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Resumen El cáncer de mama triple negativo (CMTN) representa el 10% al 15% de los casos de 
CM, predomina en mujeres jóvenes, muestra alta sensibilidad a quimioterapia (QT), se asocia a 
alta tasa de recurrencia y pobre pronóstico. El CMTN habitualmente induce metástasis  
a pulmón, sistema nervioso central e hígado. Las metástasis del CM al tubo digestivo y la piel 
son infrecuentes, se reportan entre el 8% a 35% y 23%, respectivamente; el subtipo molecular 
triple negativo parece asociarse con mayor frecuencia a este patrón de diseminación. 
Se presenta el caso de una mujer de 71 años con CMTN metastásico al diagnóstico con disemina-
ción a sitios anatómicos múltiples, entre ellos recto-sigmoides y piel, que fueron detectados por 
tomografía por emisión de positrones (PET/CT), colonoscopia y conirmados a través de estudio 
histopatológico. Se indicó quimioterapia con gemcitabina y cisplatino, ambos en día 1 y 8 duran-
te 7 ciclos, con lo que se observó respuesta parcial > 80%. 

Triple-negative breast cancer metastases to the rectum and subcutaneous tissue

Abstract Triple-negative breast cancer (TNBC) accounts for 10-15% of all breast cancers, it 
occurs predominantly in young women, shows high sensitivity to chemotherapy (CT), and is asso-
ciated with a high rate of recurrence and poor prognosis. TNBC usually induces metastases to the 
lung, the central nervous system and the liver. Breast cancer metastases to gastrointesti- 
nal tract and skin are infrequent, and are reported in 8-35% and 23%, respectively; the molecular 
triple-negative subtype appears to be associated more frequently with this distribution pattern.
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Introducción

Mundialmente, el cáncer de mama (CM) ocupa el primer lu-
gar en incidencia y mortalidad entre las mujeres1. En los 
Estados Unidos de Norteamérica, se estimó incidencia de 
234,580 casos y mortalidad de 40,030 en el año 20132. En 
México, durante el año 2009, se reportaron 4,897 defuncio-
nes por CM3.

La mortalidad asociada al CM ha declinado como resulta-
do de la detección en fases más tempranas de la enferme-
dad y del uso de la quimioterapia adyuvante4. Sin embargo, 
en mujeres con enfermedad localmente avanzada y metas-
tásica la supervivencia media es de aproximadamente 2 
años4,5; este parámetro puede variar dependiendo de la eta-
pa clínica, factores pronóstico, sitio de metástasis y subtipo 
molecular del CM5. 

Mediante microarreglos, el CM fue clasiicado en 5 subti-
pos moleculares: luminal A, luminal B, normal, HER2 y ba-

sal-like. El CM basal-like se caracteriza por la ausencia de 
receptores hormonales y HER2, está representado por genes 
involucrados en la proliferación y diferenciación celular, 
vías mediadas por p21 así como vías de señalización del ci-
clo celular6. Condiciones económicas y de infraestructura 
para realizar periles de expresión genética permitieron que 
se utilizara la inmunohistoquímica como medio para carac-
terizar los subtipos del CM7,8, la ausencia de expresión de 
RE, RP y la proteína del gen HER2 o de su amplificación, 
deine al grupo de pacientes con CM triple negativo (CMTN)8. 
Los términos “basal-like” y “triple negativo” comúnmente 
son utilizados como sinónimos, sin embargo, representan a 
grupos poblacionales y técnicas de diagnóstico diferentes 
que comparten características clínicas y de pronóstico.

El CMTN representa el 15% de los casos con CM, este sub-
tipo se caracteriza por afectar a mujeres jóvenes, principal-
mente; se asocia con tumores de alto grado histológico, 
elevada tasa de recurrencia, frecuente asociación a muta-
ción germinal de BRCA-1 y mayor predisposición de  
recurrencia a pulmón, hígado y sistema nervioso central  
en plazo menor a 3 años7,9,10. Las metástasis cutáneas ocu-
rren entre el 0.6% y 10.4% de los pacientes oncológicos; el 
CM es la principal causa de metástasis cutáneas entre las 
mujeres (70% de los casos)5. Por otra parte, las metástasis al 
tubo digestivo asociadas a CM se consideran una entidad in-
frecuente, la información disponible se basa en estudios 
descriptivos de series de autopsias, casos clínicos y peque-
ñas series de pacientes11.

Presentamos el caso de una mujer de 71 años de edad con 
CMTN y diseminación a sitios no habituales (piel y tubo di-
gestivo), quien cursó con buena respuesta a quimioterapia 
(QT) a base de gemcitabina/cisplatino.

Presentación del caso 

Mujer de 71 años de edad, con antecedentes familiares de 
cáncer de páncreas, próstata y vía biliar en la rama mater-
na. Inició el padecimiento en febrero del 2010 con fatiga, 
vómito, cambios en el hábito intestinal y pérdida de peso no 
cuantiicada. En diciembre de 2012, detectó un nódulo axi-
lar izquierdo y otro subcostal derecho con crecimiento pro-
gresivo. En abril de 2013, acudió a evaluación médica por 
dolor abdominal constante y generalizado, durante la explo-
ración se documentaron adenomegalias axilares bilaterales, 
masa de 7 x 6 cm en la mama izquierda, lesiones ibrosas en 
la mama derecha, un nódulo subcutáneo en la línea axilar 
posterior izquierda, indurado y móvil de 2 x 2 cm, otro nó-
dulo subcutáneo localizado en la parrilla costal derecha, 
ulcerado de 2 x 2 cm; derrame pleural bilateral del 20%, 
hepatomegalia de 3 x 3 x 3 cm debajo del borde costal y 
masa pararrectal izquierda de 8 cm, ija y no dolorosa, por 
lo que fue admitida al hospital para estudios y tratamiento. 

En los estudios hematológicos se detectó hemoglobina 8.8 
g/dL (normal=13-16.5 g/dL), creatinina 0.7 mg/dL (nor-
mal=0.4-1.4 mg/dL), fosfatasa alcalina 248 UI/L  
(normal=40-117 UI/L). El CA 15-3 fue 104.0 U/mL (nor-
mal=0-28 UI/mL), CA 27-29 124 UI/mL (normal=<38 UI/mL), 
antígeno carcinoembrionario 3.2 ng/mL (normal=0-3 ng/
mL), CA 19-9 13 UI/mL (normal=0-37). Ante la sospecha clí-
nica de cáncer de recto metastásico o doble primario sin-
crónico se realizó mastografía bilateral, la cual reportó 
lesión mamaria izquierda caliicada como BIRADS 5. Se rea-
lizó biopsia con aguja de corte en la mama izquierda que 
reportó carcinoma ductal iniltrante, grado histológico 3, RE 
0%, RP 0%, HER2 1+, Ki 67 89.86% (ig. 1A). La biopsia de las 
lesiones cutáneas reportó carcinoma metastásico poco dife-
renciado (ig. 1B). La biopsia de mama derecha informó la 
presencia de carcinoma ductal in situ, grado nuclear 2, RE 
81.1%, RP 0%, HER2 negativo y Ki 67 4.65% (< 4%). La colo-
noscopia mostró una tumoración exofítica y ulcerada a 15 
cm del margen anal, friable, de 4 cm, sin obstrucción de la 
luz intestinal; el estudio histopatológico determinó carcino-
ma poco diferenciado, metastásico con extensa ulceración 
de la mucosa del recto (ig. 1C), con citoqueratina 7 positiva 
(ig. 1D), GCDFP-15 (gross cystic disease luid protein-15, 
por sus siglas en inglés) positivo (ig. 1E); RE y RP negativos 
(ig. 1F).

Se realizó tomografía por emisión de positrones (PET/CT) 
con 18F-FDG, la cual reveló lesión en el hemisferio cerebelo-
so derecho, de 13 x 11 mm, SUV-máx 5.6 y conglomerado 
ganglionar mediastinal de 41.1 x 1.8 cm, SUV-máx 3.3-5.3; 
adenopatías axilares bilaterales, la mayor de ellas en el 
lado derecho, de 2.6 cm y SUV-máx 10; nódulos pulmonares 

We present the case of a 71-year old woman with metastatic TNBC at diagnosis, spread to mul-
tiple anatomic sites including the rectosigmoid and the skin, detected by positron emission to-
mography (PET/CT) and colonoscopy, and conirmed by histopathological analysis. Chemothera-
py with gemcitabine and cisplatin was indicated, both given on day 1 and 8 for 7 cycles, with 
partial response being observed in > 80%.
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múltiples, SUV-máx 2.2-4.6; derrame pericárdico y pleural 
bilateral así como numerosas y heterogéneas lesiones hepá-
ticas en el segmento V, SUV-máx 7.1; además, el PET/CT 
conirmó la masa dependiente de la pared rectal izquierda, 
de 41 x 46 x 65 mm, SUV-máx 6.2 (ig. 2). Durante su estan-
cia hospitalaria, la paciente desarrolló disnea e insuiciencia 
cardiaca, el ecocardiograma 2D reportó fracción de  
eyección del 65%, derrame pericárdico > 900 mL, insuicien-
cia mitral y tricuspídea leves e hipertensión arterial pul-
monar leve, por lo que se realizó ventana pericárdica sin 
complicaciones. La citología del líquido pericárdico fue ne-
gativa a células neoplásicas.

El diagnóstico inal fue CM bilateral: 1) lado derecho: car-
cinoma ductal in situ, luminal A, 2) lado izquierdo: carcino-
ma ductal invasor, T3N3bM1 estadio clínico IV, triple 
negativo (metástasis a sistema nervioso central, pulmón, 
hígado, piel, recto y ganglios no regionales). La paciente 
fue tratada con QT a base de cisplatino 30 mg/m2 y gemci-
tabina 1 g/m2 ambos en día uno y 8. Se aplicaron 7 ciclos de 
tratamiento entre abril y septiembre de 2013, la toxicidad 
hematológica y no hematológica fue caliicada con grado 2. 
Clínicamente, se observó desaparición de lesiones previa-
mente descritas pero persistió la induración difusa en la 
mama derecha. Nuevamente, la PET/CT se empleó pa- 
ra evaluar la respuesta terapéutica documentándose res-
puesta parcial > 80% (ig. 3). 

La paciente se mantuvo en seguimiento estrecho sin datos 
clínicos de actividad tumoral hasta marzo del 2014 cuando 
se documentó progresión hepática y pulmonar, por lo que se 
propuso reiniciar QT, no obstante la paciente desarrolló se-
vera urosepsis y estado de choque que provocó su muerte.

Discusión

El caso aquí reportado integra 3 puntos de interés, 1) CMTN 
en mujer de 71 años, 2) quien desarrolló sitios múltiples 
metastásicos, entre ellos recto-sigmoides y piel, que 3) 
mostró buena respuesta a la QT con gemcitabina/cisplatino 
en primera línea de tratamiento.

El CMTN es reconocido como entidad más frecuente entre 
pacientes jóvenes10. Un estudio publicado previamente por 
nuestro grupo, observó frecuencia del CMTN del 15.4%, la 
mediana de edad fue 43 años (34-64 años)8. El Instituto Na-
cional de Cancerología de México reportó la prevalencia y 
pronóstico de mujeres hispanas con CMTN12; en el estudio se 
incluyeron 469 casos con CMTN y 1,596 con CM no triple ne-
gativo, la edad promedio fue 49.2 + 12.2 en comparación  
a 52.2 + 12.2 (p<0.001), respectivamente. El CMTN fue  
más frecuente en las mujeres premenopáusicas que en las 
postmenopáusicas, 57.4% vs. 42.6% (p=0.002), respectiva-
mente; a través de un análisis multivariado se determinó 
que el estado premenopáusico, el número de embarazos, la 
escala de Scarff-Bloom-Richardson y el estadio clínico se 
asocian con el diagnóstico de CMTN12. El caso presentado 
registró inmunofenotipo triple negativo, recordamos que 
triple negativo y basal-like no son condiciones idénticas, 
concordancia que oscila entre 55%-80%, por lo que es más 
probable encontrar CMTN a edad avanzada, nuestro grupo 
ha registrado varios casos con CMTN entre mujeres postme-
nopáusicas. 

Por otra parte, la literatura médica señala que entre el 5% 
y 10% de los casos con CM son detectados en la etapa metas-
tásica al momento del diagnóstico13. Los sitios anatómicos 
más frecuentes de metástasis a distancia son huesos,  

Figura 1 A) Fotografía de glándula mamaria que presenta una neoplasia epitelial maligna, dispuesta en patrón trabecular, con 
células de citoplasma eosinóilo, de núcleos pleomóricos y con nucléolos evidentes (H & E, 400x). B) Biopsia de piel que muestra 
carcinoma poco diferenciado metastásico, con patrón predominantemente sólido que afecta la dermis profunda (H & E, 100x). C) 
Biopsia de recto con carcinoma poco diferenciado metastásico con invasión en la lámina propia, que por inmunohistoquímica es 
positivo a la citoqueratina 7 (H & E, 200x), D) de manera débil y focal a la GCDFP-15 (inmunohistoquímica, 200x) (E, lecha, inmu-
nohistoquímica, 400x) y es negativo a los receptores hormonales (F, receptores de estrógenos, inmunohistoquímica, 400x).

A
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pulmón e hígado14. Actualmente, dependiendo de la varie-
dad histológica, tipo molecular y peril de expresión genéti-
ca, distintos patrones de metástasis han sido reconocidos5. 
Sihto et al.5 entre 234 pacientes quienes desarrollaron me-
tástasis, observó mayor tendencia a la diseminación ósea en 
el subtipo luminal A, diseminación hepática y/o pulmonar 
en el subtipo HER2 y metástasis cerebrales en el subtipo 
basal-like o triple negativo. Otros reportes indican que los 
sitios de metástasis más frecuentes en el CMTN son pul- 
món, sistema nervioso central e hígado7,15 (Tabla 1). 

El caso aquí presentado comparte características clínicas 
que han sido informadas en la literatura médica internacio-
nal. En relación a la diseminación cutánea se ha observado 
en 0.6% a 10.4% de los pacientes oncológicos16. El tumor pri-
mario del que se origina la afectación cutánea parece variar 
dependiendo del género; entre las mujeres el sitio primario 
más frecuente es el CM (70%), seguido por cáncer de ova- 
rio (3.3%), cavidad oral (2.3%) y, pulmón (2%)5. Sittart et 
al.17 entre 209 casos con metástasis cutáneas, 144 mujeres y 
65 hombres, observó que la pared anterior del tórax y la del 
abdomen fueron los sitios de asiento más frecuentes de di-
seminación cutánea, 31.9% y 20.3%, respectivamente; ade-
más, los autores reportaron que el CM fue responsable en la 
mayoría de los casos de metástasis cutáneas en mujeres 
(63.1%)17. 

La diseminación cutánea puede ocurrir por diferentes 
vías, tales como la linfática, hematógena, contigüidad o im-
plantación iatrogénica. Histopatológicamente, existen 4 pa-
trones morfológicos de metástasis cutáneas: nodular, 
iniltrativo, difuso e intravascular17. La presentación nodular 
es la más frecuente, se caracteriza por lesiones de uno a 3 
cm, apariencia irme, puede ser lesión solitaria o múltiples 
localizadas en la dermis o en el tejido celular subcutá- 
neo. Abed et al.18 reportó que la variedad histológica más  

comúnmente identiicada es el adenocarcinoma (34% de los 
casos). Generalmente, la lesión es de color similar a la piel 
normal adyacente, algunos nódulos llegan a desarrollar ul-
ceración o infección secundaria19. Mediante pruebas de in-
munohistoquímica, las metástasis cutáneas pueden expresar 
citoqueratina 7, citoqueratina 19, RE, RP, mamaglobina, 
GCDFP-15, antígeno carcinoembrionario, E-cadherina y 
HER219. 

Kong et al.20 evaluó los patrones de iniltración a los teji-
dos blandos en relación a los subtipos moleculares del CM; 
125 casos fueron analizados, 53 pacientes expresaron re-
ceptores hormonales positivos (42.4%), 43 HER2 positivo 
(34.4%) y 29 fueron catalogados como CMTN (23.2%). Los 
autores observaron que las lesiones ulceradas predominaron 
en el subgrupo con receptores hormonales positivos (57.1%), 
la iniltración eritematosa se detectó con mayor frecuencia 
en el grupo triple negativo (84.6%) y la iniltración a los te-
jidos blandos ante HER2 positivo y triple negativo (41.9% y 
48.3%, respectivamente). Por lo anterior, se ha considerado 
que las modalidades de iniltración cutánea pueden relejar, 
indirectamente, el subtipo molecular de CM20.

Por otra parte, en el contexto de las metástasis al tubo 
digestivo por CM, éstas son consideradas una entidad poco 
habitual y de presentación inespecíica; la incidencia se ha 
reportado entre el 8% y 35% de los casos13,21. Esta entidad 
parece asociarse con mayor frecuencia a la variedad histo-
lógica lobulillar5,21. Mourra et al.22 en un estudio multiinsti-
tucional con 10,365 pacientes con neoplasia colorrectal 
identiicó 35 casos con actividad neoplásica no asociada a 
un cáncer primario colorrectal, de ellos 17 (48.6%) fueron 
debidos a CM (10 con histología ductal, 6 lobulillar y un apo-
crino), melanoma en 7 (20%), seguidos por cáncer pulmonar 

Figura 2 Estudio PET/CT con 18F-FDG basal. La imagen de pro-
yección de máxima intensidad A) muestra múltiples zonas de 
concentración del radiotrazador que corresponden a B) lesiones 
pulmonares y adenopatías en distintos niveles, C) múltiples le-
siones hepáticas que alcanzan SUV máximo de 7.1, D) así como 
una lesión en la pared del sigmoides hipermetabólica con SUV 
máximo 6.1.

Figura 3 Estudio PET/CT con 18F-FDG para valorar respuesta a 
tratamiento. En la imagen de proyección de máxima intensidad 
A) se observa disminución en los sitios hipermetabólicos al com-
parar con el estudio previo (fig. 2), B) han desaparecido las 
adenopatías, las lesiones pulmonares no muestran hipermeta-
bolismo, C) persiste únicamente aumento de la actividad me- 
tabólica en las lesiones hepáticas, con SUV máximo 3.5 y D) en 
sigmoides se identiican únicamente cambios inlamatorios pe-
riféricos.
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y sarcoma, 4 casos cada uno (11.4%), respectivamente. 
Borst et al.23 analizó el patrón metastásico del CM en rela-
ción a la estirpe histológica en 2,605 casos, 359 fueron lobu-
lillares (14%) y 2,246 ductales (86%); los autores informaron 
mayor prevalencia de metástasis a sistema gastrointestinal, 
ginecológico y retroperitoneo en asociación a la estirpe lo-
bulillar23.

Dentro de las metástasis al tubo digestivo, la localización 
más común es el intestino delgado, estómago, seguido del 
colon y recto24. Ambroggi et al.25 entre 980 casos con CM 
reportó 5 pacientes con metástasis gastrointestinales, 2 tu-
vieron histología ductal, 2 lobulillar y uno más con células 
en anillo de sello. La localización anatómica correspondió a 
estómago en 3 casos, uno en el yeyuno y otro en el recto. 
Las manifestaciones clínicas son diversas, puede caracteri-
zarse por un cuadro inespecíico con náusea, vómito, dia-
rrea y dolor abdominal, sangrado, obstrucción o perforación, 
sintomatología que pudiera ser asociada a otra enfermedad 
gastrointestinal o carcinomatosis peritoneal, lo cual puede 
retrasar el diagnóstico y por lo tanto el tratamiento especí-
fico22,25. La endoscopia juega un papel importante en el 
diagnóstico de las lesiones del colon pero por sí sola no es 
capaz de distinguir entre la presencia de un tumor primario 
o la afectación por enfermedad metastásica24,26; en todo 
caso la biopsia es el estudio que permite establecer el diag-
nóstico diferencial inequívoco24,26.

La inmunohistoquímica puede ser de utilidad para dirigir 
el diagnóstico, en el reporte de Ambroggi et al.25 todos los 
casos fueron catalogados como HER2 negativo y RE positivo; 
no obstante, en 2 casos se determinó RP negativo. Otra  
inmunotinción que puede auxiliar en el diagnóstico diferen-
cias es GCDFP-15, la cual frecuentemente muestra expre-
sión positiva ante enfermedad metastásica26. En el caso aquí 
descrito, la inmunohistoquímica fue compatible con CMTN, 
mientras que las lesiones de piel y rectosigmoides también 
fueron negativas a RE, RP y HER2, pero positivas a GCDFP-15. 
Es remarcable la necesidad de realizar biopsias en todos los 
sitios anatómicos accesibles, principalmente cuando se tra-
ta de CM ya que ante este caso sólo el tumor izquierdo fue 
el responsable de la actividad metastásica, mientras que el 
derecho fue carcinoma in situ. La omisión de las biopsias 
puede inducir errores en el diagnóstico certero y en el tra-
tamiento correcto. Finalmente, ante cáncer recurrente o 
enfermedad en etapa clínica IV el objetivo del tratamiento 

oncológico es prolongar la supervivencia y mejora la calidad 
de vida5,13. La combinación de 2 agentes antitumorales debe 
ser considerada en aquellos casos con enfermedad sintomá-
tica o con progresión visceral rápida, mientras que el em-
pleo de agente único se reserva pacientes con curso 
indolente4,5,13,27. Actualmente, se reconoce que el CMTN 
muestra alta sensibilidad a los efectos de la QT; los fárma-
cos más activos y frecuentemente utilizados en la terapia 
del CMTN son las antraciclinas y taxanos4,8,27, aunque otros 
agentes han sido ensayados, entre ellos agentes platinados, 
inhibidores del factor de crecimiento epidérmico, antian-
giogénicos, inhibidores de la enzima de reparación polime-
rasa-1 Poli(ADP) [PARP1], inhibidores del sistema Scr, 
m-TOR, AKT, TOP2A7,10,28. 

Actualmente, no hay un tratamiento oncológico especíi-
co para el CMTN pero se ha informado que su asociación a la 
mutación de BRCA-1 podría conferir cierta sensibilidad a los 
análogos del platino28. Gemcitabina ha demostrado sinergis-
mo citotóxico con cisplatino al inhibir la reparación de daño 
a la cadena de DNA inducido por cisplatino, diversos ensayos 
clínicos evidencian que es una combinación efectiva como 
primera línea de tratamiento en casos pretratados, en di-
chos ensayos se ha observado tasa de 43% (rango 26 a 50%), 
con peril de toxicidad aceptable28.

Estudios clínicos recientes han mostrado la eicacia y se-
guridad de gemcitabina y cisplatino en mujeres con CMTN. 
En el caso aquí reportado se optó por este esquema de QT 
ante la edad de la paciente, la cirugía pericárdica reciente 
y los reportes acerca de la eicacia y seguridad del esquema 
informado en estudios fase II. Koshy et al.29 incluyó 36 pa-
cientes con CM metastásico, 17 (47%) con subtipo triple ne-
gativo y 19 (53%) no triple negativo, quienes recibieron la 
combinación con cisplatino y gemcitabina. Los autores seña-
laron mayor supervivencia libre de progresión mayor en el 
subgrupo triple negativo (5.3 meses) comparado con 1.7 me-
ses en el subgrupo no triple negativo28. Ozkan et al.30 evalua-
ron la eicacia y tolerabilidad de gemcitabina y cisplatino en 
CMTN, quienes progresaron a antraciclinas y/o taxanos; en 33 
pacientes se observó tasa de respuesta objetiva en 27.3%, 
mientras que la tasa de beneicio clínico absoluto fue 48.4%; 
la mediana de supervivencia libre de progresión fue 5 meses 
y la supervivencia global 14 meses; los efectos tóxicos más 
frecuentes grado 3 o 4 fueron neutropenia y trombocitopenia 
(27.7% y 24.9%, respectivamente).

Conclusión 

El CMTN predomina en las mujeres jóvenes pero algunas ve-
ces se observa en aquellas de la tercera edad. Este subtipo 
del CM se caracteriza por afectar distintos sitios anatómicos 
con predominio en vísceras; sin embargo, otros sitios anató-
micos pueden verse afectados con menor frecuencia, entre 
ellos piel y tubo digestivo. Todos los síntomas y signos sospe-
chosos de enfermedad metastásica deben ser evaluados en 
forma minuciosa. Gemcitabina y cisplatino es una terapia 
eicaz y bien tolerada en CMTN, pero aún debe ser probado 
en más estudios clínicos prospectivos.
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Tabla 1 Patrón de metástasis a distancia por subtipo 
molecular

Sitio de 
metástasis

Subtipo Triple 
negativo

Subtipo no triple 
negativo

Pulmonar 40% 20%

Sistema 
nervioso 
central

30% 10%

Hígado 20% 30%

Hueso 10% 40%

Modiicado de Folkes W, et al.9.



188 J. A. Serrano-Olvera et al

Financiamiento

Los autores no recibieron patrocinio para llevar a cabo este 
artículo.

Referencias

1. Consultado en marzo de 2014. http://globocan.iarc.fr/Pages/
fact_sheets_population.aspx

2. Jemal A, Siegel R, Naishadham D. Cancer Statistics, 2013. CA 
Cancer J Clin 2013;63:11–30. 

3. Vara SE, Angélica L, Llerenas A, et al. Tendencias de la mortali-
dad por cáncer en México, 1980-2009. Salud Pública de México 
2011;53:385-393.

4. Consultado en marzo de 2014. www.nccn.org/proffessionals/
physician_gls/pdf/breast.pdf 

5. Sihto H, Lundin J, Lundin M, et al. Breast cancer biological sub-
types and protein expression predict for the preferential dis-
tant metastasis sites: a nationwide cohort study. Breast Cancer 
Res 2011;13:1-11.

6. Perou CM, Jeffrey SS, van de Rijn M, et al. Distinctive gene ex-
pression patterns in human mammary epithelial cells and 
breast cancers. Nature 2000;96:9212-9217. 

7. Carey KA, Zagar T, Carey LA. The management of early-stage 
and metastatic triple-negative breast cancer: A review. Hema-
tol Oncol Clin N Am 2013;27:737–749.

8. Gerson R, Alban F, Villalobos A, et al. Recurrencia y superviven-
cia en cáncer mamario temprano con inmunofenotipo triple-
negativo. Gac Méd Méx 2008;144:27-34.

9. Folkes W, Smith I, Reis-Filho J. Triple negative breast cancer. 
Review article. N Engl J Med 2010;363:1938-1948. 

10. Bosch A, Eroles P, Zaragoza R, et al. Triple-negative breast can-
cer: Molecular features, pathogenesis, treatment and current 
lines of research. Cancer Treat Rev 2010;36:206–215.

11. Cifuentes N, Pickren JW. Metastases from carcinoma of mam-
mary gland: an autopsy study. J Surg Oncol 1979;11:193–205.

12. Lara F, Pérez V, Saavedra D, et al. Triple negative breast cancer 
in hispanic patients. Cancer 2011;117:3658-3669.

13. Cardos F, Harbeck N, Fallowield L, et al. Locally recurrent or 
metastatic breast cancer: ESMO Clinical Practice Guidelines for 
diagnosis, treatment and follow-up. Ann Oncol 2012;23(Supple-
ment 7):vii11–vii19.

14. Huicochea C, González B, Tovar I, et al. Cáncer de mama. Ana-
les de Radiología México 2009;1:117-126.

15. Cadoo KA, Fornier MN, Morris PG. Biological subtypes of breast 
cancer: current concepts and implications for recurrence pat-
terns. Q J Nucl Med Mol Imaging 2013;57:312-321.

16. Yin C, Helm MA, Kalb RE, et al. The Presentation, pathology, 
and current management strategies of cutaneous metastasis. N 
Am J Med Sci 2013;5:499–504. 

17. Sittart JA, Senise M. Cutaneous metastasis from internal carci-
nomas: a review of 45 years. An Bras Dermatol 2013;88:541-
544.

18. Abed R, Grimer R, Carter SR, et al. Soft-tissue metastases. 
Their presentation and origin. J Bone Joint Surg 2009;91-
b:1083-1085.

19. Alcaraz I, Cerroni L, Rütten A, et al. Cutaneous metastases 
from internal malignancies: A clinicopathologic and inmmuno-
histochemical review. Am J Dermatopathol 2012;34:347–393. 

20. Kong JH, Park YH, Kim JA, et al. Patterns of skin and soft tissue 
metastases from breast cancer according to subtypes: relation-
ship between EGFR overexpression and skin manifestations. 
Oncology 2011;81:55-62.

21. Montilla A, Hartman R, Hernández C. Carcinoma metastásico de 
mama en colon. Gac Med Caracas 1997;105:551-554.

22. Mourra N, Jouret-Mourin A, Lazure T, et al. Metastatic tumors 
to the colon and rectum: A multi-institutional study. Arch 
Pathol Lab Med 2012;136:1397-1401.

23. Borst MJ, Ingold JA. Metastatic patterns of invasive lobular ver-
sus invasive ductal carcinoma of the breast. Surgery 
1993;114:637–634.

24. Samo S, Sherid M, Husein H, et al. Metastatic iniltrating ductal 
carcinoma of the breast to the colon: A case report and litera-
ture review. Case Rep Gastrointest Med 2013;Epub 2013, Oct. 
1.

25. Ambroggi M, Stroppa EM, Mordenti P, et al. Metastatic breast 
cancer to the gastrointestinal tract: Report of ive cases and 
review of the literature. Int J Breast Cancer 2012; Epub 2012, 
Oct. 4.

26. Bamias A, Baltayianns G, Kamina S, et al. Rectal metastases 
from lobular carcinoma of the breast: Report of a case and lite-
rature review. Ann Oncol 2001;12:715-718.

27. Cárdenas SJ, Bargalló JE, Erazo VA, et al. Consenso Mexicano 
sobre diagnóstico y tratamiento del cáncer mamario 2013. 
GAMO 2011;10(supl 5):1-50.

28. Heinemann V. Gemcitabine plus cisplatin for the treatment of 
metastatic breast cancer. Clin Breast Cancer 2002;3:S24-S29.

29.  Koshy N, Quispe D, Shi R, et al. Cisplatin/gemcitabine therapy 
in metastatic breast cancer: Improved outcome in triple nega-
tive breast cancer patients compared to non-triple negative 
patients. The Breast 2010;19:246–248.

30. Ozkan M, Berk V, Kaplan M, et al. Gemcitabine and cisplatin 
combination chemotherapy in triple negative metastatic breast 
cancer previously treated with a taxane/anthracycline che-
motherapy; multicenter experience. Neoplasma 2012;59:38-
42.


