tratamiento, en forma secundaria se realizó una evaluación
objetiva de la reducción del tamaño tumoral. De las pacien-
tes que ingresaron al protocolo, en dos casos se valoró la res-
puesta por medio de técnicas de radiología, en un caso con
placa de tórax por enfermedad metastásica a pulmón y en el
segundo caso mediante TAC, también por metástasis
pulmonares. En los restantes cuatro casos se hizo medición
clínica de ganglios axilares y supraclaviculares. Se observa-
ron cuatro casos de respuestas parciales, una estabilización y
tres progresaron.

Comentario
El objetivo principal del presente estudio fue valorar la toxi-
cidad de un esquema poco utilizado en forma combinada y
que en forma independiente, como monofármacos, ha demos-
trado tener actividad antitumoral. Un factor importante a to-
mar en cuenta es que todas las pacientes que ingresaron al
protocolo tenían manejos previos con radioterapia, así como
quimioterapia, al menos con dos esquemas previos, lo que
predecía que las pacientes tendrían una reserva medular dis-
minuida. Al momento de recabar los datos y hacer un análisis
se encontró en forma general que la toxicidad hematológica

Vinorelbina-gemcitabina en pacientes con cáncer de mama
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fue baja; no se presentó toxicidad a plaquetas a pesar de ser
el efecto adverso más frecuente de gemcitabina, quizá por-
que al administrarla cada dos semanas la tolerancia medular
fue mejor; de igual forma se observó con los neutrófilos, ya
que sólo en un caso se presentó neutropenia grado 4 que pro-
vocó retraso en el tratamiento, pero nunca desarrolló
neutropenia febril. El estreñimiento fue la reacción más co-
mún, pero manejable en todos los casos. Considerando las
características de las pacientes con varios tratamientos pre-
vios, incluyendo radiaciones, obtener cuatro respuestas par-
ciales señala que el esquema fue eficaz; sin embargo, dado el
pequeño número de casos de nuestro estudio no es válido
obtener una conclusión apropiada de la respuesta a la aplica-
ción del esquema GV.

Conclusiones
En los resultados del primer corte de seguridad considera-
mos que esta combinación es un esquema seguro de quimio-
terapia, por lo que continuamos con el reclutamiento de pa-
cientes. Hasta hoy contamos con 20 casos documentados y
en publicación posterior se informarán los resultados finales
de respuesta, intervalos libres de progresión-enfermedad y
sobrevida global.
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Introducción
Fenómeno de metástasis
La capacidad de producir depósitos tumorales a distancia se
ha reconocido con el término de metástasis. Dicha capacidad
depende de un proceso complejo que incluye la integridad
anatomofuncional del tumor primario y del órgano blanco,
así como de otros factores, tales como la especificidad de las
células malignas para desprenderse del sitio primario, la ca-
pacidad de angiogénesis, la activación de factores de creci-
miento, interleucinas y moléculas de adhesión que actúan
como un todo.1

El aspecto más agresivo del cáncer es su capacidad para ex-
tenderse o experimentar metástasis.
Las vías de diseminación de las células malignas fundamen-
talmente son la hemática y linfática, aunque no en forma ex-
clusiva. Los mecanismos secuenciales de la cascada
metastásica inician con la separación de una célula maligna
para finalizar con la invasión al parénquima del órgano blan-
co. El mecanismo inicial en cualquiera de estas vías depende
de la angiogénesis o neovascularización, la cual ocurre pro-
porcionalmente cada vez que el tumor alcanza alrededor de
106

 
células, repitiéndose este fenómeno e incrementando el

riesgo de diseminación de células malignas a través de la cir-
culación, lo que aumenta así el potencial de metastatizar. En
ausencia de apoyo vascular los tumores pueden permanecer
en el sitio de origen por largos periodos, incluso pueden su-
frir necrosis o bien apoptosis.2 Una vez que la célula cance-

rosa se desprende de otras y de la matriz extracelular, debe
alcanzar un sistema circulatorio, linfático o sanguíneo, a fin
de autotransportarse. La sangre es un medio ordinario de trans-
porte, dado que los vasos sanguíneos a menudo se encuen-
tran cerca. Los tumores pueden crear nuevos vasos sanguí-
neos (angiogénesis) con base en su necesidad de nutrirse,
hecho que otorga a las células cancerosas vastas oportunida-
des de transporte. La entrada al vaso sanguíneo exige la pe-
netración de la membrana basal, que es un estrato delgado de
matriz extracelular especializada.
Las membranas basales rodean a los vasos sanguíneos y es-
tán presentes en las células epiteliales. Las células epiteliales,
la fuente más ordinaria de cáncer, tienen una membrana basal
que las separa del resto del cuerpo. En el caso de los tumores
cancerosos que se desarrollan de células epiteliales, la célula
cancerosa debe penetrar dos membranas basales, la epitelial
y la del vaso sanguíneo, a fin de transportarse. Para traspasar
la membrana basal, las células cancerosas liberan enzimas
llamadas metaloproteinasas (MMPs), que disuelven las mem-
branas basales y otras matrices extracelulares; de ahí que los
tumores de boca tengan una capacidad inusitada de crear
metástasis a distancia y a cualquier órgano, ya que la saliva
es rica en ácido hialurónico, el cual al fijarse a la superficie
celular inhibe la adhesión con otras células, facilitando así la
diseminación de las células tumorales. Lo anterior, junto con
la producción-secreción de MMPs, fomenta que la célula elu-
da la adhesión con otras células y permite que se desplace
mas libremente.
Metástasis a piel
Las metástasis cutáneas se crean por la invasión de células
tumorales procedentes de neoplasias de otros órganos al te-

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
Las metástasis cutáneas pueden ser un indicador de mal pro-
nóstico en pacientes con cáncer. La piel es un órgano de fácil
acceso y mediante una exploración acuciosa proporciona una
indiscutible ayuda diagnóstica.
Son cuatro las formas fundamentales de las metástasis cutá-
neas de cáncer mamario: inflamatoria, en coraza, telan-
giectásica y nodular. La topografía más frecuente es en tórax
anterior, piel cabelluda y extremidades.
La toma de biopsia de piel ante una lesión cutánea, de apari-
ción súbita, en pacientes con antecedente de cáncer mamario,
es una medida indispensable en estos pacientes.

Palabras clave: mama, cutáneas, biopsia.

Summary
Cutaneous metastasis can be a bad prognosis marker. The skin
is easy to explore and bring us a very helpful diagnosis guide.
There are at least four main skin presentations of breast
metastasis, which are: inflammatory, telangiegtasic or
nodular.  Skin biopsy is a vital test to perform in these patients.

Key words: breast, cutaneous, biopsy
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gumento, por lo que son una manifestación específica de neo-
plasia interna. La invasión cutánea del cáncer puede ocurrir
por extensión directa del tumor primario o por metástasis, las
cuales son locales o distantes.9-12

Epidemiología
La frecuencia de metástasis a piel se ha incrementado en base
a un aumento en la sobrevida de los pacientes con cáncer, a
mejores alternativas terapéuticas, así como a un incremento
en la vida media de la población en general. Sin embargo, la
incidencia de metástasis a piel, a pesar de su incremento, si-
gue siendo baja, ya que se informa que es menor al 9%. La
presentación más frecuente es entre los 50 y 70 años.
La frecuencia relativa de la enfermedad metastásica a piel
tiende a correlacionarse con el tipo de carcinoma primario
más frecuente en cada sexo. Así, los órganos que con mayor
frecuencia originan metástasis a la piel en mujeres son el cán-
cer de mama (69%), intestino grueso (9%), melanoma (5%),
cáncer de pulmón (4%), cáncer de ovario (4%) y CACU, sólo
en un 2%. En el varón las metástasis cutáneas provienen de
cáncer de pulmón en un 24%, intestino grueso (19%),
melanoma (13%), carcinoma epidermoide de cavidad bucal
(12%), riñón y estómago (6%) respectivamente.9,10

Las metástasis a piel puede ser la primera manifestación de
un cáncer visceral no diagnosticado o bien puede ser el signo
de una recurrencia.

Pacientes y método
Mediante un estudio prospectivo, lineal y abierto llevado a
cabo en el Servicio de Dermatología del CMN “20 de No-
viembre” del ISSSTE en la ciudad de México, en el periodo
comprendido entre octubre del 2001 y noviembre del 2003,
se incluyeron un total de 12 pacientes con cáncer mamario
que metastatizó a piel. El rango de edad de las pacientes,
todas del sexo femenino, fue entre 33 y 80 años, con una
media de 56.5. La topografía más frecuente fue en tórax (nue-
ve casos), piel cabelluda (dos) y una en extremidades infe-
riores.
La morfología en ocho pacientes fueron placas eritemato
violáceas de aspecto nodular; un caso fue nódulo sobre la
cicatriz de la mastectomía; dos presentaban neoformaciones
de color rosa; y otro caso con vesículas y ampollas erite-
matosas sobre una base francamente hemorrágica. La estirpe
histológica fue de tipo lobulillar infiltrante, poco diferencia-
do y ductal. Dos de ellas tenían metástasis a encéfalo y a
pulmón. Las 12 habían recibido dos o más tratamientos, tan-
to quirúrgicos, farmacológicos y radioterapia.

Comentario
Son múltiples y complejos los mecanismos que permiten la
penetración de la célula maligna una vez desprendida del tu-
mor primario. Hasta el momento se conoce la necesidad de
una cascada de fenómenos que fundamentalmente incluyen

la actividad de reacciones proteolíticas tales como serinas,
thioles y en general metaloproteasas; dichas enzimas que ac-
túan tanto a nivel de la membrana basal de los vasos sanguí-
neos, hecho que otorga a las células cancerosas el acceso a
otras partes del cuerpo, tiene también una función determi-
nante en la matriz extracelular; la cual no sólo une a las célu-
las entre sí sino que es indispensable para su sobrevida y pro-
liferación. Tal conexión es posible por medio de moléculas
de adhesión celular conocidas como integrinas.
 Las células sin anclaje no se reproducen ni sobreviven. La
proteína nuclear conocida como E-CDK2 regula el crecimien-
to y la división celular, pero esto podrá llevarse a cabo siem-
pre y cuando la célula esté unida a la matriz extracelular. Un
sinnúmero de células sin anclaje sufren apoptosis. La deten-
ción de la división es sin duda uno de los mecanismos de
defensa del huésped. Simultáneamente se inicia un fenóme-
no de hipoxia celular que estimula al factor de crecimiento
de endotelio vascular (FCEV), para así incrementar la
angiogénesis, mecanismo indispensable para la reproducción
de esa célula. Las metaloproteasas entonces digieren los com-
ponentes de la lámina basal y facilitan el movimiento celular
a través del microambiente circundante.
Aunque hasta el momento se ignora el porqué E-CDK2 per-
manece activa, a pesar de que la célula no se encuentre total-
mente anclada, se supone que es la señal de algún protoncogen
que envía el mensaje equivocado.
Menos de 1 de cada 10 000 células cancerosas supera la cir-
culación para crear un tumor nuevo y esto es a menudo se-
cundario a recursos propios del huésped, como pueden ser la
turbulencia sanguínea, el número de plaquetas, las células
asesinas (NK) y la actividad de los macrófagos o simplemen-
te los antioncogenes.
Existen hoy en día estudios de inmunohistoquímica median-
te los cuales al evaluar el FCEV se puede pronosticar la via-
bilidad del tumor.
Las metástasis de cáncer mamario se localizan principalmente
en tórax anterior y su morfología, aunque polimorfa, tiene
ciertas características predominantes como son: a) inflama-
torio, b) en coraza, c) telangiectásico y d) nodular.La “apa-
riencia” inflamatoria se atribuye a la neovascularización
congestiva y escasamente a un verdadero infiltrado inflama-
torio. A pesar de no ser el tipo más frecuente de metástasis a
piel, se debe reconocer en cualquier paciente con anteceden-
tes de cáncer de mama que curse con dermatosis en la extre-
midad superior o inferior, caracterizada por placas
eritematosas, de límites abigarrados, indolora y sin fiebre,
cuyo diagnóstico diferencial es sin duda con erisipela o celu-
litis; dada la ausencia de datos claros de inflamación como
son el tumor, rubor o calor, se debe entonces tomar biopsia
de piel (figura 1).
La presentación en coraza inicia con neoformaciones de as-
pecto papulonodular que se asientan sobre piel eritematosa
con aspecto de piel de naranja, edematosa o alternando con

Metástasis cutáneas de cáncer mamario
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piel indurada y esclerosa (figura 2). La piel esclerosa o dura
e hiperpigmentada, aunque en ocasiones es resultante de la
radioterapia, puede pasar como un signo desapercibido.
El tipo telangiectásico se caracteriza por múltiples pápulas
hemorrágicas, algunas con aspecto de seudovesículas o
telangiectasias y un gran eritema rojo violáceo (figura 3).
Dicho fenómeno es secundario a lo superficial que puede es-
tar el infiltrado de células neoplásicas y la neovascularización
concomitante e indispensable para el proceso de la metásta-
sis, y que clínicamente simula vasculitis o linfangioma cir-
cunscrito. Aquí sin duda el diagnóstico diferencial más ade-
cuado es el de angiosarcoma posmastectomía o síndrome de
Stewart Treves.
Las metástasis nodulares aparecen como neoformaciones de
aspecto exofítico, cupuliforme no inflamatorio, que pueden
o no ulcerarse, y que cuando están pigmentadas se debe ha-
cer diagnóstico diferencial con melanoma maligno o carci-
noma basocelular pigmentado; hay un frecuente predominio
de localización en la piel cabelluda (figura 4).
El cáncer primario que metastatiza a región mamaria con
una disposición zosteriforme, es improbable que sea de

Metástasis cutáneas de cáncer mamario

Fig. 1 Dermatosis localizada a extremidades inferiores con
apariencia inflamatoria

Fig. 2 Presentación con coraza con una neoformación sangrante

Fig. 3 Neoformaciones exofíticas de aspecto verrugoso que
alternan con algunas eritematosas

Fig. 4 Metástasis cutáneas de cáncer de mama

mama; es más factible que se trate de pulmón u otro órgano
(figura 5). En estos pacientes existe dolor intenso, eritema
con erupción vesicular, erosionada o no, lo cual puede ser
confundida fácilmente con herpes zoster y tratado con
aciclovir, sin encontrar una mejoría aparente

Histopatología
Las metástasis habitualmente tienen una histomorfología si-
milar a los tumores primarios; sin embargo suelen ser más
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Fig. 5 Infiltración intravascular de células noplásicas de cáncer de
mama anivel de dermis media

anaplásicos, por lo que no siempre se evidencia su origen.
Sin duda la incorporación del estudio de inmunohistoquímica
en biopsia de piel puede ser contundente; debe recordarse
que éste puede ser realizado incluso de bloques de parafina
ya archivados.

Conclusiones
El cáncer de mama es la neoplasia maligna más frecuente en
mujeres. El desarrollo de los programas de detección precoz
ha facilitado el diagnóstico en estadios muy precoces de de-
sarrollo, incluso in situ. La concienciación de la población es
masiva y el interés por esta patología, creciente. Ginecólogos,
oncólogos, patólogos, radiólogos, dermatólogos y médicos
familiares colaboran junto a otros profesionales en equipos

multidisciplinarios que diagnostican, tratan y ayudan a supe-
rar este trauma, incrementado por la carga genética conoci-
da, que supone un riesgo mayor para las mujeres con estos
antecedentes familiares.
Hoy día el diagnóstico de carcinoma de mama se acompaña
de una serie de marcadores y factores pronósticos que tratan
de predecir cuál será el riesgo de recurrencia de esta neopla-
sia en una determinada paciente, intentando aproximarse al
curso evolutivo de la enfermedad y a la respuesta a determi-
nados tratamientos.
La mayor parte de las mujeres con diagnóstico precoz de car-
cinoma de mama curan con el tratamiento local y regional,
pero no es posible asegurar que no tendrán recurrencias. Los
factores pronóstico se emplean para realizar una estimación
del riesgo de recurrencia en mujeres con carcinomas de mama
en estadios tempranos.
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Ceremonia de toma de posesión
Mesa Directiva 2004-2005

Discurso del presidente, Dr. Francisco Javier Ochoa Carrillo

Museo Franz Mayer

Es para mi un honor estar en esta tribuna y protestar ante
ustedes como el trigésimo octavo presidente de la Sociedad
Mexicana de Oncología, que es por cierto, la distinción más
elevada a que puede aspirar un oncólogo mexicano, la cual
recibo con honor y con un franco sentido de compromiso.

La Sociedad Mexicana de Estudios Oncológicos fue fun-
dada hace cincuenta y tres años por médicos de prestigio,
con una preparación sólida adquirida en varios casos en el
extranjero y con una gran capacidad de visión a futuro. Estos
diecinueve profesionistas tanto cirujanos como
radioterapeutas fueron los creadores de la nueva oncología
mexicana.

El tiempo es inexorable y la vida de los individuos finita,
por lo que ya no están con nosotros diez y siete de ellos; sin
embargo, aún contamos con la presencia del Dr. Arturo Beltrán
Ortega y del Dr. Francisco de P. Millán Paredes, ilustres ciru-
janos oncólogos y destacados presidentes de nuestra asocia-
ción, quienes están siempre dispuestos a estimularnos y apo-
yarnos.

Tengo la fortuna de ser el sucesor en el cargo de grandes
personalidades que en su momento entregaron su esfuerzo y
tiempo para agrandar los destinos de nuestra Sociedad, parti-
cipando en forma continua para cumplir con sus tareas,  mis-
mas que gracias a su entusiasmo, perseverancia e inteligen-
cia, ahora soy el depositario de nuevos derroteros, los cuales
tienen un horizonte más amplio, con mucho trabajo por ha-
cer, pero con las bases bien cimentadas y un patrimonio es-
tructurado que nos permite ver el futuro con optimismo y sin
temores.

El Dr. Eduardo Arana Rivera, presidente que me antece-
de, quedará inscrito también en la memoria de nuestra agru-
pación como un hombre entusiasta y trabajador que contri-
buyó a consolidar a la ahora Sociedad Mexicana de Oncolo-
gía: “Doctor Arana, muchas gracias y esperamos seguir con-
tando contigo.”

Nuestra mesa directiva inicia otro bienio de trabajo, to-
cándonos forjar un eslabón más que pretendemos sea firme y
útil junto a los otros cincuenta y dos, que año con año se han

integrado a los ya bien encadenados. Estoy cierto que los co-
laboradores que han aceptado participar en este periodo re-
únen muchas virtudes, entre las cuales, además de su capaci-
dad, eficiencia, calidad moral y entusiasmo, han mostrado
un especial cariño por nuestra Sociedad. Gracias por embar-
carse en este puerto y navegar en el mar de proyectos que nos
permitirán arribar a un feliz destino.

La primera responsabilidad que asumo es la de mantener
la unidad de nuestra Sociedad a través del respeto mutuo, la
disposición al diálogo, con la apertura a ideas y proyectos de
cada uno de nuestros miembros, que en un momento dado
contribuyan a un mejor desempeño para nuestra agrupación.

El tener el privilegio de interactuar en forma
multidisciplinaria, como es el manejo del cáncer entre nues-
tros colegas especialistas, cirujanos, radioterapeutas,
oncólogos médicos, oncólogos pediatras, hemato-oncólogos,
así como otras disciplinas afines a nuestra dinámica y com-
pleja especialidad, nos da la oportunidad de hacer una mejor
oncología para beneficio de los mexicanos, por lo que no dudo
que esta participación múltiple se incrementará durante este
periodo.

En los últimos cincuenta años se han observado en Méxi-
co cambios en el panorama epidemiológico, relacionados con
la disminución de las enfermedades infecciosas y la apari-
ción de nuevas prioridades de salud, a los que han contribui-
do las transformaciones sociales, económicas, demográficas
y ambientales vividas en el país.

Las causas que explican estos cambios están
interrelacionadas, y entre las principales podemos mencio-
nar el acelerado proceso de urbanización, disminución de la
fecundidad, aumento de la esperanza de vida (con el consi-
guiente envejecimiento de la población), cambios en el estilo
de vida y finalmente el mejoramiento en el acceso a los ser-
vicios de salud, así como la eficacia de éstos. Como resulta-
do de lo anterior, el aumento progresivo de las enfermedades
crónico-degenerativas son ahora las principales causas de
muerte, ocupando el cáncer el segundo lugar, y lo seguirá
siendo en el futuro, ya que la tendencia en nuestro país apun-

Jueves 29 de enero del 2004. México, DF
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ta al crecimiento de la población con padecimientos
oncológicos y consecuentemente la demanda de atención
médica aumentará.

Esta preocupación exige de la Sociedad Mexicana de On-
cología, reflexionar, analizar, compartir y comprometerse con
diferentes instancias de este escenario para que se establez-
can estrategias en los programas de salud para el diagnósti-
co, tratamiento, rehabilitación, y porque no, el ideal, la pre-
vención del cáncer. El reto que hoy enfrentamos es fomentar
y divulgar los avances científicos y la enseñanza de la oncolo-
gía en todas sus ramas, con un contenido de calidad y calidez.

Los avances expansivos y explosivos en el conocimiento
del genoma humano,  la biología molecular,  farmacogeonómica
y su aplicación en la oncología, nos obliga a estar a la van-
guardia como profesionales dedicados a la asistencia, docen-
cia e investigación, actualizarnos cotidianamente para apren-
der y enseñar, y así vencer al cáncer, problema de salud pú-
blica de nuestra época y de todo el orbe.

El programa académico para este año está casi terminado;
casi, porque aún hay oportunidad para que muchos de nues-
tros socios participen en forma más activa, por lo tanto, espe-
ramos sus propuestas.

Es menester continuar con las sesiones académicas
interdisciplinarias en las cuales participen médicos oncólogos,
residentes de la especialidad y otras especialidades no
oncológicas.

Se pondrá énfasis en el desarrollo de programas de educa-
ción médica continua en los niveles de médicos especialistas
oncólogos, no oncólogos y médicos generales.

En colaboración con la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Anáhuac se participará en el programa de medicina
a distancia (educación por televisión e internet en tiempo real).

Participaremos con el Consejo Nacional de Medicina Ge-
neral en el programa para el médico general, con un curso de
detección y referencia oportuna del cáncer vía satélite, a va-
rios estados de la República Mexicana.

Se ha establecido un programa llamado “El médico rural y
la detección oportuna del cáncer”, mismo que consistirá en la
capacitación dentro de un centro hospitalario de alto nivel, en
las prácticas elementales para la detección de los principales
tipos de cáncer, las cuales podrá aplicar en su comunidad en
forma sencilla, rápida y con mínimo costo.

Se capacitará en el campo de las buenas normas para la
investigación clínica a médicos oncólogos de nuestro país con
cursos de alto nivel.

Se estimulará la investigación clínica por las diferentes
subespecialidades de la oncología (cirugía, radioterapia, on-
cología médica, oncología pediátrica y hemato-oncología) con
un premio para cada una de ellas, en convocatoria abierta,
con jurados especializados y un estímulo de veinte mil pesos
en cada categoría, mismos que serán entregados en el congre-
so nacional. Continuaremos incrementando la relación con
sociedades médicas filiales, tanto nacionales como interna-
cionales.

Para terminar, y como meta primordial, nos hemos pro-
puesto apoyar y fortalecer el proyecto editorial de nuestra re-
vista “Gaceta Mexicana de Oncología”, con el objeto de po-
der calificar para nuevas indexaciones de arbitraje nacional e
internacional.

El cargo que este día se me otorga es, además de un honor,
una enorme responsabilidad que ante todo exige honestidad,
seriedad científica y amistad, y eso vengo a ofrecerles. Mis
propósitos para el periodo que presidiré esta digna y noble
Sociedad serán desear que un elemento unificador nos permi-
ta trabajar en conjunto, para ser portadores de luz cuando pre-
domine la oscuridad.

Deseo pues, que juntos, logremos los objetivos que moti-
varon la creación de ésta, nuestra Sociedad, y que al final de
cuentas constituyan también uno de los fines de nuestra pro-
fesión: luchar en forma constante, porque las posibilidades
de vida sean mayores y con mejor calidad, para vencer todas
las veces que sea posible, a la temible muerte.

Discurso del presidente, Dr. Francisco Javier Ochoa Carrillo
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Mensaje del presidente de la
Sociedad Mexicana de Oncología

Estimado (a) colega:

El cáncer en nuestro país ocupa el segundo lugar en mortalidad y la tendencia es que habrá un crecimiento de la población con
padecimientos oncológicos y por ende la demanda de tratamientos se incrementará.

En este contexto, la Sociedad Mexicana de Oncología reflexiona, analiza, comparte y se compromete con diferentes instancias
a participar en forma activa y entusiasta a fomentar y divulgar los avances científicos y la enseñanza de la Oncología en todas
sus áreas (cirugía oncológica, radioterapia, oncología médica, oncología pediátrica, hemato-oncología) y con  otros profesio-
nales sobre el diagnóstico y tratamiento del cáncer, así como a nivel de los médicos de primer contacto, para su detección
oportuna.

Los avances vertiginosos en el conocimiento del genoma humano, biología molecular, farmacogenómica  y alternativas en la
quimioprevención, así como su aplicación en la Oncología, son hechos que nos motivan a estar a la vanguardia para poder
ofrecer medicina de calidad, con la calidez que esperan de nosotros los pacientes.

Por todo esto, Mérida te espera con los brazos abiertos, porque estamos seguros que es el marco ideal para reafirmar los lazos
que nos unen como amigos y miembros de la SMeO, enriquecer nuestro conocimiento con temas de actualidad y difundir el
estado óptimo del manejo interdisciplinario integral del paciente con cáncer.

La Sociedad, tu Sociedad te espera.

DR. FRANCISCO JAVIER OCHOA CARRILLO

Presidente 2004-2005
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Premio Nacional en Oncología 2004
“Dr. Guillermo Montaño Islas”

CONVOCATORIA
La Sociedad Mexicana de Oncología, AC cumpliendo con uno de sus objetivos que es el
de fomentar la investigación de la Oncología en sus diferentes áreas, convoca a la comunidad
médico-científica a participar para el presente premio.

CATEGORIAS
Los trabajos aceptados se inscribirán en una de las siguien-
tes áreas de Investigación:

• Biomédica básica
• Biomédica epidemiológica.

1. Cada participante deberá seleccionar el área en donde con-
cursará su trabajo.

2. El jurado designado por la Sociedad Mexicana de Oncolo-
gía, estará conformado por personalidades de reconocido
prestigio académico y científico en cada una de las áreas.

3. Las decisiones del Jurado serán inapelables.
4. La Sociedad Mexicana de Oncología comunicará
     el dictamen el viernes 17 de septiembre del 2004 en for-

ma escrita a los participantes.
5. La premiación se llevará a cabo durante el XXIII Congre-

so Nacional de Oncología, a realizarse del 20 al 23 de
Octubre del 2004, en el Hotel Fiesta Americana en la ciu-
dad de Mérida, Yucatán

BASES
1. Podrá concursar cualquier profesional de la salud o inves-

tigador nacional o extranjero residente en México que haya
realizado su trabajo en instituciones nacionales, ya sean
públicas o privadas.

2. Sólo podrá concursar un candidato y su grupo en
    un área.
3. No participarán trabajos de investigación promovidos o

patrocinados por la Industria Farmacéutica.
4. Los miembros del jurado no podrán ser autores ni coautores

de los trabajos de investigación participantes de su misma
categoría.

5. La Sociedad Mexicana de Oncología se reservará el dere-
cho de publicar los resúmenes en las memorias el XXIII
Congreso Nacional de Oncología del 2004.

6. El autor deberá inscribirse al XXIII Congreso Nacional de
Oncología del 2004, a fin de presentar su trabajo.

7. Los trabajos podrán ser enviados a la Gaceta Mexicana de
Oncología para posible publicación, si lo desean los auto-
res, reciban o no el premio. No se devolverán originales.

8. Los puntos no previstos en esta convocatoria serán resuel-
tos por la Mesa Directiva de la Sociedad Mexicana de
Oncología.

REQUISITOS
1. Los trabajos deberán ser originales e inéditos.
2. Deberán presentarse en español in extenso, de acuerdo

con el contenido y secuencia de los formatos conven-
cionales para publicar en revistas médicas con
indexación internacional (un original con cinco copias

y en disco de 3.5 o CD).
3. El texto del trabajo deberá ser anónimo, sin nombre de

autores o referencias bibliográficas personalizadas, o nom-
bre de la institución en donde se llevó a cabo.

4. Enviar bajo seudónimo, anexando en un sobre cerrado la
siguiente Información:
•Nombre completo, grado académico y posición
institucional del investigador y colaboradores.
• Dirección, teléfono, fax y correo electrónico del inves-
tigador.
• Lugar donde labora, teléfono, fax y correo electrónico.
• Lugar donde se llevó a cabo la investigación.

5. Todos los trabajos deberán haber sido aprobados por los
Comités de Investigación, Ética o ambos, correspon-
dientes, en los casos que haya lugar.

6. El trabajo deberá ir acompañado por la solicitud de
inscripción, en la forma proporcionada por la Sociedad
Mexicana de Oncología:
• En la página electrónica de la Sociedad Mexicana de
Oncología: www.smeo.org.mx
• Solicitándola directamente a la Sociedad Mexicana de
Oncología.

7. Los trabajos deberán enviarse a:
    Sociedad Mexicana de Oncología, AC
    Tuxpan No. 59 PH
    Col. Roma Sur CP 06760, México DF
8. La recepción de los trabajos quedará abierta desde el mo-

mento en que se publique la convocatoria, hasta el viernes
13 de Agosto del 2004, a las 19:00 horas.

9. No participarán los trabajos que no cumplan con las bases
y requisitos de la presente convocatoria.

PREMIACIÓN
1. Sólo habrá un primer lugar.
2. El premio será de:

• $ 50,000 mn para el autor.
• Diploma para el autor.
• Constancia para el autor y coautores.
• Se otorgará un diploma de reconocimiento a la institución
o instituciones en donde se realizó el trabajo ganador.

3. El premio podrá ser declarado desierto en cualquier área,
si a juicio del jurado ningún trabajo reúne los estándares
de calidad requeridos.

Favor de comunicarse a:
Tels.: 5574-1454 y 5574-0706
Fax: 5584-1273  E-mail: smeo@infosel.net.mx
México, DF  24 de Febrero de 2004.
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CATEGORIAS
Los trabajos aceptados participarán en una de las
siguientes áreas de Investigación:

• Cirugía oncológica
• Radioterapia
• Oncología médica
• Oncología pediátrica
• Hemato-oncología

1. Cada participante deberá seleccionar el área en donde con-
cursará su trabajo.

2. El jurado designado por la Sociedad Mexicana de Oncolo-
gía estará conformado por personalidades de reconocido
prestigio académico y científico en cada una de las áreas.

3. Las decisiones del Jurado serán inapelables.
4. La Sociedad Mexicana de Oncología comunicará el dicta-

men el viernes 17 de septiembre del 2004 en forma escrita
a los participantes.

5. La premiación se llevará a cabo durante el XXIII Congre-
so Nacional de Oncología a realizarse del 20 al 23 de Oc-
tubre del 2004, en el Hotel Fiesta Americana en la ciudad
de Mérida, Yucatán.

BASES
1. Podrá concursar cualquier profesional de la salud o inves-

tigador nacional o extranjero residente en México que haya
realizado su trabajo en Instituciones nacionales, ya sean
públicas o privadas.

2. Solo podrá concursar un candidato y su grupo en un área.
3. No participarán trabajos de investigación promovidos o

patrocinados por la Industria Farmacéutica.
4. Los miembros del jurado no podrán ser autores ni coautores

de los trabajos de Investigación participantes de su misma
categoría.

5. La Sociedad Mexicana de Oncología se reservará el dere-
cho de publicar los resúmenes en las memorias el XXIII
Congreso Nacional de Oncología del 2004.

6. El autor deberá inscribirse al XXIII Congreso Nacional de
Oncología del 2004, a fin de presentar su trabajo.

7. Los trabajos podrán ser enviados a la Revista Gaceta
Mexicana de Oncología para posible publicación, si lo de-
sean los autores, reciban o no el premio. No se devolverán
originales.

8. Los puntos no previstos en esta convocatoria, serán resuel-
tos por la Mesa Directiva de la Sociedad Mexicana de On-
cología.

REQUISITOS
1. Los trabajos deberán ser originales e inéditos.
2. Deberán presentarse en español in extenso, de acuerdo con

el contenido y secuencia de los formatos convenciona-

Premio Nacional de Investigación
en Oncología Año 2004

La Sociedad Mexicana de Oncología, A.C. consolida su compromiso al fomentar la investigación
de la Oncología en sus diferentes modalidades terapéuticas. Para tal efecto, se establece el presente
premio, como estímulo y reconocimiento para los investigadores en México.

les para publicar en revistas médicas con indexación
internacional (un original con cinco copias y en disco
de 3.5 o CD).

3. El texto del trabajo deberá ser anónimo, sin nombre de
autores o referencias bibliográficas personalizadas, o nom-
bre de la institución donde se llevó a cabo.

4. Enviar bajo seudónimo, anexando en un sobre cerrado la
siguiente información:

•   Nombre completo, grado académico y posición institucional
del investigador y colaboradores.

•   Dirección, teléfono, fax y correo electrónico del in-
vestigador.

•   Lugar donde labora, teléfono, fax y correo electrónico.
•    Lugar en donde se llevó a cabo la investigación.
5. Todos los trabajos deberán haber sido aprobados por los

Comités de Investigación, Ética o ambos, correspondien-
tes, en los casos que haya lugar.

6. El trabajo deberá ir acompañado por la solicitud de ins-
cripción, en la forma proporcionada por la Sociedad Mexi-
cana de Oncología:

• En la página electrónica de la Sociedad Mexicana de Onco-
logía: www.smeo.org.mx o

• Solicitándola directamente a la SMEO.
7. Los trabajos deberán enviarse a la Sociedad Mexicana
    de Oncología, AC Tuxpan No. 59 PH
    Col. Roma Sur CP 06760, México DF
8. La recepción de los trabajos quedará abierta desde el mo-

mento en que se publique la convocatoria, hasta el viernes
13 de Agosto del 2004, a las 19:00 horas.

9. No participarán los trabajos que no cumplan con las bases
y los requisitos de la presente convocatoria.

PREMIACIÓN
1.  Sólo habrá un primer lugar para cada área.
2.  El premio será de:
 •  $20,000 mn para cada área por autor.
 •  Diploma para el autor.
 •  Constancia para el autor y coautores.
 •  Se otorgará un diploma de reconocimiento a las Institucio-

nes donde se realizaron los trabajos ganadores.
3. El premio podrá ser declarado desierto en cualquier área si

a juicio del jurado ningún trabajo reúne los estándares de
calidad requeridos.

Favor de comunicarse a:
Tels.: 5574-1454  y 5574-0706
Fax: 5584-1273  E-mail: smeo@infosel.net.mx
México, DF  24 de Febrero de 2004

CONVOCATORIA
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Las instrucciones para someter su manuscrito pueden ser vis-
tos en la página web: www.smeo.org.mx

La Gaceta Mexicana de Oncología publica trabajos origina-
les, artículos de revisión, notas clínicas, cartas al director y
otros artículos especiales que describan nuevos hallazgos de
particular significado  referentes a todos los aspectos de la
Oncología. Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las
recomendaciones del comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas (N Engl J. Med 1997;336:309-15), tam-
bién disponibles en: http://www.icmje.org y se ajustan a las
siguientes normas:

Remisión de trabajos
Enviar el manuscrito de acuerdo a las instrucciones indica-
das abajo,  con tres copias en un sobre a: Gaceta Mexicana de
Oncología. Tuxpan # 59 PH  Col. Roma Sur CP 06760, Méxi-
co, DF, y de ser posible también por correo electrónico:
smeo@infosel.net.mx incluyendo
• Carta de presentación.
• Listado de comprobaciones formales del trabajo.
• Formulario anexo de declaración de autoría y cesión de
derechos.
• Disquete informático con el texto, especificando nombre
del archivo y programa utilizado.

Carta de presentación
En ella el autor explicará en 3-4 líneas cuál es la aportación
original del trabajo que presenta.

Tipos de artículos
• Originales. Podrán referirse a trabajos de investigación bá-
sica o clínica o cualquier otra contribución original en algu-
nos de los aspectos de la Oncología. La extensión aproxima-
da será de 15 páginas y un máximo de 10 figuras, tablas o
gráficos. Se recomienda que el número de autores firmantes no
supere los seis. Las secciones se ordenan como sigue: página
del título, resumen, summary, introducción, métodos, resulta-
dos, discusión, bibliografía, tablas, pies de figura y figuras.
• Trabajos de Formación Continuada-Revisiones. Se refiere
a puestas al día de temas concretos de la especialidad o bien
a revisiones de tema a propósito de una casuística. La exten-
sión será aproximadamente de 10 páginas con cinco figuras,
tablas o gráficas. El número de firmantes no será superior a
seis. Las secciones se ordenan como sigue: página del título,
resumen, summary, introducción, casuística, discusión, bi-
bliografía, tablas, pies de figura y figuras.
•  Notas clínicas. Referidas a la descripción de casos clínicos
infrecuentes cuya presentación aporte datos al conocimiento
del tema. La extensión aproximada será de cinco páginas y
no más de tres figuras o tablas. El número de autores firman-
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tes no superará los cinco. Las secciones se ordenan como sigue:
página del título, resumen, summary, introducción, casuística,
discusión, bibliografía, tablas, pies de figura y figuras.
• Cartas al director. Se referirán a artículos publicados re-
cientemente en la revista y sobre los que se harán comenta-
rios, objeciones o aportaciones personales. La extensión será
de dos páginas, admitiéndose una tabla o figura. El número
de firmantes no será más de dos y la bibliografía que en ella
se aporte será la mínima indispensable, nunca superior a cin-
co citas.
• Crítica de libros. La revista publicará la crítica de los libros
de Oncología que lleguen a su poder.
• Noticias. Se podrán remitir todas aquellas informaciones,
anuncios, comentarios, etc., que puedan ser de interés para
los miembros de la sociedad.

Manuscrito
• El autor debe enviar tres juegos completos del manuscrito,
mecanografiados a doble espacio en todas sus secciones (in-
cluidas citas bibliográficas, tablas y pies de figura). Se em-
plearán páginas DIN-A4 dejando márgenes laterales, supe-
rior e inferior de 2.5 centímetros.
• Todas las páginas irán numeradas consecutivamente, em-
pezando por la del título.
• Abreviaciones: éstas deben ser evitadas, exceptuando las
unidades de medida. Evite el uso de abreviaciones en el títu-
lo y en el resumen. El nombre completo al que sustituye la
abreviación debe proceder el empleo de ésta, a menos que
sea una unidad de medida estándar. Las unidades de medida
se expresarán preferentemente en Unidades del Sistema In-
ternacional (Unidades SI). Las unidades químicas, físicas,
biológicas y clínicas deberán ser siempre definidas estricta-
mente.

Página del título
• Figurará el título conciso, pero informativo, un título abre-
viado (máximo 40 caracteres), los nombres y apellidos de los
autores, nombre de (los) departamento (s) y la (s) institución
(es) a las que el trabajo debe ser atribuido y el reconocimien-
to de cualquier beca o apoyo financiero.
• Incluir el nombre completo, número de teléfono (y de fax o
e-mail si se dispone) y la dirección postal completa del autor
responsable de la correspondencia y el material. Estos datos
deben figurar en el cuadrante inferior derecho de esta prime-
ra página.

Resumen y palabras clave
• Deberán aparecer en la segunda página. Se recomienda que
el resumen de los artículos originales sea estructurado, es
decir, que contenga los siguientes encabezados e informa-
ción: Objetivo, Métodos, Resultados y conclusiones con no
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más de 200 palabras.
• En la misma hoja debe aparecer una relación con las pala-
bras clave. Las palabras clave (de tres a diez en total) com-
plementan el título y ayudan a identificar el trabajo en las
bases de datos. Se deben emplear términos obtenidos de la
lista de encabezados de materias médicas (MeSH) del Index
Medicus de la NLM de Estados Unidos. Disponible en : http:/
/www.ncbi.nih.nih.gov/entrez/meshbrowser.cgi

Abstract y key words
• Es una traducción correcta del resumen al inglés. Se escri-
birá en una hoja aparte, donde también figure el título del
trabajo y las key  words, ambos igualmente en inglés.

Introducción
• Debe mencionarse claramente los objetivos del trabajo y re-
sumir el fundamento del mismo sin revisar extensivamente el
tema. Citar sólo aquellas referencias estrictamente necesarias.

Sujetos y métodos
• Debe describir la selección de los sujetos estudiados deta-
llando los métodos, aparatos y procedimientos con suficiente
detalle como para permitir reproducir el estudio a otros in-
vestigadores. Alguna información detallada de gran interés
puede incluirse como anexo.
• Las  normas éticas seguidas por los investigadores tanto en
estudios en humanos como en animales se describirán breve-
mente. Los estudios en humanos deben contar con la aproba-
ción expresa del comité local de ética y de ensayos clínicos,
y así debe figurar en el manuscrito.
• Exponer los métodos estadísticos empleados. Los estudios
contarán con los correspondientes experimentos o grupos
control; caso contrario se explicarán las medidas utilizadas
para evitar los sesgos y se comentará su posible efecto sobre
las conclusiones del estudio.

Resultados
• Los resultados deben ser concisos y claros, e incluirán el
mínimo necesario de tablas y figuras. Se presentarán de modo
que no exista duplicación y repetición de datos en el texto y
en las figuras y tablas.

Discusión
• Enfatizar los aspectos nuevos e importantes del trabajo y
sus conclusiones. No debe repetirse con detalles los resulta-
dos del apartado anterior. Debe señalarse las implicaciones
de los resultados y sus limitaciones, relacionando las con otros
estudios importantes. El contenido de esta sección ha de ba-
sarse en los resultados del trabajo y deben evitarse conclu-
siones que no estén totalmente apoyadas por los mismos. Se
comentarán los datos propios en relación a otros trabajos pre-
vios, así como las diferencias entre los resultados propios y
los de otros autores.
La hipótesis y las frases especulativas deben ser claramente
identificadas.

Agradecimientos
• Podrán reconocerse: a) contribuciones que necesitan agra-
decimiento pero no autoría; b) agradecimiento por ayuda téc-
nica; c) agradecimiento de apoyo material o financiero, es-

pecificando la naturaleza de dicho apoyo, y d) relaciones fi-
nancieras que pueden causar conflicto de intereses.

Bibliografía
• Las citas bibliográficas se identificarán en el texto con la
correspondiente numeración correlativa mediante números
arábigos, en superíndice.
• Se escribirán a doble espacio y se numerarán consecutiva-
mente en el orden de aparición en el texto.
• Las comunicaciones personales y los datos no publicados
no deben aparecer en la bibliografía  (se pueden citar entre
paréntesis en el texto).
• Las abreviaturas de las revistas se ajustarán a las que utiliza
el Index Medicus de la National Library of Medicine.
Disponible en: http://www.ncbi.nih.gov/entrez/jrbrowser.cgi

Ejemplo de citas correctas
Revistas:
1. Artículo normal (citar los autores cuando sean seis o me-
nos; si son siete o más, citar los seis primeros y añadir “ et
al”) : Cañas R, Kilboume E. Oil ingestion and the Toxic-Oil
syndrome: results of a survey of residents of the Orcasur
neighbourhood in Madrid, Spain. Int J Epidemiol 1987;1:3-
6
2. Suplemento de revista:
Mastri Ar, Neuropathy of diabetic neurogenic bladder. Ann
Intern Med 1980;92 (suppl 2): 316-8
3. Fascículo sin volumen:
Baumeister AA. Origins and control of stereotyped movements.
Monogr Am Assoc Ment Defici 1978; (3): 353-84.

Libros y otras monografías:
4. Autor (es):
McDowell Y, Newell C. Measuring health: a guide to rating scales
and questionnaires. New York: Oxford University Press, 1987.
5. Capítulo de un libro: Abramson JH. Cross-sectional studies.
En: Holland WW, Detels R, Knox G, Directors. Oxford textbook
of public health, volumen 3: Investigative methods in public
health. Oxford: Oxford University Press, 1985; p. 89-100.
6. Tesis doctorales o conferencias publicadas: Youssef NM.
School adjustment of children with congenital Heart
disease [tesis doctoral]. Pittsburgh: Universidad de
Pittsburgh, 1988.

Otros artículos:
7. Artículos de periódico:
Yoloi J. Frontela no logró reproducir el síndrome tóxico en
monos. El Universal, 17 Feb. 1988, 23 (col 1-4).
8. Material legal:
Toxic Substances Control Act: Audiencia S. 776 ante el Sub-
comité sobre el medio ambiente del Comité sobre Comercio
del Senado, 94 cong 1. a Sesión, 343 (1975).
9. Archivo de computadora:
Renal system [programa informático]. Versión MS-DOS.
Edwardsville, KS: Medisim; 1988.

Material no publicado:
10. En prensa:
Lillywhite HB, Donald JA, Pulmonary blood flow regulation
in an aquatic snake. [en prensa]. Science.
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11. Citas extraídas de internet:
Cross P, Towe K K. A guide to citing Internet source [online].
Disponible en: http://www.bournemouth.ac.uk/servicedepts/
lis/LIS_Pub/harvards.

Tablas
• Irán numeradas de manera correlativa. Escritas a doble es-
pacio en hojas separadas se identifican con un número arábi-
go y un título en la parte superior. Deben contener las perti-
nentes notas explicativas al pie.

Figuras
• Bajo el mismo epígrafe y numeración consecutiva, se engloban
las fotografías, gráficas, dibujos y otras ilustraciones.
• Deberán ser seleccionadas cuidadosamente, de modo que
contribuyan a la mayor comprensión del texto. El tamaño será
de 10-12 y 10-18 cm, de calidad que permita su reproducción
y en número adecuado según las normas de la introducción.
• Si se presentan microfotografías deberán incluirse el méto-
do de tinción y los aumentos empleados.
• Las fotografías en tamaño postal irán numeradas al dorso
mediante etiqueta adhesiva con el nombre del primer autor y
título del trabajo e indicaciones de la parte superior de la mis-
ma mediante una flecha.
• Si desea la publicación en color de alguna de la fotografías,
los gastos correrán a cargo del autor, previa solicitud de pre-
supuesto al editor.
• Las figuras no repetirán datos y escritos en el texto.
• Los pies de figura se escribirán a doble espacio y las figu-
ras se identificarán con números arábigos que coincidan con
su orden de aparición en el texto. El pie contendrá la infor-
mación necesaria para interpretar correctamente la figura sin
recurrir al texto.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS
• Cuando se describen experimentos que se han realizado en
seres humanos se debe indicar si los procedimientos segui-
dos se conforman a las normas éticas del comité de experi-
mentación humana responsable (institucional o regional) y a
la Declaración de Helsinki de 1975, revisada en 1983. Dis-
ponible en: http//www.wma.net/s/policy/17-c_s.html. No se
deben utilizar nombres, iniciales o números de hospital, so-
bre todo en las figuras. Cuando se describen experimentos en
animales se debe indicar si se han seguido las pautas de una
institución o consejo de investigación internacional, o una
ley nacional reguladora del cuidado y la utilización de ani-
males de laboratorio.
• Permiso de publicación por parte de la institución que ha
financiado la investigación.
• La revista no acepta material previamente publicado. Los
autores son responsables de obtener los oportunos permisos
para reproducir parcialmente material (texto, tablas o figu-
ras) de otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse
tanto al autor como a la editorial que ha publicado dicho
material.
• Conflicto de intereses. La revista espera que los autores de-
claren cualquier asociación comercial que pueda suponer un
conflicto de intereses en conexión con el artículo remitido.
• Autoría. En la lista de autores deben figurar únicamente

aquellas personas que han contribuido intelectualmente al
desarrollo del trabajo. Haber ayudado en la colección de da-
tos o haber participado en alguna técnica no son por sí mis-
mos criterios suficientes para figurar como autor. En general,
para figurar como autor se deben cumplir los siguientes re-
quisitos:
1. Haber participado en la concepción y realización del tra-
bajo que ha dado como resultado al artículo en cuestión.
2. Haber participado en la redacción del texto y en las posi-
bles revisiones del mismo.
3. Haber aprobado la versión que finalmente será publicada.

La Gaceta Mexicana de Oncología declina cualquier respon-
sabilidad sobre posibles conflictos derivados de la autoría de
los trabajos que se publican en la Revista.

Consentimiento informado
Los autores deben mencionar en la sección de métodos que
los procedimientos utilizados en los pacientes y controles han
sido tras la obtención de un consentimiento informado.

TRANSMISIÓN DE LOS DERECHOS DE AUTOR
Se incluirá con el manuscrito el anexo a estas normas firma-
do por todos los autores.

PROCESO EDITORIAL
Una vez evaluado en primera instancia por el Comité Edito-
rial, todo manuscrito recibido es enviado a evaluadores ex-
ternos, a los autores se le notificará su aceptación, rechazo o
necesidad de cambios dentro de las primeras 6 semanas de
haber recibido el manuscrito. La valoración, que seguirá un
protocolo establecido a tal efecto, será anónima.
La Gaceta Mexicana de Oncología se reserva el derecho de
realizar cambios o introducir modificaciones en el estudio,
en aras de una mejor comprensión del mismo, sin que de ello
se derive un cambio de su contenido.
Los manuscritos que sean aceptados para publicación en la
revista quedarán en poder permanente de la Gaceta Mexica-
na de Oncología y no podrán ser reproducidos ni total ni par-
cialmente sin su permiso.

INFORMACIÓN ADICIONAL
1. La Gaceta Mexicana de Oncología da acuse de recibo de
los trabajos remitidos.
2. Corrección de pruebas. Se enviará una prueba de composi-
ción del artículo al autor responsable de la correspondencia.
La prueba se revisará cuidadosamente y se marcarán los po-
sibles errores, devolviendo las pruebas corregidas a la redac-
ción de la revista en un plazo de 48 horas. El Comité de Re-
dacción se reserva el derecho de admitir o no las correccio-
nes efectuadas por el autor en la prueba de impresión.
3. Política editorial. Los juicios y opiniones expresados en
los artículos y comunicaciones publicados en la Gaceta son
del autor(es), y no necesariamente aquéllos del Comité Edi-
torial. Tanto el Comité Editorial como la empresa editora de-
clinan cualquier responsabilidad sobre dicho material. Ni el
Comité Editorial ni la empresa garantizan o apoyan ningún
producto que se anuncie en la revista, ni garantizan las afir-
maciones realizadas por el fabricante sobre dicho producto
o servicio.
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