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Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure,
nuevo presidente de SEOM

El Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure con la Dra. Enriqueta Felip, 
elegida vicepresidenta en el Congreso SEOM2019.

“SEOM nos hace uno, y ello 
repercute en la sociedad y 
en nuestros pacientes

“

España, pionera en investigación 
en ESMO 2019

SEOM 2019: Avances clínicos y 
moleculares para optimizar la 
Medicina de Precisión

Se entregan las Becas y Premios 
SEOM 2019



Victorias en Cáncer
Cada paciente con cáncer afrontará su propio y único camino.

Juntos, contigo, estamos comprometidos a ayudarle
a redefinir ese camino.

En Janssen Oncology, dedicamos nuestro esfuerzo a investigar y
proporcionar las soluciones más innovadoras para ayudar a los
pacientes y profesionales sanitarios a lograr más Victorias en Cáncer.   
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■■ España, pionera en investigación en el Congreso de ESMO 2019 

■■ Los comités de tumores, básicos para una atención integral 
durante todo el proceso oncológico

■■ Nuevos protocolos en la empresa para controlar la salud cardio-
vascular de pacientes con antecedentes de cáncer

■■ CTO publica el consenso SEOM-SEAP de biomarcadores en 
cáncer de pulmón

■■ En marcha la segunda edición de las titulaciones de Experto en 
Inmunooncología de Campus Horizon

■■ Nave Oncoactiv@, un proyecto para acercar la figura del oncólo-
go médico a la sociedad y normalizar el cáncer 

■■ Formación on line en Big Data, cáncer de pulmón no microcítico, 
y adyuvancia y mantenimiento en los distintos tumores

■■ Las novedades de ESMO 2019 centran los informativos SEOM-
EFE Salud

■■ Dra. Majem: “Es prioritario fomentar la formación en liderazgo 
femenino”

■■ Dr. Ayala: “La colaboración multidisciplinar mejora la atención”
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n esta primera tentativa de la comunicación epistolar entre Presidencia y miembros 
de SEOM, no puedo pasar por alto un sentimiento de gratitud. Gratitud a todos los 
que participásteis con vuestro voto hace dos años en la renovación de la Junta de 
SEOM y a todos los que lo habéis hecho hace un mes  –inaugurando nuestro sistema 

de voto electrónico por primera vez— para renovar de nuevo la Junta Directiva. Gratitud a la 
Dra. Ruth Vera y a sus vocales, con quienes hemos convivido estos dos años en un equipo 
único, sólido e ilusionado con los proyectos SEOM, empapados de un ambiente extraordinario 

de calidad humana que, en mi opinión, es fiel reflejo del total de nuestra sociedad. Gratitud a todos los candidatos y a sus 
candidaturas, a la del Dr. Antonio Cubillo y a la del Dr. Daniel Castellano. Todos, con nuestro ímpetu y proyectos hacemos 
más diversa y fuerte a SEOM. Gratitud, debo mencionarlo, al Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario 
de Elche y a mis pacientes, que me han permitido trabajar dos años en la Vicepresidencia y gratitud, en definitiva, a todos 
los responsables de que yo haya llegado aquí. 

Damos la bienvenida a la nueva Junta Directiva a la Dra. Enriqueta Felip y a sus vocales, con quienes ya hemos desarrollado 
la primera reunión de la nueva Junta Directiva de este período. 

Se nos acumulan proyectos en marcha, consensos  multidisciplinares y programas de formación, con foco especial en nues-
tros residentes. Terminado nuestro Congreso de Pamplona, ya hemos puesto en marcha el Congreso Madrid 2020 y esta 
semana desde SEOM presentamos el Congreso ESMO 2020 al Convention Bureau de Madrid. Estrenamos código ético y 
acabamos de comunicar de forma pública los datos evolutivos del proyecto SEOM sobre acceso a la innovación farmacológi-
ca y a biomarcadores. Vamos a pelear por conseguir el consenso nacional sobre la inclusión de estos últimos en la cartera 
del SNS. Hemos integrado el proyecto AGAMENON a la Sección de Evaluación de Resultados, y se multiplica la actividad y 
proyectos en las diversas secciones y grupos de trabajo, que vamos a reestructurar de una forma más lógica, al igual que 
alguna de las comisiones, vitales para SEOM y sus objetivos. 

Trabajamos, como siempre, por los pacientes y por los socios, en el ámbito multidisciplinar y, fruto de ello, en breve firma-
remos un acuerdo marco de colaboración con nuestros colegas de Oncología Radioterápica, en una nueva etapa de la que 
estamos seguros va a ser presidida por relaciones positivas y fructíferas.  

El programa de Becas de SEOM, una de las joyas de la corona de la Sociedad, es uno de nuestros objetivos para estos 
dos años, con la diana puesta en incrementarlas y enriquecerlas con otras fuentes de donación. En ese sentido, también 
estamos ya trabajando en nuestra propuesta de Ley de Mecenazgo. 

Seguimos, cómo no,  en la línea de la Medicina personalizada de Precisión y en la transformación que requiere su imple-
mentación, pero también en la defensa en la equidad y acceso a muchos otros componentes de la atención del paciente 
oncológico. 

En suma, SEOM, dinámica, pujante y diversa, pero con objetivos comunes. Seguimos adelante, con el impulso de todos, con 
la colaboración de todos. Inicio agradecido, orgulloso de SEOM y con mucho respeto estos dos años, recogiendo un sólido 
testigo que espero entregar a la Dra. Felip, algo mejorado, dentro de dos años con vuestra ayuda. 

CARTA  DEL  PRES IDENTE

Noviembre 2019

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure
Presidente SEOM 2019-2021



l reciente Congreso anual de 
la Sociedad Europea de On-
cología Médica, ESMO 2019, 
celebrado en Barcelona entre 

el 27 de septiembre y el 1 de octubre 
con la asistencia de más de 29.000 es-
pecialistas implicados en el diagnóstico 
y/o tratamiento de los pacientes con 
cáncer, consolidándose como uno de 
los congresos de referencia a nivel mun-
dial, confirmó a España como pionera 
en la investigación oncológica. Y es que 
el protagonismo de la Oncología Médica 
española en este congreso fue impor-
tante, presentando un 10% de los más 
de 2.200 abstracts aceptados. En total, 
se aceptaron para su presentación en 
ESMO 2.218 estudios (93 de los cua-
les fueron considerados late breaking 

abstracts, es decir, resultados de alto 
impacto). De todos ellos, 215 tienen 
como investigador principal o primer fir-
mante a un especialista español (199 
en el caso de abstracts estándar y 16 
late breaking abstracts). 

“Esta cifra supone un aumento signifi-
cativo con respecto a Madrid 2017, una 
edición en la que nuestros ensayos re-
presentaron el 5% del total. De nuevo 
podemos presumir de una significativa 
representación en un foro europeo de 
esta magnitud, lo que hace de nues-
tro país un actor estratégico en el en-
torno europeo”, destacó la presidenta 
de SEOM saliente, Dra. Ruth Vera, en 
la rueda de prensa de presentación de 
este Congreso, una cita en la que se die-

ron a conocer los principales avances 
terapéuticos en el manejo de diversos 
tipos de tumores, que además no es 
ajena a la realidad cada vez más com-
pleja que rodea el tratamiento del cán-
cer, empezando por el coste creciente 
de los nuevos fármacos y un uso más 
racional y sostenible de los recursos, 
adecuando la administración de las te-
rapias a las verdaderas necesidades de 
los pacientes.   

En este sentido, los recientes avances 
terapéuticos en cáncer plantean dos 
retos importantes en nuestras socie-
dades: su impacto económico y cómo 
acceder a estos nuevos tratamientos, 
dado que su aprobación no es trans-
versal en todos los países de la Unión 

NOT IC IAS

España, pionera en investigación en el Congreso de la 
Sociedad Europea de Oncología Médica 2019

Un 10% de los más de 2.200 abstracts aceptados en el reciente congreso celebrado en Barcelona 
tienen como investigador principal o primer firmante a un especialista español  
}
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De izqda. a dcha., Dr. Tabernero, Dra. Vera, Dr. Durán, Dr. Cervantes y Dra. Garrido, en la conferencia de prensa oficial de ESMO2019.
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Dentro del Congreso ESMO 2019, 
SEOM dispuso de un stand corpo-
rativo que los socios pudieron uti-
lizar como punto de encuentro con 
sus colegas europeos o nacionales 
y como área de descanso.

STAND SEOM, 
PUNTO DE ENCUENTRO 
DE LOS SOCIOS Y ÁREA 
DE DESCANSO
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Europea, pudiendo ocasionar una falta 
de equidad terapéutica. Sin embargo, es 
importante evaluar en esta nueva etapa 
el balance entre el coste de estos nue-
vos fármacos y los beneficios reales que 
aportan. “Desde ESMO, se viene pres-
tando mucha atención a este equilibrio”, 
subrayó su presidente, Dr. Josep Taber-
nero, jefe del servicio de Oncología Mé-
dica del Hospital Vall d’Hebrón de Bar-
celona. En este sentido, la Dra. Ariadna 
Tibau, del Hospital de la Santa Creu i 
Sant Pau de Barcelona, ha participado 
en un estudio internacional que realizó 
una comparativa entre los precios en Eu-
ropa y los de EE.UU, destacando que el 
coste terapéutico en EE.UU era un 53% 
superior sin que exista siempre una co-
rrelación entre el coste y el beneficio 
clínico. Es importante destacar que el 
gasto global de las terapias oncológicas 
ha aumentado un 40% en los últimos 
cuatro años (de 96 billones de dólares 
en 2013 a 133 billones de dólares en 
2017), y superará los 200 billones en 
2022 (de los cuales 100 billones será 
el gasto sólo en EE.UU respecto a los 
45 billones en la Unión Europea), inclu-
so a pesar de los vencimientos de las 
patentes y la competencia de los fárma-
cos biosimilares que contribuyen a re-
ducir los costes. Por todo ello, es muy 
importante evaluar el coste-efectividad 
de las nuevas estrategias terapéuticas 
en Oncología. 

La inmunoterapia ha revolucionado el ar-
senal terapéutico en diferentes tumores 
como pulmón, melanoma, etc. Durante 
ESMO 2019, el Dr. Enrique Grande, del 

8

El Dr. Antonio González presentó en la Plenaria los resultados del estudio fase III PRIMA en 
cáncer de ovario.

 El coste terapéutico 
en EE.UU es un 53% 

superior al de Europa sin 
que exista siempre una 

correlación entre el coste y 
el beneficio clínico 
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El Dr. Grande presentó en la Plenaria los resultados del estudio fase III IMvigor 130. En la imagen, junto a los Dres. Abou-Alfa, Hussain y Lamarca.

MD Anderson Cancer Centre Madrid, pre-
sentó en la Sesión Plenaria los resulta-
dos del estudio fase III IMvigor 130 rea-
lizado en más de 1.000 pacientes con 
cáncer urothelial metastásico, no previa-
mente tratatos. El estudio ha demostrado 
el sinergismo de la combinación de ate-
zolizumab, un fármaco inmunoterapéuti-
co anti-PDL1, con quimioterapia basada 
en platino, reduciendo un 18% y un 17% 
el riesgo de progresión y de mortalidad 
respecto a la quimioterapia sola, respec-
tivamente, siendo la supervivencia media 
para la combinación de 16,0 meses res-
pecto 13,4 meses para la quimioterapia, 
siendo una nueva opción de tratamiento 
en primera línea para esta población de 
pacientes, huérfanos hasta ese momen-
to de una terapia dirigida. 

Ovario
Durante el año 2019 se estima que 
se diagnosticarán 3.500 nuevos casos 
de cáncer de ovario entre las mujeres 
españolas, y en el año 2017, más de 
2.000 mujeres españolas fallecieron a 
causa del cáncer de ovario. En pacien-
tes con cáncer de ovario metastásico la 
introducción de los fármacos antiangio-

géncios como el bevacizumab, y los fár-
macos diana inhibidores del PARP, han 
supuesto una revolución en el arsenal 
terapéutico del cáncer de ovario, en es-
pecial las terapias dirigidas anti-PARP. 
En este sentido, el Dr. Antonio Gonzá-
lez, jefe del Servicio de Oncología Médi-
ca de la Clínica Universitaria de Navarra 
en Madrid, presentó en la Sesión Presi-
dencial los resultados del estudio fase 
III PRIMA en pacientes con cáncer de 
ovario metastásico no previamente tra-
tadas. El estudio randomizaba a las pa-
cientes con respuesta al tratamiento de 
primera línea con platino a niraparib (fár-
maco oral inhibidor de la vía del PARP) o 
placebo como terapia de consolidación. 
Niraparib consiguió reducir el riesgo de 
progresión de forma estadísticamente 
significativa un 38% respecto al placebo 
con una supervivencia libre de progre-
sión (SLP) de 13,8 meses con nirapa-
rib respecto a 8,2 con placebo. Entre el 
subgrupo de 373 mujeres incluidas con 
tumores con deficiencia para reparar el 
DNA (tumores HRD-deficientes), este be-
neficio fue todavía mayor, con una SLP 
de 21,9 meses  y de 10,4 meses con ni-
raparib y placebo, respectivamente, con 

una reducción del riesgo de progresión 
del 53% a favor del niraparib. El estudio 
PRIMA reporta la clara eficacia de una 
terapia dirigida en pacientes con cáncer 
de ovario metastásico con respuesta 
a la quimioterapia, sin la necesidad de 
evaluar la existencia o no de un biomar-
cador predictivo. El estudio fue publi-
cado de forma simultánea a la sesión 
presidencial en la revista New England 
Journal of Medicine y el Dr. González es 
su primer autor. La Dra. Ana Oaknin,  del 
Hospital Vall d’Hebron de Barcelona, fue 
la discusora de este estudio en el Con-
greso ESMO 2019, y destacó el impor-
tante beneficio clínico de este fármaco, 
lo que justificaría su uso como nuevo 
estándar de tratamiento en esta pobla-
ción estableciendo un nuevo paradigma 
de tratamiento entre las pacientes con 
cáncer de ovario metastásico.

Pulmón
El tratamiento con inmunoterapia sola 
(en pacientes con alta expresión tu-
moral de PD-L1, ≥  50%) o en combi-
nación con quimioterapia es a día de 
hoy el régimen de tratamiento estándar 
en pacientes con cáncer de pulmón no 
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microcítico metastásico. Sin embargo, 
se investigan nuevas combinaciones 
de tratamiento que eviten en un primer 
momento el tratamiento con quimiote-
rapia. El Dr. Luis Paz-Ares, jefe del Ser-
vicio de Oncología Médica del Hospital 
12 de Octubre de Madrid, y la Dra. Re-
yes Bernabé, del Hospital Universitario 
Virgen Del Rocío de Sevilla, han sido el 
tercer y cuarto autor respectivamente 
del estudio fase 3 CheckMate 227. El 
estudio comparaba en primera línea de 
tratamiento en pacientes con cáncer de 
pulmón metastásico una combinación 
de inmunoterapia (nivolumab, fárma-
co anti-PD1, más ipilimumab, fármaco 
anti-ctla4) frente al doblete de platino 
en tumores con expresión de PD-L1 
(≥  1%). El estudio demostró un bene-
ficio estadísticamente significativo en 
supervivencia a favor de la combinación 
de inmunoterapia (supervivencia media 
17,1 meses frente a 14,9 meses con 
quimioterapia), reduciendo el riesgo de 
muerte un 21% con la combinación. A 
pesar que los datos son interesantes, 
queda por definir el papel de esta com-

binación en la estrategia actual del tra-
tamiento de primera del cáncer de pul-
món metastásico.

Mama 
El cáncer de mama continua siendo la 
principal causa de muerte por cáncer 
entre las mujeres españolas, siendo 
el cáncer de mama triple negativo el 
más agresivo, siendo un 15% del to-
tal de cánceres de mama y afectando 
muy frecuentemente a mujeres jóvenes. 
En este subtipo, y otros, de cáncer de 
mama la respuesta completa patológica 
(RCp) después de quimioterapia neoad-
yuvante es un claro factor relacionado 
con la supervivencia, con un 85-90% 
de pacientes curadas cuando la alcan-
zan, mientras que aquellas que tienen 
enfermedad residual tienen un 50% de 
recaída, que ocurre dentro de los tres 
primeros años,  por lo que es muy im-
portante poder conseguir respuestas 
completas patológicas en este subtipo 
de cáncer de mama. El estudio fase III 
KEYNOTE-522 randomizó a 1.174 muje-
res con cáncer de mama triple negativo 

estadios iniciales a  pembrolizumab o 
placebo, ambos añadidos a la quimio-
terapia neoadyuvante durante 5-6 me-
ses. El análisis inicial, incluyendo a las 
primeras 600 mujeres presentado en el 
Congreso ESMO 2019 y del que el Dr. 
Javier Cortés, oncólogo médico del Hos-
pital Ramón y Cajal de Madrid, es el se-
gundo autor, ha demostrado que añadir 
inmunoterapia a la quimioterapia neoad-
yuvante aumenta un 14% la posibilidad 
de conseguir RCp (51,2% en el grupo de 
placebo y 64,8% en el grupo de pembro-
lizumab, p=0.0005), sin aumentar la to-
xicidad grado 3 y con una mejoría de la 
supervivencia libre de eventos (HR 0,63, 
95% CI: 0,43-0,93). Estos datos son 
muy prometedores y dado que las RCp 
son un objetivo válido y aceptado por al-
gunas autoridades sanitarias como la 
FDA para la aprobación de medicamen-
tos, la comunidad científica internacio-
nal se interroga sobre la posibilidad de 
aprobar esta combinación basándose 
en la mejoría en el porcentaje de RCp al 
añadir inmunoterapia a la quimioterapia 
neoadyuvante. 

10

Este artículo ha sido realizado gracias a la colaboración del Dr. Jordi Remón, secretario científico de SEOM.

Más de 29.000 especialistas implicados en el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con cáncer participaron en el Congreso de Barcelona.
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ANÁLISIS POST-HOC DE ESTRATIFICACIÓN
DE LOS DATOS DEL ANÁLISIS FINAL

DEL ESTUDIO COU-AA-3023

2

 
 

*Zytiga está indicado con prednisona en pacientes adultos con Cáncer de Próstata Resistente a la Castración metastásico (CPRCm) 
asintomáticos o levemente sintomáticos tras progresión a TDA en los cuales la quimioterapia no está aun clínicamente indicada.1

¥Análisis post-hoc de estratificación de los datos del análisis final del estudio COU-AA-302. La mediana de SG fue 53,6 meses vs. 
41,8 meses [HR: 0,61 (IC 95%; 0,43-0,87) p:0,006] en el grupo 1 comparado con 31,2 meses vs. 28,4 meses [HR: 0,84 (IC 95%; 
0,72-0,99) p:0,03] en el grupo 2.3

1. Ficha técnica ZYTIGA®.

2. Organización Mundial de la Salud. WHO updates global guidance on medicines and diagnostic tests to 
address health challenges, prioritize highly effective therapeutics, and improve affordable access. Disponible 
en https://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/325771/WHO-MVP-EMP-IAU-2019.06-eng.pdf?ua=1   
Último acceso, octubre 2019.

3. Miller K, et al. The Phase 3 COU-AA-302 Study of Abiraterone Acetate Plus Prednisone in Men 
with Chemotherapy-naive Metastatic Castration-resistant Prostate Cancer: Stratified Analysis 
Based on Pain, Prostate-specific Antigen, and Gleason Score. Eur Urol. 2018 Jul;74(1):17-23.

En CPRCm*

MÁS TIEMPO PARA LA VIDA 
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. ZYTIGA 500 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA. Cada comprimido recubierto con película contiene 500 mg de acetato de abiraterona. Excipientes con efecto conocido. 
Cada comprimido recubierto con película contiene 253,2 mg de lactosa y 13,5 mg de sodio. Para consultar la lista completa de excipientes, 
ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Comprimidos recubiertos con película, morados, de 
forma ovalada, (20 mm de longitud por 10 mm de ancho), grabados con “AA” en una cara y “500” en la otra cara. 4. DATOS CLÍNICOS. 
4.1. Indicaciones terapéuticas. ZYTIGA está indicado con prednisona o prednisolona para: · el tratamiento en hombres adultos del cáncer 
de próstata hormonosensible metastásico de nuevo diagnóstico de alto riesgo (CPHSm) en combinación con tratamiento de deprivación de 
andrógenos (TDA) (ver sección 5.1). · el tratamiento del cáncer de próstata metastásico resistente a la castración (CPRCm) en hombres 
adultos que sean asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos en los cuales la 
quimioterapia no está aún clínicamente indicada (ver sección 5.1). · el tratamiento del CPRCm en hombres adultos cuya enfermedad ha 
progresado durante o tras un régimen de quimioterapia basado en docetaxel. 4.2. Posología y forma de administración. Este 
medicamento debe ser prescrito por un profesional sanitario adecuado. Posología. La dosis recomendada es de 1.000 mg (dos comprimidos 
de 500 mg) en una sola dosis diaria que no se debe tomar con alimentos (ver “Forma de administración” más adelante). La toma de los 
comprimidos con alimentos aumenta la exposición sistémica a abiraterona (ver secciones 4.5 y 5.2). Posología de prednisona o 
prednisolona. En el CPHSm, ZYTIGA se utiliza con 5 mg de prednisona o prednisolona al día. En el CPRCm, ZYTIGA se utiliza con 10 mg de 
prednisona o prednisolona al día. Se debe mantener la castración médica con un análogo de la hormona liberadora de hormona 
luteinizante (LHRH) durante el tratamiento en los pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Monitorización recomendada. Se debe 
medir las concentraciones séricas de transaminasas antes de iniciar el tratamiento, cada dos semanas durante los tres primeros meses de 
tratamiento y posteriormente una vez al mes. Una vez al mes se debe monitorizar la presión arterial, el potasio sérico y la retención de 
líquidos. Sin embargo, se debe monitorizar a los pacientes con un riesgo significativo de insuficiencia cardiaca congestiva cada 2 semanas 
durante los primeros tres meses de tratamiento y posteriormente una vez al mes (ver sección 4.4). En los pacientes con hipopotasemia 
preexistente o en aquellos que desarrollan hipopotasemia durante el tratamiento con ZYTIGA, se debe considerar mantener el nivel de 
potasio del paciente ≥ 4,0 mM. En cuanto a los pacientes que presenten toxicidades de Grado ≥ 3, incluyendo hipertensión, 
hipopotasemia, edema y otras toxicidades no relacionadas con los mineralocorticoides, se debe suspender el tratamiento y establecer un 
control médico apropiado. El tratamiento con ZYTIGA no se debe reanudar hasta que los síntomas de la toxicidad se hayan resuelto a Grado 
1 o a la situación basal. Si se olvida una dosis diaria de ZYTIGA, prednisona o prednisolona, se debe reanudar el tratamiento al día siguiente 
con las dosis diarias habituales. Hepatotoxicidad. En pacientes que desarrollan hepatotoxicidad durante el tratamiento (elevación de la 
alanina aminotransferasa [ALT] o elevación de la aspartato aminotransferasa [AST] más de 5 veces por encima del límite superior de la 
normalidad [LSN]), se debe suspender el tratamiento inmediatamente (ver sección 4.4). Una vez que las pruebas de la función hepática 
vuelvan a los valores basales del paciente, el tratamiento podrá reanudarse con una dosis reducida de 500 mg (un comprimido) una vez 
al día. En los pacientes que reanuden el tratamiento, se debe monitorizar las transaminasas séricas como mínimo una vez cada dos 
semanas durante tres meses y, posteriormente, una vez al mes. Si la hepatotoxicidad reaparece con la dosis reducida de 500 mg al día, se 
debe interrumpir el tratamiento. Si los pacientes desarrollan hepatotoxicidad grave (ALT o AST 20 veces por encima del LSN) en cualquier 
momento durante el tratamiento, se debe suspender el mismo y no se debe reanudar en estos pacientes. Insuficiencia hepática. No es 
necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve preexistente, Clase A de Child-Pugh. La insuficiencia hepática 
moderada (Clase B de Child-Pugh), ha mostrado que aumenta la exposición sistémica a abiraterona aproximadamente cuatro veces después 
de una dosis única oral de 1.000 mg de acetato de abiraterona (ver sección 5.2). No hay datos clínicos de seguridad ni eficacia de dosis 
múltiples de acetato de abiraterona administrados a pacientes con insuficiencia hepática moderada o grave (Child-Pugh Clase B o C). No 
se pueden predecir ajustes de dosis. Se debe evaluar con precaución el uso de ZYTIGA en pacientes con insuficiencia hepática moderada, en 
los cuales el beneficio debe superar claramente el posible riesgo (ver secciones 4.2 y 5.2). ZYTIGA no se debe utilizar en pacientes con 
insuficiencia hepática grave (ver sección 4.3, 4.4 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia 
renal (ver sección 5.2). Sin embargo, no existe experiencia clínica en pacientes con cáncer de próstata e insuficiencia renal grave, por lo que 
se recomienda precaución en estos pacientes (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de ZYTIGA en la población pediátrica no es 
relevante. Forma de administración. ZYTIGA se administra por vía oral. Los comprimidos se deben tomar por lo menos una hora antes o al 
menos dos horas después de tomar cualquier alimento. Los comprimidos se deben tragar enteros con agua. 4.3. Contraindicaciones. - 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. - Mujeres embarazadas o que puedan estarlo 
(ver sección 4.6). - Insuficiencia hepática grave [Clase C de Child-Pugh (ver secciones 4.2, 4.4 y 5.2)]. - ZYTIGA con prednisona o 
prednisolona está contraindicado en combinación con Ra-223. 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Hipertensión, 
hipopotasemia, retención de líquidos e insuficiencia cardíaca por exceso de mineralocorticoides. ZYTIGA puede causar hipertensión, 
hipopotasemia y retención de líquidos (ver sección 4.8) como consecuencia del aumento de las concentraciones de mineralocorticoides 
resultantes de la inhibición del CYP17 (ver sección 5.1). La administración simultánea de un corticosteroide suprime el efecto de la hormona 
adrenocorticotrópica (ACTH), reduciendo con ello la incidencia y la gravedad de estas reacciones adversas. Este medicamento se debe 
administrar con precaución a pacientes con enfermedades subyacentes que puedan verse agravadas por elevaciones de la presión arterial, 
hipopotasemia (p. ej., pacientes tratados con glucósidos cardiacos) o retención de líquidos (p. ej., pacientes con insuficiencia cardíaca, 
angina de pecho grave o inestable, infarto de miocardio reciente o arritmia ventricular y pacientes con insuficiencia renal grave). ZYTIGA se 
debe utilizar con precaución en pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular. Los ensayos Fase III realizados con ZYTIGA 
excluyeron a pacientes con hipertensión no controlada, cardiopatía clínicamente significativa evidenciada por infarto de miocardio, o 
episodios trombóticos arteriales en los últimos 6 meses, angina grave o inestable, insuficiencia cardiaca de Clase III o IV de la New York 
Heart Association (NYHA) (estudio 301) o insuficiencia cardiaca de Clase II a IV (estudios 3011 y 302) o fracción de eyección cardiaca 
<50%. En los estudios 3011 y 302, se excluyó a los pacientes con fibrilación auricular u otras arritmias cardíacas con necesidad de 
tratamiento médico. No se ha establecido la seguridad en pacientes con fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) <50% o 
insuficiencia cardíaca de Clase III o IV de la NYHA (en el estudio 301) o insuficiencia cardiaca de Clase II a IV de la NYHA (en los estudios 
3011 y 302) (ver secciones 4.8 y 5.1). Antes de tratar a pacientes con un riesgo significativo de insuficiencia cardíaca congestiva (p.ej., 
historial de insuficiencia cardiaca, hipertensión no controlada, o episodios cardiacos tales como cardiopatía isquémica), se debe considerar 
la obtención de una evaluación de la función cardiaca (p.ej., electrocardiograma). Antes del tratamiento con ZYTIGA, se debe tratar la 
insuficiencia cardiaca y optimizar la función cardiaca. Se debe corregir y controlar la hipertensión, la hipopotasemia y la retención de 
líquidos. Durante el tratamiento, se debe monitorizar la presión arterial, la potasemia, la retención de líquidos (aumento de peso, edema 
periférico) y otros signos y síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva cada dos semanas durante 3 meses, posteriormente una vez al mes 
y se deben corregir las anomalías. Se ha observado prolongación del intervalo QT en pacientes que experimentan hipopotasemia asociada 
al tratamiento con ZYTIGA. Se debe evaluar la función cardiaca como está clínicamente indicado, establecer su manejo adecuado y 
considerar suspender este tratamiento si hay un descenso clínicamente significativo en la función cardiaca (ver sección 4.2). 
Hepatotoxicidad e insuficiencia hepática. En ensayos clínicos controlados se observaron importantes elevaciones de las enzimas hepáticas 
que obligaron a suspender el tratamiento o a modificar la dosis (ver sección 4.8). Se debe medir las concentraciones de transaminasas 
séricas antes de iniciar el tratamiento, cada dos semanas durante los tres primeros meses de tratamiento y posteriormente una vez al mes. 
Si aparecen síntomas o signos clínicos indicativos de hepatotoxicidad, se debe medir inmediatamente las transaminasas séricas. Si en 
cualquier momento la ALT o la AST aumentan más de 5 veces por encima del LSN, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento y 
monitorizar muy estrechamente la función hepática. Una vez que las pruebas de la función hepática vuelvan al valor basal del paciente, se 
podrá reanudar el tratamiento a dosis reducidas (ver sección 4.2). Si los pacientes desarrollan hepatotoxicidad grave (ALT o AST 20 veces 
por encima del LSN) en cualquier momento durante el tratamiento, se debe suspender el mismo y no se debe reanudar en estos pacientes. 
Los pacientes con hepatitis vírica activa o sintomática fueron excluidos de los ensayos clínicos; en consecuencia, no existen datos que 
respalden el uso de ZYTIGA en esta población. No hay datos sobre la seguridad ni eficacia clínica de dosis múltiples de acetato de 
abiraterona cuando se administra a pacientes con insuficiencia hepática moderada o grave (Clase B o C de Child-Pugh). Se debe evaluar 
con precaución el uso de ZYTIGA en pacientes con insuficiencia hepática moderada, en los cuales el beneficio debe superar claramente el 
posible riesgo (ver secciones 4.2 y 5.2). ZYTIGA no se debe utilizar en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver secciones 4.2, 4.3 y 
5.2). Durante la comercialización se han notificado casos raros de insuficiencia hepática aguda y hepatitis fulminante, algunos con 
desenlace mortal (ver sección 4.8). Retirada de corticosteroides y respuesta a situaciones de estrés. Se recomienda precaución y monitorizar 
la insuficiencia adrenocortical si los pacientes dejan de tomar prednisona o prednisolona. Si se mantiene el tratamiento con ZYTIGA después 
de retirar los corticosteroides, se debe controlar en los pacientes la aparición de síntomas por exceso de mineralocorticoides (ver más arriba). 
En pacientes tratados con prednisona o prednisolona que se vean sometidos a más estrés de lo habitual, puede estar indicado un aumento 
de la dosis de corticosteroides antes, durante y después de la situación estresante. Densidad ósea En los hombres con cáncer de próstata 
metastásico avanzado la densidad ósea puede estar reducida. El uso de ZYTIGA en combinación con un glucocorticoide puede aumentar este 
efecto. Uso previo de ketoconazol. En pacientes previamente tratados con ketoconazol para cáncer de próstata se pueden esperar menores 
tasas de respuesta. Hiperglucemia. El uso de glucocorticoides puede aumentar la hiperglucemia, por lo que se debe medir con frecuencia 
la glucemia en pacientes diabéticos. Uso con quimioterapia. No se ha establecido la seguridad ni la eficacia del uso concomitante de ZYTIGA 
con quimioterapia citotóxica (ver sección 5.1). Intolerancia a los excipientes. Este medicamento contiene lactosa. Los pacientes con 
intolerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorción de glucosa-galactosa no deben tomar este 
medicamento. Este medicamento también contiene más de 1,18 mmol (o 27 mg) de sodio por dosis de dos comprimidos, lo que deberá 
tenerse en cuenta en el tratamiento de pacientes con dietas pobres en sodio. Posibles riesgos. En hombres con cáncer de próstata 
metastásico puede aparecer anemia y disfunción sexual incluyendo a aquellos en tratamiento con ZYTIGA. Efectos sobre el músculo 
esquelético. Se han notificado casos de miopatía y rabdomiólisis en pacientes tratados con ZYTIGA. La mayoría de los casos se desarrollaron 
en los primeros 6 meses de tratamiento y se recuperaron tras la retirada del tratamiento con ZYTIGA. Se recomienda precaución en los 
pacientes tratados simultáneamente con medicamentos asociados con casos de miopatía/rabdomiólisis. Interacciones con otros 
medicamentos. Debido al riesgo de disminución de la exposición a abiraterona, durante el tratamiento se deben evitar los inductores 
potentes del CYP3A4 a menos que no exista alternativa terapéutica (ver sección 4.5). Combinación de abiraterona y prednisona/
prednisolona con Ra-223. El tratamiento con abiraterona y prednisona/prednisolona en combinación con Ra-223 está contraindicado (ver 
sección 4.3) debido a un aumento del riesgo de fracturas y una tendencia a una mayor mortalidad entre los pacientes con cáncer de próstata 
asintomáticos o levemente sintomáticos tal y como se observó en ensayos clínicos. Se recomienda que el tratamiento posterior con Ra-223 
no se inicie durante al menos 5 días después de la última administración de ZYTIGA en combinación con prednisona/prednisolona. 4.5. 
Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. Efecto de los alimentos sobre acetato de abiraterona. La 
administración con alimentos aumenta significativamente la absorción del acetato de abiraterona. No se ha establecido la eficacia y la 
seguridad cuando se administra con alimentos, por lo tanto, este medicamento no se debe tomar con alimentos (ver secciones 4.2 y 5.2). 
Interacciones con otros medicamentos. Posibilidad de que otros medicamentos afecten a la exposición de abiraterona. En un estudio 
clínico de interacción farmacocinética en sujetos sanos pretratados con rifampicina, un inductor potente del CYP3A4, 600 mg una vez al día 
durante 6 días seguido de una única dosis de acetato de abiraterona de 1000 mg, el AUC∞ plasmática media de abiraterona se redujo un 
55%. Se recomienda evitar los inductores potentes del CYP3A4 (p.ej., fenitoína, carbamazepina, rifampicina, rifabutina, rifapentina, 
fenobarbital, Hierba de San Juan [Hypericum perforatum]) durante el tratamiento a menos que no exista alternativa terapéutica. En un 
estudio clínico independiente de interacción farmacocinética en sujetos sanos, la co-administración con ketoconazol, un potente inhibidor 
del CYP3A4, no tuvo un efecto clínico significativo en la farmacocinética de abiraterona. Posibilidad de que afecte a la exposición de otros 
medicamentos. Abiraterona es un inhibidor de las enzimas hepáticas metabolizadoras CYP2D6 y CYP2C8. En un estudio realizado para 
evaluar los efectos del acetato de abiraterona (administrado conjuntamente con prednisona) en una sola dosis de dextrometorfano, un 
sustrato del CYP2D6, la exposición sistémica (AUC) de dextrometorfano aumentó en aproximadamente 2,9 veces. El AUC24 del dextrorfano, 
el metabolito activo de dextrometorfano, aumentó aproximadamente un 33%. Se recomienda precaución cuando se administre 
conjuntamente con medicamentos activados o metabolizados por el CYP2D6, en especial medicamentos con un índice terapéutico estrecho. 
Se debe considerar la reducción de la dosis de medicamentos con un índice terapéutico estrecho que sean metabolizados por el CYP2D6. 
Algunos ejemplos de medicamentos metabolizados por el CYP2D6 son metoprolol, propranolol, desipramina, venlafaxina, haloperidol, 

risperidona, propafenona, flecainida, codeína, oxicodona y tramadol (estos tres últimos medicamentos requieren el CYP2D6 para formar sus 
metabolitos analgésicos activos). En un estudio de interacción CYP2C8 fármaco-fármaco en sujetos sanos, el AUC de pioglitazona aumentó 
un 46% y los AUCs de M-III y M-IV, los metabolitos activos de pioglitazona, disminuyeron un 10% cada uno cuando pioglitazona se 
administró conjuntamente con una dosis única de 1.000 mg de acetato de abiraterona. Aunque estos resultados indican que no se espera 
un aumento clínicamente significativo en la exposición cuando se combina ZYTIGA con medicamentos que se eliminan principalmente por 
el CYP2C8, cuando se utilicen concomitantemente, se debe monitorizar a los pacientes para detectar signos de toxicidad relacionados con 
un sustrato del CYP2C8 con un índice terapéutico estrecho. In vitro, los metabolitos principales sulfato de abiraterona y N-óxido de sulfato 
de abiraterona demostraron que inhiben la absorción hepática del transportador OATP1B1 y como consecuencia ésto puede aumentar las 
concentraciones de medicamentos eliminados por el OATP1B1. No hay datos clínicos disponibles para confirmar la interacción basada en 
el transportador. Uso con medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación de andrógenos puede 
prolongar el intervalo QT, se recomienda precaución cuando se administre ZYTIGA con medicamentos que prolongan el intervalo QT o 
medicamentos capaces de inducir torsades de pointes tales como antiarrítmicos de clase IA (p.ej. quinidina, disopiramida) o de clase III 
(p.ej. amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, antipsicóticos, etc. Uso con Espironolactona. Espironolactona se 
une al receptor androgénico y puede elevar los niveles del antígeno prostático específico (PSA). No está recomendado el uso con Zytiga (ver 
sección 5.1). 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. No hay datos relativos al uso de ZYTIGA en mujeres 
embarazadas, por lo que no se debe utilizar este medicamento en mujeres en edad fértil. Anticoncepción en hombres y mujeres. Se 
desconoce si la abiraterona o sus metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer 
embarazada, debe utilizar un preservativo. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar 
preservativo conjuntamente con otro método anticonceptivo eficaz. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la 
reproducción (ver sección 5.3). Embarazo. ZYTIGA no se debe utilizar en mujeres y está contraindicado en mujeres embarazadas o que 
puedan estarlo (ver sección 4.3 y 5.3). Lactancia. ZYTIGA no está indicado en mujeres. Fertilidad. La abiraterona afectó a la fertilidad de 
ratas macho y hembra, pero estos efectos fueron totalmente reversibles (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir 
y utilizar máquinas. La influencia de ZYTIGA sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8. 
Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. En un análisis de las reacciones adversas en el conjunto de estudios Fase III de 
ZYTIGA, las reacciones adversas que se observaron en ≥ 10% de los pacientes fueron edema periférico, hipopotasemia, hipertensión, 
infección urinaria, y elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa. Otras reacciones adversas 
importantes incluyen, trastornos cardiacos, hepatotoxicidad, fracturas y alveolitis alérgica. ZYTIGA puede causar hipertensión, 
hipopotasemia y retención de líquidos como consecuencia farmacodinámica de su mecanismo de acción. En los ensayos Fase III, las 
reacciones adversas esperadas a los mineralocorticoides se observaron con más frecuencia en los pacientes tratados con acetato de 
abiraterona que en los que recibieron placebo: hipopotasemia 18% frente al 8%; hipertensión 22% frente al 16% y retención de líquidos 
(edema periférico) 23% frente al 17%, respectivamente. En los pacientes tratados con acetato de abiraterona frente a los pacientes 
tratados con placebo: se observó hipopotasemia Grado 3 y 4 de CTCAE (versión 4.0) en el 6% frente al 1%, hipertensión arterial Grado 3 
y 4 de CTCAE (versión 4.0) en el 7% frente al 5%, y retención de líquidos (edema periférico) Grados 3 y 4 en el 1% frente al 1% de los 
pacientes, respectivamente. Las reacciones a los mineralocorticoides generalmente se controlaron bien con tratamiento médico. El uso 
simultáneo de un corticosteroide reduce la incidencia y la intensidad de estas reacciones adversas (ver sección 4.4). Tabla de reacciones 
adversas. En los estudios de pacientes con cáncer de próstata avanzado metastásico que estaban tomando un análogo de la LHRH, o que 
se habían sometido a una orquiectomía, se administró ZYTIGA a una dosis de 1.000 mg diarios en combinación con prednisona o 
prednisolona a dosis bajas (5 ó 10 mg al día, dependiendo de la indicación). Las reacciones adversas observadas en ensayos clínicos y 
durante la experiencia postcomercialización se enumeran a continuación en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de 
la siguiente manera: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes (≥1/100 a <1/10); poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100); raras 
(≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000) y no conocida (la frecuencia no puede estimarse a partir de los datos disponibles). 
Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos y postcomercialización
Sistema de clasificación de órganos Reacción adversa y frecuencia
Infecciones e infestaciones muy frecuentes: infección urinaria

frecuentes: sepsis
Trastornos endocrinos poco frecuentes: insuficiencia adrenal
Trastornos del metabolismo y de la nutrición muy frecuentes: hipopotasemia

frecuentes: hipertrigliceridemia
Trastornos cardiacos frecuentes: insuficiencia cardíaca*, angina de pecho, 

fibrilación auricular, taquicardia
poco frecuentes: otras arritmias
no conocida: infarto de miocardio, prolongación del 
intervalo QT (ver secciones 4.4 y 4.5)

Trastornos vasculares muy frecuentes: hipertensión
Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos raras: alveolitis alérgicaa

Trastornos gastrointestinales muy frecuentes: diarrea
frecuentes: dispepsia

Trastornos hepatobiliares muy frecuentes: elevación de la alanina aminotransfe-
rasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasab

raras: hepatitis fulminante, insuficiencia hepática aguda
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo frecuentes: exantema
Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo poco frecuentes: miopatía, rabdomiólisis
Trastornos renales y urinarios frecuentes: hematuria
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración muy frecuentes: edema periférico
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedi-
mientos terapéuticos 

frecuentes: fracturas**

* La insuficiencia cardíaca incluye insuficiencia cardíaca congestiva, disfunción ventricular izquierda y disminución de la fracción de eyección. ** 
Fracturas incluyen osteoporosis y todas las fracturas excepto las fracturas patológicas. a Notificaciones espontáneas procedentes de la experiencia 
postcomercialización. b Elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa incluye elevación de la ALT, 
elevación de la AST y disfunción hepática.

En pacientes tratados con acetato de abiraterona se observaron las siguientes reacciones adversas Grado 3 de CTCAE (versión 4.0): hipopo-
tasemia 5%; infecciones urinarias 2%; elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa 4%; hi-
pertensión 6%; fracturas 2%; edema periférico, insuficiencia cardíaca y fibrilación auricular, un 1% en cada caso. En <1% de los pacien-
tes se observó hipertrigliceridemia Grado 3 de CTCAE (versión 4.0) y angina de pecho. En <1% de los pacientes se observó infección 
urinaria, elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa, hipopotasemia, insuficiencia cardíaca, 
fibrilación auricular y fracturas Grado 4 de CTCAE (versión 4.0). Se observó una mayor incidencia de hipertensión e hipopotasemia en la 
población hormonosensible (estudio 3011). Se notificó hipertensión en 36,7% de los pacientes en la población hormonosensible (estudio 
3011) en comparación con 11,8% y 20,2% en los estudios 301 y 302, respectivamente. Se observó hipopotasemia en 20,4% de los 
pacientes en la población hormonosensible (estudio 3011) en comparación con 19,2% y 14,9% en el 301 y 302, respectivamente. La 
incidencia y la gravedad de los efectos adversos fue mayor en el subgrupo de pacientes con un estado funcional basal ECOG de 2 y también 
en los pacientes de edad avanzada (≥ 75 años). Descripción de algunas reacciones adversas. Reacciones cardiovasculares. En los tres 
ensayos fase III se excluyó a los pacientes con hipertensión no controlada, cardiopatía clínicamente significativa manifestada por infarto de 
miocardio o episodios trombóticos arteriales en los últimos 6 meses, angina grave o inestable, o insuficiencia cardiaca de Clase III o IV de 
la NYHA (estudio 301) o insuficiencia cardiaca de Clase II a IV (estudios 3011 y 302) o fracción de eyección cardíaca <50%. Todos los 
pacientes incluidos en el estudio (tanto los que recibieron principio activo como placebo) recibieron simultáneamente tratamiento de depri-
vación de andrógenos, predominantemente con el uso de análogos de la LHRH, que se ha asociado a diabetes, infarto de miocardio, acci-
dente cerebrovascular y muerte cardiaca súbita. La incidencia de reacciones adversas cardiovasculares en los estudios de fase III en los 
pacientes tratados con acetato de abiraterona frente a los tratados con placebo fue: fibrilación auricular 2,6% frente al 2,0%, taquicardia 
1,9% frente al 1,0%, angina de pecho 1,7% frente al 0,8%, insuficiencia cardíaca 0,7% frente al 0,2% y arritmia 0,7% frente al 0,5%. 
Hepatotoxicidad. Se ha notificado hepatotoxicidad con elevación de ALT, AST y bilirrubina total en pacientes tratados con acetato de abira-
terona. En los ensayos clínicos Fase III se notificó hepatotoxicidad de Grados 3 y 4 (p. ej., un incremento de ALT o AST >5 x LSN o incre-
mento de bilirrubina >1,5 x LSN) en aproximadamente el 6% de los pacientes que recibieron acetato de abiraterona, generalmente en 
los 3 meses siguientes al inicio del tratamiento. En el ensayo 3011, se observó hepatotoxicidad de Grado 3 ó 4 en el 8,4% de los pacien-
tes tratados con ZYTIGA. Diez pacientes tratados con ZYTIGA suspendieron el tratamiento por hepatotoxicidad; dos presentaron hepatotoxi-
cidad de Grado 2, seis tuvieron hepatotoxicidad de Grado 3 y dos hepatotoxicidad de Grado 4. Ningún paciente falleció por hepatotoxicidad 
en el estudio 3011. En los ensayos clínicos Fase III, los pacientes con valores basales ya elevados de ALT o AST tuvieron más probabilidades 
de presentar elevaciones en las pruebas de función hepática que los que empezaron el estudio con valores normales. Cuando los valores de 
ALT o AST se elevaron >5 x LSN, o la bilirrubina se elevó >3 x LSN, se interrumpió o se suspendió el tratamiento con acetato de abira-
terona. En dos casos se produjeron importantes incrementos en las pruebas de función hepática (ver sección 4.4). Estos dos pacientes con 
función hepática basal normal presentaron elevaciones de la ALT o la AST de 15 a 40 x LSN y elevaciones de la bilirrubina de 2 a 6 x LSN. 
Tras la retirada del tratamiento, se normalizaron los resultados de las pruebas de la función hepática de ambos pacientes y en un paciente 
se pudo reanudar el tratamiento sin que reaparecieran las elevaciones. En el estudio 302, se observaron elevaciones de la ALT o la AST de 
Grado 3 ó 4 en 35 (6,5%) pacientes tratados con acetato de abiraterona. Las elevaciones de las aminotransferasas se resolvieron en todos 
los pacientes excepto en 3 casos (2 pacientes con nuevas metástasis hepáticas múltiples y 1 paciente con elevación de la AST alrededor de 
3 semanas después de la última dosis de acetato de abiraterona). En los ensayos clínicos Fase III se notificaron suspensiones del tratamien-
to debido a aumentos de la ALT y la AST o función hepática anormal en el 1,1% de los pacientes tratados con acetato de abiraterona y en 
el 0,6% de los tratados con placebo; no se notificaron muertes por episodios de hepatotoxicidad. En los ensayos clínicos, el riesgo de he-
patotoxicidad disminuyó al excluir a los pacientes con hepatitis basal o anomalías significativas basales de las pruebas de función hepática. 
En el ensayo 3011, se excluyeron los pacientes con valores basales de ALT y AST >2,5 x LSN, bilirrubina >1,5 x LSN o aquellos con 
hepatitis vírica activa o sintomática o enfermedad hepática crónica; ascitis o trastornos hemorrágicos secundarios a disfunción hepática. En 
el ensayo 301, se excluyó a los pacientes con valores basales de ALT y AST ≥ 2,5 x LSN en ausencia de metástasis hepáticas y >5 x LSN 
en presencia de metástasis hepáticas. En el ensayo 302, no pudieron participar los pacientes con metástasis hepáticas y se excluyó a los 
que tenían valores basales de ALT y AST ≥ 2,5 x LSN. Los resultados anormales en las pruebas de función hepática obtenidos en pacientes 
que participaron en ensayos clínicos recibieron una respuesta contundente, consistente en la interrupción del tratamiento y su reanudación 
únicamente cuando las pruebas de la función hepática se normalizaban y retornaban a los valores basales del paciente (ver sección 4.2). 
El tratamiento no se reanudó en pacientes con elevaciones de la ALT o la AST >20 x LSN. No se ha establecido la seguridad de la reanu-
dación del tratamiento en dichos pacientes. Se desconoce el mecanismo de hepatotoxicidad. Notificación de sospechas de reacciones adver-
sas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada 
de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a 
través del Sistema Español de Farmacovigilancia de medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. La ex-
periencia de sobredosis con ZYTIGA en humanos es limitada. No existe ningún antídoto específico. En caso de sobredosis, se debe interrum-
pir la administración y adoptar medidas de apoyo general, incluyendo la monitorización de arritmias, hipopotasemia y signos y síntomas 

debidos a la retención de líquidos. Se debe evaluar también la función hepática. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propieda-
des farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: Tratamiento endocrino, antagonistas de hormonas y agentes relacionados, código ATC: 
L02BX03. Mecanismo de acción. El acetato de abiraterona (ZYTIGA) se convierte in vivo a abiraterona, un inhibidor de la biosíntesis de los 
andrógenos. En concreto, abiraterona es un inhibidor selectivo de la enzima 17α-hidroxilasa/C17,20-liasa (CYP17). La expresión de esta 
enzima es necesaria para la biosíntesis de andrógenos en los tejidos testiculares, suprarrenales y tejidos prostáticos tumorales. El CYP17 
cataliza la conversión de pregnenolona y progesterona a los precursores de la testosterona, DHEA y androstenediona, respectivamente, por 
17α-hidroxilación y rotura del enlace C17,20. La inhibición del CYP17 produce también un aumento de la producción de mineralocorticoi-
des por las glándulas suprarrenales (ver sección 4.4). El carcinoma de próstata sensible a los andrógenos responde al tratamiento que re-
duce los niveles de andrógenos. Los tratamientos de deprivación de andrógenos, como el tratamiento con análogos de la LHRH o la orquiec-
tomía, disminuyen la producción de andrógenos en los testículos, pero no afectan a la producción de andrógenos en las glándulas 
suprarrenales o en el tumor. El tratamiento con ZYTIGA reduce la testosterona sérica hasta niveles indetectables (utilizando análisis comer-
ciales) cuando se administra conjuntamente con análogos de la LHRH (u orquiectomía). Efectos farmacodinámicos. ZYTIGA reduce la con-
centración sérica de testosterona y otros andrógenos hasta niveles inferiores a los logrados con solo análogos de la LHRH o con orquiecto-
mía. Esto es consecuencia de la inhibición selectiva de la enzima CYP17 necesaria para la biosíntesis de andrógenos. El PSA actúa como un 
biomarcador en pacientes con cáncer de próstata. En un estudio clínico fase III con pacientes en los que había fracasado la quimioterapia 
previa con taxanos, el 38% de los pacientes tratados con acetato de abiraterona, frente al 10% de los que recibieron placebo, registraron 
una reducción de al menos el 50% respecto a los valores basales del PSA. Eficacia clínica y seguridad. La eficacia quedó demostrada en 
tres ensayos clínicos fase III multicéntricos, aleatorizados y controlados con placebo (estudios 3011, 302 y 301), realizados en pacientes 
con CPHSm y CPRCm. En el estudio 3011 se incluyeron pacientes que habían sido diagnosticados recientemente (en los 3 meses anteriores 
a la aleatorización) de CPHSm y tenían factores pronósticos de alto riesgo. El pronóstico de alto riesgo se definió como la presencia de al 
menos 2 de los siguientes 3 factores de riesgo: (1) Puntuación de Gleason ≥ 8; (2) presencia de 3 o más lesiones en gammagrafía ósea; 
(3) presencia de metástasis visceral (excepto enfermedad de ganglios linfáticos) medible. En el grupo activo, ZYTIGA se administró en una 
dosis de 1000 mg al día en combinación con una dosis baja de prednisona de 5 mg una vez al día además de TDA (agonista de LHRH u 
orquiectomía), que era el estándar de tratamiento. Los pacientes del grupo control recibieron TDA y placebos de ZYTIGA y de prednisona. El 
estudio 302 incluyó a pacientes que no habían recibido docetaxel; mientras que el estudio 301 incluyó pacientes que habían recibido 
previamente docetaxel. Los pacientes estaban recibiendo un análogo de la LHRH o se habían sometido previamente a una orquiectomía. 
En el grupo de tratamiento activo se administró ZYTIGA a dosis de 1.000 mg al día en combinación con prednisona o prednisolona a dosis 
bajas, 5 mg dos veces al día. Los pacientes del grupo control recibieron placebo y prednisona o prednisolona en dosis bajas, 5 mg dos veces 
al día. Los cambios en la concentración sérica de PSA de forma independiente, no siempre predicen un beneficio clínico. Por lo tanto, en 
todos los estudios se recomendó que los pacientes siguieran tomando los tratamientos en estudio hasta que se cumplieron los criterios de 
suspensión que se especifican más adelante para cada estudio. En todos los ensayos, el uso de espironolactona no estaba permitido ya que 
espironolactona se une al receptor androgénico y puede elevar los niveles de PSA. Estudio 3011 (pacientes con CPHSm de nuevo 
diagnóstico de alto riesgo). En el estudio 3011 (n = 1199), la mediana de edad de los pacientes incluidos era de 67 años. El número 
de pacientes tratados con ZYTIGA por grupo racial era de 832 caucásicos (69,4%), 246 asiáticos (20,5%), negros o afroamericanos 25 
(2,1%), otro 80 (6,7%), no conocido/no notificado 13 (1,1%), e indios americanos o nativos de Alaska 3 (0,3%). El estado funcional 
ECOG era de 0 ó 1 en el 97% de los pacientes. Se excluyó a los pacientes con metástasis cerebral conocida, hipertensión no controlada, 
cardiopatía significativa o insuficiencia cardiaca de Clase II-IV de la NYHA. Los pacientes que fueron tratados con tratamiento farmacológi-
co previo, radioterapia, o cirugía para el cáncer de próstata metastásico fueron excluidos con la excepción de tratamiento con TDA de hasta 
3 meses ó 1 ciclo de radioterapia paliativa o tratamiento quirúrgico para tratar síntomas derivados de la enfermedad metastásica. Los 
co-objetivos primarios de eficacia fueron la supervivencia global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). La mediana 
de la puntuación basal del dolor, determinada con la escala Brief Pain Inventory Short Form (BPI-SF) era de 2,0 en ambos grupos, de 
tratamiento y placebo. Además de los co-objetivos primarios de eficacia, también se evaluó el beneficio utilizando el tiempo hasta la 
aparición de eventos esqueléticos óseos (EEO), el tiempo hasta el siguiente tratamiento del cáncer de próstata, el tiempo hasta el comien-
zo de quimioterapia citotóxica, el tiempo hasta la progresión del dolor, y el tiempo hasta la progresión del PSA. El tratamiento se mantuvo 
hasta la progresión de la enfermedad, la retirada del consentimiento, la aparición de toxicidad inaceptable, o la muerte. La supervivencia 
libre de progresión radiológica se definió como el tiempo transcurrido desde la aleatorización hasta la aparición de progresión radiológica 
o hasta la muerte por cualquier causa. La progresión radiológica incluía la progresión demostrada por gammagrafía ósea (según los criterios 
PCWG2 modificados) o la progresión de las lesiones de tejidos blandos por TC o RM (conforme a los criterios RECIST 1.1). Se observó una 
diferencia significativa en la SLPr entre los grupos (ver Tabla 2 y Figura 1).
Tabla 2: Supervivencia libre de progresión radiológica - Análisis estratificado; Población por intención de tratar 
(estudio PCR3011)

AA-P Placebo 
Sujetos aleatorizados 597 602

Acontecimiento 239 (40,0%) 354 (58,8%)
Censurados 358 (60,0%) 248 (41,2%)

Tiempo hasta el Acontecimiento (meses)
Mediana (IC del 95%) 33,02 (29,57; NE) 14,78 (14,69; 18,27)
Intervalo (0,0+; 41,0+) (0,0+; 40,6+)
Valor pa <0,0001
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,466 (0,394; 0,550)
Nota: +=observación censurada, NE=no estimado. La progresión radiológica y la muerte se tienen en cuenta en la definición del acontecimiento de 
SLPr. AA-P=sujetos que recibieron acetato de abiraterona y prednisona. a El valor p se obtiene de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de 
acuerdo con la puntuación del estado funcional basal ECOG (0/1 ó 2) y de la afectación visceral (ausencia o presencia). b El hazard ratio se obtiene de un 
modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio <1 favorece a AA-P.

Figura 1: Curva de Kaplan-Meier de Supervivencia libre de progresión radiológica; Población por intención de 
tratar (estudio PCR3011)
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Se observó una mejoría estadísticamente significativa en la SG a favor de AA-P más TDA con una reducción del 38% del riesgo de muerte 
en comparación con placebo más TDA (HR=0,621; IC del 95%: 0,509; 0,756; p <0,0001), que cruzaba el límite predefinido para la 
SG en el análisis intermedio 1 de 0,010 (ver Tabla 3 y Figura 2).
Tabla 3: Supervivencia global - Análisis estratificado; Población por intención de tratar (estudio PCR3011)

AA-P Placebo 
Sujetos aleatorizados 597 602

Acontecimiento 169 (28,3%) 237 (39,4%)
Censurados 428 (71,7%) 365 (60,6%)

Supervivencia global (meses)
Mediana (IC del 95%) NE (NE; NE) 34,73 (33,05; NE)
Intervalo (0,1; 43,5+) (1,4+; 43,5+)
Valor pa <0,0001
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,621 (0,509; 0,756)

Nota: +=observación censurada, NE=no estimado. AA-P=sujetos que recibieron acetato de abiraterona y prednisona. a El valor p se obtiene 
de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo con la puntuación del estado funcional basal ECOG (0/1 ó 2) y de la afectación 
visceral (ausencia o presencia). b El hazard ratio se obtiene de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio <1 favorece a AA-P.

Figura 2: Curva de Kaplan-Meier de Supervivencia global; Población por intención de tratar (estudio PCR3011) 
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Los análisis de subgrupos favorecen de forma consistente el tratamiento con ZYTIGA. El efecto del tratamiento con AA-P sobre la SLPr y 
la SG entre los subgrupos predefinidos fue favorable y consistente con la población global del estudio, excepto en el subgrupo con una 
puntuación ECOG de 2, en el que no se observó tendencia hacia un beneficio, si bien el reducido tamaño de la muestra (n = 40) limita la 
obtención de conclusiones significativas. Además de las mejoras observadas en supervivencia global y SLPr, se demostró un beneficio con 
el tratamiento con ZYTIGA frente a placebo en todos los objetivos secundarios definidos prospectivamente, como se muestra a continuación: 
Tiempo hasta la aparición de eventos esqueléticos óseos (EEO): Hubo una reducción del 30% en el riesgo de eventos esqueléticos 
óseos (HR = 0,703; IC del 95%: [0,539; 0,916], p = 0,0086). La mediana del tiempo hasta la aparición de eventos esqueléticos 
óseos no se ha alcanzado en los grupos de estudio con ZYTIGA o placebo. Tiempo hasta la progresión del PSA basada en los criterios 
PCWG2: La mediana del tiempo hasta la progresión del PSA fue de 33,2 meses en los pacientes tratados con ZYTIGA y de 7,4 meses en los 
tratados con placebo (HR = 0,299; IC del 95%: [0,255; 0,352], p <0,0001). Tiempo hasta el siguiente tratamiento: La mediana 
del tiempo hasta el siguiente tratamiento en el momento del análisis intermedio no se alcanzó en los pacientes tratados con ZYTIGA y fue 
de 21,6 meses en los que recibieron placebo (HR = 0,415; IC del 95%: [0,346; 0,497], p <0,0001). Tiempo hasta el inicio de la 
quimioterapia: La mediana del tiempo hasta el inicio de la quimioterapia no se alcanzó en los pacientes tratados con ZYTIGA y fue de 
38,9 meses en los que recibieron placebo (HR = 0,443; IC del 95%: [0,349; 0,561], p <0,0001). Tiempo hasta la progresión del 
dolor: La mediana del tiempo hasta la progresión del dolor no se alcanzó en los pacientes tratados con ZYTIGA y fue de 16,6 meses en 
los que recibieron placebo (HR = 0,695; IC del 95%: [0,583; 0,829], p <0,0001). La mayoría de los objetivos exploratorios fueron 
a favor del tratamiento con acetato de abiraterona y prednisona (AA-P) con respecto al placebo. Estudio 302 (pacientes que no habían 
recibido quimioterapia). El estudio 302 incluyó a pacientes que no habían recibido quimioterapia que eran asintomáticos o levemente 
sintomáticos y en los cuales la quimioterapia no estaba aún clínicamente indicada. Se consideró asintomático una puntuación de 0-1 en 
la escala de dolor Brief Pain Inventory-Short Form (BPI-SF) del peor dolor en las últimas 24 horas, y se consideró levemente sintomático 
una puntuación de 2-3. En el estudio 302, (n=1.088) la mediana de edad de los pacientes incluidos era de 71 años en el grupo tratado 
con ZYTIGA más prednisona o prednisolona y de 70 años en el grupo tratado con placebo más prednisona o prednisolona. El número de 
pacientes tratados con ZYTIGA por grupo racial era 520 de raza caucásica (95,4%), 15 de raza negra (2,8%), 4 asiáticos (0,7%) y 6 de 
otras razas (1,1%). El estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) era de 0 en el 76% de los pacientes y de 1 en el 
24% de los pacientes de ambos grupos. El 50% de los pacientes tenían solo metástasis óseas, otro 31% de los pacientes presentaban 
metástasis óseas y de tejidos blandos o ganglios linfáticos y el 19% de los pacientes tenía únicamente metástasis de tejidos blandos o 
ganglios linfáticos. Se excluyó a los pacientes con metástasis viscerales. Los co-objetivos primarios de eficacia fueron la supervivencia global 
y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Además de los co-objetivos primarios, también se determinó el beneficio en base 
al tiempo hasta el uso de opiáceos para el dolor oncológico, el tiempo hasta el comienzo de quimioterapia citotóxica, el tiempo hasta el 
deterioro de la puntuación funcional ECOG en ≥ 1 punto y el tiempo hasta la progresión del PSA basado en los criterios del Prostate Cancer 
Working Group-2 (PCWG2). Los tratamientos en estudio se suspendieron cuando se produjo progresión clínica inequívoca. Los tratamientos 
también se podían suspender a criterio del investigador en el momento de progresión radiológica confirmada. La supervivencia libre de 
progresión radiológica (SLPr) se evaluó mediante el uso de estudios de imagen secuenciales, definidos por los criterios PCWG2 (para 
las lesiones óseas) y los Criterios de Evaluación de la Respuesta en Tumores Sólidos (RECIST) modificados (para las lesiones de tejidos 
blandos). El análisis de la SLPr se realizó mediante revisión centralizada de la determinación de progresión radiológica. En el momento del 
análisis previsto de la SLPr había 401 eventos, 150 (28%) de los pacientes tratados con ZYTIGA y 251 (46%) de los tratados con placebo 
mostraban evidencia radiológica de progresión o habían fallecido. Se observó una diferencia significativa en la SLPr entre los grupos de 
tratamiento (ver Tabla 4 y Figura 3).
Tabla 4: Estudio 302: Supervivencia libre de progresión radiológica de los pacientes tratados con ZYTIGA o placebo en 
combinación con prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa

ZYTIGA (N=546) Placebo (N=542)
Supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr)
Progresión o muerte 150 (28%) 251 (46%)
Mediana de SLPr en meses
(IC del 95%)

No alcanzada
(11,66; NE)

8,3
(8,12; 8,54)

Valor p* <0,0001
Hazard ratio** (IC del 95%) 0,425 (0,347; 0,522)
NE=No estimado. * El valor p se deriva de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo a la puntuación ECOG basal (0 ó 1). ** Un 
hazard ratio <1 favorece a ZYTIGA

Figura 3: Curvas de Kaplan Meier de la supervivencia libre de progresión radiológica en los pacientes tratados con ZYTIGA o 
placebo en combinación con prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa
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No obstante, se continuó con la recogida de datos de los sujetos hasta la fecha del segundo análisis intermedio de la supervivencia 
global (SG). En la Tabla 5 y en la Figura 4 se presenta la revisión radiológica de la SLPr por el investigador realizada como un análisis de 
sensibilidad de seguimiento. Seiscientos siete (607) sujetos mostraban progresión radiológica o habían fallecido: 271 (50%) en el grupo 
de acetato de abiraterona y 336 (62%) en el grupo placebo. El tratamiento con acetato de abiraterona disminuyó el riesgo de progresión 
radiológica o de muerte en un 47% en comparación con el placebo (HR=0,530; IC del 95%: [0,451; 0,623], p<0,0001). La mediana 
de la SLPr fue de 16,5 meses en el grupo de acetato de abiraterona y de 8,3 meses en el grupo placebo.
Tabla 5: Estudio 302: Supervivencia libre de progresión radiológica de los pacientes tratados con ZYTIGA o placebo en 
combinación con prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa (En el segundo análisis 
intermedio de la SG-revisión del investigador)

ZYTIGA (N=546) Placebo (N=542)
Supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr)
Progresión o muerte 271 (50%) 336 (62%)
Mediana de SLPr en meses (IC del 95%) 16,5 (13,80; 16,79) 8,3 (8,05; 9,43)
Valor p* <0,0001
Hazard ratio** (IC del 95%) 0,530 (0,451; 0,623)
* El valor p se deriva de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo a la puntuación ECOG basal (0 ó 1). **Un hazard ratio <1 
favorece a ZYTIGA

Figura 4: Curvas de Kaplan Meier de la supervivencia libre de progresión radiológica en los pacientes tratados con ZYTIGA 
o placebo en combinación con prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa (En el segundo 
análisis intermedio de la SG - revisión del investigador)
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Se llevó a cabo el análisis intermedio (AI) planificado de la SG tras observarse 333 muertes. Se procedió a la apertura del doble ciego del 
estudio debido a la magnitud del beneficio clínico observado y a los pacientes del grupo placebo se les ofreció el tratamiento con ZYTIGA. La 
supervivencia global fue más prolongada con ZYTIGA que con el placebo, con una reducción del riesgo de muerte del 25% (HR = 0,752; 
IC del 95%: [0,606; 0,934], p=0,0097), pero la SG aún no presentaba madurez y los resultados intermedios no alcanzaron los límites 
pre-especificados para la significación estadística (ver Tabla 6). Después de este AI se siguió realizando seguimiento de la supervivencia. 
Se llevó a cabo el análisis final planificado de la SG tras observarse 741 muertes (mediana de seguimiento de 49 meses). El 65% (354 
de 546) de los pacientes tratados con ZYTIGA, en comparación con el 71% (387 de 542) de los pacientes tratados con placebo, habían 

fallecido. Se demostró un beneficio estadísticamente significativo en la SG a favor del grupo tratado con ZYTIGA con una reducción del 
riesgo de muerte del 19,4% (HR=0,806; IC del 95%: [0,697; 0,931], p=0,0033) y una mejora en la mediana de la SG de 4,4 meses 
(ZYTIGA 34,7 meses, placebo 30,3 meses) (ver Tabla 6 y Figura 5). Esta mejora se demostró a pesar que el 44% de los pacientes en el 
grupo placebo recibieron ZYTIGA como terapia posterior.
Tabla 6: Estudio 302: Supervivencia global de los pacientes tratados con ZYTIGA o placebo en combinación con 
prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa

ZYTIGA (N=546) Placebo (N=542)
Análisis intermedio de la supervivencia 
Muertes (%) 147 (27%) 186 (34%)
Mediana de la supervivencia (meses) (IC del 95%) No alcanzada (NE; NE) 27,2 (25,95; NE)
Valor p* 0,0097
Hazard ratio** (IC del 95%) 0,752 (0,606; 0,934)
Análisis final de la supervivencia
Muertes 354 (65%) 387 (71%)
Mediana de la supervivencia global en meses (IC del 95%) 34,7 (32,7; 36,8) 30,3 (28,7; 33,3)
Valor p* 0,0033
Hazard ratio** (IC del 95%) 0,806 (0,697; 0,931)
NE=No Estimado. * El valor p se deriva de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo a la puntuación ECOG basal (0 ó 1). ** Un 
hazard ratio <1 favorece a ZYTIGA

Figura 5: Curvas de supervivencia de Kaplan Meier de los pacientes tratados con ZYTIGA o placebo en combinación con 
prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa, análisis final
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Además de las mejoras observadas en supervivencia global y SLPr, se demostró un beneficio con el tratamiento con ZYTIGA frente a placebo 
en todos los objetivos secundarios, como se muestra a continuación: Tiempo hasta la progresión del PSA basado en los criterios PCWG2: La 
mediana del tiempo hasta la progresión del PSA fue de 11,1 meses en los pacientes tratados con ZYTIGA y de 5,6 meses en los tratados 
con placebo (HR= 0,488; IC del 95%: [0,420; 0,568], p <0,0001). El tiempo hasta la progresión del PSA fue de aproximadamente el 
doble con el tratamiento con ZYTIGA (HR=0,488). La proporción de sujetos con una respuesta confirmada del PSA fue mayor en el grupo 
de ZYTIGA que en el grupo placebo (62% frente al 24%; p <0,0001). En los sujetos con enfermedad de tejidos blandos medible, se 
observaron cifras significativamente mayores de respuestas tumorales completas y parciales con el tratamiento con ZYTIGA. Tiempo hasta 
el uso de opiáceos para el dolor oncológico: La mediana del tiempo hasta el uso de opiáceos para el dolor asociado al cáncer de próstata 
en el momento del análisis final fue de 33,4 meses en los pacientes tratados con ZYTIGA y fue de 23,4 meses en los que recibieron placebo 
(HR=0,721; IC del 95%: [0,614; 0,846], p <0,0001). Tiempo hasta el comienzo de quimioterapia citotóxica: La mediana del tiempo 
hasta el comienzo de quimioterapia citotóxica fue de 25,2 meses en los pacientes tratados con ZYTIGA y de 16,8 meses en los tratados 
con placebo (HR= 0,580; IC del 95%: [0,487; 0,691], p <0,0001). Tiempo hasta el deterioro de la valoración funcional del ECOG 
en ≥1 punto: La mediana del tiempo hasta el deterioro de la valoración funcional del ECOG en ≥1 punto fue de 12,3 meses en los 
pacientes tratados con ZYTIGA y de 10,9 meses en los que recibieron placebo (HR=0,821; IC del 95%: [0,714; 0,943], p = 0,0053). Los 
siguientes criterios de valoración demostraron una superioridad estadísticamente significativa a favor del tratamiento con ZYTIGA: Respuesta 
objetiva: la respuesta objetiva se definió como la proporción de sujetos con enfermedad medible que logran una respuesta completa o 
parcial según los criterios RECIST (el tamaño basal de los ganglios linfáticos debía ser ≥2 cm para que se considerase una lesión diana). 
La proporción de sujetos con enfermedad medible basal que lograron una respuesta objetiva fue del 36% en el grupo de ZYTIGA y del 16% 
en el grupo placebo (p <0,0001). Dolor: el tratamiento con ZYTIGA redujo significativamente el riesgo de progresión de la intensidad 
media del dolor en un 18% en comparación con el placebo (p=0,0490). La mediana del tiempo hasta la progresión fue de 26,7 meses 
en el grupo de ZYTIGA y de 18,4 meses en el grupo placebo. Tiempo hasta el empeoramiento de la escala FACT-P (Puntuación Total): el 
tratamiento con ZYTIGA disminuyó el riesgo de empeoramiento de la FACT-P (Puntuación Total) en un 22% en comparación con el placebo 
(p=0,0028). La mediana del tiempo hasta el empeoramiento de la FACT-P (Puntuación Total) fue de 12,7 meses en el grupo de ZYTIGA 
y de 8,3 meses en el grupo placebo. Estudio 301 (pacientes que habían recibido quimioterapia previa). En el estudio 301 participaron 
pacientes que habían recibido docetaxel previamente. No fue necesario que los pacientes mostraran progresión de la enfermedad durante 
el tratamiento con docetaxel, ya que la toxicidad debida a esta quimioterapia podría haber conducido a la suspensión del tratamiento. Se 
mantuvo a los pacientes con los tratamientos en estudio hasta la progresión del PSA (aumento confirmado del 25% con respecto al valor 
basal/mínimo del paciente) conjuntamente con progresión radiológica y progresión sintomática o clínica según definición del protocolo. En 
este ensayo se excluyó a los pacientes que ya habían recibido tratamiento previo con ketoconazol para el cáncer de próstata. La variable 
principal de eficacia fue la supervivencia global. La mediana de edad de los pacientes seleccionados fue de 69 años (intervalo de 39-95). 
El número de pacientes tratados con ZYTIGA por distribución de raza fue 737 caucásicos (93,2%), 28 de raza negra (3,5%), 11 asiáticos 
(1,4%) y 14 de otras razas (1,8%). El 11% de los pacientes seleccionados obtuvieron una valoración del estado funcional del ECOG de 
2; el 70% presentaron signos radiológicos de progresión de la enfermedad con o sin progresión del PSA; el 70% habían recibido una 
quimioterapia citotóxica previa y 30% habían recibido dos. El 11% de los pacientes tratados con ZYTIGA presentaban metástasis hepáticas. 
En un análisis previo realizado después de observar 552 fallecimientos, el 42% (333 de 797) de los pacientes tratados con ZYTIGA, en 
comparación con el 55% (219 de 398) de los pacientes tratados con placebo, habían fallecido. En los pacientes tratados con ZYTIGA se 
observó una mejora estadísticamente significativa de la mediana de la supervivencia global (ver Tabla 7).
Tabla 7: Supervivencia global de los pacientes tratados con ZYTIGA o placebo en combinación con prednisona o 
prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa

ZYTIGA (N=797) Placebo (N=398)
Análisis Principal de la Supervivencia
Muertes (%) 333 (42%) 219 (55%)
Mediana de la supervivencia (meses) (IC del 95%) 14,8 (14,1; 15,4) 10,9 (10,2; 12,0)
valor pa <0,0001
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,646 (0,543; 0,768)
Análisis Actualizado de la Supervivencia
Muertes (%) 501 (63%) 274 (69%)
Mediana de la supervivencia (meses) (IC del 95%) 15,8 (14,8; 17,0) 11,2 (10,4; 13,1)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,740 (0,638; 0,859)
a El valor-p se deriva de una prueba de rangos logarítmicos estratificada según el índice del estado funcional ECOG (0-1 vs 2), la valoración del dolor 
(ausente vs presente), el número de esquemas previos de quimioterapia (1 vs 2) y el tipo de progresión de la enfermedad (PSA solo vs radiológica). b 
El hazard ratio se deriva de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Hazard ratio <1 favorece a ZYTIGA.

En todos los puntos temporales evaluados después de los primeros meses de tratamiento, una mayor proporción de los pacientes tratados 
con ZYTIGA seguían vivos, en comparación con los pacientes que recibieron placebo (ver Figura 6).
Figura 6: Curvas de supervivencia de Kaplan Meier de los pacientes tratados con ZYTIGA o placebo en combinación con 
prednisona o prednisolona más análogos de la LHRH u orquiectomía previa
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Los análisis de supervivencia por subgrupos revelaron un efecto beneficioso constante en la supervivencia con el tratamiento con ZYTIGA 
(ver Figura 7).
Figura 7: Supervivencia global por subgrupos: hazard ratio e intervalo de confianza del 95%

Variable Subgrupo

Todos los sujetos TODOS 14,8

AA Placebo

10,9

Mediana (meses)
HR (IC del 95%) N

0,66 (0,56; 0,79) 1195

ECOG basal 0-1 15,3 11,7 0,64 (0,53; 0,78) 1068

2 7,3 7 0,81 (0,53; 1,24) 127

BPI basal <4 16,2 13 0,64 (0,50; 0,82) 659

4 12,6 8,9 0,68 (0,53; 0,85) 536

Nº de esquemas previos
de quimioterapia

1 15,4 11,5 0,63 (0,51; 0,78) 833

2 14 10,3 0,74 (0,55; 0,99) 362

Tipo de progresión PSA solo NE 12,3 0,59 (0,42; 0,82) 363

Radiológica 14,2 10,4 0,69 (0,56; 0,84) 832

Enfermedad visceral en
el momento de la inclusión

SÍ 12,6 8,4 0,70 (0,52; 0,94) 353

NO 15,4 11,2 0,62 (0,50; 0,76) 842

0,5 0,75 1 1,5
A favor de AA A favor de placebo

AA=ZYTIGA; BPI=Cuestionario de dolor abreviado; IC=Intervalo de Confianza; ECOG=Valoración del estado funcional del Eastern Cooperative Oncology 
Group; HR= hazard ratio; NE=no evaluable

Además de la mejoría observada en la supervivencia global, todos los criterios de valoración secundarios del estudio favorecieron a ZYTIGA 
y fueron estadísticamente significativos después de realizar los ajustes necesarios para los distintos análisis tal y como se describe a 
continuación: Los pacientes tratados con ZYTIGA obtuvieron una tasa de respuesta del PSA total significativamente mayor (definida como 
una reducción ≥50% con respecto al valor basal), en comparación con los que recibieron placebo, 38% frente al 10%, p <0,0001. La 
mediana del tiempo hasta la progresión del PSA fue de 10,2 meses en los pacientes tratados con ZYTIGA y de 6,6 meses en los pacientes 
tratados con placebo (HR=0,580; IC del 95%: [0,462; 0,728], p <0,0001). La mediana de la supervivencia libre de progresión 
radiológica fue de 5,6 meses en los pacientes tratados con ZYTIGA y de 3,6 meses en los pacientes que recibieron placebo (HR=0,673; IC 
del 95%: [0,585; 0,776], p <0,0001). Dolor. La proporción de pacientes con alivio del dolor fue significativamente mayor en el grupo 
de ZYTIGA que en el grupo de placebo (44% frente al 27%, p=0,0002). La respuesta de alivio del dolor se definió como una reducción 
de al menos un 30% con respecto al valor basal de la puntuación BPI-SF de la intensidad del peor dolor sentido en las últimas 24 horas, 
sin un aumento de la puntuación del uso de analgésicos observado en dos evaluaciones consecutivas separadas por un intervalo de 4 
semanas. En el análisis del alivio del dolor se incluyó únicamente a pacientes con una puntuación del dolor basal ≥4 y con al menos otra 
puntuación del dolor posterior a la basal (N=512). Un menor porcentaje de pacientes tratados con ZYTIGA presentaron progresión del dolor 
en comparación con los pacientes tratados con placebo al cabo de 6 meses (22% frente al 28%), 12 meses (30% frente al 38%) y 18 
meses (35% frente al 46%). La progresión del dolor se definió como un aumento con respecto al valor basal ≥30% en la puntuación 
BPI-SF de la intensidad del peor dolor sentido en las últimas 24 horas sin una disminución de la puntuación de uso de analgésicos 
observado en dos visitas consecutivas, o un aumento ≥ 30% en la puntuación del uso de analgésicos observado en dos visitas 
consecutivas. El tiempo hasta la progresión del dolor en el percentil 25 fue de 7,4 meses en el grupo de ZYTIGA y de 4,7 meses en el grupo 
placebo. Acontecimientos óseos. Un menor porcentaje de pacientes del grupo de ZYTIGA presentaron acontecimientos relacionados con el 
esqueleto en comparación con el grupo placebo a los 6 meses (18% frente al 28%), 12 meses (30% frente al 40%) y 18 meses (35% 
frente al 40%). El tiempo transcurrido hasta el primer acontecimiento óseo en el percentil 25 fue el doble en el grupo de ZYTIGA que en el 
grupo control, con 9,9 meses frente a 4,9 meses. Un acontecimiento óseo se definió como una fractura patológica, compresión medular, 
radioterapia paliativa ósea o cirugía ósea. Población pediátrica. La Agencia Europea del Medicamento ha eximido al titular de la obligación 
de presentar los resultados de los ensayos realizados con ZYTIGA en los diferentes grupos de la población pediátrica en el cáncer de próstata 
avanzado. Ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en población pediátrica. 5.2. Propiedades farmacocinéticas. Tras 
la administración de acetato de abiraterona, se ha estudiado la farmacocinética de abiraterona y del acetato de abiraterona en sujetos 
sanos, pacientes con cáncer de próstata avanzado metastásico y sujetos sin cáncer con insuficiencia hepática o renal. El acetato de 
abiraterona se convierte rápidamente in vivo a abiraterona, un inhibidor de la biosíntesis de andrógenos (ver sección 5.1). Absorción. Tras 
la administración oral de acetato de abiraterona en ayunas, se tarda aproximadamente 2 horas en alcanzar la concentración plasmática 
máxima de abiraterona. La administración de acetato de abiraterona con alimentos, en comparación con la administración en ayunas, 
aumenta hasta en 10 veces (AUC) y hasta en 17 veces (Cmax) la exposición sistémica media de abiraterona, dependiendo del contenido graso 
de la comida. Si se considera la variación normal en el contenido y la composición de las comidas, la administración de ZYTIGA con las 
comidas puede dar lugar a exposiciones muy variables. Por lo tanto, ZYTIGA no se debe tomar con alimentos. Se debe tomar por lo menos 
una hora antes o al menos dos horas después de tomar cualquier alimento. Los comprimidos se deben tragar enteros con agua (ver sección 
4.2). Distribución. La unión a proteínas plasmáticas de 14C-abiraterona en el plasma humano es del 99,8%. El volumen aparente de 
distribución es de aproximadamente 5,630 l, lo que indica que la abiraterona se distribuye ampliamente a los tejidos periféricos. 
Biotransformación. Tras la administración oral de acetato de 14C-abiraterona en cápsulas, el acetato de abiraterona se hidroliza a 
abiraterona, que experimenta un metabolismo que incluye sulfatación, hidroxilación y oxidación principalmente en el hígado. La mayor 
parte de la radiactividad circulante (aproximadamente el 92%) se encuentra en forma de metabolitos de abiraterona. De los 15 metabolitos 
detectables, 2 metabolitos principales, el sulfato de abiraterona y el N-óxido de sulfato de abiraterona, representan cada uno de ellos 
aproximadamente el 43% de la radiactividad total. Eliminación. La semivida media de la abiraterona en el plasma es de aproximadamente 
15 horas, según los datos obtenidos en sujetos sanos. Tras la administración oral de 1.000 mg de acetato de 14C-abiraterona, 
aproximadamente el 88% de la dosis radiactiva se recupera en las heces y el 5% aproximadamente en la orina. Los principales compuestos 
presentes en las heces son acetato de abiraterona inalterado y abiraterona (aproximadamente el 55% y el 22% de la dosis administrada, 
respectivamente). Insuficiencia hepática. La farmacocinética del acetato de abiraterona se ha evaluado en pacientes con insuficiencia 
hepática preexistente leve o moderada (Clases A y B de Child-Pugh, respectivamente) y en sujetos control sanos. La exposición sistémica a 
la abiraterona después de una dosis oral única de 1.000 mg aumentó en aproximadamente un 11% y un 260% en pacientes con 
insuficiencia hepática preexistente leve y moderada, respectivamente. La semivida media de la abiraterona se prolonga a aproximadamente 
18 horas en pacientes con insuficiencia hepática leve y a aproximadamente 19 horas en pacientes con insuficiencia hepática moderada. En 
otro ensayo, se evaluó la farmacocinética de abiraterona en pacientes (n=8) con insuficiencia hepática preexistente grave (Clase C de 
Child-Pugh) y en 8 sujetos control sanos con función hepática normal. El AUC a la abiraterona aumentó en aproximadamente un 600% y 
la fracción libre del medicamento aumentó en un 80% en los pacientes con insuficiencia hepática grave en comparación con los sujetos con 
función hepática normal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática preexistente leve. Se debe evaluar con 
precaución el uso de acetato de abiraterona en pacientes con insuficiencia hepática moderada en los cuales el beneficio debe superar 
claramente el posible riesgo (ver secciones 4.2 y 4.4). Acetato de abiraterona no se debe utilizar en pacientes con insuficiencia hepática 
grave (ver secciones 4.2, 4.3 y 4.4). En los pacientes que desarrollan hepatotoxicidad durante el tratamiento, es posible que haya que 
interrumpir el mismo y ajustar la dosis (ver secciones 4.2 y 4.4). Insuficiencia renal. Se comparó la farmacocinética del acetato de 
abiraterona en pacientes con enfermedad renal crónica terminal en tratamiento estable con hemodiálisis con sujetos control pareados que 
tenían una función renal normal. La exposición sistémica a la abiraterona después de una dosis oral única de 1.000 mg no aumentó en 
sujetos con enfermedad renal crónica en diálisis. La administración en pacientes con insuficiencia renal, incluso grave, no precisa una 
reducción de la dosis (ver sección 4.2). Sin embargo, no hay experiencia clínica en pacientes con cáncer de próstata e insuficiencia renal 
grave. Se recomienda precaución en estos pacientes. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. En todos los estudios de toxicidad en 
animales, las concentraciones de testosterona circulante se redujeron de forma significativa. Como resultado, se observó una reducción del 
peso de los órganos y cambios morfológicos y/o histopatológicos en los órganos reproductores, las glándulas suprarrenales, la hipófisis y 
las glándulas mamarias. Todos los cambios fueron total o parcialmente reversibles. Los cambios en los órganos reproductores y los órganos 
sensibles a los andrógenos son compatibles con la farmacología de abiraterona. Todos los cambios hormonales relacionados con el 
tratamiento fueron reversibles o remitieron tras un período de recuperación de 4 semanas. En estudios de fertilidad en ratas macho y 
hembra, el acetato de abiraterona redujo la fertilidad, lo que fue totalmente reversible en 4 a 16 semanas tras la suspensión del acetato 
de abiraterona. En un estudio de toxicidad para el desarrollo en la rata, acetato de abiraterona afectó al embarazo, incluyendo una 
disminución del peso fetal y de la supervivencia. Se observaron efectos en los genitales externos, si bien acetato de abiraterona no fue 
teratogénico. En estos estudios de toxicidad para la fertilidad y desarrollo realizados en ratas, todos los efectos estuvieron relacionados con 
la actividad farmacológica de abiraterona. Además de los cambios en los órganos reproductores observados en todos los estudios 
toxicológicos realizados en animales, los datos de los estudios no clínicos no muestran riesgos especiales para los seres humanos según los 
estudios convencionales de farmacología de seguridad, toxicidad a dosis repetidas, genotoxicidad y potencial carcinogénico. Acetato de 
abiraterona no fue carcinógeno en un estudio de 6 meses en ratón transgénico (Tg.rasH2). En un estudio de carcinogénesis de 24 meses 
en rata, acetato de abiraterona aumentó la incidencia de neoplasias de célula intersticial de testículos. Este hallazgo se considera 
relacionado con la acción farmacológica de abiraterona y específico de rata. Acetato de abiraterona no fue carcinogénico en ratas hembras. 
El principio activo, abiraterona, muestra un riesgo medioambiental para el medio acuático, especialmente para los peces. 6. DATOS 
FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Celulosa microcristalina (silicificada). Croscarmelosa sódica. 
Hipromelosa 2910 (15 mPa.s). Lactosa monohidrato. Estearato de magnesio. Sílice coloidal anhidra. Lauril sulfato de sodio. Recubrimiento 
con película. Óxido de hierro negro (E172). Óxido de hierro rojo (E172). Macrogol 3350. Alcohol polivinílico. Talco. Dióxido de titanio. 6.2. 
Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 2 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación. No requiere 
condiciones especiales de conservación. 6.5. Naturaleza y contenido del envase. Blíster de PVDC/PE/PVC/aluminio de 14 comprimidos 
recubiertos con película en un estuche de cartón. Cada caja contiene 4 estuches (56 comprimidos recubiertos con película). Blíster de PVDC/
PE/PVC/aluminio de 12 comprimidos recubiertos con película en un estuche de cartón. Cada caja contiene 5 estuches (60 comprimidos 
recubiertos con película). Presentaciones y precios. Zytiga 500 mg, 60 comprimidos recubiertos con película. Precio industrial notificado: 
PVL: 3.400,00 €; PVP: 3.455,91 €; PVP IVA: 3.594,15 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico 
hospitalario. 6.6. Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que 
hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. Este medicamento puede presentar un peligro para el 
medioambiente acuático (ver sección 5.3). 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE 
COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 
Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
EU/1/11/714/002 - 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches de 14). 
EU/1/11/714/003 - 60 comprimidos recubiertos con película (5 estuches de 12). 9. 
FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. 
Fecha de la primera autorización: 05 Septiembre 2011. Fecha de la última renovación: 26 
Mayo 2016. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2019. La información 
detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea 
de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/. *La indicación CPHSm está pendiente 
de financiación.



14

NOT IC IAS

a atención al paciente onco-
lógico requiere la interven-
ción coordinada de equipos 
formados por profesionales 

de múltiples especialidades, desde 
el momento del diagnóstico, hasta 
el seguimiento a largo plazo una vez 
que reciben el alta médica hospitala-
ria. Todos los aspectos de esta aten-
ción poliédrica en todas las fases de 
la enfermedad se trataron el pasado 
20 de septiembre en el XI seminario 
de periodistas ‘Curar y Cuidar en On-
cología’, organizado por SEOM y MSD 
en Aranjuez. 

Bajo el título La atención multidiscipli-
nar del paciente oncológico, esta jor-
nada también puso en valor el papel 
del paciente como actor principal en el 
manejo de su enfermedad, activo, in-
formado y formado sobre sus propios 
tratamientos y sobre las diferentes op-
ciones terapéuticas adecuadas para 
su enfermedad. 

La presidenta saliente de SEOM, Dra. 
Ruth Vera, destacó que “sabemos que 
el manejo multidisciplinar del pacien-
te con cáncer, a través de comités de 
tumores específicos en los que partici-
pan y colaboran estrechamente los es-
pecialistas implicados en el abordaje 
de cada tipo de tumor, repercute en un 
mayor beneficio para el paciente. Nos 

encontramos ante un escenario cada 
vez más complejo, en el que los co-
nocimientos en biología molecular de 
los diferentes tumores nos exigen una 
mejora continua de nuestros procesos 
para mantener la excelencia en los cui-
dados del paciente y una atención ver-
daderamente personalizada”.

La Dra. Vera también señaló que 
“SEOM se ha caracterizado desde 
siempre por su interés en trabajar en 
conjunto con todas las sociedades 
científicas que intervienen de alguna 
manera en el tratamiento y control 
del paciente oncológico. Promovemos 
la multidisciplinariedad para prestar 
una atención integral al paciente con 
cáncer a lo largo de toda la evolución 
de su proceso. Actualmente tenemos 
abiertos más de 30 grupos multidis-
ciplinares que están trabajando en 
diferentes documentos de consenso 
y recomendaciones para generar es-
tándares, protocolos y criterios de ca-
lidad en el abordaje de los pacientes 
con cáncer. Concretamente ya se han 
publicado 15 artículos científicos y hay 
otros 20 en proceso de elaboración”.
Junto a ella, Félix del Valle, director de la 
Unidad de Oncología de MSD en Espa-
ña, indicó que “en MSD sabemos que 
el trabajo con todos los agentes involu-
crados es clave para seguir avanzando, 
porque sabemos que solo colaborando 

en equipo podremos seguir ofreciendo 
alternativas terapéuticas que mejoren 
la calidad de vida y el pronóstico de los 
pacientes con cáncer”. 

En la primera intervención del semi-
nario, la Dra. Encarnación González 
Flores, secretaria general saliente de 
SEOM, reconoció que “desde un pun-
to de vista más clásico, la importancia 
de trabajar en equipo en la atención 
oncológica está ya bien resuelta en la 
mayoría de los centros mediante los co-
mités de tumores, en los que trabajan 
conjuntamente todos los profesionales 
sanitarios de las distintas especialida-
des implicadas”. Sin embargo, añadió 
un nuevo enfoque de esta colaboración 
entre especialistas, relacionado con la 
biología molecular. “Desde hace tiempo 

Los comités de tumores, básicos para 
una atención integral durante todo el 
proceso oncológico

La coordinación multidisciplinar entre profesionales es clave desde 
el momento del diagnóstico hasta el seguimiento a largo plazo de 
los pacientes 

}

Profesionales y pacientes destacan su 
importancia en el XI seminario de periodistas 
‘Curar y Cuidar en Oncología’

L
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De izquierda a derecha, Dr. Ramon Colomer, Ángeles Peñuelas, Dra. Encarnación González Flores, Dra. Ruth Vera, 
Félix del Valle, Enrique Coperías y Alfonso Aguarón, participantes en el seminario de periodistas celebrado en Aranjuez.

sabemos que la localización del tumor 
es importante, pero no lo es todo. Los 
nuevos conocimientos en biología mo-
lecular nos obligan a disponer además 
de nuevos comités en los que estén 
presentes además genetistas, patólo-
gos, biólogos moleculares… Y este tra-
bajo en equipo no es solo importante 
desde el punto de vista de la asisten-
cia clínica a los pacientes, sino que nos 
permite seguir ahondando en nuestros 
conocimientos sobre las alteraciones 
moleculares de cada tumor”.

El Dr. Ramon Colomer, jefe del Servicio 
de Oncología Médica del Hospital Univer-
sitario La Princesa, señaló, por su parte, 
que “los pacientes que son evaluados 

en comités multidisciplinares de cáncer 
evolucionan mejor que aquellos que son 
atendidos por especialistas individua-
les, porque cuentan con un diagnóstico 
más preciso y un tratamiento más com-
pleto gracias a la interacción de todos 
los especialistas implicados. Algunos 
estudios han mostrado el efecto positivo 
de esta atención multidisciplinar, incluso 
en términos de una mejor supervivencia, 
porque los pacientes tienen acceso a un 
tratamiento más completo en todas las 
fases de su enfermedad”.

Por su parte, Ángeles Peñuelas, pre-
sidenta de la Sociedad Española de 
Enfermería Oncológica (SEEO), resal-
tó que esa actuación multidisciplinar 

debe contar también con el profesio-
nal de enfermería: “Con trayectorias 
profesionales de muchos años, y mu-
cha formación continuada, la enfer-
mera de Oncología se posiciona como 
una herramienta del sistema de salud 
que es imprescindible en la atención 
al paciente”. Estos profesionales, des-
tacó, no son solo especialistas en el 
conocimiento y administración de los 
fármacos oncológicos, “sino en la apli-
cación de cuidados integrales e indi-
vidualizados, así como en la  gestión 
y organización de las diferentes áreas 
que conforman un Servicio de Oncolo-
gía, favoreciendo la humanización de 
la asistencia y el bienestar y seguridad 
de los pacientes”.

NOT IC IAS

Noviembre 2019
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Nuevas necesidades del paciente
En este sentido, Alfonso Aguarón, di-
rector de Proyectos de Lung Cancer Eu-
rope (LuCE), aportó el punto de vista 
de los pacientes añadiendo que “gra-
cias al avance de las nuevas terapias 
en el tratamiento y abordaje del cán-
cer, hemos sido testigos en la última 
década de un incremento significati-
vo en la supervivencia de los pacien-
tes diagnosticados de diversos tipos 
tumorales. Este hecho es un motivo 
de optimismo, pero al mismo tiempo 
conlleva la aparición de una serie de 
necesidades que afectan a los pacien-

tes no sólo en el aspecto físico, sino 
también en otros como el emocional, 
social o  laboral. Ya no sólo se trata 
de vivir más, sino de ser capaces de 
aportar un mayor bienestar y calidad 
de vida al paciente y a su entorno, algo 
que sólo es posible desde una aten-
ción multidisciplinar en el que partici-
pen todos los agentes sanitarios, in-
cluido como no, el propio paciente”.

El seminario también resaltó la impor-
tancia de la atención multidisciplinar 
una vez que los pacientes con cáncer 
reciben el alta hospitalaria. En este 

sentido, la Dra. González Flores des-
tacó que “cada vez existen más largos 
supervivientes de cáncer gracias a los 
avances terapéuticos que hemos lo-
grado en los últimos años. Estos pa-
cientes presentan algunos problemas 
de salud a largo plazo, asociados a las 
secuelas de las terapias que han re-
cibido para el tratamiento del cáncer, 
que nos obligan también a trabajar de 
manera coordinada con los profesio-
nales de Atención Primaria, médicos y 
enfermería, de manera que podamos 
atender entre todos los problemas de 
salud de los supervivientes”. 

Más de una veintena de periodistas de medios generales y especializados acudieron al seminario de periodistas organizado por SEOM y MSD. 
En la imagen superior, Dra. Ruth Vera, presidenta saliente de SEOM, y Félix del Valle, director de la Unidad de Oncología de MSD España.
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Los avances en el diagnóstico precoz 
y tratamiento del cáncer han mejorado 
de forma significativa el pronóstico vital 
de estos pacientes. Sin embargo, mu-
chas de las terapias antitumorales ade-
lantan la edad de riesgo vascular y pue-
den provocar el desarrollo de enferme-
dades cardiovasculares. Se estima que 
uno de cada tres pacientes con cáncer 
acabará desarrollando complicaciones 
del sistema cardiovascular a lo largo de 
su vida. Más allá de vigilar a los pacien-
tes durante el tratamiento oncológico, 
es misión y objetivo de la Cardio-On-
co-Hematología hacer un seguimiento 
a largo plazo de quienes han recibido 
tratamientos potencialmente cardiotó-
xicos, para lo que es necesario implicar 
a otros especialistas, en especial a los 
sanitarios de Salud Laboral cuando se 
trata de trabajadores en activo.

Las Sociedades Española de Cardiolo-
gía (SEC), Oncología Médica (SEOM), 
Oncología Radioterápica (SEOR), Hema-
tología y Hemoterapia (SEHH), Médicos 
Generales y de Familia (SEMG), la Aso-
ciación Española de Especialistas en 

Medicina del Trabajo (AEEMT), la Aso-
ciación Española de Enfermería en Car-
diología (AEEC), la Asociación Española 
Contra el Cáncer (AECC) y la Asociación 
de Especialistas en Enfermería del Tra-
bajo (AET), la Sociedad Española de Me-
dicina y Seguridad en el Trabajo (SEM-
ST), la Asociación Nacional de Medicina 
del Trabajo en el Ámbito Sanitario (AN-
MTAS) y la Sociedad Española de Salud 
Laboral en la Administración Pública 
(SESLAP) han firmado un documento 
para el manejo coordinado de trabajado-
res con cáncer y riesgo cardiovascular.

“La reincorporación de los pacientes 
oncológicos a su vida laboral es un ob-
jetivo primordial tan pronto como sea 
posible”, explica la Dra. Teresa López, 
miembro de la SEC y coordinadora del 
Grupo de Cardio-Onco-Hematología. En 
este sentido, “la implicación de especia-
listas en medicina y enfermería del tra-
bajo resulta fundamental por la posición 
clave que ocupan en el entorno laboral”. 

El Dr. Juan Antonio Virizuela, represen-
tante de SEOM, declara que “la rein-

corporación al mundo laboral de un pa-
ciente que ha tenido una enfermedad 
oncológica es un camino difícil, ya que 
debe ser una decisión tomada de forma 
reflexiva por el paciente con el apoyo del 
equipo médico que ha llevado su proce-
so oncológico y las diferentes especiali-
dades implicadas en el mismo”.

Según el Dr. Ramón García Sanz, presi-
dente de SEHH, “los pacientes que han 
tenido cáncer en la infancia, la adoles-
cencia o la juventud deben poder aspirar 
a una verdadera curación, especialmen-
te en aquellos tipos de cáncer que son 
erradicados en la mayoría de los casos, 
como las leucemias linfoblásticas o los 
linfomas de Hodgkin. Para ello, deben 
contemplarse en el abordaje multidisci-
plinar del cáncer aspectos tales como la 
fertilidad, la incorporación al trabajo sin 
prejuicios y la salud cardiovascular, sien-
do imprescindibles todos los especialis-
tas que se incluyen en este proyecto”. 

Además de facilitar la reincorporación de 
los pacientes onco-hematológicos a sus 
puestos de trabajo, se busca asegurar 
un retorno en condiciones de aptitud la-
boral sin riesgos, una vigilancia activa de 
su salud cardiovascular con campañas 
de promoción de la salud, minimizar las 
complicaciones cardiovasculares a me-
dio y largo plazo potenciando un estilo de 
vida saludable y favorecer protocolos de 
derivación ante el desarrollo de nuevos 
síntomas cardiovasculares o signos de 
posible recaída. Para ello, el documento 
avalado recoge una serie de procesos de 
continuidad asistencial y prevención de 
la cardiotoxicidad en el ámbito laboral, 
dirigidos a mejorar el control del riesgo 
cardiovascular y la salud de los pacien-
tes con antecedentes de cáncer o con 
cáncer en tratamiento activo. 

Nuevos protocolos en la empresa para controlar la salud 
cardiovascular de pacientes con antecedentes de cáncer

Los tratamientos oncológicos adelantan la edad vascular y pueden provocar la 
aparición de enfermedades cardiovasculares en uno de cada tres pacientes con cáncer
}

Representantes de todas las sociedades científicas, durante la presentación del documento 
para el manejo coordinado de trabajadores con cáncer y riesgo cardiovascular.
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AL DIAGNOSTICAR A SUS PACIENTES, CONSIDERE LA DETECCIÓN DE LA FUSIÓN DEL GEN NTRK

NTRK, receptor tirosina quinasa neurotrófica; TRK, receptor tropomiosina quinasa.
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ALGUNOS TUMORES NO SON LO QUE PARECEN A PRIMERA VISTA

Muchos tumores presentan alteraciones sobre las que se puede actuar1,2.

Las proteínas de fusión TRK son impulsores oncogénicos en muchos tipos de tumores3,4

•  En los tumores de fusión TRK, uno de los tres genes NTRK se fusiona con un gen no relacionado, causando una sobreexpresión de la proteína TRK3,5-7

•  La investigación ha identificado las fusiones de genes NTRK en al menos una docena de tipos de tumores sólidos tanto frecuentes como raros4,5,7,8

Las pruebas específicas pueden detectar la presencia de proteínas de fusión TRK en el tumor3,6

Distintos métodos diagnósticos pueden ayudar a la detección de tumores de fusión TRK; no obstante, sólo se deberían utilizar pruebas sensibles y específicas.3,6.

•  Secuenciación de nueva generación (NGS)9,10

•  Test de inmunohistoquímica (IHC) pan-TRK11

•  Hibridación fluorescente de ADN in situ (FISH)8-10

•  Reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR)9,12

PUEDE OBTENER MÁS INFORMACIÓN SOBRE LAS FUSIONES DE GENES 
NTRK Y LOS MÉTODOS DIAGNÓSTICOS EN TRKCANCER.COM

¿Cuál es el origen Del tumor?
Retype and outline to �ll pleaselive text

¿Cuál es el origen Del tumor?

Entre el 30%
 y el 49% 

de los pacientes que se someten a un mapeo genómico pueden tener una alteración que se puede tratar 
con una terapia autorizada o en investigación1,2
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CTO publica el consenso SEOM-SEAP de biomarcadores en cáncer de pulmón

En marcha la segunda edición de las titulaciones de Experto 
en Inmunooncología de Campus Horizon

La revista Clinical & Translational Onco-
logy (CTO) ha publicado el artículo Up-
dated guidelines for predictive biomar-
ker testing in advanced non-small-cell 
lung cancer: a National Consensus of 
the Spanish Society of Pathology and the 

Spanish Society of Medical Oncology, un 
consenso de SEOM y la Sociedad Es-
pañola de Anatomía Patológica (SEAP) 
sobre biomarcadores en cáncer de pul-
món. Por parte de SEOM, han partici-
pado los Dres. Pilar Garrido, Javier de 

Castro, Enriqueta Felip, Dolores Isla y 
Luis Paz-Ares. 

Para más información, visita 
www.campushorizon.es

El Dr. Miguel Ángel Seguí, de SEOM, durante la presentación del programa con el Dr. José Antonio 
López Martín, director del curso.

BIOMARCADORES ESENCIALES EN PACIENTES NSCLC OTROS BIOMARCADORES DE INTERÉS EN PACIENTES NSCLC

EGFR epidermal growth factor receptor, FISH fluorescence in situ hybridisation, 
H&E haematoxylin/eosin, IHC immunohistochemistry, NGS next-generation 
sequencing, NSCLC non-small-cell lung cancer, PCR polymerase chain reaction, 
PD-L1 programmed death ligand-1

FISH fluorescence in situ hybridisation, IHC immunohistochemistry, NGS 
next-generation sequencing, NSCLC non-small-cell lung cancer, PCR 
polymerase chain reaction, TMB tumour mutation burden

*Measurement of somatic mutations present in tumour cells

Gene/protein Predictive alteration Methodology (in tissue)

EGFR Mutation PCR: sanger, real-time PCR and NGS

ALK Rearrangement IHC, FISH and NGS

ROS1 Rearrangement IHC (screeninkg), FISH and NGS

BRAF V600 Mutation PCR: sanger, real-time PCR and NGS

PD-L1 Overexpression IHC

Gene Predictive alteration Methodology (in tissue)

HER2 Mutation PCR: sanger, real-time PCR and NGS

Amplification FISH, NGS, real-time PCR

MET Mutation NGS

Amplification FISH, NGS, real-time PCR

RET Rearrangement FISH and NGS

NTRK Rearrangement IHC (screeninkg) and NGS

TMB Mutation* NGS

Puede consultar este consenso en la 
web www.seom.org

Ya está en marcha la segunda edición 
del primer programa oficial de forma-
ción integral en Inmunooncología en 
España, Campus Horizon, con las titula-
ciones de Experto en Inmunooncología. 
Durante la anterior edición, 23 profe-
sionales se formaron y especializaron 
en esta área. Esta segunda edición, en 
la que de nuevo participan 16 entida-
des científicas y grupos multicéntricos 
y multidisciplinares de investigación en 
cáncer, se presentó en SEOM2019.  

Durante la presentación, el Dr. Miguel 
Ángel Seguí, representante de SEOM 
en este programa, subrayó que “en el 
momento actual de la Oncología, la in-
munoterapia emerge como uno de los 
tratamientos más interesantes en mu-
chos tumores, por lo que la formación 
en sus bases biológicas, sus indicacio-
nes y el manejo de las toxicidades es 

crucial y necesaria para nuestros so-
cios. Este máster representa una ini-
ciativa que contribuye decisivamente a 
esta formación y a la actualización en 
los conocimientos de los profesionales 
que tratan el cáncer”.

Campus Horizon se imparte desde la 
Universidad Rey Juan Carlos de Ma-
drid con la colaboración de la compa-
ñía AstraZeneca. 



 Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificación de sospechas de reacciones adversas asociadas a este medicamento.

En Cáncer de mama metastásico RH+, Her2-

Inhibidor potente y selectivo  
de CDK-4 y 61

Único inhibidor que se administra 
de manera continuada1

Inhibición ininterrumpida1

1. Ficha técnica Verzenios®
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Verzenios® está indicado para el tratamiento 
de mujeres con cáncer de mama localmente 

avanzado o metastásico, positivo para el 
receptor hormonal (HR) y negativo para el 

receptor 2 del factor de crecimiento 
epidérmico humano (HER2), en combinación 

con un inhibidor de la aromatasa o fulvestrant 
como hormonoterapia inicial o en mujeres que 

hayan recibido hormonoterapia previa.1

En mujeres pre o perimenopáusicas la 
hormonoterapia se debe combinar con un 

agonista de la hormona liberadora de la 
hormona luteinizante (LHRH).1

...ya disponible
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Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva 
información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de 
reacciones adversas. Ver la sección 4.8, en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. 
NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Verzenios 50 mg comprimidos recubiertos con película Verzenios 100 
mg comprimidos recubiertos con película Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos con película. 2. 
COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Verzenios 50 mg comprimidos recubiertos con película: 
Cada comprimido recubierto con película contiene 50 mg de abemaciclib. Excipientes con efecto conocido: 
Cada comprimido recubierto con película contiene 14 mg de lactosa (como monohidrato). Verzenios 100 mg 
comprimidos recubiertos con película: Cada comprimido recubierto con película contiene 100 mg de abemaciclib. 
Excipientes con efecto conocido: Cada comprimido recubierto con película contiene 28 mg de lactosa (como 
monohidrato). Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos con película: Cada comprimido recubierto con 
película contiene 150 mg de abemaciclib. Excipientes con efecto conocido: Cada comprimido recubierto con 
película contiene 42 mg de lactosa (como monohidrato). Para consultar la lista completa de excipientes, ver 
sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película (comprimido). Verzenios 50 mg 
comprimidos recubiertos con película: Comprimido beige, ovalado de 5,2 x 9,5 mm, grabado con “Lilly” en una 
cara y “50” en la otra. Verzenios 100 mg comprimidos recubiertos con película: Comprimido blanco, ovalado de 
6,6 x 12,0 mm, grabado con “Lilly” en una cara y “100” en la otra. Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos 
con película: Comprimido amarillo, ovalado de 7,5 x 13,7 mm, grabado con “Lilly” en una cara y “150” en la otra. 
4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Verzenios está indicado para el tratamiento de mujeres 
con cáncer de mama localmente avanzado o metastásico, positivo para el receptor hormonal (HR) y negativo 
para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2), en combinación con un inhibidor de la 
aromatasa o fulvestrant como hormonoterapia inicial o en mujeres que hayan recibido hormonoterapia previa. 
En mujeres pre o perimenopáusicas la hormonoterapia se debe combinar con un agonista de la hormona 
liberadora de la hormona luteinizante (LHRH). 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con 
Verzenios se debe iniciar y supervisar por médicos con experiencia en el uso de medicamentos antineoplásicos. 
Posología. Verzenios en combinación con hormonoterapia: La dosis recomendada de abemaciclib es de 150 mg 
dos veces al día cuando se utiliza en combinación con hormonoterapia. Consultar la información de producto 
(ficha técnica) de la hormonoterapia en combinación para la posología recomendada. Verzenios se debe tomar 
de forma continuada mientras el paciente obtenga beneficio clínico del tratamiento o hasta que se presente 
una toxicidad inaceptable. Se debe recomendar al paciente que, si vomita u olvida una dosis de Verzenios, debe 
tomar la próxima dosis a la hora habitual; no debe tomar una dosis adicional. Ajuste de dosis: El manejo de 
algunas reacciones adversas puede requerir la interrupción de la dosis y/o una reducción de la dosis como se 
muestra en las Tablas 1-5.
Tabla 1. Recomendaciones para el ajuste de dosis para reacciones adversas:

Dosis de Verzenios en combinación

Dosis recomendada 150 mg dos veces al día

Primer ajuste de dosis 100 mg dos veces al día

Segundo ajuste de dosis 50 mg dos veces al día

Tabla 2. Recomendaciones de manejo para toxicidades hematológicas:
Antes de iniciar el tratamiento con Verzenios, se debe controlar el hemograma completo, cada dos semanas 
durante los dos primeros meses, mensualmente durante los dos meses siguientes, y según esté clínicamente 
indicado. Antes de iniciar el tratamiento, se recomienda un recuento absoluto de neutrófilos (absolute neutrophil 
counts, ANC, por sus siglas en inglés) ≥1.500/mm3, plaquetas ≥100.000/mm3, y hemoglobina ≥8 g/dl.

Toxicidad
a, b

Recomendaciones de manejo

Grado 1 o 2 No se requiere un ajuste de dosis.

Grado 3 Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 2 o menor.
No se requiere reducción de dosis.

Grado 3, recurrente; o Grado 4 Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 2 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

El paciente requiere la 
administración de factores 
de crecimiento de células 
sanguíneas

Suspender la dosis de abemaciclib al menos 48 horas despuésde la 
administración de la última dosis de los factores de crecimiento de células 

sanguíneas y hasta que la toxicidad remita a Grado 2 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior a menos que, la dosis 
ya haya sido reducida por la toxicidad que llevó al uso del factor de 

crecimiento.
aNCI: criterios de terminología frecuente para reacciones adversas en cáncer del Instituto Nacional del Cáncer, 
National Cancer Institute Common Terminology Criteria for Adverse Events [NCI CTCAE por sus siglas en inglés]).
bANC: Grado 1: ANC < LLN - 1500/mm3; Grado 2: ANC 1.000 - <1.500/mm3;
Grado 3: ANC 500 - <1000/mm3; Grado 4: ANC <500/mm3.
LLN = límite inferior de la normalidad (lower limit of normal, LLN, por sus siglas en inglés).

Tabla 3. Recomendaciones de manejo para la diarrea:
Se debe iniciar el tratamiento con agentes antidiarreicos como loperamida al primer signo de heces blandas.

Toxicidada Recomendaciones de manejo

Grado 1 No se requiere un ajuste de dosis.

Grado 2 Si la toxicidad no remite en 24 horas a Grado 1 o menor, suspender 
la dosis hasta remisión.

No se requiere reducción de dosis.

Grado 2 persistente o recurrente tras 
reanudar la misma dosis a pesar del 
máximo tratamiento de soporte

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 1 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 3 o 4 o requiere hospitalización
aNCI CTCAE

Tabla 4. Recomendaciones de manejo para el aumento de aminotransferasas:
Antes de iniciar el tratamiento con Verzenios se debe monitorizar la alanina aminotransferasa (ALT) y la aspartato 
aminotransferasa (AST), cada dos semanas durante los primeros dos meses, mensualmente durante los 
siguientes dos meses y según esté clínicamente indicado.

Toxicidada Recomendaciones de manejo

Grado 1 (>ULN-3,0 x ULN)
Grado 2 (>3,0-5,0 x ULN) No se requiere un ajuste de dosis.

Grado 2 persistente o recurrente, 
o Grado 3 (>5,0-20,0 x ULN)

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita al nivel 
inicial o Grado 1.

Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 4 (>20,0 x ULN) Suspender abemaciclib.
aNCI CTCAE
ULN = límite superior de la normalidad (upper limit of normal value, ULN, por sus siglas en inglés).

Tabla 5. Recomendaciones de manejo para toxicidades no hematológicas (excluyendo diarrea y 
aumento de aminotransferasas):

Toxicidada Recomendaciones de manejo

Grado 1 o 2 No se requiere un ajuste de dosis.

Toxicidad Grado 2 persistente o 
recurrente que no remite al nivel 
inicial con el máximo tratamiento 
de soporte o a Grado 1 en 7días

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 1 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 3 o 4
aNCI CTCAE

Inhibidores CYP3A4: Se debe evitar el uso concomitante con inhibidores potentes de CYP3A4. Si no se pueden evitar los 
inhibidores potentes de CYP3A4, la dosis de abemaciclib se debe reducir a 100 mg dos veces al día. En los pacientes en 
los que se ha reducido la dosis a 100 mg de abemaciclib dos veces al día y para los que no se pueda evitar la 
administración conjunta de un inhibidor potente de CYP3A4, se debe reducir la dosis de abemaciclib a 50 mg dos veces 
al día. En los pacientes a los que se les haya reducido la dosis a 50 mg de abemaciclib dos veces al día y para los que no 
se pueda evitar la administración conjunta de un inhibidor potente de CYP3A4, se puede mantener la dosis de abemaciclib 
con un estrecho control de los signos de toxicidad. Alternativamente, se puede reducir la dosis a 50 mg una vez al día o 
suspender el tratamiento. Si se suspende el inhibidor de CYP3A4, la dosis de abemaciclib se debe aumentar a la dosis 
utilizada antes de iniciar el tratamiento con el inhibidor CYP3A4 (después de 3 a 5 vidas medias del inhibidor CYP3A4). 
Poblaciones especiales. Pacientes de edad avanzada: No se requiere ajuste de dosis en relación a la edad (ver sección 
5.2). Insuficiencia renal: No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. No se 
dispone de datos sobre la administración de abemaciclib en pacientes con insuficiencia renal grave, enfermedad renal en 
etapa terminal, o en pacientes en diálisis (ver sección 5.2). Abemaciclib se debe administrar con precaución en pacientes 
con insuficiencia renal grave, con una estrecha monitorización de los signos de toxicidad. Insuficiencia hepática: No es 
necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática leve (clase Child Pugh A) o moderada (clase Child Pugh 
B). En pacientes con insuficiencia hepática grave (clase Child Pugh C), se recomienda una reducción de la frecuencia de 
dosis a una vez al día (ver sección 5.2). Población pediátrica: No se ha establecido la seguridad y eficacia de abemaciclib 
en niños y adolescentes menores de 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. Verzenios se administra 
por vía oral. La dosis se puede tomar con o sin alimentos. No se debe tomar con pomelo o zumo de pomelo (ver sección 
4.5). Los pacientes deben tomar las dosis aproximadamente a las mismas horas cada día. El comprimido se debe tragar 
entero (los pacientes no deben masticar, triturar o partir los comprimidos antes de tragarlos). 4.3 Contraindicaciones. 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 4.4 Advertencias y 
precauciones especiales de empleo. Neutropenia: Se notificó neutropenia en pacientes que estaban recibiendo 
abemaciclib. Se recomienda una modificación de la dosis para pacientes que desarrollen neutropenia Grado 3 o 4 (ver 
sección 4.2). Se produjeron casos mortales en <1% de los pacientes. Se debe indicar a los pacientes que comuniquen 
cualquier episodio de fiebre a su profesional sanitario. Infecciones/infestaciones: Se notificó una mayor proporción de 
infecciones en los pacientes que estaban recibiendo abemaciclib con hormonoterapia que en los pacientes tratados con 
placebo con hormonoterapia. Se notificó infección pulmonar en pacientes que estaban recibiendo abemaciclib sin 
neutropenia concomitante. Se produjeron casos mortales en <1% de los pacientes. Se debe monitorizar estrechamente la 
presencia de signos y síntomas de infección en los pacientes, así como administrarles un tratamiento médico apropiado. 
Tromboembolismo venoso: Se notificaron casos de tromboembolismo venoso en el 5,3% de los pacientes tratados con 
abemaciclib con fulvestrant o inhibidores de la aromatasa, en comparación al 0,8% de los pacientes tratados con placebo 
con fulvestrant o inhibidores de la aromatasa. Se debe monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de 
tromboembolismo venoso profundo y embolismo pulmonar en los pacientes, así como administrarles un tratamiento 
médico apropiado. Aumento de aminotransferasas: Se comunicaron aumentos de la ALT y AST en pacientes que estaban 
recibiendo abemaciclib. Se puede requerir una modificación de la dosis de abemaciclib según el nivel de elevación de ALT 
o AST (ver sección 4.2). Diarrea: La reacción adversa más frecuente es la diarrea. A lo largo de los ensayos clínicos, la 
mediana de tiempo hasta la aparición de la primera diarrea fue de 6 a 8 días aproximadamente, y la duración media de la 
diarrea fue de 9 a 12 días (Grado 2) y de 6 a 8 días (Grado 3). La diarrea puede asociarse con deshidratación. Los 
pacientes deben empezar el tratamiento con un agente antidiarreico como loperamida al primer signo de heces blandas, 
aumentar los fluidos orales y notificarlo a sus profesionales sanitarios. Se recomienda una modificación de la dosis para 
pacientes que desarrollen diarrea ≥ Grado 2 (ver sección 4.2). Tratamiento concomitante con inductores del CYP3A4: Se 
debe evitar el uso concomitante de inductores del CYP3A4 debido al riesgo de disminuir la eficacia de abemaciclib (ver 
sección 4.5). Crisis visceral: No existen datos sobre la eficacia y seguridad de abemaciclib en pacientes con crisis visceral. 
Lactosa: Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, deficiencia total de lactasa o problemas de absorción de 
glucosa o galactosa, no deben tomar este medicamento. Sodio: Este medicamento contiene menos de 1 mmol (23 mg) de 
sodio por comprimido; esto es esencialmente “exento de sodio”. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras 
formas de interacción. Efectos de otros medicamentos sobre la farmacocinética de abemaciclib. Abemaciclib se 
metaboliza principalmente por el CYP3A4. Inhibidores CYP3A4: La administración conjunta de abemaciclib con inhibidores 
CYP3A4 puede aumentar las concentraciones en plasma de abemaciclib. En pacientes con cáncer avanzado y/o 
metastásico, la administración conjunta del inhibidor CYP3A4 claritromicina dio como resultado un incremento de 3,4 
veces la exposición en plasma de abemaciclib y un incremento de 2,5 veces la potencia combinada ajustada en plasma 
de abemaciclib y sus metabolitos activos libres. Se debe evitar el uso de inhibidores potentes de CYP3A4 junto a 
abemaciclib. Si es necesario administrar de forma conjunta inhibidores potentes de CYP3A4, se debe reducir la dosis de 
abemaciclib (ver sección 4.2), seguido de una estrecha monitorización de la toxicidad. Ejemplos de inhibidores potentes 
de CYP3A4 incluyen, entre otros: claritromicina, itraconazol, ketoconazol, lopinavir/ritonavir, posaconazol o voriconazol. 
Evitar el pomelo o el zumo de pomelo. No es necesario un ajuste de dosis para pacientes tratados con un inhibidor CYP3A4 
moderado o débil. Sin embargo, se debe realizar una estrecha monitorización de los signos de toxicidad. Inductores 
CYP3A4: La administración conjunta de abemaciclib con el inductor potente de CYP3A4 rifampicina disminuyó la 
concentración en plasma de abemaciclib en un 95% y la concentración ajustada en plasma de abemaciclib y sus 
metabolitos activos libres en un 77% de acuerdo al AUC0-∞. Se debe evitar el uso concomitante de un inductor potente 
de CYP3A4 (incluyendo, entre otros: carbamazepina, fenitoína, rifampicina y Hierba de San Juan) debido al riesgo de 
disminuir la eficacia de abemaciclib. Efectos de abemaciclib sobre la farmacocinética de otros medicamentos. Sustancias 
que son sustratos de transportadores: Abemaciclib y sus principales metabolitos activos inhiben los transportadores 
renales: transportador de cationes orgánicos 2 (organic cation transporter 2, OCT2, por sus siglas en inglés), proteína de 
extrusión de toxinas y múltiples drogas (MATE1) y MATE2-K. Pueden ocurrir interacciones in vivo clínicamente relevantes 
de abemaciclib con sustratos de estos transportadores, como dofetilida o creatinina (ver sección 4.8). En un estudio clínico 
de interacción de fármacos con metformina (sustrato de OCT2, MATE1 y 2) administrado conjuntamente con 400 mg de 
abemaciclib, se observó un pequeño aumento, pero no clínicamente relevante (37%) en la exposición de metformina en 
plasma. Se observó que esto era debido a la reducción de la secreción renal sin afectación de la filtración glomerular. En 
sujetos sanos, la administración conjunta de abemaciclib y loperamida, sustrato de la glicoproteína P (P-gp), dio como 
resultado un aumento de la exposición de loperamida en plasma del 9% basada en el AUC0-∞ y del 35% basado en la Cmax. 
Esto no se consideró clínicamente relevante. Sin embargo, de acuerdo a la inhibición in vitro de la P-gp y la proteína de 
resistencia al cáncer de mama (breast cancer resistance protein, BCRP, por sus siglas en inglés) observada con 
abemaciclib, pueden ocurrir interacciones in vivo de abemaciclib con sustratos con estrecho margen terapéutico de estos 
transportadores, como digoxina o dabigatrán etexilato. En un estudio clínico en pacientes con cáncer de mama, no hubo 
interacción farmacocinética clínicamente relevante entre abemaciclib y anastrozol, fulvestrant, exemestano, letrozol o 
tamoxifeno. Se desconoce actualmente si abemaciclib puede reducir la eficacia de los anticonceptivos hormonales de 
acción sistémica y, por tanto, se recomienda a las mujeres que utilizan anticonceptivos hormonales de acción sistémica, 
añadir un método de barrera. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil/Anticoncepción: Las mujeres 
en edad fértil deben utilizar métodos anticonceptivos altamente efectivos (por ejemplo, contracepción de doble barrera) 
durante el tratamiento y hasta al menos 3 semanas tras finalizar el tratamiento (ver sección 4.5). Embarazo: No hay datos 
relativos al uso de abemaciclib en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para 
la reproducción (ver sección 5.3). No se recomienda tomar Verzenios durante el embarazo, ni en mujeres en edad fértil 
que no estén utilizando métodos anticonceptivos. Lactancia: Se desconoce si abemaciclib se excreta en la leche materna. 
No se puede excluir un riesgo en los recién nacidos/lactantes. Las pacientes que tomen abemaciclib no deben dar el 
pecho. Fertilidad: Se desconoce el efecto de abemaciclib sobre la fertilidad en humanos. En estudios en animales, no se 
observaron efectos en órganos reproductores femeninos. Sin embargo, los efectos citotóxicos en el aparato reproductor 
masculino en ratas y perros, indican que abemaciclib puede afectar la fertilidad en machos (ver sección 5.3). 4.7 Efectos 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Verzenios sobre la capacidad para conducir y 
utilizar máquinas es pequeña. Se debe advertir a los pacientes que tengan precaución al conducir o utilizar máquinas en 
caso de presentar fatiga o mareos durante el tratamiento con Verzenios (ver sección 4.8). 4.8 Reacciones adversas. 
Resumen del perfil de seguridad: Las reacciones adversas más frecuentes son diarrea, infecciones, neutropenia, anemia, 
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fatiga, náuseas, vómitos y disminución del apetito. Tabla de reacciones adversas: En las siguientes Tablas, se listan las 
reacciones adversas de acuerdo a la clasificación de órganos y frecuencia del sistema MedDRA. Los grados de frecuencia 
son: muy frecuentes (≥1/10), frecuentes (≥1/100 a <1/10), poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100), raras (≥1/10.000 a 
<1/1.000), muy raras (<1/10.000), y frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). 
Dentro de cada grupo de frecuencia, las reacciones adversas se presentan en orden de gravedad decreciente.
Tabla 6. Reacciones adversas notificadas en estudios fase 3 de abemaciclib en combinación con 
hormonoterapia (N=768):

Sistema de clasificación de órganos
Frecuencia
Término preferido

Abemaciclib con hormonoterapiaa

Toxicidad de 
cualquier Grado

(%)

Toxicidad 
Grado 3 

(%)

Toxicidad 
Grado 4 

(%)

Infecciones e infestaciones

43,6 5,2 1,0
Muy frecuentes

Infeccionesb

Trastornos de la sangre y del sistema linfático
Muy frecuentes

Neutropenia 45,1 22,9 2,5
Leucopenia 25,7 8,5 0,3
Anemia 30,1 7,0 0,1
Trombocitopenia 14,3 2,2 1,0

Frecuentes
Linfopenia 7,3 3,0 0,1

Poco frecuentes
Neutropenia febril 0,9 0,7 0,1

Trastornos del metabolismo y la nutrición

26,4 1,3 0
Muy frecuentes

Apetito disminuido
Trastornos del sistema nervioso
Muy frecuentes

Disgeusia 14,3 0 0
Mareos 12,9 0,5 0

Trastornos oculares

6,8 0,1 0
Frecuentes

Aumento de lagrimeo
Trastornos vasculares

5,3 1,7 0,3
Frecuentes

Tromboembolismo venosoc

Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes

Diarrea 84,6 11,7 0
Vómitos 27,7 1,2 0
Náuseas 43,5 2,1 0

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Muy frecuentes

Alopecia 20,7 0 0
Prurito 13,5 0 0
Erupción 12,9 1,0 0

Frecuentes
Piel seca 9,0 0 0

Trastornos musculoesqueléticos  
y del tejido conjuntivo
Frecuentes

Debilidad muscular 8,3 0,5 0
Trastornos generales y alteraciones en el
lugar de administración
Muy frecuentes

Fatiga 40,5 2,3 0
Pirexia 10,7 0,1 0

Exploraciones complementarias
Muy frecuentes

Alanina aminotransferasa elevada 15,1 4,8 0,3
Aspartato aminotransferasa elevada 14,2 2,9 0
aAbemaciclib en combinación con letrozol, anastrozol o fulvestrant.
bInfecciones incluye todos los términos preferidos (PTs por sus siglas en inglés) que son parte del Sistema de 
Clasificación de Órganos Infecciones e Infestaciones.
cEventos tromboembólicos venosos incluye: trombosis venosa profunda (deep vein thrombosis, DVT, por sus 
siglas en inglés), embolismo pulmonar, trombosis del seno venoso cerebral, subclavia, trombosis de la vena 
axilar, DVT de vena cava inferior y trombosis venosa pélvica.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Neutropenia: Se notificó neutropenia frecuentemente (45,1%) y una 
disminución en el recuento de neutrófilos de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de laboratorio) en el 28,2% de los 
pacientes que recibieron abemaciclib en combinación con un inhibidor de la aromatasa o fulvestrant. La mediana de 
tiempo hasta la aparición de neutropenia de Grado 3 o 4 fue de 29 a 33 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución 
fue de 11 a 15 días. Se notificó neutropenia febril en el 0,9% de los pacientes. Se recomienda una modificación de 
la dosis para pacientes que desarrollen neutropenia Grado 3 o 4 (ver sección 4.2). Diarrea: La diarrea fue la reacción 
adversa notificada con más frecuencia (ver Tabla 6). La incidencia fue mayor durante el primer mes de tratamiento con 
abemaciclib y fue disminuyendo posteriormente. En los estudios, la mediana de tiempo hasta la aparición de la primera 
diarrea fue aproximadamente de 6 a 8 días, y la duración media de la diarrea fue de 9 a 12 días (Grado 2) y de 6 a 8 
días (Grado 3). La diarrea volvió a la situación inicial o a un Grado menor con tratamiento de soporte como loperamida 
y/o ajuste de dosis (ver sección 4.2). Aumento de aminotransferasas: Se notificaron frecuentemente elevaciones de ALT 
y AST en pacientes que recibieron abemaciclib en combinación con un inhibidor de aromatasa o fulvestrant (15,1% y 
14,2%, respectivamente). Se notificaron elevaciones de ALT o AST de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de laboratorio) en 
el 6,1% y el 4,2% de los pacientes. La mediana de tiempo hasta la aparición de un aumento de ALT de Grado 3 o 4 fue de 
57 a 61 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución fue de 14 días. La mediana de tiempo hasta la aparición de un 
aumento de Grado 3 o 4 de AST fue de 71 a 185 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución fue de 13 a 15 días. Se 
recomienda modificación de la dosis para pacientes que desarrollen elevaciones de ALT o AST de Grado 3 o 4 (ver sección 
4.2). Creatinina: Aunque no es una reacción adversa, se ha demostrado que abemaciclib aumenta la creatinina sérica 
en el 98,3% de los pacientes (basado en hallazgos de laboratorio), en el 1,9% de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de 
laboratorio). De los pacientes que recibieron un inhibidor de aromatasa o fulvestrant solo, el 78,4% comunicó un aumento 
de la creatinina sérica (todos los Grados de laboratorio). Se ha demostrado que abemaciclib aumenta la creatinina sérica 
debido a la inhibición de transportadores de secreción tubular renal sin afectar a la función glomerular (medida por el 
aclaramiento de iohexol) (ver sección 4.5). En estudios clínicos, los aumentos de creatinina sérica ocurrieron dentro del 
primer mes de administración de abemaciclib, permanecieron elevados pero estables durante el período de tratamiento, 
fueron reversibles al suspender el tratamiento, y no se acompañaron de cambios en los marcadores de función renal, 
como nitrógeno ureico en sangre (blood urea nitrogen, BUN, por sus siglas en inglés), cistatina C, o tasa de filtración 

glomerular calculada según la cistatina C. Notificación de sospechas de reacciones adversas: Es importante notificar 
sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la 
relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones 
adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 
4.9 Sobredosis. En caso de sobredosis con abemaciclib, se puede producir fatiga y diarrea. Se debe proporcionar 
tratamiento general de soporte. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades farmacodinámicas. Grupo 
farmacoterapéutico: agentes antineoplásicos, inhibidores de la proteína-quinasa, código ATC: L01XE50. Mecanismo de 
acción: Abemaciclib es un inhibidor potente y selectivo de las quinasas dependientes de ciclinas 4 y 6 (CDK4 y CDK6), y 
más activo frente a la Ciclina D1/CDK4 en ensayos enzimáticos. Abemaciclib previene la fosforilación de la proteína del 
retinoblastoma (Rb), bloqueando la progresión del ciclo celular desde la fase G1 a la fase S de la división celular, llevando 
a la supresión del crecimiento del tumor. En líneas celulares de cáncer de mama con receptor estrogénico positivo, la 
inhibición mantenida con abemaciclib previno el rebote de la fosforilación de Rb, dando como resultado senescencia celular 
y apoptosis. In vitro, las líneas celulares Rb-negativas y Rb-disminuidas son generalmente menos sensibles a abemaciclib. 
En modelos de xenoinjertos de cáncer de mama, la dosis diaria de abemaciclib sin interrupción a concentraciones clínicas 
relevantes, solo o en combinación con anti-estrógenos, dio como resultado la reducción del tamaño del tumor. Efectos 
farmacodinámicos: En pacientes con cáncer, abemaciclib inhibe CDK4 y CDK6 como se ha indicado anteriormente, por 
inhibición de la fosfoliración del Rb y la topoisomerasa II alfa, lo que resultó en la inhibición del ciclo celular en la fase 
anterior al punto de restricción G1. Electrofisiología cardiaca: Se evaluó el efecto de abemaciclib sobre el intervalo QTcF 
en 144 pacientes con cáncer avanzado. Siguiendo un esquema de dosis terapéuticas, no se detectaron variaciones 
importantes (que es, >20 ms) en el intervalo QTcF durante la concentración máxima media observada en el estado 
estacionario. En un análisis exposición-respuesta en individuos sanos a exposiciones comparables a la dosis de 200 mg 
dos veces al día, abemaciclib no prolongó en ningún grado clínicamente relevante el intervalo QTcF. Eficacia clínica y 
seguridad. Estudio Fase 3 aleatorizado MONARCH 3: Verzenios en combinación con un inhibidor de aromatasa: La eficacia 
y seguridad de Verzenios en combinación con un inhibidor de aromatasa (anastrozol o letrozol) se evaluó en el MONARCH 
3, un estudio fase 3 aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, en mujeres con cáncer de mama localmente 
avanzado o metastásico positivo para HR, negativo para HER2 que no habían recibido tratamiento sistémico previo para 
esta etapa de la enfermedad. Las pacientes fueron aleatorizadas en una proporción 2:1 para recibir Verzenios 150 mg 
dos veces al día con un inhibidor de la aromatasa no esteroideo administrado diariamente a la dosis recomendada frente 
a placebo con un inhibidor de la aromatasa no esteroideo siguiendo la misma pauta. La variable principal del estudio fue 
la supervivencia libre de progresión (progression-free survival, PFS, por sus siglas en inglés) evaluada por el investigador 
según RECIST 1.1; las principales variables secundarias de eficacia incluían la tasa de respuesta objetiva (overall response 
rate, ORR, por sus siglas en inglés), la tasa de beneficio clínico (clinical benefit rate, CBR, por sus siglas en inglés) y la 
supervivencia global (overall survival, OS, por sus siglas en inglés). La mediana de edad de las pacientes incluidas fue 
de 63 años (intervalo 32-88 años). Aproximadamente el 39% de las pacientes había recibido quimioterapia y el 44% 
había recibido tratamiento antihormonal en (neo) adyuvancia. Las pacientes con tratamiento antihormonal (neo) adyuvante 
previo, debían haber completado este tratamiento al menos 12 meses antes de la aleatorización del estudio. La mayoría de 
las pacientes (96%) tenían enfermedad metastásica al inicio del estudio. Aproximadamente el 22% de las pacientes solo 
tenía enfermedad ósea, y el 53% de las pacientes tenía metástasis viscerales. El estudio consiguió su objetivo principal de 
mejorar la PFS. Los resultados de la eficacia principal se resumen en la Tabla 7 y en la Figura 1.
Tabla 7. MONARCH 3: Resumen de los datos de eficacia (Evaluación del investigador, población con 
intención de tratar):

Verzenios con inhibidor 
de aromatasa

Placebo con inhibidor 
de aromatasa

Supervivencia libre de progresión N=328 N=165
Evaluación del investigador, número de eventos (%) 138 (42,1) 108 (65,5)
Mediana [meses] (IC 95%) 28,18 (23,51; NR) 14,76 (11,24; 19,20)
Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,540 (0,418; 0,698); p=0,000002
Revisión radiográfica independiente, número de eventos (%) 91 (27,7) 73 (44,2)
Mediana [meses] (IC 95%) NR (NR; NR) 19,36 (16,37; 27,91)
Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,465 (0,339; 0,636); p < 0,000001
Tasa de respuesta objetivaa [%] (IC 95%) 49,7 (44,3 - 55,1) 37,0 (29,6 - 44,3)
Duración de la respuesta [meses] (IC 95%) 27,39 (25,74; NR) 17,46 (11,21; 22,19)
Respuesta objetiva para pacientes con enfermedad mediblea N=267 N=132
Tasa de respuesta objetivab [%] (IC 95%) 61,0 (55,2 – 66,9) 45,5 (37,0 - 53,9)
Respuesta completa, (%) 3,4 0
Respuesta parcial, (%) 57,7 45,5
Tasa de beneficio clínicoc (enfermedad medible) [%] (IC 95%) 79,0 (74,1; 83,9) 69,7 (61,9; 77,5)

aEnfermedad medible según RECIST versión1.1.
bRespuesta completa + respuesta parcial.
cRespuesta completa + respuesta parcial + enfermedad estable para ≥ 6 meses. 
N=número de pacientes; IC=intervalo de confianza; NR=no alcanzada.

Figura 1. MONARCH 3: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (Evaluación del 
investigador, población con intención de tratar):
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Tiempo (meses)
Número de pacientes en situación de riesgo

328   272       236     208      181       164       106         40           0 0

165 126      105     84     66     58     42       7        0 0

Abemaciclib con inhibidor de aromatasa (n=328): Mediana 28,18 meses
Placebo con inhibidor de aromatasa (n=165): Mediana 14,76 meses

Abemaciclib con inhibidor de aromatasa

Placebo con inhibidor de aromatasa
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En el brazo de Verzenios con un inhibidor de aromatasa (IA) se prolongó significativamente la supervivencia 
libre de progresión (PFS) (Hazard Ratio [HR] 0,540 [IC 95%: 0,418 a 0,698]); en el brazo de Verzenios con IA, 
la mediana de la PFS fue de 28,18 meses y de 14,76 meses en el brazo de placebo con IA. Estos resultados 
corresponden con una reducción clínicamente significativa en el riesgo de progresión de la enfermedad o 
muerte del 46% de las pacientes tratadas con abemaciclib con un inhibidor de aromatasa. Los datos de 
la supervivencia global no eran maduros en el análisis final de la PFS (93 eventos observados en los dos 
brazos). El HR fue 1,057 (IC 95%: 0,683; 1,633), p=0,8017. Una serie de análisis de la PFS en subgrupos 
pre-especificados, mostró resultados consistentes en los subgrupos de pacientes incluyendo: edad (<65 o ≥65 
años), localización de la enfermedad, estadio de la enfermedad (metastásica de novo vs metastásica recurrente 
vs localmente avanzada recurrente), presencia de enfermedad medible, estado del receptor de progesterona, 
y estado funcional ECOG inicial. Se observó una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o 
muerte en pacientes con enfermedad visceral (HR 0,567 [IC 95%: 0,407; 0,789]), mediana de la PFS 21,6 
meses frente a 14,0 meses; en pacientes con solo enfermedad ósea (HR 0,565, [IC 95%: 0,306; 1,044]); 
y en pacientes con enfermedad medible (HR 0,517, [IC 95%: 0,392; 0,681]). Estudio Fase 3 aleatorizado 
MONARCH 2: Verzenios en combinación con fulvestrant: La eficacia y seguridad de Verzenios en combinación 
con fulvestrant se evaluó en el MONARCH 2, un estudio fase 3, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo 
en mujeres con cáncer de mama localmente avanzado o metastásico positivo para HR, negativo para HER2. 
Las pacientes fueron aleatorizadas en una proporción 2:1 para recibir Verzenios 150 mg dos veces al día con 
fulvestrant 500 mg a intervalos de un mes, con una dosis adicional de 500 mg administrada dos semanas 
después de la dosis inicial, frente a placebo con fulvestrant siguiendo la misma pauta. La variable principal 
fue la PFS evaluada por el investigador según RECIST 1.1; las principales variables secundarias de eficacia 
incluían tasa de respuesta objetiva (ORR), tasa de beneficio clínico (CBR) y supervivencia global (OS). La mediana 
de edad de las pacientes incluidas fue de 60 años (intervalo de 32-91 años). En cada brazo de tratamiento 
la mayoría de las pacientes eran de raza blanca, y no habían recibido quimioterapia para la enfermedad 
metastásica. El 17% de las pacientes eran pre/perimenopáusicas en situación de supresión ovárica con un 
agonista GnRH. Aproximadamente el 56% de las pacientes tenía metástasis viscerales. Aproximadamente el 
25% de las pacientes tenía resistencia primaria endocrina (progresión en hormonoterapia en los primeros 2 
años de hormonoterapia adyuvante o dentro de los primeros 6 meses de la primera línea de hormonoterapia 
para cáncer de mama metastásico), y la mayoría restante desarrolló resistencia endocrina posteriormente. El 
59% de las pacientes había recibido recientemente hormonoterapia en el contexto (neo) adyuvante, y el 38% en 
la enfermedad metastásica. El estudio alcanzó su objetivo principal de mejorar la PFS. Los principales resultados 
de eficacia se resumen en la Tabla 8 y en la Figura 2.
Tabla 8. MONARCH 2: Resumen de los datos de eficacia (Evaluación del investigador, población con 
intención de tratar):

Verzenios con fulvestrant Placebo con fulvestrant

Supervivencia libre de progresión N=446 N=223

Evaluación del investigador, número de eventos (%) 222 (49,8) 157 (70,4)

Mediana [meses] (IC 95%) 16,4 (14,4; 19,3) 9,3 (7,4; 12,7)

Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,553 (0,449; 0,681); p=0,0000001

Revisión radiográfica independiente,  
número de eventos (%) 164 (36,8) 124 (55,6)

Mediana [meses] (IC 95%) 22,4 (18,3; NR) 10,2 (5,8; 14,0)

Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,460 (0,363; 0,584); p <0,000001

Tasa de respuesta objetivaa [%] (IC 95%) 35,2 (30,8; 39,6) 16,1 (11,3; 21,0)

Duración de la respuesta [meses] (IC 95%) NR (18,05; NR) 25,6 (11,9; 25,6)

Respuesta objetiva para pacientes con 
enfermedad mediblea N=318 N=164

Tasa de respuesta objetivab [%] (IC 95%) 48,1 (42,6; 53,6) 21,3 (15,1; 27,6)

Respuesta completa, (%) 3,5 0

Respuesta parcial, (%) 44,7 21,3

Tasa de beneficio clínicoc (enfermedad medible)
[%] (IC 95%) 73,3 (68,4; 78,1) 51,8 (44,2; 59,5)

aEnfermedad medible según RECIST versión 1.1.
bRespuesta completa + respuesta parcial.
cRespuesta completa + respuesta parcial + enfermedad estable para ≥ 6 meses. 
N=número de pacientes; IC=intervalo de confianza; NR=no alcanzada.

Figura 2. MONARCH 2: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar):
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Tiempo (meses)Número de pacientes en situación de riesgo

Abemaciclib con fulvestrant (n=446): Mediana 16,44 meses
Placebo con fulvestrant (n=223): Mediana 9,27 meses

Abemaciclib con fulvestrant

Placebo con fulvestrant

En el brazo de Verzenios con fulvestrant se obtuvo un incremento significativo de la mediana de la PFS (HR 
0,553 [IC 95%: 0,449; 0,681]); la mediana de la PFS fue de 16,4 meses frente a 9,3 meses en el brazo de 
placebo con fulvestrant. Estos resultados se corresponden con una reducción clínicamente significativa del 
riesgo de progresión de la enfermedad o muerte del 44,7% y una mejora de 7,2 meses en la mediana de la 
PFS en las pacientes tratadas con Verzenios con fulvestrant. Verzenios con fulvestrant prolongó la supervivencia 
libre de progresión sin perjuicio clínicamente significativo, ni deterioro importante de la calidad de vida 
relacionada con la salud. Los datos de supervivencia global no eran maduros en el análisis final de la PFS (133 
eventos observados en los dos brazos). El HR fue 0,854 (IC 95%: 0,598; 1,221), p=0,3886. Una serie de 
análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados, mostró resultados consistentes a lo largo de los subgrupos 
de pacientes incluyendo: edad (<65 o ≥65 años), raza, región geográfica, localización de la enfermedad, 
resistencia a la hormonoterapia, presencia de enfermedad medible, estado del receptor de progesterona y 
estado menopáusico. En las pacientes con enfermedad visceral se observó una reducción en el riesgo de 
progresión de la enfermedad o muerte (HR 0,481 [IC 95%: 0,369; 0,627]), mediana de la PFS de 14,7 meses 
frente a 6,5 meses); en pacientes con solo enfermedad ósea (HR 0,543 [IC 95%: 0,355; 0,833]); en pacientes 
con enfermedad medible (HR 0,523 [IC 95%: 0,412; 0,644]). En el caso de las pacientes pre/perimenopáusicas, 
el hazard ratio fue 0,415 (IC 95%: 0,246; 0,698); en las pacientes que tenían receptor de progesterona 
negativo, el HR fue 0,509 (IC 95%: 0,325; 0,797). En una subpoblación con enfermedad localmente avanzada 
o metastásica que no había recibido hormonoterapia previa, la PFS fue también consistente. Población 
pediátrica: La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los 
resultados de los ensayos realizados con Verzenios en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer 
de mama (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica). 5.2 
Propiedades farmacocinéticas. Absorción: La absorción de abemaciclib es lenta, con un Tmax de 8 horas y 
una biodisponibilidad absoluta media de aproximadamente 45%. En el rango de dosis terapéutica de 50-200 
mg, el aumento en la exposición en plasma (AUC) y Cmax es aproximadamente proporcional a la dosis. Se 
alcanzó el estado estacionario dentro de los 5 días tras la administración repetida dos veces al día, y 
abemaciclib se acumuló con una media geométrica de proporción de acumulación de 3,7 (58% CV) y 5,8 
(65% CV) basado en la Cmax y el AUC, respectivamente. Una comida rica en grasas aumentó el AUC combinado 
de abemaciclib y sus metabolitos activos en un 9% y aumentó la Cmax en un 26%. Estos cambios no se 
consideraron clínicamente relevantes. Por tanto, abemaciclib se puede tomar con o sin alimentos. Distribución: 
Abemaciclib se une fuertemente a proteínas plasmáticas en humanos (la media de la fracción unida es 
aproximadamente del 96% al 98%). La media geométrica del volumen sistémico de distribución es 750 L 
(69% CV) aproximadamente, indicando que abemaciclib se distribuye en los tejidos. Las concentraciones de 
abemaciclib y sus metabolitos activos en el líquido cefalorraquídeo son comparables a las concentraciones 
libres en plasma. Biotransformación: El metabolismo hepático es la vía principal de aclaramiento de 
abemaciclib. Abemaciclib se metaboliza a varios metabolitos principalmente por el citocromo P450 (CYP) 3A4. 
La biotransformación principal es la hidroxilación a un metabolito que circula con un AUC equivalente al 77% 
del fármaco original. Además, los metabolitos N-desetil y N-desetilhidroxilo circulan con AUCs del 39% y del 
15% del fármaco original. Estos metabolitos circulantes son activos con potencia similar a abemaciclib. 
Eliminación: La media geométrica de aclaramiento hepático (CL) de abemaciclib fue de 21,8 l/h (39,8% CV), 
y la media de la semivida de eliminación plasmática de abemaciclib en pacientes fue de 24,8 horas (52,1% 
CV). Después de una única dosis por vía oral de [14C]abemaciclib, aproximadamente el 81% de la dosis se 
excretó en heces y el 3,4% se excretó en orina. La mayoría de la dosis eliminada en heces eran metabolitos. 
Poblaciones especiales. Edad, sexo y peso corporal: En un análisis de farmacocinética poblacional en 
pacientes con cáncer, la edad, el sexo y el peso corporal no tuvieron ningún efecto en la exposición a 
abemaciclib (135 hombres y 859 mujeres; rango de edad 24-91 años; y rango de peso corporal 36-175 kg). 
Insuficiencia hepática: Abemaciclib se metaboliza en el hígado. La exposición a abemaciclib no se vio afectada 
en la insuficiencia hepática leve (clase Child Pugh A) y moderada (clase Child Pugh B). En pacientes con 
insuficiencia hepática grave (clase Child Pugh C), el AUC0-∞ de abemaciclib y la potencia ajustada libre de 
abemaciclib más sus metabolitos activos, aumentó 2,1 veces y 2,4 veces, respectivamente. La vida media de 
abemaciclib aumentó de 24 a 55 horas (ver sección 4.2). Insuficiencia renal: El aclaramiento renal de 
abemaciclib y sus metabolitos es menor. La exposición a abemaciclib no se vio afectada por la insuficiencia 
renal leve y moderada. No hay datos en pacientes con insuficiencia renal grave, enfermedad renal en etapa 
terminal ni en pacientes en diálisis. 5.3 Datos preclínicos sobre seguridad. En estudios de ratas y perros 
de hasta 13 semanas de duración, los hallazgos principales sobre órganos diana de potencial relevancia para 
los humanos, incluyeron efectos sobre órganos gastrointestinales y linfohematopoyéticos. Los efectos en 
pulmón y músculo esquelético ocurrieron solo en ratas con niveles de exposición aproximadamente 2 veces 
mayores que los niveles de exposición humana y los efectos en riñón ocurrieron solo en ratas con niveles de 
exposición aproximadamente 6 veces mayores que los niveles de exposición humana. Al final del período de 
28 días de recuperación, se observó una recuperación completa o parcial de todos los órganos diana. 
Genotoxicidad: En un ensayo de mutación bacteriana inversa (Ames) abemaciclib no fue mutagénico; en un 
ensayo in vitro de aberración cromosómica en linfocitos de sangre periférica humana no fue clastogénico y en 
un ensayo in vivo de micronúcleos de médula ósea de rata no fue clastogénico. Carcinogenicidad: No se han 
realizado estudios específicos en animales para evaluar el potencial carcinogénico de abemaciclib. Toxicidad 
para el desarrollo: Abemaciclib fue teratogénico y causó una disminución del peso fetal en gestantes 
expuestas a dosis similares a la dosis humana recomendada. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de 
excipientes. Núcleo del comprimido: croscarmelosa sódica; lactosa monohidrato; celulosa microcristalina; 
sílice coloidal hidratada; estearil fumarato de sodio. Recubrimiento con película: Verzenios 50 mg comprimidos 
recubiertos con película: alcohol polivinílico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco 
(E553b); óxido de hierro amarillo (E172); óxido de hierro rojo (E172). Verzenios 100 mg comprimidos 
recubiertos con película: alcohol polivinílico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco 
(E553b). Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos con película: alcohol polivinílico (E1203); dióxido de 
titanio (E171); macrogol (E1521); talco (E553b); óxido de hierro amarillo (E172). 6.2 Incompatibilidades. No 
procede. 6.3 Periodo de validez. 2 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. Este 
medicamento no requiere condiciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. 
Blísteres de PCTFE/PE/PVC con una lámina de aluminio, sellados dentro de un envase calendario de para el 
blíster, en envases de 14, 28, 42, 56, 70 o 168 comprimidos recubiertos con película. Blísteres precortados 
unidosis de aluminio/aluminio de 28 x 1 comprimidos recubiertos con película. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. La eliminación 
del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de 
acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Eli Lilly 
Nederland B.V., Papendorpseweg 83, 3528BJ Utrecht, Países Bajos. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE 
COMERCIALIZACIÓN. EU/1/18/1307/011; EU/1/18/1307/013; EU/1/18/1307/015. 9. FECHA DE LA 
PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 27/
septiembre/2018. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/noviembre/2018. La información detallada 
de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.
ema.europa.eu, y en la página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) 
http://www.aemps.gob.es/. Presentaciones y condiciones de prescripción y financiación. Verzenios 50 
mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723836.2): P.V.P.: 3.635,91€; P.V.P. IVA: 3.781,35€. 
Verzenios 100 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723823.2): P.V.P.: 3.635,91€; P.V.P. IVA: 
3.781,35€. Verzenios 150 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723770.9): P.V.P.: 3.635,91€; 
P.V.P. IVA: 3.781,35€. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico hospitalario.

19-10386 15-04-19 FT Verzenios21x28_dv.indd   3 15/4/19   10:58



NOT IC IAS

Noviembre 2019

Nace Oncoactiv@®, un proyecto para acercar la figura del oncólogo 
médico a la sociedad y normalizar el cáncer

El proyecto aglutina diversas acciones, la primera el cortometraje documental 
Ballet, pan, jazz y esperanza, con testimonios de tres oncólogos de tres 
generaciones, además del I Certamen de Cortometrajes Historias de Vida, y 
materiales para pacientes con cáncer, familiares y cuidadores

}

Con el objetivo de acercar la figura del on-
cólogo médico a la sociedad, normalizar 
la vida del paciente con cáncer y deses-
tigmatizar la enfermedad relacionando el 
cáncer con vida, SEOM y Pfizer presen-
tan Oncoactiv@, un proyecto que aglutina 
diversas acciones que fomentarán una 
comunicación de confianza, proximidad y 
esperanza entre el oncólogo y su pacien-
te, acercarán su figura a la sociedad y 
contribuirán a normalizar la enfermedad.

“A la hora de afrontar el cáncer con áni-
mo y esperanza, la figura del oncólogo 
médico aparece como un referente de 
los pacientes en muchas ocasiones. Por 
este motivo, es esencial avanzar hacia 
una relación de confianza entre ambos, 
que permita romper las barreras de co-
municación y normalizar la enfermedad”, 
afirma la Dra. Ruth Vera, presidenta sa-
liente de SEOM.

“Esta iniciativa quiere normalizar la 
vida del paciente con cáncer y su en-
torno, dar esperanza y mostrar el lado 
más humano de los oncólogos médi-
cos, una figura fundamental a la hora 
de transmitir pasión por la vida al pa-
ciente”, señala José Alonso, director 
de la Unidad de Oncología de Pfizer.

Una de las primeras acciones de On-
coactiv@, el cortometraje documental 
Ballet, pan, jazz y esperanza, ya está 
disponible en la web del proyecto www.
oncoactivos.es. Este documental reco-
ge el testimonio de tres oncólogos de 
tres generaciones, una joven oncóloga 
apasionada por el ballet clásico, un es-
pecialista que vive con la misma deli-
cadeza y paciencia su profesión y su 
afición por hornear pan, y un oncólogo 
veterano miembro de un grupo de jazz, 
poniendo de manifiesto su valía profe-
sional, científica y humana.

Además del documental, se ha con-
vocado el I Certamen de cortome-
trajes "Historias de vida" y la web 
también cuenta con materiales de-
sarrollados por expertos que profun-
dizan en aspectos clave para los pa-
cientes oncológicos con el objetivo 
de reducir su incertidumbre. De esta 
manera, se pueden consultar conte-
nidos variados que incluyen desde 
hábitos saludables para prevenir el 
cáncer hasta información sobre en-
sayos clínicos o documentos explica-
tivos sobre la incidencia genética en 
esta enfermedad. 

PARTICIPE EN EL 
I CERTAMEN DE 
CORTOMETRAJES 
HISTORIAS DE VIDA

En el marco del proyecto Oncoac-
tiv@, se ha convocado el I Certamen 
de Cortometrajes Historias de Vida, 
una acción con la que SEOM y Pfizer 
quieren rendir homenaje a la vida. Por 
ello, los cortometrajes deberán contar 
historias que muestren pequeños o 
grandes acontecimientos en nuestras 
vidas en los que encontrar inspira-
ción, y motivos para disfrutar y vivir 
cada día. El plazo para presentar los 
cortometrajes finaliza el próximo 28 
de febrero de 2020.  

Consulte las bases del certamen en 
www.oncoactivos.es
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El Dr. Martín Lázaro, uno de los protagonistas 
de Ballet, pan, jazz y esperanza.

Visita www.oncoactivos.es
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Desde el mes de octubre y hasta di-
ciembre, los oncólogos pueden ac-
tualizar sus conocimientos en los úl-
timos avances en Oncología gracias 
a la X edición del programa de forma-
ción on line “e-Debates en Oncología 
2019”, que SEOM promueve en cola-

boración con MSD con el Dr. Ramon 
Colomer, jefe del Servicio de Oncolo-
gía Médica del Hospital La Princesa, 
como coordinador científico.

En tres sesiones, que los profesio-
nales pueden seguir por videoconfe-

rencia, se abordarán temas como el 
Big Data y la información fiable que 
proporciona al oncólogo médico, el 
cáncer de pulmón no microcítico, y 
la adyuvancia y mantenimiento en 
los distintos tumores. 

Los estudios científicos más relevantes 
en diferentes tipos de cáncer, presen-
tados en el Congreso de la Sociedad 
Europea de Oncología Médica (ESMO), 
celebrado recientemente en Barcelona, 
centran el Informativo SEOM-EFE Salud 
del mes de octubre, realizado por los se-
cretarios científicos de la Sociedad, Dra. 
Aitana Calvo y Dr. Guillermo de Velasco. 

En este informativo, que puede reco-
mendar a sus pacientes, los Dres. Cal-
vo y De Velasco destacan que de los 
más de 2.200 trabajos presentados, un 

93% han obtenido un resultado de alto 
impacto terapéutico y que un 10% de 
esta investigación está protagonizada 
por la Oncología Médica española. 

Los tumores sobre los que se han pre-
sentado avances han sido el cáncer de 
mama, ovario, pulmón, próstata, siste-
ma digestivo, vejiga, riñón, cérvix y me-
lanoma. 

Formación on line en Big Data, cáncer de pulmón no microcítico, y 
adyuvancia y mantenimiento en los distintos tumores

Las novedades de ESMO 2019 centran los informativos SEOM-EFE Salud

X edición de los e-Debates SEOM-MSD en Oncología

Big Data: ¿qué información � able proporciona al oncólogo médico?
Dr. José Antonio López Martín, Hospital 12 de Octubre, Madrid
Dr. Andrés García Palomo, Hospital Universitario de León

SEOM y MSD tienen el placer de 
invitarle a participar en la

Cáncer de pulmón no microcítico
Situaciones especiales en cáncer de pulmón
Dr. Javier de Castro, Hospital Universitario La Paz, Madrid

Determinaciones moleculares en cáncer de pulmón no microcítico: individuales o en paneles 
Dra. Belén Rubio, Hospital Universitario Quirónsalud, Madrid

Adyuvancia y mantenimiento en los distintos tumores
Dra. Eva Muñoz, Hospital Vall d’Hebron, Barcelona
Dra. Nuria Romero, Hospital Universitario de la Princesa, Madrid

09/Octubre

13/Noviembre

11/Diciembre

INVENTING FOR LIFE

X EDICIÓN
E-DEBATES EN 
ONCOLOGÍA 2019
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 ( ) Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificación de sospechas de reacciones 
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ZEJULA® 
(niraparib)

En el tratamiento de mantenimiento 
del cáncer de ovario recurrente, 

sensible a platino independientemente 
del estado de la mutación en gBRCA1

1. Ficha técnica de ZEJULA, junio de 2019.
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A pesar de que la mayoría de los in-
vestigadores son mujeres, tan solo 
dos de cada diez puestos de alta res-
ponsabilidad en la investigación en 
cáncer están liderados por ellas. La 
Asociación Española de Investigación 
sobre el Cáncer (ASEICA) ha crea-
do un grupo de trabajo colaborativo 
(ASEICA Mujer) enfocado a visibilizar 

y potenciar la labor de las mujeres 
investigadoras en cáncer en España.

El pasado 10 de octubre ASEICA Mu-
jer organizó un workshop titulado 
Desde la formación al liderazgo. En la 
sesión dirigida al desarrollo profesio-
nal de la mujer en Oncología  parti-
cipó la Dra. Margarita Majem en re-

presentación del Grupo de Trabajo de 
SEOM Mujeres por la Oncología. En 
su presentación Mujer y Ciencia: Es-
trategia desde la Sociedad Española 
de Oncología Médica, explicó que el 
grupo tiene como objetivo establecer 
un punto de encuentro y compartir ini-
ciativas que contribuyan a mejorar el 
desarrollo profesional, independien-
temente del género, en la línea de lo 
desarrollado por las Sociedades Eu-
ropea y Americana (ESMO y ASCO) de 
nuestra especialidad y las iniciativas 
y acciones futuras Grupo de Trabajo 
Mujeres por la Oncología SEOM. 

La Dra. Majem subrayó que, a pesar 
de que más de la mitad de los oncólo-
gos médicos son mujeres, existe una 
baja presencia de mujeres en las je-
faturas y universidades y que una de 
las prioridades del grupo es fomentar 
la formación en liderazgo femenino. 

La Dra. Margarita Majem, con el resto de participantes del Workshop que se celebró en Bilbao.

El Dr. Francisco Ayala, en el centro, con representantes de SEQC, en Zaragoza.

Dra. Majem: Es prioritario fomentar la formación en liderazgo femenino

Dr. Ayala: La colaboración multidisciplinar mejora la atención

ASEICA Mujer celebra el workshop Desde la formación al liderazgo

SEOM, en las Jornadas sobre el Futuro de la Medicina de Laboratorio

El Dr. Francisco Ayala, vocal de la Junta 
Directiva de SEOM, participó el 4 de oc-
tubre en Zaragoza en las Jornadas sobre 
el Futuro de la Medicina de Laboratorio, 
organizadas por la Sociedad Española de 
Medicina de Laboratorio (SEQC), donde 
reflexionó sobre la colaboración entre so-
ciedades científicas como un medio para 
mejorar la calidad de la atención sanita-
ria y expuso la experiencia de SEOM.

Para SEOM, la colaboración con otras 
sociedades no es sino la puesta en 
práctica de su misión, que implica la 
multidisciplinariedad, y sus valores, en 
especial el rigor científico, la indepen-
dencia, la innovación y la colaboración. 
Esta colaboración genera consensos 
multidisciplinares centrados en proce-
sos diagnósticos y terapéuticos. 

En los últimos años, según explicó el 
Dr. Ayala, se han publicado 15 artícu-
los científicos de grupos de trabajo 
conjuntos, dos guías clínicas y un ma-
nifiesto multidisciplinar, y en la actuali-
dad hay en marcha 20 consensos mul-
tidisciplinares, además de iniciativas 

conjuntas de formación presencial u 
online.  Por último, información y alian-
za con los pacientes para aspectos de 
impacto social como la prevención o 
el diagnóstico precoz también se abor-
dan de forma conjunta con otras socie-
dades científicas. 
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Publicación noº20 
Enfermedad tromboembólica
venosa y cáncer de próstata

http://oncology.trombosisvenosa.es

Contenido exclusivo realizado por expertos oncólogos y liderado por el Dr. Andrés Muñoz 

(Comité ejecutivo - Sección Trombosis y Cáncer de la Sociedad de Oncología Médica Española - SEOM)

Accede a todo el contenido 
de forma exclusiva a través 
de la Biblioteca Virtual
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FELICITAMOS A...

Dr. José Gómez Codina					             

Doctor en Medicina por la Universidad de Valencia y profesor asociado de 
Medicina en la Facultad de Medicina y Odontología de la Universidad de Va-
lencia, el Dr. Gómez Codina ha sido nombrado jefe de Servicio de Oncología 
Médica del Hospital Universitario La Fe de Valencia. Hasta la fecha, había 
sido Jefe de Sección.

Dr. Ramon Colomer Bosch 				            

El Jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario de La 
Princesa de Madrid y presidente de SEOM entre los años 2007 y 2009 ha 
sido nombrado profesor titular de Oncología de la Facultad de Medicina de 
la Universidad Autónoma de Madrid. 
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EVENTOS 
CIENTÍFICOS
I Jornada la importancia de la 
coordinación primaria–especializada en 
cáncer
Madrid, 3 de octubre de 2019
Coordinador: Dr. Pedro Pérez Segura

VIII Jornada de Oncología. Actividad 
física, dieta y cáncer
Terrassa, 4 de octubre de 2019
Coordinador: Dr. Jordi Alfaro Gamero

First International HCSC-Simposium on 
Traslational Cancer Research: from basic 
science to clinical benefit
Madrid, 17 y 18 de octubre de 2019
Coordinador: Dr. Pedro Pérez Segura

Teoría y práctica en Oncogeriatría
Barcelona, 5 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dª Alba Escolà Arce

IV Curso de tumores de cabeza y cuello
Madrid, 6 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Antonio Cubillo Gracián

III Symposium Immunotherapy Cancer
Zaragoza, 7 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Antonio Antón Torres

XI Reunión de análisis estadístico de 
estudios oncológicos
Madrid, 8 y 9 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

Cáncer pulmón: Estado del arte, 4ª 
edición
Madrid, 12 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Francisco Javier de Castro 
Carpeño

V Simposio GETHI
Madrid, 18 y 19 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Ramón de las Peñas Bataller

Biomarkers in Oncology: Platforms and 
levels of evidence
Barcelona, 20 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Aleix Prat Aparicio

14as Jornadas Hitos oncológicos
Madrid, 21 de noviembre de 2019
Coordinadores: Dra. Pilar García Alfonso y 
Dr. Miguel Martín Jiménez

I Workshop de Cirugía tiroidea transoral 
y a las III Jornadas sobre cáncer 
diferenciado de tiroides (CDT)
Málaga, 21 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. José Manuel Trigo Pérez

I Simposio nacional de investigadores en 
cáncer de páncreas
Zaragoza, 21 de noviembre de 2019
Coordinadores: Dr. Antonio Antón Torres y Dr. Ro-
berto Antonio Pazo Cid

13th Congress on Lung Cancer
Valencia, 21 y 22 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Mariano Provencio Pulla

VII Curso de actualización en el abordaje 
multidisciplinar del tumor del estroma 
gastrointestinal
Madrid, 26 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dra. Virginia Martínez Marín

X Simposio científico SOGUG
Madrid, del 27 al 29 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. José Ángel Arranz Arija

2nd ASEICA educational symposium
Madrid, 28 y 29 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Xosé R. Bustelo

XI Symposium GEINO
Madrid, 28 y 29 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dra. María Martínez García

VII Congreso de Oncología 
Médica, Hematología y Farmacia 
Oncohematológica
Toledo, del 28 al 30 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. José Ignacio Chacón López-Muñiz

Debatiendo el dolor oncológico 2019
Madrid, 29 y 30 de noviembre de 2019
Coordinador: D. Francisco Javier Domingo

10º Desafío oncológico
Valencia, 3 y 4 de diciembre de 2019
Coordinadores: Dr. Carlos Camps Herrero y Dr. 
Vicente Guillem Porta

III Jornadas de investigación traslacional 
en tumores urológicos: del laboratorio a 
la práctica clínica
Badalona, 30 y 31 de enero de 2020
Coordinador: Dr. Albert Font Pous

XI Curso Avances en el abordaje 
multidisciplinar del cáncer de pulmón
Majadahonda, 19 de marzo de 2020
Coordinador: Dr. Mariano Provencio Pulla

LIBROS
Guía informativa para paciente 
oncológico
Coordinador: Dr. Juan Bayo Calero

Inmunooncomecum 
Coordinadores: Dr. Pedro Pérez Segura y Dr. Javier 
Puente Vázquez

ACTIVIDADES
ON-LINE
12ª Revisión anual GEICAM de Avances 
en cáncer de mama – Ragma virtual 19
Coordinador: Dr. José Enrique Alés Martínez

Título de especialización en ejercicio 
físico y paciente oncológico
Coordinadora: Dra. Nuria Rodríguez Salas

AVALES  C I ENT Í F ICOS
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IV Jornada NETs "Yo cuento, tú cuentas, todos 
contamos"
Madrid, 5 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dª Blanca Guarás

Carrera de las ciudades contra el cáncer de páncreas
Madrid, 10 de noviembre de 2019
Alicante, 10 de noviembre de 2019 
Terrassa, 27 de octubre de 2019 
Ourense, 24 de noviembre de 2019 
Orihuela, 15 de diciembre de 2019 
Coordinador: Dr. Enrique de Madaria Pascual

14 Congreso Nacional de pacientes con cáncer
Madrid, del 22 al 24 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dª Begoña Barragán García

III Congreso provincial para pacientes con cáncer y su 
entorno familiar
Lugo, 30 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dra. Begoña Campos Balea

IV Jornada Asociación mama y ovario hereditario
Barcelona, 30 de noviembre de 2019
Coordinadora: Dra. Gemma Llort Pursals

EVENTOS CIENTÍFICOS

APOYO  INST I TUC IONAL

La visión de Daiichi Sankyo Cancer Enterprise es aprovechar nuestra ciencia innovadora de clase mundial  
e ir más allá del pensamiento tradicional para crear tratamientos significativos para los pacientes con  
cáncer. Nos dedicamos a transformar la ciencia en valor para los pacientes y este sentido del deber  
impregna toda nuestra actividad. Anclados en los tres pilares de nuestra investigación que incluyen la  
franquicia de Medicamentos Inmuno-Conjugados (ADC por su sigla en inglés Antibody Drug Conjugate)  
la franquicia de leucemia mieloide aguda y la franquicia de innovaciones científicas, nuestro objetivo es  
entregar siete nuevas entidades moleculares durante los próximos ocho años (entre 2018 a 2025).

Para más información, visite:  
WWW.DAIICHI-SANKYO.EU/ONCOLOGY



BECAS

SEOM destina 768.464 euros en 2019 para fomentar la 
investigación en cáncer, casi un 20% más que en 2018

S

Se entregan en la Catedral de Pamplona las Becas SEOM 2019, con la 
participación del ciclista Miguel Induráin

Los becados posan en una foto de familia con la Dra. Vera, el Dr. Seguí, el ciclista Miguel Induráin y los patrocinadores, en la Catedral de Pamplona.

EOM destinará en 2019 un 
total de 768.464 euros para 
fomentar la investigación 
clínica del cáncer como la 

mejor garantía de inversión y futuro 
para los pacientes con cáncer, casi 
un 20% más de la inversión realiza-
da en 2018. Durante el Congreso 
SEOM2019, se dieron a conocer los 
premiados de la Becas SEOM 2019 
en una ceremonia que tuvo lugar en la 
Catedral de Santa María la Real con 
la colaboración especial del ciclista 
navarro Miguel Induráin, uno de los 
mejores deportistas españoles de la 
historia (ver galería de fotos).

Induráin, que destacó la importancia 
de la investigación en cáncer y el es-
fuerzo de los profesionales en avanzar 
contra la enfermedad, entregó una de 
las Becas SEOM para proyectos de 

investigación de Grupos Emergentes, 
una beca dirigida a jóvenes oncólogos 
que, según apuntó, “encarna muchos 
de los valores que queremos transmi-
tir a los más jóvenes: esfuerzo, cons-
tancia, humildad y trabajo en equipo”. 

“En SEOM, sabemos que la investiga-
ción es la mejor herramienta para nues-
tra formación y es una garantía de futuro 
para los pacientes con cáncer. Por ello, 
la mayor parte de nuestros recursos los 
destinamos a la formación de los oncó-
logos médicos y a impulsar la investi-
gación clínica mediante la convocatoria 
anual de becas y ayudas para la financia-
ción de proyectos de investigación, es-
tancias de jóvenes oncólogos médicos 
españoles en centros de referencia in-
ternacionales, becas de intensificación y 
de retorno, ayudas para las Secciones y 
Grupos de Trabajo de SEOM, y un premio 

a la mejor labor realizada por un residen-
te en Oncología Médica”, subrayaron la 
Dra. Ruth Vera, presidenta saliente de 
SEOM y el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
presidente entrante de SEOM. 

Para aportar mayor relevancia cientí-
fica y curricular a las Becas, por se-
gundo año consecutivo han sido eva-
luadas por el Instituto de Salud Car-
los III. Esta evaluación externa ha sido 
posible gracias a la colaboración sin 
restricciones de Bayer.

“Somos una sociedad científica de re-
ferencia en cáncer, y lo somos gracias 
al esfuerzo y compromiso de todos sus 
socios que han hecho, hacen y harán 
posible continuar avanzando juntos en 
el campo de la Oncología Médica en 
España”, coincidieron en señalar los 
Dres. Vera y Rodríguez-Lescure.
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SEOM concede un total de 20 Premios, Ayudas y Becas: 8 estancias en centros de referencia en el 
extranjero, 7 proyectos de investigación, 1 Beca de Intensificación, 1 Beca de retorno, 1 Premio “Somos 
futuro”, y 2 Ayudas para proyectos de investigación de Secciones y Grupos de Trabajo SEOM. Además, se 
concederán a lo largo de este año 2 Ayudas SEOM-Río Hortega y 1 Ayuda SEOM-Joan Rodés  
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Momentos de la ceremonia de entrega de las Becas SEOM con Miguel Induráin, el Dr. Manuel Carmona, el Dr. Rodríguez-Lescure y la Dra. Vera 
(arriba a la izquierda), los becados y asistentes (en el centro a la izquierda) y la cena cóctel posterior (abajo) en la Catedral de Pamplona.
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CATEGORÍA BECA PATROCINADOR BECADO AFILIACIÓN ESTANCIA O PROYECTO

Beca SEOM / ROCHE de 
dos años para formación en 
investigación en centros de 
referencia en el extranjero

Dr. Pedro Filipe Simoes Hospital del Mar 
de Barcelona

Realizará su estancia en el MD 
Anderson de Houston (EE UU)

Beca SEOM / NOVARTIS de 
dos años para formación en 
investigación en centros de 
referencia en el extranjero

Dra. Leyre Zubiri
Clínica
Universidad 
de Navarra

Realizará su estancia en 
Massachusetts General Hospital 
(EE UU)

Beca SEOM / FUNDACIÓN 
CRIS CONTRA EL CÁNCER 
de un año de estancia en 
centros de referencia en el 
extranjero

Dra. Dolores Fenor
de la Maza

Centro Integral 
Oncológico Clara 
Campal de Madrid

Realizará su estancia en el Institute 
of Cancer Research (IRC) y The 
Royal Marsden NHS Foundation 
Trust de Londres 

Beca SEOM / EUSA PHARMA 
de un año de estancia en 
centros de referencia en el 
extranjero

Dr. Carlos Erasun

Realizará su estancia en Center for 
Precision Inmonotherapy and Moores 
Cancer Center de la Universidad de 
San Diego, California (EE UU)

Beca SEOM / FUNDACIÓN 
CRIS CONTRA EL CÁNCER 
de estancia de duración 
variable para formación en 
investigación en centros de 
referencia en el extranjero

Dra. María Saigí 
Hospital Germans 
Trias i Pujol de 
Badalona

Realizará una estancia de doce 
meses en Dana Farber Institute de 
Boston (EE UU)

Beca de estancia de duración 
variable para formación en 
investigación en centros de 
referencia en el extranjero

Dra. Joana Vidal 
Hospital del Mar 
de Barcelona

Realizará una estancia de seis 
meses en el Memorial Sloan 
Kettering Cancer Center de Nueva 
York (EE UU)

Beca de estancia de duración 
variable para formación en 
investigación en centros de 
referencia en el extranjero

Dra. Noelia Vilariño
Instituto Catalán 
de Oncología de  
Barcelona

Realizará una estancia de seis 
meses en el Hôpitaux Universitaires 
Pitié Salpêtriere Charlex Foix de 
París

Beca de estancia de duración 
variable para formación en 
investigación en centros de 
referencia en el extranjero

Dra. Vanesa Quiroga 
Hospital Germans 
Trias i Pujol de 
Badalona

Realizará una estancia de cuatro 
meses en el MD Anderson Cancer 
Center de Houston (EE UU)

Beca SEOM / ASTRAZENECA 
para proyectos de investigación 
para grupos emergentes

Dr. Ernest Nadal 
Hospital Duran i 
Reynalds (ICO) de 
Barcelona

Caracterización germinal y somática 
del cáncer de pulmón en pacientes 
jóvenes (Early Onset Lung Cancer, 
EOLUNG)

Beca SEOM para proyectos 
de investigación para 
grupos emergentes

Aportación realizada por:

en “Diálogos SEOM 2018”.

Dra. Tania Fleitas / 
Dra. María Alsina

Hospital Clínico 
Universitario de 
Valencia / Hospital 
Vall D’Hebrón de 
Barcelona 

Mecanismos moleculares y 
heterogeneidad tumoral asociados 
a la resistencia primaria y adquirida 
al tratamiento con trastuzumab 
en cáncer gástrico o de la unión 
gastroesofágica (CUGE)

A continuación se detallan los premiados en las diferentes categorías:

BECAS
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BECAS 2019

CATEGORÍA BECA PATROCINADOR BECADO AFILIACIÓN ESTANCIA O PROYECTO

Beca SEOM / BMS para 
proyectos de investigación 
traslacional en Inmuno-
Oncología 

Bristol-Myers 
Squibb Dra. José Luis Manzano 

Hospital 
Universitari 
Germans Trias i 
Pujo

Inmunoterapia o terapia dirigida en 
melanoma BRAF mutado: selección 
de la mejor opción terapéutica y 
validación prospectiva

Beca SEOM 
de intensificación de 
investigadores

Fundación SEOM Dr. Alberto Carmona 

Hospital 
Universitario 
Morales Meseguer 
de Murcia 

Beca SEOM 
de retorno

Boehringer 
Ingelheim Dra. Laura Mezquita

Gustave Roussy 
Cancer Center de 
Paris

Para retornar al Hospital Clínic de 
Barcelona

Beca SEOM / FECMA para 
proyectos de investigación 
en cáncer de mama A través de las

aportaciones de:

Dra. Sonia Servitja Hospital del Mar 
de Barcelona

Correlación entre eventos de 
splicing alternativo, genotipo HLA 
y microambiente inmune tumoral 
en los subgrupos moleculares de 
cáncer de mama triple negativo

Beca SEOM / AVON para 
proyectos de investigación 
en cáncer de mama

Dra. María Teresa Martínez 
Hospital Clínico 
Universitario de 
Valencia

Estudio del inhibidor de HDAC5 
como potencial tratamiento para 
el cáncer de mama en mujeres 
jóvenes menores de 35 años

Beca SEOM +1 Súmate para 
proyectos de investigación

Dra. Ana Beatriz Sánchez 
Hospital General 
Universitario de 
Elche (Alicante)

Caracterización de una posible 
nueva mutación fundadora en 
el gen de la fumarato hidratasa 
asociada al síndrome de 
leiomiomatosis múltiple y cáncer 
renal hereditario

Beca SEOM / KYOWA 
KIRIN para proyectos 
de investigación sobre 
tratamiento sintomático

Dra. María Teresa Morán 
Instituto Catalán 
de Oncología de 
Badalona

Manejo del uso inapropiado de 
opioides en pacientes con cáncer 
de pulmón

Beca SEOM / MERCK 
“Somos futuro” Dra. Lorena Ostios 

Hospital 
Universitario La Paz 
de Madrid

Mejor labor realizada por un 
residente en Oncología Médica.

Ayuda para proyectos de 
investigación de Secciones y 
Grupos de Trabajo SEOM

Dra. Judith Balmaña Sección de Cáncer 
Hereditario

Registro prospectivo de personas 
portadoras de variantes en nuevos 
genes de susceptibilidad al cáncer

Ayuda para proyectos de 
investigación de Secciones y 
Grupos de Trabajo SEOM

Dr. Juan de la Haba

Sección de 
Evaluación de 
Resultados y 
Práctica Clínica

SEOM_IMTERESA: Los resultados en 
salud que te importan

BECAS

Noviembre 2019
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En el próximo 

número de enero, 

especial 

BECAS SEOM 

2019
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La integración de los avances 
clínicos y moleculares para 
optimizar las estrategias de 
Medicina de Precisión en el 
tratamiento del cáncer centró

REPORTA JE
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Bajo el lema Una nueva era 
de progresos en cadena, 
SEOM celebró su congreso 
SEOM2019 del 22 al 25 de 

octubre en Pamplona. Con este lema, 
SEOM quiso destacar los eslabones 
más importantes que deben estar 
presentes en el manejo del paciente 
con cáncer para progresar hacia una 
mejora de la supervivencia y de la ca-
lidad de vida: el manejo integral del 
paciente desde la prevención hasta el 

tratamiento, el abordaje multidiscipli-
nar y el desarrollo de una Oncología 
de Precisión basada en la integración 
de todo el conocimiento: datos clíni-
cos, nuevas tecnologías moleculares, 
estilo de vida y entorno ambiental de 
cada paciente.

Con más de 1.400 asistentes y 251 
ponentes, SEOM2019 abordó en 54 
sesiones científicas las novedades 
más importantes en el manejo de los 

distintos tipos de tumores, el soporte 
de los cuidados continuos así como 
los principales avances moleculares, 
con la incorporación de nuevos bio-
marcadores y tratamientos diana es-
pecíficos y de la inmunoterapia como 
una realidad en el tratamiento de un 
importante número de tumores.

La presidenta saliente de SEOM, Dra. 
Ruth Vera, afirmó que “SEOM2019 
ha sido un foro de debate y de actuali-
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SEOM2019 fue el marco para presentar a la nueva Junta Directiva tras las elecciones. De izqda. a dcha., Dra. Fernández, Dr. Ayala, Dr. González, 
Dra. González del Alba, Dra. Felip (vicepresidenta), Dr. Rodríguez-Lescure (presidente), Dra. Majem, Dr. De Castro, Dra. Chacón, Dra. Gómez y Dr. De la 
Haba. Completa la Junta el Dr. Arranz.



zación de conocimientos donde abor-
damos el manejo del cáncer desde 
la prevención hasta el diagnóstico y 
el tratamiento, con un enfoque mul-
tidisciplinar y teniendo muy presente 
la Medicina de Precisión, los análisis 
genómicos y los progresos en la inmu-
noterapia, como base fundamental. 
En SEOM nos preocupa la formación 
médica continuada estandarizada de 
los oncólogos médicos y de los resi-
dentes porque es fundamental para 
que los pacientes reciban una asis-
tencia de excelencia, y el programa 
científico de SEOM2019 responde a 
esta necesidad”. Además, la presi-
denta de SEOM destacó que en esta 
ocasión “hemos querido acercar los 
avances en Oncología a la población 
con un área específica para pacientes 
y sociedad”.

La Dra. Encarnación González Flo-
res, coordinadora científica de 
SEOM2019, subrayó, por su parte, 
el amplio programa que se organizó 

este año, dando cabida a los principa-
les temas de interés y actualidad en 
Oncología, e hizo hincapié en la parti-
cipación multidisciplinar y en el gran 
número de ponencias y comunicacio-
nes con un destacado nivel científico. 
Como sesiones especiales, subrayó 
la de manejo multidisciplinar del pa-
ciente con cáncer y la de acceso a 
fármacos y resultados en salud como 
apuesta firme de SEOM, además de 
las sesiones +MIR, dedicadas a los 
médicos en formación, en especial la 
de comunicación médico-paciente, un 
tema de gran interés para todos los 
profesionales implicados en el abor-
daje del cáncer. 

Por otro lado, “el paciente sigue sien-
do el eje central de nuestra práctica 
clínica y de toda la investigación”, 
explicó la Dra. González Flores, “por 
ello se organizó una nueva edición de 
‘Diálogos SEOM’, una jornada espe-
cial para pacientes y medios de co-
municación, además de una carpa in-

teractiva sobre cáncer y Medicina de 
Precisión, una exposición fotográfica 
y un área para las asociaciones de pa-
cientes, además de las sesiones es-
peciales CICOM para coordinadores 
de investigación clínica”. 

En SEOM2019, también se realizaron 
sesiones de discusión de comunica-
ciones orales y pósteres destacados 
de las 560 comunicaciones presenta-
das. De todas, cuatro fueron seleccio-
nadas para la Sesión Plenaria, 73 fue-
ron orales, 70 pósteres destacados, 
362 pósteres digitales y 51 fueron 
elegidas para libro. 

Según apuntó la Dra. González Flores, 
“este año hemos querido destacar la 
importancia de la formación de los jó-
venes oncólogos”. Por ello, además 
de las sesiones especiales +MIR, 
se incluyó como novedad el espacio 
NEXT-ONCO Generation, diseñado es-
pecialmente para residentes y adjun-
tos jóvenes, a los que se acercaron 
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COMITÉ CIENTÍFICO DE SEOM2019

Presidenta del Comité Científico
Dra. Ruth Vera García. Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona

Coordinadora del Comité Científico 
Dra. Encarnación González Flores. H. Universitario Virgen de las Nieves. Granada

Vocales 
Dra. Elena Élez Fernández. Hospital Universitario Vall D’Hebron. Barcelona

Dr. Luis de la Cruz Merino. Complejo Hospitalario Regional Virgen Macarena. Sevilla

Dra. Yolanda Escobar Álvarez. Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

Dr. Ignacio Gil Bazo. Clínica Universidad de Navarra. Pamplona

Dra. Nuria Laínez Milagro. Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona

Dr. Enrique Lastra Aras. Hospital Universitario de Burgos

Dr. Martín Lázaro Quintela. Complejo Hospitalario Universitario de Vigo

Dr. Javier Martínez Trufero. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

Dra. Ana Santaballa Bertrán. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia
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algunos de los temas más novedosos 
para su práctica diaria, entre ellos, el 
modelo de consulta asistencial oncó-
logo-farmacéutico llevado por adjun-
tos junior y residentes, el funciona-
miento de un grupo cooperativo y acti-
vidades, la inteligencia artificial en la 
imagen oncológica, los nuevos perfi-
les en Oncología, y las Becas SEOM y 
la forma de acceder a ellas. 

Investigación clínica 
Para SEOM, el desarrollo de la inves-
tigación de calidad en cáncer en Es-
paña es fundamental para continuar 

avanzando. Como comentó el presi-
dente entrante de SEOM, Dr. Álvaro 
Rodríguez-Lescure, “apoyar e impul-
sar la investigación en cáncer se tra-
duce en mejorar la atención a los pa-
cientes con cáncer. Los avances en 
Oncología están sentando las bases 
de las nuevas estrategias terapéuti-
cas y es necesario seguir investigan-
do para comprobar los mecanismos 
de acción y continuar incrementan-
do la supervivencia y la calidad de 
vida de los pacientes con cáncer”. 
Por ello, en SEOM2019 se diseñaron 
mesas formativas específicas sobre 

los retos y oportunidades de los en-
sayos clínicos y sobre investigación 
traslacional. En esta última mesa se 
habló de cómo es el paso del labo-
ratorio a la práctica clínica en inmu-
noterapia, cómo es la aplicación de 
la secuenciación masiva en Medicina 
de Precisión y cuál es el presente y 
futuro de la biopsia líquida en tumo-
res sólidos. 

La Dra. Ruth Vera añadió que “esta-
mos destinando una gran parte de los 
recursos de SEOM a la formación de 
la próxima generación de oncólogos 
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anto el Gobierno de Navarra, a 
través de su consejera de Salud, 

Dra. Santos Induráin, como el alcalde 
de Pamplona, Enrique Maya, recibie-
ron a una delegación de SEOM, en-

cabezada por la presidenta saliente, 
Dra. Ruth Vera, y el presidente entran-
te, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, con 
motivo de la celebración del congreso 
SEOM2019 en Pamplona. Además de 

las sesiones científicas, tanto Indu-
ráin como Maya destacaron el área 
específica para pacientes y sociedad, 
y que SEOM2019 fuera un congreso 
abierto a la sociedad.  

Recepción oficial en el Gobierno de Navarra y en el Ayuntamiento de Pamplona

De izqda. a dcha., Dra. Vera, Dra. Induráin y Dr. Rodríguez-Lescure, la delegación de SEOM con el equipo de gobierno del Ayuntamiento de Pamplona 
(arriba) y con la consejera Induráin en el Salón del Trono del Palacio de Navarra (abajo).

T
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médicos, para que la Oncología Médi-
ca española siga progresando, afronte 
con éxito los grandes desafíos de las 
próximas décadas y siga mantenién-
dose entre los primeros puestos de 
referencia internacional con principios 
éticos de profesionalidad y respon-
sabilidad. Estamos creando una red 
de conocimiento en investigación en-
tre los oncólogos médicos españoles 

para que su trabajo revierta en nuestro 
sistema de salud y en los pacientes 
oncológicos”.

Multidisciplinariedad
En SEOM2019 se organizaron, asi-
mismo, sesiones con varias socie-
dades científicas para analizar el 
manejo multidisciplinar del pacien-
te con cáncer. En ellas participaron 

la Asociación Española de Cirugía 
(AEC), la Sociedad Española de Ra-
diología Vascular e Intervencionista 
(SERVEI), la Sociedad Española de 
Oncología Radioterápica (SEOR), la 
Sociedad Española de Medicina Nu-
clear e Imagen Molecular (SEMNIM), 
la Sociedad Española de Hematolo-
gía y Hemoterapia (SEHH), la Socie-
dad Española de Farmacia Hospitala-
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urante el Congreso de Pamplona, 
SEOM presentó a sus socios el 

proyecto OncoEVALÚA, que nace del reto 
de la Sociedad de que los profesionales 
deben ser clave en contribuir a mejorar 
los resultados en salud y la eficiencia en 
el abordaje clínico del paciente oncológi-

co, contribuyendo a la sostenibilidad del 
sistema. OncoEVALÚA es un proyecto 
de SEOM y los grupos cooperativos de 
las diferentes patologías, GECP, GEICAM, 
SOLTI y TTD, desarrollado en colabora-
ción con MSD, para definir un cuadro de 
mando de indicadores de resultados en 

salud de aplicación en estrategias de 
gestión sanitaria. Indicadores en cáncer 
de mama, pulmón y colon en enferme-
dad avanzada permitirán medir y autoe-
valuar la gestión de los profesionales de 
la patología orientada a mejorar los re-
sultados en salud del paciente.   

OncoEVALÚA, mejorando los resultados en salud

Los Dres. Rodríguez-Lescure y Vera, junto con los Dres. Massuti, Aranda, Ibarrola y López, durante la presentación de OncoEVALÚA.

ria (SEFH) y la Sociedad Española de 
Hematología y Oncología Pediátrica 
(SEHOP). 

Además de pacientes, estuvieron pre-
sentes en SEOM2019 profesionales 
de los medios de comunicación, de 
la bioética y de la legislación, partici-
pando en sesiones específicas. Asi-
mismo, se organizaron reuniones for-

mativas de evaluación de resultados 
y práctica clínica. 

Y en esta ocasión se celebró la oc-
tava edición de los “Diálogos SEOM: 
Hablamos de cáncer entre oncólogos, 
pacientes y periodistas” donde se ha-
bló sobre la importancia de que los pa-
cientes estén activos para tener una 
mejor pronóstico, sobre la toma de de-

cisiones compartidas entre oncólogos 
y pacientes y en cómo va a ser el abor-
daje del cáncer en el futuro próximo. 

Todas estas sesiones convergieron 
con presentaciones de comunicacio-
nes orales, discusión de pósteres, 
presentaciones de libros y la entrega 
de los Premios, Becas y Ayudas de 
SEOM.  
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SESIÓN PLENARIA
Cáncer de mama, colon, próstata y predisposición genética al cáncer 
protagonizan las comunicaciones científicas principales

Los Dres. Alba, Tarazona, Carrasco, Colomer, Albanell, Arranz, Salazar, Garrido, Martín y González-Billalabeita, ponentes, discusores y moderadores de 
la Sesión Plenaria en el auditorio de Baluarte.

A vances en cáncer de mama, 
colon, próstata y predispo-
sición genética al cáncer 
gracias al desarrollo de la 

Medicina de Precisión con el descubri-
miento de nuevos biomarcadores pre-
dictivos y genes diana a través de tec-
nologías de caracterización molecular, 
como la genómica y la transcriptómica, 
que posibilitan tratamientos persona-
lizados más efectivos protagonizaron 
las cuatro comunicaciones científicas 
principales presentadas en la Sesión 
Plenaria del Congreso SEOM2019.  

La presidenta saliente de SEOM, Dra. 
Ruth Vera, señaló que estas cuatro 
comunicaciones son reflejo de los 
avances de la Oncología española que 
están sentando las bases de nuevas 
estrategias terapéuticas, por lo que es 
necesario seguir investigando para in-
crementar la supervivencia y mejorar 
la calidad de vida de los pacientes con 
cáncer. La Dra. Vera hizo hincapié en la 
Medicina de Precisión, que está trans-

formando la investigación clínica y bio-
médica y la asistencia sanitaria tanto 
desde un punto de vista conceptual 
como metodológico.

Un nuevo biomarcador en sangre 
permite identificar a pacientes 
de mal pronóstico en cáncer de 
próstata metastásico 

La primera de estas comunicaciones, 
del Dr. Enrique González-Billalabeitia, 
del Hospital Morales Meseguer de Mur-
cia, son los resultados finales del es-
tudio PREMIERE, un estudio del Grupo 
SOGUG fase II multicéntrico de biomar-
cadores que analiza el valor de la expre-
sión de TMPRSS2-ERG previo al trata-
miento con enzalutamida en el cáncer 
de próstata resistente a la castración 
metastásico (CPRCM) no tratado con 
quimioterapia, promovido por el Grupo 
Español de Oncología Genitourinaria 
(SOGUG). El estudio PREMIERE ha posi-
bilitado, además, el descubrimiento de 

un nuevo biomarcador en sangre que 
permite identificar a pacientes de mal 
pronóstico: la presencia de un número 
elevado de copias del gen del receptor 
androgénico en ADN circulante. 

“Este hallazgo permite la identificación, 
mediante una técnica sencilla y accesi-
ble, de una población de mal pronóstico 
donde es preciso reforzar la investiga-
ción de nuevos tratamientos”, subra-
yó el Dr. Enrique González-Billalabeitia, 
oncólogo médico del Hospital Morales 
Meseguer de Murcia, durante la Sesión 
Plenaria. 

Este estudio confirma la eficacia del tra-
tamiento antiandrogénico en primera lí-
nea sin observar diferencias en función 
de la presencia del gen de fusión TMPR-
SS2-ERG, alteración que está presente 
en aproximadamente uno de cada tres 
cánceres de próstata avanzados. 

En el estudio PREMIERE han participa-
do 17 hospitales distribuidos por toda 
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la geografía nacional y ha contado con 
la co-dirección de los Dres. Grande y 
González-Billalabeitia. El estudio tras-
lacional se ha desarrollado en el labo-
ratorio de Oncología del Hospital Mora-
les Meseguer en Murcia, en colabora-
ción con investigadores del Institute of 
Cancer Research, del Centro Nacional 
de Investigaciones Oncológicas (CNIO) 
y de la Johns Hopkins University.
  
El cáncer de próstata metastásico es 
la tercera causa de mortalidad por 
cáncer masculino en nuestro medio. 
En la actualidad se dispone de múlti-
ples tratamientos, con eficacia varia-
ble, por lo que es esencial la identifica-
ción de biomarcadores que ayuden en 
la personalización de los tratamientos 
y poder así dar los tratamientos más 
eficaces a nuestros pacientes. 

La detección de DNA tumoral 
circulante tras cirugía en cáncer de 
colon localizado evidencia enfermedad 
mínima residual e identifica pacientes 
con alto riesgo de recaídas

La segunda comunicación de la Dra. 
Noelia Tarazona Llavero, del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia, conclu-
ye que la detección de DNA tumoral cir-

culante tras la cirugía de pacientes con 
cáncer colorrectal localizado evidencia 
enfermedad mínima residual e identifica 
a pacientes con alto riesgo de recaída in-
dependientemente del estadio, subtipo 
molecular y pérdida de expresión CDX2.   

Se trata de un estudio prospectivo lleva-
do a cabo en el Hospital Clínico Universi-
tario de Valencia entre octubre de 2015 
y octubre de 2017, que presentó en la 
Plenaria del Congreso la Dra. Tarazona. 

Este estudio prospectivo reclutó a 150 
pacientes diagnosticados de cáncer de 
colon localizado que habían sido some-
tidos a cirugía con intención curativa. 
En el mismo se han integrado datos ge-
nómicos, transcriptómicos y el análisis 
de citoquinas involucradas en la pro-
gresión y desarrollo de metástasis que 
permitan seleccionar mejor aquellos 
pacientes con alto riesgo de recaída. 

El estudio concluye que monitorizar dos 
variantes en plasma aumenta la sen-
sibilidad de detectar enfermedad mí-
nima residual (EMR), que la detección 
de DNA tumoral circulante (ctDNA) tras 
la cirugía detecta EMR e identifica pa-
cientes con alto riesgo de recaída con 
una mediana de 11.5 meses sobre la 
recaída radiológica, y que ctDNA posi-
tivo tras el tratamiento quimioterápico 
adyuvante podría indicar resistencia a 
la terapia estándar. 

Además, niveles elevados de IL6 en plas-
ma al diagnóstico y el subtipo CMS1 se 
asocian con una peor supervivencia libre 
de enfermedad (SLE), sin embargo, sólo 
la detección de ctDNA inmediatamente 
tras la cirugía o durante el seguimiento 
y la pérdida de expresión CDX2 son los 
únicos factores pronósticos indepen-
dientes asociados con una peor SLE.

Se identifica susceptibilidad 
genética al cáncer como hallazgo 
secundario en un 3% de exomas 
para estudio de discapacidad 
intelectual o malformaciones 
congénitas

La tercera de Estela Carrasco, aseso-
ra genética del Hospital Universitario 
Vall D’Hebrón de Barcelona, y de la 
Dra. Judith Balmaña, de la Unidad de 
Consejo Genético en Cáncer del mis-
mo centro, habla del exoma clínico y 
los hallazgos secundarios asociados a 
síndromes de predisposición heredita-
ria al cáncer. Una variante de suscep-
tibilidad genética al cáncer como ha-
llazgo incidental o secundario en los 
genes BRCA2, SDHB, PTEN, STK11 y 
RAD51C se ha identificado en un 3% 
de los 200 exomas solicitados para 
estudio de discapacidad intelectual 
o malformaciones congénitas en el 
Hospital Vall D’Hebrón entre enero y 
diciembre de 2018, reveló Carrasco 
durante la Plenaria. 

En los estudios de secuenciación ma-
siva no dirigidos, como análisis de ge-
noma, exoma o arrays, pueden identifi-
carse variantes patogénicas no asocia-
das al propósito del estudio. A estas 
variantes se las conoce como hallaz-
gos incidentales o secundarios. Dife-
rentes guías internacionales han pro-
puesto recomendaciones para orientar 
qué hallazgos secundarios reportar y 
cómo comunicarlo. Se desconoce cuál 
es la frecuencia de estos hallazgos se-

Dr. Enrique González-Billalabeitia, del Hospital 
Morales Meseguer de Murcia.

Dra. Noelia Tarazona Llavero, del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia.
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cundarios asociados a una susceptibi-
lidad genética al cáncer a partir de la 
realización de exomas clínicos.

El proyecto de investigación realiza-
do sobre el análisis de exomas tenía 
como objetivos evaluar el nivel de 
aceptación de recibir información so-
bre los hallazgos secundarios, la fre-
cuencia de estos hallazgos asociados 
a genes de susceptibilidad al cáncer, y 
el impacto psicológico de estos hallaz-
gos secundarios. 

Los resultados demuestran que el 95% 
(189/200) de los pacientes o represen-
tantes legales manifiestan el deseo de 
recibir información de hallazgos secun-
darios en su consentimiento informa-
do. En el 3% (6/189) se identificó una 
variante de susceptibilidad genética al 
cáncer como hallazgo secundario en los 
genes BRCA2 (2), SDHB (1), PTEN (1), 
STK11 (1), RAD51C (1), en ausencia de 
sospecha clínica por historia personal 
o familiar. En consecuencia, 10 perso-
nas sanas portadoras de mutación han 
iniciado un programa de detección pre-
coz/prevención del cáncer. 

Asimismo, aunque los pacientes y fa-
miliares refieren no tener un impacto 
psicológico derivado de estos hallaz-

gos secundarios sí se han detectado 
unas puntuaciones más altas en los 
cuestionarios de la escala de impac-
to psicológico (MICRA) comparado 
con pacientes que si tienen historia 
familiar de cáncer. El 100% de los fa-
miliares a riesgo que han realizado 
el test genético han manifestado su 
opinión de que es beneficioso para 
la prevención y detección precoz del 
cáncer, y se han adherido a estos 
programas. También han expresado 
la necesidad de recibir los resultados 
dentro de un contexto clínico de ase-
soramiento genético. 

Tal y como subrayó la Dra. Balmaña, 
“la frecuencia de los hallazgos secun-
darios y su aceptación por parte de las 
personas testadas son la base para 
apoyar el desarrollo e implementación 
de unidades especializadas en aseso-
ramiento genético”.

Hallan seis genes relacionados 
con la eficacia de la terapia 
neoadyuvante en cáncer de mama 
temprano

Y, por último, la cuarta comunicación 
del Grupo GEICAM, presentada por 
el Dr. Emilio Alba Conejo, director de 
la Unidad de Oncología Intercentros 
del Hospital Universitario Regional y 
Virgen de la Victoria, concluye que la 
entropía en el número de copias ge-
nómicas predice la respuesta a tera-
pia neoadyuvante en cáncer de mama 
temprano. 

El Grupo GEICAM, mediante un análi-
sis del genoma completo, ha identifi-
cado en el brazo largo del cromosoma 
21 seis genes (CHAF1B, CBR3, CBR1, 
RCAN1, SLC5A3 y RUNX1) relaciona-
dos con la eficacia de la terapia neoad-
yuvante en cáncer de mama temprano. 
Después de varios trabajos publicados 
en los últimos cinco años sobre tra-
tamiento neoadyuvante en cáncer de 
mama en donde se investigaban dife-
rentes estrategias terapéuticas, el ob-
jetivo del estudio actual ha sido identi-

ficar, con un análisis del genoma com-
pleto de estos tumores, alteraciones 
genómicas predictivas de obtención 
de una respuesta patológica completa 
y de buen pronóstico de la paciente. 

“Utilizando técnicas genómicas sofisti-
cadas, hemos encontrado seis genes 
correlacionados con esa respuesta pa-
tológica, que predicen la eficacia de la 
terapia neoadyuvante. Se trata de los 
genes CHAF1B, CBR3, CBR1, RCAN1, 
SLC5A3 y RUNX1”, ha subrayado el Dr. 
Alba, primer firmante del estudio, don-
de han participado en la parte clínica 
hospitales del Grupo GEICAM, y en la 
parte de secuenciación masiva, la Uni-
versidad de Cambridge, mientras que 
el análisis bioinformático se ha reali-
zado a caballo entre la Universidad de 
Cambridge y GEICAM. 

Identificados estos seis genes, el 
paso siguiente es validarlos en una 
población más amplia de pacientes 
para determinar si están relacionados 
con una respuesta patológica comple-
ta, ha explicado el Dr. Alba. “Si es así, 
podremos identificar en qué pacientes 
es efectiva la quimioterapia como tera-
pia neoadyuvante y en cuáles no”, ha 
concluido el oncólogo médico.

Dr. Emilio Alba Conejo, director de la Unidad 
de Oncología Intercentros del Hospital 
Universitario Regional y Virgen de la Victoria.

Estela Carrasco, asesora genética del Hospital 
Universitario Vall D’Hebrón de Barcelona.
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Además, durante la Sesión Plenaria, 
SEOM dio a conocer los ocho pre-
miados de las mejores comunica-
ciones presentadas en el Congreso 
SEOM2019, de las que han quedado 
ya excluidas las seleccionadas para 
presentación en la Sesión Plenaria.

Se otorgaron cuatro premios a las 
mejores comunicaciones orales 
(1.500€ cada uno), dos premios a 
los dos mejores pósteres (1.000€ 
cada uno) y dos premios a las dos 
mejores comunicaciones presenta-
das por un residente (1.000€ cada 

uno), gracias a la colaboración de 
Roche.

A continuación se detallan las co-
municaciones premiadas y el pri-
mer autor firmante del artículo cien-
tífico: 

Mejores comunicaciones orales

Proyecto titulado “Influencia de variables clíni-
cas y psicológicas en los estilos de afronta-
miento, la calidad de vida y la toma de deci-
siones compartidas de pacientes con cáncer: 
estudio NEOcoping”, cuyo primer autor es la 
Dra. Raquel Hernández San Gil, del Hospital 
Universitario de Canarias en Tenerife. Recogió 
el diploma la Dra. Paula Jiménez Fonseca.

Proyecto titulado “177-Lu-DOTATATE en tumores 
neuroendocrinos: datos del mundo real del regis-
tro SEPTRALU”, cuyo primer autor es el Dr. Alber-
to Carmona Bayonas, del Hospital J.M. Morales 
Meseguer de Murcia. Recogió el diploma el Dr. 
Manuel Sánchez Cánovas.

Proyecto titulado “Resultados preliminares del 
primer registro español de melanoma avanzado 
y metastásico: Estudio GEM1801”, cuyo primer 
autor es el Dr. Iván Márquez-Rodas, del Hospi-
tal General Universitario Gregorio Marañón. Re-
cogió el diploma el Dr. Salvador Martín Algarra.

Proyecto titulado “Estudio randomizado IIb de te-
mozolomida 6 versus 12 ciclos en pacientes con 
diagnóstico de glioblastoma. Estudio del Grupo 
Español de Investigación en Neurooncología (GEI-
NO)”, cuyo primer autor es el Dr. Juan Manuel 
Sepúlveda Sánchez, del Hospital Universitario 12 
de Octubre de Madrid.
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Mejores pósters

Mejores comunicaciones presentadas por un residente 

Proyecto “Estudio del secretoma y de la influencia 
de la Histona H3 en la hipercoagulabilidad ‘in vi-
tro’ de células de adenocarcinoma de colon”, cuyo 
primer autor es el Dr. Manuel Sánchez Cánovas, 
del Hospital J.M. Morales Meseguer de Murcia. 

Proyecto titulado “Riesgo de cáncer de endo-
metrio post-salpingooforectomía bilateral profi-
láctica en portadoras de mutación en los ge-
nes BRCA1 y BRCA2” cuyo primer autor es la 
Dra. Helena Pla Juher, del Hospital Universitari 
Dr. Josep Trueta. ICO Girona.

Proyecto titulado “Índice de inflamación y res-
puesta sistémica (IIRS): factor pronóstico del 
cáncer de páncreas resecable”, cuyo primer au-
tor es la Dra. Vilma Pacheco Barcia, del Hospi-
tal Universitario de La Princesa de Madrid.

Proyecto “Eficacia de tratamientos de inmunote-
rapia en pacientes ancianos afectos de tumores 
de cabeza y cuello”, cuyo primer autor es el Dr. 
David Humberto Marmolejo Castañeda, del Hos-
pital Universitario Vall D’Hebrón de Barcelona. 
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La Medicina de Precisión y los análisis de datos genómicos, protagonistas

El Dr. Rabadan, el Dr. Rodríguez-Lescure, la Dra. Vera y la Dra. Siu, justo antes de comenzar la Sesión Presidencial.

L a Medicina de Precisión y los 
análisis de datos genómicos 
centraron la sesión presiden-
cial, que contó con figuras 

internacionales de primer nivel. En 
concreto, la Dra. Lillian Siu, oncóloga 
médico del Princess Margaret Cancer 
Center de Toronto, analizó el panora-
ma actual de la Medicina de Precisión. 
Los datos de secuenciación de nueva 
generación (NGS) nos permiten cono-
cer en profundidad la definición genó-
mica de los tumores. Ahora bien, “el 
beneficio alcanza a un porcentaje aún 
pequeño del total de los pacientes, 
por la escasez de biomarcadores real-
mente predictivos y por la falta de tra-
tamientos realmente dirigidos a muta-
ciones esenciales para el tumor”, pre-
cisó el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
presidente entrante de SEOM.

“Con la expansión a otras tecnologías 
de caracterización molecular, más allá 

de la genómica, como la transcriptó-
mica y la epigenética, y la evaluación 
de combinaciones de medicamentos, 
más allá de la monoterapia, se espera 
que aumente la utilidad clínica y el al-
cance de la Medicina de la Precisión”, 
subrayó la Dra. Siu. 

Asimismo, la oncóloga médico de To-
ronto revisó el papel de la biopsia lí-
quida como método para monitorizar 
la evolución de clones celulares tumo-
rales y para estudiar la enfermedad re-
sidual, y repasó el papel de la inmuno-
terapia futura, centrada en la persona-
lización del tratamiento en las carac-
terísticas del paciente, del tumor y del 
microambiente tumoral. Otras formas 
de inmunoterapia como las vacunas 
y la terapia celular adoptiva centraron 
una parte de su intervención.  

Otro de los ponentes de la presiden-
cial fue el Dr. Raul Rabadan, de la 

Universidad de Columbia, quien ana-
lizó el trabajo de la aproximación in-
terdisciplinar de físicos, matemáticos, 
científicos computacionales, biólogos 
y clínicos para diseccionar cantidades 
ingentes de datos a la búsqueda de 
patrones genómicos ocultos que per-
mitan identificar la causa por la que 
unos pacientes responden a un trata-
miento y otros no, además de conocer 
cómo evoluciona el perfil genómico 
del tumor y optimizar el tratamiento 
de forma personalizada al tumor de 
cada paciente. 

Como comentó el Dr. Rabadan, se 
trata “de la idea de la ciencia de la 
convergencia donde equipos inter-
disciplinares estudian cómo evolu-
cionan los tumores, por qué algunos 
pacientes responden a las terapias 
y cómo podemos optimizar los trata-
mientos analizando entre todos es-
tos datos”. 

SESIÓN PRESIDENCIAL

52SEOM2019    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018SEOM2019   SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019



REPORTA JE

Noviembre 2019

SEOM2019   SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019    SEOM2019SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2018    SEOM2019    SEOM201853

El Dr. Raul Rabadan, de la Universidad de Columbia, y la Dra. Lillian Siu, en diferentes momentos de la sesión, moderada por los Dres. Álvaro 
Rodríguez-Lescure y Ruth Vera, presidentes entrante y saliente de SEOM.
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E l Dr. Álvaro Rodríguez-Lescu-
re asumió la presidencia de 
SEOM tras la Asamblea Ge-
neral de Socios, celebrada 

el 24 de octubre durante el congreso 
SEOM2019, después de ocupar el car-
go como vicepresidente desde el 24 
octubre de 2017. 

El Dr. Rodríguez-Lescure manifestó 
que mantendrá las líneas estratégicas 
de SEOM desarrolladas por la ante-
rior Junta Directiva promoviendo mo-
delos multidisciplinares y trabajando 
en equipo con diferentes sociedades 
científicas para definir criterios de cali-
dad en áreas comunes y mejoras en el 
acceso a la innovación en un entorno 
de equidad. 

Además, el nuevo presidente de SEOM 
quiere analizar la dimensión adecuada 
de las plantillas de oncólogos médicos 
en España y las necesidades de futu-
ro, potenciar modelos de investigación 
académica, trabajar con la administra-
ción por la sostenibilidad y la calidad de 
la atención oncológica, por el desarrollo 
de modelos de evaluación de beneficio 
clínico en nuestro país, trabajar por el 
desarrollo del mecenazgo y un marco 
legislativo y continuar apoyando la for-
mación y la investigación como piedra 
angular para avanzar en cáncer, cen-
trando los esfuerzos de esta nueva jun-
ta en los pacientes y en los oncólogos. 

“Desde SEOM vamos a continuar tra-
bajando con rigor científico, excelencia 

profesional, integridad, compromiso, 
independencia, colaboración y trans-
parencia dando respuesta a los retos 
que se vayan planteando con el obje-
tivo de mejorar la prevención, el diag-
nóstico, el tratamiento y el seguimien-
to del cáncer porque tenemos una 
gran responsabilidad y compromiso 
con la salud de la población”, dijo. 

En la Asamblea General de Socios, 
también se eligió la candidatura a la 
renovación parcial de la Junta Directi-
va de SEOM, que recayó en el grupo 
de oncólogos médicos que ha enca-
bezado la Dra. Enriqueta Felip, jefe 
de Sección del Servicio de Oncología 
Médica del Hospital Universitario  Vall 
d´Hebrón de Barcelona, que ejercerá 
dos años como vicepresidenta. 

Asimismo, la secretaria general salien-
te, Dra. Encarnación González-Flores, 
subrayó en su informe anual el incre-
mento de 195 socios en el último año: 
137 adheridos transitorios, 41 adhe-
ridos permanentes, 8 numerarios y 9 
correspondientes. Por su parte, el te-
sorero saliente, Dr. Miguel Ángel Se-
guí, destacó las auditorías a las que 
se han sometido las cuentas anuales 
de la Fundación y la Sociedad corres-
pondientes al ejercicio 2018 con un re-
sultado completamente satisfactorio, 
obteniendo informes sin salvedades.
 
En la Asamblea General también se 
entregó a los socios el informe de acti-
vidades 2017/2019, que refuerzan el 
papel de SEOM como referente en cán-
cer para los pacientes, los profesiona-
les y la población, como referente insti-
tucional y como referente en formación 
e investigación. 

ASAMBLEA GENERAL

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure asume la presidencia de SEOM
Dra. Enriqueta Felip, elegida vicepresidenta en la Asamblea General de Socios

La Dra. Enriqueta Felip y el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, vicepresidenta y presidente de SEOM.

Puede ver la Asamblea en vídeo accediendo con su usuario y contraseña a www.seom.org
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Estimados compañeros, han pasado 
unas nuevas jornadas de nuestro Con-
greso Anual de la Sociedad Española de 
Oncología Médica. La reunión llevada a 
cabo en la ciudad de Pamplona del 22 
al 25 de octubre ha sido un auténtico 
éxito y demuestra todo lo que está cre-
ciendo y mejorando nuestra especia-
lidad en estos últimos años. Tanto la 
asistencia como la organización han 
sido un ejemplo y la acogida ha sido ex-
celente. Como sabéis, este año corres-
pondía elegir/renovar de forma parcial 
la Junta Directiva y próximo vicepresi-
dente SEOM 2019-2021.

Como oncólogo médico miembro activo 
de SEOM y un largo recorrido en el área 
de la asistencia y la investigación tomé 
la iniciativa de presentarme con una 
candidatura que involucraba un grupo 
humano excelente, grandes oncólogos 
con amplia trayectoria en nuestra espe-
cialidad, y por encima de todo amigos y 
compañeros de batalla. A la par se ha 
presentado otra candidatura liderada por 
la Dra. Enriqueta Felip, también acompa-
ñada por un grupo de renombrados on-
cólogos en cada una de sus patologías. 
Creo que ambas candidaturas llegamos 
al congreso con unas propuestas e ini-
ciativas de mejora que ilusionaban tanto 
a los propios candidatos como a muchos 
socios de SEOM. Tanto que se alcanzó 
una de las cotas más altas de partici-
pación de los últimos años, favorecidos 
por el cambio reciente a un sistema de 
votación electrónica que entiendo ha fa-
cilitado mucho el acceso al voto.
 
El resultado final se decantó a favor de 
la candidatura de la Dra. Felip, a quien 
felicito por el trabajo realizado junto con 
los demás oncólogos que la acompaña-
ban en lista. Les deseo lo mejor y que 
ayuden a seguir creciendo juntos.

Pero, sobre todo, quería utilizar estas lí-
neas que me permiten escribir en nues-
tra revista informativa SEOM para agra-
decer sobremanera a todos aquellos so-
cios y amigos que confiaron en nuestra 
candidatura y nuestra propuesta facili-
tándonos su voto personal.

Gracias a ellos ha sido una apuesta ilu-
sionante para mí y he de reconocer que 
me llevo de esta experiencia muchos 
más amigos que enemigos. 

Obviamente agradecer a cada uno de 
los miembros de nuestra candidatura 
(Ana Laura Ortega, Ignacio (Nacho) Pe-
láez, Fernando Rivera, JM Piulats y Luis 
de la Cruz Merino) por el esfuerzo y el 
empeño en llegar hasta allí, y estimu-
larles en seguir participando en futuras 
convocatorias.

También unas palabras de agradecimien-
to y reconocimiento a toda la gente que 
trabaja a diario apoyando desde las ofi-
cinas de SEOM y que hacen este trabajo 
arduo más llevadero.
  
Desde ya un sentido saludo de corazón y 
un ¡hasta pronto!

PRESIDENTE: 	 Dr. Álvaro Rodríguez Lescure, jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario de Elche (Alicante).

VICEPRESIDENTA:	Dra. Enriqueta Felip, jefe de Sección del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario Vall d´Hebrón de Barcelona.

SECRETARIO: 	 Dr. José Ignacio Chacón, oncólogo médico del Hospital Virgen de la Salud-Toledo.

TESORERO: 	 Dra. Aránzazu González del Alba, oncólogo médico del Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda.

VOCALES: 	 Dr. Francisco Ayala de la Peña, jefe de Sección del Servicio de Oncologia Médica del Hospital J.M. Morales Meseguer de Murcia.

	 Dra. Dra. María Auxiliadora Gómez España, oncóloga médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitarios Reina Sofía 

de Córdoba.

	 Dra. Margarita Majem, oncóloga médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona.

	 Dr. Javier de Castro, jefe de Sección del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario La Paz de Madrid.

	 Dr. Juan de la Haba, oncólogo médico del Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba.

	 Dr. José Ángel Arranz, jefe de Sección del Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario Gregorio Marañón.	

Dra. Ana Fernández Montes, oncóloga médico del Complejo Hospitalario de Orense.

	 Dr. Antonio González, jefe del Servicio de Oncología Médica de la Clínica Universidad de Navarra en Madrid.

Nueva Junta Directiva 2019-2021 de la 
Sociedad Española de Oncología Médica:

Carta abierta a los socios de SEOM

Dr. Daniel Castellano
Servicio de Oncología Médica. 
Hospital 12 de Octubre. Madrid.
Universidad Complutense de Madrid. 



SEOM2019 no sólo se siguió de forma 
presencial en el auditorio y las diferen-
tes salas de Baluarte sino también a 
través de las redes sociales. De he-
cho, cada vez hay más oncólogos tui-
teros, lo que propició que entre el 22 y 
el 25 de octubre, con el hashtag oficial 
del congreso #SEOM19, se generaran 
un total de 1.846 tuits, con un impacto 
potencial de 9,5 millones de usuarios 
(9.408.838) y la participación en este 
debate de 615 tuiteros.

Entre los usuarios más activos en Twit-
ter, encontramos a oncólogos médicos 
como el Dr. Antonio Calles (@Tony_Ca-
lles), el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure 

(@Baricorcho), el Dr. Oriol Mirallas (@
DrMirallas), el Dr. Aleix Prat (@prat_
aleix), el Dr. Alberto Carmona (@kim-
truss) y la Dra. Eva Carrasco (@Eva-
sevillana1); grupos cooperativos de 
investigación en cáncer, como GEICAM 
(@geicam); medios de comunicación 
especializados, como Diario Médico (@
diariomedico) y Gaceta Médica (@ga-
cetamedicacom); medios generalistas, 
como EFE Salud (@efesalud) y la televi-
sión autonómica del País Vasco y Nava-
rra ETB (@euskaltelebista); pacientes, 
como Pepi Masero (@MaseroPepi) y la 
cuenta de la Escuela de Pacientes (@
escpacientes); sociedades científicas 
como la propia SEOM (@_SEOM); hos-

pitales, como el Hospital Clínic de Bar-
celona (@hospitalclinic); y compañías 
farmacéuticas, como Roche (@Roche_
Spain) y Pfizer (@Pfizer_Spain). 

Además del hashtag oficial #SEOM19 
(1.846 tuits), también se utilizaron 
otros relacionados como #BecasSEOM 
(138 tuits), #DiálogosSEOM (99 tuits), 
#Cáncer (70 tuits), #Oncología (60 
tuits) y #SEOM2019 (62 tuits). Como 
curiosidad, de los 1.846 tuits genera-
dos, 860 procedieron de dispositivos 
iPhone, 494 de Android y 302 a través 
de Web App. 1.741 tuits se escribie-
ron en castellano, pero también se usó 
el inglés (87) y el catalán (14).  

REDES SOCIALES

Le contamos quiénes han protagonizado el debate en Twitter durante el Congreso de Pamplona}

Los oncólogos tuiteros, cada vez más activos en #SEOM19
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ACTIVIDAD EN TWITTER DURANTE EL CONGRESO SEOM2019

Tuiteros

21 OCT 22 OCT 23 OCT 24 OCT 25 OCT 26 OCT 27 OCT 28 OCT 29 OCT

Tuits Originales

Fuente: Tweet Binder.

Retuits Respuestas TuitsLinks / Fotos
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LAS CIFRAS DE #SEOM19 EN TWITTER

TUITS

Valor económico	 22.806 €

9.408.838 €

1.846

Impactos potenciales
615

Participantes

TUITS ORIGINALES Tuits originales

USUARIOS MÁS MENCIONADOS Menciones

MÁS POPULARES

112.284

48.004

36.479

36.635

33.505

1.558

Seguidores

MÁS ACTIVOS Tuits

RETUITEADORES Retuits

TOP FOTÓGRAFOS Fotos

USUARIOS CON MÁS LIKES LikesUSUARIOS MÁS RETUITEADOS Retuits
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En SEOM2019 los congresistas pudieron formarse y conocer los últimos avances terapéuticos en diferentes tipos de cáncer en ocho simposios satélites.
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Los pacientes, también protagonistas de SEOM2019

EOM quiso que los pacien-
tes también fueran protago-
nistas de su congreso y lo 
abrió a la población general 

con diversas actividades, mesas infor-
mativas de asociaciones de pacientes 
y los ya tradicionales Diálogos SEOM. 
El Palacio de Congresos y Auditorio 
de Navarra, Baluarte, contó en el hall 
principal con un área específica para 
pacientes donde se instaló una carpa 
interactiva con información sobre cán-
cer, avances oncológicos y Medicina 
de Precisión, dentro de la campaña 
Diálogos de Salud y Cáncer, promovida 
por SEOM junto a SEAP-IAP, SEFH, GE-
PAC y Bristol-Myers Squibb,  además 
de mesas informativas de la Asocia-
ción navarra de Cáncer de Mama (Sa-
ray), la Asociación Española Contra el 
Cáncer (AECC) y el Grupo Español de 
Pacientes con Cáncer (GEPAC). 

En este hall también se abrió al pú-
blico la muestra fotográfica Cobijos 
contra la tormenta, que plasma los 
refugios que han acompañado a seis 
mujeres entre el momento del diag-
nóstico y el final del tratamiento de 
un cáncer de mama. Esta campaña, 
promovida por Roche con la colabo-
ración de SEOM y la Federación Espa-
ñola de Mujeres con Cáncer de Mama 
(FECMA), pone en valor el apoyo emo-
cional como elemento clave en el ma-
nejo de la patología, y contribuye a 
sensibilizar sobre esta enfermedad, 
recordando la importancia de infor-
mar, así como de escuchar y empa-
tizar con las personas que pasan por 
esta situación. El fotógrafo Luis Gas-
par, especializado en el retrato, ha 
sido el encargado de capturar en sus 
fotografías la identidad y el ánimo de 
Susana, Iria, Gemina, Marta, Belén y 

Carolina y el modo en que han trata-
do de ir superando el temporal.

“El paciente sigue siendo el eje central 
de nuestra práctica clínica y de toda la 
investigación”, subrayó la Dra. Encarna-
ción González Flores, por ello también 
se ha organizado una nueva edición de 
‘Diálogos SEOM’, donde oncólogos, pa-
cientes y periodistas han hablado so-
bre la importancia de que los pacien-
tes estén activos para tener un mejor 
pronóstico, sobre la toma de decisio-
nes compartidas entre oncólogos y pa-
cientes, y en cómo va a ser el abordaje 
del cáncer en el futuro próximo.  Esta 
sesión se realizó gracias a la colabora-
ción de Astellas, Bristol-Myers Squibb, 
Janssen Oncology, Lilly, MSD, Novartis, 
Pfizer y Roche, lo que permitirá convo-
car una nueva Beca SEOM para proyec-
tos de investigación en 2020. 

S

El Congreso SEOM2019 se abrió a la población con una carpa interactiva informativa sobre cáncer y Medicina 
de Precisión, una muestra fotográfica sobre cáncer de mama y una nueva edición de los Diálogos SEOM, donde 
oncólogos, pacientes y periodistas hablaron de cómo un paciente activo contribuye a la mejora del pronóstico, 
la toma de decisiones compartidas y el abordaje futuro del cáncer.
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Mesas informativas de Saray, AECC y GEPAC, actividades interactivas en la carpa de la campaña Diálogos de Salud y Cáncer, y las diferentes 
sesiones de los Diálogos SEOM, dieron a los pacientes su espacio durante SEOM2019. 
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La rehabilitación en Oncología, un área de mejora en cáncer de mama

FECMA presenta su Manifiesto 2019 con motivo del Día Internacional del Cáncer de Mama

De izquierda a derecha, Antonia Gimón, vicepresidenta de FECMA, en videoconferencia; el Dr. 
Miguel Martín, presidente de GEICAM; el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, presidente de SEOM 
2019-2021, y la Dra. Sonia Pernas, miembro de la Junta Directiva y del Comité Científico del 
Grupo de Investigación en Cáncer de Mama SOLTI.

La rehabilitación de los pacientes on-
cológicos es una de las áreas de me-
jora en cáncer de mama sobre la que 
es preciso poner atención. Así lo mos-
traron la Federación Española de Cáncer 
de Mama (FECMA) y las 45 asociaciones 
de mujeres que están integradas en ella 
en su Manifiesto 2019, con motivo del 
Día Internacional del Cáncer de Mama, 
en el que reivindican una atención com-
pleta que incluya a todas las esferas de 
la persona en cada una las fases por las 
que esté pasando. La presentación de 
este Manifiesto contó con el apoyo de 
SEOM y de los grupos cooperativos de 
investigación en cáncer de mama GEI-
CAM y SOLTI.

De forma más concreta, el documento 
refleja cómo la atención a las mujeres 
con cáncer de mama metastásico debe 
ser una prioridad y, de hecho, aseguró 
Antonia Gimón, vicepresidenta de FEC-
MA, “sería útil incluir en la Estrategia 
en Cáncer del Sistema Nacional de Sa-
lud un modelo integral de atención al 
cáncer de mama metastásico, con la 
participación de los pacientes”. Según 
el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, presi-
dente entrante de SEOM, “gracias a la 
investigación somos capaces de con-
trolar la enfermedad durante más tiem-
po, aumentar la supervivencia y mejorar 
la calidad de vida de las pacientes. Aun 
así, la realidad es que todos los años 
fallecen 6.000 mujeres en España por 
cáncer de mama metastásico”.

Otro de los puntos analizados por el 
Manifiesto es la preocupación por las 
carencias en la atención a los largos 
supervivientes y sus familiares. En 
este sentido, FECMA pidió potenciar 
la atención en este campo, “contem-
plando sus múltiples necesidades mé-
dicas, sociales y psicológicas, entre 
otras”, dijo Gimón. Asimismo, reclamó 
que se preste una atención especial al 
crecimiento de diagnósticos de cáncer 

de mama en mujeres de menos de 40 
años, ya que estos casos la persona 
desea conocer las consecuencias de 
los tratamientos recibidos vinculados 
a la fertilidad.

Detección precoz
FECMA manifestó su satisfacción por 
haber colaborado de forma activa en 
mantener el valor y la importancia de 
los programas de detección precoz de 
cáncer de mama y en el incremento de 
la cobertura de esos programas, de tal 
forma que ya sean 8 de cada 10 muje-
res las que se han realizado las prue-
bas.  En el Manifiesto 2019 se reclama 
a las Administraciones mecanismos de 
coordinación que garanticen la igualdad 
de acceso a los tratamientos oncológi-
cos. No es admisible, según recoge el 
documento, que en el ámbito del SNS 
exista cualquier limitación, exclusión 
o discriminación en los programas de 
detección precoz, diagnósticos, tera-
pias, tratamientos y acceso a fárma-
cos, que puedan derivarse del lugar de 

residencia. Asimismo, FECMA reiteró 
la apuesta por la innovación que, tal 
como asegura el documento, permite 
ser más eficiente en las prestaciones 
sanitarias, anticipar los diagnósticos y 
mejorar los tratamientos y terapias. Por 
eso, hay que avanzar en la Medicina de 
Precisión y en la necesaria inversión en 
investigación e innovaciones. En este 
sentido, el Dr. Miguel Martín, presiden-
te de GEICAM, se manifestó partidario 
de profundizar en el estudio de la biolo-
gía de la enfermedad para contribuir a 
ofrecer tratamientos más específicos y 
con menos efectos secundarios.

En este mismo sentido, se posicionó 
la Dra. Sonia Pernas, miembro de la 
Junta Directiva y del Comité Científico 
del Grupo de Investigación en Cáncer 
de Mama SOLTI: “Es importante au-
nar esfuerzos para fomentar la inves-
tigación clínico-traslacional en una en-
fermedad cada vez más segmentada 
y contar con las pacientes desde un 
inicio”. 



Bibliografía: 
1. Ficha técnica de Xtandi™, disponible en:  http://www.ema.europa.eu/docs/es_ES/document_library/EPAR_-_Product_Information/
human/002639/WC500144996.pdf. 
2. Overgaard ABA, et al., Patient evaluation of shape, size and colour of solid dosage forms. Pharm World SCi. 2001; 23(5): 185-88.
3. US FDA - Size, Shape, and Other Physical Attributes of Generic Tablets and Capsules Guidance for Industry June 2015. https://www.fda.
gov/ucm/groups/fdagov-public/@fdagov-drugs-gen/documents/document/ucm377938.pdf.
4. Fields J. Pill Properties that Cause Dysphagia and Treatment Failure; Current Therapeutic Research 77(2015)79–82. 

Usted piensa en él Nosotros también

Facilitan la 

deglución2-4

Reducen 

el riesgo de 

modificación 

del fármaco4

Mejoran la 

adherencia 

terapéutica2-4

Son los 

preferidos 

por los 

pacientes3,4

Porque los comprimidos 

de tamaño 
mediano:

Misma dosis diaria 
de 160 mg, AHORA EN 

4 COMPRIMIDOS 
recubiertos por 

vía oral1

comprimidos recubiertos con película

enzalutamida
NUEVOS 

X
TA

-1
8A

N
U

N
CI

O
CO

M
P.

2.
FT

 F
ec

ha
 d

e 
el

ab
or

ac
ió

n:
 1

0/
20

18

Anuncio revistas 21 x28.indd   1 13/11/18   11:52



1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 40 mg de 
enzalutamida. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 80 mg de enzalutamida. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos 
con película. Comprimidos recubiertos con película, redondos, de color amarillo, con el grabado “E 40”. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película, ovalados, de color amarillo, con el grabado “E 80”. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Xtandi está 
indicado para: • El tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata resistente a la castración (CPRC) no metastásico de alto riesgo*. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico que sean asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos 
en los cuales la quimioterapia no está aún clínicamente indicada. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico cuya enfermedad ha progresado durante o tras el tratamiento con docetaxel. 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con enzalutamida debe ser iniciado y supervisado 
por un médico especialista con experiencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 160 mg de enzalutamida (cuatro comprimidos recubiertos con película de 40 mg o dos comprimidos recubiertos con película de 80 mg) en una sola dosis diaria oral. Se debe mantener la 
castración médica con un análogo de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en los pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si un paciente olvida tomar Xtandi a la hora habitual, la dosis prescrita se debe tomar lo más cerca posible a la hora 
habitual. Si un paciente olvida la dosis durante un día entero, el tratamiento se debe reanudar al día siguiente con la dosis diaria habitual. Si un paciente presenta toxicidad de grado ≥ 3 o una reacción adversa intolerable, se debe suspender la administración durante una semana o hasta que los síntomas mejoren 
a grado ≤ 2, y posteriormente restablecer la misma dosis o una dosis reducida (120 mg o 80 mg), siempre que esté justificado. Uso concomitante con inhibidores potentes del CYP2C8. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del CYP2C8 siempre que sea posible. Si se debe administrar 
simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg una vez al día. Si se suspende la administración simultánea del inhibidor potente del CYP2C8, se debe volver a la dosis de enzalutamida utilizada antes de empezar a administrar el inhibidor del 
CYP2C8 (ver sección 4.5). Personas de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve, moderada o grave (clase A, B o C de Child-Pugh, respectivamente). Sin embargo, se 
ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver la sección 4.4.). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. Se recomienda precaución en los pacientes con insuficiencia renal grave o 
enfermedad renal terminal (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de enzalutamida en la población pediátrica para la indicación de tratamiento de hombres adultos con CPRC no es relevante. Forma de administración. Xtandi se administra por vía oral. Los comprimidos recubiertos con película no se deben 
partir, triturar ni masticar; se deben tragar enteros con agua y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 5.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.6 y 5.6). 
4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Riesgo de crisis epilépticas. El uso de enzalutamida se ha asociado con crisis epilépticas (ver sección 4.8). La decisión de continuar el tratamiento en pacientes que desarrollen crisis epilépticas se debe considerar caso por caso. Síndrome de encefalopatía 
posterior reversible. Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible (SEPR) en pacientes que estaban recibiendo Xtandi (ver sección 4.8). SEPR es un trastorno neurológico, raro, reversible, que se puede presentar con síntomas que evolucionan rápidamente, incluyendo crisis 
epiléptica, cefalea, confusión, ceguera, y otras alteraciones visuales y neurológicas, con o sin hipertensión asociada. Un diagnóstico de SEPR requiere confirmación mediante técnicas de imagen cerebral, preferiblemente resonancia magnética (RM). Se recomienda interrumpir el tratamiento con Xtandi en los 
pacientes que desarrollen SEPR. Uso concomitante con otros medicamentos. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y puede dar lugar a una pérdida de eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver ejemplos en sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicia el tratamiento con enzalutamida se debe 
realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. Generalmente, se debe evitar el uso concomitante de enzalutamida con medicamentos que sean sustratos sensibles de muchos enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5), si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y 
si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administración simultánea con warfarina y anticoagulantes cumarínicos. En caso de que Xtandi se administre simultáneamente con un anticoagulante metabolizado 
por el CYP2C9 (tales como warfarina o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas en inglés) (ver sección 4.5). Insuficiencia renal. Se debe administrar con precaución a pacientes con insuficiencia renal grave ya que enzalutamida no se ha 
estudiado en esta población de pacientes. Insuficiencia hepática grave. Se ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave, posiblemente relacionado con un aumento de la distribución tisular. Se desconoce la relevancia clínica de esta observación. Sin 
embargo, se prevé una prolongación del tiempo para alcanzar las concentraciones en estado estacionario, y se puede aumentar el tiempo para el efecto farmacológico máximo, así como el tiempo de inicio y la disminución de la inducción enzimática (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los 
ensayos de fase 3 se excluyó a los pacientes con infarto de miocardio reciente (en los últimos 6 meses) o angina inestable reciente (en los últimos 3 meses), insuficiencia cardíaca de clase III o IV según la New York Heart Association (NYHA) excepto si la Fracción de Eyección Ventricular Izquierda (FEVI) ≥ 45%, 
bradicardia o hipertensión incontrolada. Esto se debe tener en cuenta si se prescribe Xtandi a estos pacientes. El tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo QT. En pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT, y en pacientes tratados 
con medicación concomitante que pueda producir una prolongación del intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos deben evaluar la relación beneficio riesgo, incluyendo el riesgo potencial de Torsade de pointes, antes de iniciar el tratamiento con Xtandi. Uso con quimioterapia. No se ha establecido la seguridad 
ni la eficacia del uso concomitante de Xtandi con quimioterapia citotóxica. La administración simultánea de enzalutamida no muestra un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel intravenoso (ver sección 4.5); sin embargo, no se puede descartar un aumento de la aparición de neutropenia 
inducida por docetaxel. Reacciones de hipersensibilidad. Se han observado reacciones de hipersensibilidad con el tratamiento con enzalutamida (ver sección 4.8), que se manifiestan por síntomas que incluyen, aunque no exclusivamente, erupción o edema de cara, lengua, labio o faríngeo. 4.5 Interacción con 
otros medicamentos y otras formas de interacción. Posibilidad de que otros medicamentos modifiquen la exposición a enzalutamida. Inhibidores del CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función importante en la eliminación de enzalutamida y en la formación de su metabolito activo. Tras la administración 
oral a hombres sanos de gemfibrozilo (600 mg dos veces al día), un inhibidor potente del CYP2C8, el AUC de enzalutamida aumentó un 326%, mientras que la Cmáx de enzalutamida disminuyó un 18%. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 77%, mientras que la 
Cmáx disminuyó un 19%. Se recomienda evitar o usar con precaución los inhibidores potentes del CYP2C8 (p. ej. gemfibrozilo) durante el tratamiento con enzalutamida. Si se debe administrar simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg 
una vez al día (ver sección 4.2). Inhibidores del CYP3A4. El CYP3A4 desempeña un papel secundario en el metabolismo de enzalutamida. Tras la administración oral a hombres sanos de itraconazol (200 mg una vez al día), un inhibidor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida aumentó un 41%, mientras 
que la Cmáx se mantuvo. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 27%, mientras que la Cmáx se mantuvo nuevamente. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi simultáneamente con inhibidores del CYP3A4. Inductores del CYP2C8 y CYP3A4. Tras la 
administración oral a hombres sanos de rifampicina (600 mg una vez al día), un inductor moderado del CYP2C8 y un inductor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida más el metabolito activo disminuyó un 37%, mientras que la Cmáx no varió. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi 
simultáneamente con inductores del CYP2C8 o CYP3A4. Posibilidad de que enzalutamida modifique las exposiciones a otros medicamentos. Inducción enzimática. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y aumenta la síntesis de muchos enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya 
interacción con muchos medicamentos comunes que sean sustratos de enzimas o transportadores. La reducción de las concentraciones plasmáticas puede ser sustancial, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto clínico. También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. 
Las enzimas que pueden ser inducidas incluyen el CYP3A en el hígado e intestino, CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19 y la uridina 5’-difosfo-glucuronosiltransferasa (UGTs - enzimas de conjugación glucurónica). La proteína transportadora gp-P también puede ser inducida, y probablemente otros transportadores 
también, como por ejemplo la proteína 2 asociada a resistencia a múltiples drogas (MRP2, por sus siglas en inglés), la proteína de resistencia al cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y el polipéptido transportador de aniones orgánicos 1B1 (OATP1B1). Los estudios in vivo han mostrado que enzalutamida 
es un inductor potente del CYP3A4 y un inductor moderado del CYP2C9 y CYP2C19. La administración simultánea de enzalutamida (160 mg una vez al día) con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP a pacientes con cáncer de próstata dio como resultado una disminución de un 86% del AUC de 
midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 56% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9) y de un 70% del AUC de omeprazol (sustrato del CYP2C19). También pudo producirse una inducción de la UGT1A1. En un ensayo clínico en pacientes con CPRC metastásico, Xtandi (160 mg una vez al día) no mostró 
un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel administrado por vía intravenosa (75 mg/m2 mediante perfusión cada 3 semanas). El AUC de docetaxel disminuyó un 12% [razón media geométrica (GMR, por sus siglas en inglés) = 0,882 (IC 90%: 0,767, 1,02)], mientras que la Cmáx disminuyó 
un 4% [GMR = 0,963 (IC 90%: 0,834, 1,11)]. Se esperan interacciones con determinados medicamentos que se eliminan a través del metabolismo o del transporte activo. Se recomienda evitar o usar con precaución estos medicamentos, si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y no se 
pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se sospecha que el riesgo de lesión hepática después de la administración de paracetamol es mayor en pacientes tratados concomitantemente con inductores enzimáticos. Entre los grupos 
de medicamentos que se pueden ver afectados figuran, entre otros, los siguientes: • Analgésicos (p. ej. fentanilo, tramadol). • Antibióticos (p. ej. claritromicina, doxiciclina). • Agentes anticancerosos (p. ej. cabazitaxel). • Antiepilépticos (p. ej. carbamazepina, clonazepam, fenitoína, primidona, ácido valproico). • 
Antipsicóticos (p. ej. haloperidol). • Antitrombóticos (p. ej. acenocumarol, warfarina, clopidogrel). • Betabloqueantes (p. ej. bisoprolol, propranolol). • Antagonistas del canal del calcio (p. ej. diltiazem, felodipino, nicardipino, nifedipino, verapamilo). • Glucósidos cardíacos (p. ej. digoxina). • Corticoides (p. ej. 
dexametasona, prednisolona). • Antivirales frente al VIH (p. ej. indinavir, ritonavir). • Hipnóticos (p. ej. diazepam, midazolam, zolpidem). • Inmunosupresores (p. ej. tacrolimus). • Inhibidores de la bomba de protones (p. ej. omeprazol). • Estatinas metabolizadas por el CYP3A4 (p. ej. atorvastatina, simvastatina). • 
Medicamentos tiroideos (p. ej. levotiroxina). Puede que todo el potencial de inducción de enzalutamida no se manifieste hasta aproximadamente un mes después del inicio del tratamiento, al alcanzarse las concentraciones plasmáticas en estado estacionario de enzalutamida, aunque ciertos efectos inductores 
pueden ser evidentes antes. Durante el primer mes de tratamiento con enzalutamida se debe valorar la posible pérdida de los efectos farmacológicos (o aumento de los efectos en los casos en que se formen metabolitos activos) en los pacientes que están tomando medicamentos que sean sustratos del CYP2B6, 
CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19 o UGT1A1 y considerar si es necesario un ajuste de la dosis. Teniendo en cuenta la semivida prolongada de enzalutamida (5,8 días), los efectos sobre las enzimas pueden persistir durante un mes o más después de interrumpir la administración de enzalutamida. Cuando se interrumpe 
el tratamiento con enzalutamida, puede ser necesaria una reducción gradual de la dosis del medicamento concomitante. Sustratos del CYP1A2 y CYP2C8. Enzalutamida (160 mg una vez al día) no provocó una variación clínicamente significativa del AUC o de la Cmáx de cafeína (sustrato del CYP1A2) o 
pioglitazona (sustrato del CYP2C8). El AUC de pioglitazona aumentó un 20%, mientras que la Cmáx disminuyó un 18%. El AUC y la Cmáx de cafeína disminuyó un 11% y un 4% respectivamente. No está indicado realizar un ajuste de la dosis al administrar un sustrato del CYP1A2 o CYP2C8 simultáneamente 
con Xtandi. Sustratos del gp-P. Los datos in vitro indican que enzalutamida puede ser un inhibidor del transportador de salida gp-P. El efecto de enzalutamida sobre sustratos del gp-P no se ha evaluado in vivo; sin embargo, en condiciones de uso clínico, enzalutamida puede ser un inductor del gp-P mediante 
activación del receptor nuclear de pregnano (PXR). Los medicamentos con un estrecho margen terapéutico que sean sustratos del gp-P (p. ej. colchicina, dabigatrán etexilato o digoxina) se deben usar con precaución cuando se administran simultáneamente con Xtandi y puede ser necesario ajustar la dosis para 
mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Sustratos de BCRP, MRP2, OAT3 y OCT1. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhibición de BCRP y MRP2 (en el intestino), así como la del transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3) y la del transportador de cationes orgánicos 1 
(OCT1) (sistémicamente). Teóricamente, la inducción de estos transportadores también es posible, y actualmente el efecto neto se desconoce. Medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo 
QT, el uso concomitante de Xtandi con medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT o de medicamentos capaces de inducir Torsades de pointes, tales como antiarrítmicos de clase IA (ej. quinidina, disopiramida) o de clase III (ej. amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, 
antipsicóticos, etc., deben ser cuidadosamente evaluados (ver sección 4.4). Efecto de los alimentos sobre la exposición a enzalutamida. Los alimentos no tienen efectos clínicamente significativos sobre el grado de exposición a enzalutamida. En los ensayos clínicos, Xtandi se ha administrado sin tener en cuenta 
la ingesta de alimentos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. No hay datos relativos al uso de Xtandi en mujeres embarazadas, por lo que no se debe utilizar este medicamento en mujeres en edad fértil. Este medicamento puede ser perjudicial para el feto o puede provocar un aborto si 
lo toma una mujer embarazada (ver las secciones 4.3 y 5.6). Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si enzalutamida o sus metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer embarazada, debe utilizar un preservativo durante el tratamiento con 
enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar un preservativo y otro método anticonceptivo durante el tratamiento con enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Los estudios realizados en animales han 
mostrado toxicidad para la reproducción. Embarazo. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Enzalutamida está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.3 y 5.6). Lactancia. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Se desconoce si enzalutamida 
está presente en la leche materna. Enzalutamida y/o sus metabolitos se excretan en la leche de rata. Fertilidad. Los estudios realizados en animales mostraron que enzalutamida afectaba al sistema reproductor de ratas y perros machos. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Xtandi sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es moderada, ya que se han notificado acontecimientos psiquiátricos y neurológicos, que incluyen crisis epilépticas (ver sección 4.8). Los pacientes deben ser advertidos del riesgo potencial de sufrir un acontecimiento psiquiátrico o 
neurológico mientras conducen o utilizan máquinas. No se han realizado estudios para evaluar los efectos de enzalutamida sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes son astenia/fatiga, sofocos, 
fracturas e hipertensión. Otras reacciones adversas importantes incluyen caídas, trastorno cognoscitivo y neutropenia. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,4% de los pacientes tratados con enzalutamida, el 0,1% de los pacientes tratados con placebo y el 0,3% de los pacientes tratados con bicalutamida. 
Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible en pacientes tratados con enzalutamida (ver sección 4.4). Tabla de reacciones adversas. Las reacciones adversas observadas en los ensayos clínicos se enumeran a continuación en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia 
se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1.000 a <1/100); raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000); muy raras (< 1/10.000); frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden 
decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos controlados y poscomercialización.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados 
hubo 13 (0,4%) de los 3.179 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que 
presentaron una crisis epiléptica, mientras que un paciente (0,1%) que recibía placebo y un paciente (0,3%) 
que recibía bicalutamida tuvieron una crisis epiléptica. Parece que la dosis es un factor predictivo importante 
del riesgo de crisis epilépticas, como indican los datos preclínicos, y los datos de un estudio de escalado 
de dosis. En los ensayos clínicos controlados, se excluyeron a los pacientes con crisis epilépticas previas o 
factores de riesgo de padecerlas. En el ensayo 9785-CL-0403 (UPWARD) de un único brazo para evaluar 
la incidencia de crisis epilépticas en pacientes con factores de predisposición a padecer crisis epilépticas 
(de los cuales el 1,6% tenía antecedentes de crisis epilépticas), 8 (2,2%) de los 366 pacientes tratados con 
enzalutamida presentaron una crisis epiléptica. La mediana de duración del tratamiento fue de 9,3 meses. 
Se desconoce el mecanismo mediante el cual enzalutamida puede reducir el umbral epiléptico, aunque 
podría estar relacionado con los datos obtenidos en estudios in vitro que indican que enzalutamida y su 
metabolito activo pueden unirse e inhibir la actividad del canal de cloro activado por GABA. Cardiopatía 
isquémica. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron cardiopatía 
isquémica el 2,5% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,3% de los pacientes 
tratados con placebo más TDA. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar 
sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión 
continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a 
notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de 
Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. No existe ningún antídoto para 
enzalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir el tratamiento con enzalutamida e iniciar 
medidas de apoyo general teniendo en cuenta su semivida de 5,8 días. Los pacientes pueden tener un 
mayor riesgo de sufrir crisis epilépticas tras una sobredosis. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista 
de excipientes. Núcleo del comprimido. Acetato succinato de hipromelosa. Celulosa microcristalina. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Estearato de magnesio. Recubrimiento del comprimido. 
Hipromelosa. Talco. Macrogol (8000). Dióxido de titanio (E171). Óxido de hierro amarillo (E172). 
5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 3 años. 5.4 Precauciones 
especiales de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 5.5 Naturaleza 
y contenido del envase. Comprimidos recubiertos con película de 40 mg. Estuche de bolsillo 
de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 28 comprimidos recubiertos 
con película. Cada envase contiene 112 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 

Comprimidos recubiertos con película de 80 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 14 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 5.6 Precauciones especiales de eliminación y otras 
manipulaciones. Xtandi no lo deben manipular otras personas que no sean el paciente o sus cuidadores, y en especial mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas. Los comprimidos recubiertos con película no se deben partir ni triturar. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos 
los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Astellas Pharma Europe B.V. Sylviusweg 62. 2333 BE Leiden. Países Bajos. 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
EU/1/13/846/002 (comprimidos recubiertos con película 40 mg). EU/1/13/846/003 (comprimidos recubiertos con película 80 mg). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 21/Junio/2013. Fecha de la última renovación: 08/
Febrero/2018. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 10/2018. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 10. PRESENTACIONES Y PRECIO. Xtandi 40 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. 
PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Xtandi 80 mg, 56 comprimidos recubiertos con película no está comercializado en España. 
OTRAS PRESENTACIONES: Xtandi 40 mg, 112 cápsulas blandas. PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Para más información 
consulte la Ficha Técnica completa en la página web de la AEMPS www.aemps.gob.es/cima
* Indicación pendiente de Precio y Financiación por el Sistema Nacional de Salud.
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Clasificación de órganos del sistema MedDRA Reacción adversa y frecuencia

Trastornos de la sangre y del sistema linfático Poco frecuentes: leucopenia, neutropenia 
No conocida*: trombocitopenia

Trastornos del sistema inmunológico No conocida*: edema de cara, edema de la lengua, edema de labio y edema faríngeo

Trastornos psiquiátricos Frecuentes: ansiedad
Poco frecuentes: alucinaciones visuales

Trastornos del sistema nervioso
Frecuentes: cefalea, alteración de la memoria, amnesia, alteración de la atención, síndrome de piernas 
inquietas 
Poco frecuentes: trastorno cognoscitivo, crisis epiléptica¥

No conocida*: síndrome de encefalopatía posterior reversible

Trastornos cardiacos Frecuentes: cardiopatía isquémica†

No conocida*: prolongación del intervalo QT (ver las secciones 4.4 y 4.5)
Trastornos vasculares Muy frecuentes: sofocos, hipertensión
Trastornos gastrointestinales No conocida*: náuseas, vómitos, diarrea

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Frecuentes: piel seca, prurito 
No conocida*: erupción

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Muy frecuentes: fracturas‡

No conocida*: mialgia, espasmos musculares, debilidad muscular, dolor de espalda
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Frecuentes: ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Frecuentes: caídas
* Notificaciones espontáneas de la experiencia poscomercialización. ¥ Evaluado según las SMQ específicas de “Convulsiones”, incluyendo convulsiones, crisis tónico-clónica generalizada, crisis 
parcial compleja, crisis parciales y estatus epiléptico. Incluye los casos raros de crisis epilépticas con complicaciones que conducen a la muerte. † Evaluado según las SMQ específicas de “Infarto de 
miocardio” y “Otras cardiopatías isquémicas”, incluyendo los siguientes términos preferentes observados al menos en dos pacientes de estudios de fase 3 aleatorizados y controlados con placebo: 
angina de pecho, enfermedad de las arterias coronarias, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, angina inestable, isquemia de miocardio y arteriosclerosis de la 
arteria coronaria. ‡ Incluye todos los términos preferentes con la palabra “fractura” en huesos.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 40 mg de 
enzalutamida. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 80 mg de enzalutamida. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos 
con película. Comprimidos recubiertos con película, redondos, de color amarillo, con el grabado “E 40”. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película, ovalados, de color amarillo, con el grabado “E 80”. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Xtandi está 
indicado para: • El tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata resistente a la castración (CPRC) no metastásico de alto riesgo*. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico que sean asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos 
en los cuales la quimioterapia no está aún clínicamente indicada. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico cuya enfermedad ha progresado durante o tras el tratamiento con docetaxel. 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con enzalutamida debe ser iniciado y supervisado 
por un médico especialista con experiencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 160 mg de enzalutamida (cuatro comprimidos recubiertos con película de 40 mg o dos comprimidos recubiertos con película de 80 mg) en una sola dosis diaria oral. Se debe mantener la 
castración médica con un análogo de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en los pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si un paciente olvida tomar Xtandi a la hora habitual, la dosis prescrita se debe tomar lo más cerca posible a la hora 
habitual. Si un paciente olvida la dosis durante un día entero, el tratamiento se debe reanudar al día siguiente con la dosis diaria habitual. Si un paciente presenta toxicidad de grado ≥ 3 o una reacción adversa intolerable, se debe suspender la administración durante una semana o hasta que los síntomas mejoren 
a grado ≤ 2, y posteriormente restablecer la misma dosis o una dosis reducida (120 mg o 80 mg), siempre que esté justificado. Uso concomitante con inhibidores potentes del CYP2C8. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del CYP2C8 siempre que sea posible. Si se debe administrar 
simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg una vez al día. Si se suspende la administración simultánea del inhibidor potente del CYP2C8, se debe volver a la dosis de enzalutamida utilizada antes de empezar a administrar el inhibidor del 
CYP2C8 (ver sección 4.5). Personas de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve, moderada o grave (clase A, B o C de Child-Pugh, respectivamente). Sin embargo, se 
ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver la sección 4.4.). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. Se recomienda precaución en los pacientes con insuficiencia renal grave o 
enfermedad renal terminal (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de enzalutamida en la población pediátrica para la indicación de tratamiento de hombres adultos con CPRC no es relevante. Forma de administración. Xtandi se administra por vía oral. Los comprimidos recubiertos con película no se deben 
partir, triturar ni masticar; se deben tragar enteros con agua y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 5.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.6 y 5.6). 
4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Riesgo de crisis epilépticas. El uso de enzalutamida se ha asociado con crisis epilépticas (ver sección 4.8). La decisión de continuar el tratamiento en pacientes que desarrollen crisis epilépticas se debe considerar caso por caso. Síndrome de encefalopatía 
posterior reversible. Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible (SEPR) en pacientes que estaban recibiendo Xtandi (ver sección 4.8). SEPR es un trastorno neurológico, raro, reversible, que se puede presentar con síntomas que evolucionan rápidamente, incluyendo crisis 
epiléptica, cefalea, confusión, ceguera, y otras alteraciones visuales y neurológicas, con o sin hipertensión asociada. Un diagnóstico de SEPR requiere confirmación mediante técnicas de imagen cerebral, preferiblemente resonancia magnética (RM). Se recomienda interrumpir el tratamiento con Xtandi en los 
pacientes que desarrollen SEPR. Uso concomitante con otros medicamentos. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y puede dar lugar a una pérdida de eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver ejemplos en sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicia el tratamiento con enzalutamida se debe 
realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. Generalmente, se debe evitar el uso concomitante de enzalutamida con medicamentos que sean sustratos sensibles de muchos enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5), si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y 
si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administración simultánea con warfarina y anticoagulantes cumarínicos. En caso de que Xtandi se administre simultáneamente con un anticoagulante metabolizado 
por el CYP2C9 (tales como warfarina o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas en inglés) (ver sección 4.5). Insuficiencia renal. Se debe administrar con precaución a pacientes con insuficiencia renal grave ya que enzalutamida no se ha 
estudiado en esta población de pacientes. Insuficiencia hepática grave. Se ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave, posiblemente relacionado con un aumento de la distribución tisular. Se desconoce la relevancia clínica de esta observación. Sin 
embargo, se prevé una prolongación del tiempo para alcanzar las concentraciones en estado estacionario, y se puede aumentar el tiempo para el efecto farmacológico máximo, así como el tiempo de inicio y la disminución de la inducción enzimática (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los 
ensayos de fase 3 se excluyó a los pacientes con infarto de miocardio reciente (en los últimos 6 meses) o angina inestable reciente (en los últimos 3 meses), insuficiencia cardíaca de clase III o IV según la New York Heart Association (NYHA) excepto si la Fracción de Eyección Ventricular Izquierda (FEVI) ≥ 45%, 
bradicardia o hipertensión incontrolada. Esto se debe tener en cuenta si se prescribe Xtandi a estos pacientes. El tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo QT. En pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT, y en pacientes tratados 
con medicación concomitante que pueda producir una prolongación del intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos deben evaluar la relación beneficio riesgo, incluyendo el riesgo potencial de Torsade de pointes, antes de iniciar el tratamiento con Xtandi. Uso con quimioterapia. No se ha establecido la seguridad 
ni la eficacia del uso concomitante de Xtandi con quimioterapia citotóxica. La administración simultánea de enzalutamida no muestra un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel intravenoso (ver sección 4.5); sin embargo, no se puede descartar un aumento de la aparición de neutropenia 
inducida por docetaxel. Reacciones de hipersensibilidad. Se han observado reacciones de hipersensibilidad con el tratamiento con enzalutamida (ver sección 4.8), que se manifiestan por síntomas que incluyen, aunque no exclusivamente, erupción o edema de cara, lengua, labio o faríngeo. 4.5 Interacción con 
otros medicamentos y otras formas de interacción. Posibilidad de que otros medicamentos modifiquen la exposición a enzalutamida. Inhibidores del CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función importante en la eliminación de enzalutamida y en la formación de su metabolito activo. Tras la administración 
oral a hombres sanos de gemfibrozilo (600 mg dos veces al día), un inhibidor potente del CYP2C8, el AUC de enzalutamida aumentó un 326%, mientras que la Cmáx de enzalutamida disminuyó un 18%. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 77%, mientras que la 
Cmáx disminuyó un 19%. Se recomienda evitar o usar con precaución los inhibidores potentes del CYP2C8 (p. ej. gemfibrozilo) durante el tratamiento con enzalutamida. Si se debe administrar simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg 
una vez al día (ver sección 4.2). Inhibidores del CYP3A4. El CYP3A4 desempeña un papel secundario en el metabolismo de enzalutamida. Tras la administración oral a hombres sanos de itraconazol (200 mg una vez al día), un inhibidor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida aumentó un 41%, mientras 
que la Cmáx se mantuvo. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 27%, mientras que la Cmáx se mantuvo nuevamente. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi simultáneamente con inhibidores del CYP3A4. Inductores del CYP2C8 y CYP3A4. Tras la 
administración oral a hombres sanos de rifampicina (600 mg una vez al día), un inductor moderado del CYP2C8 y un inductor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida más el metabolito activo disminuyó un 37%, mientras que la Cmáx no varió. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi 
simultáneamente con inductores del CYP2C8 o CYP3A4. Posibilidad de que enzalutamida modifique las exposiciones a otros medicamentos. Inducción enzimática. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y aumenta la síntesis de muchos enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya 
interacción con muchos medicamentos comunes que sean sustratos de enzimas o transportadores. La reducción de las concentraciones plasmáticas puede ser sustancial, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto clínico. También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. 
Las enzimas que pueden ser inducidas incluyen el CYP3A en el hígado e intestino, CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19 y la uridina 5’-difosfo-glucuronosiltransferasa (UGTs - enzimas de conjugación glucurónica). La proteína transportadora gp-P también puede ser inducida, y probablemente otros transportadores 
también, como por ejemplo la proteína 2 asociada a resistencia a múltiples drogas (MRP2, por sus siglas en inglés), la proteína de resistencia al cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y el polipéptido transportador de aniones orgánicos 1B1 (OATP1B1). Los estudios in vivo han mostrado que enzalutamida 
es un inductor potente del CYP3A4 y un inductor moderado del CYP2C9 y CYP2C19. La administración simultánea de enzalutamida (160 mg una vez al día) con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP a pacientes con cáncer de próstata dio como resultado una disminución de un 86% del AUC de 
midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 56% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9) y de un 70% del AUC de omeprazol (sustrato del CYP2C19). También pudo producirse una inducción de la UGT1A1. En un ensayo clínico en pacientes con CPRC metastásico, Xtandi (160 mg una vez al día) no mostró 
un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel administrado por vía intravenosa (75 mg/m2 mediante perfusión cada 3 semanas). El AUC de docetaxel disminuyó un 12% [razón media geométrica (GMR, por sus siglas en inglés) = 0,882 (IC 90%: 0,767, 1,02)], mientras que la Cmáx disminuyó 
un 4% [GMR = 0,963 (IC 90%: 0,834, 1,11)]. Se esperan interacciones con determinados medicamentos que se eliminan a través del metabolismo o del transporte activo. Se recomienda evitar o usar con precaución estos medicamentos, si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y no se 
pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se sospecha que el riesgo de lesión hepática después de la administración de paracetamol es mayor en pacientes tratados concomitantemente con inductores enzimáticos. Entre los grupos 
de medicamentos que se pueden ver afectados figuran, entre otros, los siguientes: • Analgésicos (p. ej. fentanilo, tramadol). • Antibióticos (p. ej. claritromicina, doxiciclina). • Agentes anticancerosos (p. ej. cabazitaxel). • Antiepilépticos (p. ej. carbamazepina, clonazepam, fenitoína, primidona, ácido valproico). • 
Antipsicóticos (p. ej. haloperidol). • Antitrombóticos (p. ej. acenocumarol, warfarina, clopidogrel). • Betabloqueantes (p. ej. bisoprolol, propranolol). • Antagonistas del canal del calcio (p. ej. diltiazem, felodipino, nicardipino, nifedipino, verapamilo). • Glucósidos cardíacos (p. ej. digoxina). • Corticoides (p. ej. 
dexametasona, prednisolona). • Antivirales frente al VIH (p. ej. indinavir, ritonavir). • Hipnóticos (p. ej. diazepam, midazolam, zolpidem). • Inmunosupresores (p. ej. tacrolimus). • Inhibidores de la bomba de protones (p. ej. omeprazol). • Estatinas metabolizadas por el CYP3A4 (p. ej. atorvastatina, simvastatina). • 
Medicamentos tiroideos (p. ej. levotiroxina). Puede que todo el potencial de inducción de enzalutamida no se manifieste hasta aproximadamente un mes después del inicio del tratamiento, al alcanzarse las concentraciones plasmáticas en estado estacionario de enzalutamida, aunque ciertos efectos inductores 
pueden ser evidentes antes. Durante el primer mes de tratamiento con enzalutamida se debe valorar la posible pérdida de los efectos farmacológicos (o aumento de los efectos en los casos en que se formen metabolitos activos) en los pacientes que están tomando medicamentos que sean sustratos del CYP2B6, 
CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19 o UGT1A1 y considerar si es necesario un ajuste de la dosis. Teniendo en cuenta la semivida prolongada de enzalutamida (5,8 días), los efectos sobre las enzimas pueden persistir durante un mes o más después de interrumpir la administración de enzalutamida. Cuando se interrumpe 
el tratamiento con enzalutamida, puede ser necesaria una reducción gradual de la dosis del medicamento concomitante. Sustratos del CYP1A2 y CYP2C8. Enzalutamida (160 mg una vez al día) no provocó una variación clínicamente significativa del AUC o de la Cmáx de cafeína (sustrato del CYP1A2) o 
pioglitazona (sustrato del CYP2C8). El AUC de pioglitazona aumentó un 20%, mientras que la Cmáx disminuyó un 18%. El AUC y la Cmáx de cafeína disminuyó un 11% y un 4% respectivamente. No está indicado realizar un ajuste de la dosis al administrar un sustrato del CYP1A2 o CYP2C8 simultáneamente 
con Xtandi. Sustratos del gp-P. Los datos in vitro indican que enzalutamida puede ser un inhibidor del transportador de salida gp-P. El efecto de enzalutamida sobre sustratos del gp-P no se ha evaluado in vivo; sin embargo, en condiciones de uso clínico, enzalutamida puede ser un inductor del gp-P mediante 
activación del receptor nuclear de pregnano (PXR). Los medicamentos con un estrecho margen terapéutico que sean sustratos del gp-P (p. ej. colchicina, dabigatrán etexilato o digoxina) se deben usar con precaución cuando se administran simultáneamente con Xtandi y puede ser necesario ajustar la dosis para 
mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Sustratos de BCRP, MRP2, OAT3 y OCT1. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhibición de BCRP y MRP2 (en el intestino), así como la del transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3) y la del transportador de cationes orgánicos 1 
(OCT1) (sistémicamente). Teóricamente, la inducción de estos transportadores también es posible, y actualmente el efecto neto se desconoce. Medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo 
QT, el uso concomitante de Xtandi con medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT o de medicamentos capaces de inducir Torsades de pointes, tales como antiarrítmicos de clase IA (ej. quinidina, disopiramida) o de clase III (ej. amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, 
antipsicóticos, etc., deben ser cuidadosamente evaluados (ver sección 4.4). Efecto de los alimentos sobre la exposición a enzalutamida. Los alimentos no tienen efectos clínicamente significativos sobre el grado de exposición a enzalutamida. En los ensayos clínicos, Xtandi se ha administrado sin tener en cuenta 
la ingesta de alimentos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. No hay datos relativos al uso de Xtandi en mujeres embarazadas, por lo que no se debe utilizar este medicamento en mujeres en edad fértil. Este medicamento puede ser perjudicial para el feto o puede provocar un aborto si 
lo toma una mujer embarazada (ver las secciones 4.3 y 5.6). Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si enzalutamida o sus metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer embarazada, debe utilizar un preservativo durante el tratamiento con 
enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar un preservativo y otro método anticonceptivo durante el tratamiento con enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Los estudios realizados en animales han 
mostrado toxicidad para la reproducción. Embarazo. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Enzalutamida está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.3 y 5.6). Lactancia. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Se desconoce si enzalutamida 
está presente en la leche materna. Enzalutamida y/o sus metabolitos se excretan en la leche de rata. Fertilidad. Los estudios realizados en animales mostraron que enzalutamida afectaba al sistema reproductor de ratas y perros machos. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Xtandi sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es moderada, ya que se han notificado acontecimientos psiquiátricos y neurológicos, que incluyen crisis epilépticas (ver sección 4.8). Los pacientes deben ser advertidos del riesgo potencial de sufrir un acontecimiento psiquiátrico o 
neurológico mientras conducen o utilizan máquinas. No se han realizado estudios para evaluar los efectos de enzalutamida sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes son astenia/fatiga, sofocos, 
fracturas e hipertensión. Otras reacciones adversas importantes incluyen caídas, trastorno cognoscitivo y neutropenia. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,4% de los pacientes tratados con enzalutamida, el 0,1% de los pacientes tratados con placebo y el 0,3% de los pacientes tratados con bicalutamida. 
Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible en pacientes tratados con enzalutamida (ver sección 4.4). Tabla de reacciones adversas. Las reacciones adversas observadas en los ensayos clínicos se enumeran a continuación en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia 
se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1.000 a <1/100); raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000); muy raras (< 1/10.000); frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden 
decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos controlados y poscomercialización.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados 
hubo 13 (0,4%) de los 3.179 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que 
presentaron una crisis epiléptica, mientras que un paciente (0,1%) que recibía placebo y un paciente (0,3%) 
que recibía bicalutamida tuvieron una crisis epiléptica. Parece que la dosis es un factor predictivo importante 
del riesgo de crisis epilépticas, como indican los datos preclínicos, y los datos de un estudio de escalado 
de dosis. En los ensayos clínicos controlados, se excluyeron a los pacientes con crisis epilépticas previas o 
factores de riesgo de padecerlas. En el ensayo 9785-CL-0403 (UPWARD) de un único brazo para evaluar 
la incidencia de crisis epilépticas en pacientes con factores de predisposición a padecer crisis epilépticas 
(de los cuales el 1,6% tenía antecedentes de crisis epilépticas), 8 (2,2%) de los 366 pacientes tratados con 
enzalutamida presentaron una crisis epiléptica. La mediana de duración del tratamiento fue de 9,3 meses. 
Se desconoce el mecanismo mediante el cual enzalutamida puede reducir el umbral epiléptico, aunque 
podría estar relacionado con los datos obtenidos en estudios in vitro que indican que enzalutamida y su 
metabolito activo pueden unirse e inhibir la actividad del canal de cloro activado por GABA. Cardiopatía 
isquémica. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron cardiopatía 
isquémica el 2,5% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,3% de los pacientes 
tratados con placebo más TDA. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar 
sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión 
continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a 
notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de 
Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. No existe ningún antídoto para 
enzalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir el tratamiento con enzalutamida e iniciar 
medidas de apoyo general teniendo en cuenta su semivida de 5,8 días. Los pacientes pueden tener un 
mayor riesgo de sufrir crisis epilépticas tras una sobredosis. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista 
de excipientes. Núcleo del comprimido. Acetato succinato de hipromelosa. Celulosa microcristalina. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Estearato de magnesio. Recubrimiento del comprimido. 
Hipromelosa. Talco. Macrogol (8000). Dióxido de titanio (E171). Óxido de hierro amarillo (E172). 
5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 3 años. 5.4 Precauciones 
especiales de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 5.5 Naturaleza 
y contenido del envase. Comprimidos recubiertos con película de 40 mg. Estuche de bolsillo 
de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 28 comprimidos recubiertos 
con película. Cada envase contiene 112 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 

Comprimidos recubiertos con película de 80 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 14 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 5.6 Precauciones especiales de eliminación y otras 
manipulaciones. Xtandi no lo deben manipular otras personas que no sean el paciente o sus cuidadores, y en especial mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas. Los comprimidos recubiertos con película no se deben partir ni triturar. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos 
los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Astellas Pharma Europe B.V. Sylviusweg 62. 2333 BE Leiden. Países Bajos. 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
EU/1/13/846/002 (comprimidos recubiertos con película 40 mg). EU/1/13/846/003 (comprimidos recubiertos con película 80 mg). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 21/Junio/2013. Fecha de la última renovación: 08/
Febrero/2018. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 10/2018. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 10. PRESENTACIONES Y PRECIO. Xtandi 40 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. 
PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Xtandi 80 mg, 56 comprimidos recubiertos con película no está comercializado en España. 
OTRAS PRESENTACIONES: Xtandi 40 mg, 112 cápsulas blandas. PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Para más información 
consulte la Ficha Técnica completa en la página web de la AEMPS www.aemps.gob.es/cima
* Indicación pendiente de Precio y Financiación por el Sistema Nacional de Salud.
V3_Octubre2018

Clasificación de órganos del sistema MedDRA Reacción adversa y frecuencia

Trastornos de la sangre y del sistema linfático Poco frecuentes: leucopenia, neutropenia 
No conocida*: trombocitopenia

Trastornos del sistema inmunológico No conocida*: edema de cara, edema de la lengua, edema de labio y edema faríngeo

Trastornos psiquiátricos Frecuentes: ansiedad
Poco frecuentes: alucinaciones visuales

Trastornos del sistema nervioso
Frecuentes: cefalea, alteración de la memoria, amnesia, alteración de la atención, síndrome de piernas 
inquietas 
Poco frecuentes: trastorno cognoscitivo, crisis epiléptica¥

No conocida*: síndrome de encefalopatía posterior reversible

Trastornos cardiacos Frecuentes: cardiopatía isquémica†

No conocida*: prolongación del intervalo QT (ver las secciones 4.4 y 4.5)
Trastornos vasculares Muy frecuentes: sofocos, hipertensión
Trastornos gastrointestinales No conocida*: náuseas, vómitos, diarrea

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Frecuentes: piel seca, prurito 
No conocida*: erupción

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Muy frecuentes: fracturas‡

No conocida*: mialgia, espasmos musculares, debilidad muscular, dolor de espalda
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Frecuentes: ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Frecuentes: caídas
* Notificaciones espontáneas de la experiencia poscomercialización. ¥ Evaluado según las SMQ específicas de “Convulsiones”, incluyendo convulsiones, crisis tónico-clónica generalizada, crisis 
parcial compleja, crisis parciales y estatus epiléptico. Incluye los casos raros de crisis epilépticas con complicaciones que conducen a la muerte. † Evaluado según las SMQ específicas de “Infarto de 
miocardio” y “Otras cardiopatías isquémicas”, incluyendo los siguientes términos preferentes observados al menos en dos pacientes de estudios de fase 3 aleatorizados y controlados con placebo: 
angina de pecho, enfermedad de las arterias coronarias, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, angina inestable, isquemia de miocardio y arteriosclerosis de la 
arteria coronaria. ‡ Incluye todos los términos preferentes con la palabra “fractura” en huesos.
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SEOM ha entregado, por duodécimo 
año consecutivo, con la colaboración 
de Roche, los premios del Concur-
so +MIR de Casos Clínicos para Re-
sidentes de Oncología Médica en el 
marco de SEOM2019. Este concurso 
forma parte de las actividades de la 
Sección +MIR de SEOM, y permite a 
estos especialistas comunicar los re-
sultados de sus trabajos y compartir 
experiencias clínicas y educativas con 
otros compañeros de la especialidad, 
además de impulsar la investigación e 
innovación en nuestro país. 

Los galardonados en esta edición han 
sido el Dr. José Carlos Tapia Tapia, 
del Hospital de la Santa Creu i Sant 
Pau, de Barcelona; el Dr. Luis Figue-
ro Pérez, del Complejo Asistencial 
Universitario de Salamanca; y la Dra. 
Nagore Miñambres Villar, del Hospi-
tal de Cruces, de Barakaldo (Bilbao). 
Los premios van desde los 600 a los 
1.200 euros, además se ha entregado 
un certificado a los autores de la pu-
blicación, que estará disponible en la 
Biblioteca de Casos Clínicos de SEOM. 

Durante su puesta en marcha en el 
año 2007, se ha multiplicado la par-
ticipación en el concurso, siendo este 
año la más numerosa, con 244 casos 
presentados. Los tres ganadores se 
expondrán en el curso para residentes 
Control de Síntomas y Terapias de So-
porte, que se celebrará en Valencia el 
16 y 17 de enero de 2020. 

SEOM entrega los premios del 12º 
Concurso +MIR de Casos Clínicos 
para residentes de Oncología Médica 

El primer premio del 12º concurso de Casos Clínicos para residentes de Oncología Médica del año 
2019 ha recaído en el caso “Carcinoma escamoso secretor de b-HCG a partir de una malformación 
congénita pulmonar en una mujer adulta” del Dr. José Carlos Tapia Tapia, del Hospital de la Santa Creu 
i Sant Pau, de Barcelona. En la imagen, con la Dra. Encarnación González Flores, secretaria científica 
de SEOM2019, y la Dra. Beatriz Pérez, directora médica de Roche. 

El segundo premio ha recaído en el caso “Necrosis esofágica en paciente con carcinoma epidermoide 
de pulmón en tratamiento con Nivolumab” del Dr. Luis Figuero Pérez, del Complejo Asistencial 
Universitario de Salamanca. En la imagen, con la Dra. Pérez y la Dra. González Flores.

El tercer premio ha recaído en el caso “Encefalitis secundaria a inhibidores Braf y Mek” de la 
Dra. Nagore Miñambres Villar, del Hospital de Cruces, de Barakaldo (Bilbao). Recogió el diploma 
en su nombre la Dra. Ane Aguirre Landa, del mismo hospital. En la imagen, con la Dra. Pérez y 
la Dra. González Flores. 
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Cuadro neurológico atípico en relación con 
antiangiogénico en carcinomatosis peritoneal

CASO CLÍNICO

resentamos a una paciente de 
66 años fumadora de 54 paque-
tes-año que, como anteceden-
tes familiares, tiene un hermano 

fallecido por cáncer de cabeza y cuello y, 
como antecedentes médico-quirúrgicos 
de interés, tuvo un accidente isquémico 
transitorio de carótida derecha en 2014 
sin secuelas, así como una histerecto-
mía con salpingooforectomía derecha.

Anamnesis
En mayo de 2015, la paciente inicia con 
dolor en flanco izquierdo de forma intermi-
tente con empeoramiento progresivo aso-
ciado a diarrea y síndrome constitucional 
con pérdida de 8 kg en dos meses, por lo 
que se inicia proceso diagnóstico.

Exploración física
En la exploración destacaba abdomen 
blando con masa entre flanco izquierdo 
e hipogastrio, con leves molestias du-
rante la palpación profunda, sin otros 
hallazgos de interés.

Pruebas complementarias
Mediante TC toracoabdominopélvica rea-
lizada en agosto 2015, se evidenciaron 
múltiples implantes sólidos en el perito-
neo con pequeña cantidad de líquido libre 
perihepático sugestivos de diseminación 
peritoneal y omental metastásica, con 
afectación extensa del meso que, me-
diante biopsia guiada por TC, dio como 
resultado carcinoma seroso de alto gra-
do compatible con origen mülleriano con 
receptores de estrógeno y p16 positivos. 
La exploración ginecológica fue normal y 
el marcador Ca125 era igual a 284.

El estudio genético fue negativo para 
mutaciones en BRCA 1 y 2.

Diagnóstico
Valorada como paciente de 66 años de 
edad, diagnosticada de carcinomatosis 
peritoneal de probable origen ovárico 
estadio III (al menos), se presenta en 
comité de Ginecología y se desestima 
cirugía de entrada, proponiendo quimio-
terapia perioperatoria y posterior cirugía 
de intervalo.

Tratamiento
En septiembre de 2015 inicia el esque-
ma carboplatino AUC 6/paclitaxel, reali-
zando tres ciclos y obteniendo respues-
ta parcial y posterior cirugía de intervalo 
con protocolo de ovario con resección 
R0 y posterior administración de tres ci-
clos con el mismo esquema, finalizando 
quimioterapia postoperatoria en marzo 
de 2016. Como toxicidad, destaca neu-
rotoxicidad grado 2, digestiva grado 2 y 
neutropenia G3. La paciente finaliza el 
tratamiento en marzo de 2016, quedan-
do sin evidencia de enfermedad desde 
el punto de vista radiológico, y negativi-
zando el marcador tumoral (Ca125) por 
lo que inicia seguimiento.

Evolución
En agosto de 2017, la paciente se en-
cuentra asintomática, pero se observa 
elevación del marcador tumoral (Ca125 
= 115) y progresión peritoneal por ra-
diología en TC con implantes peritonea-
les múltiples en pelvis, periesplénico y 
en omento mayor, por lo que se decide 
iniciar segunda línea de tratamiento pa-
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Tercer finalista del 11º Concurso +MIR de Casos Clínicos para residentes de Oncología Médica

SEOM entregó, por undécimo año consecutivo, con la colaboración de Roche, los premios 
del Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica. El tercer caso 
finalista fue Cuadro neurológico atípico en relación con antiangiogénico en carcinomatosis 
peritoneal de la Dra. María Emilia Domínguez Recio.
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liativa con carboplatino AUC 4/gemcita-
bina/bevacizumab del que recibe seis 
ciclos con buena tolerancia al tratamien-
to, teniendo sólo astenia grado 2. Se 
obtiene respuesta parcial y finaliza la 
quimioterapia en noviembre 2017 con-
tinuando con bevacizumab de manteni-
miento en monoterapia del que realiza 
un sólo ciclo en diciembre 2017.

En enero de 2018 acude a consulta con 
deterioro del estado general, refiriendo 
inestabilidad progresiva, desviación de 
la marcha y somnolencia de 4-5 sema-
nas de evolución y, en la exploración fí-
sica, destaca reflejos osteotendinosos 
exaltados sobre todo en miembros infe-
riores, dismetría leve, disdiadococinesia 
bilateral y desviación de la marcha hacia 
el lado izquierdo con Romberg izquierdo 
por lo que la paciente se ingresa en On-
cología para estudio. Durante el ingreso, 
se realiza interconsulta a Neurología y 
se realizan las siguientes pruebas com-
plementarias:

►► RM craneal (enero-2018): numero-
sas lesiones hiperintensas en T2 y 
FLAIR en substancia blanca sin efec-
to masa compatible con isquémicas. 
No hay signos de metástasis en SNC 
ni realces meníngeos que sugieran 
enfermedad neoplásica.
►► Ab onconeuronales (enero-2018): ne-
gativos.
►► Serología VHS (enero-2018): negati-
va.
►► Bioquímica LCR (enero-2018): nor-
mal. Glucosa 80 normal. Proteína 47 
normal (10-45). Sin leucos si hema-
tíes.
►► RM neuroeje (enero-2018): cordón 
medular normal. Discopatía degene-
rativa L4-L5 y L5-S1 ya conocida, con 
protrusión posterior que contacta 
con las raíces L5-S1.

Tras la estabilidad clínica y ante la au-
sencia de datos que sugieran disemi-
nación meníngea, así como de cuadro 
paraneoplásico, se atribuyó la sintoma-
tología a posible toxicidad neurológica 
por bevacizumab, así que se suspendió 
el tratamiento con antiangiogénico y se 

procedió al alta con diagnóstico de cua-
dro de ataxia en probable relación con 
toxicidad neurológica por bevacizumab.
La paciente acude a consulta externa de 
Oncología en marzo de 2018 para con-
trol clínico tras el ingreso en enero de 
2018, completamente asintomática sin 
ninguna sintomatología neurológica, con 
marcador Ca125 normal y sin evidencia 
de progresión tumoral a ningún nivel.

Discusión
Bevacizumab es un anticuerpo IgG1 mo-
noclonal humanizado que se une e inhi-
be el factor de crecimiento de endotelio 
vascular (VEGF) y es usado en segunda 
línea en cáncer de ovario platino sen-
sible en combinación con el esquema 
carboplatino/paclitaxel o bien con car-
boplatino/gemcitabina como el que re-
cibió nuestra paciente. Los principales 
efectos secundarios del bevacizumab 
son hipertensión, proteinuria y astenia.

Entre los trastornos neurológicos descri-
tos por el uso de bevacizumab se en-
cuentran una gran variedad de síntomas 
y síndromes que se pueden agrupar se-
gún su frecuencia de presentación de la 
siguiente manera:

►► Muy frecuentes: neuropatía sensorial 
periférica, disgeusia, disartria.
►► Frecuentes: accidente cerebrovascu-
lar, síncope, somnolencia.
►► Raras: síndrome de encefalopatía 
posterior reversible.
►► Muy raras: encefalopatía hipertensi-
va.

El cuadro neurológico de nuestra pa-
ciente presentaba varios diagnósticos 
diferenciales a considerar, entre ellos 
se encontraban metástasis cerebrales, 
diseminación meníngea, síndrome para-
neoplásico y síndrome de encefalopatía 
posterior reversible, principalmente en 
el contexto de enfermedad oncológica 
que nos encontramos.

Tras la ausencia de alteraciones en las 
pruebas de imagen (resonancia magné-
tica del sistema nervioso central y neu-
roeje), así como punción lumbar y anti-

cuerpos onconeuronales con resultados 
negativos, se descartaron carcinomato-
sis meníngea, metástasis en sistema 
nervioso central y síndrome paraneoplá-
sico.

El síndrome de encefalopatía posterior 
reversible es un caso raro de trastorno 
neurológico cuya clínica suelen ser con-
vulsiones, cefalea, estado mental altera-
do, alteraciones visuales, o ceguera corti-
cal, y se suele asociar a hipertensión ar-
terial hasta en dos tercios de los casos. 
Para su diagnóstico se requiere confirma-
ción mediante técnicas de imagen cere-
bral como la RM cerebral en la que se ob-
jetiva hiperintensidad en T2 en sustancia 
blanca subcortical y, en menor grado, en 
sustancia cortical, que en nuestro caso 
era negativa y tampoco reunía los sínto-
mas característicos de esta entidad.

Así pues, dada la forma de presenta-
ción, la temporalidad tras la exposición 
al fármaco y la recuperación total con 
desaparición de la sintomatología neu-
rológica, hemos considerado este tras-
torno neurológico como fenómeno re-
lacionado posiblemente con el uso de 
bevacizumab. Probablemente para la 
confirmación del caso se precisaría rein-
troducir el fármaco, algo que no consi-
deramos adecuado dada la gravedad e 
invalidez de los síntomas neurológicos 
que acontecieron, el desconocimiento 
de su evolución y la ausencia de trata-
miento correcto.

En la actualidad, la paciente se encuen-
tra asintomática, sin tratamiento activo 
y pendiente de nueva reevaluación en 
mayo 2018. 
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SEOM edita la tercera edición del Manual 
de Cuidados Continuos

Todos los oncólogos presentados obtienen 
la re-acreditación SEOM de Excelencia en 
Cáncer Hereditario para 2020-2025

En Oncología se han producido mu-
chos avances en los últimos años que 
han permitido cambiar el pronóstico 
de muchos tipos de cáncer. El conoci-
miento de los diferentes subtipos mo-
leculares en muchos tumores, la inno-
vación en los tratamientos dirigidos, la 
inmunoterapia, los tratamientos mul-

timodales y la Medicina de Precisión 
han permitido mejorar la prevención, el 
diagnóstico, el tratamiento y el segui-
miento del cáncer y han logrado cifras 
de supervivencia impensables hace 
unos años. Estos avances no deben 
hacer olvidar el cuidado integral del 
paciente con cáncer. 

Por todo ello, la Sección SEOM de Cui-
dados Continuos ha considerado impor-
tante editar una nueva edición del Ma-
nual SEOM de Cuidados que contempla 
todos estos procesos y sirve como re-
ferencia para la práctica clínica diaria 
del oncólogo médico. Esta tercera edi-
ción se presentó durante el Congreso 
SEOM2019, celebrado en Pamplona. 

Un total de 150 autores de reconocido 
prestigio, coordinado por los Dres. Ra-
món de Las Peñas, Javier Pérez Alto-
zano y Pedro Pérez Segura, hacen un 
repaso exhaustivo y práctico por todas 
las áreas de los Cuidados Continuos a 
través de los 55 capítulos que englo-
ban este manual. 

Esta tercera edición ofrece como no-
vedades un enfoque multidisciplinar y 
unos contenidos más didácticos y es-
pecíficos. Se ha incrementado el uso 
de tablas y gráficos y se ha incluido un 
cuadro resumen o algoritmo al final de 
cada capítulo para facilitar la lectura. 

Se trata, sin duda, de una obra de refe-
rencia para mejorar la calidad de vida 
de los pacientes con cáncer, realizada 
gracias a la colaboración sin restriccio-
nes de Daiichi-Sankyo, Kyowa Kirin, 
Leo Pharma, Nestlé Health Science, 
Otsuka, Rovi y Vifor Pharma. 

La Junta Directiva de SEOM ha rati-
ficado el listado definitivo de oncólo-
gos médicos re-acreditados de exce-
lencia en cáncer hereditario. De los 
19 candidatos presentados a obte-
ner la primera re-acreditación SEOM 
de Excelencia en Cáncer Hereditario 

2020-2025, han obtenido resolución 
favorable todo ellos. 

Los reacreditados son los doctores Elena 
Mª Aguirre, Raquel Andrés, Urbano Ani-
do, Judith Balmaña, Cristina Churruca, 
Begoña Graña, Carmen Guillén, Ana He-

rrero, Mª José Juan, Antonia Márquez, 
Iván Márquez, Teresa Martín, Pedro Pé-
rez, Teresa Ramón y Cajal, Nuria Rome-
ro, Ana Beatriz Sánchez, Ángel Agustín 
Segura, Raquel Serrano y Rosario Vidal. 
Esta acreditación tiene un periodo de va-
lidez de cinco años (2020–2025). 

El Dr. De las Peñas y la Dra. Vera, en la presentación del manual en SEOM2019.
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n un artículo, en mi opinión, 
imprescindible para gestionar 
mejor el difícil ejercicio diario 
de nuestra profesión, los au-

tores reflexionan y analizan la importan-
cia de la ética en la toma de decisiones 
clínicas relacionadas con los pacientes 
frágiles y vulnerables, y exponen el mo-
delo asistencial que han creado para 
mejorar el cuidado y la asistencia clí-
nica y los resultados en salud de este 
grupo de enfermos. 

La importancia y trascendencia de la 
atención al paciente con cáncer y a su 
familia es un hecho contrastado y re-
levante en nuestra sociedad. A tenor 
de esta trascendencia y fruto de ella, 
el Instituto de Medicina de Estados 
Unidos publicó en el año 2013 el do-
cumento Delivering High-Quality Cancer 
Care y recomendó programas de cuida-
dos integrales centrados en la comuni-
cación para los enfermos con neopla-
sias avanzadas. Asimismo, la Asocia-
ción Americana del Cáncer estableció 
los elementos clave para los cuidados 
de los pacientes con cáncer avanzado 
(Peppercorn, 2011) que priorizaban la 
información acerca de su pronóstico y 
de las opciones de tratamiento, garan-
tizando las oportunidades para llevar 
a cabo sus preferencias e intereses 
respecto a dicho tratamiento y los cui-
dados de soporte, siempre que la evi-
dencia apoye una posibilidad razonable 
de proporcionar beneficio clínico. Re-

comendaban que las opciones fueran 
debatidas en el momento del diagnós-
tico del cáncer avanzado y a lo largo 
de la enfermedad, a fin de establecer 
una planificación anticipada de los cui-
dados desde el primer momento, clara, 
factible y consensuada.

Estas iniciativas tienen como objetivo fi-
nal minimizar el sufrimiento psicológico 
y emocional y dar la oportunidad de que 
el paciente con cáncer avanzado mue-
ra con dignidad y en paz consigo mis-
mo. Ello representa en el fondo y en la 
esencia llevar el cuidado de los pacien-
tes hasta sus últimas consecuencias, 
ya que el cuidado tiene un significado 
moral fundacional y práctico en la expe-
riencia humana universal porque define 
el valor del ser humano y su dignidad.

Son muchos los autores que desarro-
llan el concepto de dignidad: Peter Bieri 
(2017) entiende la dignidad como “una 
propiedad de los seres humanos, como 
algo que poseen por el hecho de ser se-
res humanos: la dignidad no se puede 
entender como una propiedad natural, 
sensible, sino más bien como un tipo 
inusual de propiedad, que tiene el ca-
rácter de un derecho: el derecho a ser 
respetado y tratado de una manera de-
terminada”. 

Un concepto clave asociado a la digni-
dad es la fragilidad: el ser humano es 
frágil, es decir, débil y vulnerable, y con-

trarresta la fragilidad mediante la cultu-
ra y una faceta de ésta, la técnica. La 
fragilidad conlleva una menor conducta 
instintiva que está en la base de su in-
determinación y de su libertad, funda-
mento de la moralidad. En la relación 
médico-paciente se produce un acto 
moral libremente elegido de atención al 
necesitado (Kleinman, 2006) que afir-
ma que “el cuidado es uno de los sig-
nificados morales fundacionales y prác-
ticos de cualquier experiencia huma-
na: define el valor humano y resiste la 
cruda reducción al coste y al cálculo”: 
cultura, cultivo y cuidado, palabras con 
una misma raíz léxica, traducen idénti-
ca idea: la atención solícita. 

La fragilidad es un estado complejo y 
multidimensional de disminución de la 
reserva fisiológica que produce un des-
censo de la capacidad de adaptación 
y que incrementa la vulnerabilidad a 
los estresores específicos del estado 
funcional, cognitivo, nutricional, socioe-
conómico, las enfermedades concomi-
tantes y los síndromes geriátricos.  El 
concepto de fragilidad está reconocido 
como una de las cuestiones más re-
levantes en los pacientes con cáncer, 
ya que la atención y cuidado del frá-
gil cumplen con uno de los principios 
fundamentales de la Bioética: el prin-
cipio de justicia. Así lo señala Victoria 
Camps al revisar la teoría de justicia 
como equidad de Rawls: comprender la 
diferencia del paciente frágil para que 

E

Oncofrail : Oncología en la 
fragilidad. Desde la reflexión ética 
a la práctica clínica

Comentario realizado por la Dra. María Gorety Pazos González y el Dr. Francisco Javier Barón 
Duarte, de la Unidad de Hospitalización del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario 
de A Coruña, y el Dr. Luis Antón Aparicio, jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital 
Universitario de A Coruña  

Referencia del artículo: EIDON, nº 51 junio 2019, 51: 4-15 DOI: 10.13184/eidon.51.2019.4-15 

}
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tenga igualdad de oportunidades que el 
paciente no frágil.

En la práctica clínica de la Oncología, el 
concepto de fragilidad está en proceso 
de aceptación, y por tanto, de imple-
mentación progresiva. La mayor parte 
de los autores consideran que se trata 
de un estado de vulnerabilidad al estrés 
que se asocia con eventos adversos y 
genera consecuencias negativas para 
el paciente. La capacidad intrínseca de 
la persona (física, mental y social) para 
afrontar los retos del entorno (agentes 
estresores) se relaciona, entre otras co-
sas, con su reserva funcional: por ello 
la disminución de esta capacidad in-
trínseca supone una disminución de la 
capacidad funcional y un riesgo de ma-
yor vulnerabilidad a agentes estresores, 
produciéndose la fragilidad, antesala de 
la discapacidad. Y en este aspecto, así 
como la fragilidad es reversible, la dis-
capacidad en mejorable, pero muchas 
veces no reversible.

Los autores sostienen que los planes 
de cuidados integrados en la atención 
de los enfermos con cáncer mejoran 
los resultados de salud y la atención 
global de los pacientes y de su entor-
no personal, especialmente de los pa-
cientes frágiles. En este escenario, los 
oncólogos debemos pues reconocer 
e identificar de la forma más precoz 
posible, a quien consideramos vulne-
rables y frágiles. La respuesta es evi-
dente: al paciente y a su entorno per-
sonal, pero también al personal sani-
tario. La fragilidad ontológica del ser 
humano se acentúa en situaciones de 
sufrimiento, y los profesionales sani-
tarios somos participes de esa fragi-
lidad desde una situación asimétrica. 
Como sanitarios podemos compartir 
el sufrimiento, pero también tenemos 
las capacidades (técnicas, éticas y re-
lacionales) para ayudar a paliarlo, de 
modo que podamos asumir y reparar 
en lo posible la fragilidad, conservan-
do la dignidad. 

Como médicos con muchos años de 
experiencia en la atención a pacien-
tes con cáncer, los autores reflexionan 
desde la perspectiva de la bioética, al 
afirmar siguiendo a Piperbereg que hay 
un “prototipo de paciente responsable 
en la toma de decisiones que se ca-
racteriza por ser una persona adulta y 
competente, capaz de elegir de mane-
ra autónoma y con clara comprensión 
de la información médica, pronóstico, 
opciones terapéuticas y verdadera es-
tima de elegir el propio individuo y no 
la familia ni el grupo social”. En la mis-
ma línea, la teórica ética de J.M. Esqui-
rol se fundamenta en la mirada atenta 
como equivalente a respeto que supo-
ne aprecio por lo valioso. En una so-
ciedad avanzada, la fragilidad debería 
ser valiosa y digna de respeto porque 
encarna la especial singularidad de lo 
humano.

A raíz de estas consideraciones utilizan 
el término fragilidad, más humano, más 

El concepto de fragilidad está reconocido como una de las cuestiones más relevantes en los pacientes con cáncer, ya que la atención y 
cuidado del frágil cumplen con uno de los principios fundamentales de la Bioética: el principio de justicia.
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próximo a la condición vulnerable pero 
digna de las personas y más cercano 
a la realidad de los pacientes oncoló-
gicos frágiles y vulnerables, y la imple-
mentación de un circuito de Oncología 
en la fragilidad, que denominan Onco-
frail.

Oncofrail establece conexiones con 
profesionales y dispositivos para opti-
mizar la atención de estos pacientes y 
su entorno personal. Los enfermos que 
desde el debut de la enfermedad son 
frágiles serán atendidos en el circuito 
Oncofrail desde el inicio, pudiendo in-
gresar en el circuito convencional si 
mejoran sus condiciones y se compen-
sa la fragilidad basal.

Se pretende aplicar en la actividad 
diaria asistencial un modelo práctico 
asistencial basado en la fragilidad bien 
abordada y entendida para preservar 
la dignidad del enfermo y de su entor-
no personal como sujetos morales de 
nuestra atención y fin último de nuestra 
profesión.

Este circuito de Oncología en la fragili-
dad se lleva aplicando en el Servicio de 
Oncología Médica del Hospital Universi-

tario de A Coruña desde diciembre del 
año 2017, y hasta el 28 de febrero de 
2018. La valoración del paciente frágil 
incluye el Performance Status 1 ≥ 2 y/o 
disminución involuntaria de >10 % de 
peso y/o score > 3 en el cuestionario 
abreviado de Charlson. Oros criterios 
son la valoración mediante el termóme-
tro del distrés NCCN, los criterios socia-
les y los criterios espirituales. Se consi-
dera que existe fragilidad si se presen-
tan 2 o más criterios de fragilidad.

El objetivo es la priorización de la aten-
ción de necesidades según el impacto 
de cada una en el paciente y su entor-
no, así como según la expectativa de 
supervivencia. 

Se atendieron 30 pacientes, de los 
que se describen características so-
ciodemográficas, localización del tu-
mor, estadio, síntomas, criterios de 
fragilidad, asistencia en el circuito, tra-
tamiento y estatus final. Los resulta-
dos de la prueba piloto confirman que 
los pacientes atendidos tienen edad 
avanzada –aunque también son frági-
les los pacientes jóvenes–,  presen-
tan neoplasias habituales en estadios 
avanzados, síntomas de difícil control,  

problemas emocionales y sociales. 
Solo en un paciente se constató la 
planificación anticipada de cuidados 
en forma de instrucciones previas. Los 
autores concluyen que la fragilidad en 
pacientes adultos ancianos y no ancia-
nos se valora esporádicamente y que, 
desgraciadamente, los circuitos asis-
tenciales habituales no están dise-
ñados en general para contemplar la 
fragilidad y adaptar la atención a esta 
realidad. Pero que es factible estable-
cer un circuito asistencial interdiscipli-
nario con estructura y función defini-
das para su atención en un Servicio 
de Oncología: favorece la accesibilidad 
a cuidados adecuados, reduce la agre-
sividad terapéutica y puede conseguir 
mejores resultados de atención global 
y costo-eficiencia. 

Como siempre, desde la reflexión bioé-
tica podemos plantearnos las cuestio-
nes más difíciles y complejas como la 
atención a los pacientes frágiles, ha-
llando soluciones, aunque sean par-
ciales, que comporten una mejora, 
mediante cambios organizativos, como 
esta experiencia:  un ejemplo de que la 
atención específica de la fragilidad con-
tribuye a dignificar al paciente frágil.  

Agenda Oncofrail: valoración 
integral de necesidades y Plan 
de Cuidados Coordinado

Oncólogo reponsable
del paciente considera
criterios de fragilidad

Cita para circuito
Oncofrail

Enfermería valora
termómetro de
distrés y criterio
social

• Si termómetro 
> 4 remitir a
Psicología

• Si cumple 
criterio de Frg. 
Social se remite 
a Trabajo Social

• Inclusión
en Oncofrail
si se estima 
adecuado

• El paciente 
recibe su cita 
y en el mismo 
acto es valorado 
en consulta de 
Enfermería
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Las enfermeras de ensayos clínicos son una pieza fundamental en la investigación}

Las unidades de investigación clínica 
tendrán que trabajar en un futuro con 
Big Data e inteligencia artificial

l pasado 25 de octubre tuvie-
ron lugar las sesiones cientí-
ficas del Grupo de Trabajo de 
Coordinadores de Investiga-

ción Clínica (CICOM) de SEOM dentro 
del Congreso SEOM2019, celebrado 
en Pamplona entre el 22 y el 25 de 
octubre. Estas sesiones científicas 
se dividieron en tres partes. Una pri-
mera de debate sobre los diferentes 
roles de enfermería de ensayos clíni-
cos, seguido de una sesión formativa 
sobre la investigación clínica del futuro 
(Big Data) y, por último, la sesión de 
comunicaciones orales con la entrega 
de premios a las dos mejores comuni-
caciones, gracias a la colaboración de 
Novartis. 

La Dra. Begoña Martín Castillo, coordi-
nadora del Grupo CICOM, inauguró las 
sesiones con unas palabras de bienveni-
da y agradeció la presencia de todos los 
asistentes. En la primera mesa, la se-
sión de debate, se dio a conocer el pa-
pel de enfermería en los ensayos clíni-
cos y se constataron las diferencias que 
existen en función de la organización de 
cada hospital. Isabel Catoira, enferme-
ra de la Unidad de Investigación Clínica 
del Hospital Clínico Universitario de Va-
lencia, expuso su papel como coordina-
dora de ensayos clínicos. Le siguió Ana 
López, enfermera de ensayos clínicos 
del Hospital Universitario de Fuenlabra-
da, y la enfermera Silvia Molina, quien 
explicó su función como enfermera de 

ensayos clínicos de fases I en la Unidad 
de Investigación del Hospital de la Santa 
Creu i Sant Pau. Por último, Vanessa Se-
gura mostró su tarea asociada a enfer-
mera asistencial y en ensayos clínicos 
en el Instituto Catalán de Oncología de 
Hospitalet. Todas presentaron su traba-
jo dentro de las unidades de investiga-
ción, poniendo en valor el importante 
papel que desarrollan para la correcta 
atención del paciente y el buen funcio-
namiento del estudio clínico.   

La segunda mesa científica se centró 
en Big data, Real World Data (RWD) y la 
tecnología de inteligencia artificial, en la 
que participaron como ponentes el Dr. 
Andrés García Palomo, coordinador de la 

E
Las sesiones del Grupo CICOM contaron con varias mesas redondas, además de una exposición de pósters.
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Los expertos destacan la importancia de hacer un seguimiento de los 
resultados de los ensayos clínicos mediante RWD tras su aprobación
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Arriba, la Dra. Begoña Martín y Cristina Masferrer, de MedSIR, entregando su premio de rotación 
externa. Abajo, los premiados a las mejores comunicaciones CICOM con la Dra. Martín y Vanessa 
Durán, de Novartis.
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Sección SEOM de Evaluación de Resulta-
dos y Práctica Clínica y jefe del Servicio 
de Oncología Médica del Hospital Univer-
sitario de León, y el Dr. Víctor Moreno,  
director del Programa de prevención y 
control del cáncer y director del programa 
de analítica de datos oncológicos. 

En esta sesión se concluyó que los ensa-
yos clínicos tienen sus limitaciones pero 
a día de hoy son las herramientas utili-
zadas para la aprobación de los medica-
mentos por parte de las agencias regula-
doras. Es cierto que los ensayos clínicos 
se realizan con muestras pequeñas de 
pacientes y que sus resultados pueden 
no ser representativos de la población 
real, pero lo importante es que después 
de su aprobación, exista un seguimien-
to de sus resultados mediante RWD. El 
problema que surge es que cuando se 
quiere hacer RWD no se tienen datos es-
tructurados, las historias clínicas de los 
pacientes no están preparadas para que 
se puedan analizar automáticamente. Se 
está trabajando en aplicaciones que lee-
rán un informe o una historia clínica y ex-
traerán datos estructurados, pero todavía 
no son fiables al 100%.

Sobre inteligencia artificial, que se po-
dría definir como entrenar a una máqui-
na para que pueda realizar una tarea 
intelectual resoluble por el ser humano, 
se expusieron ejemplos como que la IA 
detecta mejor el cáncer de piel que los 
dermatólogos, la IA detecta la depresión 
usando las fotos de Instagram o que 
la IA detecta el cáncer de mama con la 
misma precisión que un radiólogo. Los 
inconvenientes de la IA es la capacidad 
de generalización muy limitada y que ac-
túa como una caja negra en la que el ser 
humano no encuentra justificación de la 
respuesta obtenida.

Por último, se explicó que el Big Data 
es el análisis masivo de los datos con 
resultados a tiempo real. El objetivo es 
aprender del pasado para tomar mejo-
res decisiones en el futuro, pero siem-
pre a tiempo real. Se utilizará el Big Data 
como herramienta descriptiva evaluan-
do resultados e identificar relaciones 

previamente desconocidas que se po-
drán validar con ensayos clínicos, como 
herramienta predictiva que ayudará a 
predecir sucesos clínicos y a la toma de 
decisiones en tiempo real basado en ca-
sos anteriores.

Como conclusión, el RWD o el Big Data 
no significarán el fin de las unidades de 
ensayos clínicos, pero sí que puede lle-
var una restructuración para que, ade-
más de realizar ensayos clínicos, sean 
la entrada de estas nuevas tecnologías.

Rotaciones y comunicaciones
Tras estas mesas y gracias a la colabo-
ración de MedSIR, se entregaron dos 
premios que permitirán una rotación 
por la unidad de ensayos clínicos de un 
centro de excelencia. Recayeron en Ale-
jandro Sánchez Hijón, del Hospital Uni-
versitario Dr. Josep Trueta  ICO Girona, y 
en Raquel Romero Van Ser Schoot, del 
Hospital Universitario Lucus Augusti de 
Lugo. Ambos  han seleccionado desarro-
llar su rotación en el Hospital Universita-
rio Ramón y Cajal. 

Finalmente, se expusieron las cinco co-
municaciones orales seleccionadas y se 

dieron los premios a las dos mejores 
comunicaciones orales, con la colabora-
ción de Novartis. El primer premio fue 
para Mercedes Egaña Gorraiz, coordi-
nadora de ensayos clínicos de la Clínica 
Universitaria de Navarra, por el proyecto 
"Guía informativa para reforzar la com-
prensión del paciente durante la inclu-
sión en un ensayo clínico", mientras que 
el segundo se asignó a Silvia García Ga-
rro, coordinadora de ensayos clíncos de 
MD Anderson Cancer Center de Madrid, 
por su trabajo "Impacto directo que su-
pone la investigación clínica en un gran 
Hospital Universitario en España: Aná-
lisis de Coste-efectividad en pacientes 
metastásicos diagnosticados de carci-
noma renal (mRCC) y tumores neuroen-
docrinos (mNET)". 
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MedSIR, transformando ideas en valor científico
y nuevas terapias en cáncer

n España, la Oncología Médica 
es una de las especialidades 
que se encuentra en los más 
altos estándares de excelen-
cia científica a nivel europeo 

y mundial. Los oncólogos españoles y 
los grupos cooperativos generan ideas 
científicas de gran valor, que se transfor-
man en ensayos clínicos de referencia 
en el ámbito de la investigación. Hace 
siete años nació MedSIR, con la misión 
de transformar el modelo de creación y 
gestión de estos ensayos clínicos pre-
servando por encima de todo el valor 
científico de la investigación. Desde en-
tonces y gracias a su equipo multidis-
ciplinar, MedSIR ha atraído y acelerado 
el proceso de más de 25 ensayos clíni-
cos, gestionados en España e implan-
tados en más de 130 hospitales euro-
peos, además de conseguir alrededor 
de 30M de euros para su financiación, 
haciendo posible la transformación de 
ideas en valor científico y nuevas opcio-
nes terapéuticas para los pacientes on-
cológicos de hoy, y de mañana. 

La Revista SEOM entrevista a Alicia 
García, directora de Operaciones en 
MedSIR, y a Yolanda Cabrerizo, direc-
tora de Business Development en la 
compañía.

E

ENTREVISTA

Alicia García, 
Directora de Operaciones 
en MedSIR

 En MedSIR, 
conectamos ideas 

brillantes de investigadores 
independientes o de grupos 
cooperativos que pueden 
significar un avance en los 
tratamientos oncológicos y 
ayudamos a que se lleven a 

cabo consiguiendo 
la financiación 
necesaria 

PUBL IRREPORTA JE

Yolanda Cabrerizo, 
Directora de Business 
Development

 MedSIR 
actúa como promotor 

de estudios, para 
garantizar la eficiencia 

operativa, pero todos los 
derechos de autoría y los 
criterios científicos del 
proyecto son propiedad 

del autor, sea un 
investigador o un grupo 

cooperativo 

Os dedicáis a hacer ensayos clínicos pero 
¿qué os diferencia de otras compañías o 
instituciones que ya estaban presentes en 
2012, cuando nació MedSIR?

Yolanda: En MedSIR estamos involu-
crados en todas las etapas del pro-
ceso de un ensayo clínico. Desde el 
desarrollo de la idea original hasta la 
publicación de los resultados. Conec-

tamos ideas brillantes de investigado-
res independientes o de grupos coope-
rativos que pueden significar un avan-
ce en los tratamientos oncológicos y 
ayudamos a que se lleven a cabo con-
siguiendo la financiación necesaria.

Alicia: Los ensayos clínicos que di-
señamos y ejecutamos están dentro 
del entorno de investigación indepen-

diente. En MedSIR, somos capaces de 
combinar el valor de las ideas innova-
doras con los criterios operativos más 
estrictos que garanticen la calidad y ro-
bustez de los datos. Nuestro objetivo 
es que los ensayos clínicos se realicen 
de la forma más eficiente posible prio-
rizando el sentido clínico del diseño. 
Estos principios los conservamos a to-
dos los niveles, e independientemen-
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te de la localización geográfica o del 
tipo de tumor, desarrollamos las es-
trategias necesarias para llegar a los 
pacientes y a los centros de investiga-
ción europeos y americanos. Estamos 
convencidos que es éste, el camino de 
la globalización científica, el único ca-
paz de mejorar el tratamiento de los 
pacientes.

Por tanto, vuestro modelo de trabajo se ase-
meja a las iniciativas que promueven los 
grupos cooperativos…

Yolanda: Sin duda, es así, pero la prin-
cipal diferencia radica en que MedSIR 
dibuja un escenario de actuación más 
amplio. Me explico: puede que la idea 
de un ensayo clínico la tenga un in-
vestigador en España, que los fondos 
para financiar ese ensayo los consi-
gamos de capital americano y que el 
reclutamiento lo llevemos a cabo en 
países europeos y asiáticos. Ese es el 
concepto de globalización científica en 
MedSIR. Preservamos la autoría de la 
idea, independientemente de la opera-
tiva necesaria para el estudio.

¿Cómo ayudáis, entonces, a los investiga-
dores independientes o a los grupos coo-
perativos?

Alicia: Nuestro compromiso en MedSIR 
con las propuestas que los investiga-
dores o grupos cooperativos nos com-
parten se basa en el respeto estricto 
de la autoría de la propuesta. MedSIR 

actúa como promotor de los estudios, 
para garantizar la eficiencia operativa, 
pero todos los derechos de autoría y 
los criterios científicos del proyecto son 
propiedad del autor (del creador) sea 
un investigador o un grupo cooperativo. 
Nuestra experiencia en este nuevo mo-
delo colaborativo de investigación nos 
demuestra que un equipo multidisci-
plinar, donde el investigador generador 
de la idea trabaja codo con codo con el 
equipo operativo para elaborar las es-
trategias más adecuadas del estudio 
proporciona los mejores resultados en 
tiempos y recursos invertidos.

Yolanda: Nuestro equipo les aporta la 
experiencia y el conocimiento en la ob-
tención de fondos de financiación, en 
la gestión operativa de ensayos clíni-
cos, en investigación translacional, en 
Marketing Digital… Somos la pieza 
clave para que los investigadores pue-
dan tirar adelante y madurar aquellas 
ideas que muchas veces no contem-
plarían como prioridad por falta de 
tiempo en su día a día.

Estratégicamente hablando ¿Qué retos os 
marcáis para los próximos cinco años?  

Alicia: MedSIR nació con el objetivo 
de mejorar la investigación indepen-
diente, actuando como catalizador en-
tre investigadores, compañías farma-
céuticas y pacientes. En los próximos 
años debemos asentar y ampliar este 
modelo de colaboración tanto en Eu-

ropa como en Estados Unidos, forta-
leciendo la expansión territorial que ya 
hemos iniciado. Además, son muchas 
las ideas científicas, dentro y fuera de 
la oncología, que vamos a poder hacer 
realidad en forma de ensayos clínicos.  

Yolanda: Y, como te puedes imaginar, 
las estrategias para estos próximos 
años son múltiples. Desde la apertura 
de nuestra sede en New Jersey (US), 
desde donde se abren ventajas opera-
tivas y de financiación muy interesan-
tes, hasta la optimización de la gestión 
de ensayos usando herramientas de 
inteligencia artificial, en colaboración 
con empresas especializadas en este 
campo. Sin embargo, el motor de estas 
estrategias es uno y único: optimizar la 
investigación clínica para mayor benefi-
cio de los pacientes con cáncer. 

¿Cuál es el ADN de los trabajadores de Med-
SIR?

Alicia: A nosotros nos gusta hablar 
del término MedSIR-style, que hace re-
ferencia a un equipo joven, motivado, 
comprometido con nuevos retos, ágil 
y adaptable al cambio. Contamos con 
más de 30 profesionales altamente 
cualificados, de formación multidisci-
plinar y de culturas diversas, pero to-
dos compartimos la pasión por lo que 
hacemos y el saber que más allá de 
nuestro día a día, contribuimos en la 
lucha contra el cáncer. En MedSIR, las 
ideas de todos cuentan. 



Ya está disponible para su uso la herra-
mienta online VALGER para realización 
de valoración geriátrica en pacientes 
oncológicos. La plataforma, impulsada 
por el Grupo de Trabajo SEOM de Onco-
geríatría, coordinada por las oncólogas 
del Hospital Universitario Doctor Peset 
de Valencia Irene Paredero y María 
Dolores Torregrosa y desarrollada en 

colaboración con Sanofi 
Genzyme, recoge las dife-
rentes escalas que com-
ponen la VGI así como el 
cálculo de la expectativa 
de vida y de la potencial 
toxicidad al tratamiento 
oncológico, todos ellos 
parámetros imprescindi-
bles para la valoración 
inicial del paciente ancia-
no con cáncer.

El objetivo final es promover y facili-
tar el empleo de estas herramientas 
entre los oncólogos para mejorar la 
calidad de la asistencia a este grupo 
de pacientes. Adicionalmente, se pre-
tende recoger prospectivamente los 
datos de la implementación de esta 
herramienta en nuestro país para esti-

mar su impacto y obtener información 
de la población anciana con cáncer 
desde el punto de vista geriátrico.

“Se trata de un trabajo de relevancia 
para la implementación de la Oncología 
Geriátrica en nuestro medio. Persigue 
facilitar el empleo de las herramientas 
geriátricas, al estar disponibles online. 
Facilita la creación de un registro de 
uso de las herramientas, aportando 
datos de la práctica clínica en el ma-
nejo del paciente anciano con cáncer, 
y la aplicabilidad clínica es su máximo 
potencial”, destaca la Dra. Regina Giro-
nés, coordinadora del Grupo de Trabajo 
SEOM de Oncogeriatría.  

GRUPOS  DE  TRABAJO  SEOM

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Disponible la herramienta VALGER 
para valoración geriátrica en 
pacientes oncológicos 

SOGUG lanza el proyecto SOGUG Contigo
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El Grupo Español de Oncología Genitou-
rinaria (SOGUG), desde su área de pa-
cientes, ha iniciado el proyecto SOGUG 
CONTIGO, un servicio de información 
continuo a las asociaciones de pacien-
tes mediante un boletín trimestral sobre 
avances en tumores genitourinarios, di-
rigido a pacientes y redactado con la co-
laboración de los socios de SOGUG.

El objetivo principal es incrementar el 
grado de conocimiento de los pacien-
tes sobre las novedades terapéuticas 
en tumores genitourinarios y verificar 
que la información de la que dispo-

nen es precisa desde el punto de vis-
ta científico.

Dado el interés social del proyecto, los 
boletines se harán llegar a los pacientes 
a través de las asociaciones de pacien-
tes, se colgarán en la página web de SO-
GUG y se difundirán través de la prensa 
generalista, con el objetivo de llegar al 
mayor número de interesados posible.

El pasado día 18 de octubre se hizo pú-
blico el primer boletín en el que se con-
tó con la colaboración del Dr. Julio Lam-
bea, socio de SOGUG y oncólogo médi-

co del Hospital Clínico Lozano Blesa de 
Zaragoza. La publicación del próximo 
número está prevista para el próximo 
mes de diciembre. 

Más información en www.sogug.es

Si desea emplear la herramienta, acceda 
a www.e-clinical.org/valger y regístrese.



                                                                                                                               

INFORMACIÓN IMPORTANTE DE SEGURIDAD SOBRE NERVINEX® (BRIVUDINA)

RIESGO DE INTERACCIÓN POTENCIALMENTE MORTAL ENTRE EL ANTIVIRAL BRIVUDINA  
Y ANTINEOPLÁSICOS (ESPECIALMENTE 5-FLUOROPIRIMIDINAS)

Apreciado profesional sanitario:

Grupo Menarini desea recordarle INFORMACIÓN MUY IMPORTANTE SOBRE SEGURIDAD de 
Nervinex® (brivudina) a tener en cuenta en el momento de prescribirlo, en relación a “Riesgo de interacción 
potencialmente mortal entre el antiviral brivudina y antineoplásicos (especialmente 5-fluoropirimidinas)”.

Brivudina, es un antiviral análogo nucleósido de timidina, indicado en el tratamiento precoz del herpes 
zoster agudo en adultos inmunocompetentes. Su posología en adultos corresponde a un comprimido una 
vez al día durante 7 días.

Destacar sobre Brivudina (Nervinex®):

 No debe administrarse a pacientes que estén recibiendo quimioterapia antineoplásica
	 Brivudina	 interfiere	 en	 el	 metabolismo	 del	 5-fluorouracilo	 (5-FU)	 y	 fármacos	 relacionados	

(antineoplásicos),	produciéndose	una	sobreexposición	y	aumento	de	la	toxicidad	del	5-FU	que	puede 
resultar mortal

 No debe administrarse a pacientes inmunodeficientes

La	 administración	de	brivudina	 está	 contraindicada	 en	 estas	 situaciones,	 y	 debe	 evitarse	 ya	que	puede	
amenazar la vida del paciente.

ANTES DE PRESCRIBIR BRIVUDINA SE DEBE ASEGURAR QUE EL PACIENTE NO RECIBE 
NINGUNA MEDICACIÓN ANTINEOPLÁSICA NI ESTÁ EN SITUACIÓN DE INMUNODEPRESIÓN

Hay	 disponibles	 un	Material Informativo sobre prevención de riesgos autorizado por la AEMPS (Agencia 
Española	de	Medicamentos	y	Productos	Sanitarios)	y	una	Nota informativa de la AEMPS, ambos en relación 
a este tema, en la página web de la AEMPS (www.aemps.gob.es), sección CIMA.

Con el objetivo de maximizar la prevención de estos potenciales riesgos del producto, rogamos  tengan 
presente	la	información	especificada.

Finalmente,	 le	 recordamos	 la	 importancia	 de	 notificar	 las	 sospechas	 de	 reacciones	 adversas	 al	 Centro	
Autonómico de Farmacovigilancia correspondiente mediante el sistema de tarjeta amarilla (http://
www.aemps.gob.es/vigilancia/medicamentosUsoHumano/docs/dirservf.pdf) o a través del formulario 
electrónico disponible en https://notificaRAM.es

Saludos cordiales,

LABORATORIOS MENARINI, S. A.

Fdo.:  Dra. Remei  Artigas                                                                     Fdo.: Dra. Silvia Lucas   
             Directora Médica Responsable de Farmacovigilancia  

N
E

R
-A

P
M

1
5

 N
ov

’1
8

Anuncio carta NER-APM15 Nov'18 21x28.indd   1 17/12/18   04:02 p.m.



84

ART ÍCULO  DESTACADO

Autores
Lita M. Proctor, Heather H. Creasy, Jennifer M. Fettweis,
Jason Lloyd-Price, Anup Mahurkar, Wenyu Zhou, Gregory A. Buck, Michael P. Snyder, 
Jerome F. Strauss III, George M. Weinstock, Owen White & Curtis Huttenhower.
The Integrative HMP (iHMP) Research Network Consortium.

COMENTARIO REALIZADO POR EL DR. GUILLERMO DE VELASCO, 
SECRETARIO CIENTÍFICO DE SEOM 

Referencia: 
https://doi.org/10.1038/s41586-019-1238-8

The Integrative Human
Microbiome Project1



85

ART ÍCULO  DESTACADO

Noviembre 2019

he NIH Human Microbiome 
Project (HMP2) se ha esta-
do realizando durante los úl-
timos 10 años en dos fases 

diferentes para proporcionar las fuen-
tes, métodos y descubrimientos que 
asocian las interacciones entre los 
humanos y sus microrganismos en los 
resultados de la salud.  Recientemen-
te, se ha completado la segunda fase 
del proyecto que comprende estudios 
de los cambios dinámicos del micro-
bioma y huésped bajo 3 condiciones: 
embarazo, y parto pretérmino, la enfer-
medad inflamatoria intestinal y los fac-
tores que afectan a individuos con pre-
diabetes. La investigación comienza a 
descifrar los mecanismos de las inte-
racciones entre huésped y microbioma 
en estas condiciones, proporcionando 
datos únicos que pueden representar 
el paradigma para futuros estudios 
multiómnicos del microbioma humano. 

Comentario
En 2007-2008, the Human Microbio-
me Project (HMP) comenzó a carac-
terizar las comunidades de microbios 
de 300 individuos sanos, proporcio-
nando la información más extensa 
del genoma microbiano de diferentes 
localizaciones: cavidad oral, piel, trac-
to gastrointestinal o tracto urogeni-
tal. Se calcula que cada adulto sano 
puede hospedar más de  106  genes 
microbianos. Los miembros de nues-
tro microbiota pueden funcionar como 
mutualistas (huésped y microbios se 
benefician entre sí), como comensales 
(una parte se beneficia; la otra no se 
perjudica) y como patógenos potencia-
les. El ser humano está colonizado por 
cientos de comunidades de microorga-
nismos cuya composición es dinámica 
y conforma nuestro microbiota. 

Quizá la pregunta más relevante so-
bre el microbioma es la que descri-
ben los autores en la introducción: 
¿los cambios en el microbioma repre-
sentan el efecto del estado de salud, 
o es el cambio en el microbioma el 
que determina un cambio en el esta-
do de salud? 

El microbioma humano es el conjunto 
de todos los microorganismos inclu-
yendo, pero no limitado a bacterias, 
hongos y virus que viven en y sobre 
el cuerpo humano, que también se 
puede considerar un componente del 
sistema inmune innato. El microbioma 
es extremadamente complejo. De he-
cho, The National Institutes of Health 
Human Microbiome Project nace como 
una de las iniciativas a gran escala 
para responder la pregunta inicial de 
cuáles son los elementos “normales” 
o saludables del microbioma en au-
sencia de enfermedad. El estudio se 
inició hace 12 años (2007) y ha permi-
tido identificar diferencias entre razas 
o datos tan interesantes como las po-
blaciones “habituales” de diferentes 
tejidos órganos o tejidos como pueden 
ser la piel o el intestino. A toda esta in-
formación se puede acceder libremen-
te https://www.hmpdacc.org/health/
projectdemos.php

El estudio intenta responder tres 
preguntas: 
1) ¿Cómo afecta el microbioma vaginal 

al desarrollo del embarazo y al parto 
pretérmino? El estudio multiómnico 
del microbioma identificó firmas de 
alto riesgo de parto pretérmino. En 
general, las mujeres con parto pre-
término tenían menos Lactobacillus 
crispatus, un tipo de microbioma di-
ferente y asociaban déficit de vita-
mina D. 

2)	¿Cómo influye el microbioma in-
testinal en la enfermedad infla-
matoria intestinal?  El estudio de-
muestra que existen cambios de 
mayor magnitud durante los pro-
cesos de actividad/no actividad 
que entre los diferentes fenoti-
pos. Además, sienta las bases de 
los componentes centrales altera-
dos en la enfermedad inflamato-
ria intestinal. 

T

¿Los cambios en el microbioma representan el efecto del estado de salud, o es el cambio en 
el microbioma el que determina un cambio en el estado de salud?
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	 El sobrecrecimiento bacteriano del 
intestino delgado se ha implicado en 
síntomas asociados con trastornos 
gastrointestinales funcionales pero 
los mecanismos permanecen mal de-
finidos y el tratamiento involucra an-
tibióticos no específicos. Estudio re-
cientes demuestran como la simple 
modificación de la fibra de la dieta 
puede asociar diversidad microbiana 
en el intestino (Saffouri et al., 2019).

3)	¿Se puede definir la prediabetes me-
diante el estudio del microbiota? En 
realidad, múltiples factores incluyen-
do la diversa población de microor-
ganismos pueden determinar la si-
tuación pre-inicial de la diabetes. El 
perfil microbiano y del huésped pue-
den predecir juntos el estado de sen-
sibilidad a la insulina, a pesar de la 
alta variabilidad del microbioma en-
tre individuos. ¿Se podrá utilizar los 
cambios del microbioma o microbio-
mas específicos para definir estados 
precancerígenos? ¿Podrá utilizarse 
el microbioma como cribado especí-
fico para algunos tipos de tumores? 
Este estudio es una primera fase de 
muchos otros estudios que buscan 
determinar la relación entre enfer-
medad y estado de salud en el ser 
humano, incluyendo el valor en el 
cáncer. Cada vez son más los estu-
dios que relacionan el microbioma 
con el cáncer. De hecho, se sabe que 
de forma directa los microorganis-
mos están implicados en aproxima-
damente un 20% de los tumores2,3. 
El ser humano está colonizado por 
múltiples comunidades de micro-
bios cuya composición es dinámica 
y conforma nuestro microbiota, este 
dinamismo se puede observar tam-
bién con el diagnóstico de cáncer y 
durante el tratamiento. Esta área de 
investigación en el campo específico 
del cáncer está brindando una nueva 
perspectiva no sólo para el diagnósti-
co sino para el tratamiento, y para la 
prevención. 

	 El cuerpo humano ahora se ve 
como un ecosistema complejo que 

a nivel celular es principalmente 
procariota. El cuerpo humano es 
nominado holobionte: formado por 
colecciones de células y microbios 
que actúan juntas en una simbiosis 
confeccionada y evolucionada. Sin 
embargo, el proceso de entender la 
importancia de los microbios en el 
cáncer es extremadamente compli-
cado. Los cánceres pueden desa-
rrollarse durante meses o años y 
diferentes microorganismos podrían 
estar involucrados en diferentes fa-
ses de la enfermedad. 

	 El microbiota humano es reconoci-
do como un jugador clave en el bien-
estar y la enfermedad. A pesar del 
gran progreso en las tecnologías de 
OMIC y la biología de sistemas, el 
estudio exhaustivo de los tipos de 
especies microbianas, la abundan-
cia, la diversidad, las interacciones 
y la contribución en la salud y las 
enfermedades sigue siendo un de-
safío. El avance en el conocimiento 
del microbioma y su relación con el 
diagnóstico, desarrollo y tratamien-
to del cáncer es continuo y expo-
nencial4. En este artículo se expo-
ne como el acceso al conocimiento 
cada vez es menos limitado. El con-
junto de datos de este estudio es 
de libre acceso, en concreto se han 
generado 42 terabytes de OMICda-
ta que están almacenados y curado 
en http://ihmpdcc.org y tienen ac-
ceso público o acceso controlado a 
repositorios en diversas bases de 
datos. El microbioma forma parte 
integrada del conocimiento de una 
patología y por lo tanto, no se puede 
dominar una patología sin conocer 
cómo el microbioma es parte impli-
cada parcial o globalmente.

	 Quedan muchas preguntas sobre la 
biología básica del microbiota, in-
cluido lo que impulsa su variación 
en el tiempo y entre poblaciones y 
regiones geográficas. En última ins-
tancia, el objetivo es traducir dichos 
hallazgos en intervenciones clíni-
cas, un desafío colosal. 

Comentarios sobre el trabajo 5: 
“David Sela, a nutritional microbiolo-
gist at the University of Massachuse-
tts who was not involved in the study, 
called the work “expansive” and “well 
executed,” and added that the iden-
tification of microbes tied to preterm 
birth could one day help inform inter-
ventions.

However, Buck and his colleagues are 
not yet ready to take the leap of clai-
ming that they can predict which moms 
will deliver early. And it’s unclear how 
much practical utility the massive 
scientific undertaking of the integrative 
Human Microbiome Project will have.

Gregor Reid,  a microbiologist and im-
munologist at Western University who 
was not involved in any of the studies, 
says, “Until these microbiome studies 
create actionable outcomes and test 
hypotheses, we won’t know if they are 
high impact or just expensive associa-
tion studies. . . . We need to go beyond 
following people and not testing inter-
ventions.” 
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Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure,
nuevo presidente de SEOM

El Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure con la Dra. Enriqueta Felip, 
elegida vicepresidenta en el Congreso SEOM2019.
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en nuestros pacientes
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SEOM 2019: Avances clínicos y 
moleculares para optimizar la 
Medicina de Precisión

Se entregan las Becas y Premios 
SEOM 2019




