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Las drogu antinooplbicas, en lu ultimas décadas, •• han incmuc:n!ado en variedad y mimoro, 

plldiondo ,.,. utilizados sólos, en combinación o adjuntu con otra modalidad do torapia anti tumoral Por 

es1ol y otros llu:toros su importancia ha aumontado, y •u utiliución os do elección pam cierlos 

pado:imiontos neoplasicos. El principsl propósito do la quimioterapia en la práctica clínica 'es la de 

pmpon:ionor mejoria a Jos pacientes con extensión en la c.:Jidad de vida(26, 67). 

Un conocimiento do Jos principios básicos de Is quimioterapia antinoopwica puede ayudar a 

fncilitu la bft.se pam un prudente y eficaz trat.tuuiento, mu supervh-eocia proJonglMi.'I, deicnninar la 

re<plle5la al tratamiento y poder emitir un pronóstiooi,33, S9). 

Uno de C<los principios os el que constituye el conoc:imieoto del ciclo cclul11r. El ciclo cclulnr et1 

tm proceso que eJ.'llCrimenlatl lt.s células dividido on urui serie de fases que abarcan do WlA mitosi• bastA 

la siguiontet_2, 33). Las fases son lt.s siguientes: 

-OO. Periodo de "'J>OSO. 

- G l. Periodo intennitótico (sintesis do ARN y prolcJnas). 

- S. Periodo do smlosis do ADN. 

- G2. Foriodo promitótico (s!otesis de .A.R.~ y prototnas). 

• 1'-L 1'iitosia(2, 7, 10, 24, 26, 33, 34). 

Un entendimiento del ciclo celular e• .,encisl !""" cnmprcndor los diferontos m=nim1os de 

acción y efecti\'i&d do las drogas antincoplá.sicas, sean utilizadu de ma,,.,,. aisla.ds o en combinación. 

Las c1rosas antincop!Asicas pueden ser c:J..ificadu sogüo su efecto en el ciclo colulor en: 
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a) Ciclo celular l&ae no eopeclfico: PioYO<all la muerte de tu ctlulu IÚI importar la fue del eiolo en que 

se et>CUU1tren, poro ¡wa que ejerzan la ci1otox:íc;dad !u oelulu demm halJano m diviaión o 

roporaci6a, p.e., ageolea alquilanlet. 

b) Ciclo celular !ilN oapocifico: Ma!An aeloclivammle • Ju oelulas MOp!Uicu durame Ulla faae 

detemünada del c;clo. Ejemplos de és:tas son loo antimetabolítos y los aloaloidea de la Vinoa. 

e) Ciclo celulu no oipoc:ifico o no seloctívo1: Ma!an a Ju celulat neplási ... sin importar si éslas 1111 

cnc:uentnm en división o en reposo, p.e., las JÚ1l'oJUJe&S(2, 10, 20, 26, 33, 34). 

Esta cla.tificación lambien puede ayu&r a predecir la toxicidad de ~•tos agODtes en el lcji<to 

Dotmlll(32). Pero •on m!s oomllnmente clasifico.dos por •UJ efcc:tos bioquimiooo, di,idicndote co 6 

caleaorlal: 

l. e.¡m1.., alqni1antea. Los •sentea alquilan~ llCIÚ8n por lll3tituci6n de un grupo alquil par un 

hídr6gcno en In• óoidos nucleiec<1 y otms compoocm .. argállicos(67), produciendo roronu por 

ent,,,crllzamicnto en lo molecula de ADN. A excepción de la docatbozinA y las XÚlm!UreU, la 

resjstencia a un n.sctrte alquilnn1c implica Ja mi~tencia a los otro~(71 26, 33. 49, 59). 

2. A.ntjmetabotítos Los antimetabolitns interñm:m. eon la sin1esis de ácidos nucJejcot normales, por 

ot'Dlpttencia con purinas y pirimidU..., y"'' procurso~ en !ns '"ª' metab6licas(67) e inhibiendo las 

reaccíon .. enzimátiCAS nonuale!!(33). Son consideradOI ciclo cclulnr fase .. pccilicos (fase S)\l, ~O, 

26). 

3. &ltihjs\tjcm omjtumqmlM. Los ant.iltiótioos Antitumora)es ae unen "'°el ADN fonnando complejos e 

inhibiendo la slntesis proteica de una célula normal por interfereru:ia CQD la sinfetia de ADN y 

ARN(::3, 67). Sen productos nolunilos deri, .. dOI del Strfptomycr•. Son ciclo celular no espoc:ificos(2, 

7, 20, 59). 
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4. Inhjbjc!mt mj@foM, Loo inhibidorea mit<lticoo IOll exua!dos do plantas, y 10D comiden11lo1 ciclo 

celular fue especlficos, actuando primoriamel!te dunurto la faso de mitaois. En este grupo se 

encuontmt los alcaloides de la Villca y el Etop6sido(2, 7, 33, 34). 

S. !lgenta hgrmpm!es, Los agentes hormonales se e!"" que interfieren COll Jos iecepton" celulares que 

estimulan el ClbCimiento(33). No son droge.s citot<lxicos, a diferencia de las otras. Su espoctro está 

limila<lo a ""'ór¡;ftll<>S blanco(2, 1). Son ciclo celulBJ' no especlfic:ootZ6, 63). 

6 . .?¡~entes misc.-eit\nem. Los agentelf miacel!Deo~ son dn"ISIL! que no encu~tran lugM en las: categori.as 

8Jlteriores por tener diferentes acciones y a 01r0s ~"eles bioquímicos. Son cirosaJ que presentan UM · 

c>:celente ac:tividAd antirwnoml, e incluyen: AsparaEin.'1.'IA, Ci•platino, Mitota.ne e Hidto>ciwu. 

Los principoles prohleDlM que llmit.n Ja do•ilicación de las drogas anlinoop!4sica• •on lo 

to>.icidad y resi<iencio. Corno no son espeoiticas hacia 111• c:<0!ula.• rumora!.,., pueden alectar tsmbién a 

fos tejidos corponJes que tienen una rápida dhisión (nwdula ose.,, tnu:to g.1sttointestins.J.1 epidermis y 

BIUlle10C'itos){2, 23, 59). Una or.ción pare, contrarrestar c:1ros efecros constinryc e) empleo l'JUias drogu 

incluidas en un protocolo (Quimiotcro.pja de cornbinaci<'n1. 

La quimi01mpia de eombin:u~ión se deber:\ aplk.•u teniendo en cuenta los 1iguien1cs principios 

bilsic:os: 

• Utiliz.ar drogas que sean eficaces como BSC'D1CS úniC{'ls. 

· Emplear dro!as con diferentes m~smos de acción, eslo con el fin de e\~ltlT la resistencia por las 

<>!lula.• neapl~ica. .. 

• Emplcu drosas ccon diferentes fo>:icidades pani que •e puc<lean ad:ninislJ'ar a doois oomplew. 

·Emplear pro¡;rarnas de tnit.unien10 intennitentes, y pcnuitiendo de erui mimera la rocupcracion de las 

celulas nonna!e:<(2, 59, 6,;), 
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IlmlODJJCC!ON 

El manejo de la cníonnedad neoplásica loc:alizada por in~ón quiNr¡¡ica o imMtiación ha 

alc:anzado un alto nivel de sofisticación y efectividad, poro las neoplasias no siempr11 llOll curadal por 

éatu formu localizadu de tratamiento. La cootinua büsquecla de modalidades do tratamiento mis 

eli>cti\'111 y meuos mutilantes, que sean administrados sislémicr.mento y ...,, capaces do c:nadicar Ju 

células tumorales de todo ol "'l!lllÚsmo, ha Ue\'OdO al do""'70Uo do Ja quimiotmpia antineoplibica(63). 

La quinúotmipia antineoplAsica os rcalmtnto una técnica anti¡¡!lA. En los dfas de los anti@OOS 

griegm, Jos hombres hablan tratado los twnoros por aplicsción directa do mezclas c:om.niendo caú.ttiOOI, 

'c:idos, alcaloides camo la belladona, metales y sus sales, y compuestos de cobre, mercurio, autimonio, 

plomo, zinc y enénico(63). 

El empleo moclemo de la quinúoterapia dntn do los ailos 40's en la medicina humana y 

votmnaria. En las pasadas cuatro décn<W, •• han introducido numerosos agentes, y máJ de SO 

(incluyendo honnooas) se han con>idcrndo utilea en la medicina humana. El nlllncro de asentes 

empleados en la medicina "'terinoria es menOf\59), pero la continua ••J>erimenlnción ha aumentado el 

n\\mero de estos. (ngozy K. Ogilvie l' colabornd=• do la Uni"cnidnd Estatal de Colorado, en 1991 

detemllnaron Ja eficacia del Mitoxantrone contra \•arios neopl:umu caninos. Esta droga relnlivamente 

nueva, rclacionnda con la Doxorrubicina, =ultó tenor un pon:entnje de remisión parcial o completa de 

un 23o/o en 126 perros. Estos mi!Olos sujetos de estudio sirvieron, Al mismo tiempo, para determinar la 

toxicidad asociada con Ja administración del Miloxantrono. En 1993, Ogihio y cola bon!~, 

detenninomn la olicaci.a y toxicidad do la misma dro¡¡a adrninistn\ndosols o gatos. En esto estudio se 

obtuvo un pon:entsje de remisión do un 18.4% en i6 ¡¡otos. 
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La camunidad ciontlfica moclema tiene conocimientos do Jos polellciales de la quimiotet11pia 

antineoplásica desde 1941 con Ja obscr\'ación de que lu bormonu podi.an causar regresión de las 

neoplasias de Ja prostatt. bOltOOD8lmeute dependientes. Este fue el primer rec:oooeimiento clitúco de r¡ue 

Ju neopleias pueden aermanejados por otra modalidad que no sea Ja cirugla o 185 radiaciones. F..n 1944 

una droga no hormonal, la mostaza nitroscnada, causó regresión de linfomas humanos par interferir con 

la proliferación ""Jular. En 1947 UDA droga anüfolato con UD mecanismo definido de acción provocó 

regresión de lou""mia humana, con dsto so introdujo el eoncepto do la quimioterapia de antimctabolitoo. 

En 1954, el CDDgr<So de Jos Estados Unidos C'o6 UD programa nacional para el estudio de Ja 

quimioterapia biijo la dirección del lnstitu10 N110ional del CánceT\63). 

La aplicoción de la quimioterapi• a las n"'plasi•• animales ha pmgresado lentamente debido a 

IM allos costos del traúunicnto, la indisposición por parte de Jos duenos por considerarla un lnltamiento 

palialh'O, y al pnsible desMTOIJo do ofoctos secund.nos indeseables. Los "'porlCJ del uso de agentes 

1111tine<>pláoicos en modicins vmriruuia ·~ en la literalUTll desde hace más de 40 ano.. En 1946, 

los esteroides estrosenieo< fueron e~th'Os para el tratamiento del adenoma perianal canino y la 

hipespl .. in pro<lática benisnn. Desde los aflos ~Q's b.'5ta Dues?l'OS dJas, Jos asentes corticosternides han 

sido utilizados pani •I trntarniento del mastocitoma canino. Las noL'.lbles mejonos en el tratADliento de 

leuoemi:is y !infamas humtwos en las ultimios decadas ha inspirado UM iavestigación sintilar para Ja 

quimioterapia do la leucemia y linfoma coninos, """ Ja obtención de buenos indices de r<"J'U•i<la(63). 

Aunque esto no siempre se presenta. Ann E. Hobenhaus y Robert E. MahlS reportaroD un estudio con 13 

perros con linfomll y demoslnlron que el \ 1'-16 presenta una acthidad minima., pero tom&ndo en cuenta 

que doce de esos J>:1.cientes hablan sido resistentes a Jos protocolos anteriormcn1e administrados. 

Se lui buscado tambiln llmplinr el espectro de las droj;as antineoplásiciu do manera 

e><porlmenW, coroo en UD e'1Udio realizado por Y.O\io A. Holm en 19911 en Ja Univeniidsd de Pwdue, 

~ demostr6 que el •ulfato de Vincrislina como agente Unico podJ.a caUSllJ' rcmision total de un 

hemangiosan:oma en un perro y UD fibrowcoma en UD galo. 
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La quimioterapia camina pee un omdoro estncbo enlre la eficacia )' la toxicidad. Eu efecto, IOI 

protocolos aotineoplllJicoo muchas - están limitadoo, no por el grado de destrucción tumoral, 1ino 

por la toxicosia en ti paciente. Los problemas mAs corrienteo oe refiem1 a la toxicidad gaslrointeetinal, la 

mielosupresión y Ja inmunosuprmón. El vómito y Ja diarrea a~ <:Uando se afecta el epilelio 

alimenticio. Loo antiometicos pueden o no ser utiles, =<> lo dtlllOStJ'6 en un estudio expe9mentel 

Gngmy !C. Ogihie y oolaboradoret en la Univmidad Estatel do Colorado en 1989, odministratón 

Ci.oplatino a 1 J S petTOS con 13 tipos de neoplasiM m.,¡jgnas, Ulili;IU!do en un s:rupo tu1 pre-lnltamiento 

con divenos antitméticos {clorpromazina, butorfanol, dtxometasona y metoclopramida) y comprobaron 

que estos oon inadecuados coalnt. el poder emético de Ja droga. La mielosuJ"C'ión es olro probJem11 

comlÍll relacionado oun el uso de cierto• agentes. Gngo¡y Y~ O¡¡ihie y col•bo111dnm en 1992, 

demoslnlron que un e>."tnlclo biológico de Serratia man:escnJS es bion tolerodo y puede reducÚ- la 

severidad y duración de la neutropenia en perros miados con Doxonubicina. Esto puede pemútir el uso 

de dosis inC'J'CU'lcnladas o frccucDcia de W droga.s citoióx:ic.'15 1 ~illlmentc nquc:llas en que Ja 

mielosupresión ea la t0>cioosis que limita la dosificación. 

La m:omcndación !"'"' trau.r a un pt1ciente con la quimioterapia eswo be,.do en la posibilidad 

de que el tratamiento llegara a curarlo, que mitigue el dolor o las molesti1U provocadlU por la 

enfennodad neopl6'ics, o bien, en prnlOOj!r.r la calidad de \ida(26). Atmque a un paciente le sea 

diagD09ticado tm tumor quimiosen.sjbJe, existen OCIUÍODeS en que éstas <!rosas no deberian aer recetadas, 

como por eJcmplo: pacientes con disfunción or¡¡éniea, animales debilibdos o moribundos, y neoplasias 

que sean !ratad.u máa eficazmente coo o!J11s modolidades(20). 

Uno~ Jos eventos desagradables en el tl1'tamiento de las oeopluiAS e• que la mAyoria de estas 

son resisloolts a la mayor pone de los quimioterapeuticos. Ademas, si esto no es asi ioicialmome, Jo senl 

si no se logra la mnisión en un p!az.o rozonablc(2). Toda la· población de celu!As noopl&aicu debe 

eliminan• para obt01lcr reoultados deseables . .El concepto de "muerte celular total" •• nplica a la 

quimiotmipia lo mismo que a las oln>s modalidades de 1'11tamiento(J S). 
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La quimioterapia es UD& imporUDle y efectiva modalidad del l!!.tamiemo moderno cooll'll la1 

neoplasias, pero su utilización nquiere de ciertos .conocimientos como 100 la cinetic:a celular, 

~enlo y tipo de tumor, caracteristicas fmnaoológicas de las drogas actualmente disponibles; 

ul como IA!llbién •cri ,._..no CODOCcr al pocientc que so le admll>im>t6 el l!!.tamÍcuto, llU estado 

fisiológico, y con ésto lenerUD criterio de elección sobre cuál de Jos fómw:os se '"a utilizar, )'ll see sólo 

o en un protocolo de combinAción, o bien, oe empicará conjunlA!llenle con Ja cirugía o radiación. 

Esta neopilación bibliográfica Ffende ser una gula de un ccmocimieoto Jl""O empleado en la 

práctica clJnic., \'Oterinari11, e•perando que sen de utilidad al lector y pueda tomarse eo consideración 

como una opción mAs CODtrll la.s neoplasias existente! m Jos animales . 

• 
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• Servir oomo gula de manejo de Jos medicamentos nntineopla.•ioos. describiendo 111! caraotetlsticu, 

mocanismos de acción, dosificaciOll•! y u.•OI más comUDel. 



- 9 -

Para obleDcr la información do Ja ¡Rl<Sllo teOÍI te acudió al bonoo de datoo y Biblioloca de la 

P .B.S.C., a la Biblioleca y Hemeroleca do la Facultad de Medicina Ve!o.riJwia y Zootecnia y a la 

Bibliolcc& Central de Ciudad Univcnituia. También oe utilizó infunnación de algunos manuales y 

memoriu no existenlet en el Hospital de Pe<jlda> EspociDI de la P.M V .Z. 

S. hizo acopio de una Krie de información l8nlO de libros como de revistas especializ.adas en el 

tema. S. selec:cjODArOD los CXllK>CÚnienlos npo!1Ados reoienlcmOnle, que pudien111 enriquecer el presente 

trnbajo, y de esta manera contar con una justificación pera la elaboración del mismo coajuntando asl los 

dalos máo importantea de los quimio1erapeuticos antinooplá>ioos. 

L.• infonnoción dispanible en el idioma iDglt1 tuvo que aer traducida. El siguiente peso fue 

seleccionar que. temas •• incluinan en la tesis y su importaDcia en Ja misma, y de acuerdo a ésto la 

informaeióa do libros, mADualea y priaoi¡>Wnonte de artioul05 fue ogrupoda en fic:lU!S que oonlenlan el 

.llhllo, autor y p!ginu que contnbuiriaa en la eslruc:tlmlción de ese capitulo. 

La primera paria del trabajo ae refiera a loa priaoipios, nomw y hose biológica de la 

quimioterapia, que co muy importante como base de entendimiento para el WJo de las drogas cito!Oxicas. 

IA sección de los medicamentos ae confnnnó agrupandolos de acuerdo a ru mecanismo de acción 

(agentea alquilantes, antimelabolitos, mhibidores mitóticos, antibióticos antitumomles, agentes 

boimanales y miscelánoos), y particularitM en ciertas caractorislicas farmacológicaJ de cada una de las 

drog.. que son de utilidod en !A practica Yeterinaria (admini.rt:8Ción, dosificación, toxicidad e 

mdicacianes). Por último se mclU)'O'Oll dos ~ capltulos, =i<lenda y quimioterapUi de 

combinación, que aon puntos do camideradón en cuanto a Ja obtención de mejores resultados cot1 el u.o 

de la quimiolerapiL 
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QEEINJC!ON 

La neoplasia se produce c:uando wi ¡¡nipo de célula> se indepe11diza de los moc:ailismos que 

RgUlllD el cnocimiento DOitn4l y C!'<Cell sin tener en cuenta los .. pecios estructural.. y f\JnciODAleo 

nomialca de un tejido o de un órgano, y por as! decirlo, adquieren un estado autónomo rebelde. E,! nu"''O 

crecimiento compromete oon frocuellcia la función del órgano en que •• dcoam>Ua, o la de otros órgADO• 

próximos, modiante presión o por sustitución del tejido funcional nonna1(64). !.a frecuencia, distn'bución 

googn!.fica y comportomie<il<> de las neoplasias eotAn relociOllados con mwtipleo fuctores que incluyen 

meo, odad, raza, pm:lisposición genetica y e>.'P"Sición a CIU'Cinógenos ambienlA.lcs. De éstos filcloreo 

probtiblcmente el ultimo ... , d mÁa importaote{24). 

Las neoplasin.s benignu son g~fe de crecim.ien1o lento, ci.rl:unsctitM o enC4?nJ}adns "! 

no re•lizau mcta.<tasis. Crecen por e~'p!D•ión y gcn=lmente tienen un riego sanguineo ndceuodo. Las 

cifras milóticas sm:i pequedlls y lM células estAD biea diferenciadas. C\lAIJd~l !lle extraen camp1emuwule, 

no•• desorroll:m de nuevo(~9). 

Las ruooplp.si.s m:ili¡¡na.•, por otr. pane, crecen rapidarnente, intiltrM los tejidos circuod.1nteo y 

úi:eucn1emente renllzan mct!msis o se presentan de nuevo en el luE~ despues de su ext.r.1cci6n. Las 

cifras mi1otic.,J soo impor14ntes y las células son anaplásicas. La Ül\>a..'IÍón hacia Jos 'ª~os !;An~ineos y 

otras estructunl." es comUn y el riego s:meulDeo suele ser adoc:uado1 pero e) c::recimicnto ni.pido puede 

p!'O\'OCIU' un cuadro necnltico. Son pm¡¡<esh'Os y frtx:uenttmet11e producen l• muerte del butsped. Las 

propied.,des in\'ASÍ~ y n1c111stAsiC3s de las cé)ulas raaligrw que producen la iusuficicncia orgániCll 

cousan la muci1e{59). El término canccr es ol nombre más común pua referirse • las neoplasia• 

mali¡¡m.•, ésta palabn. rc!rultó de la comparación del CADg!'Ojo con ealAJ neopla.•ias por su fomia de 

implantar>• firmemonte en cualquier lu¡¡at donde aparecen, a sc:inej:mza de la presión que efectúa el 

CODgrcjo con sus pinzas al sujetane en alg\m lugar(66). 
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J>RINCJP!OS Pll LA QJJJMIQ'TERAp!A .A.N'!JNEOPJ.ASICA 

Investigando un modelo de aistema tumoral, la leucemia Ll2JO de loo tatOlle!I, Sl::ipper y 

colabcndorel establ<cierm varios principios importantes que han guiado y oriOD!ado la moderna 

quimiotenlpia: 

a) Una célula •oJonogenica" .. aquella que tiene el potencial de replicaoi6Jl ilimitada. Una sola celula 

mali¡;m oloo6gena puede dar lusu a una progenie suficiente pam maw al Jruespod. La er.ctividad de 

la quimiotenipia depcudenl en la oap><:idad para eliminar toda• las celulu olonogénicas(23). Como el 

tiempo de duplicación de ca•i to<los los llmJoJ'e< es n:l•tivamente canstanle duraIJte el crocimienlo 

logaritmioo, lo dur11ci6n de la \ida del huésped es in\..,.,.,,,,,..,le propon:ional al numero de .,.;luhu 

malignas inoculadas o que sobmiven a las m«lidas terapéuticas(! S). 

b) A diferencia de Ja terapia antimicrobiana, donde casi siempre se obser.= importallles contribuciones 

de los inmunomecaninnos y otras defensas d<l huésped, é!!1os últimos tienen un papel insignificante 

en la lenlpéutica de Ja enfermedad neoplluica a menos que 16!0 exista un pequcflo número de oelulas 

mali¡;nu(J 5). 

e) La muerte c:elulat causada pGT Jos •scnt .. anlineopláoioos •isue la cinética del primer orden, es decir, 

que un porcentaje COD.Cl."'le de oelulAI, •e lllllla con una manio'b:a terapCutica dctmninada. Eslo 

hallazgo ha tenido un efecto profundo 1obre la quimioterapia cllnica del c:An=, p.o., Wl paciente coo 

leucemia liDfoc:ltica aguda avan:z.>da pnede alojar J012 (alrededor de 1 ks) de células malignas. Una 

droga capoz de maw 99.99% de c.W <>!lulo> r..duoinl la uwa l1lmOnll a 100 m¡¡, y c!!1o tendrla la 

aparimcia de una remisión clinica comple!A, pero en R61idad quedarian JOS células malii;naa, 

cualquien de las cuAles podria causar Rcidi\'a de la enfemiedad(l5). 
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d) El cultivo tisular y experimentos anÍmllles han demostrado la importancia de llllll Cllr\'I dosi•· 

""puesta can Jos asootes quimioterapéutieot del cm.::.:r. Sin embargo, Ja importancia de este efi>cto 

(dosis-lflpUe51a) en el ser humano no ésta claro. Por Jo tanto, se deberá c:onsidenir f."IC!o~ ta!H oomo 

la oonoentnci6n de la dro¡¡a, tiempo de exposición a la droga y ~cia de admini5tnicióo de Ja 

droga, cuando se define llllll dosis adecuada(23). 

e) Las células tumorales pueden crocer en Jos companimientos CO?pOJ'Bles en Jos que ageotes 

quimioterapl:uticos han limitado el acceso. Estos lus~ (p.o., el Siotemn Nc"i°'o CentnJ) ¡mite¡¡cu 

a los céluJas mali¡;nas de las dro¡;u administm&s si.ien»comc:cto. L'1 administración local de drogas 

(p.o., quimiol<Tapia intmtccal) puede ser e~va en Ja cmidiC11ción de e<ilul.s mali¡¡nas en C!los 

sitios(23). 

f) La wyor!a de las drogas 11ntineopla•icas tienen UD bajo indice tcmpeutioo. Como su meeani•mo rfo 

acción no es especifico para las células neoplá.•icas, puc-den &mir tambien a lo< tejidos corpo;.ies 

nomiaJcs que SO dhiden nipidsmente (médul• Osea, eoiwlas, mucos.1 oral, folJcuJos pilosos){23). 

s) Los progromns intermitentes de dosis altas .se croe que son más efectivos que Jos pro¡;r!IIlllS 

emplC11dos a dosis btlju administtados diM'Ílltnetl1c. Esi03 ~ intermitentes pcmúten u:1 

tiempo de rocupernción de los tejidos nomiales del hospedador entro Jos ciclos de trntomiento de I• 

dros• (Fig. l). La.• dosis y programas do admini511Dción de lo dms& son usados P""' cjec:uLv uno 

mu.irle de células tumon.Jes al milximo y e.ta limitado por I• tolerancia do los tejida! normales(23) .. 

h) Varios drogas usadu a Ja '"" (quinúoterapia do camhinación) a menudo son mas cfectiVllS que las 

drosas utilizAdM indhidualmooto. En 1eona, las dro¡¡os pora Ja qu.imiotefllpia de CXllllbinacion son 

elogidRs porque tienen diferentes xn=ni!llllos de acción son efectivas do "''''"''ª indhiduol y tien~ 

tm<icidados cilfcrcntcs CUA!itati\'IUlmlte, para que cada dro¡;a pueda. ser adminislnlda en o cm:a de l• 

dosis máxima 1ol=da individual(23 ). 
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Flg. 1. Efecto exitoso de los programas m61tiplcs de terapia dlot6xica 
sobre poblaclones celulares normales y tumorales [íomado de 
Margan. R. v.: Handbook of Smell Animal Practlcc. 1988). 
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i) Teóricamente, •orla mejor iniciar UD trawmento lml¡nno cuando exilten n\Jmerot poque!!ot de 

células nooplásiCaJ (boja corsa tumoral), cuando mucbu de estas célula! pueden alllJ estar en ciclo, y 

=indo exista una boja probobilichd de células noistentes. Este priDoipio ha llevado al desarrollo do la 

quimio ..... pia adyu\'anto en los atlos ncionlea (p.o., en cl tratAmiento del cancer mamario y del 

so.n:oma cstco¡;érucoX23). 

j) La mcxlslidad de tratamientos combinados .. to siendo ahora utilizach con mas frecuencia, éstos 

mozclnn progmma.1 do tratamiento ullÍZllndo cirugía, radioterapia y quimioterapia conjuntamente. 

Actulllmente •• han incluido otras mod>Jidadea que inclu)'•D lo inmunoterapia, hiportcnnia, 

cioterapia y foto1erzpi11. 

B!ISE l'l)Ql OGJC,O, DEI.\ QUThí!OTERApt.>, 

E."Ós1en tres a.o;pecios de Ja cinCtica celular que deben con.sidcmrse al exponer la b~,e biolñ!!iCft de 

la quimiotempia: ciclo celular, clo.se do crecimiento de los tejidos y crecimiento ¡;ompertziano de los 

tumol"C!. 

Ciclo cylnJu 

Los p:strooea de b cinctica ce)ulnr se han estudiAdo e~1enwnente durnn1e las Ultimas dos 

décadas. Es import:l!lt• comprender L'l.1 fases do proliferación de un., celul• malign• p:ira pl:mc.1r lns 

posibles estrat~ias IOT11pOUIÍC11S(25), y dctmninar la ro•puesta a la terapia y al pronóstico{35). 
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La dilemicia entrw célulu normales y neop!Arieas es principalmente c:uanlitaliva en lugar de 

cualitaliva, eo decir, ombc& lipoo de célulu eocpcrimcolan en esCCllCia los milll>OO pnx:etOI bioqulmicos, 

aunque 1111 velocidades pueden aer muy ~. Cao la maymia de los tumores, el ~xito de la 

quimioterapia dcpcode de disponer de liinMoos que se han tomado c.on mayar avidez y se fijen mb 

inlensameole a ciertos ccxn¡>ODenlel de las célu!AJ tumonilca, favoreciendo ul su efoc:to. A su voz, estos 

prooeoos dependen en cierta medido de la velocidad con que •e roa1iz& el ciclo celular en u..· oelu!As 

tumorales. El ciclo oclular ea la progresión que va experimenWldo una célula a través de Ullll serie de 

fatos que abozcan los hechos que tienen Jugar detde una irdtosis hasl4 Ja siguiente(2). El ciclo celular 

eslá dhidido en cinco fases (Fig. 2): 

a) Go(inlcn'alo cero): Fose de reposo. Es una fase no proliferaliva en la que las cc!lult.s pueden entrar de 

la fase G¡. Durante ~sta etapa, oo se des.arrolla el ciclo celular, ni fonnan parte de la fracción cu 

crecimiento del tumor. Sin embargo, bajo unas circunstancias adecuadas de nutrición y por otros 

factores pueden retomar al coajunlo de células que •e dividen aeth'llmeote, dCDominadts 

freeuentemeote •stcmeells' y células clooogenicas(2, 7, 10, 24). 

b) G¡ (lnlcrvalo uno): Fase intcrmitólica. R<"PTeseotn el principio del ciclo irdtólico. Periodo de man:adli 

'wbilidtd temporal, di.u a,.,,,.,,..., dun>n!e el que acontece la 11nt .. is proteica y del ARN(;, JO, 

16,26). 

e) Fase S. Periodo de slnlesia de ADN. Puede precisar entre 8 y 20 h0?11S. Es UD periodo en el cual las 

células es!An muy susceptibles a Jos a¡;eDtes quimiotenipeulicos, en especial a Jos onlimeúiholitos(2, 

10, 24, 26). 

d) a 2 (intt:n·alo dos) o inter\'alo prr:mitótico: Es oltO periodo man:4do por la slntesis proteJca y de ARN, 

que se pzq>OJll pua la mitosia, seoeralmentede 6 as horal de duración (2, 7, 10, 24). 



Síntesis 
·del ARIJ 
y proteínas 

Síntesis 
del ADN 

Dlv sión Celular 
M 

Flg. 2. El ciclo celular ífom do de Sfater. D. H.: Textbook ol Small 
Anlm~I Surgcry. 1 !193. 
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e) Fue M: Milolil. Diviaión celular activa, larda UDOI 30 a 90 minutos en las Células de los 

mamlferos(7, JO). 

EJ desarrollo COD exito de cada ciclo implica procesos do lfnlesif y división que IOD lucepbbJes 

al 1laque quimiolcmp6utioo(JO). Muchoo a¡¡mles quimiolerapéuticoo ejercen su efocto letal m1lximo en 

las c:élulu que proliferm y 10 duplican. Se puede clasificar a Jos agentes aegl)n su efocto en el ciclo de 

Ju célulu(2:;} ccmo se muestra en Ja Figw11 3: 

1. Ciclo celular fase espec:!fic:os: Estos agentes ejercen Ja cito-toxicidad durnnte una fase en particular del 

ciclo celular. Por ejemplo, los antimoabolitos (faso S) y los alcaloidea do lA V inca (fase M). 

2. Ciclo celular fa.<e no específicos: Son aquella< •8entes que son efecth"Os •in tener en cuenta la ÍL'le del 

ciclo en que se encuentren las células, por ejemplo, los •sentes alquillliltes y la Doxorrubicina. A pH•r 

do que SOD independientes de la fase del ciclo, I• muene de lu
0 

célulns neoplásicas g"?eralm<:nte" 

ocurre cuando se cncueotnm en di\'isión. 

3._No especúicas de1 ciclo celular. MaL-m a ll'ls ceJula..1 cstCo en di\il'lión o ea n-poso. Como multado, 1n 

toxicidad es Se\"C"l'B por lo que no son rutinariamente usad(')S en mcdiciru1 'oeterinaria, por ejemplo, las 

nitrosuro..,(20). 

Los tejidos no se componon todos de Ja misma maocni con rcspocto a sus caroctcristicas de 

crecimiento y reoo\'ación. Pueden agruparse en tres clases: Estáticos, ExpansioD1L11tes y Rcnnvaotcs 

(Fig.4). Esta clasificación sepma tejidos altamente diferenciados (es\JltilX's, como nervios o milsculo 

estriado) que no sufren mitosis, por estar comlituldoo por ccluJ .. pem111ncntcs, de aquellos con 

capacidad de mitosis. Lo. tejidos del ¡¡rupo C>CJlOILSionante, como 6rsanos y sJliDdulas (form/ldos por 



Bleomldna 
Cldoloo1omld1 

Ooxorrubldn•-

/ , 
Me-touexato 
Cicfolostumida 
~FU 
JJ~-c 
Doxorrubldna 
Mhomfr.in11-C 

s 

\'P-lG 
\1nbl.,.dna 
\1ncrl•Un1 

~-----1 

\ 

Milomlcin•·C 

\Ata·C 
5-fU 
Mcfolrcxeitn 
BCNU 
Mcdorncl1tmina 

Ag. 3. Shlus de acción de l•u drngns quimiolcrapéulicn r:n el ddo a:turu 
[Tomado de- r.elonL 11.: Principie: ol Medlc.ol Pliarmacolo¡¡y, 1989j. 
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celulu establea) pueden iuliir mitosi1 """ UD esUmulo apropiado. Los lejidoa noovantn (Ubiles) IClll 

aquelloe con poblaciomo ceJulara milótioomente acti\'111 e incluyon Jeucocitoo, eritrocitos, muoosu de 

órganos tubuloreo (intestino), epidennis y gametos. Elle grupo de tejidot con promedio ele vida cortos ea 

pnicisamon!e el JllU lllCeplible a los efoc:tos de mcdicamenlos previsloa para matar a las célulu 

ncoplásic.u(S9). 

De la misma manera que pueden ai;rupane Jos tejidos, lombim pueden _categorizane las cell!W 

ele los tejidos. Una célula puede tener potencial de célula embriODAria, ser mad1m1 o 1er funcional. Las 

celulas neopllisicas pueden ser dhisorias, tempcnlmenle DO divisorias o permanentemente DO di,ilorias. 

LM interrelaciones do é1tos tres grupos se muestnln en la Fig. 4. En el tejido neoplásico solamente una 

poquella proporción de celula.s estln difemicisdss. El resto son dhisorias o retienen la cap.,ciclad de 

hacerlo. En los tejidos normales, solomente UM pcqucaa proporción de células son diviaorias\59). 

En poblaciones celulares normales y neoplásicas hay relatiV8lllenle mAs céluln! divisorins en una 

peque& población y relativamente menos celulos divisorias en \Jllft gran población. Existe, por lllnto, 

una relación entre el lamaflo y la ,,.Jocidad de crecimiento. El crecimiento Gompertziano· se refiere a un 

modelo de crecimiento disminuido en ñmción del tiempo. El incremento de duplicación en el tiempo se 

relaciona oon la disminución en Ja !Ju.a de células proliferantes y el aumento de Frdida celular por 

exfoliación, metásta.'lis y muerte celular. Es c\idente que los efectos citorred'1ctores de Ja cirugi• o 

mdiaoión pueden inducir un ni"°l ren°''Bdo de acti,.¡ded prolif.,,,tiva dentro de una neoplasia y hoce a Ja 

milmlll mál suceptible al •taque quimiotonipeuúoo •medida que sus células con<tituyentes proceden al 

ciclo celulm(59). 



A 

8 

EXPANSIONANTE 
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f\Ef~OVANTE 
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Flg. 4. AJ lnterrefoclones de los el oses de creclmlenlo del tejido de lu cUulos 
normales. 

8) lntcrrel•cloncc de cUulo• ncoplhlcac en cuonto a •u capacldod 
prolllcrollvs. 

(Tomo do de Slatcr. D. H.: Tcxtboak of Small l.nlmal Surgcry. 1993). 
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NORMAS DE LA QU!MIOIFRAPIA 

Para empleor lot principios de la quimioterapia anteriormente descritos con seguridad y eficacia, 

el Médico Vetmnario debe cumplir COD ciortas nO!lll4S. Una completa historia y eximen llaico junio con 

una inf=ción apropiada son nocesarioa pani la quimiotempia. En todos loa caa05, ca obligatorio 111) 

diagnóstico microscópico de malignidad. Un canocimicnlo del compo!1amicnlo y tipo de DOOPiasia 

ayuda al pronóstico y seloccióu de modicamentoa con efectos conocidos som la misma. 

El Médico Veterinario debe tnmbit!u conocer los medicamentos y rus lolcicidades, las cuales IClll 

a mCDudo un t'ac!o< limilBDte ele I• quimioternpia. El control de i. toxicidad asoci..do coa el trawnieuto y 

la n'aluadón de la mpuesta debon ser peraleloo. La compro1"ción de la toxicidad pua alteru o limitar 

el tratamiento .. .......no poro el bienestar del pociente. 

Deberá e\'llluane al pacieote pua juz¡¡ar el efecto del tralamiento 1om Ja enfermedad, asi como 

la =uperación del psciente. "'.º se empmidenl quimiof.,,,pia alguna sin el. pleno conocimiento y 

conpetllcion del duc!lo en cuanto a las meL'\S de la tC111pia, .. 1 como a loa costas y al compromiso 

necesario psra el •eguimiento ~ar. Ciertamente que no todos los due11os ele¡¡inlu Ja quimioterapia; 

•lJ!UDOS roc:Murón cualquier terapia y otros se pronunci.van pe< l• eubna.•ia. No obstante, Ja 

quimiotorapia puede ayudar • prolonsar la calidod do ,;da en muchos pacientes. Esta °" una 

con.o;ideracion primordial en el ofrecimjento de Ja quimiotenlpia como una altcmati\'o renli!\ta en el 

ll11tamicuto de Ju neoplasia.•(59). 
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DOSIFICACION DEI.OS FARMACOS 

Aunque todavia existe coatrovenia, la mayoria de los quimiott111péutico1 ae dosifieaa en bise al 

llrea de suporficie corponil (ASC). Esto parece proporci01131' llll paiimctro metabólico más constante, y 

puede 1ercalculado de ai:umlo a la siguiente fórmula(2, 34, 49, 63): 

feso <,¡ramos~@X K (constante) a: m2 ASC 
JO' 

La conslanle es JO.I para elponoy JO pora el gato(34, 49, 63). La Tabla 1 mueSlta la con\'ersión 

de peso en kilogrnmos a me110s cuadrados de superllcie eo>p0."3]. 

Existe una ele\~cicm inicial rápida en los m2 de are• de superñcie corp.:>ral IX'n cambios le\'l:S en 

el peso. En indhiduos m3s pesados, sin embargo, hay un pequello cambio. en los m2 de ASC COD 

cambios significantes en el in=mcnto del peso coiporal. En las dosificadones adminis1nld:is m base al 

peso C01p0ral, los indi\'iduos de lalla pequeJla dentro de unas especies son subdosilicados, y Jos 

inc!Mduos de lalla grande u obesos son sobrcdosificados(63). 
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Tabla l. CONVERSION DE PESO EN Xs A m2 DI! SUPERFICIE CORPORAL (fomado de Plumb, 

D. C.: Vetorilwy Prug Handboolc, 1991) • 

.e.EBB.QS 

K¡¡___m2 Ka--m2 
o.s ....... o.06 33 .•.....• 1.03 
1 ••.•.•.. 0.10 34 ........ 1.0S 
2 ........ O.IS 35 ........ J.07 
3 ........ 0.20 36 •.....•. 1 .09 
4 •.•••.•. 0.25 37 ........ 1.11 
S •••••••• O.Z9 ~8 •••••••• 1.13 
6 ••.•••.. 0.33 39 ..•...•. l.IS 
7 ........ 0.36 40 ........ l.17 
s ........ 0.40 41 ........ 1.19 
9 ........ 0.43 42 ........ 1.21 
JO ........ 0.46 . H ........ 1.23 
11 ........ 0.49 44 ........ 1.25 
12 ........ 0.52 45.; ...... 1.26 .. 
13 ........ O.SS ' .·46 ........ 1.28 
14 ........ O.SS.> 47 •• ;~ .••• l.30 . 
15 ........ 0.60 48 ..... : .. 1.32 . 
16 •.•.•.•. 0.63 .• 49 ........ t34 
11 ........ 0.66 ' . so ........ 1.36 
1 s ........ 0.69 · s2: ....... 1.41 

. 19 ........ 0.71 S-4 ........ 1.44 
:o ........ 0.74 56 ........ 1.48 
:u ·: ....... 0.16 ~s ........ 1.s1 
22 : ....... 0.78 60 ..•.•... 1.SS 
23 •.•..•.• O.&I 62 ••••••.• 1.58 
:4 ........ O.S3 64 ........ 1.62 
:s ........ O.SS 66 ........ 1.65 
Z6 ........ 0.88 68 ........ 1.68 
:1 ........ 0.90 10 ........ l.i2 
2S ........ 0.92 72 ........ 1.75 
29 ........ 0.94 74 ........ 1.78 
30 ........ 0.96 76 ........ 1.81 
31 ••••.•.. 0.99 78 ........ 1 .84 
32 ........ 1.01 so ........ 1.ss 

K¡__m2 
2.0 ...... 0.159 
2.S ...... 0.184 
3.0 ...... 0.208 
3.S ...... 0.231 
4.0 ...... 0.252 
4.$ ...... 0.273 
s.0 ...... 0.292 
· s.s ...... o.;11 
6.0 ..... :0.330 
6.S ...... 0.348 
i.0 .•.... 0.366 

· 7.S ...... 0.383 
s.o ...... o.4oo 

.. s.s ...... 0.416 
. 9.0 •••. :.0.432 

9.S ...... 0.449 
. 10 •..•.. 0.464 
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MEDJCAMEN'IPS EMPLRAOOS EN I ... QUIMIOTERAPIA Abo'TJNE'OP!A!:lCA 

Las agenles antineopl!sioos puoclen sihwle en amplias cluificac:iODC9 que ayuden a hacerlos 

mAs Bci!me!lle compresfüles, teniendo cada medicamento SWI propias caracteristic:as y peculiAridadeo. 

Los a¡¡entes antineopl!sicos han sido c:oimlnmetlte clasificados dentro de seis grandes calcgorlas: 

·Agentes alquilantes 
• Antimot.boli!OS 
• Jnlu"bidores milólicos 
•Antibióticos a<ititumorales 
·Agentes hamJon.ales 
·Agentes miscclánoos 

Cabe menci0ll8t que las dosis sugeridas para perros y saÍos ~on deri\"adas de réportes piiblicados 

y modificados por los autores b:isados en sus e~-periencias cllnicas. Por Jo ~smo, las_dosiñ"'!"i~ de 

algunas de las drosas no han sido adocuadamenie fOlllluladas, y por Jo tanio, el mo.:útom> del paciente 

sm imponanle. 

Los agentes alquilantcs son drogas que sustiruyon un radical alquilo (R-CH,.CH:) por un Olomo 

de hidrógeno. La alquilación produce rupturaJ en h molecula del ADN y n.lic:ul:Jción de 1l1s romas 

semel3S del mismo. Esto interfiere la replicación del ADN y Ja transcripción del ARN. Asl mismo, 

tienen la \"enlaja de que lodos son ciclo celular no cspecl.!ico. Existen cinco clases de agcn1es alquil>Dles, 

con diferencias en su absorción y dislribución celular. Las celulas néopUsi= pueden ser o ll"?" a ser 

llOSÍS1entes 8 éstos; además, Jas ceJuJas neoplasiC3S rc!ÍSlenleS 1 Wl agente aJquilanle pueden ll~ 1 ser 

mis1ente a o1ro(7, :6, 49,$9). La> cinco clases de agentes alquilnnles son: 



l. Deriwdol de la moo1aza Jlittosmada. 
a) Ciclofosfamida 

b) Clorambw:il 

c)Mclfal6n 

d) Moclorocwnina 

2. Derivados de la elolimiDa. 

a)Thiot<pa 

3. Alquilosulfo11atos. 

a)Busulfán 

4. D•rh-..dos del triaz.ene. 

a) Dacarbori"" 

S. Niln:>SUrco5. 

a) CannU!tina 

b) LomuSÚ!l4 

e) Semustina 

C!CLOFOSFAMIDA 
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Admini•trnci6n: Vis ontl e intra,oenosa. Utilizar guant .. cuando se nwiejcn tanto las tabletas como la 

infusión. 

Dosificación: 

a) 50 msfm2 PO o IV, 4 dlas par semana(2, 49, ~9). 

b) 200 mstm' IV sC1IW18!mentc{49). 



e) 100-200 mglm2 JV c/21 dlu(l6, 26). 

d) 10 msJkg aemaoal(2S). 

Toxioidad: 
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1) Gastreinleltinal: Náusea y Wmitos, .. peci&lmcnto tJa dlas después do Jo dosificación; <liamo(2, 

7,S0,63). 

2) HotDAtolósica: Leucopenia dentro dt Jos ocho • coloree di .. do Jo 1'111pia inicial. Se RCU¡>Or& en 

poco menos de diez dlas. La trombooitopcni• es razmnente notada. El uso prolcm¡¡ada puede, a 

"•ces, 11"''"' a una suprooion sewra o aplasia de médula ósea(2, 7, 33, 63). 

3) Urol6gica: Ciatitis b=omkgica estcril. Los me!abolitos ac:ti'"'' de la ciciofosfamid.s (•aoleina y 

etilaziridina) producen uJcerns mucow, necrosis de músculo liso y pequeñi.s aneria!I, bemorrasia y 

edema en la vtjiga urinaria(?, 63). La pelvis renal puode tambien ,..,... •fecl3da. PuO\ic mo•= 

si~os <le hematuria, polnquiuria y estmnguria. El pronto reccnooimionlo de lo• •i¡¡no" In diu,...is 

y el ceso en la admíniso:acion de Ja droga •yudon a limiw ol problemo en la m.•yor parte de los 

casos .• 4J¡¡unas ca•os pu.den ser peni!lcn1 .. y rcqueñr terapio más a¡;resiva, p.c., la in<1iloci6n de 

una soluci6n al 1% de fonn:iliM en Ja vejiga por diez minutos(:?, i, S9, 63); 

!ndic.'\ciones: Enfenncdadtt linfoprolifemth'fts! enfermed.Ade! roit'losupresh•as, Mreom.u, CMCinornns , 

tumor de celulas cebada!!, TVT e iumunosupresi6n en enfermed:!des inm\momcdiad.'15(2, 7, J2, 16, :6, 

49, 50, S9). 

CLORA.1\iBUCII.. 

Administración: Oml. 
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DooificaciOn: 

a) 2mafm2 PO 2-4 dW por semana o~Omglm2cada 2 semanaa(2, 7,16, 20, 59,61). 

b) 3-6 m¡¡lm2 diario o 0.1-0.2 m¡¡¡lcg diario(25). 

Toxicidad: 

1) Gutrnintestinal: Ancmria, musca y vómitos, pero se prncntan raI811ltDle{2, 7, 50). 

2) Hematológica: Se presenta leucopenia de>pués do la tercer """"""" do tnitamieato, y continlia por 

~'ba de diez dlas siguientes a la wtima oo.¡,,, La trombocitopcma y aneinia soo mas. La 

mielosupmi6n en ésle caso es usualmtllle modetnda, ¡;nidual y ripidamenle """"'iblt(7, 20, 26, 

63). 

3) También se ~ pi¡;men!IU:i6n cullllle.1 y fibrosis pulmonar ccmo fenómesios infrecuentes, 

toxicidad he¡>Otica, y en dosis altas puedo CAllMJ' nccroois y atrofü• cmbelosa(2, 16, 59, 63). 

!ndicaeiones: Enfennodades linfoprolifernliV8!, enli:rmedades mielosupresi\'as e inrollDOsupruión en 

enfmnedados inmunomediodas, El clorambucil es a menudo empicado en la quimioteropio del linfoma 

cmúDo como sustituto de la ciclofosfiunid..,, bien en protocxdo de msnlenimiento o CUIUldo Ja 

mielosupresióo o In ci.iitis bemomigica ha sido un problemo(2, 7, 20, 26, 59). 

MELFALAN 

Ad!n.iniotroción: Oral. 

Dosificaci6n: 

a) Un ciclo de 1.5 ms/m2 cada 2 di~ por 3 semanas. El ciclo es repetido cada 6 

•rmanast7). 

b) J.5 m¡¡lm2 PO por7-JO diAs, n:petircicloo 7 mglm2PO S d!as cada 3 semanas(W,59). 



e) 2~ mglm2 PO cada 48 boru(26). 

d) o.os-0.1 mglks c!Wiot,,25). 

ToicicidAd: 

1) Gastrointestinal: Anorexia, náu.'lca y \'Óm.ito(2, 7, :?6, SO, 63). 
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2) Hematoll>giea: LeuC<lpOllÍB, trombocitoponia y anemia son las toxicid.•des que lilllitan la 

dosificación(2, "1, 26, 59). 

3) Tambien se han repomdo l'l!.'lcciones de hipcne11sibilid.1d, infiltrado y fibrosi• pulmollllf, •de!Ms, 

de ncw:nonia intenuicial{33, ~9, 63). 

lncliCllclones: Carcinoma m:unario, me1anoma. maligm.i, núcJorM mUJtipJe, can::inoma O\-arico y 

carcinoma tesúcuw. También ha resultado de utili&d en la neopJ.,ia Jin°rorreúcufar, · can:i'JO!ll• 

!>.!ECLOROETAMINA 

Administmcion: En el petTO y el galo, ésta droga no .. usada si<1cmioamente. 1-:>tiste un luE'!r p.u11 •tt 

uso como ngenfe 1ópico en el 1n1t&nienro de la micosis funsoide:s~i). 

])c.siñc:scion: 

a) 100 mg diluidos en ltlO ml. y la metd• es l'Clticb •obre el pcrrot.'J. 

b) S ms-1m2 mpico dos a tres dins por :iemRnn(:?U). 

e) S mg/m:! PO: IV o intrac."its.ria como dosi~ simple o en 2 a dosis dhiídidas en dia~ sucesivos y 

repedr cuando sea ncc:c~tui~16, 63). 
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Toxici d: Se repon& que cuando es usado 16picamente en el pem> hay pocos efectos 11tCUJ1darios{7), 

oau viu se puode p:aentar leucopenia, lroalbocitopenia, náuJOa, vómito y anomóa(:?O, sO, 

59, 63) .El mayor problema relacionado con el manejador humano es el riesgo que existe' de rea.c:ciDDOS 

por aci6n o contacto. Ea conocido que Ja meclamamina tieoe potent .. efectos carcinogenicos, en 

\isla de o cual debe M:f usada con gran cuidado{7). 

lndicru:i es: Transtomos lúúC!pl'Oliferativos, p.o., linfoma cu!Aneo y micosis fungoides(2, 7, ~O, 26, 63). 

Admini3'U'ftc:i n: lnsúJac:ion ve!iical. 

Dosificación: 

a) 60 mg en 60 mi de agua una \U por semana(7). · 

b) 9 mglm2 ~o dosi& aúnple o dhidido durante l-4 dlas. {diluido en SO.ISO mi J'll'll 

vesical 30 ~utas por semana)(20). 
1 

·r • 'dad N' 1 ~ dmini' . lm •OltlCI : mg11n0<'llAn"o es a <ttnlda ves1ca ente{7). 

b>dicacianes: e 1 inotn3 de celu!As uansícfonales de la \'tjisal 7, 20). 

instilación 
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Alqujlmnlfo:ajm 

BUSli1.FA."l 

Admini!tnlcióo: Oral . 

.Dt---sitic."lcíón: 

a) Templa in1ormi1•ale eronic.•: 4-6 mg PO diariameole basla que el conteo )eUC<1CiWio hoya 

1-Jc..wzado nlrt-dedor de 20,000 .. 2!\~CXlO celuJa~ por mic:mHt."'t'I; y lues.o, eJ mAJltenimiento a nhoel 

reducido pam m1u11ener o! «>ateo dentro de é•1• rnngo. Vana de animal a Mima! pero usualmente 

os olrede<lor de 1 m~ por di•(;), 

b) 3-4 mg!m: diaria..-.,umte p.ir vanas seman.'\s1 repelir cuando sea neceso.rioc.201 ~9, 6;). 

T<>xicidad: 

1) HemaMIOe-ica: LeuC't'peniA (K'.'r deprt'!IÍón de la medula Ó!;e8. 1Tombocit~penie y encmia putdcn ser 

fambién e\'Ídcntc~(2, i, ]~1 ~3, S9). 

:!) Cuttsnea: H.iperpipnentac:ión y al{)pe<:ie{?t 33). 

3) Pulmonar. F..s mr11 y usu....imeate <'Curre por la administt>.ción prolone•da. Es\3 •• describe =o 

"Pub11Ctn de hu!!.ulf:m" y ~e c:mu~teri?..n por una 1os pentistcn1e y disne'\ prog::resi"a: dchicb a 

deposition Uttm•J\-.ol:ir de fibrina can O!'J!'1!1ÍZ.1ciOD rubseeun1e(2, 7, l6). 

4) Ocular. Camliios en el cris~lino y fonnacfon de ca~~tu cr..&ionalmente(i). 

5) Gns1rointestirul: Nau•ca )' \'OmitM. Es= l• diorre.a(33). 

Indicaciones: Leuoemia srnnuloettÍCJi crónica y palicitemia \'eta(:?, 1. :?O, 33, ~9, 63). 
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DACARBAZINA 

Administn1ci6n: Intravenosa. Adminill1nlr a !Ja\'l!s de una infusión de flujo n!pido. Retirar -~ hncia 

el interior de Ja jeringa conteniendo la droea par= reducir el dolor de la inyección(7, 13). 

Dasifü:ación: 

a) 250 m¡¡lm' !V dias l·S cada cuatro semanas. Dosis mAs bajos debenin ser usadas en pocienles con 

funcion ren.•I o medular deteriorada\ 7, 16). 

b) 100 mg/m: lV uua sola,..,, por semana(i). 

T01<icidad: 

l) Gastrointestinal: Náusea y Vómitos de dos a cuatro horas posterior a la adminism>oion de la drnsa, 

y puede dunir por arriba de 24 boros. La hepatotoxicidad es raro y usu:Umente tnuUitoria. La 

dian-eo es roro (a menudo dismmuye con Jos Ultünos ciclos)(7, 20, 59). 

2) Hematoló¡¡ica: La supresión de la médula ósea representa ~eneralmente la loxicidad limiWlt• de la 

dosiJ e incluye leucopenia, trombocitopenia y agouuniento linfoide. La anemia es infrecuente(7, 16, 

20, ~9). 

3) Dcrmalológic:o: Alopecia; In droga es intensamente irrilallle si es Ín)'«:tada perivasculannenlet.i, 

16). 

4) Puede presentarse toicicidad renal. Tnmbién se lui obseJVOdo m•lesto:r, nnore>cia y debilidod en el 

perro\33). 

Indicaciones: El fármaco se ha U.'llldo para el trnwuiento de melanom., m.lisnos, Slll"COlllM, linfumM y 

neurobloslouw. Puede ses pmticulrumente útil en conjunción con la doxonubicina, bleomicill!I y 

Wiblastina(l, 7, 16, 20, 33). 
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CARMUSTINA, LOMUSTINA y SEMUSTINA 

Estos fAnn.1cos ocnlAD principalmente como agen1es alquilaDtcs bifuncion11les, aunque acnian 

trunbien medimte carbomoile.ción de los n:siduDs lisina de las protci.M.."11(2). L"ls nitros~!I 'º" 
altamente lipoñ!ic.1.!I y en marcado com.f1'-~e con otros necntcs pasa ntpj'd.-unente hacia e) fluido 

cerebroespinal. Es1c grupo de drogas hs sido utiliz~do ampliamente en el h.umtmo en el manejo de nn 

nUmcro de tipos rumornJes. Eo el perro y el ~nto e>.iste una supresión acwnu!nti\'a en medula ósea que es 

muy dificil manejar, en \isL1 de lo cual, cst.e..s droga5 no se nc~~ie.n pMll esta.1 C:1ipecj~(i, )3). 

AJ-.)IMETABOLJTOS: 

Los antim~1:1holitCli1 SC'D ansl09C's cstructur.tles de los met.1001itos nommlH ntcesarim pt'Jll Ja 

fü.ndóo y repJfoncfrm ulular (smte:'lis de purina. y pirirnidiJJ.'J)(;'9, 63). TodN los antimetJ1001itets !IOD 

considerad~• cielo celular <'pocilieo. y ofecum al ciclo en l• li1'e de s!ntcsi• del AD:S (espec1rico de Is 

fMe S)(2, :m, :?.6). Dai'um las celulas üuerncntando con Ju enzimas celuJMeS a) por sustitucion con un 

metnholito necesario en una molt-cula eleve, hac:iCndols. Jimcion.s.lmente anormal¡ h) compi1iendo con 

é).1to con un memboli10 nonn:ll por el Ju~:'U' c.iii.Htico de u.'lS enzi:n~ cla\te; C'I e) compitiendo con un 

ruei,holirn nnmul que :ictiPI. en un Jusru- regulndor de Ja enzima parn. a1ft:r31' 11\ \'C)ocidtld C.<tL,lnic.1 de 

W13 enzima chwec.~9). &in di\ididos en nu S"!J"°"! 

1. Antifolutos. 

•) Mctotrexato 



2. Am!ogos de la Pirimidina. 

a) 5-tluorouracilo 

b) Citorina orabinósido (citambina) 

3. Amtogos de la Purina. 

a) 6-m=aptopurina 

b) 6-thioguanina 

e) Azstiopirina 

METOTREXA TO (MTX) 
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Es UD anln~·'nista del ácido fólico que actüo inlu'biendo compelilh'lllllenle la dihidrofololo 

reductasa, la enzimA que reduce lo• co:npueslos del ecido folico a ru forma "°';,~. L4 inlu'bicióo de lo 

dihidrofolalo rcducta.•a J"'T el MTI( lle\~ a la ncumulación de cofactores .iMctivos de falo10 por lo que 

inhibe Ja slnl"5is de pnrina y 1imidilato, con lo que se inhibe.!• SJDle<is de ADN y la dh1si6n celul.al\2; 

3, 7, S9). La sc:ión del MTX no es ospoc:iñcs centro las célulns nunornJ.,, y por lo lanlo, otras células 

scnln afectadas. En slsunos prolocolos de tmL'lllÜonlo en el hwnano la d<>sis es tan alta que las células 

no malignas necesitan ...- rescatadas administr.llldO ácido follnico (faclor cilovorumXí). Ha sido usodo 

en ccmbil=ión con otms dmg .. para tratar rumoro< sólidos(33). 

AdministrBción: Oro!, in1rnmUm1lar e iJitrB,..,,o ... 

Dosilic:.1ción: El MTX en peno< genemlmente se ba limitado hA dosis bs,ias por J05 efectos secuo&rir:is 

cit<>tóxicos{3). La doois recomcndodit es de 2.S msfn1' diariamente P0{2, 16, 49, 59). 
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TO>ácidad: 

J) Gastrointeslinal: Diama, la cuo1 es una indicación para intmumpir t. mapia. Tmnbien •• 

piesentan nAu.ea, \'ómitos, anorexia, Ulconocion ¡¡astrointestinal y mAla absorción de wcio. En 

raros cuos se presODta enteritia hemont~ca y perfonición .int .. tinal si la tmpia DO es 

in1om.mtpida. Tambien han sido notados Ja disfunsión hcpá1ica (que es subolinica y r.veriible) y 

cim>sis a lar¡¡npla:z.o(7, 33, 50, S9, 63). 

2) Hemntológica: En la 1orapia a dosis baja bAy leu"'1penia lieera, trombocitaponia y IUlOlllÍ• que es un 

motor Jimitante de lll dosificación, y se rosueh'O nl cese de la tempia(Z, 7, ~9). 

3) Reno!: El MTX es C>(Cl'Otado \ía renal. En la ferftpia a dosis bej• no Ji.y problet:M, a mcoos que 

eiOm una enfennedad lllhulo "'nnl subcllnico. En t. ternpia a dosis alta puede pr<>\'ncar necrosis 

tubular aguda por lo que el mADtenimiento de un• C'rino r.lcalin.1 con un ele>"ado \'<'llwnen do tlujo 

~sulta imporwue pAm reducir la to.\jcidsd(2. ~9, 63). 

Tndic.1ciones: En1lm11ed.1d liruhprt'liferati\'a (micosis funsoiñes), illlTC:Omns de tejidos blandos, s.vconias 

\"ISlecBCnicos, neopJasi~ testicular ~·TVT1}. ~9, 63). 

S·FLUORotJRACll.O 

Administración: lnt.ra\~uos~ y tópiCA. 

Dosificación: 

a) 7S mefm!! IV por S dlu e.olio cuatm a cinco s<monas(7). 

b) !St>-WO mg JV U!Ja sola'""' •cm.'lll3lmcnte por sei• semnn.11(2, 7, 59). lfll!estiones mayo= de W 

msJks est!n nsoci•d.u con el .i...nollo de toxicosis(l J). 



e) El tirmaco puede adquirlne "" fonna de crema al SYo(2). 

d) 2.s msJks semana1c25). 

Toxicidad: 
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J) Gastrointestinal: Ancmxia, vómito, estomatitis, dionea y oaus .... (7, 33, 59), Ulceras ornles y 

gasuointestinales(63) y h<II\l\temesis(l l). 

2) Homatológica: Es Ja toxicidad que limita J. do.is. La Jeu~a, que tione sus valoreo má! bajos 

entre loo dlas 7 y 14, puede cncootmrse pos1erior a la i.nycccióo inicial. Trombocitopcnia y 

ancmia{7, 33). 

3) Dermatológica: Alopecia, demutitis, hiperpi¡;mentocióo y erosiones cutáneas(2, 7, 33). 

4) Neurol6j!ica: Induce ato,cia cerebelar en peiros y neuro10xicidad en gatos. El 5-fluorounicilo .,,tó 

rnnralndfc1do en ptai debido a Jos efectt'ls secundarios se\'CI'OS(i, 26). 

Indicaciones: CMCinoJM de células escamosas y celulas basilles (tópic."Ulle!lte), caTCinoma intestinal, 

carcinoma de oeJu]as tmnsicionalcs de la \"rjisa. c.vcinoma tn:uruuio, hcp!tioo y puJmon.ar(,7, 59, 63). 

CITOSINA ARABINOS!OO 

Adminis1r.lci6n: lnlra\'enn!ill o subculáneat.2, 7, 23, 59). Puede ser administrado intratccalmente(63). 

Dosificación: , 
8) 100 mglm2 SC o IV ¡;0L1 •soto dUiallte cuatro dios(S~). Si no se presento toxicidad, lo dosis puede 

in=ntar.;e un SOo/o(2j. 

b) 100 mglm' por infusión IV nipida diariamenre o 75 nl!hn2 por m!J de 24 homs(7). 

e) 30 mg/kg semansl(25). 

d) 20 mgtm' intnttecalmente por uno a cinco di .. (26, 63). 
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TO>Cicidad: 

1) OutJOiulfftipa]: ADomcia, náusea y vómilos, npocialmente detpui!1 de la infusión rápida. 

Tambi~n se ha~ estomatitis ailllque es infnic:uonle(2, 7, 16) •. 

2) HC1Mlol<lgie&: Es la toxicidad limitaJJte y se manifiesta por I~ trcmbocilopeÍúa, aoemia Y 

mieloblastosis(2, 7, 16, 59). El recuento leucocitario puode seguir. detcendia:id~ bosta una semona 

después de in1emunpir la lerapia(2). Alcama loo niveles má9 bojos despuéi de cinco a sicte 

dlu(7). 

lndicociones: Leucemia ¡;rnnuloc1tie1 tgud.., leucemia linfocl1ica agudllt,2, ;, 49, 6:\). La ciW"Bhin.1 ha 

•ido u.<ada sola o en ccmbinoción c<>n olJu dros•• I"'" UllW" neoplasias linf<>m>ticuJ.,.. y desórdenes 

mieloprolifmtivru. También ha •ido administrado intra1ecalmen1e para trat.u linfomas del SNC(33, 49, 

6~). 

1 

Resislencia: Las <>!Juba tu:noroles ""!'"°'..., a I• cit:u>.bina nípidamen•e ll•SM a •er mi!l~!es' • I• 

•ccion de Is drogn. ES1o ~ ser debido a la acti\'Bción de Ja enzimo cilidins dillmina...., la cü.J 
iMcti\'o la dros• intral'<:lulannento(i). 

6-MERCAl'TOPL"RJNA 

Administración: Es u.•ualmente adminislJ'Bdo por v!a or.il(7, 23, 59), y cm:a del S~ de 

biodisponi'bilidad ha sido RpOl'tlldo(23). 

Dosificación: SO m¡;.'m2 PO basta que ae nole una respuesta o so ¡ireoente una loxicidad que limile Ja 

dosificación; entonces se ajustar.I P"ra manfenimienlo{7, 16, 26, 59). 
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Toxicidad: 

1) Gastrointestinal: Náusea y Vómito, alDlque e.to es raro; estomatitis y diama. Es bsstante frecuente 

una ictericia colestacica revcnible(l, 7, 33, 59). 

2) HematolOgica: Leucopenia infrecuente, trombocitopenia y anemia(2, 7, 16, 26, 59). 

Indicaciones: Leucemia granulocltica aguda, leucemia linfodtica •suda. linfoma y enfmnedsdes 

mmunom<dü.<W(7, t6, 16, S9, 63). 

6-TJOGUANINA 

Administración: lntra\'Ollos.,,7), y ponia ornlt,16, 59, 63). 

Dositlcación: 

a) SO me..'m::;: IV diariamente hastn alcanz.,r un11 respuesta u que se prett'1lle una 1oxicidad Jimi1:m1e; 

en1onces, ajust:u ptl1'D ma11tcnimiento{7). 

b) 2 mgim'PO a ef"'10(16). 

c) Perros 40 m¡¡im' PO CJ1da 24 /Jora>, después cada tres dw de llbi en adelante 

Gatos 25 m8fm' PO cada 24 horas de 1 • 5 dias, después repetir el ciclo cada 30 dias(26, 63). 

d.\ 1 ms'kg diario P0(25). 

Toxicidad: 

J) Gastroime~tinal: Náu.,ea y ''OmitM: pero scm ~l7). 

2) HematoMsica: J.eucopeni•, uombocitopenia y anemia(?, 16, 26, 63). Lo trombocitopeni• puede ser 

sewra t'n sa1~(63). 

Indicaciones: Leucemia granuloc1tica •suda y leucemia linfocttica •suda(7, 26, 59, 63). 
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AZATIOPIRJNA 

LA azatiopirins es un 11Dtimotabolito deri\'ado de la m=ptopurina que tt utili1.1do 

primari:unente por sus efecto• inmuoosupresores en el tn.wniento de cnkrmedades inmUDmlodiados en 

perros. En s•tos no se recomiendA su uso porque se pm;enta toxicidad en medula ósea(2, 49). 

ISHIBIDORES M!TOTICOS: 

E•I• ~ de dro¡;a• °"'"' repre<tntado por los ak.e.loidos de t. Vinca ~· las opi¡x"lo~lrnoxiruis. 

Son e~mnd<>' de pt.nw y pueden sor considerados •sentes iase-dependienws ocmando primariamente 

dunwie 1'1 mitosi~. 

A,kr1 lojdes dt la y jnc:i 

Hasta ahom c11S.tro alcaloides han sido identificados: \Íocristim, \Wblastim, \inleurosim )' 

,iJlJ"OSidiJ1a1 del°' cUAJet Jos primeros dol aon mados: en medicina veterinaria. Son alcaloides C)."'tmidos 

de la planl.8 pc?'\inca; Jinca rosea(:?, 7, ]':', :m, 23, :6). Ach·vin especificarnente en Ja fa.">e h~ ñjaodose 

coo lft rubuJin., de la pmittn~ mkrotuhuler y bloque.,,nda lo mitosis por inten~rencift con Ja separación 

cromo~omica en 1n rueiafase\7, 16, 23, :6~ 59). Aunque muy sLTttilares en su estrur:tUnL, la vincrimini'I y 

le. vinbJ:l..qir1~ d1ñerm con!SidembJcmt=ntc en su polC'Dcia tutnoml, :ssi como, en Ja dt-!Í""I'. que determinan 

· eltctn~ tóxicM1_2); y aunque Ctlmpanen un mecJ\Oismo común de acción, la miJtenciA de una no implicn 

la R>istencio • Ja Otn\(7, ~9). Debe •cr uo!Ado que J• tubuliM de Jos mícrotubulos j~• un papel oer11n1I 

en la red de conducción de los neumtrao."ni'°res • tia\'Cs de los n.xontt(7). Lo neuroto>.;cidod cau.<ada 

I""° J.s plalll.U alcaloide< eslA limitad.\ 8 los PCr\foS porifericos, ya que e•\°' astnte• DO CNlJ\11 lo 

mmra l.iemJ¡tocmcefaliea(:6). 



VINCRISTINA 

Administnición: lnlravenosa. 

Dosilicación: 

o)0.5·1 llll!IJ:n2 IV semanahmnte(7, 16). 

b) 05-0.75 mg/mZ IV cada 7 a 14 dfas(20, 59, 63). 

e) 0.025-0.0S mslks IV(S7). 

Toxicidad: 
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J) Hematológic.o: La vincristina p:1recc 1enor muy poco ofecio sobre las cutn1as do leucocitos, 

critrocilos y pla~IASl,S, 7), pero la miclosuprcsión puede ••r un snsve problemar.59). 

:!) l\'cumlopic.'! Ya que Ja droga puede enlatArse a los microrubulos en los axones, la mayor tm.icidad 

clinica e:iilA reJAcionada a una Iis.cni. n ~evera neuropatia sensorial(i). U pares1esi~ pérdida de 

reflejos profirndos, ai..xia y dolor muscular son •i¡;nos ~ •e pueden observar(J7, S3, 59). fa 

lJC'UJ"Otoxiciclnd no se con."iidera penmnente, y se elimin11.n! al in1cn1101pir Jn ternpift, 

Oca•ionalmente el dono •l •~ón puode llc\'ar a 11n1 función c..'lorcclal c!isnñnuida y, en p:uticular 

constipacíOnli, 33, 59). 

3) Dcruutol~gj03: Algurw rn:z.as mue•tran combios alopécicos ligeros. Es un necrow11e so\oero si es 

inyecuido pcrivasculormen10\7. 33). 

Indicaciones: I..eut:cmi:u JiJúocitic.as agudas, Jinfoml'l.•, mas,tocitoD'lllS, TVT (sólo o en combinación) y 

s:m:omas(S, 7, 17, zo, 57, 63). 
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VlNBLASTINA 

Administn<dón: lntniYCDOSO. AJ igual que la vincristína, bey qu< tener cuidado de pn;...rur la 

ei-"lnlvasACÍón cuando•• inyecta o se coloca en infusión. 

DositiC11ción: 

a) 2.~ msfm' IV .,.da 7 diiist,i, 16). 

b).:? 1np.7n• IV cad.17o14 dlas1.:?1 ~O, ~61 49, 63). 

c)0.1..().5 m¡;,l:g <cm:>.nal(2~). 

Toxicidarl: 

1) Gastroinlestinal: NAuse3 y Vómitos inmediatamente despnh • la administración de Is droBa(i, 33, 

49, SO). Puedo causar ~astn>enterocolitis(49), y provocar c:on.•ti¡>ftci~nF). 

2) HematolóEica: Mioloru¡m:sion(49, 50). La loucopenin tiene •u pun10 mis b.'ljn cinco a diez diM do 

Ja admini!;:tr.lcion~ i, 49, 63). La tmmbo::itopenjs y e.nemia. son mwcs comUDeS(i). 

3) ~eurológica: Las mismas complicaciones presentadas por la \icristin:l se encuemran con la 

,fobJ3S\Úl.<IJ;, 

J) Dennalol<li¡ica: L'1 a.l"l"'CÍ• puode pre•enuin;e en un peque11o numero de perro.'('.', 2U). 1.a 

exuuv:isacíón de 111. \'inblMúna puede cause.r irri~ciOn tisular y c:elnli1i!'l. 

lndic.nciane!: Linfoma, W"Cinoma testicular, c.ucinoma mamn.rio (solo en ali;unos casas) y 

m:uaocitnm.'l(7, 26, 49, 57). 
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4-P!MET!I .EPJPOPOF!W!PXTNA EJJI.!DENO (YP-16) 

El VP·l6, también llamado ETOPOSIDO, es un glicósido dcri-SO de padofiloloxina coo 

propiedades antimitóticas, y usado para tratar ciertas enfumodades neop!Asicas(21, 23). Provoca amsto 

de la metafue de Ju a!lu!As ""dh;si6n(23). 

Administración: Infusión intra\'<'DOSa con solución de NaCI al 0.9%(26), a una CODcentración de 1 • 2 

msfml y admúllotraclo por 15 a 30 minutos(2 I). Requiere premodicación con difenhidmnina (1 mgil:s), 

dOl<ADletasona (O.OS mgll:s) y soocinato sódico de metilprmsoloM \5.5 msilq!) l'-'"' c\illlr Ju 

reacciónes cutanea.s. 

Dosificación: En un enudio realizodo para tratar linfoma en pernis, el protocolo oosico füe administrar 

ltlO me/m' mcnsunlmcn1e, ya scs en un bolo simple o 2S me/m' por cun,;.. dilu cotis~tiYOS(2l). 

TOlCicidad: Se puede picscnw mu•ea, ''Ómitos, diarrea y liebrel,33). Es un -i=•• y puede pnl\"""" 

roacciooes de hiper.1cnsibilidad. La hipotension puede ocurrir cuando es administrada rápidamente(26). 

ln<Ücacioocs: No existen reportes clínicos del u.•o del VP-16 parn traw perto1 con c.!.nc>et\21). 

A."ITIBIOTICOS ANTlTUMORALES: 

Los antibióticos antitumoroles, como Jos alealoideo de lu plantas, •oo productos naniral ... Se 

derivan de cienos h""!los del suelo. en particuJ.,. del Srrrprom;v:es(2, 7, 20, 59). La acthidad 

antitumonil depende de la habilidod de la ~ pora fonnar complejos establH con el ADN y el ARN, 

:ut interfiriendo coo su acci6o(7, 59). Los antibióticos antitumonrlcs tiomn la ventaja de que son delo 

celular no cspcd!ico, y afectan una amplia sama de <>!lulas. 
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Este s:ruPO está compue>IO por la AcliDomicina·D, las antraciclinu (Adriamicina!Doxonubicina, 

Epimibicina y DaunomJbicina), Mi!OlClUltronc, Blcomiciua, Mi!omicioa-C, Plicamicina Y 

Estreptozo\llcina. 

ACTINOMJCINA·D 

Arlministteción: Infu..-.ión intra\'enou. 

~ifiC8cion: 

•) O.tll ~ m¡¡,l:g dfas M cods cinco semllllll•\7). 

b) O.O 1 S fDSJ'k.s smw\Ahnente por U'CS a cinco sezrumes. E~perar ft que se ttcnpere la mCdul11 osea, lo 

ctL1I mmalmen1e toma alrededor de cuatro s~u ~·, entonces, se repite el cjcJo. Altcm.11ivaroen1e 

U$tu' 2 me;:m: ca& tres ~emanMt,2, i). 

e) J.S rosim' JV WIB sola \'U sems.!llllm<nle\26, 63). 

d) O.~ m¡¡:ru: IV cadA dos a tres Sr:m1111ft.•(:O). 

Toxicidad: 

··1) Ga.irointestinal: Anorexi:o, náusea y vómitos pocas horas después de la inyccción\7, 16, 33). Lit 

di:t.."'11!1l b.mbicn se puede prescn\Af\ 7). 

::!) Hem.,to10,gica: La supresion de Ja medula ósea ocurre de uno" siete- di11s detiput!S de Ja terminación 

,ie la tcmpia{í). La leuct'peuia, tromb<xitopenia y n.nemi:s ]:'\Jeden ~enL~ne-(:?01 26). 

3) Denruuol~¡¡ica: Alopecia e initación local '°'""' y nocrosis si es iny«:t>d.1 pcri":uculannen!c(7, 

~3). 

Indic.1ciones: San::cwla OS'leosCniOC'I, ~bdonücsarcom.s, MTCOm.'\s, c:a.rdnonul lesticuJar, ncopJastnJ1.s 

linfo:nticularei y linfotna\7, 20, :6, j3). 
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An\tnciclúwt 

ADRIAMlCJl'oµ (DOXORRUBICINA) 

La Doxomibicinn es una pRpOnlCión onb"biótica obtenida del Strrptotn}'COS peucetiÚs var. 

caesius(31, 62).1.a droga parece ser activa en todas las fases del ciclo(37). 

Administración: Deberá ser administmdo intra\'enosamente, ya que no se •bsorl>c por tracto 

gastrointestinal, y <'S oxtTetnlldom<:nte irritsnte a los tcjidM ,¡ es admWslnlda •ubcutá.nea o 

Íntr.\mWCUillJt49, 62). 

DosiJicación: 

a) 30 mglm' IV coda tres semanas(7, 20, 25, SS, 62). 

b) 10 mg!m• IV en los dlas 1, 2 y 3 cada cu..tro Setlllllll15(7). 

e) 30mg/W: JV o intraco\'itarioWIB sola vezcad.. 21 dta. o JOm¡;iro> !Vurui vez smumalmente ha.ta 

una do•i• mll:<ima de 240 msfm'. Hay que p=dicar can antihi•tamlnicos(26, 63). 

d) 2s mslm' en s•to.(20). 

Toxicidad: 

1) Gastrointestinal: Anorexia, vómito, diBJTeay colitis(7, SO, 62). 

2) Henllltológica: Se presenta a meuudo WIB leucopenia 10 a 15 dia.• dcspues de la adruiniS\mción, 

pero los conteos usnalmcole re¡¡:resan a Jo normal aproxúmdamente 21 dlu después de la fecha de 

administración. La trombocitopenia y anemia siguen un patrón similar, pero son menos eomuncs(7, 

62). En s•tos, la neutropenia es lo mú «>m\lnmt1lte obsernido(4S). 

Recientemente se ho deMnt>llado com<n:ialmente un e>1nu:to biológico disponible de &rraria 

marcrsrrns, el CUlll es un ¡x>lente nctivador de mncrófagos, es bien tolerndo y p~ reducjr la 

severidad y dwoción de la neutropenia en pe!TDS tratados con doxomibicina(4 l). 
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3) Cardiaca: La doxomibicina es conocido por proYoc:ar BDonnalidod<S ciudlscas, y esta es la 

toxicidad que limita Ja dosificoción(7, 62). Los pern>s son más semibles que lot seres hll!!Wlos a 

esta droga, con desarrollo de una cardiotoxioosis despue1 de Ja administrBción de una dotÍJ 

acumulativa~ 245·280 rngirn'(65). Los si¡;nos c!Jnic:os obset\'Odos en pern>s que h.>n deMJTOllado 

cardiomiopalia incluyen perdido de peso, an0110xia, a.<citis, friald.•d de las eXU'elllidAdes, disnea 

pmgresil'B y mu ene sUbita. 

Las cambios eJCC1l'OCMdiognificos inclu)'en taquicardi• sinusal, cambios en el se¡¡mento ST y la 

onda T, cambios compstibJes con ag:nmdlunientn etrial y \'entricular, y conncciones \'entricuJares 

prematuras(62). !ie ha postullldo que el dallo ni corazón por lo doxom1bicinft es debido • la 

ahernción en los canales de Cl!!cio en la membraM. El \'OT'Rp&mil, un bloqueador de los CllMles de 

calcio, h.\ sido US>1do con algún efecto en el humano aW\que en el porro los beneficios atín no estan 

claros(7). 

4) Dennatológica: La alopecia es notada tanto en el perra eomo en el g
0

ot~. roro p.micul:umenle afeela 

a ~s como los p.."'Kldles y cod:er spa.nieJs. Es un inlen,o irribme si es inyelftdo 

perivasculannentet7, 38, 62), 

5) Urol(!gico: En los E•los , la doxonubieirut. ha demosll'l'tdo pro''OCV neúolo>ieidad 'º"'"" aún a 

dosis bajoa. En genera~ se reeomicnd.1 que Ja droga filU"" n<ada en o! ¡¡oJo. En ti perro la orina 

puede tomarse de calor rojo por un periodo breve si!;lDente a Ja inyeccicm de Ja drot;nti). 

6) AJersic:a: Está cla.dñcada corno la principal to:\ioosis asu.int.38)1 y ccm.siMe en re!cciones 

n.nafüñcticas dunwte o iomediatA.mcnle despuea cie Js l!dmini~trncion de la d.rosa 13.0to en el perro 

crunn en el seto(i). EsU., re.1ccicmes pueden modific.,n;e con un.1 premedi~cit\n de 

antihiflfAminiC\l~(26, 63). Algunos penos, si.o cmbugo, mucstnm edemn MSÍoncmrótico n pesnr de 

ésta premedicadon(i). 

Indicaciones: Leucemia grnnulocitica apida, !eucenUa Jinfoc1tica •guda, linfoma., W'C<lffill ostea¡;~nioo, 

carcinomas {lcsticular, tiroideo, tll!UMrio, prostatico), TYT1 hemangiOMft:oms y 111hdomio~li, 

16, Z6, 37, 63). 
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EPIRRUBICINA 

La epinubicína es UD estereoisómero de la doxonubicina. 

Administración: Sólo puede ser admir.ll1nida intraveaosamente como bolo o infusion continua(7). 

Dosificación: 30 :n¡¡/m2 !V~ 1m; =io(7, ~7}. 

Toxicidad: 

J) GastrointcsiinAI: Vómito, dÚln'Co y pancn>atitis(7, 2i). 

2) Hematolóe,ica: La toxicidad a¡;uda que limita la dosis es Ja mielosupresión. La Jeueopenia y 

lrombocitopenia son ¡ndecibl•s y nO\'crsiblos '"" semanas d .. puts de la administnición en caai · 

todos los CllSOS(27). La anemia sigue UD patrón similar, pero•• tDCllOS CO!llÚD(i). 

3) Cordiaca: Se observa UOA roducción polCDcial de desarrollar tmcicidad cardiae11 en perros tmtados 

con epimibicinA comparados con la doxomibicina, y ocurrirán a do•is acumulath'M de 850 

mg/m'(27). 

4) Dcrmatoló~foa: La. mism.15 oomplicacioDOS obscrnidas con la doxomJbicina son notadas con la 

epirrubicina. 

lndicaciooes: 1..oucemi• lin!'oc:ttica a¡¡uda, linfomas, leucemi• grnnulac:itica oeuda, S11tCOmA osteoeenico, 

sarc:omi1•, can:inom .. (te<tic:u!ar, timideoX7). 



- 46 -

DAUNORRUBICINA 

La dall!lQflUbiciua difiere de la doxonubicina Wl 16!0 en que posee un pmtón en lugar de un 

StUPO hidroxilo. Es muy similar en su ~smo y toxicidad, aunque su utilidad principal ¡woce 

radicar en el uala!JÚento de las leucemias asudas(2). 

Adminiatnidón: Infusión inuuvenosa. 

Dosificación: 50-60 mg1m2 di~riamome por tres dias, o bi!n, !il misma dosificación pero 

semODalmonte(7). 

T<1xiddad: 

1) Gastrointestinal: N~mea, \'<lmítns li~er~s y dianeat.7, 33). 

Z) HematoJC-¡;ica: La •plasia severa do niedula 65ea se puede des•rrollar siguiente • la loueoponia, 

uomhctcitopenia y ancmiA inicialt í). 

TamhiCn se puede pn-senw dallo lacal sevtro y necrosis por cxtrn\~~ació~ orina roj.11 tno H 

hematuria), cambios e}cc:trocsrdioEJtiñcos tr.tnsitorios 'Y re.ac:cjone& an.'!fi1oe1icas. La crud.ioto>.icidad 

puede ser i.rrr\oer:.iblc{27). 

l\11TOXANTRO!\;""E 

El mito>:antrnnt es 110.1 nue\"A dilúdm,;quinoM dcrh,.O., del lllllnlceno, rol•cionads coo la 

doxO!T'llbicim y )a dtiutton'Uhicin.'lt39~ 43). Campt\mdo con otros ascmics quinúo1crnpcutioos, el 

mitoxantrone -es: relath'Mller.lle no tó11.-ico en eJ comportatniento del tum~ h.1cia hwt1.111m, perros y 

galos{2i, 40). Esla dro¡¡A tiene ae1hidad anlitumOTlll sinúlor a !il doxonubiciM !""" el uawniento de 

una \nrie<l:Jd de neopfasia.<t2i). 
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Dosificación: 

a) 2.5·5 mgtn>2 N cada 21 dla1 en el pem:>(27, 36). 

b) 2.S-6.S mglnll IV pormAs de dos minutos cada 21 dJas en el gato{27, 43). 

Toxicidad: 

1) ("TaStroinlestinal: Son menos frecuenles y menos severos que loa reportados con la terapia de 

doxorrubi<ina(2i). Los •igDos en perros son vémito, diom>a y si¡;nos cllnioos oompctibles cm 

c<>litis, aunque ésta tiltima es ~le(2i, 36). 

l) Hemstolosica: La mielo511J>nosiou es la tcicicid•d que limita la c!o<is(li, 43). S.. maniñe•l:S en 

fOJIM de neutropeni•, y .,, menor grado, trombocilopenia que •• senenilmenle de corta dumciC>n y 

nlpidamcnte re\'OJ'Sible(43). 

En contraS!e con IA doxomibicina, el mitoxan1r0ne no ha mostnldo inducir cardiotmocosis en 

modelos animales como son pmo• y mouos(43). 

Los sienos mu comtmcS de tC\'Kicosis en el eato ion Vómi10, AnOTCxia, dit!m.4, !cpsis secundaria a 

mielosuprcsi6u y ataqú••· No se observó toicicid3d canliaca(l7, 43). 

lndicacione.: Por ,.,. \lll3 dme• reciente. = indicaciones a\in no est/IQ bien esioblccidns, pero en los 

ttunores que h.• presentado una nomisi6n total o P=:ial incluyen linfom.•, ClllCÍnomas (de ~lulas 

~~s, tiroideo, de ceJuJas lran"iiC:iOUR.les, hepatocelulu), fibrow't'omtl, adenOCRn:inom:l rennJ, 

ccmclrosarcoma, mclMO!M 1J1Alii;no 0!1\I y cutáneo, mixosan:orua, mesotelioma y ~opericitoiM en 

el perro. En el sato •• incluyen el linfoma, carcinoma de células escamosas, fibros•room•, can:inoma de 

células transicionaJes, adC1lOCMcinoma mamario, c.arcinoma ~ mbdonúOSlllCOtnA, ma.stocitoJM y 

adenocarcinomade glandul .. apócrino•(27, 36, 43). 
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BLEOMJCINA 

Administración: .lDtra\'ellosa, innmuscular o oubeutánea. 

Do.ificación: 

•) 2 mglm' IV por cinco d1u, dC!pllé• semanalmente huta alc:anur uan dosis t<Ml de 3~00 

unidades (1 ms = 1 unid4d). u..,. con procaución en animales con enfenno&d renal n pulmorw 

pm:xi .. enre(7). 

b) JO ms/m: fV o SC C1lda 24 hora,, despUés 10 mglm2 C:Ada 7 dias. l\1Rxima dosis ffcumulali\'.a: ::OO 

unid1Jdestm=(2, Z01 16, 59, 63). 

e) 10· IS m~m' scmamlmenle hllsta rm mó>cimo de 2SO unidades(l6). 

Toxicidsd: 

1) GastroiDteruD11l: Nausea y \'6mito{ i, 33, :'iO). La anorexia es ocasionn:Jl 7). 

2) Rea.eciMes aléflPca.•: Fiebm y~Cl.lothos se~dos a Ja inyecdón(i. ~O: 3~, :\9). 

~) PulmtmM: Neumooia intCTNtici11) que conduce a Jibrosis pulmcm.a.11)6, 33j. Es infrecuente, pero 

puede ser unn complicaciC')D rnOTUJl en all!linOS pacientest,59), por lo que 1;eni nece1>a.rio monitorear 

1a función pulmorw dunuue t, 1erzpi11i y debcra ser in1errumpid3 inmcJialtunente cuando se 

pre•enren •ii;nos rndiografi«>s de doño pulmon:m)). 

lndicacionc!c linfr•nta, c.vcinomA de ceJuJas esc.unoMS en la orofarü.12e y CftJ'Cinoms 1esticul:U\7 ~ 16, :o, 
~9,63). 

!>ITrOMlCINA-C 

Administración: Infusión inlra\"enosa. 



- 49 -

Dooiñcaci6n: 0.05 msllcs IV en Jos dlu J-Sy 11-J2. RepetireJ ciclo después de UD intervalo de dao a IRI 

semanas riempe que no exista toxicidad en ~· óaea o J0·20 ms'm2 IV eada seis • ocho 

semanu(7). 

Toxicidad: 

1) Gastrointestinal: NAuoen, Vómitos y llll0Te><ia(7, 63). 

2) Hematológica: Puede ser un problema si la •UJJTO'lion es ac:umulati\'a. En Ja mayoria de Jos casos 

bay1111gradode leuwpenia, trombocitopenia y anemia(7, 63). 

3) Demui.tológica: Alopecia, y si es inyectada peri"8Sculsnnente initación loc:nl(7, 63). 

lndicacfones: CarcinmM. manwio, carcic0Jn3 colorectal, adenocarcinonl4 glistrico, adeJ10Cl'U"Cinom 

pulmODIU\i). .. 

PLICAMJC!NA (MITRAMJCINA) 

Administración: lnlni\'ODOSA. 

Dosificación: 0.02S mglkg cad.1 24 b°"" por ocho a diez dta•, repetir cada 30 días. Administrar durante 

4..S horas. Diluir en solución salina(26). 

Toxicidad: Sindrome hemomigico (dialclJis lmnomi¡¡ica), fiebre y •il!DO• de l!Mlroontcritis (náwea, 

vomitas y diom:o)\7, 6~). 

lndicacione.s: Es un antibiótico sumamente tóxico que se h.• emplt.!do pora lnllar el c:m:inoma testic:ulu. 

Actüa de fonna muy similor a la dsclinomicina. Ejerce un efecto hipocalcemico que puede aer el 

IH\lllado de su acción din>c:tn 1obre el hueso(2, 26). 
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ESTREPTOZ.OTACINA 

ESla droga tiene actividad 1111ticanc:erosa que le permite ser clasificada como un agente alquilante 

o =o un antibiótico antitumoraL Paroee leoet acción directa sobre lil slntesis de ADN y en panicular, 

la slntesis de pirimidina y •obre enzima.< c:entJaleJ de la glucaneo¡¡énesis{7). Go7A de afinic!Ad especial 

por las células B de los islot .. de Langeriwis (póncrus) debido a la estructura glllCOSllmina en un 

exlmllo de la dn>go{2, 7). El efecto cilotoxico in >'il'O p..- ser predominsntemente por alquil.'lci6n(7). 

Adminlstraci6n: lofusion intJa,~nosa lenu para pn!\'Ct>Ír el dolor local(2). 

0Nificaci6n: 

a) 500 m¡;im' IV diariamente en los ellos l·S t11da tres semAnas. No odminíslr.u' en llD.imale• con 

enferme.i.ad mml rocnmmtc( 7). 

b) Se •dminislnl una vez .,,m:in,llmente durante c11•tn> semanAS en una cusnus de l ¡¡lm', y •e si¡¡ue 

administrando 1i:j ~e descubre respUest.8t,2). 

Tuxicid.'ld: 

l) Gomnintestinal: Neuse• y vomilo poco tiempo después de la inyección. Hepalotuxiciclad transitoria 

y diarrea(:?, i). 

~) Hem.1toló_gica: • .\netnis, leucopenia y trombocitopenia1í). 

;) Meubólico: Hiposlicemin sesmda dc!pUCS de !JI infusi6nt2, í). 

4) Renal: La <lm¡;a es exctciad.o sola.men1e por ,;. ,..,W y puede provaoar n=osis htbulAr asuda, 

ncidC'lsis, glucosuria y cmlino.1ciduria .. .V.Otemia\2, i). 

IndicacionC3: CIU'Cinoma de lM celul~• de Jos isloles{2, 7). 
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AGENTES HORMONALES: 

El potCllcial de intervención bortn<l<lal a> las neoplasias e1 grande. A difem>cia de otros agentes 

quimiotempeulicoo, las hormonas n<> son primordialmmte medicamen!os cil01óxicos, y """ por tanto, 

menos toxicoo pma el pacimle. Los ascnles honnonales son más .. lectivos que los medicamentos 

cito«lxioos en IUll acciones(~9). Esll'Ogmos, prosestinas, andro¡¡enos, ¡¡lucooorriooidcs y bonnonas 

tiroideas se han US3do en e] tratamien1o del cánctt. ftunque, en escnci11 son Unic:amcnte paliativos, y su 

espectro 110titumoral se limita 8 los tejidos sobro los que OCIÚAtl l ... , brumonas(2). 

EBlos •gentes tienen dos p.•peles irnporlAnles en el =•jo de l• ne<>plasia maligna: I• 

dcstruccion directa de las célulAS tumorales, y el manejo de las complicaciones secl.Uldarias de la 

entem>edlld mAligna como son la hipercalcemia, trombocitopcnia y anemia hemol!tiCll(7, 26). 

PREDNISONA Y PREDNISOLONA 

Son los ascn1es hormooaJes nui.s COJlltirunentc usndos. Penetran h.,cia el nticleo y 11fecbm Ja 

pmducción de ARN. El mecanitmo no está hien entendido. Son ciclo celular no e<pecifico(26). LA 

prcdnisODll .. tonl'en:ida • prednisolono por el hig•d0(63). 

Dosiñcación: 10·40 m¡¡im: PO csda 24 boru ror siete dla.•, dC5Jlllé• !0·20 mi;-in• cada 24·48 horas(26, 

63). 
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Toxicidad: Tienen la Wlllaja de que no auavi..an la barrera hemii1~filica. Existe el riesgo de que )09 

animales tni1ados desorrollcn •il!ll"" clinicos de hiperadrmocorticismo (Sindrome de Cushins) con la 

adminisnc.ión cr6nica(7, 20). Se puede presentar pancrcatitis y düuaa(26, SO, 63). Se pueden prcst:nlat 

Ulceras ¡¡áshica.•, omoporosis y una =yor suceptibilidad a Ju infecc.ionest2). 

IndicaciO!lf:s: Neoplasia.• linfomoticul.,..., lll!IS1<>eiloma•, 1J1ADejo de la! complicacionet tecundaria1 de 

la neoplasia y tumores cerebmles(20, 26, 46, 63). 

DEXA.\-IETASONA 

Ciclo cchtl11r no especifico. 

1 
Dosificndón: :"·20 mg inlmlosional o 2ll-10 mgim' No PO cada i· 14 dias o cuando'"" requerid~63) .. 

Jndicniciones: TIJmnres cetebmJes y mRstoc:i1om.,Sl,63). 

$e meo.cÍon.1n que DO exi!'l:ten indicaciones prims.ri:u para e) U!!O de !;IUcoconicoesteroides en Jos 

pcquefl~ 1Lnim..."!JC1' con CtLDccr en UlJ! ~~. Por Jo que les r.\2'.cmes ndicionaJc,; p.1U11 p;e~cribir ]o! 

c:Ucrcider incluyen Jos sindromes pNUn~ipl4siC01 'J>.e., trt\ruhocilC'penia iumunnmedil'llda y aneaün. 

hemolitica 2utoinntune)1 y Ja reduccioo de Ja inflamación 11sociad, al tunmr. A mtfmdn Jns 

s.luct"ICOrtic{)CSferoides son 11dministrndos por sus efecto~ para. estimular el apetito. Sin embargo, Jos 

cHWcos dt>bcrán csw Jicmpre CAu1eJo:m1 ch Ja iom~Uprc:!ión que e!tas drogl\S cn.us:.n, e~iAlmen1c 

en Jos pacicnlc.< can ""1oer deprimido• inmunológiC!ltle1net20). 
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DIETII.ES1U.BESTROL 

Enlrl al citoplasma y es transportado hacia el nucleo, donde la dro~a af~ al ARNm y Ja 

slntesis de protemas. E• eiclo celulllT no espcctficot26). 

Dosificación: 

a) 0.1· l mg dosi.I total IJlCITO) PO C11da 24-18 hol'lls(26). 

b) 1.1 mg¡l¡g IM (dosificación mAxima 25 111!!) o 1 m¡¡ PO csda i2 hora.<(20, 63). 

e) 0.1· 1 IJl!! diariamente por solo tres srman.'5 (pem>X33). 

Tl,!\icidsd: Feminizaciol\ nplasia de médula osea C"CASiona1(26, 63). Nn rttgmmdndg ¡tara usu:la 

mdn1d1mtnlC(20). 

Iodicaciones: Adeni."tflla de eliodulas perianales, hipe1J>lasi:t y _neophuis prostatic:u.26, 3~; 63). 

AGENTI'S MISCELANEOS: 

Exis1c un nwncro de agentes con diferentes ncciones que tienen UM excelente l'ICÜ\1dad 

antinunoral. Estos incluyen: L·t1.Speraginasa, Cis-pL•tino, o,p'DDD e Hidroxiurca. 
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L-ASPARAGINASA 

La L-asparaginasa es una enzima (amidohidrole.sa) producida a purir de diferentes tipos de 

bacterias, princip<Umento E. l:!!.li(7, 49, $4). Es una enzima que explota la inhabilid,d de Jos linfobla..ios 

para producir L-asJ""'gina(32), caU<a hidróli•is de Ja L-r.sparnsim con una nipida y comploL, depleción 

de las "'"'"-as circulan1es del aminoacido($4) y COD\Í<'f1o, pnr medio do Ja hidrólisis, • Ja asp.uagirut en 

amonio y !ciclo aspartico¡2, 7). Algll!Uls cehtlas neoplasicas, particulannonlo las do orison linfoide, son 

su~bles •Ja doploci~n eK1rncclul.r do Ja •sporngiM(2, ~4). J., droga •o IL, utilizlldo •mpli•mon10 en 

el manejo de ciert."!'!t fonnns de linfomas y leucemi!s hU11lllD4s. En eJ perro su uso füe imcialnieIUe 

Jinúurl n J'kif Ju re:iccione~ anafilActic.'\! que ocunian d~pues de la administn1ción. Esto ha sido 

rerueho, ~· e~ una drosa digna de con5idel"3cion(i). Su msyor lim;tacion es que Ja resistencia "e 

dm.rrclla en forma r.lpida(7, 32). Es cspo<:ilico de Ja fase G¡ (63). La drc¡;o sólo inhibe a Jas celuhs 

nimorale~. no tiene efecto ~obre las cetulas nonna1es{~6) . 

. 6r.dminhtración: lntrnmu!'cul~, Ultrnvenostt., ti:ubcuL'\nea o intrnperitoneal. Dcbera premedicn.r~e C()D 

antihi!!itlm'titúcos p.'lra e\Ít.'lr IM re.,ccioncs an.\liJAclÍCl'l.!t(i, 6.;j. 

Dosiñcacion7 

nl 4UO IJJ,l;g IM '"""'"''JF, 2:'). 

b) lll,!Xl0-20,0001;1im' •om1111almeo10 n por mas tiempo dependicndn Ja mpuesta(J6, 4~). 

e) JO,<>Otl·SU,000 liltJn:? l\1 o SC cnd.1 ) .. 4 ~etn3n.1s1,.2ll); tambien IV o 1P c.'\ds 7 d;as o cuando 5Cll 

nc:cc:5wio(26: 63). 

Toxicidad: -

J) G:i•troin10<1inal: Annrexia, Illluse., y \•6mit~s(7, 33). Le 1'3ncre:\titis honiom¡;ic., '" ~h<Ol'\'ft 

rarameute( ij. 
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2) Reacciones alérgicas: La anafilaxis se manilieoia cuando la dros• es administrada por \'la N o SC. 

Es!u reacciones ae puedtn prevmir si •• adminÍllnl !M(7, 33). Se ÍDcmDoota el ,; .. go de 

SDAfilaxis con R-tniwnienlos(26). 

3) HematolOgica: Los defoctos en la coagulación se han Rp<Jrtado, pero son usualmente rubol!nicos(7, 

54). 

Indicaciones: Linfomu yleucemi& linfodtica aguda(7, 16, 20, 26, 32, 59, 63). 

CISPLATINO 

El ei5p1n.tino et uno de un nUmero de ~mpu6!0S que !'e le M eJlCCtntr:1do ncth1dftd cit~~:v.ict1 

antineoplásica cuando se usa p.ua tratar una \Medad de rumores mali¡;no.<, L'Ullo en medicino. hun1'.na 

como veterinsria(7, l6). Es un complejn inor¡;:\nico fonnado por un alomo c.:ntml de pl•tino rod .. do por 

dos a1nmos de cloro y dos grupos :unonio. En fluidos con un olto C<>nlonido de ion cloruro (SSF o !luido 

e7o.1racelu1ar), el cisplatino se mantiene int.,cto e inactivo. Em fonM, electri2mente neutm, rnpirhimeme 

se difunde a ll'll'"' de las m=brnnos celulares. Dentro de la celula, el bojo conlenido de cloruros del 

fluido immcelulnr pennj1e ln. di!'ocit:cioc de lm fontt de cloro de ~u estn1chlr8~ vohiend~e 

posith'N:Dimte ca.rgndo 1.fonna acuosa del cisp111tinoj. ES\3 fonm aclil'a se enll\l.a covalentemcnte al 

ADN gcnomico, especialmente a }05 residuos de guMi.rm, y produce enirecnJZ.amienlo ínter e 

intralllamenloso y ruptura similar al efecto de les •sen1es alquilantcs bifunciO:JAles. ES1e efcc10 se 

con.~idern ciclo celulAr indcpcndien1e, El d:ll'io irrtpamble nl ADS rcsuh.n en Ja muerte ccJulu cUAndo 

oc•= l• mi1osis(7, 26, 49). 

Admini.tración: 

.a} Sistemica: lntravenoe. 
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b)Local: 

·lnstilacjón in!ragyjtaria: Inten'alos de ll a 28 diu han sido particulannente efectivos en Jos 

pacienles humanos para el 111\tamiento de efusiaoeo pleurales malignu uociadas con tumores 

tonlcicos y abdominales(26, 27). 

·lnrtilación introvnicnl: La imtilaci6n del cisplotino directomcnte hacia la vejiga ha sido efectiva m 

la P"'''CllCión de recaldas de tmnores vesicales wperficial ... La tox'ieosis sisttmic:.~ es mra, aunque la 

bipenen>ihilidlld puede ser mayor que cuaudo se añministra IV. Una dO!is apropiada de J(l.20 

mg!m2 diluidot a 1 mg/ntl en SSF. EslA solud6n puede l!Wl1encrse en la vejiga hasta por dos boru, 

y llegar a ropeti1:1e a inten'll)os de 1 a 4 ..,,,.,,..(26, 2i). 

-Quimiotmpin in~: Propottiona alllls concentraciones sostenidas de la droga 

intnLtumoralmente, y es UMdo pam el trat.múento de neapJa.stnAa locales residuales o prinwins no 

ttseccionoblcs. El coláeCDo de OO\ino pwüicedo, aceile de sésamo y polimeros llcidos polilaticos han 

sido U.'\ftdos como matrices que pcnnítcn una libenlción sostenida de Ja droga(26, 2i). 

D0tilicocion: 

a) 60 msfm' por goteo IV cad:i 3 a 5 SCfl'Wl,\!, El tratamienlo oon una diuresis salina ontes y de<pues 

de la administración de la d~ e< requerida(?, 16, 20). 

b) 50·70 m¡¡lm' (l mg.lks) por saleo IV por 6 hOTaJ(26, 32, 63). 

Un método exitoso ha sido prehidratar a los p>cientes con 0.9% NaCI a raz.On de 2S ml'l:¡¡ibr por 

3 holll! aotcs de I• infu.sioo de I• dro¡;o. La droga se administm por infusion IV lenta dunmte un. periodo 

de IS minutos, y al infusió11 se continúa por otras tres horu a razon de 15 mlil:g. Un ontiemetico como 

la clorpTO!l\ftZÚlo (0.5 mgll:g IV} es urualmente requerido 60 minutos d""puea de 13 infusión para 

C'1Dtrolar el \'Ómilo inducido por }3 droJ!a. El tratamiento tt admini'1rndo a interv&lo de 21 di.as(i). 

HablA sido UD8 teodC!lcia el administnl1 manito! (18.S gil) junio con un indice de fluidos incrementados 

para""""º'"" la diuresis. Hoy se considm opcion.11(7, 26, 63). 
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Toxicidad: La mayor toxicidad asociada al cirplatino es la 1>tfroloxicidad. La induce en parte por redUcir 

el !n<lice de filtración glomerular y lhtlo oanguinoa m>al, y pa- dallo a Jos !Ubulos mialn(7, 44, 4 7). La 

m6duJa ó..O no se ve seriamen~ al1'clada a monos que se utilice de manera prolonsada. La toxioosia 

2as1rointestinal se manifiesla con náUSCft, anomcia y emesil(7, 36, 47). LoS plos son mucho más 

sensibles que los perros a esia droga pnn'OCándolcs edema pulmonar primario, por Jo que esla droj¡a D2 

" lll'ld.a en r•ros(20, 26). 

Iodienciones: Ha sido utilizado exitOMmen1e en el manejo de carcinomas primarios y secundtuios, en 

particuJar ca.rcino01J'I_, de la cabeza y cuelJo, can:inomas \'CS'ieaJes y pmstAticos y tumC'l'!'C:s 1esticuJarcs y 

O\'áricos. Tient Wl efedo !iignificanie en el manejo del osteosarcoma eanin0{7, 20, 261 27, 63). 

A pesar de la imponAllcia del cisplatino, su toxicidad ha !imilJldo .•u uso. Con·. la in~""ª 

búsqueda de nue\'O! Olllilo¡¡os se hs llegado al desarrollo de campuestos Bt:tivos de platino con eficacia 

simfüir pero toxicido.d reducida ccm?irodos con el cisplatino. El CARBOPLA TINO es la primer dms• 
comen:inlmente disponible que cumple CC!l estos criterios. E• menos lóxico. La miela.upresión H la 

tmtici<IAd que limita la dosis, y la to>cieo<is gastroÍllteslinal es ligci.. Por ser menos tóxico que el 

cisplatino, puede sor ndminisltlldo a animales con enfonnod.•d nm.•l ~st<'llte si ·)ns dosis son 

reducidas. El espectro del Cllrboplatino en pcmis alln no,,. bien conocidot.27). 

MITOTA'NE (o,p-DDD) 

E• un deri\"ado de los insecticidas de hidrocn:bono clorinados y pmduce destiucción de la zona 

fasciculnr y reticul..r de la cor1ezs admlal, Jl<fO aberconl la zona modular si se •dministra a alias 

dosisti). No es espec1fü:o del ciclo ~lul"'{59). 

Administración: Oral. 



- 58 -

·Dosificación: SO mglkg PO disriamente a efecto, y después, SO mg/l:g PO una vez a la 1t'1J18118(l6, 20, 

2S, ~6, 46, 63). 

Toxicidad: 

J) Gastrointestinal: Ancnxia, nawea, v6mitos y diama(7, 33, SO, 59). 

2) Se puede J>l1'!entar insuficiencia adrenocortical, depresión del SNC, enipciones cutáneas, 

albuminuria e hipertensi6n(16, 10, 33, 6;). 

Jndic.,cionn: H.ipeiplesia corticaJ acb-enal y n~lamus conico.1drenales(l6, 20, 46, 591 63). Le maycnie 

de los perros que tienen hiperadrenocorticismo dependiente de la hip61isis con hiperpla•ia adrenal 

bilateral, por Jo aeneral, responden ll la tempia CM MitOIAne(.12). 

HIDROXIURl'..A 

Inhibe las •intesis de ADN sin inteñerir con el ARNm y Ja sintesis de protefn ... Es e!IJ>ee•ricn do 

la filse 5(26, 63). 

DC\Siñcacfoo: 

a) 1 g/m: PO dhidido en dos tom."\S al dia h.,sto lllCM?..ar el efecto rie•eado, entonces disminuir I• 

rlnsis(63). 

b) ~o msA:s PO tres dias/semaoa en pmm. 

ZS m¡¡lks PO tres dias'semaoa en sntos\20). 

e) ~ mslks dWiamente a efec:lo. 

so mgll;s cada tres dlu(J6). 
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d) .500 mglm2 PO cado 12 horas por 7 a 10 dlas a efecto, enlonoes disminuir a .500 mglm' PO coda 24 

horas huta que ... nocesario(26). 

Toxicidad: 

1) Vómitos, nAuseay anorexia(l6, 33, .50). 

2) Hemotológica: Leucop<nio, trombocilopenia y anemi•(l6, 20, 26). 

Jndicociones: Policitemia vera y lou«mia ~ulocítica c:rónico(l6, 20, 26, 63j. 

: .. ·-
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RESJ~TfNCIA 

El fracaso de Ja quimioltlllpia puede deberse a una elección inapropiada de Ja droga para 1111 tipo 

t1lmoral en panicular, y a un programa y dosificación inapropiado. Ocasionalmmte Ja quimiotmipia no 

ñwcioruuil simplemente porque el p:>cimte no puede tolenir los efectos stcundarios del 1111tamien10: Pem 

al JW"C"1" la razi>n m!s importante en el fallo de Ja quimiote:rspia proboblemmte sea el desanollo de 

re;iis1encia a las ~ por l .. <>!Julos tumorales(?). El por qué se dcsanolla ,....;11enci• en un ¡ncimte, 

pero no en otro es desconocido(20). 

La resistencia puede fiel' pronostie11da u1iliz.:mdo un sistema in '"iuo· que determina la !iiensibilidad 

de las células de ori~en tumomJ wdiendo los •gentes antine<iplasi001< a un cultivo de tejido tumOT11l. El 

e:n5ayo e! nnAl~o aJ cul1ivo y pruebo.s de !lensihili&d de asentH nnunucrobjanot usadas pam 

determinar Jo~ cnmpucsto' efecü\'os prul\ el tratamien10 de infecciones bectcrin.n:t.S. Dcs:afon:um1d.-.men1e, 

el aho costo y Jas diñcuJrndes para cuhh'ar las células rumorale.s impiden el uso de c'1e liÍ~tema1,20). 

La miste:icia a las dmgas, como su nombre Jo implica, es I• habilidad de una celula tumoral 

pftJ'3 !lobrev:i\'ir o la acción de urut drog11. artioeopinsic .. 1(i). EY.isten dos 1ÍP"' <le n:'btencia: Jo intrinseca 

)' l• •dquiric!A. En I• rosistencio intrinseca existe una h.1bilid:irl inherente para ttsistir \c>p<>nerse) J. 

ncción de Ja ~a sin haber e:cllldo e>.1mesla Mterionneutc 11 Ja nU!inl.'1. l..a resistencia ndquiricb implica 

que l• e>:posicion a la droga ha inducido In resistencin. El proceso es similar al presentado por lss 

Mclcriru hncÜl Jos antibióticas. lnicilllmeore, cuA.ndn un tumor es pcqucfio, Ja n111yom, si no es que 

to.i.,., las celulas •erá.n sensibles ni •EC!lle administrndo. Algum.< ""lulas •olo serán 11fectatl.1s 

sublelalruente por Ja dro¡Ja, por Jo que, ••l'P.n <Apoces de re¡>l'.rnr el dallo. La "'!""ÍCÍón odeeuad• o la 

dro¡Ja debic!ii a ttm. pobre petfu.•ión o dosificación inapropiad.• son ejemplos de <>."!""ición •ubletal • Ju 

droJJo.•\ 7' 20). 
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Uno de Jos máa imponan1es desc:ut.imientos en los allos máa rociellles ha sido la idcmificaci6n 

de \IIl8 ¡¡licoproteJna de la membrana celular preoente .., Ju célulu tumcrnles resilteulel. S. Je 

denomina P-glicoprolclsla (P-sp), y es UD& molkula preoell1e en la superficie celular l10llD&l de una 

variedad do !ejidos, incluyendo al hlgada, ri6ón, admiales y el II1>clo ¡¡utroinlestinal de todu w 
especi .. estudiadas ba3la abara, incluyeodo al peno. La P-gp ¡R'iene la acumulación intmcelul.or de 

campuestoa. antineoplásieoo por bombeo de tstos 11semn hacia afuo1a de la célula en cuanlo éstos 

alJa\iesan Ja membrana (aeflia com<> una boneia de permeabilidad hacia los agentes antineoplásicos). 

Una gtan .....nod>d de neoplui•s resillientes a los drogas monifiestaD la P"SP(20, Z7). La miltencia a las 

drogas conferida por la P-l!P time mayor importancia cllnica porque las anfmciclin:u y los olcaloides de 

la Vinta son las dos clases de drogas mA.s a menudo afectadas, Por lo tanto, cuando la resis1<21cia cllnica 

es reconocida hacia la droga de una de estAs clases, es probable que el tum<>r será resistente al otro gnipo 

de drogas, incluto aún sin haber tenido expo!Íd6n pmia al agente. Es!o se Rfiero a -..ees como 

resistencia pleiotrópieo(7, 20, 27). 

La P-gp es codificada por regiox- especificas del genoma. Estos !!"" .. son OOllr.cidos como 

!!"""' ele 1"Sia1enda mültiple a l!S drogas (RMD), y en las cclulas con una resistencia a las <!rosa• m4s 

gmndes, existen múltiples c:opills de cslO! ¡¡enes(ZO, 27). 

ClinicamCDI• la RMD es apaTODte en tumores donde la rec:wreucia o reeaida es in•ensible a todas 

las clMes de dro¡¡as dcspues de llD.O respueslA inicio] ale!ltlldora. Esto se ejemplifica con el linf= 

canino tniuiclo inicialmmle COD prodnisolona, que Rducc efoclh=nte Ja mua tumornl. Lo mú 

import.nte, •in cmbos¡¡o, co el potencial de la prcdni•olon.. de ncth'ftr los senes RMD. Por esta rnzón, 

e!llM ctlulas mo5ttarin RMD a drogas oomo la vincristim, ciclofosfamida y adriamicina('J). Ea 

importante DOiar que la resistencia cniuda no se eKtiende usualmente a Jos agentes alquilanles y 

meiabolitos(27). 
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Oúo modelo de amplificación adaptaüw de Jos genes que c:ontienen resistencia a las drogas por 

Ju c:Clulas tumora!H .. el ejemplo del Mctotmcato (MTX). Las c:Clulas resillaltcs al MTX procluc:en 

grandes csntidades el-. llnll enzimll, dihidrofolato reductasa (DHF'R). El MTX H un inlu'bidor 

competitivo de csla enzima b abundancia de la DHFR IUpCTB el bloquoo del MIX. Las célulu 

... is1en1es eodificsn la DHFR, lo que pcmrile una sobre producción de Ja enziina. La slutatninsción del 

MTX dentro de la célula reduce el flujo de la droga a lnlves de la membrana oclulor. Alsunas células 

.rosisientes han disminuido la poliglutaminacian del Ml'X que es un medio para que la droga pueda salir 

rapidameme de Is ceJula(20, 2i). 

Otros mec:iinismos impomnt.es de resistcnci1t adquirida a los quinüote1'8peuticos inc]U)'CD l:t 

activacion defectuos11 de Is dro,ga 1.metabolismo), rr:pamción del DNA aJtcmdo y combin11ción de 

nucleótidns 1t.herado:\ intmcelulnnucnte(7, 20). 

Un concepto cruci11I en el entendimien1n de lB resi111tcncia a }O! quimiotenipeuticos estA i>a!'ado en 

el fenómeno de mu1t1cii..10 e~pontanea de las cCJulas neopM..sicas. Las celula.s maligna.s estan 

conttnllNllCnte mll14ndo. Es esta incst11bilidad gcnetica la que les confim su comp,anamien10 de 

mali!!llidad a e.t11S celula< y les J>TOPOl"iona un genotipo alwncnte resi•ten1e(20). El de.m.,llo de 

resistencia n las drosns es un punto apmniante en la quimiotempia antineoplt\sica. La focilidad nps.~nle 

ccm l• que alguno• nwares, porticulannente de tipo proliten.tivo, Uesan a ser 1olenm1es a las drogas 

comunmente dispmjblC"s, es una cau.s:i de una snm preocupacióo(i). 
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Q.t:IMlPmAP!A Dl! COMB!NACJON 

Aunque los pacientes pueden ,,.,.., bcnoficiados por el emploo de un lll6:licamento 

quimiotornpeutico único, mas a menud~ exi11en '""'!Ajas con ~I uso de medicamentos mültiples en 

combinaci6n(~9). El uso de i1ro¡¡.. en ccmbin3ci6n pam •l 1J'Btruniento del cAncer ba mejorado 

fa\'Olllblenle:Dte los tiempos de remisión y supervh"°cia en varias neoplasias. La> combinaciones de 

dro¡¡u .. tlin disel!Adas pom producir lesie>ne! bioqulmi= a difeT01lte• nh .. 1 .. en la e< lula nimoral, que 

tienen corao objetivo el disminuir la producción y disponibilidad de productos ,;L,Jes especificos para •I 

ateimiento nimc-ml y su rcplicadOn\63). 

Las drogas antinooplii.<icas destruyen un.• futcción coml.nte de celulas tumomles presentes, con 

independencia del nllmero total de cclulas. !.A &..cción de.<tmida por UM droga es indopendiente de Ja 

destru1ds por ntra. 4• dro¡; .. pueden cntpl.,.,.,• en combinocion Jl"l1l at•= p.'Yl .. concretas del cicln 

celular. Se escogerán de manera que ten¡¡an 1oxici1fades principales diferentes, limitando asi la toxicidad 

de C\b.Jquicr 1ípo y pennitieodo que cada ~a 1'e utiUce en UM dosis completa o cerc.s de J~ mi~mA\2. 

~9, <'3). F.n el slgi.lleme pro1('1C('t)O se ejempJilica e1 \l'>O de la quimiC'tetafia de c<tmbi.msci6n: 

SE~!A • ..;.-.s 
.J2EGGA~S~~~~'~'~~~~4--~~~ó,_7._~s._o._~1~0 ....... 11,__1~•~1~~'-'1~4~¡~<~16,,_.,,.~~~~-
\'incristina :< X X X X X X X 

X X 
0.7~=i:n'lV 
cicJofosfamida 
:$0 llll!-'tn: PO 
.i'ro:inisono PO 1 m¡¡il:¡;!dla 1 m)!.1'~i4S hnl 

lwl3 se= 4 despucs 
Ls.\-u:i::ri.-:'Üt:ll.a~tint...~coa>(t4.ld~dcku~~. 

X 

La Ci.:Jc!c.!unida cr ad::ninlrhda ri la cucsr.a de ¡nnul~:i\~ o > J,OO:l'rni:ro~. Lo ~ d<.'lb o ~ida 
e:o \Jn :!-•¡ti d ecimt\.~ e:anuJC\!nktt en d dil. ":' es <" 1,000'mi=rtiUtro. Si la. cirtiW u ptt:F<:rU, ~1 cJ,'t':lmbuc:il runiru)'C & la 
cic1M~midaaUUldiYi:rch0.8m&-'l.:SKlc1cae-dWcntc..qurlacick(Mcnidacr.r.uputr"~~ 

T<>mad" de M~ R. V.: liandbo..1k of small animal practico, 19~S. 
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Loo progrmnas de tratamientos intennitenf .. permiten un ataque intensivo sobre la tl«lplasia y 

un periodo de deoCAD!o pom la =upcnición de las celul,.. nnrmn.les 11n\eo del sisuiente lnltarrúento(59). 

A nivel bfoqulmico, las combinaciones pueden actu.v por inhibición secuencial, concurrente o 

complementaria, y pueden disellor>c protocolos basados en es1As int<111cciones de la droga. No ob.Wlt•, 

parece que lwta la fecha, los regunene! combinados mas 1hlcliferm han sido por naruniloz.• ..,,,Piricos, 

empleando droens oonacÍ&5 corno individu.almcnu: ncti\'a5 contra el tumor, y en1oncea 11e combinn. con 

otras drogas p.m optimiz.v el tratanuento(ó9, 63). No todss l!! combinaciones tienen electos •inersicos • 

. .\d~m:h. e) on.ie-n en que :son ndmin.istmd.,, la' drogas puede dctenn.Uw- que 1°' n:~mltAdos ~enn 

amagonicos o 3ditivo.!i1,:2j. 

A contim111ción se e:.."JX'ncn unos principios de Ja quimioterapia óe combin.1don: 

1. Emplear dro~.ti.s que settn cJicaces como necn1cs aislad~. 

2. Emplear medicamentos con diferentes mecanismos de ac:don. 

3. Emple.r ~ con diterenics tc>ticidsdes. 

4. C•d• dms• se emplean\ en el momento del ciclo celulM en que ejerza su m:i.'<iri10 efcc10. 

~. Emplenr un progmmn de 't1"fttnmim10 iniemütcntc. 



- 65 -

Apéndice l. NOMBRE COMERCIAL Y SINOJl.1MOS DE LAS DIFER.ENmS DROGAS 
A."ITI:\'EOPLASJCAS EN PERROS Y GATOS. 

DROGA 

Ciclofosfamid3 

Clorrunbucil 

!\Jecloroc:tamiua 

Busulfüu 

Carrnustina 

wmustiua 

Semustina 

S-Fluorouracilo 

Cilal'Bbin:i 

tl-Mcrcaptopurina 

6· TiosllAlliM 

NOMBRE CQMERCW. 

C')1o>:an, Neosar, 
End<>xana. l'roc)1ox, 
Genoxal •, Ciclolen • 

Leukoran' 

Alk=' 

Thiole¡is' 

DTJC-Dome 

~lelbottexate, rolcx, 
?\fexate, Lt-denrt~te • 

FJuorouracil•, Efudex crema, 
Adrucil, Elbdix uugOei110• 

C~1osar-U 

Purinethol' 

CPM, CTX, CYT 

!\fos!aza de L·fcnilalonino, 
L·Sucolisino, L-P A.\1 

Monaza niU'09cu:i.:la, H.'I;:, 
Mwtiun 

T:ietilentiofosforamida 

DTIC, D!C, !midu"J 
carl>o>:aoúda 

BC-11,BOI 

CC-1.J, ceo;, Cicloexil 
cloroetil uiuosiirea. 

Metil-CC!\1.J, Mctil-CNU 

Ame!OOptrin, MTX 

S·FU 

Citosma Bl11bin6sido, Ara-C 



Continuación. A~ice J. 

Az.atiopirina 

V"mcristína 

Yinbl85tina 

Etop6sido 

Dac:únomicin:l 

Doxomibicina 

Epinubicina 

Da\Wom.ibicina 

Miloxantrono 

Blconucina 

Mitomiciua-C 

Plicamicina 

Esu..ptozotacina 

Aspamsinasa 

Cisplatiuo 

Carl>oplatino 

Mitotnne 

' Di•ponible en Mé>cioo. 

lmuran 

Oncovin •, Vinca.sar 

Velbe ª, Alkaban·AQ. 
Velbon, Velsar 

Vepesid 

Cosmegen 

Adriamicina, Rubeic, 

Adriablastina 
. 

Epirubicin 

Cerubidina 

Novamrone• 

Blrnoxnne, Blanoxan• 

Mtruu:nycin 

Mithracin 

Zan"98J" 

Elspar, Leunase 

Pln1i11ol 

PBrDplatino 

L)'sodrcn 

Hidrea 

Leurocristina, VCR, LCR 

Vincaleucobl.:stiM, VLB 

VP16·213 

Actinomicin:i·D 

Hidroxidaunomiciwi HC! 

Hidro•idaunonubicina HCL, 
ADR 

4'·Epi·Doxonut>icina 

DaunomicW., Rubidomicina, 
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Daunoblnstina · · 

Aweti<"Úla 

Mitnwúcinn 

E!U'qlt<l2<X:ina 

L·Asparn¡¡inasa, Coloasposa, 
A·nse, ASN-:i.se 

cis·Platiuo ll, cis·DDP. CDDP, 
cis-Diaruinodicloroplnti:lo 

o,p"·DDD, Ortbo porn"DDD 
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A~ce 2. QUIMIOTERAPIA RECOMENDADA PARA ALGUNAS NEOPLASIAS. 

Can:inoma de células escamosas 

QueraloaCADtoma 

Tumor de célulu l>Asales 

Tumor de glándulas periaMJ"" 

Tumor de glándulas seb.;ceos 

Tum<n< melanoclticcs 

!>!astocitcma 

Tumor ~ro transmi.lible 

Linfoma cutánea (micosis fun¡¡oidcs) 

Adenoc:irc:inoma momario 

)';..,pJasia linfoide feliM 

Linfoma felin.o 

Rcti<'UIC1CD<k>tcliosis felina y 
leucemia nw:wcitica 

Linfo:na =ino 

Mieloma mültiplc o ma~obullilemia 

Loucemi.1 ¡;rMulocitica •sudn 

Leucemia mieló¡¡em crónica 

DRQGASRECOME!l.'DeJ)AS 

5-Fluorouracilo, Ciolofcsflunida 

5· Fluorourncilo 

5-Fluorouracilo, Ciclofosfamida 

Dietilestilhestrol 

5· FluorolUllcilo 

DoxonubicÍ!lA, D•CArbozins 

Conicoestoroidcs, Ciclofosf:unida, Vim:ristina, 
Vinblastina, Mctotn:xate 

Vincri<lina, Ciclofo•fAntido, .M•lotnexale, 
Pndnisona 

Mecloroctamina 

Ciclofcsfamida. Doxonubicina, MetotreX!te, 
S-Flunroll!llcilo 

Ciclofosfamida. Prednisoua, Vincri•lina, 
Citarabina, CloramlrJcil, !-!etotre!Oltc. 
Doxorrubicina1 L·l!Spar8SÚ1$sa 

Pndnisooa, Ciwabin.1 

Ciclofcsfamida, VincrÍsti:ia, Cit=l>ina, 
Prcdniso:ia, Doxonubicin3, L-asparasin.1sa, 
Clorambucil, Meiotn:xate 

Mclfal.On, Prednisona, Clonimbucil 

DoxorrubiCÍ!lA, Cilanlbino, 6· Tiogunnina 

Busulfin, 1 !idrox.iurea 



Cootinuaclón. Apdndice 2. 

Leucemia linfocltica aguda 

Leucemia Linfocltica <tónica 

Policilmlia rubra vera 

San:oma osteogenico 

Plasmocitoma sé.strico 

Can:inoma panaeatico 

Insulinoma 

Adenocim:inoma bepalocelular y 
colans,iDC81tinOlll.l 

MosoleliolDO 

Carcinoma de células tr:msicionalcs 
de vejisa o uretra 

Tumor de ce lulas de Senoli 

:"eoplasia prostática 

Tumores urebrales 

Neopfosias tiroideas 

HiperadrenoconicilllJlo dependiente 
de Ja hipófisis 

VincriJtina, !'Jednisona 

Clorambucil 

DoxO!Tllbicina, Metotrexate, Cisplatino 

Ciclofosfamida, MelfaláIJ, Prednisona 

S- Fluornuracilo 

Es1rep1ozotacina 

5- FJuommwcilo, l\·fe1otrexllte 

Ciclofosfamida 

Cisplatino 

Vinblaslim, Ciclofosfamida, Me1otrexate 

Estrógenos 

Conicoesteroides, CiUlmbina 
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Do"onubicin&, Ciclofosfiunida, Metotn:><ale 

Mi1ot.'lnfl 

Tomado de Theilen, G. H.: \'eleriniuy C:ancer 1'.fedicine, 198i. 
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CQNCLUSIO'IBS 

A pesar de que Is quimioterapia antine<>plAsic:a tiene mucho• allos de haber sido CQllocida, aün 

eid<ttn J>ClC'IS expccuitivas P3fO su utilizacion, sobre todo si h>blamos de nuos1To pa.ls; esto dtbido a los 

altos costos y tiempos prolon¡;ados de tratamiento, asl como también de que no llegan a curar al paciente 

on todos Jos casos, si no que solo producen alhfo y prolonsan la calidad de ,;ds del mismo, razon por Ja 

cual la lllllycrla de Jos dudlos toma la ~i•iOn final de euf.!n.\sit.r a su nmcota. Corno médicos tenemos 

Ja resiionsahilidad de conocer mas sobre el tema, y tnrnllfl• en cuenu como una opdón \'erdadera sob:e 

los divorsos padecimientos neoplasicos. Tenemos la oblil!"cion de mcn<io:ia.r Ja posibilidad do esta 

tmpia haciendo enf&sis en sus ventajas y deswntAjas. L3 quimioterapia en Ja actualid3d es considerada 

llila modalidad predominantemente utilizada p.va lral."!r la enfermtdad nooplá.,b. malip o di•cminada, 

y dependiendo el sitio prim:lrio y Ja .-1en<ión de Ja ~lasia, la quimio!etapia puede lle~Ar a sor 

c:um1h-a o palilti\'a. 
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