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RESUMEN  

Introducción: La quimioterapia con paclitaxel es fundamental en el cáncer de 
mama metastásico (CMM). Se evaluó la eficacia y seguridad del uso del paclitaxel 
combinado con carboplatino. Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo y 
descriptivo de 63 pacientes tratadas en el Servicio de Oncología del Hospital 
"Hermanos Ameijeiras", desde enero de 2001 hasta diciembre de 2005, con 
confirmación histológica de cáncer de mama y enfermedad metastásica, tratadas 
previamente con antraciclinas (en la adyuvancia). Resultados: Hubo predominio 
de éstas en etapa premenopáusica; la mediana de edad fue de 44,2 años. 
Predominaron los receptores hormonales negativos y la presencia de un solo sitio 
metastásico, El hueso y el pulmón fueron las localizaciones metastásicas más 
comunes, 26,4 y 21,8 %, respectivamente. El índice de respuesta global fue 33,3 
%. No hubo diferencias significativas en los índices de respuestas según las 
variables pronósticas. La supervivencia a 1, 2 y 3 años fue de 60, 46,4 y 28,2 %, 
respectivamente. La mediana de supervivencia fue de 16,2 meses. Las variables 
asociadas a mejor pronóstico fueron índice de Karnofsky ≥ 60 %, receptores 
hormonales positivos y presencia de un solo sitio metastásico. La enfermedad 
diseminada en hueso, partes blandas y piel tiene mejor pronóstico. Las principales 
toxicidades fueron: hematológicas, neurológicas y digestivas. El promedio de 
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procesos adversos por paciente fue de 2,6 y 20 % de estos fueron grado 3-4. El 
incremento de las enzimas hepáticas provocó mayor cantidad de suspensiones de 
tratamiento. Conclusiones: Los esquemas de combinación con paclitaxel tienen 
buen perfil de seguridad y eficacia aceptable.  

Palabras clave: Cáncer de mama metastásico, quimioterapia, taxanos.  

 

ABSTRACT 

Introduction: Paclitex chemotherapy is essential in metastatic breast cancer 
(MBC). We assessed effectiveness and safety of combined use of carboplatine. 
Methods: We made a descriptive and retrospective study of 63 patients treated in 
Oncology Service of "Hermanos Ameijeiras" Surgical Clinical Hospital from January, 
2001 to December, 2005 with a histological confirmation of breast cancer, and 
metastatic disease, previously treated with anthracyclins (in adjuvant therapy). 
Results: There was a predominance of negative hormonal receptors, and presence 
of an only metastatic site. Bone and lungs were the more common metastatic 
locations, 26.4 % and 21.8 %, respectively. Global response rate was of 33.3 %. 
There were not significant differences in response rate by prognostic variables. 
Survival at 1, 2, ant 3 years was of 60, 46.4 and 28.2 %, respectively. Survival 
average was of 16,2 months. Variables associated with a better prognosis were a 
Karnofsky rate ≥ 60 %, positive hormonal receptors and presence of an only 
metastatic site. Disease disseminated in bone, soft tissues, and skin had a better 
prognosis. Main toxicities were: hematologic, neurologic, and digestives. The 
adverse processes average by patient was of 2.6 and the 20 % of these ones were 
3-4 degrees. Increment in hepatic enzymes caused a higher level of treatment 
suspension. Conclusions: Combined schemes with Paclitaxel have a good and 
acceptable profile of safety and effectiveness.  

Key words: Metastatic breast cancer, chemotherapy, taxanes. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

El cáncer de mama en Cuba ocupa el primer lugar dentro de las causas de 
incidencia y el segundo en mortalidad, entre las neoplasias malignas del sexo 
femenino, con una tasa de incidencia en el 2005 de 33,9 por 100 000 mujeres, 
mientras que la tasa de mortalidad en el 2007 fue de 15,1 y en ese año representó 
el 17 % de las defunciones por cáncer en este sexo. En los países latinoamericanos 
y africanos ocupa el segundo lugar, después del cáncer de cuello uterino, y en el 
continente asiático es también el segundo después del cáncer gástrico. El número 
de casos nuevos al nivel mundial es de 720 000 por año.1-3  

El carcinoma de mama metastásico continúa siendo en estos momentos una de las 
principales causas de muerte por cáncer en la mujer, pese a los grandes avances 
alcanzados gracias al pesquizaje, que ha incrementado de forma notable el 
diagnóstico en etapas tempranas de la enfermedad, y el desarrollo de terapéuticas 
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adyuvantes. Al menos 30 % de las pacientes sin afectación ganglionar inicial y 
entre 50 y 60 % de las pacientes con ganglios positivos presentarán a lo largo de 
su vida una recaída de la enfermedad.1 A este grupo de pacientes, hay que añadir 
el 7-10 % de los casos de cáncer de mama que presentan metástasis al momento 
del diagnóstico (estadio IV de la clasificación UICC).4  

Los objetivos principales de la terapéutica en esta situación de enfermedad son la 
óptima paliación y la prolongación de la supervivencia global. Es importante el uso 
de todos los tratamientos posibles para conseguir el máximo control de síntomas y 
prevenir complicaciones, alterando lo mínimo posible, la calidad de vida de la 
paciente. Una de las principales armas con las que contamos en el tratamiento de 
la enfermedad metastásica es la quimioterapia. Múltiples agentes citotóxicos han 
demostrado su actividad en el tratamiento del carcinoma de mama metastásico, 
con índices de respuesta muy variables.5  

Dentro de los nuevos fármacos incorporados al tratamiento del cáncer de mama 
están los taxanos (paclitaxel y docetaxel). El paclitaxel es derivado de la Taxus 
brevifolia. Este medicamento promueve la polimerización y estabilización de la 
tubulina, forma microtúbulos e inhibe su normal disociación, interfiere con la 
formación del huso mitótico, se trastorna la reorganización de los microtúbulos, los 
cuales participan en actividades vitales de las células.6  

El objetivo del presente trabajo es evaluar la eficacia y la seguridad del uso del 
paclitaxel en combinación con carboplatino en pacientes con cáncer de mama 
metastásico evolutivo, luego de haber utilizado algún régimen de antraciclinas en la 
quimioterapia adyuvante a la cirugía del tumor primario.  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio retrospectivo y descriptivo desde enero de 2001 hasta 
diciembre de 2005, de pacientes tratadas en el Servicio de Oncología del Hospital 
Clinicoquirúrgico "Hermanos Ameijeiras", seleccionadas según criterios de 
elegibilidad.  

 
Criterios de inclusión  

- Pacientes del sexo femenino.  

- Confirmación histológica de cáncer de mama.  

- Enfermedad metastásica evolutiva.  

- Tratamiento previo con antraciclinas en la adyuvancia.  

- Edad ≥ 18 años y ≤ 80 años.  

- Estado general clasificados en la escala Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG) ≤ 2 (índice de Karnofsky ≥ 60 %).  

- Expectativa de vida mayor de 6 meses.  
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- Funcionamiento normal de los órganos y de la médula ósea, definidos por: 
leucocitos ≥ 3 000/µL; conteo absoluto de neutrófilos ≥ 1 500/µL; plaquetas ≥ 100 
000/µL; bilirrubina total y ALAT/ASAT ≤ 2,5 LSN; aclaramiento de creatinina ≥ 60 
mL/min/1,73 m2.  

 
Se incluyeron en el estudio 63 pacientes que reunieron los requisitos antes 
mencionados. El resto de las pacientes (21) fueron excluidas del trabajo por las 
siguientes razones: 17 habían recibido algún tratamiento previo a los taxanos en el 
estado metastásico y 4 tenían un índice ECOG > 2.  

 
Plan de tratamiento  

El tratamiento consistió en: paclitaxel a dosis de 175 mg/m² (en infusión de 3 h) 
con premedicación de: difenhidramina, ranitidina y dexametasona; más 
carboplatino a dosis de 350 mg/m² en infusión de 1 h, cada 3 sem. La profilaxis 
antiemética se realizó con anti-serotoninérgicos y esteroides del tipo del 
ondansetron y dexametasona. Las dosis utilizadas fueron las que 
convencionalmente se utilizan para prevenir la emesis aguda y retardada, 
contempladas en los documentos de trabajo del servicio.  

 
Evaluación  

La evaluación basal consistió en: examen radiográfico simple de tórax, ecografía 
abdominal, gammagrafía ósea y examen radiográfico selectivo y/o TAC y/o RMN 
(en dependencia de cada caso), ecografía mamaria y mamografía (en caso de 
requerirlo). La evaluación de seguimiento fue la siguiente: exámenes 
imagenológicos en dependencia de la evolución de cada paciente. El examen físico, 
los exámenes hematológicos y hemoquímicos se realizaron cada 21 d, previo a 
cada tratamiento, y luego de finalizado, cada 28 d. Los exámenes imagenológicos 
fueron realizados según los síntomas y en caso de no presentar ninguno, cada 3 
meses.  

La evaluación de respuesta se realizó según los criterios de respuesta del sistema 
RECIST (JNCI. 2000;92:205-16).], que se basa en la suma de los diámetros más 
largos (unidimensional), en lugar de la suma de los productos, a partir de las 4 sem 
de comenzar el tratamiento, mientras que para evaluar la toxicidad, se utilizó la 
clasificación de toxicidad del NCI-CTC [Cancer Therapy Evaluation Program, 
Common Terminology Criteria for Adverse Events, Version 3.0, 
(http://ctep.cancer.gov), Publish Date: June 10, 2003]. En la valoración de 
toxicidad sólo se recogió el mayor grado de toxicidad y complicación registrado por 
cada paciente.  

 
Análisis estadístico  

Se utilizaron métodos de estadística descriptiva para el análisis de las 
características demográficas y médicas de los pacientes. La supervivencia global fue 
estimada mediante el método de Kaplan-Meier y la distribución de supervivencia 
fue comparada usando el método de log-rank.  

   

http://ctep.cancer.gov/�
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RESULTADOS  

Se observó predominio de la etapa premenopáusica entre las 63 pacientes 
estudiadas, el grupo de edad más representado fue el de 35-50 años, que 
representa más del 50 % de la muestra (tabla 1). La mediana de edad es de 44,2 
años. Aproximadamente, el 80 % de las pacientes presentaron un estado general 
muy bueno (ECOG 0-1).  

 

 
Predominaron los receptores hormonales negativos, mientras que en el de HER 2, 
hubo igual distribución de los negativos con respecto a los que no se les determinó 
este receptor. Aproximadamente, en la mitad de las pacientes se encontró un solo 
sitio metastásico, mientras que el hueso y el pulmón fueron las localizaciones 
metastásicas más frecuentemente halladas en el 26,4 y el 21,8 %, 
respectivamente.  

En la tabla 2 se pueden apreciar las características generales de las pacientes 
incluidas en el estudio en relación con los antecedentes de la enfermedad maligna 
mamaria. Predominó la histología ductal infiltrante y un pobre grado de 
diferenciación, así como los tumores mayores de 2 cm y la presencia de ganglios 
positivos, en casi el 90 % de las pacientes. Por etapas clínicas, al 80 % de las 
pacientes se les diagnosticó la enfermedad en una etapa III, y de éstas, la gran 
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mayoría en etapa IIIb. A más del 60 % de las pacientes se les diagnosticó la 
enfermedad metastásica con un intervalo libre de enfermedad corto (menos de 24 
meses).  

 

 
El índice de respuestas completas más el de la parcial fue de 33,3 % (fig.). En 
cuanto al análisis de la respuesta al tratamiento en relación con las variables 
pronósticas, solo hubo diferencias, aunque no estadísticamente significativas, en la 
localización de las metástasis (tablas 3 y 4).  
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La mediana de supervivencia fue 16,2 meses, mientras que la supervivencia a 1, 2 
y 3 años, fue de 60; 46,4 y 28,2 %, respectivamente. En la tabla 5 se exponen los 
resultados de la supervivencia a 1 y 3 años en relación con determinadas 
características, las más significativas (asociada a un mejor pronóstico) fueron el 
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buen estado general, los receptores hormonales positivos y el reducido número de 
sitios metastásicos. Cuando se hace este mismo análisis para las localizaciones y el 
tipo de metástasis, la presencia de enfermedad diseminada en hueso, partes 
blandas y piel le confiere un mejor pronóstico que las localizaciones viscerales 
(tabla 6).  

 

 

 
La toxicidad de la quimioterapia con paclitaxel combinado con carboplatino está 
representada en la tabla 7, donde se observa que las principales toxicidades están 
relacionadas con la esfera hematológica, neurológica y digestiva. El promedio de 
procesos adversos por paciente fue de 2,6. El 20 % de los procesos adversos 
fueron clasificados como grado 3-4 y, dentro de éstos, la anemia y el incremento de 
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las enzimas hepáticas fueron las más frecuentes. Esta última toxicidad provocó el 
mayor número de suspensiones al tratamiento.  

 

   

DISCUSIÓN  

En este estudio, el mayor número de mujeres se presentó entre 35 y 50 años de 
edad y no hubo diferencias significativas en cuanto al color de la piel. En relación 
con el resto de las características de nuestras pacientes, no hay mucha diferencia 
en comparación con las de otros estudios.7,8 Los diferentes ensayos clínicos en CMM 
según el pronóstico, cuando se han utilizado antraciclinas como tratamiento 
adyuvante, han sido contradictorios. Se ha postulado que el uso de antraciclinas en 
la adyuvancia puede causar emergencia de clones celulares resistentes a estos 
fármacos y, por tanto, limitar el claro beneficio de su uso.9,10 Actualmente, es más 
extendido su uso como adyuvante, por lo que constituye una "barrera" a vencer en 
el diseño de nuevos ensayos clínicos, o en la interpretación de éstos, cuando se 
evalúan nuevos fármacos en el CMM.  

Lamentablemente, no se les pudieron determinar los receptores hormonales ni el 
HER 2, a un mayor número de pacientes, por no disponerse de los bloques de las 
biopsias de los tumores primarios de mama, fundamentalmente de casos remitidos 
al servicio, procedentes de otros hospitales. Estos marcadores biológicos son 
considerados marcadores predictivos de respuesta11-14 y la determinación de ellos 
se ha convertido en uno de los elementos más importantes en la decisión 
terapéutica. Debemos enfatizar en la posibilidad de centralizar estos recursos, pues 
la variabilidad que existe en la determinación de estos receptores y su alto costo, 
hacen que esta medida organizativa cobre mayor fuerza en países con recursos 
limitados, como el nuestro.  

El 80 % de los tumores de mama son carcinomas ductales infiltrantes,14 lo cual se 
corresponde con lo hallado en este estudio. Cuando se analizan las características 
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de la enfermedad al momento del diagnóstico del tumor primario, se puede 
observar que la mayoría de las pacientes tienen factores de muy alto riesgo de 
recaída y metástasis a distancia. Al tener en cuenta el factor pronóstico más 
importante (el compromiso ganglionar), se halló que la mayoría (más del 65 %) 
tenía compromiso de más de 3 ganglios axilares. El riesgo global de recaída es del 
20 al 30 % a 10 años después de la cirugía en las pacientes sin compromiso axilar 
(N0), mientras que es del 50 al 60 % en las pacientes con ganglios positivos (N+). 
En el presente estudio, este porcentaje es mucho mayor, dado que casi el 50 % de 
las pacientes tenían un pobre grado de diferenciación y más del 80 % se hallaban 
inicialmente en etapa III, lo que habla de un grado de avance considerable de la 
enfermedad, peor comportamiento de las variables biológicas y mayor 
"agresividad" clínica de la enfermedad. De ahí que el intervalo libre de enfermedad 
(ILE) sea tan corto y que más del 60 % evolucione hacia enfermedad metastásica 
en menos de 2 años.  

Los factores que tienen valor pronóstico independiente en relación con la 
supervivencia son: número de sitios metastásicos, ILE corto y uso de antraciclinas 
en el tratamiento adyuvante. Los 2 primeros han sido relacionados clínicamente con 
mayor capacidad para causar metástasis y mayor proliferación celular. Estos 
factores mantienen su valor, a pesar del uso de tratamientos adyuvantes.15,16  

Para determinar los posibles sitios metastásicos, es necesario el cumplimiento 
estricto de protocolos de actuación,17 pues de lo contrario, podría sub-estadiarse el 
caso y no valorar exactamente la carga tumoral real y, por tanto, no poder 
seleccionar la terapéutica más racional. Deben seleccionarse los métodos 
diagnósticos más fiables, racionales y factibles en la detección de los probables 
sitios metastásicos, una vez que se sospeche la presencia de CMM.  

El índice global de respuestas es bajo, en comparación con el de otros estudios, 
pero esto se justifica, en parte, por las características generales de la muestra, en 
la que puede observarse mayor número de factores de mal pronóstico que en la de 
los otros estudios de referencia.18,19 En el CMM existe una relación significativa 
demostrada entre respuesta al tratamiento y supervivencia.20 El índice de respuesta 
completa (RC) fue de 14,3 % (IC 95 %: 12,5-16,3 %) y el de respuesta parcial 
(RP), de tan solo 19,1 % (IC 95 %: 16,9-21,5 %), mientras que la supervivencia 
global (SV) fue 39,8 y 21,6 meses, respectivamente. La SV global de las pacientes 
que progresaron (n= 20) fue tan solo 3,6 meses. Estos resultados demuestran lo 
anteriormente planteado e indican que la expectativa de vida de las pacientes con 
CMM puede ser incrementada significativamente si es instaurado un régimen de 
tratamiento efectivo y administrado precozmente, dado que más del 60 % de las 
pacientes iniciaron el tratamiento para su CMM, luego de 2 meses del diagnóstico 
de su enfermedad metastásica.  

En el presente estudio se empleó la SV global como variable principal de respuesta 
(end point), y de eficacia, que es considerada aún como la más objetiva e 
incuestionablemente más importante en las pacientes con CMM. Una limitación del 
estudio fue no evaluar la supervivencia libre de progresión (SLP) y el tiempo para 
progresión (TPP). Estas variables, si bien en los últimos años se están empleando 
cada vez más en los diferentes estudios de CMM,21,22 tienen un gran inconveniente 
en los estudios retrospectivos como el nuestro, pues la ausencia de puntos de 
evaluación de la respuesta muy bien definidos como sucede en los estudios 
prospectivos, entre los que se incluyen los ensayos clínicos, hace que no exista 
uniformidad y exactitud para determinar el momento específico de progresión de la 
enfermedad.  
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La posible influencia del tipo de tratamiento adyuvante inicial en el patrón de 
recaída fue abordada por el Grupo Internacional de Estudio del Cáncer de Mama 
(IBCSG),23 el cual realizó una serie de estudios con quimioterapia adyuvante 
realizados en la década de los 80, y en la que concluyeron que, al parecer, con la 
quimioterapia adyuvante empleada en esa época se puede modificar el patrón de 
recaídas locales, pero no así, las viscerales u óseas. La localización de la recaída 
tiene una notable influencia en la supervivencia global de las pacientes, así las 
mujeres que presentan únicamente enfermedad ósea24 tienen una mediana de 
supervivencia de 28 meses, comparada con los 13 meses de las que presentan 
enfermedad visceral. Dentro de la afectación visceral, no todas tienen un 
comportamiento homogéneo y las pacientes con recaídas en hígado, sistema 
nervioso central, pericardio y peritoneo sobreviven significativamente menos que 
las que lo hacen en pleura o pulmón. Por otra parte, la expresión hormonal del 
tumor primario parece predefinir otro patrón de recaídas: aquellas con tumores que 
no expresan receptores hormonales (no endocrino respondedoras) presentan peor 
pronóstico y tienen mayor índice de recaídas al nivel visceral y con mayor 
precocidad, mientras que las pacientes con receptores hormonales positivos 
(endocrino respondedoras) tienen un índice de recaída menor y, 
fundamentalmente, en hueso y partes blandas.25  

En una revisión sistemática, en la que se incluyeron 21 estudios al azar en CMM, 
compararon protocolos de tratamiento con taxanos versus no taxanos y se puso en 
evidencia el beneficio de la utilización de este fármaco en esos casos. No obstante, 
cuando se limitó su utilización a la primera línea del CMM, los resultados no fueron 
altamente significativos.26  

Verma7 señala en su estudio que el paclitaxel es considerado como la primera 
opción de tratamiento en pacientes con CMM que han recibido tratamiento con 
antraciclinas o refractarios a éstas. Antes del uso de los taxanos, el grado de 
respuesta en pacientes con tumor resistente a antraciclinas era menos del 10 % y 
la SV global, inferior a 6 meses.  

En un estudio retrospectivo27 donde compararon paclitaxel y carboplatino con el 
paclitaxel y epirubicina (como tratamiento de primera línea en CMM), se demostró 
que no hubo diferencias en la SV global, pero el TPP fue mejor en el brazo que 
contenía platino y con un perfil de seguridad y calidad de vida superior. En otros 
estudios fase II y III, Pérez28 observó que las combinaciones de taxanos con 
carboplatino tenían mejor eficacia en el CMM, que la utilización del carboplatino 
solo, o alguno de los taxanos por separado. Ambos reportes admiten la utilización 
de estas combinaciones particularmente cuando existe contraindicación al uso de 
las antraciclinas o cuando ésta se ha usado en tratamientos adyuvantes previos.  

El primer ensayo fase III de comparación directa entre paclitaxel y docetaxel en 
CMM se realizó entre 1994 y el 2002.29 Los principales resultados demostraron que 
no existían diferencias significativas entre ambos fármacos en cuanto a índices de 
respuestas, pero en SV y TPP, los resultados favorecieron al brazo de docetaxel, 
aunque con mayor número de toxicidades (fundamentalmente grados 3 y 4), con 
mayor incidencia de neutropenias febriles y muertes relacionadas, y con un costo 
económico directo e indirecto superior. Las combinaciones de taxanos con las sales 
de platino son generalmente mejor toleradas que las combinaciones de taxanos con 
antraciclinas, además que los perfiles de toxicidad de estos fármacos no se 
solapan.28  

La dosis de administración del paclitaxel en el tratamiento de primera línea del CMM 
o como tratamiento de rescate se ha ensayado en un rango de 135-250 mg/m2 y 
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en diferentes tiempos de infusión (3-96 h) administrada cada 21 d. El incremento 
de la dosis produce mayor toxicidad y no eleva el índice de respuestas. Por 
consenso general se ha aceptado que el paclitaxel en el CMM debe ser administrado 
a dosis de 175 mg/m2 y con un tiempo de infusión de 3 h. No obstante, se ha 
podido observar que la administración semanal de paclitaxel, a una dosis de 80 
mg/m2, es generalmente muy bien tolerada, con toxicidad hematológica limitada, 
neurotoxicidad manejable y rara neutropenia febril.30,31  

A estas ventajas anteriormente mencionadas para la administración semanal de 
paclitaxel, hay que añadir los estudios realizados en el caso neo-adyuvante, en los 
que se ha visto la eficacia superior de este régimen. Múltiples factores pueden 
contribuir a esto: mayor exposición de células tumorales en división a los efectos 
citotóxicos del paclitaxel con frecuencia semanal; mayor inhibición del 
recrecimiento tumoral entre los ciclos (densidad de la dosis); incremento del índice 
terapéutico del paclitaxel; disminución de la probabilidad de emergencia de 
subpoblaciones celulares malignas resistentes e incremento de los efectos 
apoptóticos y antiangiogénicos del paclitaxel.32-34  

El perfil de seguridad del uso de paclitaxel en combinación con el carboplatino en 
nuestro estudio fue muy similar al reportado en otras publicaciones.18,26,27,35,36 No 
obstante, la disponibilidad y el uso precoz de los factores estimulantes 
granulocíticos y eritropoyéticos en aquellos casos que lo requirieron (según los 
protocolos de su uso), determinaron una toxicidad de anemia y neutropenia mucho 
menor que en el resto de los estudios de referencia. No se produjeron toxicidades 
cardíacas, ni reacciones de hipersensibilidad.  

La decisión para el tiempo de iniciación y continuación del tratamiento con 
quimioterapia, hormonoterapia o de agentes biológicos, en el caso de metastásis, 
debe ser individualizada. Esta selección de tratamiento debe ser guiada por:32-34,37 
el estado de los receptores hormonales, el estado del receptor HER-2/neu, la 
duración del intervalo libre de enfermedad (< 2 años vs. > 2 años), el tipo y 
localización de las metástasis (visceral vs. no-visceral), los tratamientos previos y 
sus efectos y tolerancia, los síntomas y las comorbilidades asociadas, las 
preferencias de la paciente, la disponibilidad y el acceso al tratamiento.  

En conclusión, este trabajo, a pesar de las limitaciones propias de los estudios 
retrospectivos, demostró que la combinación del paclitaxel con carboplatino es un 
esquema de quimioterapia eficaz y seguro en las pacientes con CMM. El incremento 
en número y diversidad de agentes citotóxicos ha abierto las puertas al tratamiento 
más efectivo en este tipo de pacientes y los taxanos constituyen una de las piedras 
angulares en el tratamiento. Su uso más eficaz en el futuro dependerá de los 
resultados de las investigaciones en el área de la genómica, que determinarán qué 
subgrupos de pacientes se pueden beneficiar mucho más de la acción de éstos en 
combinación (como el presente estudio), en monoterapia o administrado de forma 
secuencial a otros citotóxicos. Hoy día, no existe "la mejor quimioterapia estándar", 
por lo que la selección de tratamiento debe ir encaminada a optimizar la eficacia, 
incrementar la calidad de vida y reducir la toxicidad y los costos sanitarios. De ahí 
que el CMM constituya un desafío y un reto terapéutico para el oncólogo médico.  
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