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EOM mantiene su velocidad de crucero, con la nueva Junta Directiva y la renovación de las 
secciones y grupos de trabajo ya cumplida. Fruto de la diversidad de nuestras interacciones 
en lo multidisciplinar y en lo interdisciplinar, ya estamos desarrollando actividad y cumplien-
do objetivos en múltiples campos.

En la revista CTO se ha publicado la nueva remesa de Guías Clínicas SEOM en Oncología, fruto de todo 
vuestro esfuerzo y dedicación. Una vez más, las guías son un indicador fiel de la calidad de los miem-
bros de nuestra sociedad. La sensación de orgullo y gratitud se suman al reconocimiento de esta Junta 
Directiva a todos los que participáis en la elaboración de las guías. El servicio que prestan es de valor 
incalculable y es, sin duda, un punto fuerte de nuestra misión. Asimismo, se ha publicado también 
en CTO el consenso sobre biopsia líquida, una de las bases de la Oncología de precisión por la que 
caminamos en este siglo, fruto también de la colaboración con biólogos y patólogos. En tercer lugar, 
hemos afrontado otro aspecto esencial en el cuidado y el tratamiento de los pacientes con cáncer que 
ha cristalizado en un excelente artículo sobre ejercicio físico oncológico. Como veis, lo interdisciplinar 
marca nuestro camino cada vez de forma más habitual. 

Podréis comprobar también que, fieles a nuestra misión, un año más generamos una nueva convocatoria de becas, con más oferta 
y más cuantía económica. Seguimos trabajando para poder ofrecer este programa cada vez a más socios de SEOM, porque creemos 
profundamente en el valor del programa. Fomentar la generación de talento es uno de los objetivos más nobles de cualquier sociedad 
científica y así lo creemos y lo promovemos en una nueva edición, mejorando la anterior. En relación a las becas y a la celebración del 
Día de la Mujer y de la Niña en la Ciencia, hemos publicado una infografía que refleja la realidad de nuestra sociedad: el 75% de las 
becas y ayudas SEOM 2019 recayó sobre oncólogas investigadoras. Un dato de coherencia de SEOM, que de forma natural no distingue 
talento y valía por el género. 

En formación y docencia, veréis en este número un resumen del exitoso XIV Curso de Cuidados Continuos para nuestros residentes. La 
altísima satisfacción de los alumnos habla bien del ambiente académico conseguido y de la dedicación y esmero desplegado por los 
coordinadores, a quienes agradecemos todo el esfuerzo desarrollado. Asimismo, por segundo año, hemos celebrado un evento de altí-
simo nivel científico en el campo de la inmunoterapia del cáncer: SEOM Immunotherapy. Pasado, presente y futuro de la inmunoterapia 
del cáncer se concentraron en torno a mesas plenas de ponentes nacionales e internacionales de un inmejorable nivel. Sin duda, el 
año que viene repetiremos. 

Hemos participado por primera vez también en el Congreso Nacional de Medicina y Enfermería del Trabajo. Grata experiencia que nos 
abre puertas a nuevas dimensiones y facetas de la Oncología médica y que han provocado también la formación de un grupo de trabajo 
específico que ya se ha puesto en marcha, con objetivos y tareas definidos y al que seguís invitados a sumaros. 

En otro orden de cosas, también relacionado con nuestra misión, hemos dedicado un enorme esfuerzo al Día Mundial del Cáncer, con 
la generación de una campaña sin precedentes sobre los hábitos saludables y el cáncer. Nuestra misión educacional e informativa para 
la sociedad ha encontrado eco en la campaña centrada en un vídeo provocador y diferente al que todos habéis contribuido a convertir 
en viral, con un impacto elevado y reconocido por su visibilidad en redes. Gracias de nuevo por vuestro compromiso “con la causa”. Aún 
así, seguimos en ello. 

Cómo no, nuestra interacción sobre la sociedad alcanza un plus de dedicación en los pacientes y en sus asociaciones. Por ello, hemos 
apoyado y participado activamente en la II Cumbre contra el Cáncer celebrada por GEPAC en el Ministerio de Sanidad, por segundo año 
consecutivo. SEOM ha estado también al lado de los médicos del futuro, de los oncólogos médicos del futuro también, apoyando el 
Congreso de Oncología para Estudiantes de Pamplona. 

Colaboramos, como no puede ser de otro modo, con otras organizaciones que centran su actividad en el cáncer. Seguimos vías de 
trabajo y divulgación con ASEICA y en este número de la revista podréis encontrar también una entrevista con la Dra. Mª Luz Amador, 
directora científica de la AECC, con quienes estrechamos lazos en nuestra relación y promovemos colaboraciones de interés para la 
sociedad y para los pacientes. Siguen en marcha proyectos esenciales ya iniciados, alguno de ellos a punto de ser culminado, como es 
el caso de la cartera de biomarcadores.

Finalmente, en esta época de zozobra por el virus SARS-Cov-2, SEOM se suma y se ofrece a las autoridades sanitarias para poder afron-
tar esta crisis de la mejor manera posible. Hasta la fecha, hemos elaborado un documento de recomendaciones para los profesionales 
sanitarios implicados en el tratamiento oncológico y para los pacientes con cáncer, y nos hemos adherido a las recomendaciones de la 
Sociedad Española de Inmunología (SEI) y de la Sociedad Española de Infecciosas y Microbiología Clínica (SEIMC) para la política con 
los pacientes inmunocomprometidos y para la población general. 

Como siempre, gracias por vuestro esfuerzo, por vuestras iniciativas y por vuestro compromiso con SEOM y con nuestros pacientes. 
Seguimos en marcha.

CARTA  DEL  PRES IDENTE

Marzo 2020

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure
Presidente SEOM 2019-2021
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stas guías, con una visión emi-
nentemente práctica, se cen-
tran en la revisión de la eviden-
cia disponible sobre el manejo 

del diagnóstico y tratamiento de dife-
rentes tumores. Este año se han pre-
sentado las guías SEOM de trombosis, 
prevención secundaria, cáncer de mama 

y ovario hereditario, colon hereditario, 
manejo de toxicidad por inmunoterapia, 
tiroides, cáncer gástrico, carcinoma mi-
crocítico de pulmón, cáncer renal avan-
zado y cáncer de cérvix.

La primera guía SEOM sobre tromboem-
bolismo venoso y cáncer se publicó en 

2011, se actualizó en 2014 y, reciente-
mente, una mayor comprensión de la re-
lación fisiopatológica entre la trombosis 
y el cáncer ha permitido realizar nuevos 
estudios que, junto con la aparición de 
nuevos anticoagulantes orales, amplían 
las opciones de tratamiento disponibles 
para los pacientes. En esta edición, se 
publica una nueva actualización que exa-
mina la evidencia actual en este esce-
nario.

También son objeto de revisión en esta 
edición de las guías SEOM la prevención 
secundaria y la evidencia de las estrate-
gias definidas para la detección tempra-
na de diferentes tumores (mama, colon, 
cuello uterino, próstata, pulmón, ovario, 
melanoma y cáncer gástrico). 

En cáncer hereditario de mama y ovario, 
la mayoría de los casos presenta muta-
ción de la línea germinal de los genes 
BRCA1 y BRCA2. Sin embargo, se han 
identificado otros genes involucrados. 
Además la aparición de inhibidores de 
PARP en el tratamiento del cáncer en 
portadores de mutaciones BRCA implica 
la implementación de nuevos modelos 
de asesoramiento y pruebas genéticas. 
Esta edición de las guías SEOM revisa 
los criterios clínicos actuales para las 

Trombosis, prevención 
secundaria, cáncer de 
mama y ovario hereditario, 
colon hereditario, manejo de 
toxicidad por inmunoterapia, 
tiroides, cáncer gástrico, 
carcinoma microcítico de 
pulmón, cáncer renal avanzado 
y cáncer de cérvix

}

E

Con la colaboración de los Grupos Cooperativos de Investigación Nacionales y 
otras sociedades científicas

Dra. Aránzazu González del Alba, coordinadora de las guías clínicas SEOM.

El número de febrero de la revista digital Clinical & Translational Oncology 
(CTO) está dedicado íntegramente a la publicación de 10 nuevas guías 
clínicas SEOM sobre diferentes patologías. Estas guías están redactadas 
en colaboración y consenso con los Grupos Cooperativos de Investigación 
Nacionales y las Secciones SEOM. Hay que destacar que todas las guías 
están publicadas en “open access” lo que facilita el acceso a las mismas, 
su utilización y la posibilidad de referenciarlas en otros artículos. Les 
animamos a que mencionen estas guías en sus artículos y conferencias.

Publicadas en CTO diez nuevas guías clínicas SEOM
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pruebas genéticas, las recomendacio-
nes de seguimiento en portadores sa-
nos, las opciones de reducción del ries-
go quirúrgico y las nuevas estrategias 
terapéuticas en portadores de mutacio-
nes genéticas en cáncer de mama.

En estas guías, se revisan también los 
principales síndromes de predisposición 
hereditaria para el cáncer de colon, pres-
tando especial atención a las manifesta-
ciones clínicas que los definen, sus ca-
racterísticas moleculares, la evaluación 
de riesgos asociados con el desarrollo 
del cáncer, las estrategias de reducción 
de riesgos más adecuadas y las reco-
mendaciones de vigilancia.

La inmunoterapia con inhibidores de 
'checkpoints' ha demostrado ser efec-
tiva en diferentes tipos de cáncer. Los 
efectos secundarios relacionados pue-
den ser graves y potencialmente morta-
les. Para manejar estos medicamentos, 
es esencial el conocimiento profundo de 
su perfil de toxicidad y los órganos diana 
potencialmente afectados, lo que permi-
te un diagnóstico y una intervención far-
macológica precoz.

En estas guías, también se ha actuali-
zado la estrategia a seguir en cáncer de 
tiroides. El perfil histológico, la clasifica-
ción molecular, los nuevos métodos de 
diagnóstico, los aspectos quirúrgicos y 

las principales innovaciones de trata-
miento sistémico de esta enfermedad 
son ampliamente revisados.

En cáncer gástrico y de la unión gastroe-
sofágica, los avances en el conocimiento 
de la biología molecular se están tradu-
ciendo en un enfoque terapéutico en eta-
pas avanzadas de la enfermedad con so-
breexpresión de HER2. Además, los au-
tores de esta guía destacan la resección 
endoscópica en enfermedad temprana, 
el papel de la quimioterapia perioperato-
ria en tumores localmente avanzados y 
los resultados preliminares de la inmuno-
terapia en enfermedad avanzada.

Respecto al carcinoma de pulmón de 
células pequeñas, escasos avances se 
han producido durante décadas. Recien-
temente, la adición de inmunoterapia 
a la quimioterapia estándar con plati-
no-etopósido en el tratamiento de prime-
ra línea ha logrado un beneficio signifi-
cativo en la supervivencia general. En 
enfermedad recurrente, se están investi-
gando nuevos medicamentos, como lur-
binectedina e inmunoterapia.

En cuanto al cáncer de células renales, 
ningún tratamiento adyuvante ha de-
mostrado un beneficio claro para la su-
pervivencia general. En el contexto de 
enfermedad avanzada, la combinación 
de axitinib y pembrolizumab o avelu-

mab en primera línea mejora los datos 
de eficacia de sunitinib con una mayor 
supervivencia general para la combina-
ción con pembrolizumab. En pacientes 
de riesgo intermedio o aquellos que tie-
nen un mal pronóstico según la escala 
IMDC, la combinación de ipilimumab-ni-
volumab mejora la supervivencia gene-
ral en comparación con sunitinib. Por 
otro lado, en pacientes que progresan 
después de uno o dos inhibidores de la 
tirosina quinasa antiangiogénicos, tanto 
nivolumab como cabozantinib aumentan 
la supervivencia general en compara-
ción con everolimus.

En cáncer cervical, el estadio clínico es 
el factor pronóstico más relevante. Los 
autores destacan la nueva clasificación 
de FIGO 2018 para estadificación que 
tiene en cuenta el estado de los gan-
glios linfáticos. En enfermedad recu-
rrente o metastásica, la combinación 
de quimioterapia y bevacizumab es el 
tratamiento de elección. En enfermedad 
recurrente después del tratamiento con 
platino, la inmunoterapia con inhibido-
res de ‘checkpoints’ se perfila como la 
opción más prometedora en espera de 
resultados confirmatorios de estudios 
en curso. 

●	Guía clínica SEOM de trombosis. En colaboración con la Sección SEOM de Trombosis.
●	Guía clínica SEOM de prevención secundaria. En colaboración con la Sección SEOM de Prevención.
●	Guía clínica SEOM de cáncer de mama y ovario hereditario. En colaboración con la Sección SEOM de Cáncer 

Familiar y Hereditario.
●	Guía clínica SEOM de cáncer de colon hereditario. En colaboración con la Sección SEOM de Cáncer Familiar y 

Hereditario.
●	Guía clínica SEOM de manejo de toxicidad por inmunoterapia. En colaboración con GETICA.
●	Guía clínica SEOM de cáncer de tiroides. En colaboración con GETNE.
●	Guía clínica SEOM de cáncer gástrico. En colaboración con TTD y GEMCAD.
●	Guía clínica SEOM de carcinoma microcítico de pulmón. En colaboración con GECP.
●	Guía clínica SEOM de cáncer renal avanzado. En colaboración con SOGUG.
●	Guía clínica SEOM de cáncer de cérvix. En colaboración con GEICO.

GUÍAS CLÍNICAS

Acceda a las guías clínicas en
www.seom.org
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El ejercicio previene el cáncer, controla la progresión de la 
enfermedad y mejora el funcionamiento físico y psicosocial
de los pacientes

l ejercicio puede ayudar a 
prevenir el cáncer, controlar 
la progresión de la enferme-
dad, interactuar con los trata-

mientos antineoplásicos, y mejorar el 
funcionamiento físico y los resultados 
psicosociales de los pacientes, se-
gún concluye el artículo Exercise and 
cancer: a position statement from the 
Spanish Society of Medical Oncology, el 
posicionamiento de SEOM sobre Ejer-
cicio y Cáncer, que acaba de publicar-
se en la revista Clinical & Translational 
Oncology (CTO) en “open access”.

Esta revisión, en la que han participa-
do oncólogos médicos, epidemiólogos 
y especialistas en Ciencias del Depor-
te, coordinados por el Dr. Miguel Mar-
tín, presidente de SEOM 2015-2017 
y jefe de Servicio de Oncología Médi-
ca del Hospital Universitario Gregorio 
Marañón, es fruto de la labor de un 
Grupo de Trabajo creado por SEOM 
para tal fin, y que a partir de su publi-
cación desarrollará otros proyectos e 

iniciativas específicas para pacientes 
con cáncer. 

“El artículo presenta el estado ac-
tual del papel del ejercicio físico en 
la Oncología, de sus bases biológicas 
y de los estudios más importantes 
que investigan los efectos de la activi-
dad física en este campo, y hace una 
propuesta de cómo conseguir que la 
actividad física forme parte del día a 
día de pacientes y médicos, instan-
do a estos últimos a su prescripción. 
En este sentido, incluye una tabla de 
ejercicios para pacientes con cáncer 
con recomendaciones específicas del 
tipo de ejercicio, su intensidad y dura-
ción”, subraya el Dr. Martín, coordina-
dor del artículo.
 
Según apunta, “los efectos beneficio-
sos del ejercicio se manifiestan en 
áreas muy diversas y sumamente fre-
cuentes de la patología humana como 
son el cáncer y también las enferme-
dades cardiovasculares, metabólicas y 

osteoarticulares, con lo que el ejerci-
cio físico regular se convierte en una 
intervención altamente beneficiosa”.
“En los últimos 20 años, cada vez más 
se ha reconocido el valor de la activi-
dad física en la prevención, tratamiento 
y pronóstico del cáncer, con un aumen-
to sustancial en la evidencia científica 
que demuestra los efectos positivos de 
la actividad física en pacientes con cán-
cer”, incide uno de los autores del artí-
culo, Dr. Miguel Ángel Seguí, oncólogo 
médico del Hospital Universitario Parc 
Taulí de Sabadell, en Barcelona. Según 
el Dr. Seguí, “muchos de estos efectos 
beneficiosos están relacionados con las 
propiedades generales del ejercicio en 
la promoción de la salud”. Sin embargo, 
advierte: “aunque todavía no conocemos 
exactamente todos los mecanismos que 
justifican este beneficio, cada vez es 
más evidente que el entrenamiento físi-
co puede tener efectos directos sobre el 
cáncer y su tratamiento. Por lo tanto, el 
ejercicio en cáncer no solo puede ser sa-
ludable sino que puede ser terapéutico”. 

SEOM publica en CTO su posicionamiento sobre Ejercicio y Cáncer

De izquierda a derecha, Dr. Miguel Ángel Seguí, Soraya Casla, Dr. Miguel Martín, Dr. Jordi Alfaro, Dra. Marina Pollán y Dr. Alejandro Lucía.

E
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DURACIÓN E INTENSIDAD DEL EJERCICIO EN PACIENTES CON CÁNCER

Momento del
tratamiento de cáncer

Tipo de 
ejercicio Descripción Intensidad Duración 

(comenzar con…) Ejemplos

Precirugía sin otro 
tratamiento

Resistencia
Entrenamiento en 
intervalos de alta 
intensidad

60–90% de consumo 
máximo de oxígeno 20–35 min

Caminar 
Correr 
Bicicleta estática

Fuerza Ejercicios de fuerza general

Ejercicios realizados con el 
propio peso del paciente
0–40% de una repetición 
máxima (1RM)

2 series de 10 
repeticiones

Circuito de
fuerza general

Estiramientos Todo el cuerpo Estiramiestos 
activos o pasivos

Ejercicios de 30 
segundos

Yoga 
Estiramientos

Cirugía/reconstrucción 
de mama

Resistencia Baja intensidad / evitar 
el dolor

Dependiendo de la 
mobilidad del paciente 20–40 min

Caminar 
Bicicleta 
Evitar nadar

Fuerza Recomendaciones de 
rehabilitación

Recomendaciones de 
rehabilitación

Recomendaciones de 
rehabilitación

Cirugía de 
miembros 
superiores: 
movilidad ligera del 
brazo y 
ejercicios posturales
Cirugía abdominal: 
ejercicios hipopresivos 
y ejercicios posturales, 
incluidos ejercicios 
isométricos

Estiramientos Recomendaciones de 
rehabilitación

Recomendaciones de 
rehabilitación

Recomendaciones de 
rehabilitación

Estiramiento pasivo sin 
dolor, centrándose en el 
área afectada, cuando lo 
permita el especialista

Durante la 
quimioterapia o 
radioterapia

Resistencia Intervención adaptada a las 
necesidades del paciente

Consumo máximo de 
oxígeno desde 41 a 64%
(ejercicio moderado) hasta 
80 a 90% (ejercicio de alta 
intensidad, si el paciente 
estuvo previamente activo)

3 días a la semana con 
una duración de
20–35 min

Caminar 
Bailar  
Montar en bicibleta 
Bicicleta estática 
Correr  
Evitar nadar

Fuerza
Ejercicios de fuerza general 
para prevenir la sarcopenia 
o caquexia

Desde movimientos ligeros 
hasta un 40- 60% de una 
repectición máxima (1RM) al 
principio.
Dependiendo de la 
comorbilidad del paciente

2 veces por semana: 
2 sesiones de 10 
repeticiones

Yoga 
Pilates
Bandas elásticas  
Circuito de fuerza general
Ejercicios con máquinas

Estiramientos

Estiriramientos suaves del 
cuerpo.
Cuidado especial con áreas 
de radiación. 
Evita el dolor.

Estiramientos pasivos 30 segundos / ejercicio Yoga  
Estiramientos

Bajo terapia 

hormonal

Resistencia

De intensidad moderada 
a alta, dependiendo de 
la situación previa del 
paciente.
Descasa 48 horas después 
del entrenamiento de alta 
intensidad.

Consumo máximo de 
oxígeno desde 41 a 64%
(ejercicio moderado) hasta 
80 a 90% (ejercicio de alta 
intensidad, si el paciente 
estuvo previamente activo)

3 veces por
semana/30–40 minutos

Caminar  
Bailar  
Bicicleta 
Bicicleta estática  
Correr  
Nadar

Fuerza

De intensidad moderada 
a alta, dependiendo de 
la situación previa del 
paciente. 
Descansa 48 horas después 
del entrenamiento de alta 
intensidad.

Desde movimientos ligeros 
hasta un 40- 60% de una 
repectición máxima (1RM) al 
principio.
Dependiendo de la 
comorbilidad del paciente

2 veces por semana: 
2 sesiones de 10 
repeticiones

Yoga  
Pilates
Bandas elásticas  
Circuito de fuerza general
Ejercicios con máquinas

Estiramientos Todo el cuerpo Estiramiento activos o 
pasivos 30 segundos / ejercicio Yoga  

Clases de estiramientos

Supervivientes

Resistencia

De moderada a alta 
intensidad, dependiendo 
de la situación previa del 
paciente.

Consumo máximo de 
oxígeno desde 41 a 64%
(ejercicio moderado) hasta 
80 a 90% (ejercicio de alta 
intensidad, si el paciente 
estuvo previamente activo)

3 veces por
semana/30- ‐40 minutos

Caminar  
Bailar  
Bicicleta  
Bicicleta estática  
Correr  
Nadar

Fuerza

De intensidad moderada 
a alta, dependiendo de 
la situación previa del 
paciente. Se debe tener 
especial cuidado en 
pacientes con limitaciones 
funcionales. Evitar el dolor

Desde movimientos ligeros 
hasta un 40- 60% de una 
repectición máxima (1RM) al 
principio.
Dependiendo de la 
comorbilidad del paciente

2 veces por semana: 
2 sesiones de 10 
repeticiones

Yoga  
Pilates
Bandas elásticas  
Circuito de fuerza general
Ejercicios con máquinas

Estiramientos Todo el cuerpo Estiramiento activos o 
pasivos 30 segundos / ejercicio Yoga  

Estiramientos

Fuente: “Exercise and cancer: a position statement from the Spanish Society of Medical Oncology”.  Clinical and Translational Oncology. https://doi.org/10.1007/s12094-020-02312-y
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Linfocitos “natural killer”
El artículo profundiza en los mecanis-
mos biológicos que apuntalan los posi-
bles efectos anticancerígenos del ejer-
cicio. A este respecto, otro de los auto-
res de la revisión, Dr. Alejandro Lucía, 
catedrático en Ciencias del Deporte de 
la Universidad Europea de Madrid, des-
taca que “aunque son necesarias más 
investigaciones, el ejercicio físico regu-
lar previene el desarrollo de numerosos 
tipos de tumores o incluso enlentece su 
crecimiento a través de varios mecanis-
mos. Además, en gran medida los be-
neficios del ejercicio son dosis-depen-
dientes, es decir, cuánto más mejor, o 
al menos, llegado a un punto, ya no ob-
tenemos más beneficios pero tampoco 
perjuicio alguno, por lo que desaconse-
jar el ejercicio sería un gran error”.

En primer lugar, el ejercicio estimula la 
función inmune –“no es cierto que la 
inhiba cuando el ejercicio es muy inten-
so, antes al contrario”, matiza el Dr. Lu-
cía–, sobre todo en lo que respecta a 
los llamados linfocitos ‘natural killer’. 
Estas células representan una primera 
línea de defensa o vigilancia de nues-
tro organismo contra la invasión de mi-
croorganismos y el desarrollo de tumo-
res. “El ejercicio favorece, incluso de 
forma aguda, tras unas sola sesión, la 
movilización de estas células hacia los 
tumores e incluso la capacidad citotó-
xica (o ‘de matar’) de las mismas”, ex-
plica el Dr. Lucía.   

Por otro lado –continúa el especialista 
en Ciencias del Deporte–, los múscu-
los en contracción liberan a la sangre 
unas sustancias denominadas colecti-
vamente como ‘miokinas’, que tienen 
la capacidad de alcanzar muchos teji-
dos y células, algunas incluso actuan-
do sobre las células tumorales (vg, 
SPARC, interleucina 6 u oncostatina 
M), inhibiendo su proliferación y ejer-
ciendo un cierto efecto quimioterápico. 
Además, muchas ‘miokinas’ tienen un 
efecto anti-inflamatorio. Cuando hace-
mos ejercicio regularmente, precisa el 
Dr. Lucía, se genera un ambiente fisio-
lógico saludable, con menores niveles 

de inflamación crónica a nivel sistémi-
co y adiposidad, sobre todo, en la gra-
sa visceral, con lo que se liberan me-
nos ‘adipokinas’ al torrente sanguíneo, 
que al contrario que las miokinas, sue-
len tener un efecto pro-inflamatorio. 

Por último, cuando hacemos ejercicio, 
liberamos adrenalina a la sangre, que 
es capaz de inhibir vías de señalización 
específicas del cáncer de mama. “Y, en 
general, las reservas energéticas del 
organismo, y el estado de salud gene-
ral de una persona físicamente activa 
es mucho mejor que el de un sedenta-
rio, lo que le permite luchar mejor con-
tra el cáncer”, concluye el Dr. Lucía. 

Prevención primaria
Otra de las autoras del artículo, Dra. 
Marina Pollán, directora científica del 
Consorcio de Investigación Biomédica 
en Red de Epidemiología y Salud Pú-
blica (Ciberesp) y directora del Centro 
Nacional de Epidemiología del Instituto 
de Salud Carlos III (CNE-ISCIII), insiste 
en el beneficio del ejercicio físico en 
la prevención primaria de los cánceres, 
tal y como lo demuestran multitud de 
estudios epidemiológicos. “La mayor 
evidencia disponible es para el cán-
cer colorrectal, el cáncer de mama y el 
cáncer de endometrio. No obstante, el 
análisis conjunto de grandes estudios 
de cohortes muestra una menor inci-
dencia de casi todos los tumores ma-
lignos en las personas con mayor nivel 
de actividad física”, señala la Dra. Po-
llán.

Ahora bien, subraya la epidemióloga, lo 
que está en discusión ahora es la can-
tidad de ejercicio físico necesaria para 
obtener una clara reducción del riesgo, 
aunque probablemente sea diferente 
según el tipo de tumor. “El mínimo ejer-
cicio recomendable de acuerdo con la 
Organización Mundial de la Salud, es 
decir 150 minutos/semana de ejercicio 
físico moderado o 75 minutos/semana 
de ejercicio físico intenso, ya muestra 
efectos beneficiosos para algunos tu-
mores, como el cáncer de mama, aun-
que el mayor beneficio probablemente 

requiere mayor actividad física. A este 
respecto, las recomendaciones de la 
OMS invitan a las personas que llegan 
a cumplir con ese mínimo a duplicar 
esa cantidad de ejercicio físico hasta 
los 300 minutos/semana de actividad 
moderada o 150 minutos/semana de 
actividad intensa y a realizar al menos 
dos veces a la semana ejercicios de 
fortalecimiento de los grandes grupos 
musculares”, explica la Dra. Pollán. 

Ejercicio y pronóstico del cáncer
Por último, el artículo también aborda los 
efectos del ejercicio físico en el pronós-
tico de los pacientes con cáncer. Al res-
pecto, la Dra. Carmen Esteban, otra de 
las autoras del trabajo y oncóloga médi-
co del Hospital Virgen de la Salud de To-
ledo, redunda en los múltiples beneficios 
que ofrece el ejercicio físico en personas 
que han sido diagnosticadas de cáncer. 
“Diversos estudios observacionales, la 
mayoría realizados en cáncer de mama 
y cáncer de colon, sugieren que la acti-
vidad física se relaciona con una menor 
probabilidad de recidiva y una mejor su-
pervivencia global”, concluye.  

Para el Dr. Jordi Alfaro, oncólogo mé-
dico del Hospital de Terrassa, en Bar-
celona, y Soraya Casla, responsable 
de la Unidad de Ejercicio Físico Onco-
lógico de la AECC Madrid y miembro 
de GEICAM, también autores del artí-
culo, existen evidencias del beneficio 
del ejercicio físico en diferentes fases 
de la enfermedad. “El ejercicio en pa-
cientes oncológicos es factible, seguro 
y efectivo, independientemente de la 
fase de la enfermedad en que nos en-
contremos”, destacan y precisan que 
el asesoramiento especializado es ne-
cesario en muchas de las fases de la 
enfermedad. 

Ambos autores concluyen que “es im-
portante implementar programas de 
colaboración entre oncólogos médicos 
y otros especialistas –fisioterapeutas, 
fisiólogos del ejercicio,  graduados en 
Ciencias de la Actividad Física y el De-
porte– para poder mejorar la calidad de 
vida física y emocional”. 



En Roche pensamos que el mejor
tratamiento para todos es
un tratamiento para cada uno.

En Roche trabajamos cada día para desarrollar 

un nuevo modelo de medicina: la medicina 

personalizada de precisión. Nuestro objetivo es 

encontrar para cada paciente el tratamiento 

adecuado en el momento adecuado. Una 

perfecta combinación de diagnóstico, fármacos 

y conocimiento. Y esto nos hace estar muy 

orgullosos.
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Cuidados continuos, formación 
equilibrada en un campo de 
interés creciente

Es necesario que el oncólogo médico entienda de forma 
equitativa el desafío que suponen los datos en salud
}

144 residentes y 33 ponentes participan en el XIV 
Curso SEOM en Valencia

Los Dres. De las Peñas, Majem, Carmona, Rodríguez-Lescure y Camps, durante el curso.

L
os cuidados continuos en Onco-
logía son básicos no sólo para 
mejorar la calidad de vida sino 
para posibilitar que cada vez 

más pacientes con cáncer se benefi-
cien de nuevas terapias más intensi-
vas, minimizando los riesgos asociados 
a estos tratamientos. La formación ha 
de ser equilibrada, sin caer en el nihilis-
mo absurdo ni meter bajo la alfombra 
la existencia de problemas especiales. 
Bajo esta premisa se celebró en Valen-
cia los pasados 15 y 16 de enero el XIV 
Curso SEOM para Residentes, bajo la 
coordinación científica de la Dra. Mar-
garita Majem, del Hospital de la Santa 
Creu i Sant Pau de Barcelona y miem-
bro de Junta Directiva de SEOM, y el Dr. 
Alberto Carmona, del Hospital Univer-
sitario Morales Messeguer de Murcia, 
y la colaboración sin restricciones de 
Kyowa Kirin, Leo, Vifor Pharma, Roche, 
Bristol-Myers Squibb, MSD, Rovi, GSK, 
Lilly, Angelini, Kern Pharma, Merck, 
Pfizer, Sanofi, Accord, Grunenthal, Ab-
bot y Novartis. 

Como cada año, a este curso, parte fun-
damental de la actividad de la Sección 
SEOM de Cuidados Continuos, acudió 
una representación importante de los 
residentes de Oncología Médica en Es-
paña, sobre todo de primer y segundo 
año. Un total de 144 alumnos participa-
ron en esta edición en la que se desa-
rrollaron 33 ponencias sobre diversos 
aspectos de los cuidados continuos. En 
la elección de los ponentes, la fórmula 
escogida fue la de reclutar a oncólogos 
jóvenes y brillantes que aportan una 
nueva visión de su campo, con mesas 
moderadas por médicos más seniors. 
En cuanto al contenido de las ponen-
cias, junto a los temas clásicos de los 
cuidados continuos, no se han eludido 
asuntos más complejos y transversales 
que deben incluirse en la formación in-
tegral del residente de Oncología.

El curso se inició con una ponencia im-
partida por el Dr. José Manuel López 
Vega, del Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla, sobre el significa-
do de ser oncólogo en el siglo XXI, una 
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época de cambios vertiginosos en la 
ciencia, y a todos los niveles, en la que 
los cuidados continuos están llamados 
a seguir jugando un papel importante. 
Otro aspecto importante, dentro de la 
primera mesa sobre temas transversa-
les, fue la necesidad de que el médico 
entienda de forma equitativa el desafío 
que suponen los datos en salud, otra 
de las líneas estratégicas de SEOM en 
los últimos años. Así, uno de las preo-
cupaciones acuciantes ya no se centra 
tanto en la pobreza de los datos dispo-
nibles sobre determinados temas sino 
en el desconocimiento acerca de las 
limitaciones de los mismos, los méto-
dos de muestreo o análisis, y la posi-
ble falta de autocrítica ante las conclu-
siones derivadas de ellos. Así, el Dr. Ál-
varo Rodríguez-Lescure, presidente de 
SEOM, dedicó su ponencia al auge de 
la mala ciencia o de las pseudoterapias 
en Oncología. Es un tema relevante 
dada la gran cantidad de demagogos, 
y las posibles implicaciones de la mal 
llamada ‘Medicina complementaria’, 
sobre todo, en enfermedad localizada. 
Otras presentaciones abordaron otros 
aspectos transversales como la farma-
coeconomía del cáncer, o la compleji-
dad biológica en los últimos años, que 
obliga a reposicionar el enfoque clínico 
en ciertos casos, por ejemplo en las 
terapias tumor-agnósticas. Aunque en 
conjunto estos asuntos son complejos, 
el objetivo de incluirlos en el programa 
del curso fue reflexionar sobre cuestio-
nes importantes a las que típicamente 
no se dedica mucha atención durante 
el ciclo formativo.

Tras esta mesa inicial, más genérica, 
se discutieron en profundidad diversos 
aspectos ligados a los cuidados conti-
nuos y al control de síntomas. Entre 
las diversas situaciones, se abordó el 
problema de los cuidados críticos en 
pacientes con cáncer. Así, la ponencia 
del Dr. Federico Gordo, del Hospital 
Universitario del Henares en Coslada 
(Madrid), discutió la necesidad de re-
plantear criterios de ingreso en UCI, 
combatiendo tanto el nihilismo irracio-
nal como el sobretratamiento, y tratan-

Ponencias magistrales, mesas de debate y espacios para networking protagonizaron el XIV 
Curso SEOM en Valencia.
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do de ser equilibrados, en vista de los 
avances en cuidados intensivos en los 
últimos años, y la mejora del pronósti-
co a medio-largo plazo del paciente on-
cológico. En contraste, el Dr. Gordo ex-
plicó que unas buenas bases clínicas, 
y la colaboración entre servicios permi-
ten ajustar la toma de decisiones de 
manera racional, y obligan a replantear 
la decisión de no ingreso en UCI de al-
gunos de estos enfermos. Buscando 
el punto de equilibrio, la Dra. Teresa 
García, coordinadora de la Sección 
SEOM de Bioética y jefa de Sección de 
Oncología Médica del Hospital Santa 
Lucía de Cartagena, impartió una po-
nencia sobre agresividad, sobretrata-
miento y obstinación terapéutica. Se 
trata de conceptos muy importantes 
y profundos pero, por desgracia, tam-
bién manoseados y malinterpretados 
con relativa frecuencia. Este tipo de 
ponencias tienden a ser muy delicadas 
y requieren mucha experiencia y baga-
je por parte del ponente. Por ejemplo, 
la falacia de la visión por el retroscopio 
es frecuente, valorando decisiones en 
retrospectiva en función de aconteci-
mientos desligados a la toma de deci-
siones. Por este motivo, la elección de 
ponentes es crítica. En este contexto, 
se pidió a los ponentes que guardaran 
el equilibrio entre diversas posiciones 

sensibles para revelar el problema en 
toda su riqueza y magnitud. Así, otro 
de los temas que se discutieron fue la 
toma compartida de decisiones en di-
versos contextos, desde la adyuvancia 
hasta los cuidados paliativos. El senti-
do de esta ponencia fue que cada vez 
se busca más una interacción que no 
sea meramente instrumental con el 
profesional de la Oncología. Por tanto, 
los dilemas éticos en Oncología, evi-
tando los postulados nihilistas, han 
tenido también una parte importante 
en este curso.

A lo largo del día, las mesas sucesi-
vas realizaron un repaso extenso de 
las diversas complicaciones y manejo 
de soporte en cuidados continuos. En-
tre los temas destacados figuraron la 
enfermedad tromboembólica asociada 
al cáncer, las complicaciones neuro-
lógicas “de los viernes por la tarde”, 
los trastornos electrolíticos, la terapia 
analgésica, el dolor refractario, el so-
porte hematológico, las infecciones, la 
toxicidad de la inmunoterapia y de las 
terapias dirigidas. Con enfoque muy 
pragmático y resumen, la Dra. Majem 
impartió una charla ilustrativa sobre el 
‘checklist’ de precauciones, considera-
ciones, y datos que nunca se deben 
olvidar antes de iniciar un tratamien-

to antineoplásico. Este tipo de temas 
son fundamentales porque inciden en 
la seguridad, y pueden ahorrarnos sus-
tos en nuestra vida profesional, si so-
mos cuidadosos y nos atenemos a las 
recomendaciones. Los residentes reci-
bieron también talleres sobre comuni-
cación y aspectos formativos, asisten-
ciales y laborales. Algunas de estos ta-
lleres fueron impartidos por personas 
con un bagaje personal y profesional 
que los coloca en esa atalaya desde 
la que se transmite una experiencia 
que no está en los libros. Finalmente, 
se indagó en situaciones específicas, 
como el tratamiento peculiar de ancia-
nos, adultos jóvenes o pacientes con 
problemas particulares.

En definitiva, el Curso SEOM para Re-
sidentes constituye una de las activi-
dades que mejor expresan el objetivo 
de la Sociedad, es uno de sus buques 
insignia y ejemplifica el tipo de forma-
ción que SEOM quiere transmitir cada 
año a los nuevos residentes. El curso 
demuestra que el interés por los cui-
dados continuos es creciente, por lo 
que una correcta formación de los es-
pecialistas será clave para compaginar 
los grandes avances que veremos en 
el tratamiento del cáncer en los próxi-
mos años. 

SEOM agradece al Dr. Alberto Carmona su colaboración en la redacción de este artículo.

Una parte importante de los residentes de Oncología Médica de toda España se dieron cita en Valencia en el XIV Curso de SEOM.
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claro (con “PBC 100” impreso en blanco) y tapa de color caramelo (con “Pfizer” impreso en 
blanco). La longitud de la cápsula es de 19,4 ± 0,3 mm. IBRANCE 125 mg cápsulas duras. 
Cápsula dura, opaca, con cuerpo de color caramelo (con “PBC 125” impreso en blanco) y tapa 
de color caramelo (con “Pfizer” impreso en blanco). La longitud de la cápsula es de 21,7 ± 0,3 
mm. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas. IBRANCE está indicado para el 
tratamiento del cáncer de mama metastásico o localmente avanzado, positivo para el receptor 
hormonal (RH) y negativo para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 
(HER2): en combinación con un inhibidor de la aromatasa; en combinación con fulvestrant 
en mujeres que hayan recibido hormonoterapia previa (ver sección 5.1). 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 IBRANCE se debe iniciar y supervisar por un médico con experiencia en 
el uso de medicamentos antineoplásicos. Posología. La dosis recomendada es de 125 mg 
de palbociclib una vez al día durante 21 días consecutivos, seguido de 7 días sin tratamiento 
(esquema 3/1) para completar un ciclo de 28 días. El tratamiento con IBRANCE debe continuar 
mientras el paciente obtenga beneficio clínico de la terapia o hasta que se presente una 
toxicidad inaceptable. Cuando se administra junto con palbociclib, el inhibidor de la aromatasa 
se debe administrar de acuerdo con la pauta de administración indicada en la ficha técnica. En 
mujeres pre/perimenopáusicas el tratamiento con palbociclib en combinación con un inhibidor 
de la aromatasa se debe combinar siempre con un agonista de LHRH (ver sección 4.4). 
Cuando se administra junto con palbociclib, la dosis recomendada de fulvestrant es de 500 
mg por vía intramuscular los días 1, 15, 29, y una vez al mes a partir de entonces. Consultar 
la ficha de fulvestrant. Las mujeres pre/perimenopáusicas se deben tratar con agonistas de la 
LHRH antes del inicio y durante el tratamiento con la combinación de palbociclib y fulvestrant, 
de acuerdo con la práctica clínica local. Se debe recomendar a los pacientes que tomen 
su dosis aproximadamente a la misma hora cada día. Si el paciente vomita u olvida una 
dosis, ese día no debe tomar una dosis adicional. La siguiente dosis prescrita se debe tomar 
a la hora habitual. Ajuste de dosis. Se recomienda modificar la dosis de IBRANCE según la 
seguridad y tolerabilidad individual.nEl tratamiento de algunas reacciones adversas puede 
requerir la interrupción/el retraso y/o la reducción de la dosis temporalmente, o la interrupción 
permanente del tratamiento según los esquemas de reducción de dosis que aparecen en las 
tablas 1, 2 y 3 (ver las secciones 4.4 y 4.8).
Tabla 1. Modificaciones de la dosis recomendada para IBRANCE debido a reacciones 
adversas

Nivel de dosis Dosis
Dosis recomendada 125 mg/día
Primera reducción de dosis 100 mg/día
Segunda reducción de dosis 75 mg/día*

*Interrumpir el tratamiento si se requiere reducir la dosis por debajo de 75 mg/día.
Se debe realizar un hemograma completo antes de empezar el tratamiento con IBRANCE y al 
principio de cada ciclo, así como el día 15 de los primeros 2 ciclos y según esté clínicamente 
indicado. En pacientes que experimentan una neutropenia no superior a grado 1 o 2 en los 
primeros 6 ciclos, se debe monitorizar a partir de entonces cada 3 meses con hemogramas 
completos, antes del comienzo de cada ciclo y según esté clínicamente indicado. Antes de 
tomar IBRANCE se recomienda tener un recuento absoluto de neutrófilos (ANC) ≥ 1.000/mm3 
y un recuento de plaquetas ≥ 50.000/mm3. 
Tabla 2. Administración y modificación de la dosis de IBRANCE - Toxicidades 
hematológicas

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

Grado 3a

Día 1 del ciclo:
Suspender el tratamiento con IBRANCE hasta la recuperación al grado ≤ 2 
y repetir el hemograma completo en 1 semana. Cuando se recupere hasta 
alcanzar un grado ≤ 2, comenzar el nuevo ciclo con la misma dosis.

Grado 3a

Día 15 de los primeros 2 ciclos:
En caso de grado 3 el día 15, continuar con IBRANCE a la dosis actual 
hasta completar el ciclo y repetir el hemograma completo el día 22.
En caso de grado 4 el día 22, ver la pauta de modificación de la dosis para 
el grado 4 a continuación.
Considerar reducir la dosis en los casos de recuperación prolongada (>1 
semana) de la neutropenia de grado 3 o neutropenia de grado 3 recurrente 
el día 1 de los ciclos posteriores.

ANCb de Grado 3 
(< 1.000 a 500/mm3) 
+ fiebre ≥ 38,5 ºC y/o 
infección

En cualquier momento:
Suspender el tratamiento con IBRANCE hasta la recuperación al grado ≤ 2.
Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 4a
En cualquier momento:
Suspender el tratamiento con IBRANCE hasta la recuperación al grado ≤ 2.
Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.

Clasificación conforme a CTCAE 4.0.
ANC = recuento absoluto de neutrófilos; CTCAE = Criterios Comunes de Terminología para 
Acontecimientos Adversos; LLN = límite inferior de la normalidad.
a. La tabla se aplica a todas las reacciones adversas hematológicas, excepto la linfopenia (a 
menos que se relacione con acontecimientos clínicos, p. ej., infecciones oportunistas).
b. ANC: Grado 1: ANC < LLN - 1.500/mm3; Grado 2: ANC 1000 -< 1.500/mm3; Grado 3: ANC 
500 -< 1.000/mm3; Grado 4: ANC < 500/mm3. 
Tabla 3. Administración y modificación de la dosis de IBRANCE - Toxicidades no 
hematológicas.

Grado CTCAE Modificaciones de la dosis
Grado 1 o 2 No se requiere un ajuste de dosis.
Toxicidad no hematológica  
de grado ≥ 3 
(si persiste a pesar del 
tratamiento médico)

Suspender el tratamiento hasta que los síntomas remitan a:
• Grado ≤ 1;
• Grado ≤ 2 (si no se considera un riesgo de 
  seguridad para el paciente)

Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.
Clasificación conforme a CTCAE 4.0.
CTCAE = Criterios Comunes de Terminología para Acontecimientos Adversos.
Suspenda permanentemente el tratamiento con IBRANCE en pacientes con enfermedad 
pulmonar intersticial (EPI) grave/neumonitis (ver sección 4.4). Poblaciones especiales. 
Pacientes de edad avanzada. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en pacientes ≥ 65 
años (ver sección 5.2). Insuficiencia hepática. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en 
pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada (clases A y B de Child-Pugh). En 

pacientes con insuficiencia hepática grave (clase C de Child-Pugh), la dosis recomendada de 
IBRANCE es de 75 mg una vez al día en el esquema 3/1 (ver secciones 4.4 y 5.2). Insuficiencia 
renal. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en pacientes con insuficiencia renal leve, 
moderada o grave (aclaramiento de creatinina [CrCl] ≥ 15 ml/min). No se dispone de datos 
suficientes en pacientes que requieran hemodiálisis para proporcionar una recomendación 
sobre el ajuste de dosis en esta población de pacientes (ver secciones 4.4 y 5.2). Población 
pediátrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de IBRANCE en niños y adolescentes 
< 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. IBRANCE se administra por vía 
oral. IBRANCE se debe tomar con alimentos, preferiblemente en una comida para asegurar 
una exposición uniforme a palbociclib (ver sección 5.2). Palbociclib no se debe tomar con 
pomelo o zumo de pomelo (ver sección 4.5). Las cápsulas de IBRANCE se deben tragar 
enteras (no se deben masticar, triturar o abrir antes de tragarlas). No se debe tomar ninguna 
cápsula rota, agrietada o que no esté intacta. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al 
principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1.  El uso de preparados 
que contengan hierba de San Juan (ver sección 4.5). 4.4 Advertencias y precauciones 
especiales de empleo. Mujeres pre/perimenopáusicas. El uso de IBRANCE en combinación 
con un inhibidor de la aromatasa en mujeres pre/perimenopáusicas requiere la ablación o 
supresión ovárica con un agonista de la LHRH dado el mecanismo de acción de los inhibidores 
de la aromatasa. Palbociclib en combinación con fulvestrant en mujeres pre/perimenopáusicas, 
solo ha sido estudiado en combinación con un agonista de la LHRH. Enfermedad visceral 
crítica. La eficacia y la seguridad de palbociclib no se han estudiado en pacientes con 
enfermedad visceral crítica (ver sección 5.1). Alteraciones hematológicas. Se recomienda 
interrumpir el tratamiento, reducir la dosis o retrasar el inicio de los ciclos de tratamiento, en 
pacientes que presenten neutropenia de grado 3 o 4. Se debe realizar una monitorización 
apropiada (ver secciones 4.2 y 4.8). Enfermedad pulmonar intersticial/neumonitis. Pueden 
producirse EPI y/o neumonitis, graves, potencialmente mortales o mortales en pacientes 
tratados con IBRANCE cuando se toman en combinación con hormonoterapia. En todos los 
ensayos clínicos (PALOMA-1, PALOMA-2 y PALOMA-3), el 1,4% de los pacientes tratados 
con IBRANCE presentaron EPI/neumonitis de cualquier grado, el 0,1% de grado 3 y no se 
notificaron casos de grado 4 o mortales. Se han observado casos adicionales de EPI/
neumonitis en el ámbito de la experiencia poscomercialización, con informes de muertes (ver 
sección 4.8). Controle a los pacientes para detectar síntomas pulmonares indicativos de EPI/
neumonitis (por ejemplo, hipoxia, tos, disnea). En pacientes con síntomas respiratorios 
nuevos o que empeoran y que se sospeche que han desarrollado EPI/neumonitis, interrumpa 
inmediatamente el tratamiento con IBRANCE y evalúe al paciente. Suspenda 
permanentemente el tratamiento con IBRANCE en pacientes con EPI grave o neumonitis (ver 
sección 4.2). Infecciones. IBRANCE puede predisponer a los pacientes a padecer infecciones 
debido a que tiene efectos mielosupresores. En ensayos clínicos aleatorizados se ha 
notificado una mayor proporción de infecciones en los pacientes tratados con IBRANCE, en 
comparación con los pacientes tratados en el grupo comparador respectivo. Se notificaron 
infecciones de grado 3 y 4 en el 4,5% y el 0,7% respectivamente, de los pacientes tratados 
con IBRANCE con cualquier combinación, respectivamente (ver sección 4.8). Se debe 
monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de infección en los pacientes, 
así como administrarles un tratamiento médico apropiado (ver sección 4.2). Los médicos 
deben advertir a los pacientes que comuniquen inmediatamente cualquier episodio de fiebre. 
Insuficiencia hepática. IBRANCE se ha de administrar con precaución en pacientes con 
insuficiencia hepática moderada o grave, con una estrecha monitorización de los signos de 
toxicidad (ver secciones 4.2 y 5.2). Insuficiencia renal. IBRANCE se ha de administrar con 
precaución en pacientes con insuficiencia renal moderada o grave, con una estrecha 
monitorización de los signos de toxicidad (ver secciones 4.2 y 5.2). Tratamiento concomitante 
con inhibidores o inductores del CYP3A4. Los inhibidores potentes del CYP3A4 pueden dar 
lugar a un aumento de la toxicidad (ver sección 4.5). Se debe evitar el uso concomitante de 
inhibidores potentes del CYP3A durante el tratamiento con palbociclib. La administración 
concomitante únicamente se debe considerar tras una minuciosa evaluación de los posibles 
beneficios y riesgos. Si es inevitable la administración concomitante con un inhibidor potente 
del CYP3A, se debe reducir la dosis de IBRANCE a 75 mg al día. Si se interrumpe la 
administración del inhibidor potente, se debe aumentar la dosis de IBRANCE (tras 3 5 
semividas del inhibidor) hasta la dosis utilizada antes de comenzar la administración del 
inhibidor potente del CYP3A (ver sección 4.5). La administración concomitante de los 
inductores del CYP3A puede dar lugar a una disminución de la exposición a palbociclib y, en 
consecuencia, a un riesgo de falta de eficacia. Por lo tanto, se debe evitar el uso concomitante 
de palbociclib con inductores potentes del CYP3A4. No se requiere un ajuste de dosis para la 
administración concomitante de palbociclib con inductores moderados del CYP3A (ver 
sección 4.5.). Mujeres en edad fértil y sus parejas. Las mujeres en edad fértil o la pareja de 
mujeres en edad fértil, deben usar un método anticonceptivo altamente eficaz durante la 
administración de IBRANCE (ver sección 4.6). Lactosa. Este medicamento contiene lactosa. 
Los pacientes con intolerancia hereditaria a la galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp, o 
malabsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. 4.5 Interacción con 
otros medicamentos y otras formas de interacción. Palbociclib se metaboliza 
principalmente por el CYP3A y la enzima sulfotransferasa (SULT) SULT2A1. In vivo, palbociclib 
es un inhibidor débil dependiente del tiempo del CYP3A. Efectos de otros medicamentos 
sobre la farmacocinética de palbociclib. Efectos de los inhibidores del CYP3A. La administración 
concomitante de múltiples dosis de 200 mg de itraconazol y una única dosis de 125 mg de 
palbociclib aumentó la exposición total (AUCinf) y la concentración máxima (Cmax) de palbociclib 
aproximadamente en un 87 % y 34 % respectivamente, en comparación con una única dosis 
de 125 mg de palbociclib. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del 
CYP3A incluyendo, entre otros: claritromicina, indinavir, itraconazol, ketoconazol, lopinavir/
ritonavir, nefazodona, nelfinavir, posaconazol, saquinavir, telaprevir, telitromicina, voriconazol, 
así como el pomelo o el zumo de pomelo (ver secciones 4.2 y 4.4). No se requiere un ajuste 
de dosis con los inhibidores débiles o moderados del CYP3A. Efectos de los inductores del 
CYP3A. La administración concomitante de múltiples dosis de 600 mg de rifampicina y una 
única dosis de 125 mg de palbociclib disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib 
aproximadamente en un 85 % y 70%, respectivamente, en comparación con una única dosis 
de 125 mg de palbociclib. Se debe evitar el uso concomitante de inductores potentes del 
CYP3A incluyendo, entre otros,carbamazepina, enzalutamida, fenitoína, rifampicina y la 
hierba de San Juan (ver secciones 4.3 y 4.4). La administración concomitante de múltiples 
dosis diarias de 400 mg de modafinilo, un inductor moderado del CYP3A y una única dosis de 
125 mg de IBRANCE disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 32 
% y 11 % respectivamente, en comparación con una única dosis de 125 mg de IBRANCE. No 
se requiere un ajuste de dosis con los inductores moderados del CYP3A (ver sección 4.4). 
Efecto de los agentes reductores de la acidez. En condiciones pospandriales (ingesta de una 
comida moderada en grasas), la administración concomitante de múltiples dosis del inhibidor 
de la bomba de protones (IBP) rabeprazol y una única dosis de 125 mg de IBRANCE 
disminuyó la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 41%, pero tuvo un efecto limitado 
sobre el AUCinf (disminución del 13 %) comparado con una única dosis de 125 mg de 
IBRANCE. En condiciones de ayuno, la administración concomitante de múltiples dosis del 
inhibidor de la bomba de protones (PPI) rabeprazol y una única dosis de 125 mg de IBRANCE 
disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 62 % y 80 % 
respectivamente. Por lo tanto, IBRANCE se debe tomar con alimentos, preferiblemente en 
una comida (ver secciones 4.2 y 5.2). Dado el reducido efecto de los antagonistas del receptor 
H2 y los antiácidos locales sobre el pH gástrico en comparación con los PPI, no se espera 
ningún efecto clínicamente relevante de los antagonistas del receptor H2 o los antiácidos 
locales sobre la exposición a palbociclib cuando palbociclib se toma con alimentos. Efectos de 
palbociclib sobre la farmacocinética de otros medicamentos. Palbociclib es un inhibidor débil 
dependiente del tiempo del CYP3A tras la administración de una dosis diaria de 125 mg en el 
estado estacionario. La administración concomitante de múltiples dosis de palbociclib y 
midazolam aumentó los valores de AUCinf y Cmax de midazolam en un 61 % y 37 %, 
respectivamente, en comparación con la administración de midazolam en monoterapia. 
Puede que se deba reducir la dosis de los sustratos del CYP3A con un índice terapéutico 
estrecho (p. ej., alfentanilo, ciclosporina, dihidroergotamina, ergotamina, everolimus, fentanilo, 
pimozida, quinidina, sirolimus y tacrolimus) cuando se administren de manera concomitante 
con IBRANCE, ya que IBRANCE puede aumentar su exposición.  Interacción farmacológica 
entre palbociclib y letrozol. Los datos de interacción farmacológica (DDI) de un ensayo clínico 
en pacientes con cáncer de mama, mostraron que no hubo ninguna interacción farmacológica 
entre palbociclib y letrozol cuando los 2 medicamentos se administraron de manera 
concomitante. Efecto de tamoxifeno sobre la exposición a palbociclib. Los datos de un estudio 
DDI en varones sanos indicaron que, cuando una única dosis de palbociclib se administró de 
manera concomitante con múltiples dosis de tamoxifeno, la exposición a palbociclib fue 
comparable a cuando se administró palbociclib en monoterapia. Interacción farmacológica 
entre palbociclib y fulvestrant.  Los datos de un ensayo clínico en pacientes con cáncer de 
mama mostraron que no hubo ninguna interacción farmacológica clínicamente relevante entre 
palbociclib y fulvestrant cuando ambos medicamentos se administraron de manera 



(▼)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. IBRANCE 75 mg cápsulas duras. IBRANCE 100 mg 
cápsulas duras. IBRANCE 125 mg cápsulas duras.  2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA. IBRANCE 75 mg cápsulas duras. Cada cápsula dura contiene 75 mg de 
palbociclib. Excipientes con efecto conocido. Cada cápsula dura contiene 56 mg de lactosa 
(como monohidrato). IBRANCE 100 mg cápsulas duras. Cada cápsula dura contiene 100 
mg de palbociclib. Excipientes con efecto conocido. Cada cápsula dura contiene 74 mg de 
lactosa (como monohidrato). IBRANCE 125 mg cápsulas duras. Cada cápsula dura contiene 
125 mg de palbociclib. Excipientes con efecto conocido. Cada cápsula dura contiene 93 mg 
de lactosa (como monohidrato). Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 
6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Cápsula dura. IBRANCE 75 mg cápsulas duras. Cápsula 
dura, opaca, con cuerpo de color naranja claro (con “PBC 75” impreso en blanco) y tapa de 
color naranja claro (con “Pfizer” impreso en blanco). La longitud de la cápsula es de 18,0 ± 
0,3 mm. IBRANCE 100 mg cápsulas duras. Cápsula dura, opaca, con cuerpo de color naranja 
claro (con “PBC 100” impreso en blanco) y tapa de color caramelo (con “Pfizer” impreso en 
blanco). La longitud de la cápsula es de 19,4 ± 0,3 mm. IBRANCE 125 mg cápsulas duras. 
Cápsula dura, opaca, con cuerpo de color caramelo (con “PBC 125” impreso en blanco) y tapa 
de color caramelo (con “Pfizer” impreso en blanco). La longitud de la cápsula es de 21,7 ± 0,3 
mm. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas. IBRANCE está indicado para el 
tratamiento del cáncer de mama metastásico o localmente avanzado, positivo para el receptor 
hormonal (RH) y negativo para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 
(HER2): en combinación con un inhibidor de la aromatasa; en combinación con fulvestrant 
en mujeres que hayan recibido hormonoterapia previa (ver sección 5.1). 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 IBRANCE se debe iniciar y supervisar por un médico con experiencia en 
el uso de medicamentos antineoplásicos. Posología. La dosis recomendada es de 125 mg 
de palbociclib una vez al día durante 21 días consecutivos, seguido de 7 días sin tratamiento 
(esquema 3/1) para completar un ciclo de 28 días. El tratamiento con IBRANCE debe continuar 
mientras el paciente obtenga beneficio clínico de la terapia o hasta que se presente una 
toxicidad inaceptable. Cuando se administra junto con palbociclib, el inhibidor de la aromatasa 
se debe administrar de acuerdo con la pauta de administración indicada en la ficha técnica. En 
mujeres pre/perimenopáusicas el tratamiento con palbociclib en combinación con un inhibidor 
de la aromatasa se debe combinar siempre con un agonista de LHRH (ver sección 4.4). 
Cuando se administra junto con palbociclib, la dosis recomendada de fulvestrant es de 500 
mg por vía intramuscular los días 1, 15, 29, y una vez al mes a partir de entonces. Consultar 
la ficha de fulvestrant. Las mujeres pre/perimenopáusicas se deben tratar con agonistas de la 
LHRH antes del inicio y durante el tratamiento con la combinación de palbociclib y fulvestrant, 
de acuerdo con la práctica clínica local. Se debe recomendar a los pacientes que tomen 
su dosis aproximadamente a la misma hora cada día. Si el paciente vomita u olvida una 
dosis, ese día no debe tomar una dosis adicional. La siguiente dosis prescrita se debe tomar 
a la hora habitual. Ajuste de dosis. Se recomienda modificar la dosis de IBRANCE según la 
seguridad y tolerabilidad individual.nEl tratamiento de algunas reacciones adversas puede 
requerir la interrupción/el retraso y/o la reducción de la dosis temporalmente, o la interrupción 
permanente del tratamiento según los esquemas de reducción de dosis que aparecen en las 
tablas 1, 2 y 3 (ver las secciones 4.4 y 4.8).
Tabla 1. Modificaciones de la dosis recomendada para IBRANCE debido a reacciones 
adversas

Nivel de dosis Dosis
Dosis recomendada 125 mg/día
Primera reducción de dosis 100 mg/día
Segunda reducción de dosis 75 mg/día*

*Interrumpir el tratamiento si se requiere reducir la dosis por debajo de 75 mg/día.
Se debe realizar un hemograma completo antes de empezar el tratamiento con IBRANCE y al 
principio de cada ciclo, así como el día 15 de los primeros 2 ciclos y según esté clínicamente 
indicado. En pacientes que experimentan una neutropenia no superior a grado 1 o 2 en los 
primeros 6 ciclos, se debe monitorizar a partir de entonces cada 3 meses con hemogramas 
completos, antes del comienzo de cada ciclo y según esté clínicamente indicado. Antes de 
tomar IBRANCE se recomienda tener un recuento absoluto de neutrófilos (ANC) ≥ 1.000/mm3 
y un recuento de plaquetas ≥ 50.000/mm3. 
Tabla 2. Administración y modificación de la dosis de IBRANCE - Toxicidades 
hematológicas

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

Grado 3a

Día 1 del ciclo:
Suspender el tratamiento con IBRANCE hasta la recuperación al grado ≤ 2 
y repetir el hemograma completo en 1 semana. Cuando se recupere hasta 
alcanzar un grado ≤ 2, comenzar el nuevo ciclo con la misma dosis.

Grado 3a

Día 15 de los primeros 2 ciclos:
En caso de grado 3 el día 15, continuar con IBRANCE a la dosis actual 
hasta completar el ciclo y repetir el hemograma completo el día 22.
En caso de grado 4 el día 22, ver la pauta de modificación de la dosis para 
el grado 4 a continuación.
Considerar reducir la dosis en los casos de recuperación prolongada (>1 
semana) de la neutropenia de grado 3 o neutropenia de grado 3 recurrente 
el día 1 de los ciclos posteriores.

ANCb de Grado 3 
(< 1.000 a 500/mm3) 
+ fiebre ≥ 38,5 ºC y/o 
infección

En cualquier momento:
Suspender el tratamiento con IBRANCE hasta la recuperación al grado ≤ 2.
Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 4a
En cualquier momento:
Suspender el tratamiento con IBRANCE hasta la recuperación al grado ≤ 2.
Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.

Clasificación conforme a CTCAE 4.0.
ANC = recuento absoluto de neutrófilos; CTCAE = Criterios Comunes de Terminología para 
Acontecimientos Adversos; LLN = límite inferior de la normalidad.
a. La tabla se aplica a todas las reacciones adversas hematológicas, excepto la linfopenia (a 
menos que se relacione con acontecimientos clínicos, p. ej., infecciones oportunistas).
b. ANC: Grado 1: ANC < LLN - 1.500/mm3; Grado 2: ANC 1000 -< 1.500/mm3; Grado 3: ANC 
500 -< 1.000/mm3; Grado 4: ANC < 500/mm3. 
Tabla 3. Administración y modificación de la dosis de IBRANCE - Toxicidades no 
hematológicas.

Grado CTCAE Modificaciones de la dosis
Grado 1 o 2 No se requiere un ajuste de dosis.
Toxicidad no hematológica  
de grado ≥ 3 
(si persiste a pesar del 
tratamiento médico)

Suspender el tratamiento hasta que los síntomas remitan a:
• Grado ≤ 1;
• Grado ≤ 2 (si no se considera un riesgo de 
  seguridad para el paciente)

Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.
Clasificación conforme a CTCAE 4.0.
CTCAE = Criterios Comunes de Terminología para Acontecimientos Adversos.
Suspenda permanentemente el tratamiento con IBRANCE en pacientes con enfermedad 
pulmonar intersticial (EPI) grave/neumonitis (ver sección 4.4). Poblaciones especiales. 
Pacientes de edad avanzada. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en pacientes ≥ 65 
años (ver sección 5.2). Insuficiencia hepática. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en 
pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada (clases A y B de Child-Pugh). En 

pacientes con insuficiencia hepática grave (clase C de Child-Pugh), la dosis recomendada de 
IBRANCE es de 75 mg una vez al día en el esquema 3/1 (ver secciones 4.4 y 5.2). Insuficiencia 
renal. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en pacientes con insuficiencia renal leve, 
moderada o grave (aclaramiento de creatinina [CrCl] ≥ 15 ml/min). No se dispone de datos 
suficientes en pacientes que requieran hemodiálisis para proporcionar una recomendación 
sobre el ajuste de dosis en esta población de pacientes (ver secciones 4.4 y 5.2). Población 
pediátrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de IBRANCE en niños y adolescentes 
< 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. IBRANCE se administra por vía 
oral. IBRANCE se debe tomar con alimentos, preferiblemente en una comida para asegurar 
una exposición uniforme a palbociclib (ver sección 5.2). Palbociclib no se debe tomar con 
pomelo o zumo de pomelo (ver sección 4.5). Las cápsulas de IBRANCE se deben tragar 
enteras (no se deben masticar, triturar o abrir antes de tragarlas). No se debe tomar ninguna 
cápsula rota, agrietada o que no esté intacta. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al 
principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1.  El uso de preparados 
que contengan hierba de San Juan (ver sección 4.5). 4.4 Advertencias y precauciones 
especiales de empleo. Mujeres pre/perimenopáusicas. El uso de IBRANCE en combinación 
con un inhibidor de la aromatasa en mujeres pre/perimenopáusicas requiere la ablación o 
supresión ovárica con un agonista de la LHRH dado el mecanismo de acción de los inhibidores 
de la aromatasa. Palbociclib en combinación con fulvestrant en mujeres pre/perimenopáusicas, 
solo ha sido estudiado en combinación con un agonista de la LHRH. Enfermedad visceral 
crítica. La eficacia y la seguridad de palbociclib no se han estudiado en pacientes con 
enfermedad visceral crítica (ver sección 5.1). Alteraciones hematológicas. Se recomienda 
interrumpir el tratamiento, reducir la dosis o retrasar el inicio de los ciclos de tratamiento, en 
pacientes que presenten neutropenia de grado 3 o 4. Se debe realizar una monitorización 
apropiada (ver secciones 4.2 y 4.8). Enfermedad pulmonar intersticial/neumonitis. Pueden 
producirse EPI y/o neumonitis, graves, potencialmente mortales o mortales en pacientes 
tratados con IBRANCE cuando se toman en combinación con hormonoterapia. En todos los 
ensayos clínicos (PALOMA-1, PALOMA-2 y PALOMA-3), el 1,4% de los pacientes tratados 
con IBRANCE presentaron EPI/neumonitis de cualquier grado, el 0,1% de grado 3 y no se 
notificaron casos de grado 4 o mortales. Se han observado casos adicionales de EPI/
neumonitis en el ámbito de la experiencia poscomercialización, con informes de muertes (ver 
sección 4.8). Controle a los pacientes para detectar síntomas pulmonares indicativos de EPI/
neumonitis (por ejemplo, hipoxia, tos, disnea). En pacientes con síntomas respiratorios 
nuevos o que empeoran y que se sospeche que han desarrollado EPI/neumonitis, interrumpa 
inmediatamente el tratamiento con IBRANCE y evalúe al paciente. Suspenda 
permanentemente el tratamiento con IBRANCE en pacientes con EPI grave o neumonitis (ver 
sección 4.2). Infecciones. IBRANCE puede predisponer a los pacientes a padecer infecciones 
debido a que tiene efectos mielosupresores. En ensayos clínicos aleatorizados se ha 
notificado una mayor proporción de infecciones en los pacientes tratados con IBRANCE, en 
comparación con los pacientes tratados en el grupo comparador respectivo. Se notificaron 
infecciones de grado 3 y 4 en el 4,5% y el 0,7% respectivamente, de los pacientes tratados 
con IBRANCE con cualquier combinación, respectivamente (ver sección 4.8). Se debe 
monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de infección en los pacientes, 
así como administrarles un tratamiento médico apropiado (ver sección 4.2). Los médicos 
deben advertir a los pacientes que comuniquen inmediatamente cualquier episodio de fiebre. 
Insuficiencia hepática. IBRANCE se ha de administrar con precaución en pacientes con 
insuficiencia hepática moderada o grave, con una estrecha monitorización de los signos de 
toxicidad (ver secciones 4.2 y 5.2). Insuficiencia renal. IBRANCE se ha de administrar con 
precaución en pacientes con insuficiencia renal moderada o grave, con una estrecha 
monitorización de los signos de toxicidad (ver secciones 4.2 y 5.2). Tratamiento concomitante 
con inhibidores o inductores del CYP3A4. Los inhibidores potentes del CYP3A4 pueden dar 
lugar a un aumento de la toxicidad (ver sección 4.5). Se debe evitar el uso concomitante de 
inhibidores potentes del CYP3A durante el tratamiento con palbociclib. La administración 
concomitante únicamente se debe considerar tras una minuciosa evaluación de los posibles 
beneficios y riesgos. Si es inevitable la administración concomitante con un inhibidor potente 
del CYP3A, se debe reducir la dosis de IBRANCE a 75 mg al día. Si se interrumpe la 
administración del inhibidor potente, se debe aumentar la dosis de IBRANCE (tras 3 5 
semividas del inhibidor) hasta la dosis utilizada antes de comenzar la administración del 
inhibidor potente del CYP3A (ver sección 4.5). La administración concomitante de los 
inductores del CYP3A puede dar lugar a una disminución de la exposición a palbociclib y, en 
consecuencia, a un riesgo de falta de eficacia. Por lo tanto, se debe evitar el uso concomitante 
de palbociclib con inductores potentes del CYP3A4. No se requiere un ajuste de dosis para la 
administración concomitante de palbociclib con inductores moderados del CYP3A (ver 
sección 4.5.). Mujeres en edad fértil y sus parejas. Las mujeres en edad fértil o la pareja de 
mujeres en edad fértil, deben usar un método anticonceptivo altamente eficaz durante la 
administración de IBRANCE (ver sección 4.6). Lactosa. Este medicamento contiene lactosa. 
Los pacientes con intolerancia hereditaria a la galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp, o 
malabsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. 4.5 Interacción con 
otros medicamentos y otras formas de interacción. Palbociclib se metaboliza 
principalmente por el CYP3A y la enzima sulfotransferasa (SULT) SULT2A1. In vivo, palbociclib 
es un inhibidor débil dependiente del tiempo del CYP3A. Efectos de otros medicamentos 
sobre la farmacocinética de palbociclib. Efectos de los inhibidores del CYP3A. La administración 
concomitante de múltiples dosis de 200 mg de itraconazol y una única dosis de 125 mg de 
palbociclib aumentó la exposición total (AUCinf) y la concentración máxima (Cmax) de palbociclib 
aproximadamente en un 87 % y 34 % respectivamente, en comparación con una única dosis 
de 125 mg de palbociclib. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del 
CYP3A incluyendo, entre otros: claritromicina, indinavir, itraconazol, ketoconazol, lopinavir/
ritonavir, nefazodona, nelfinavir, posaconazol, saquinavir, telaprevir, telitromicina, voriconazol, 
así como el pomelo o el zumo de pomelo (ver secciones 4.2 y 4.4). No se requiere un ajuste 
de dosis con los inhibidores débiles o moderados del CYP3A. Efectos de los inductores del 
CYP3A. La administración concomitante de múltiples dosis de 600 mg de rifampicina y una 
única dosis de 125 mg de palbociclib disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib 
aproximadamente en un 85 % y 70%, respectivamente, en comparación con una única dosis 
de 125 mg de palbociclib. Se debe evitar el uso concomitante de inductores potentes del 
CYP3A incluyendo, entre otros,carbamazepina, enzalutamida, fenitoína, rifampicina y la 
hierba de San Juan (ver secciones 4.3 y 4.4). La administración concomitante de múltiples 
dosis diarias de 400 mg de modafinilo, un inductor moderado del CYP3A y una única dosis de 
125 mg de IBRANCE disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 32 
% y 11 % respectivamente, en comparación con una única dosis de 125 mg de IBRANCE. No 
se requiere un ajuste de dosis con los inductores moderados del CYP3A (ver sección 4.4). 
Efecto de los agentes reductores de la acidez. En condiciones pospandriales (ingesta de una 
comida moderada en grasas), la administración concomitante de múltiples dosis del inhibidor 
de la bomba de protones (IBP) rabeprazol y una única dosis de 125 mg de IBRANCE 
disminuyó la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 41%, pero tuvo un efecto limitado 
sobre el AUCinf (disminución del 13 %) comparado con una única dosis de 125 mg de 
IBRANCE. En condiciones de ayuno, la administración concomitante de múltiples dosis del 
inhibidor de la bomba de protones (PPI) rabeprazol y una única dosis de 125 mg de IBRANCE 
disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 62 % y 80 % 
respectivamente. Por lo tanto, IBRANCE se debe tomar con alimentos, preferiblemente en 
una comida (ver secciones 4.2 y 5.2). Dado el reducido efecto de los antagonistas del receptor 
H2 y los antiácidos locales sobre el pH gástrico en comparación con los PPI, no se espera 
ningún efecto clínicamente relevante de los antagonistas del receptor H2 o los antiácidos 
locales sobre la exposición a palbociclib cuando palbociclib se toma con alimentos. Efectos de 
palbociclib sobre la farmacocinética de otros medicamentos. Palbociclib es un inhibidor débil 
dependiente del tiempo del CYP3A tras la administración de una dosis diaria de 125 mg en el 
estado estacionario. La administración concomitante de múltiples dosis de palbociclib y 
midazolam aumentó los valores de AUCinf y Cmax de midazolam en un 61 % y 37 %, 
respectivamente, en comparación con la administración de midazolam en monoterapia. 
Puede que se deba reducir la dosis de los sustratos del CYP3A con un índice terapéutico 
estrecho (p. ej., alfentanilo, ciclosporina, dihidroergotamina, ergotamina, everolimus, fentanilo, 
pimozida, quinidina, sirolimus y tacrolimus) cuando se administren de manera concomitante 
con IBRANCE, ya que IBRANCE puede aumentar su exposición.  Interacción farmacológica 
entre palbociclib y letrozol. Los datos de interacción farmacológica (DDI) de un ensayo clínico 
en pacientes con cáncer de mama, mostraron que no hubo ninguna interacción farmacológica 
entre palbociclib y letrozol cuando los 2 medicamentos se administraron de manera 
concomitante. Efecto de tamoxifeno sobre la exposición a palbociclib. Los datos de un estudio 
DDI en varones sanos indicaron que, cuando una única dosis de palbociclib se administró de 
manera concomitante con múltiples dosis de tamoxifeno, la exposición a palbociclib fue 
comparable a cuando se administró palbociclib en monoterapia. Interacción farmacológica 
entre palbociclib y fulvestrant.  Los datos de un ensayo clínico en pacientes con cáncer de 
mama mostraron que no hubo ninguna interacción farmacológica clínicamente relevante entre 
palbociclib y fulvestrant cuando ambos medicamentos se administraron de manera 

concomitante.Interacción farmacológica entre palbociclib y anticonceptivos orales. No se han 
realizado estudios DDI entre palbociclib y anticonceptivos orales (ver sección 4.6). Estudios in 
vitro con transportadores. Según los datos obtenidos in vitro, palbociclib podría inhibir el 
transporte mediado por la glicoproteína P intestinal (P-gp) y la proteína de resistencia al 
cáncer de mama (BCRP). Por lo tanto, la administración de palbociclib con medicamentos que 
son sustratos de P-gp (p. ej., digoxina, dabigatrán, colchicina) o BCRP (p. ej., pravastatina, 
rosuvastatina, sulfasalazina), puede aumentar los efectos terapéuticos y las reacciones 
adversas de estos.  Según los datos obtenidos in vitro, palbociclib podría inhibir la captación 
del transportador de cationes orgánicos OCT1 y, por lo tanto, podría aumentar la exposición a 
los medicamentos que son sustratos de este transportador (p. ej., metformina). 4.6 Fertilidad, 
embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil/anticoncepción. Las mujeres en edad fértil que 
estén tomando este medicamento o su pareja, deben utilizar métodos anticonceptivos 
efectivos (p. ej., anticonceptivos de doble barrera) durante el tratamiento y hasta al menos 3 
semanas o 14 semanas en mujeres y hombres respectivamente, tras finalizar el tratamiento 
(ver sección 4.5). Embarazo. No hay datos o estos son limitados relativos del uso de 
palbociclib en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado 
toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). No se recomienda tomar IBRANCE durante 
el embarazo, ni en mujeres en edad fértil que no estén utilizando métodos anticonceptivos. 
Lactancia. No se han realizado estudios en humanos ni en animales para evaluar el efecto de 
palbociclib sobre la producción de leche, su presencia en la leche materna o sus efectos en 
niños lactantes. Se desconoce si palbociclib se excreta en la leche materna. Las pacientes 
que tomen palbociclib no deben dar el pecho. Fertilidad. No se observaron efectos sobre el 
ciclo estral (ratas hembra) o el apareamiento y la fertilidad en ratas (macho o hembra) en 
estudios de reproducción no clínicos. No obstante, no se han obtenido datos clínicos sobre la 
fertilidad en humanos. Según los hallazgos en los órganos reproductores masculinos 
(degeneración de los túbulos seminíferos en los testículos, hipospermia epididimal, baja 
motilidad y densidad espermática, y disminución en la secreción prostática) en estudios de 
seguridad no clínicos, la fertilidad masculina puede verse afectada por el tratamiento con 
palbociclib (ver sección 5.3). Por lo tanto, los hombres deberían considerar la conservación de 
esperma antes de comenzar el tratamiento con IBRANCE. 4.7 Efectos sobre la capacidad 
para conducir y utilizar máquinas. La influencia de IBRANCE sobre la capacidad para 
conducir y utilizar máquinas es pequeña. No obstante, IBRANCE puede causar fatiga y los 
pacientes deben tener precaución al conducir o utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas.  
Resumen del perfil de seguridad. El perfil de seguridad global de IBRANCE se basa en datos 
agrupados de 872 pacientes que recibieron palbociclib en combinación con hormonoterapia 
(N=527 en combinación con letrozol y N=345 en combinación con fulvestrant) en estudios 
clínicos aleatorizados en cáncer de mama metastásico o avanzado positivo para RH y 
negativo para HER2. Las reacciones adversas más frecuentes (≥ 20 %) de cualquier grado 
notificadas en pacientes tratados con palbociclib en ensayos clínicos aleatorizados fueron 
neutropenia, infecciones, leucopenia, fatiga, náuseas, estomatitis, anemia, diarrea, alopecia y 
trombocitopenia. Las reacciones adversas de grado ≥ 3 más frecuentes (≥ 2 %) de palbociclib 
fueron neutropenia, leucopenia, infecciones, anemia, aspartato aminotransferasa (AST) 
elevada, fatiga y alanina aminotransferasa (ALT) elevada. En los ensayos clínicos 
aleatorizados se produjeron reducciones o modificaciones de la dosis debido a alguna 
reacción adversa en el 38,4 % de los pacientes tratados con IBRANCE, independientemente 
de la combinación. En los ensayos clínicos aleatorizados se produjo una interrupción 
permanente debido a alguna reacción adversa en el 5,2 % de los pacientes tratados con 
IBRANCE, independientemente de la combinación. Tabla de reacciones adversas.  En la tabla 
4 se enumeran las reacciones adversas de un conjunto de datos agrupados de 3 estudios 
aleatorizados. La mediana de tiempo del tratamiento con palbociclib obtenida de un conjunto 
de datos agrupados en el momento del análisis de la supervivencia global (OS) final fue de 
14,8 meses. En la tabla 5 se enumeran las alteraciones analíticas observadas en el conjunto 
de datos agrupados procedentes de 3 estudios aleatorizados. Las reacciones adversas se 
enumeran según el sistema de clasificación de órganos y categoría de frecuencia. Las 
categorías de frecuencia se definen como: muy frecuentes (≥ 1/10), frecuentes (≥ 1/100 a < 
1/10) y poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100). Dentro de cada grupo de frecuencia, las 
reacciones adversas se presentan en orden decreciente de gravedad.
Tabla 4. Reacciones adversas basadas en datos agrupados de 3 estudios 
aleatorizados (N=872)
Sistema de clasificación de órganos

Frecuencia
Término preferidoa 

Todos los 
grados
n (%)

Grado 3
n (%)

Grado 4
n (%)

Infecciones e infestaciones
Muy frecuentes

Infeccionesb 516 (59,2) 49 (5,6) 8 (0,9)
Trastornos de la sangre y del sistema linfático

Muy frecuentes
Neutropeniac

Leucopeniad

Anemiae

Trombocitopeniaf

Frecuentes
Neutropenia febril

716 (82,1)
424 (48,6)
258 (29,6)
194 (22,2)

12 (1,4)

500 (57,3)
254 (29,1)
45 (5,2)
16 (1,8)

10 (1,1)

97 (11,1)
7 (0,8)
2 (0,2)
4 (0,5)

2 (0,2)
Trastornos del metabolismo y de la nutrición

Muy frecuentes
Apetito disminuido 152 (17,4) 8 (0,9) 0 (0,0)

Trastornos del sistema nervioso
Frecuentes

Disgeusia 79 (9,1) 0 (0,0) 0 (0,0)
Trastornos oculares

Frecuentes
Visión borrosa
Lagrimeo aumentado
Ojo seco

48 (5,5)
59 (6,8)
36 (4,1)

1 (0,1) 
0 (0,0)
0 (0,0)

0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos
Frecuentes

Epistaxis
EPI/neumonitis*i

77 (8,8)
12 (1,4)

0 (0,0) 
1 (0,1)

0 (0,0)  
0 (0,0)

Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes

Estomatitisg

Náuseas
Diarrea
Vómitos

264 (30,3)
314 (36,0)
238 (27,3)
165 (18,9)

8 (0,9)
5 (0,6)
9 (1,0)
6 (0,7)

0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Muy frecuentes

Erupciónh

Alopecia
Frecuentes

Piel seca

158 (18,1)
234 (26,8)

93 (10,7)

7 (0,8)
N/A

0 (0,0)

0 (0,0)
N/A

0 (0,0)
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de 
administración

Muy frecuentes
Fatiga
Astenia
Pirexia

362 (41,5)
118 (13,5)
115 (13,2)

23 (2,6)
14 (1,6)
1 (0,1)

2 (0,2)
1 (0,1)
0 (0,0)

Exploraciones complementarias
Frecuentes

ALT elevada
AST elevada

92 (10,6)
99 (11,4)

18 (2,1)
25 (2,9)

1 (0,1)
0 (0,0)

ALT = alanina aminotransferasa; AST = aspartato aminotransferasa; EPI = enfermedad 
pulmonar intersticial; N/n = número de pacientes; N/A= no aplica
*Reacción adversa (RA) identificada durante la poscomercialización.
a. Los términos preferidos (PT) están catalogados de acuerdo al MedDRA 17.1. 

b. Infecciones incluye todos los PT que pertenecen al sistema de clasificación de órganos 
infecciones e infestaciones. 
c. Neutropenia incluye los siguientes PT: neutropenia, recuento disminuido de neutrófilos. 
d. Leucopenia incluye los siguientes PT: leucopenia, recuento disminuido de leucocitos. 
e. Anemia incluye los siguientes PT: anemia, hemoglobina disminuida, hematocrito disminuido. 
f. Trombocitopenia incluye los siguientes PT: trombocitopenia, recuento disminuido de 
plaquetas. g. Estomatitis incluye los siguientes PT: estomatitis aftosa, queilitis, glositis, 
glosodinia, ulceración de la boca, inflamación de la mucosa, dolor bucal, molestia orofaríngea, 
dolor orofaríngeo, estomatitis. 
h. Erupción incluye los siguientes PT: erupción, erupción maculopapular, erupción prurítica, 
erupción eritematosa, erupción papular, dermatitis, dermatitis acneiforme, erupción cutánea 
tóxica. 
i. EPI/neumonitis incluye cualquier PT notificado que forme parte de la consulta normalizada 
MedDRA de la enfermedad pulmonar intersticial (limitada).
Tabla 5. Alteraciones analíticas observadas en el conjunto de datos agrupados 
procedentes de 3 estudios aleatorizados (N=872)

IBRANCE con letrozol o 
fulvestrant Grupos comparadores*

Alteraciones analíticas Todos los 
grados %

Grado 
3 %

Grado 
4 %

Todos los 
grados %

Grado 
3 %

Grado 
4 %

Leucocitos disminuidos 97,4 41,8 1,0 26,2 0,2 0,2
Neutrófilos disminuidos 95,6 57,5 11,7 17,0 0,9 0,6
Anemia 80,1 5,6 N/A 42,1 2,3 N/A
Plaquetas disminuidas 65,2 1,8 0,5 13,2 0,2 0,0
AST aumentada 55,5 3,9 0,0 43,3 2,1 0,0
ALT aumentada 46,1 2,5 0,1 33,2 0,4 0,0

AST = aspartato aminotransferasa; ALT = alanina aminotransferasa; N = número de pacientes; 
N/A = no aplica.
Nota: los resultados de laboratorio se clasifican de acuerdo con los criterios comunes de 
terminología para acontecimientos adversos del Instituto Nacional del Cáncer de los EEUU 
(CTCAE del NCI) versión 4.0 del grado de gravedad. *letrozol o fulvestrant.
Descripción de reacciones adversas seleccionadas. En total, se notificó neutropenia de 
cualquier grado en 716 pacientes (82,1 %) que recibieron IBRANCE independientemente de 
la combinación, notificándose neutropenia de grado 3 en 500 pacientes (57,3 %) y neutropenia 
de grado 4 en 97 pacientes (11,1 %) (ver tabla 4). La mediana de tiempo hasta el primer 
episodio de neutropenia de cualquier grado fue de 15 días (12 700 días) y la mediana de 
duración de la neutropenia de grado ≥ 3 fue de 7 días en los 3 estudios clínicos aleatorizados.
Se ha notificado neutropenia febril en el 0,9 % de los pacientes que recibieron IBRANCE 
en combinación con fulvestrant y en el 1,7 % de los pacientes que recibieron palbociclib en 
combinación con letrozol.Se ha notificado neutropenia febril en aproximadamente el 2 % de 
los pacientes que recibieron IBRANCE en todo el programa clínico global. 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 nacional de notificación incluido en el 
Apéndice V. 4.9 Sobredosis. En caso de sobredosis con palbociclib se puede producir tanto 
toxicidad gastrointestinal (p. ej., náuseas, vómitos) como hematológica (p. ej., neutropenia) y 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: L01XE33. Mecanismo de acción. Palbociclib 
es un inhibidor altamente selectivo y reversible de las quinasas dependientes de ciclina 
(CDK) 4 y 6. La ciclina D1 y las CDK4/6 son factores en los que confluyen múltiples vías de 
señalización que conducen a la proliferación celular. Efectos farmacodinámicos. A través de 
la inhibición de CDK4/6, palbociclib reduce la proliferación celular mediante el bloqueo de la 
progresión de la célula de la fase G1 a la fase S del ciclo celular. Los ensayos con palbociclib 
en un panel de líneas celulares de cáncer de mama caracterizadas molecularmente, revelaron 
una alta actividad frente a los cánceres de mama luminales, en particular los cánceres de 
mama positivos para RE. En líneas celulares estudiadas, la pérdida del retinoblastoma 
(Rb), se asoció con una pérdida de actividad de palbociclib. Sin embargo, en un estudio de 
seguimiento con muestras tumorales recientes, no se observó relación entre la expresión de 
RB1 y la respuesta tumoral. Del mismo modo, no se observó relación al estudiar la respuesta 
a palbociclib en modelos in vivo con xenoinjertos derivados de pacientes (modelos PDX). Se 
proporcionan los datos clínicos disponibles en la sección de eficacia clínica y seguridad (ver 
sección 5.1). Electrofisiología cardíaca. El efecto de palbociclib sobre la prolongación del 
intervalo QT corregido (QTc) se evaluó mediante el electrocardiograma (ECG) seriado que 
evalúa el cambio a partir de los datos basales y farmacocinéticos correspondientes en 77 
pacientes con cáncer de mama avanzado. Palbociclib no prolongó el QTc en ningún grado 
clínicamente relevante a la dosis recomendada de 125 mg al día (esquema 3/1). Eficacia 
clínica y seguridad. Estudio en fase 3 aleatorizado PALOMA-2: IBRANCE en combinación con letrozol. 
La eficacia de palbociclib en combinación con letrozol frente a letrozol con placebo se 
evaluó en un estudio internacional, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, con 
brazos paralelos y multicéntrico realizado en mujeres con cáncer de mama positivo para RE, 
negativo para HER2 localmente avanzado no susceptible de resección o radioterapia con 
intención curativa o metastásico y que no habían recibido tratamiento sistémico previo para 
su enfermedad avanzada. Un total de 666 mujeres posmenopáusicas fueron aleatorizadas 
en una proporción 2:1 al brazo de palbociclib con letrozol o al brazo de placebo con letrozol, 
y estratificadas según la localización de la enfermedad (visceral frente a no visceral), el 
intervalo de tiempo libre de enfermedad desde el final del tratamiento (neo) adyuvante hasta la 
recurrencia de la enfermedad (metastásica de novo frente a > 12 meses frente a > 12 meses), 
y por el tipo de tratamiento (neo) adyuvante previo contra el cáncer (hormonoterapia previa 
frente a ninguna hormonoterapia previa). Las pacientes con afectación visceral avanzada y 
sintomática, con riesgo de complicaciones potencialmente mortales a corto plazo (incluyendo 
pacientes con derrames masivos no controlados [pleural, pericárdico, peritoneal], linfangitis 
pulmonar y afectación hepática superior al 50%), no fueron elegibles en el reclutamiento del 
estudio. Las pacientes continuaron recibiendo el tratamiento asignado hasta la progresión 
objetiva de la enfermedad, el empeoramiento sintomático, la toxicidad inaceptable, la muerte 
o la revocación del consentimiento, lo que ocurriera primero. No se permitió el cruce entre los 
brazos de tratamiento. Las pacientes estaban distribuidas de forma proporcionada entre el 
brazo de palbociclib con letrozol y el brazo de placebo con letrozol según las características 
demográficas y los factores pronósticos basales. La mediana de edad de las pacientes 
incluidas en este estudio fue de 62 años (intervalo de 28 a 89 años); el 48,3% de las 
pacientes había recibido quimioterapia y el 56,3% había recibido tratamiento antihormonal 
(neo) adyuvante antes del diagnóstico de cáncer de mama avanzado, mientras que el 37,2% 
de las pacientes no había recibido tratamiento sistémico (neo) adyuvante previo. La mayoría 
de las pacientes (97,4%) tenía enfermedad metastásica al inicio del estudio, el 23,6% de las 
pacientes solo tenía enfermedad ósea y el 49,2% de las pacientes tenía enfermedad visceral. 
La variable principal del estudio fue la supervivencia libre de progresión (PFS) evaluada por 
el investigador según los criterios de evaluación de respuesta en tumores sólidos (RECIST) 
v1.1. Las variables secundarias de eficacia incluían la respuesta objetiva (OR), la tasa de 
beneficio clínico (CBR), la seguridad y el cambio en la calidad de vida (QoL).  En la fecha de 
corte de datos del 26 de febrero de 2016, el estudio alcanzó su objetivo principal de mejora de 
la PFS. El cociente de riesgo (hazard ratio, HR) observado fue 0,576 (intervalo de confianza 
[IC] del 95%: 0,46; 0,72) a favor de palbociclib con letrozol, con un valor p unilateral de la 
prueba del rango logarítmico estratificada < 0,000001. Se realizó un análisis actualizado de 
las variables primarias y secundarias después de un seguimiento adicional de 15 meses 
(fecha de corte de datos: 31 de mayo de 2017). Se observaron un total de 405 eventos de 
PFS; 245 eventos (55,2%) en el brazo de palbociclib con letrozol y 160 (72,1%) en el grupo 
comparador, respectivamente. La Tabla 6 muestra los resultados de eficacia basados en el 
análisis primario y el actualizado del estudio PALOMA-2, evaluados por el investigador y por 
una revisión independiente.
Tabla 6. PALOMA-2 (población con intención de tratar) –Resultados de eficacia 
basados en la fecha de corte primaria y la fecha actualizada



Análisis primario
(Fecha de corte

26 de febrero de 2016)

Análisis actualizado
(Fecha de corte

31 de mayo de 2017)
IBRANCE

con letrozol
(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)

IBRANCE
con letrozol

(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)
Supervivencia libre de progresión evaluada por el investigador

Número de eventos (%) 194 (43,7) 137 (61,7) 245 (55,2) 160 (72,1)
Mediana de la PFS
[meses (IC del 95%)]

24,8
(22,1; NE)

14,5
(12,9; 17,1)

27,6
(22,4; 30,3)

14,5
(12,3; 17,1)

Cociente de riesgo
[(IC del 95%) y valor p]

0,576 (0,463; 0,718), 
p<0,000001

0,563 (0,461; 0,687), 
p<0,000001

Supervivencia libre de progresión según la evaluación independiente

Número de eventos (%) 152 (34,2) 96 (43,2) 193 (43,5) 118 (53,2)

Mediana de la PFS [meses (IC 
del 95%)]

30,5
(27,4; NE)

19,3
(16,4; 30,6)

35,7
(27,7; 38,9)

19,5
(16,6; 26,6)

Cociente de riesgo [(IC del 95%) 
y valor p unilateral]

0,653 (0,505; 0,844), 
p=0,000532

0,611 (0,485; 0,769), 
p=0,000012

OR* [% (IC del 95%)] 46,4
(41,7; 51,2)

38,3 
(31,9; 45,0)

47,5
(42,8; 52,3)

38,7
(32,3; 45,5)

OR* enfermedad medible  
[% (IC del 95%)]

60,7
(55,2; 65,9)

49,1 
(41,4; 56,9)

62,4
(57,0; 67,6)

49,7
(42,0; 57,4)

CBR* [% (IC del 95%)] 85,8
(82,2; 88,9)

71,2
(64,7; 77,0)

85,6
(82,0; 88,7)

71,2
(64,7; 77,0)

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; NE = no estimable; OR = respuesta 
objetiva; CBR = tasa de beneficio clínico; PFS = supervivencia libre de progresión. 

* Los resultados de las variables secundarias se basan en las respuestas confirmadas y no 
confirmadas según RECIST 1.1.
Las curvas de Kaplan-Meier para la PFS basadas en la fecha de corte de datos del 31 de 
mayo de 2017 se muestran en la Figura 1 a continuación.
Figura 1. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar) – Estudio PALOMA-2 (31 de mayo de 
2017)

PAL = palbociclib; LET = letrozol; PCB = placebo.
Se realizó una serie de análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados según los factores 
pronóstico y las características basales para investigar la consistencia interna del efecto 
del tratamiento. En todos los subgrupos de pacientes individuales definidos por factores de 
estratificación y características basales en los análisis primario y actualizado se observó 
una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte a favor del brazo de 
palbociclib con letrozol. En base a la fecha de corte de datos del 31 de mayo de 2017, esta 
reducción del riesgo continuó observándose en los siguientes subgrupos: (1) pacientes con 
metástasis viscerales (HR del 0,62 [IC del 95%: 0,47; 0,81], mediana de la supervivencia libre 
de progresión [mPFS] de 19,3 meses frente a 12,3 meses) o sin metástasis viscerales (HR del 
0,50 [IC del 95%: 0,37, 0,67], mPFS de 35,9 meses frente a 17,0 meses) y (2) pacientes con 
solo enfermedad ósea (HR del 0,41) [IC del 95%: 0,26; 0,63], mPFS de 36,2 meses frente a 
11,2 meses) o sin solo enfermedad ósea (HR del 0,62 [IC del 95%: 0,50; 0,78], mPFS de 24,2 
meses frente a 14,5 meses). Asimismo, se observó una reducción del riesgo de progresión de 
la enfermedad o muerte en el brazo de palbociclib con letrozol en 512 pacientes con tumores 
de resultado positivo en la expresión de la proteína del Rb por inmunohistoquímica (IHQ) (HR 
del 0,543 [IC del 95%: 0,433; 0,681], mPFS de 27,4 meses frente a 13,7 meses). En los 51 
pacientes cuyos tumores mostraron un resultado negativo para la expresión de la proteína del 
Rb por IHQ, la diferencia entre los brazos de tratamiento no fue estadísticamente significativa 
(HR del 0,868 [IC del 95%: 0,424; 1,777], mPFS de 23,2 frente a 18,5 meses) para el brazo de 
palbociclib con letrozol frente al brazo de placebo con letrozol, respectivamente. Las medidas 
adicionales de eficacia (OR y tiempo hasta la respuesta [TTR]) evaluadas en los subgrupos 
de pacientes con o sin enfermedad visceral en base a la fecha de corte actualizada del 31 de 
mayo de 2017 se muestran en la tabla 7. 
Tabla 7. Resultados de eficacia en pacientes con enfermedad visceral o no visceral 
del estudio PALOMA–2 (población con intención de tratar, fecha de corte 31 de mayo 
de 2017)

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con letrozol
(N=214)

Placebo
con letrozol

(N=110)

IBRANCE
con letrozol

(N=230)

Placebo
con letrozol

(N=112)

OR [% (IC del 95%)] 59,8
(52,9; 66,4)

46,4
(36,8; 56,1)

36,1
(29,9; 42,7)

31,3
(22,8; 40,7)

TTR, Mediana [meses (rango)] 5,4
(2,0; 30,4)

5,3
(2,6; 27,9)

3,0
(2,1; 27,8)

5,5
(2,6; 22,2)

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; OR = respuesta objetiva basada en las 
respuestas confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1; TTR = tiempo hasta la primera 
respuesta del tumor.
En el momento en que se realizaron los análisis actualizados, la mediana de tiempo desde 
la aleatorización hasta el segundo tratamiento posterior fue de 38,8 meses en el brazo de 
palbociclib + letrozol y de 28,8 meses en el brazo de placebo + letrozol, HR 0,73 (IC del 95%: 
0,58; 0,91). Estudio en fase 3 aleatorizado PALOMA-3: IBRANCE en combinación con fulvestrant La 
eficacia de palbociclib en combinación con fulvestrant frente a fulvestrant con placebo se evaluó 
en un estudio internacional, aleatorizado, doble ciego, con brazos paralelos y multicéntrico 
realizado en mujeres con cáncer de mama positivo para RH, negativo para HER2 localmente 
avanzado no susceptible de resección o radioterapia con intención curativa o metastásico, 
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independientemente de su estado menopáusico, cuya enfermedad había progresado después 
de la hormonoterapia previa en el contexto (neo) adyuvante o metastásico. Un total de 521 
mujeres pre, peri y posmenopáusicas cuya enfermedad había progresado durante o en los 
12 meses siguientes a la finalización de la hormonoterapia adyuvante, o durante o en el mes 
siguiente a la hormonoterapia previa para la enfermedad avanzada, fueron aleatorizadas en 
una proporción 2:1 al brazo de palbociclib con fulvestrant o al brazo de placebo con fulvestrant, 
y estratificadas según la sensibilidad documentada a la hormonoterapia previa, el estado 
menopáusico a la entrada del estudio (pre/perimenopáusicas frente a posmenopáusicas) y la 
presencia de metástasis viscerales. Las mujeres pre/perimenopáusicas recibieron el agonista 
de la LHRH goserelina. Las pacientes con afectación visceral avanzada y sintomática, con 
riesgo de complicaciones potencialmente mortales a corto plazo (incluyendo pacientes con 
derrames masivos no controlados [pleural, pericárdico, peritoneal], linfangitis pulmonar y 
afectación hepática superior al 50%), no fueron elegibles en el reclutamiento del estudio. 
Las pacientes continuaron recibiendo el tratamiento asignado hasta la progresión objetiva 
de la enfermedad, el empeoramiento sintomático, la toxicidad inaceptable, la muerte o la 
revocación del consentimiento, lo que ocurriera primero. No se permitió el cruce entre los 
grupos de tratamiento. Las pacientes estaban distribuidas de forma proporcionada entre 
el brazo de palbociclib con fulvestrant y el brazo de placebo con fulvestrant según las 
características demográficas y los factores pronósticos basales. La mediana de edad de las 
pacientes incluidas en este estudio fue de 57 años (intervalo de 29 a 88 años). En cada 
brazo de tratamiento la mayoría de las pacientes eran de raza blanca, tenían sensibilidad 
documentada a la hormonoterapia previa y eran posmenopáusicas. Aproximadamente 
el 20 % de las pacientes eran pre/perimenopáusicas. Todas las pacientes habían recibido 
tratamiento sistémico previo y la mayoría de las pacientes en cada brazo de tratamiento había 
recibido un régimen de quimioterapia previo para su diagnóstico primario. Más de la mitad 
(62 %) tenía una capacidad funcional ECOG de 0, el 60 % tenía metástasis viscerales, y el 
60 % había recibido más de 1 tratamiento hormonal previo para su diagnóstico primario. La 
variable principal del estudio fue la PFS evaluada por el investigador según RECIST 1.1. Los 
análisis de apoyo de la PFS se basaron en revisión radiológica central independiente. Las 
variables secundarias incluían OR, CBR, supervivencia global (OS), seguridad y tiempo hasta 
el deterioro (TTD) en la variable dolor. El estudio alcanzó su objetivo principal de prolongar la 
PFS evaluada por el investigador en el análisis intermedio realizado en el 82% de los eventos 
de PFS planificados; los resultados cruzaron el límite Haybittle-Peto de eficacia especificado 
de antemano (α = 0,00135), lo que demuestra una prolongación estadísticamente significativa 
de la PFS y un efecto del tratamiento clínicamente significativo. En la tabla 8 se presenta una 
actualización más completa de los datos de eficacia. Después de una mediana de tiempo de 
seguimiento de 45 meses, el análisis de la OS final se realizó sobre la base de 310 eventos 
(60 % de los pacientes aleatorizados). Se observó una diferencia de 6,9 meses en la mediana 
de la OS en el brazo de palbociclib con fulvestrant en comparación con el brazo de placebo 
con fulvestrant; este resultado no fue estadísticamente significativo en el nivel de significación 
preespecificado de 0,0235 (unilateral). En el brazo de placebo con fulvestrant, el 15,5 % 
de los pacientes aleatorizados recibieron palbociclib y otros inhibidores de las CDK como 
tratamientos posteriores después de la progresión. Los resultados de la PFS evaluada por 
el investigador y los datos de la OS final del estudio PALOMA 3 se presentan en la tabla 8. 
Los gráficos de Kaplan-Meier relevantes se muestran en las figuras 2 y 3, respectivamente.
Tabla 8. Resultados de eficacia – Estudio PALOMA-3  
(evaluación del investigador, población con intención de tratar)

Análisis actualizado
(Fecha de corte de 23 de octubre de 2015)
IBRANCE con 

fulvestrant (N =347)
Placebo con 

fulvestrant (N =174)
Supervivencia libre de progresión (PFS)
Número de eventos (%) 200 (57,6) 133 (76,4)
Mediana [meses (IC del 95%)] 11,2 (9,5; 12,9) 4,6 (3,5; 5,6)
Cociente de riesgo (IC del 95%) y valor p 0,497 (0,398; 0,620), p<0,000001

Variables secundarias de eficacia*
OR [% (IC del 95%)] 26,2 (21,7; 31,2) 13,8 (9,0; 19,8)
OR (enfermedad medible) [%(IC del 95%)] 33,7 (28,1; 39,7) 17,4 (11,5; 24,8)
CBR [% (IC del 95%)] 68,0 (62,8; 72,9) 39,7 (32,3; 47,3)
Supervivencia global (OS) final (fecha de corte de 13 de abril de 2018)
Número de eventos (%) 201 (57,9) 109 (62,6)
Cociente de riesgo (IC del 95 %) y valor p† 0,814 (0,644; 1,029) p=0,0429†*

 
CBR = tasa de beneficio clínico; IC = intervalo de confianza; N = número de pacientes; OR = 
respuesta objetiva.
Los resultados de los criterios de valoración secundarios se basan en las respuestas 
confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1.
*No estadísticamente significativo.
†Valor p unilateral de la prueba del rango logarítmico estratificada según la presencia de 
metástasis viscerales y la sensibilidad al tratamiento endocrino anterior aleatorizado.
Figura 2. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar) – Estudio PALOMA-3 (fecha de corte de 
23 de octubre de 2015) 

FUL = fulvestrant; PAL = palbociclib; PCB = placebo.
Se observó una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte en el brazo 
de palbociclib con fulvestrant en todos los subgrupos de pacientes individuales definidos por 
factores de estratificación y características basales. Esto fue evidente en el caso de las mujeres 
pre/perimenopáusicas (HR del 0,46 [IC del 95 %: 0,28; 0,75]) y mujeres posmenopáusicas 
(HR del 0,52 [IC del 95 %: 0,40; 0,66]) y en las pacientes con enfermedad metastásica visceral 
(HR del 0,50 [IC del 95 %: 0,38; 0,65]) y enfermedad metastásica no visceral (HR del 0,48 
[IC del 95 %: 0,33; 0,71]). También se observó beneficio independientemente de las líneas 
de terapia previa en la enfermedad metastásica, tanto con 0 (HR del 0,59 [IC del 95%: 0,37; 
0,93]), como 1 (HR del 0,46 [IC del 95%: 0,32; 0,64]), como 2 (HR del 0,48 [IC del 95%: 0,30; 
0,76]), o ≥ 3 líneas (HR del 0,59 [IC del 95%: 0,28; 1,22]).
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Análisis primario
(Fecha de corte

26 de febrero de 2016)

Análisis actualizado
(Fecha de corte

31 de mayo de 2017)
IBRANCE

con letrozol
(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)

IBRANCE
con letrozol

(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)
Supervivencia libre de progresión evaluada por el investigador

Número de eventos (%) 194 (43,7) 137 (61,7) 245 (55,2) 160 (72,1)
Mediana de la PFS
[meses (IC del 95%)]

24,8
(22,1; NE)

14,5
(12,9; 17,1)

27,6
(22,4; 30,3)

14,5
(12,3; 17,1)

Cociente de riesgo
[(IC del 95%) y valor p]

0,576 (0,463; 0,718), 
p<0,000001

0,563 (0,461; 0,687), 
p<0,000001

Supervivencia libre de progresión según la evaluación independiente

Número de eventos (%) 152 (34,2) 96 (43,2) 193 (43,5) 118 (53,2)

Mediana de la PFS [meses (IC 
del 95%)]

30,5
(27,4; NE)

19,3
(16,4; 30,6)

35,7
(27,7; 38,9)

19,5
(16,6; 26,6)

Cociente de riesgo [(IC del 95%) 
y valor p unilateral]

0,653 (0,505; 0,844), 
p=0,000532

0,611 (0,485; 0,769), 
p=0,000012

OR* [% (IC del 95%)] 46,4
(41,7; 51,2)

38,3 
(31,9; 45,0)

47,5
(42,8; 52,3)

38,7
(32,3; 45,5)

OR* enfermedad medible  
[% (IC del 95%)]

60,7
(55,2; 65,9)

49,1 
(41,4; 56,9)

62,4
(57,0; 67,6)

49,7
(42,0; 57,4)

CBR* [% (IC del 95%)] 85,8
(82,2; 88,9)

71,2
(64,7; 77,0)

85,6
(82,0; 88,7)

71,2
(64,7; 77,0)

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; NE = no estimable; OR = respuesta 
objetiva; CBR = tasa de beneficio clínico; PFS = supervivencia libre de progresión. 

* Los resultados de las variables secundarias se basan en las respuestas confirmadas y no 
confirmadas según RECIST 1.1.
Las curvas de Kaplan-Meier para la PFS basadas en la fecha de corte de datos del 31 de 
mayo de 2017 se muestran en la Figura 1 a continuación.
Figura 1. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar) – Estudio PALOMA-2 (31 de mayo de 
2017)

PAL = palbociclib; LET = letrozol; PCB = placebo.
Se realizó una serie de análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados según los factores 
pronóstico y las características basales para investigar la consistencia interna del efecto 
del tratamiento. En todos los subgrupos de pacientes individuales definidos por factores de 
estratificación y características basales en los análisis primario y actualizado se observó 
una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte a favor del brazo de 
palbociclib con letrozol. En base a la fecha de corte de datos del 31 de mayo de 2017, esta 
reducción del riesgo continuó observándose en los siguientes subgrupos: (1) pacientes con 
metástasis viscerales (HR del 0,62 [IC del 95%: 0,47; 0,81], mediana de la supervivencia libre 
de progresión [mPFS] de 19,3 meses frente a 12,3 meses) o sin metástasis viscerales (HR del 
0,50 [IC del 95%: 0,37, 0,67], mPFS de 35,9 meses frente a 17,0 meses) y (2) pacientes con 
solo enfermedad ósea (HR del 0,41) [IC del 95%: 0,26; 0,63], mPFS de 36,2 meses frente a 
11,2 meses) o sin solo enfermedad ósea (HR del 0,62 [IC del 95%: 0,50; 0,78], mPFS de 24,2 
meses frente a 14,5 meses). Asimismo, se observó una reducción del riesgo de progresión de 
la enfermedad o muerte en el brazo de palbociclib con letrozol en 512 pacientes con tumores 
de resultado positivo en la expresión de la proteína del Rb por inmunohistoquímica (IHQ) (HR 
del 0,543 [IC del 95%: 0,433; 0,681], mPFS de 27,4 meses frente a 13,7 meses). En los 51 
pacientes cuyos tumores mostraron un resultado negativo para la expresión de la proteína del 
Rb por IHQ, la diferencia entre los brazos de tratamiento no fue estadísticamente significativa 
(HR del 0,868 [IC del 95%: 0,424; 1,777], mPFS de 23,2 frente a 18,5 meses) para el brazo de 
palbociclib con letrozol frente al brazo de placebo con letrozol, respectivamente. Las medidas 
adicionales de eficacia (OR y tiempo hasta la respuesta [TTR]) evaluadas en los subgrupos 
de pacientes con o sin enfermedad visceral en base a la fecha de corte actualizada del 31 de 
mayo de 2017 se muestran en la tabla 7. 
Tabla 7. Resultados de eficacia en pacientes con enfermedad visceral o no visceral 
del estudio PALOMA–2 (población con intención de tratar, fecha de corte 31 de mayo 
de 2017)

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con letrozol
(N=214)

Placebo
con letrozol

(N=110)

IBRANCE
con letrozol

(N=230)

Placebo
con letrozol

(N=112)

OR [% (IC del 95%)] 59,8
(52,9; 66,4)

46,4
(36,8; 56,1)

36,1
(29,9; 42,7)

31,3
(22,8; 40,7)

TTR, Mediana [meses (rango)] 5,4
(2,0; 30,4)

5,3
(2,6; 27,9)

3,0
(2,1; 27,8)

5,5
(2,6; 22,2)

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; OR = respuesta objetiva basada en las 
respuestas confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1; TTR = tiempo hasta la primera 
respuesta del tumor.
En el momento en que se realizaron los análisis actualizados, la mediana de tiempo desde 
la aleatorización hasta el segundo tratamiento posterior fue de 38,8 meses en el brazo de 
palbociclib + letrozol y de 28,8 meses en el brazo de placebo + letrozol, HR 0,73 (IC del 95%: 
0,58; 0,91). Estudio en fase 3 aleatorizado PALOMA-3: IBRANCE en combinación con fulvestrant La 
eficacia de palbociclib en combinación con fulvestrant frente a fulvestrant con placebo se evaluó 
en un estudio internacional, aleatorizado, doble ciego, con brazos paralelos y multicéntrico 
realizado en mujeres con cáncer de mama positivo para RH, negativo para HER2 localmente 
avanzado no susceptible de resección o radioterapia con intención curativa o metastásico, 
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independientemente de su estado menopáusico, cuya enfermedad había progresado después 
de la hormonoterapia previa en el contexto (neo) adyuvante o metastásico. Un total de 521 
mujeres pre, peri y posmenopáusicas cuya enfermedad había progresado durante o en los 
12 meses siguientes a la finalización de la hormonoterapia adyuvante, o durante o en el mes 
siguiente a la hormonoterapia previa para la enfermedad avanzada, fueron aleatorizadas en 
una proporción 2:1 al brazo de palbociclib con fulvestrant o al brazo de placebo con fulvestrant, 
y estratificadas según la sensibilidad documentada a la hormonoterapia previa, el estado 
menopáusico a la entrada del estudio (pre/perimenopáusicas frente a posmenopáusicas) y la 
presencia de metástasis viscerales. Las mujeres pre/perimenopáusicas recibieron el agonista 
de la LHRH goserelina. Las pacientes con afectación visceral avanzada y sintomática, con 
riesgo de complicaciones potencialmente mortales a corto plazo (incluyendo pacientes con 
derrames masivos no controlados [pleural, pericárdico, peritoneal], linfangitis pulmonar y 
afectación hepática superior al 50%), no fueron elegibles en el reclutamiento del estudio. 
Las pacientes continuaron recibiendo el tratamiento asignado hasta la progresión objetiva 
de la enfermedad, el empeoramiento sintomático, la toxicidad inaceptable, la muerte o la 
revocación del consentimiento, lo que ocurriera primero. No se permitió el cruce entre los 
grupos de tratamiento. Las pacientes estaban distribuidas de forma proporcionada entre 
el brazo de palbociclib con fulvestrant y el brazo de placebo con fulvestrant según las 
características demográficas y los factores pronósticos basales. La mediana de edad de las 
pacientes incluidas en este estudio fue de 57 años (intervalo de 29 a 88 años). En cada 
brazo de tratamiento la mayoría de las pacientes eran de raza blanca, tenían sensibilidad 
documentada a la hormonoterapia previa y eran posmenopáusicas. Aproximadamente 
el 20 % de las pacientes eran pre/perimenopáusicas. Todas las pacientes habían recibido 
tratamiento sistémico previo y la mayoría de las pacientes en cada brazo de tratamiento había 
recibido un régimen de quimioterapia previo para su diagnóstico primario. Más de la mitad 
(62 %) tenía una capacidad funcional ECOG de 0, el 60 % tenía metástasis viscerales, y el 
60 % había recibido más de 1 tratamiento hormonal previo para su diagnóstico primario. La 
variable principal del estudio fue la PFS evaluada por el investigador según RECIST 1.1. Los 
análisis de apoyo de la PFS se basaron en revisión radiológica central independiente. Las 
variables secundarias incluían OR, CBR, supervivencia global (OS), seguridad y tiempo hasta 
el deterioro (TTD) en la variable dolor. El estudio alcanzó su objetivo principal de prolongar la 
PFS evaluada por el investigador en el análisis intermedio realizado en el 82% de los eventos 
de PFS planificados; los resultados cruzaron el límite Haybittle-Peto de eficacia especificado 
de antemano (α = 0,00135), lo que demuestra una prolongación estadísticamente significativa 
de la PFS y un efecto del tratamiento clínicamente significativo. En la tabla 8 se presenta una 
actualización más completa de los datos de eficacia. Después de una mediana de tiempo de 
seguimiento de 45 meses, el análisis de la OS final se realizó sobre la base de 310 eventos 
(60 % de los pacientes aleatorizados). Se observó una diferencia de 6,9 meses en la mediana 
de la OS en el brazo de palbociclib con fulvestrant en comparación con el brazo de placebo 
con fulvestrant; este resultado no fue estadísticamente significativo en el nivel de significación 
preespecificado de 0,0235 (unilateral). En el brazo de placebo con fulvestrant, el 15,5 % 
de los pacientes aleatorizados recibieron palbociclib y otros inhibidores de las CDK como 
tratamientos posteriores después de la progresión. Los resultados de la PFS evaluada por 
el investigador y los datos de la OS final del estudio PALOMA 3 se presentan en la tabla 8. 
Los gráficos de Kaplan-Meier relevantes se muestran en las figuras 2 y 3, respectivamente.
Tabla 8. Resultados de eficacia – Estudio PALOMA-3  
(evaluación del investigador, población con intención de tratar)

Análisis actualizado
(Fecha de corte de 23 de octubre de 2015)
IBRANCE con 

fulvestrant (N =347)
Placebo con 

fulvestrant (N =174)
Supervivencia libre de progresión (PFS)
Número de eventos (%) 200 (57,6) 133 (76,4)
Mediana [meses (IC del 95%)] 11,2 (9,5; 12,9) 4,6 (3,5; 5,6)
Cociente de riesgo (IC del 95%) y valor p 0,497 (0,398; 0,620), p<0,000001

Variables secundarias de eficacia*
OR [% (IC del 95%)] 26,2 (21,7; 31,2) 13,8 (9,0; 19,8)
OR (enfermedad medible) [%(IC del 95%)] 33,7 (28,1; 39,7) 17,4 (11,5; 24,8)
CBR [% (IC del 95%)] 68,0 (62,8; 72,9) 39,7 (32,3; 47,3)
Supervivencia global (OS) final (fecha de corte de 13 de abril de 2018)
Número de eventos (%) 201 (57,9) 109 (62,6)
Cociente de riesgo (IC del 95 %) y valor p† 0,814 (0,644; 1,029) p=0,0429†*

 
CBR = tasa de beneficio clínico; IC = intervalo de confianza; N = número de pacientes; OR = 
respuesta objetiva.
Los resultados de los criterios de valoración secundarios se basan en las respuestas 
confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1.
*No estadísticamente significativo.
†Valor p unilateral de la prueba del rango logarítmico estratificada según la presencia de 
metástasis viscerales y la sensibilidad al tratamiento endocrino anterior aleatorizado.
Figura 2. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar) – Estudio PALOMA-3 (fecha de corte de 
23 de octubre de 2015) 

FUL = fulvestrant; PAL = palbociclib; PCB = placebo.
Se observó una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte en el brazo 
de palbociclib con fulvestrant en todos los subgrupos de pacientes individuales definidos por 
factores de estratificación y características basales. Esto fue evidente en el caso de las mujeres 
pre/perimenopáusicas (HR del 0,46 [IC del 95 %: 0,28; 0,75]) y mujeres posmenopáusicas 
(HR del 0,52 [IC del 95 %: 0,40; 0,66]) y en las pacientes con enfermedad metastásica visceral 
(HR del 0,50 [IC del 95 %: 0,38; 0,65]) y enfermedad metastásica no visceral (HR del 0,48 
[IC del 95 %: 0,33; 0,71]). También se observó beneficio independientemente de las líneas 
de terapia previa en la enfermedad metastásica, tanto con 0 (HR del 0,59 [IC del 95%: 0,37; 
0,93]), como 1 (HR del 0,46 [IC del 95%: 0,32; 0,64]), como 2 (HR del 0,48 [IC del 95%: 0,30; 
0,76]), o ≥ 3 líneas (HR del 0,59 [IC del 95%: 0,28; 1,22]).
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Figura 3. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia global (población con intención de 
tratar) – Estudio PALOMA-3 (fecha de corte de 13 de abril de 2018)

FUL = fulvestrant; PAL = palbociclib; PCB = placebo.
Las medidas adicionales de eficacia (OR y TTR) evaluadas en subgrupos de pacientes con o sin 
enfermedad visceral se muestran en la tabla 9.
Tabla 9. Resultados de eficacia en enfermedad visceral y no visceral –  
Estudio PALOMA-3 (población con intención de tratar)

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con fulvestrant
(N=206)

Placebo
con fulvestrant

(N=105)

IBRANCE
con fulvestrant

(N=141)

Placebo
con fulvestrant

(N=69)

OR [% (IC del 95%)] 35,0
(28,5; 41,9)

13,3
(7,5; 21,4)

13,5
(8,3; 20,2)

14,5
(7,2; 25,0)

TTR, Mediana 
[meses (rango)]

3,8
(3,5; 16,7)

5,4
(3,5; 16,7)

3,7
(1,9; 13,7)

3,6
(3,4; 3,7)

N=número de pacientes; IC = intervalo de confianza; OR = respuesta objetiva basada en las 
respuestas confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1; TTR=tiempo hasta la primera 
respuesta del tumor.
Los síntomas notificados por las pacientes fueron evaluados utilizando el cuestionario de calidad 
de vida (QLQ)-C30 de la Organización Europea de Investigación y Tratamiento del Cáncer 
(EORTC) y su módulo para el cáncer de mama (EORTC QLQ-BR23). Un total de 335 pacientes 
en el brazo de palbociclib con fulvestrant y 166 pacientes en el brazo tratado únicamente con 
fulvestrant completaron el cuestionario al inicio del estudio y al menos en una visita posterior al 
inicio del estudio. El tiempo hasta el deterioro se definió de antemano como el tiempo transcurrido 
entre el inicio del estudio y la primera aparición de ≥ 10 puntos de incremento en la puntuación de 
los síntomas de dolor respecto al valor basal. La adición de palbociclib a fulvestrant dio lugar a 
una mejora de los síntomas al retrasar significativamente el tiempo hasta el deterioro de los 
síntomas de dolor en comparación con el tratamiento con placebo con fulvestrant (mediana de 
8,0 meses frente a 2,8 meses; HR de 0,64 [IC del 95% 0,49; 0,85]; p<0,001). La Agencia Europea 
de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de ensayos 
realizados con IBRANCE en todos los subgrupos de la población pediátrica en el tratamiento del 
cáncer de mama (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población 
pediátrica). 5.2 Propiedades farmacocinéticas. La farmacocinética de palbociclib se evaluó en 
pacientes con tumores sólidos, incluyendo el cáncer de mama avanzado, y en voluntarios sanos.
Absorción. La Cmax media de palbociclib se alcanza generalmente entre 6 y 12 horas tras la 
administración por vía oral. La biodisponibilidad absoluta media de palbociclib después de una 
dosis por vía oral de 125 mg es del 46%. En el rango de administración de 25 mg a 225 mg, el 
área bajo la curva (AUC) y la Cmax suelen aumentar proporcionalmente con la dosis. El estado 
estacionario se alcanzó en un plazo de 8 días después de la administración repetida una vez al 
día. Con la administración diaria repetida, palbociclib se acumula con una tasa media de 
acumulación del 2,4 (intervalo de 1,5 a 4,2). Efecto de los alimentos. En aproximadamente el 
13% de la población en condiciones de ayuno, la absorción y la exposición a palbociclib fueron 
muy bajas. La ingesta de alimentos aumentó la exposición a palbociclib en este pequeño 
subconjunto de la población, pero no alteró la exposición a palbociclib en el resto de la población 
en un grado clínicamente relevante. En comparación con palbociclib administrado en condiciones 
de ayuno durante la noche, el AUCinf y la Cmax de palbociclib aumentaron con la ingesta de comida 
1 hora antes y 2 horas después de la administración de palbociclib en un 21% y un 38% cuando 
se administró con alimentos ricos en grasas, en un 12% y un 27% cuando se administró con 
alimentos bajos en grasa, y en un 13% y un 24% cuando se administró con alimentos moderados 
en grasas. Además, la ingesta de alimentos redujo significativamente la variabilidad interindividual 
e intraindividual de la exposición a palbociclib. Sobre la base de estos resultados, palbociclib se 
debe tomar con alimentos (ver sección 4.2). Distribución. La unión de palbociclib a las proteínas 
plasmáticas humanas in vitro fue aproximadamente del 85% e independiente de la concentración. 
La media de la fracción libre (FL) de palbociclib en el plasma humano in vivo aumentó 
progresivamente con el empeoramiento de la función hepática. No hubo una progresión evidente 
en la media de la FL de palbociclib en el plasma humano in vivo con el empeoramiento de la 
función renal. In vitro, la captación de palbociclib por los hepatocitos humanos se produjo 
fundamentalmente por difusión pasiva. Palbociclib no es sustrato de OATP1B1 o OATP1B3. 
Biotransformación. Los estudios in vitro e in vivo indican que palbociclib sufre un extenso 
metabolismo hepático en humanos. Después de la administración por vía oral de una dosis única 
de 125 mg de [14C] palbociclib a humanos, las principales vías metabólicas primarias de 
palbociclib incluyeron la oxidación y la sulfonación, mientras que la acilación y la glucuronidación 
contribuyeron como vías menores. Palbociclib fue la principal sustancia derivada del fármaco 
circulante en el plasma. La mayor parte se excretó como metabolitos. En las heces, el conjugado 
de ácido sulfámico de palbociclib fue el principal componente relacionado con el medicamento, 
constituyendo el 25,8% de la dosis administrada. Los estudios in vitro con hepatocitos humanos, 
fracciones S9 y citosólicas hepáticas, y enzimas de sulfotransferasa (SULT) recombinantes 
indicaron que el CYP3A y SULT2A1 están principalmente involucradas en el metabolismo de 
palbociclib. Eliminación. La media geométrica aparente de la eliminación (CL/F) oral de palbociclib 
fue de 63 l/h y la media de la semivida de eliminación plasmática fue de 28,8 horas en pacientes 
con cáncer de mama avanzado. En 6 varones sanos a quienes se les administró una única dosis 
por vía oral de [14C]palbociclib, se recuperó una mediana del 92% de la dosis radiactiva total 
administrada en un plazo de 15 días; la principal vía de excreción fueron las heces (74% de la 
dosis), mientras que el 17% de la dosis se recuperó en la orina. La excreción de palbociclib 
inalterado en las heces y la orina fue del 2% y del 7% de la dosis administrada, respectivamente 
In vitro, palbociclib no es un inhibidor de CYP1A2, 2A6, 2B6, 2C8, 2C9, 2C19 o 2D6, y no es un 
inductor de CYP1A2, 2B6, 2C8 o 3A4 a concentraciones clínicamente relevantes. Los estudios in 
vitro indican que palbociclib tiene bajo potencial para inhibir la actividad del transportador de 
aniones orgánicos (OAT)1, OAT3, el transportador de cationes orgánicos (OCT)2, el polipéptido 
transportador de aniones orgánicos (OATP)1B1, OATP1B3 y la bomba de exportación de sales 
biliares (BSEP) a concentraciones clínicamente relevantes. Poblaciones especiales. Edad, sexo y 
peso corporal. Según un análisis de farmacocinética poblacional que incluyó a 183 pacientes con 
cáncer (50 varones y 133 mujeres, con edades entre los 22 y 89 años, y con un peso corporal 
entre los 38 y 123 kg), el sexo no tuvo ningún efecto sobre la exposición a palbociclib, y la edad 
y el peso corporal tampoco tuvieron ningún efecto clínico importante sobre la exposición a 
palbociclib. Población pediátrica. La farmacocinética de palbociclib no se ha evaluado en pacientes 
< 18 años. Insuficiencia hepática. Los datos de un ensayo farmacocinético llevado a cabo en sujetos 
con diversos grados de función hepática indican que la exposición a palbociclib libre (AUCinf libre) 
disminuyó en un 17% en los sujetos con insuficiencia hepática leve (clase A de Child-Pugh) y 
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aumentó en un 34% y un 77% en los sujetos con insuficiencia hepática moderada (clase B de 
Child-Pugh) y grave (clase C de Child-Pugh), respectivamente, en comparación con sujetos con 
función hepática normal. La exposición máxima a palbociclib libre (Cmax libre) aumentó un 7%, 
38% y 72% para la insuficiencia hepática leve, moderada y grave, respectivamente, en 
comparación con sujetos con función hepática normal. Además, según un análisis de 
farmacocinética poblacional que incluyó a 183 pacientes con cáncer avanzado, en el que 40 
pacientes presentaban insuficiencia hepática leve según la clasificación del Instituto Nacional del 
Cáncer (INC) de los EEUU (bilirrubina total ≤ límite superior de la normalidad (ULN) y aspartato 
aminotransferasa (AST) > ULN, o bilirrubina total > 1,0 a 1,5 × ULN y cualquier valor de AST), la 
insuficiencia hepática leve no tuvo ningún efecto sobre la farmacocinética de palbociclib. 
Insuficiencia renal. Los datos de un ensayo farmacocinético llevado a cabo en sujetos con diversos 
grados de función renal indican que la exposición a palbociclib total (AUCinf) aumentó un 39%, 
42% y 31% con insuficiencia renal leve (60 ml/min ≤ CrCl < 90 ml/min), moderada (30 ml/min ≤ 
CrCl < 60 ml/min) y grave (CrCl < 30 ml/min), respectivamente, en comparación con sujetos con 
función renal normal (CrCl ≥ 90 ml/min). La exposición máxima a palbociclib (Cmax) aumentó en 
un 17%, 12% y 15% para la insuficiencia renal leve, moderada y grave, respectivamente, en 
comparación con sujetos con función renal normal. Además, según un análisis de farmacocinética 
poblacional que incluyó a 183 pacientes con cáncer avanzado, en el que 73 pacientes 
presentaban insuficiencia renal leve y 29 pacientes presentaban insuficiencia renal moderada, la 
insuficiencia renal leve y moderada no tuvieron ningún efecto sobre la farmacocinética de 
palbociclib. La farmacocinética de palbociclib no se ha estudiado en pacientes que requieran 
hemodiálisis. Etnia. En un estudio farmacocinético llevado a cabo en voluntarios sanos, los 
valores de AUCinf y Cmax de palbociclib fueron un 30% y 35% más elevados, respectivamente, en 
los sujetos japoneses que en los sujetos no asiáticos tras una única dosis oral. Sin embargo, este 
hallazgo no se repitió de manera sistemática en los estudios posteriores llevados a cabo en 
pacientes japonesas o asiáticas con cáncer de mama tras múltiples dosis. Según un análisis de 
los datos farmacocinéticos, de seguridad y eficacia acumulados de todas las poblaciones 
asiáticas y no asiáticas, no se considera necesario un ajuste de dosis en base a la raza asiática. 
5.3 Datos preclínicos sobre seguridad. En estudios en ratas y perros de hasta 39 semanas de 
duración, los hallazgos principales sobre órganos diana de relevancia potencial para humanos, 
incluyeron efectos hematolinfopoyéticos y sobre los órganos reproductores masculinos. En 
estudios ≥15 semanas de duración en ratas los efectos sobre el metabolismo de la glucosa se 
relacionaron con los hallazgos en el páncreas y los efectos secundarios en los ojos, dientes, riñón 
y tejido adiposo, y se observaron cambios óseos solo en ratas después de 27 semanas de 
administración. Estas toxicidades sistémicas se observaron generalmente con exposiciones 
clínicamente relevantes basadas en el AUC. Además, se identificaron efectos cardiovasculares 
(prolongación del QTc, disminución del ritmo cardíaco, y aumento del intervalo RR y la tensión 
arterial sistólica) en perros monitorizados por telemetría a ≥4 veces la exposición clínica en 
humanos basada en la Cmax. No fue posible establecer la reversibilidad de los efectos sobre la 
homeostasis de la glucosa, páncreas, ojo, riñón y hueso tras 12 semanas sin tratamiento, aunque 
se observó la reversión entre parcial y completa de los efectos hematolinfopoyéticos y sobre el 
aparato reproductor masculino, los dientes y el tejido adiposo. Carcinogenicidad. La 
carcinogenicidad de palbociclib se evaluó en un estudio de 6 meses en ratones transgénicos y en 
un estudio de 2 años en ratas. Palbociclib mostró un resultado negativo para la carcinogenicidad 
en ratones transgénicos a dosis de hasta 60 mg/kg/día (nivel sin efecto observado [NSEO] de 
aproximadamente 11 veces la exposición clínica en humanos según el AUC). El hallazgo 
neoplásico relacionado con palbociclib en ratas incluyó una mayor incidencia de tumores de 
microgliocitos en el sistema nervioso central de los machos a 30 mg/kg/día; no hubo hallazgos 
neoplásicos en ratas hembras a ninguna dosis hasta 200 mg/kg/día. El NSEO para los efectos de 
carcinogenicidad relacionados con palbociclib fue de 10 mg/kg/día (aproximadamente 2 veces la 
exposición clínica en humanos según el AUC) y 200 mg/kg/día (aproximadamente 4 veces la 
exposición clínica en humanos según el AUC) en hombres y mujeres, respectivamente. Se 
desconoce la relevancia del efecto neoplásico observado en ratas macho para los humanos. 
Genotoxicidad. En un ensayo de mutación bacteriana inversa (Ames), palbociclib no fue 
mutagénico, y no indujo aberraciones cromosómicas estructurales en el ensayo de aberración 
cromosómica in vitro con linfocitos humanos. Palbociclib indujo micronúcleos a través de un 
mecanismo aneugénico en células de ovario de hámster chino in vitro y en la médula ósea de 
ratas macho a dosis ≥100 mg/kg/día. La exposición de los animales en el nivel sin efecto 
observado para la aneugenicidad, fue de aproximadamente 7 veces la exposición clínica en 
humanos basada en el AUC. Alteración de la fertilidad. Palbociclib no afectó al apareamiento o la 
fertilidad en ratas hembra a ninguna de las dosis analizadas de hasta 300 mg/kg/día 
(aproximadamente 3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y no se 
observaron efectos adversos en los tejidos reproductores femeninos en estudios toxicológicos de 
dosis repetidas de hasta 300 mg/kg/día en ratas y 3 mg/kg/día en perros (aproximadamente 5 y 
3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC, respectivamente). Se considera que 
palbociclib puede afectar a la función reproductora y la fertilidad en varones humanos de acuerdo 
con los hallazgos no clínicos en ratas y perros. Los hallazgos relacionados con palbociclib en los 
testículos, el epidídimo, la próstata y la vesícula seminal incluían una disminución del peso de los 
órganos, atrofia o degeneración, hipospermia, restos celulares intratubulares, menor motilidad y 
densidad espermática, y disminución en la secreción. Estos hallazgos se observaron en ratas y/o 
perros con exposiciones ≥ 9 veces o subterapéuticas en comparación con la exposición clínica 
en humanos basada en el AUC, respectivamente. Se observó reversibilidad parcial de los efectos 
sobre los órganos reproductores masculinos en ratas y perros después de un período sin 
tratamiento de 4 y 12 semanas, respectivamente. A pesar de estos hallazgos en los órganos 
reproductores masculinos, no hubo efectos sobre el apareamiento ni la fertilidad en ratas macho 
a los niveles de exposición proyectados de 13 veces la exposición humana clínica basada en el 
AUC.Toxicidad para el desarrollo. Palbociclib es un inhibidor reversible de las quinasas 
dependientes de ciclina 4 y 6, que participan en la regulación del ciclo celular. Por lo tanto, puede 
existir riesgo de daños en el feto si se usa durante el embarazo. Palbociclib fue fetotóxico en 
animales gestantes. En ratas se observó un aumento de la incidencia de variación esquelética 
(aumento de la incidencia de una costilla presente en la séptima vértebra cervical) a ≥100 mg/kg/
día. En ratas se observó la reducción del peso fetal a una dosis tóxica para la madre de 300 mg/
kg/día (3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y en conejos se observó un 
aumento de la incidencia de variaciones esqueléticas, incluidas pequeñas falanges en la 
extremidad anterior, a una dosis tóxica para la madre de 20 mg/kg/día (4 veces la exposición 
clínica en humanos basada en el AUC). La exposición real del feto y la transferencia a través de 
la placenta no se han examinado. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. 
Contenido de la cápsula. Celulosa microcristalina; Lactosa monohidrato; Almidón glicolato de 
sodio tipo A; Sílice coloidal anhidra; Estearato de magnesio. Cubierta de la cápsula. Gelatina; 
Óxido de hierro rojo (E172); Óxido de hierro amarillo (E172); Dióxido de titanio (E171). Tinta de 
impresión. Shellac; Dióxido de titanio (E171); Hidróxido de amonio (solución 28%); Propilenglicol; 
Simeticona. 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 
Precauciones especiales de conservación. Este medicamento no requiere condiciones 
especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Blíster de PVC/PCTFE/
PVC/Al que contiene 7 cápsulas duras (una cápsula por alvéolo). Cada envase contiene 21 
cápsulas duras (3 blísteres por envase) o 63 cápsulas duras (9 blísteres por envase). Frasco de 
HDPE con cierre de PP que contiene 21 cápsulas duras. 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. Pfizer Europe MA EEIG. Boulevard de la Plaine 17. 
1050 Bruxelles. Bélgica 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
IBRANCE 75 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/001. EU/1/16/1147/002. EU/1/16/1147/007. 
IBRANCE 100 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/003. EU/1/16/1147/004. EU/1/16/1147/008. 
IBRANCE 125 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/005. EU/1/16/1147/006. EU/1/16/1147/009. 9. 
FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de 
la primera autorización: 09/noviembre/2016. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 
02/2020. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la 
Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. PRESENTACIONES Y PRECIO. 
IBRANCE 75 mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 
3.802,15€. IBRANCE 100 mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; 
PVP IVA: 3.802,15€. IBRANCE 125 mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 
3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Con 
receta médica. Diagnóstico hospitalario. Fármaco de Dispensación Hospitalaria sin Cupón 
Precinto (DIHSC): se limita su dispensación, sin necesidad de visado, a los pacientes no 
hospitalizados, en los Servicios de Farmacia de los Hospitales; por lo tanto irá desprovisto de 
cupón precinto. CONDICIONES DE LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Financiado por el 
Sistema Nacional de Salud, sin aportación. Para información adicional, por favor, contacte con el 
Centro de Información Médico-Farmacéutica llamando al + 34 914909900 o consulte nuestra 
página web www.pfizer.es.
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a microbiota intestinal ayu-
da a determinar el éxito de 
la inmunoterapia frente al 
cáncer. Así lo han puesto de 

manifiesto los expertos reunidos en 
el SEOM Immunotherapy Symposium 
‘20, coorganizado por SEOM y Roche 
Farma los días 20 y 21 de febrero en 
Madrid. La segunda edición de este 
simposio ha contado con destacados 
especialistas en inmunoterapia onco-
lógica para analizar los últimos hallaz-
gos en este campo e identificar los 
principales desafíos y oportunidades 
que afrontan las terapias inmunes 
frente al cáncer. También participó en 

su clausura la Dra. Bárbara Fernández 
Álvarez-Robles, gerente asistencial de 
Atención Hospitalaria del Servicio Ma-
drileño de Salud, en representación 
del consejero de Sanidad.

Para el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
presidente de SEOM, una de las vías 
de investigación más prometedoras 
presentadas en este foro es la que re-
laciona la microbiota intestinal del pa-
ciente con el éxito de la inmunoterapia. 
“Se está empezando a constatar que 
algunos tipos de microbiota se asocian 
a muy buenas respuestas a inmuno-
terapias, mientras que otros tipos de 

flora intestinal se asocian con la falta 
de respuesta. Se trata de un nuevo bio-
marcador tumoral que se suma a los 
muchos que ya existen”, ha afirmado. 
En este sentido, los resultados presen-
tados en el SEOM Immunotherapy Sym-
posium muestran que determinados as-
pectos como la dieta o los antibióticos 
pueden influir en el estado del microbio-
ma y, por tanto, en el éxito de inmuno-
terapia oncológica. “El hallazgo de esta 
relación abre la vía a numerosas pers-
pectivas terapéuticas, como el trasplan-
te fecal, un intercambio de bacterias 
en sujetos para favorecer el éxito de la 
inmunoterapia. Se trata de una opción 

La microbiota intestinal ayuda a determinar el éxito de la 
inmunoterapia frente al cáncer 

Determinados aspectos como la dieta o los antibióticos pueden influir en el estado del microbioma y, 
por tanto, en el éxito de la inmunoterapia

}

Expertos internacionales se han reunido en SEOM Immunotherapy ’20 para analizar 
los últimos hallazgos sobre inmunoterapia aplicada a la Oncología

L
Dra. Ruth Vera, presidenta de SEOM 2017-2019, Dr. Alvaro Rodríguez-Lescure, actual presidente de SEOM, y Dolores Ferrández, directora 
científica de Roche Frama, presentaron SEOM Immunotherapy Symposium'20.
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Marzo 2020

Panel de oncólogos médicos nacionales e internacionales, expertos en inmunoterapia, que participaron en el Simposio.

Consulte las ponencias 
y una galería de fotos en 

www.seom.org
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muy novedosa que comienza a arrojar 
resultados positivos, aunque aún se 
está evaluando”, ha señalado.

Terapias CAR-T, uno de los grandes retos
En el transcurso del simposio los oncó-
logos también han analizado el impacto 
de las denominadas terapias CAR-T. Se-
gún el Dr. Rodríguez-Lescure, “las inmu-
noterapias que más se están emplean-
do ahora mismo son las basadas en an-
ticuerpos monoclonales, que tratan de 
convertir en útil y activo a nuestro pro-
pio sistema inmunitario frente al cáncer. 
Pero los grandes retos se encuentran en 
los otros tipos de inmunoterapia, como 
las CAR-T, donde se extraen linfocitos 
del propio paciente, se procesan y repro-
graman externamente y se le vuelven a 
infundir para que ellos mismos realicen 
el efecto antitumoral”.

La resistencia que presentan los tumo-
res frente a la inmunoterapia ha sido 
otro de los temas debatidos durante el 
encuentro. En este sentido, el presiden-
te de SEOM ha explicado que existen 
dos tipos de mecanismos de resisten-
cia: las primarias, que son aquellas que 
presentan los tumores poco inmunogé-
nicos que generan poca respuesta del 
sistema inmune; y las adquiridas que 
se producen en tumores que en algún 
momento han mostrado respuesta a la 
inmunoterapia pero que, por una causa 
desconocida, se hacen resistentes a 
ella. En opinión del Dr. Rodríguez-Lescu-
re, “hacer frente a estos mecanismos 
de resistencia es uno de los grandes ca-
ballos de batalla de la Oncología actual, 
ya que todavía existe un alto porcentaje 

de pacientes que no se pueden benefi-
ciar de este tipo de terapias, pero los 
que sí se benefician obtienen muy bue-
nos resultados”. 

Durante el simposio también se profun-
dizó en el entendimiento del sistema in-
munológico y su interacción con las célu-
las tumorales más allá de los principios 
básicos de la inmunología. Se revisaron 
las últimas novedades en investigación 
en puntos de control del sistema inmu-
ne más allá de PD-(L)1 que suponen pro-
mesas a futuro para el tratamiento del 
cáncer y se repasó el status de algunos 
biomarcadores y las posibles aplicacio-
nes para seleccionar mejor a los pacien-
tes que puedan beneficiarse de estos 
tratamientos. 

Los expertos destacaron el cambio de 
paradigma con la irrupción de la inmu-
noterapia con los largos supervivientes 
como un logro y con nuevas combinacio-
nes como una oportunidad de mejorar 
esta tasa de largos supervivientes. Se 
mencionó algunas patologías y subtipos 
tumorales en los cuales durante años se 
ha intentado superar a la quimioterapia 
y que solo recientemente la inmunotera-
pia lo ha logrado, como por ejemplo el 
cáncer de mama triple negativo, el cán-
cer de pulmón microcítico, el hepatocar-
cinoma o los tumores uroteliales, donde 
no ha habido novedades en los últimos 
20 años. Y otros tumores, como el mela-
noma, cabeza y cuello, genitourinarios y 
cáncer de pulmón no microcítico, donde 
la trayectoria con inmunoterapia es más 
larga y donde el foco comienza a estar en 
etapas más iniciales de la enfermedad. 

Como retos y oportunidades en los 
próximos años, se destacaron estrate-
gias como la utilización de virus oncolíti-
cos inoculados en el tumor y capaces de 
utilizar la maquinaria replicativa tumoral 
como una ventaja para replicarse y ma-
tar células tumorales, generando una 
activación del sistema inmunológico; la 
edición de DNA mediante tecnologías 
CRIPSR-CAS9, que puedan potenciar 
las terapias con CAR-T; la aplicación de 
terapias CAR-T en tumores sólidos; o el 
advenimiento de las vacunas persona-
lizadas para el cáncer en combinación 
con inhibidores del punto de control por 
ejemplo anti PD-(L)1.  

La celebración de este simposio, desta-
có Dolores Ferrández, directora científi-
ca de Roche Farma, es “un gran ejem-
plo de nuestra alianza con SEOM. El 
mejor panel posible de expertos nacio-
nales e internacionales nos ha permiti-
do ponernos al día de los últimos avan-
ces en inmunoterapia, tanto desde la 
perspectiva actual, con los tratamien-
tos inhibidores de PD1/ PDL1, que son 
ya una realidad en cáncer de pulmón no 
microcítico, vejiga, o melanoma, y que 
pronto lo serán en otros tipos tumora-
les como cáncer de mama, cáncer de 
pulmón microcítico –subtipos tumora-
les para los que hasta ahora apenas 
existían opciones terapéuticas y hacía 
muchos años no había novedades–  y 
hepatocarcinoma, como en el potencial 
alcance de la inmunoterapia con nue-
vas vías como las células CAR-T, los 
anticuerpos biespecíficos, las vacunas 
personalizadas, o la tecnología CRISPR, 
entre otros”. 

El Simposio sirvió para una puesta al día de los últimos avances en inmunoterapia con los inhibidores de PD1/PDL1 y su potencial alcance 
con nuevas vías como las CAR-T.
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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*
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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.



26

NOT IC IAS

El cáncer le cuesta a España al menos 19.300 millones de euros
Entre el 30 y el 50% de los casos de cáncer se podrían evitar con métodos de prevención, lo que 
supondría evitar 55.000 muertes anuales y un ahorro estimado de unos 9.000 millones de euros
}

Dr. Luis Paz Áres, Dra. María Luz Amador y Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, en el acto organizado por la 
AECC con motivo del Día Mundial del Cáncer.

Informe Impacto económico y social del cáncer en España de la AECC 

Con motivo del Día Mundial del 
Cáncer, la Asociación Españo-
la Contra el Cáncer (AECC) y 
la consultora Oliver Wyman 

presentaron el informe Impacto eco-
nómico y social del cáncer en España 
en el que se estima que el cáncer tie-
ne un coste en España de, al menos, 
19.300 millones de euros. Esta cifra 
supone prácticamente el presupuesto 
total de la Comunidad Autónoma de 
Madrid, la tercera con mayor presu-
puesto de España, en 2018. 

Con esta estimación, el cáncer se pue-
de considerar como el problema sani-
tario, social y económico más impor-
tante que tiene nuestro país. Cada año 
se diagnostican en torno a 275.000 
casos nuevos y existen alrededor de 
1,5 millones de personas afectadas 
por esta enfermedad. 

Una de las conclusiones que se extraen 
del informe es que el impacto económi-
co de la enfermedad varía notablemen-
te en función de la tipología del cáncer, 
siendo los más costosos los cuatro ti-
pos de tumores de mayor incidencia: co-
lorrectal (2.500 millones), mama (2.200 
millones), próstata (1.000 millones) y 
pulmón (2.100 millones).  Otro dato im-
portante es que la población en edad la-
boral supone el 40% de la incidencia y el 
62% del impacto económico. 

Los 19.300 millones de euros que se 
estima que cuesta aproximadamente 
el cáncer es un gasto soportado por el 
país, del cual el 55% lo asume el siste-
ma sanitario y el 45% restante aquellas 
familias que cuentan con algún miembro 
con cáncer. Noema Paniagua, directora 
general de la AECC, señala que es “ne-
cesario reducir estos costes en el me-

dio/largo plazo, pero no podemos olvi-
dar que hay que trabajar en el presente 
para evitar que los costes del cáncer 
provoquen extrema vulnerabilidad en las 
personas que lo padecen”.

La mayor parte del coste se produce en 
el primer año de la enfermedad, conti-
nuando el gasto en los años siguientes 
y este se mantiene para las familias en 
muchas ocasiones de manera perma-
nente y, en otras, durante los 5 años 
hasta que se considera a la persona 
como superviviente. 

Ante esta situación, la prevención y la 
detección precoz pasan por ser una op-
ción que el país debería considerar para 
abordar de manera inmediata el gasto 
que genera la enfermedad. Teniendo 
en cuenta que las recomendaciones 
que realiza la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) son que entre el 30% y 
el 50% de los casos de cáncer se po-
drían evitar con estilos de vida saluda-
ble y con la implementación de los pro-
gramas de cribado, se estima que alre-
dedor de 9.000 millones de euros se 
podrían reducir de los costes globales 
del cáncer.

Asimismo, actualmente en nuestro país 
hay implantados 3 programas de criba-
do para los cánceres de mama, colon y 
cérvix. Según los resultados del infor-
me, un cáncer metastásico de mama 
(más de 200.000 euros) cuesta casi 
4 veces más que un cáncer detectado 
en estadio local y uno de colon (casi 
150.000 euros) hasta 3 veces más. De 
establecerse programas de cribado en 
todo el territorio español para las per-
sonas en edad de riesgo, se estima 
que se podría llegar a una reducción de 
los costes en más de 1.000 millones 
de euros. 
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Un estudio de Oliver Wyman
para la Asociación Española  
Contra el Cáncer (AECC)

El cáncer es el principal problema sociosanitario del mundo. Es la segunda causa de muerte a nivel 
mundial y se proyecta un crecimiento de más del 30% de nuevos casos para el 2030.

En el año 2019 se diagnosticaron 275.562 nuevos casos y se calcula que esta enfermedad afecta a 
1,5 millones de personas en España.

SERÁN
DIAGNOSTICADOS
DE CÁNCER
A LO LARGO
DE SU VIDA

1 2 30%-50%
HOMBRES DE LOS CASOS DE CÁNCER

PODRÍAN SER EVITADOS
siguiendo estilos de vida saludables
e implementando las medidas de 
salud pública 

DE
CADA

1 3
MUJERES

DE
CADA

19.300*

ESTA CIFRA
EQUIVALE A

EL CÁNCER CUESTA 
A LA SOCIEDAD 

ESPAÑOLA

MILLONES DE €

* Se calcula que el 45% del coste total es asumido por el paciente y su familia a 
lo largo de todo el proceso. 

1,6% 
del PIB español.

Prácticamente el presupuesto 
total de la Comunidad Autónoma 
de Madrid del 2018.
Es la tercera Comunidad Autónoma 
con mayor presupuesto de España.

“El impacto económico y social del cáncer en España”
Un informe elaborado por:

REPARTO POR TIPOLOGÍA DE COSTE

COSTE GLOBAL
DEL CÁNCER

19.300M€

100%
COSTES MÉDICOS 

DIRECTOS
9.330M€

COSTES
INDIRECTOS

7.750M€

48% 40%
COSTES MÉDICOS 

NO DIRECTOS
2.220M€

12%

Para conocer mejor los datos:  

aecc.es

Gráfico con los totales y los desgloses por apartados (ya descontando el coste de investigación y prevención).
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COSTE POR PACIENTE, 
POR TIPO DE CÁNCER

Y ESTADIO DIAGNÓSTICO (EUROS)

PULMÓN
METASTÁSICOLOCAL

€63.245 103.365

MAMA
METASTÁSICOLOCAL

58.832 210.142

COLORRECTAL
METASTÁSICOLOCAL

48.179 146.348

PRÓSTATA
METASTÁSICOLOCAL

25.277 137.785

€

€

€

€

€

€

€

Estadio: Es la situación de avance de la enfermedad. Para efectos de este informe, se han tenido en cuenta dos términos:
• Local: cuando el cáncer se encuentra restringido a la zona donde aparece inicialmente. Suele tener mejor pronóstico, o suele 

ser sinónimo de estar en una etapa temprana de la enfermedad.
• Metastásico: cuando el cáncer se ha diseminado a alguna otra parte del organismo. Suele ser sinónimo de una etapa avanzada 

de la enfermedad.

¿Es la prevención la respuesta a este problema?
Ante este panorama, las posibles soluciones pasan por la prevención y la detección precoz. En este 
sentido y, teniendo en cuenta a la OMS, del 30% al 50% se podrían evitar siguiendo estilos de vida 
saludables y con la implementación de programas de detección precoz. 

PODRÍAN REDUCIR CASI

de los costes totales del cáncer

MILLONES DE €

UN ESTILO DE VIDA 

SALUDABLE

LA DETECCIÓN 

P R E C O Z

Y 9.000

MILLONES DE €

ALREDEDOR DE ALREDEDOR DECASI CASI

5.700
MILLONES DE €
1.300

MILLONES DE €
770

MILLONES DE €
1.000

30%
DE LOS CASOS 

DE CÁNCER

EVITARÍAMOS EL

7%
DE LOS CASOS 

DE CÁNCER

EVITARÍAMOS EL

4%
DE LOS CASOS 

DE CÁNCER

EVITARÍAMOS EL DE TODOS 
LOS CASOS 
DE CÁNCER
DE MAMA 
Y COLÓN

SIN EL TABACO SIN EL ALCOHOL SIN LA OBESIDAD LA DETECCÍON PRECOZ

AHORRARÍAMOS AHORRARÍAMOS AHORRARÍAMOS AHORRARÍAMOS

QUIÉN ASUME LOS GASTOS EN LA DISTRIBUCIÓN DE LOS COSTES DE CÁNCER

SISTEMA
 SANITARIO

55%
FAMILIAS

PACIENTES

45%

“El impacto económico y social del cáncer en España”
Un informe elaborado por:
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Dra. María Luz Amador,
directora médica de la AECC

¿Qué nos enseña el informe?
En este informe se hace una estima-
ción de los costes del cáncer tomando 
como punto de partida la incidencia en 
España, es decir, el número de casos 
nuevos diagnosticados en un año. En la 
elaboración del informe se han tenido 
en cuenta tanto los costes médicos di-
rectos a lo largo de la evolución de la 
enfermedad, los costes no médicos di-
rectos que son aquellos en los que incu-
rre el paciente y su familia (esto incluye 
costes tan diversos como transporte o 
cuidados informales) y los costes indi-
rectos que son aquellos relacionados 
con la pérdida de productividad debido 
a la enfermedad. 

Se estima que el coste de los casos diag-
nosticados durante un año a lo largo de 
toda la enfermedad es de aproximada-
mente 9.300 millones de euros (alrede-
dor del 1,6% de nuestro PIB), de los cua-
les los costes médicos suponen un 48%, 
los costes indirectos un 40% y el 12% 
son costes directos no médicos que son 
los menos visibles y los más complejos 
de calcular porque no quedan recogidos 
en ninguna parte. Es importante además 
resaltar que más del 40% de estos gas-
tos (recordemos a lo largo de la historia 
de la enfermedad) es soportado por el 
propio paciente y familiares. 

Más allá del dato numérico que es una 
estimación, el informe nos da una idea 
de la magnitud del cáncer en términos 

económicos y con ello hemos querido 
promover una reflexión profunda y com-
partida con los distintos colectivos im-
plicados sobre las vías de actuación 
para disminuir estos costes en aras de 
la sostenibilidad del sistema y de la ca-
lidad de vida de los pacientes.

¿Qué destacaría del impacto económico por 
tipo de cáncer? ¿Y por edad?
El análisis   especifico por tipo de cán-
cer  incluido en este informe se ha ba-
sado en premisas bastante generales, 
por lo que los datos son aproximados y 
muy elevados, por encima de los 2.000 
millones de euros en el caso de tumo-
res tan frecuentes como el cáncer de 
mama, colon o pulmón. Del análisis por 
edad, destacaría que el 40% de los nue-
vos casos de cáncer se diagnostican 
en personas que están en edad laboral 
(incluye de los 18 a los 65 años) con 
lo que eso implica, y estos casos que 
se diagnostican en “edad laboral” supo-
nen un 62% de los costes. 

¿De qué forma se podrían reducir los costes en 
pacientes y sus familias?
Ante estas cifras, creemos que la única 
manera de poder manejar este proble-
ma a medio y largo plazo es, por una 
parte, intentar evitar que aparezcan 
nuevos casos mediante la prevención 
primaria. Se estima que podríamos 
evitar entre el 30 y el 50% de los tu-
mores si todos tuviéramos hábitos de 
vida saludable. También sabemos que 
la detección precoz mejora la supervi-
vencia, por este motivo, pensamos que 
la implantación al 100% de la población 
de riesgo de los programas de cribado 
que han demostrado ser eficaces, tam-
bién disminuiría de manera significativa 

no sólo los costes sino también el su-
frimiento asociado al diagnóstico de la 
enfermedad en estadíos tardíos. 

La prevención y la intervención en hábitos de 
vida saludable evitan muertes y ahorran gas-
tos. ¿Cómo se debe trabajar en este ámbito 
para ser eficientes?
Nosotros creemos que la magnitud del 
problema y las proyecciones para los 
próximos años hacen necesario em-
plearnos a fondo en la prevención. La 
prevención ha demostrado ser una me-
dida tremendamente coste-efectiva a 
largo plazo. A día de hoy sabemos que 
la inversión en enfermedades no trans-
misibles como el cáncer ofrece un alto 
retorno a los países y contribuye activa-
mente al crecimiento económico.

Las intervenciones, en este sentido, son 
intervenciones comunitarias, y es en esa 
dirección en la que debemos trabajar, con 
autoridades (no solamente sanitarias) y 
el resto de actores para asegurar que se 
toman medidas y se aprueban leyes para 
facilitar la prevención primaria. Un ejem-
plo muy reciente es el endurecimiento   
de la Ley antitabaco, que era una de las 
peticiones de la AECC desde hace tiem-
po. También es importante trabajar con  
educadores para asegurar que desde 
pequeños estamos concienciados de lo 
importante que son los hábitos de vida 
saludable y también es muy importante 
trabajar con empleadores tanto públicos 
como privados para asegurar que  facili-
tan tener hábitos de vida saludable.

Con todo eso, reduciríamos significati-
vamente el impacto del  cáncer, no sólo 
el económico, también el social y emo-
cional. 

La prevención primaria y la 
detección precoz con cribados 
disminuirían el coste del cáncer

ENTREVISTA
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La Asociación Española de Especialis-
tas en Medicina del Trabajo (AEEMT) 
invitó por primera vez a SEOM a parti-
cipar en su congreso bienal, el XI Con-
greso Español de Medicina y Enferme-
ría del Trabajo 2020 (CEMET 2020), 
que se celebró en Madrid del 6 al 8 
de febrero en el Centro Corporativo 
del Banco Santander, en la Ciudad Fi-

nanciera, de Boadilla del Monte  en 
Madrid.

El lema elegido por el Congreso fue 
Adaptando el trabajo a las capacidades 
y estuvo especialmente dirigido a for-
mar a los especialistas en actuaciones 
de práctica habitual con personal espe-
cialmente sensible, con tres temáticas 

concretas: mujer trabajadora con ries-
gos específicos en embarazo y lactan-
cia, que se abordó en las sesiones del 
jueves; discapacidad y retorno al traba-
jo tras baja prolongada, que se analizó 
durante el viernes; y envejecimiento sa-
ludable / promoción de la salud, que 
se desarrolló en la mañana del sábado. 
 
El viernes se celebró la mesa redonda 
multidisciplinar Apertura de la Medicina 
del Trabajo a las otras especialidades 
médicas, donde participó el presiden-
te de SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Les-
cure, junto con representantes de las 
siguientes sociedades científicas: So-
ciedad Española de Cardiología (SEC), 
Asociación Española de Vacunología 
(AEV), Sociedad Española de Médicos 
Generales y de Familia (SEMG), Socie-
dad Española de Dietética y Ciencias 
de la Alimentación (SEDCA), Sociedad 
Española de Traumatología Laboral 
(SETLA), Sociedad Española de Eco-
grafía Clínica (SEECO), Sociedad Espa-
ñola de Hipertensión (SEH-LELHA) y la 
Sociedad Española de Médicos Gene-
rales y de Familia (SEMG).

Bajo el sugestivo título ¿Qué hace un 
oncólogo como yo en un congreso como 
éste?, el presidente de SEOM se ofre-
ció a colaborar con AEEMT y anunció 
la creación del Grupo de Trabajo sobre 
Cáncer Laboral para trabajar en varios 
aspectos como son la prevención, la 
colaboración con Medicina del Trabajo, 
las bajas laborales y la identificación 
de enfermedades profesionales de na-
turaleza oncológica. “Desde SEOM te-
nemos mucho por hacer, por aprender 
y emprender y estamos encantados de 
colaborar con AEEMT”, concluyó el Dr. 
Rodríguez-Lescure. 

SEOM se ofrece a trabajar con AEEMT en Medicina del Trabajo
El presidente de la Sociedad anuncia la creación de un Grupo de Trabajo sobre Cáncer Laboral para 
abordar cuestiones como la prevención, las bajas laborales y la identificación de enfermedades 
profesionales de naturaleza oncológica

}

El Dr. Rodríguez-Lescure participa en el XI Congreso Español de Medicina y Enfermería del Trabajo

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, durante su ponencia en el Congreso de AEEMT.
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SEOM y SEOR firman un convenio de colaboración para impulsar 
proyectos comunes en beneficio de los pacientes con cáncer

l presidente de SEOM, Dr. Ál-
varo Rodríguez-Lescure, ha fir-
mado con el presidente de la 
Sociedad Española de Onco-

logía Radioterápica (SEOR), Dr. Jorge 
Contreras, un convenio marco de co-
laboración para trabajar y desarrollar 
proyectos de interés común, en bene-
ficio de los pacientes con cáncer. 

Según el Dr. Rodríguez-Lescure, “el 
abordaje multidisciplinar del cáncer 
contribuye a mejorar los resultados 
de supervivencia y de calidad de vida 
de los pacientes con cáncer. El ma-
nejo multidisciplinar del paciente con 
cáncer en Comités de Tumores espe-
cíficos que incluyan a todos los es-
pecialistas implicados en el abordaje 
de cada tipo de tumor, consideran-
do siempre el beneficio del paciente 
como objetivo central del funciona-
miento de dichos Comités, es indis-
cutible y está adoptado en nuestro 

SNS. Cada especialista del Comité 
debe aportar su área de conocimien-
to específica y experiencia según su 
formación, todo ello, como no puede 
ser de otra forma, centrado en el pa-
ciente”. 

“En los últimos dos años, desde 
SEOM hemos publicado 15 consen-
sos multidisciplinares en colabora-
ción con varias sociedades cientí-
ficas, entre las que ya se encontra-
ba SEOR. Concretamente con SEOR 
hemos trabajado en diversos temas 
como son el seguimiento de los largos 
supervivientes de cáncer de mama y 
de colon, el manejo de las metásta-
sis hepáticas del cáncer colorrectal, 
el abordaje de los pacientes de cán-
cer de pulmón de célula pequeña en 
estadio III, de los paragangliomas y el 
manifiesto a favor de las unidades de 
adolescentes con cáncer, entre otros 
muchos. Con la firma de este conve-

nio, ampliaremos la colaboración con 
SEOR a otros proyectos”, subraya. 

Por su parte, el Dr. Contreras señala 
que “la Oncología Radioterápica se 
dedica fundamentalmente a la asis-
tencia y tratamiento de pacientes con 
cáncer, utilizando un arma terapéuti-
ca muy desarrollada, moderna y efec-
tiva, siendo uno de los tratamientos 
actuales más eficientes, pero que 
precisa de una integración coordina-
da y multidisciplinar con otros trata-
mientos (cirugía, quimioterapia, in-
munoterapia, etc.) y especialidades 
médicas, en el seno de los comités 
de tumores, para obtener los mejores 
resultados terapéuticos”.Finalmente, 
el Dr. Contreras ha señalado que “la 
firma de este tipo de convenios va a 
conseguir hacer más ‘visible’ para 
los profesionales pero también para 
los pacientes los beneficios que se 
pueden obtener con el tratamiento 
del cáncer con radioterapia”.

Entre los proyectos que ambas socie-
dades tienen previsto desarrollar con-
juntamente están la creación de un 
documento de consenso SEOM-SEOR 
sobre enfermedad oligometastásica 
con el fin de determinar qué pacien-
tes que presentan metástasis a dis-
tancia por cáncer de pulmón, mama, 
colon o próstata se pueden benefi-
ciar de un tratamiento muy selectivo 
y preciso con radiación sobre estas 
metástasis y así aumentar la super-
vivencia y el periodo libre de enfer-
medad. Asimismo, para la ejecución 
y seguimiento de este convenio se 
constituirá una comisión de trabajo 
integrada, al menos, por dos repre-
sentantes de cada sociedad, que se-
rán designados por sus respectivas 
Juntas Directivas. 

Ambas sociedades comenzarán a trabajar en un consenso sobre enfermedad oligometastásica}

Los presidentes de SEOM y SEOR, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure y Dr. Jorge Contreras, durante la 
firma del convenio.
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NOT IC IAS

SEOM y la Sociedad Española de Ne-
frología (SEN) han puesto en marcha 
el primer Curso de Onconefrología que 
se realiza en España para mejorar la 
formación de los profesionales que de-
sarrollan su actividad en este ámbito 
así como el abordaje y atención multi-
disciplinar de los pacientes que tienen 
cáncer o enfermedad renal, dada la cre-
ciente relación que se ha venido experi-
mentado en los últimos años ambas pa-
tologías y sus especialidades médicas. 

Se trata de una iniciativa pionera cuyo 
objetivo es cubrir la necesidad de ac-
tualización de conocimientos de nefró-
logos y oncólogos médicos implicados 
en el tratamiento del cáncer y de las 
enfermedades renales, en especial tras 
las últimas novedades terapéuticas en 
Oncología, con nuevos fármacos y tera-
pias innovadoras que suponen un gran 
avance en el abordaje y tratamiento del 
cáncer pero que, en el caso de las en-
fermedades renales, como en otras pa-
tologías, requieren una atención especí-
fica de sus efectos.

Para el presidente de SEOM, Dr. Álva-
ro Rodríguez-Lescure, “la colaboración 
entre especialidades es siempre muy 
positiva y aporta valores añadidos para 
los pacientes con cáncer. Debido a que 
el número de pacientes con cáncer y 
otras patologías asociadas, como pue-
de ser la enfermedad renal crónica, se 
va a incrementar en los próximos años, 
es necesario disponer de médicos con 
una sólida formación, capacitados para 
dar una mejor respuesta en todos los 
niveles. Esta formación multidisciplinar 
sirve para mejorar esa cualificación de 
los profesionales que desarrollan su 
actividad en el campo de la Oncone-
frología, garantiza procesos de calidad 

profesional y abre una enorme ventana 
de oportunidad para optimizar el trata-
miento de los pacientes oncológicos y 
renales”.    

“Los avances que se han producido 
en los últimos años en el manejo del 
cáncer y la enfermedad renal crónica 
presentan nuevas oportunidades para 
nuestros pacientes, la mejora de su 
supervivencia y calidad de vida, pero 
también suponen retos importantes 
para los profesionales en Nefrología y 
Oncología, para mejorar el enfoque mul-
tidisciplinar y afrontar de una manera 
adecuada y eficaz las complicaciones 
o trastornos que pueden derivarse de 
la relación entre ambas patologías. Y 
no hay mejor manera de hacerlo que 
actualizando las novedades y conoci-
mientos sobre los últimos tratamientos 
oncológicos y renales, y que nuestros 
profesionales estén así lo mejor forma-
dos posible”, destaca la presidenta de 
SEN, Dra. María Dolores del Pino. 

Este I Curso de Onconefrología es una 
de las primeras acciones fruto del acuer-
do marco de colaboración que SEOM y 
SEN han suscrito para trabajar dentro 

del Grupo de Trabajo de Onconefrolo-
gía impulsado para estudiar esta área 
de conocimiento y fomentar la colabo-
ración entre ambas sociedades cientí-
ficas. En total, 250 nefrólogos y oncó-
logos médicos participarán en esta for-
mación, que se desarrollará en formato 
online, y cuenta con la colaboración de 
Vifor Pharma, Sandoz y Alexion.   

El curso, que cuenta con 9 créditos de 
formación continuada y todas las pla-
zas cubiertas, se desarrollará desde 
finales de febrero hasta finales de no-
viembre con el objetivo de ampliar los 
conocimientos de los profesionales mé-
dicos y mejorar la atención, tratamiento 
y calidad de vida de los pacientes onco-
lógicos y renales. Se estructura en 14 
bloques temáticos con un total de 48 
temas que ofrecen, por un lado, formar 
a los nefrólogos en las nuevas estra-
tegias en los tratamientos farmacológi-
cos y sus problemas o complicaciones 
derivadas, y por otro, actualizar los co-
nocimientos de los oncólogos médicos 
en cuanto a la enfermedad renal y la 
incidencia de los nuevos fármacos on-
cológicos en el tratamiento de los pa-
cientes con ERC. 

SEOM y SEN, pioneros en formar sobre Onconefrología
Un total de 250 oncólogos médicos y nefrólogos participarán en el I Curso de Onconefrología on line 
entre febrero y finales de noviembre con el objetivo de mejorar la atención, tratamiento y calidad de 
vida de los pacientes oncológicos y renales
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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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Dr. Rodríguez-Lescure: La Oncología de Precisión representa una nueva 
forma de entender y abordar el cáncer

SEOM participa en el V Simposio de Biopsia Líquida

“La Oncología de Precisión represen-
ta una nueva forma de entender el 
cáncer y, sobre todo, de abordarlo. 
Asistimos y asistiremos a cambios re-
levantes en los resultados del trata-
miento de muchos cánceres”. Así lo 
destacó el presidente de SEOM, Dr. 
Álvaro Rodríguez-Lescure, durante 
su participación en el V Simposio de 
Biopsia Líquida El camino a la Onco-
logía de Precisión, que se celebró en 
Santiago de Compostela del 23 al 25 
de enero.  

Según sus palabras, “aunque actual-
mente la Oncología de Precisión afecta 
de forma positiva a pequeños porcenta-
jes de pacientes con cáncer, lo impor-
tante es el cambio positivo que supone 
en la forma de afrontar la investigación 
y la asistencia a los afectados”. 

Para el presidente de SEOM, los avan-
ces en la Oncología de Precisión van de 
la mano de la identificación y determina-
ción de biomarcadores, “necesarios para 
una correcta selección de tratamientos y 

fundamentales para mejorar la atención 
de los pacientes con cáncer, donde los 
oncólogos médicos tenemos una gran 
responsabilidad y compromiso”.

En SEOM, dijo, “consideramos necesa-
rio establecer un procedimiento estan-
darizado y un marco regulatorio para la 
implementación y financiación de los 
biomarcadores ya que somos el único 
país europeo donde los biomarcadores 
no cuentan con financiación pública”. 

Desde SEOM ya se está trabajando 
en colaboración con los Grupos Coo-
perativos nacionales de Investigación 
en Oncología para enumerar los bio-
marcadores esenciales de fármacos 
aprobados, junto con las técnicas de 
determinación adecuadas y validadas, 
para presentar una propuesta al Minis-
terio de Sanidad y solicitar que sean 
incorporados a la Cartera de Servicios 
del Sistema Nacional de Salud.

En este simposio, los especialistas 
también han insistido en la necesidad 
de ese plan nacional de biomarcado-
res en Oncología, dotado con financia-
ción centralizada dirigida a la aplica-
ción clínica y a garantizar el futuro de 
la investigación en este ámbito. 

Dres. Bustelo, Rodríguez-Lescure, Munielo y López, en el simposio.

CTO publica el consenso SEAP-SEOM de biopsia líquida en Oncología

La revista Clinical & Translational Onco-
logy (CTO) ha publicado el artículo Liquid 
biopsy in Oncology: a consensus state-
ment of the Spanish Society of Pathology 
and the Spanish Society of Medical On-
cology, un documento de consenso de 
la Sociedad Española de Anatomía Pa-
tológica (SEAP) y la Sociedad Española 
de Oncología Médica (SEOM). Este con-

senso está publicado en open access 
para facilitar su acceso y difusión.

El consenso concluye que en algunos tu-
mores la biopsia líquida es una alterna-
tiva válida a los procedimientos están-
dar actuales, ya que ofrece información 
rápida, precisa y dinámica que puede 
complementar la información ofrecida 

por una biopsia tumoral. Puede describir 
la heterogeneidad del tumor y también 
puede proporcionar información relevan-
te para la toma de decisiones terapéuti-
cas al inicio y durante la progresión. Por 
esta razón, en algunos tumores y según 
la evidencia actual, la biopsia líquida se 
considera una alternativa aceptable a la 
biopsia de tejido tumoral. 
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El 75 por ciento de las Becas SEOM 
en su última convocatoria han corres-
pondido a oncólogas médico investi-
gadoras. En el Día Internacional de la 

Mujer y la Niña en la Ciencia, que se 
celebró el 11 de febrero, SEOM consi-
deró importante visibilizar el papel de 
las mujeres investigadoras y por ello, 

destacó con esta infografía el trabajo 
y la excelencia de nuestras socias in-
vestigadoras. 

El 75% de las Becas SEOM, para oncólogas investigadoras

Se celebra el Día Internacional de la Mujer y la Niña en la Ciencia

Dra. Leyre Zubiri Oteiza
Clínica Universidad de Navarra, 

Pamplona

Dra. Mª Dolores Fenor de la Maza
Centro Integral Oncológico Clara Campal, 

Madrid

Dra. Tania Fleitas Kanonnikoff
Hospital Clínico Universitario, 

Valencia

Dra. Lorena Ostios García
Hospital Universitario La Paz, 

Madrid

Dra. María Saigí Morguí
Instituto Catalán de Oncología (ICO), 

Badalona

Dra. María Alsina Maqueda
Hospital Vall D’Hebrón, 

Barcelona

Dra. Sonia Servitja Tormo
Hospital del Mar, 

Barcelona

Dra. Noelia Vilariño Quintela
Instituto Catalán de Oncología (ICO), 

Hospitalet

Dra. Joana Vidal Barrull
Hospital del Mar,

Barcelona

Dra. Mª Teresa Morán Bueno
Instituto Catalán de Oncología (ICO), 

Badalona

Dra. Vanesa Quiroga García
Instituto Catalán de Oncología (ICO), 

Badalona

Dra. Laura Mezquita Pérez
Gustave Roussy Cancer Center, 

París (Francia)

Dra. Judith Balmaña Gelpí
Hospital Vall D’Hebrón, 

Barcelona 

Dra. Mª Teresa Martínez Martínez
Hospital Clínico Universitario, 

Valencia

Dra. Ana Beatriz Sánchez Heras
Hospital General Universitario de Elche, 

Alicante

Becas SEOM,75%El de las para
oncólogas investigadoras

#DíaMujerYNiñaEnCiencia

*Convocatoria Becas SEOM 2019



37

NOT IC IAS

Marzo 2020

Dra. Felip: El futuro del cáncer pasa por detectar tumores en 
estadios más iniciales e identificar la enfermedad mínima residual

El 16º Congreso Internacional de Oncología para Estudiantes aborda en Pamplona la 
prevención, el control y la humanidad en cáncer con la asistencia de 350 alumnos

La Dra. Enriqueta Felip, vicepresidenta de SEOM, con el Dr. Salvador Martín Algarra y una representación de estudiantes del COE XVI durante el 
congreso en Pamplona.

Los hitos en el tratamiento del cáncer pasan por la Medicina de Precisión con biomarcadores 
pronósticos y predictivos, y la inmunoterapia, señala la vicepresidenta de SEOM

}

El futuro del cáncer pasa por detectar tumores en estadios más iniciales con técnicas de screening, e identi-
ficar la enfermedad mínima residual. Además, la inmunoterapia se va a implementar en estadios más inicia-
les, no solo en enfermedad metastásica. Así lo subrayó la vicepresidenta de SEOM, Dra. Enriqueta Felip, duran-
te su ponencia magistral Últimos hitos en el tratamiento del cáncer en la 16ª edición del Congreso Interna-
cional de Oncología para Estudiantes (COE) que, organizado por las facultades biosanitarias de la Universidad 
de Navarra, reunió en Pamplona entre el 27 y 29 de febrero a 350 alumnos de 16 facultades españolas y una 
alemana de Medicina y otras especialidades sanitarias.

ntre los hitos en el abordaje 
del cáncer, la Dra. Enrique-
ta Felip se refirió durante su 
exposición a la prevención; 

el screening; las vacunas para cánce-
res asociados a infecciones; el trabajo 

multidisciplinar a través de los comités 
de tumores, que ayuda a la organiza-
ción interna de los hospitales, proto-
colizar patologías e implementar las 
novedades, obteniendo mejores resul-
tados; hitos en imagen como el PET y 

las endoscopias con ultrasonidos, y los 
tratamientos conservadores pensando 
en los largos supervivientes. 

Mientras que en el tratamiento, según 
señaló, los hitos pasan por la Medi-

E
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cina de Precisión con biomarcadores 
pronósticos y predictivos y el conoci-
miento de alteraciones moleculares 
recurrentes en subgrupos de pacien-
tes que pueden ser dianas terapéuti-
cas, además de la inmunoterapia, que 
cambian la perspectiva de tratamiento 
y la tasa de supervivencia de los pa-
cientes. “Necesitamos encontrar los 
mecanismos predictivos para seguir 
avanzando, para ellos tenemos que au-
nar esfuerzos e investigar”, dijo y de-
fendió el papel de España en la parti-
cipación de ensayos clínicos. “Es muy 
relevante, tenemos calidad y estamos 
muy comprometidos. Realizamos aná-
lisis moleculares a todos los pacien-
tes candidatos para incluirlos de una 
forma racional y lógica, y colaboramos 
con patólogos, biólogos moleculares, 
bioinformáticos, etc., dentro de los co-
mités de tumores moleculares”.  

La vicepresidenta de SEOM también 
hizo hincapié en la necesaria multidis-
ciplinariedad en Oncología.  “A pesar 
de la especialización, incluso dentro 
de la propia Oncología, el oncólogo mé-
dico tiene que seguir siendo un oncó-
logo transversal, y trabajar no sólo con 
todos los compañeros del servicio de 
Oncología Médica sino con otras espe-
cialidades, como Cirugía oncológica, 
especialidades médicas (Neumología, 
Neurología, Infecciosas…), Patología 
y Radiología, Oncología radioterápica, 
Cuidados paliativos, servicios socia-
les, rehabilitación, Enfermería oncoló-
gica, Farmacia, Psiconcología y coordi-
nadores de ensayos clínicos, todo en 
beneficio de la mejor atención del pa-
ciente con cáncer”. 

De hecho, la multidisciplinariedad y el 
paciente como el centro de la atención 

oncológica han sido, junto a la preven-
ción, objetivos del COE que en esta de-
cimosexta edición se ha celebrado bajo 
el lema The journey of cancer: preven-
tion, control and humanity. Para la pre-
sidenta del COE XVI, María Palma, “la 
Medicina en general, y la Oncología en 
particular, tienden a la especialización. 
Ahora bien, el peligro de ello es perder 
el fondo de por qué se hace todo: el 
paciente. Para tener un cuidado integral 
del paciente con cáncer es fundamen-
tal ese trabajo en equipo, que todas las 
especialidades trabajen juntas y hacia 
un mismo fin”. Según explica: “Cuando 
nos planteamos esta edición del con-
greso, nos pareció bonito la idea de un 
viaje, un viaje que comienza con la lu-
cha desde la prevención contra los fac-
tores de riesgo del cáncer hasta llegar 
al acompañamiento en los momentos 
más sensibles de la enfermedad, sin 

Arriba a la izquierda, María Palma, Dra. Felip y Dr. Martín Algarra. A la derecha, Dr. Castañon, Palma y Dr. Martín Algarra. En el centro, Dra. Ruth Vera con 
los Dres. Pérez Gracia y Pío. Ponencias de Dres. Mezquita, Martín y Felip. Abajo, Dres. Martín, Castañón y Mezquita, y diferentes talleres del COE.
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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

olvidarnos del diagnóstico y el trata-
miento”. Palma añade: “Hemos preten-
dido, por un lado, alentar en los estu-
diantes el espíritu de servicio, de cuidar 
al paciente, y, por otro, motivarles a la 
investigación en Oncología. Ahora que 
tienen toda la energía y la ilusión es el 
momento de darles herramientas para 
cambiar el mundo”.

Al lema del Congreso, además, –con-
tinúa el Dr. Eduardo Castañón, profe-
sor responsable del COE XVI, oncólogo 
médico de la Clínica Universidad de 
Navarra de Madrid– “le hemos añadi-
do el subtítulo ‘compartir tiempo y dar 
vida’ porque es el espíritu del COE, un 
congreso donde participan alumnos de 
todas las carreras de Ciencias y  po-
nentes  de diferentes especialidades. 
“Aquí se hace un ejercicio multidisci-
plinar y de unión. Además, la calidad 

científica es muy buena y se pone el 
foco en la humanidad dentro de la On-
cología Médica, que también es fun-
damental. Es bonito ver cómo todas 
las especialidades se centran en el 
paciente. De hecho, aquí hemos teni-
do testimonios de pacientes y hemos 
realizado talleres sobre, por ejemplo, 
cómo dar malas noticias. Todo ello for-
ma parte de lo que supone ser un cien-
tífico que lucha contra el cáncer. Tras 
dieciséis ediciones, este congreso te 
cambia la manera de ver y entender la 
Medicina. El mensaje clave es compar-
tir conocimiento salva vidas”.

La 16ª edición del COE ha abordado en 
ponencias magistrales temas como la 
prevención del cáncer en una sesión 
donde se emitió para todos los con-
gresistas el spot "Cáncer. Cambia tu 
futuro, tú decides" de la última cam-

paña para la población de SEOM, la in-
vestigación translacional en cáncer, la 
biopsia líquida –“es una herramienta 
que se puede usar, pero hay que sa-
ber si tiene interés y que la relevancia 
clínica sea la prioridad por impacto y 
calidad de vida del paciente”, planteó 
la Dra. Laura Mezquita, oncóloga médi-
co del Hospital Clínic de Barcelona – y 
la Oncología personalizada –“tenemos 
que ser capaces de comprender los da-
tos de genómica”, dijo la Dra. Patricia 
Martín, oncóloga médico del Institut 
Gustave Roussy–, además de celebrar-
se debates, presentaciones orales por 
parte de los alumnos y más de una de-
cena de talleres prácticos sobre Onco-
logía y Nutrición, investigación, estudio 
genético, comunicación clínica y prác-
tica de exploración, escenarios de ur-
gencia y perros en el diagnóstico del 
cáncer, entre otros. 
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Dr. Francisco Ramón García Arrojo           

Secretario del Grupo Cooperativo para el Tratamiento y Estudio de los Linfomas 
(GOTEL), ha sido nombrado jefe de Sección de Oncología Médica del Complejo 
Hospitalario de Pontevedra. 

Dr. Enrique González Billalabeitia           

Licenciado en Medicina por la Universidad de Navarra y doctor por la Universi-
dad Complutense de Madrid, ha sido nombrado jefe de Sección de Oncología 
Médica del Hospital 12 de Octubre. 

Dra. Lucía González Cortijo           

Especializada en cáncer de mama y ginecología oncológica, ha sido nombrada 
jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital Quirón Salud de Madrid. 

La Dra. Teresa Alonso, oncóloga mé-
dico del Hospital Ramón y Cajal de 
Madrid, y la Dra. Isabel Echavarría, 
oncóloga médico del Hospital Grego-
rio Marañón de Madrid, serán las nue-
vas secretarias científicas de SEOM. 
Entre sus funciones, se encuentran la 
redacción de artículos y asesoramien-
to en contenidos científicos para los 
diferentes canales de comunicación 
de SEOM, supervisión de publicacio-
nes y de noticias aparecidas en los 
medios relativas a la Oncología Médi-
ca y a SEOM, realización de informes 
científicos a petición de la Junta Di-

rectiva y la Presidencia, atención a de-
terminados medios de comunicación 
sobre algún tema científico solicitado 
y de actuación, y representación de 
SEOM donde la Junta Directiva estime 
oportuno. 

SEOM agradece a la Dra. Aitana Cal-
vo, oncóloga médico del Hospital Gre-
gorio Marañón, y al Dr. Guillermo de 
Velasco, oncólogo médico del  Hospi-
tal 12 de Octubre, su excelente labor 
desarrollada durante los últimos cua-
tro años desde la Secretaría Científi-
ca de la Sociedad.  

Dras. Teresa Alonso e Isabel Echavarría, nuevas secretarias 
científicas de SEOM

FELICITAMOS A...

Dr. Francisco Ayala de la Peña            

El jefe de Sección del Servicio de Hematología y Oncología Médica del Hospi-
tal Universitario Morales Messeguer ha obtenido la plaza de profesor titular 
de la Universidad de Murcia.
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En GSK estamos 
comprometidos con la 
ciencia y la investigación 
en Oncología para 
ayudar a las personas 
con cáncer a hacer más, 
sentirse mejor y vivir 
más tiempo
Cristina Henríquez de Luna,
directora general de GSK para 
Iberia e Israel
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n el último congreso de la So-
ciedad Europea de Oncología 
Médica (ESMO) celebrado en 
Barcelona en 2019, el estudio 

PRIMA en cáncer de ovario con niraparib 
(Zejula) fue uno de los más destacados 
gracias a los resultados de superviven-
cia del fármaco en cáncer de ovario, y 
que fueron publicados paralelamente en 
la revista The New England Journal of Me-
dicine (NEJM). Niraparib es una molécula 
de GSK que ha mostrado una reducción 
del riesgo de progresión o mortalidad del 
38% en la población estudiada en com-
paración con placebo. La revista SEOM 
entrevista a Cristina Henríquez de Luna, 
directora general de la compañía británi-
ca para Iberia e Israel, con el objetivo de 
conocer de primera mano el compromiso 
decidido y renovado de este gigante far-
macéutico en el campo de la Oncología.

GSK ya tuvo en el pasado una posición de for-
taleza en el campo de la investigación onco-
lógica, y parece que va a volver a ser así en 
el futuro.
GSK ha estado comprometida con la in-
vestigación oncológica desde hace déca-
das. En 2014 anunciamos un importan-
te intercambio de activos con Novartis 
en la que participaron las unidades de 
Consumer Healthcare, Vacunas y Oncolo-
gía. La transacción fortaleció sustancial-
mente dos de nuestros negocios princi-
pales: Consumer Healthcare y Vacunas, 
y nuestro conocimiento en el sistema 
inmune para desarrollar un modelo de 
crecimiento más simplificado, equilibra-
do y fuerte en el futuro en Oncología. El 
cáncer es un grupo de enfermedades en 
el que aún sigue siendo necesario tener 
un enorme conocimiento científico y rea-
lizar un gran esfuerzo investigador, para 
poder desarrollar nuevos medicamentos 
que luchen eficazmente contra las célu-
las tumorales. En GSK queremos poner 
todo nuestro compromiso con la ciencia 

y la investigación también al servicio de 
esta búsqueda. En 2018, con la adqui-
sición de Tesaro, GSK dio un paso ade-
lante decidida a volver a ocupar una po-
sición de liderazgo en Oncología y poder 
hacer realidad nuestro compromiso de 
ayudar a las personas con cáncer para 
que puedan hacer más, sentirse mejor y 
vivir más tiempo.

Pero no podemos avanzar en el trata-
miento del cáncer solos…es por eso 
que tenemos acuerdos excepcionales 
con socios de primer nivel que nos van a 
ayudar a seguir avanzando y no solo en 
el área de la Oncología, como la alianza 
con 23andMe, una empresa norteameri-
cana basada en el almacenamiento de 
perfiles genéticos. Durante los cuatro 
años que dura el acuerdo, ambas com-
pañías aportaremos nuestros recursos y 
experiencia con el objetivo principal de 
descubrir nuevas dianas terapéuticas 
que conduzcan al desarrollo de nuevos 
medicamentos. Saber cómo los cambios 
en un gen afectan a nuestro riesgo de 
desarrollar una enfermedad, es una ma-
nera tremendamente valiosa de ayudar a 
identificar objetivos farmacológicos. Esta 
idea está afectando a la forma en que se 
realiza el descubrimiento de fármacos en 
toda la industria farmacéutica. Y no solo 
eso, sino que, además, el uso del ADN 
para desarrollar nuevos medicamentos 
puede ayudar a evitar posibles efectos 
secundarios en los pacientes.

Está demostrado que los medicamen-
tos desarrollados con evidencia genéti-
ca tienen tasas de éxito más altas, y en 
consecuencia la atención al paciente se 
beneficia de ello. Por eso, y en la misma 
línea, cabe destacar otra importante ini-
ciativa de investigación de GSK, en cola-
boración con el Biobank del Reino Unido, 
el mayor banco biológico del mundo, y 
el Regeneron Genetics Center (RGC) de 

Nueva York, uno de los centros de se-
cuenciación de ADN más influyentes hoy 
en día. Ambos unidos, desde 2017, para 
trabajar en una de las mayores iniciati-
vas de secuenciación genética hasta el 
momento, con el objetivo de mejorar el 
descubrimiento de fármacos y el diag-
nóstico de enfermedades. 

En paralelo, hemos unido fuerzas con 
la empresa biotecnológica Lyell Immu-
hopharma para desarrollar la próxima 
generación de terapias celulares para 
pacientes con cáncer. Durante los cinco 
años de colaboración combinaremos las 
tecnologías de Lyell con la gama de tera-
pias celulares de GSK, así como nuestra 
capacidad de fabricación.

Con la reciente explosión de información 
genética, los científicos necesitan herra-
mientas para comprender por qué los pe-
queños cambios en la composición gené-
tica de una persona pueden aumentar el 
riesgo de enfermedades. Para poder pro-
fundizar en nuestra comprensión científi-
ca de esta relación entre los genes y la 
enfermedad, en GSK colaboramos desde 
2019 con la Universidad de California en 
el desarrollo de un laboratorio de vanguar-
dia en el que se investigan tecnologías 
con CRISPR. El “Laboratorio de Investi-
gación Genómica” (LGR) estudia cómo la 
mutación de genes causa enfermedad y 
desarrolla nuevas tecnologías utilizando 
CRISPR, en Inmunología, Oncología y Neu-
rociencias, para ayudar a desentrañar los 
misterios del genoma humano y acelerar 
el descubrimiento de nuevos fármacos.

Niraparib es el medicamento más destacado 
de la cartera de GSK Oncología, háblenos un 
poco más de este medicamento.
Niraparib es un inhibidor de las polime-
rasas PARP1 y PARP2, indicado para 
mujeres con cáncer de ovario recurrente 
sensible a platino y disponible en España 

E
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desde 2019. A pesar de un óptimo trata-
miento inicial y de la quimiosensibilidad 
que presenta este tumor, un gran porcen-
taje de las pacientes experimentan recaí-
das, por lo que es muy satisfactorio poder 
aportar una solución terapéutica innova-
dora como niraparib, que ha demostrado 
un espectro más amplio de acción que 
otros tratamientos inhibidores de PARP, 
retrasando la progresión de la enferme-
dad de manera significativa, según la pu-
blicación en la revista NEJM liderada por 
un investigador español, el Dr. Antonio 
González, oncólogo médico de la Clínica 
Universidad de Navarra en Madrid. 

¿Qué otras moléculas incluye el portafolio de 
GSK en Oncología?
Niraparib es un buen ejemplo de nues-
tro empeño por desarrollar soluciones 
para necesidades médicas no cubiertas 
y para mejorar a través de la investiga-
ción la supervivencia y la calidad de vida 
de los pacientes con cáncer, en el área 
de la letalidad sintética. En la actualidad 
disponemos de otras 15 moléculas en in-
vestigación, en otras tres áreas de cono-
cimiento: epigenética, inmuno-oncología y 
terapia celular para patologías como mie-
loma múltiple o cáncer de endometrio.

Esperamos resultados positivos de va-
rias de las moléculas que forman nues-
tro portafolio en un futuro próximo.

¿Están enfocados solo en cáncer de ovario o 
también en otros tipos de tumores?
En la actualidad estamos investigando 
además terapias para mieloma múltiple, 
cáncer de endometrio, cáncer de pulmón 
de células no pequeñas avanzado y cán-
cer de la vía biliar, así como otros tumo-
res en los que siguen existiendo necesi-
dades no cubiertas. A nivel mundial, GSK 
invirtió en 2019 más de 4.300 millones 
de libras en I+D, expandiendo nuestra 
investigación en Oncología. Disponemos 

de 5 centros de I+D de vanguardia para 
esta área y 4 centros de producción en 
EE. UU., Italia y Reino Unido, equipados 
con tecnología de última generación para 
ser capaces de producir los medicamen-
tos oncológicos del futuro.

¿Cómo enfoca GSK su investigación en Onco-
logía? 
Sabemos que la Oncología es un área 
en constante transformación y por eso 
tenemos un enfoque único de I+D para 
combatir el cáncer desde múltiples fren-
tes innovadores. Trabajamos en Inmu-
nooncología –explorando diferentes tera-
pias dirigidas a aumentar la respuesta 
inmunitaria–, en terapia celular adoptiva 
con células T capaces de dirigirse a un 
antígeno específico del tumor, y también 
en epigenética y letalidad sintética para 
tratar de corregir defectos en las vías de 
reparación del ADN. Por eso, trabajamos 
con principios activos líderes en su cla-
se, y combinaciones transformadoras, 
dirigidas a eliminar las células tumora-
les a través del control de sus vías de 
escape, para aumentar la supervivencia 
de los pacientes. Nos apasiona nuestra 
búsqueda de tratamientos innovadores y 
efectivos, y aprovechamos el poder de la 
ciencia y la tecnología para seguir ayu-
dando a los pacientes.

¿Qué papel juegan los pacientes en la investi-
gación en Oncología en GSK?
En GSK orientamos toda nuestra ciencia y 
nuestras actividades a las personas. Por 
eso, queremos seguir avanzando en este 
escenario lleno de desafíos, donde solo 
cabe la excelencia, la búsqueda de nue-
vas preguntas, la vocación por las perso-
nas y el compromiso con la vida. Además, 
buscamos activamente las opiniones y 
comentarios de los pacientes, así como 
de la comunidad científica, para garanti-
zar que las terapias que desarrollamos 
aportan soluciones para necesidades 

médicas no cubiertas. Actualmente, con-
tamos con alrededor de 650 pacientes in-
volucrados en nuestros ensayos clínicos 
de Oncología, estimándose que se alcan-
ce el millar en los ensayos actualmente 
aprobados en nuestro país.

Y es que desde la investigación y los en-
sayos clínicos, hasta la comercialización 
de nuestros productos, los pacientes 
son nuestra prioridad. Porque en GSK 
nos tomamos la Oncología como algo 
personal.

¿Qué podemos esperar del área de GSK en On-
cología en el año 2020?
2020 va a ser un año clave en Oncología, 
en el que esperamos conocer algunos re-
sultados prometedores de los productos 
que actualmente tenemos en investiga-
ción. Pero no solo lo va a ser para GSK. 

España va a jugar de nuevo un papel 
clave, con la celebración una vez
más en Madrid del 
Congreso de la 
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Sociedad Europea de Oncología Médica 
(ESMO), lo que ratifica el alto nivel de 
nuestro país en investigación oncológica 
y el liderazgo de SEOM en esta materia. 
Estoy segura de que los oncólogos 
médicos e investigadores y profesionales 
sanitarios que trabajan día a día para 
seguir descubriendo nuevas soluciones 
para las personas que viven con cáncer 
seguirán dándonos buenas noticias, 
con un gran número de publicaciones 
de impacto, hallazgos básicos y nuevas 
aprobaciones que nos permitan 
entre todos hacer llegar 
la innovación a los 
pacientes cuanto 
antes. 
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En la actualidad, además de en cáncer de ovario, GSK investiga en mieloma múltiple, cáncer de endometrio, cáncer de pulmón de células no pequeñas 
avanzado y cáncer de la vía biliar, además de otros tumores en los que siguen existiendo necesidades no cubiertas.
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EVENTOS 
CIENTÍFICOS
Título experto universitario biología 
molecular del cáncer de pulmón
Madrid, del 2 de diciembre de 2019 al 30 de 
junio de 2020
Coordinadora: Dª Ilse Ojeda Abreu

Cancer treatment in special clinical 
situations: chronic infections and 
immunosuppression
Barcelona, del 24 de enero al 24 de febrero de 2020
Coordinadora: Dra. María González Cao

I Simposio de Medicina de Precisión 
en cáncer de cabeza y cuello – Madrid 
2020
Madrid, 29 de enero de 2020
Coordinador: Dr. Santiago Cabezas Camarero

Cursos sobre casos clínicos de ETV en 
Oncología 2020
Varias ciudades, del 1 de febrero al 31 de di-
ciembre de 2020
Coordinador: Dr. Andrés Muñoz Martín

Reunión local GETNE Galicia 2020
Santiago de Compostela, 3 de febrero de 2020
Coordinadores: Dr. Urbano Anido Herranz y 
Dr. Ovidio Fernández Calvo

VIII Reunión científica FAETT
Córdoba, 21 de febrero de 2020
Coordinador: Dr. Isidoro Barneto Aranda

VTE Safety Zone Spain 2020
Madrid, 21 de febrero de 2020
Coordinadora: Dª Gemma Roses

COE XVI. The journey of cancer: 
prevention, management and humanity
Pamplona, del 27 al 29 de febrero de 2020
Coordinador: Dr. Eduardo Castañón Álvarez

8º Curso de competencias en cáncer de 
pulmón
Madrid, del 27 al 29 de febrero de 2020
Coordinador: Dr. Mariano Provencio Pulla

IV Abordajes en el tratamiento del 
cáncer de mama desde las evidencias y 
la experiencia
Córdoba, 5 y 6 de marzo de 2020
Coordinador: Dr. Juan Rafael de la Haba Rodríguez

III Congreso multidisciplinar de cáncer 
de cabeza y cuello para adjuntos jóvenes 
y residentes 
Barcelona, 5 y 6 de marzo de 2020
Coordinadora: Dra. Yolanda Escobar Álvarez

Debates en cáncer de pulmón
Barcelona, 25 de marzo de 2020
Coordinador: Dr. Javier de Castro Carpeño

IV Jornada de Actualización en Cáncer 
de Cabeza y Cuello
Madrid, 26 de marzo de 2020
Coordinador: Dr. Pedro Pérez Segura

XXIII Reunión de actualización en 
tratamiento oncológico: tumores 
digestivos
Córdoba, 27 de marzo de 2020
Coordinador: Dr. Enrique Aranda Aguilar

XVI Abordaje multidisciplinar del cáncer
Madrid, del 1 al 3 abril de 2020 
Coordinadores: Dr. Alfredo Carrato Mena y Dr. Ja-
vier Cortés Castán

III Reunión POST-CAO GU galaico 
asturiano
Cambados, 11 y 12 de junio de 2020 
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

Meet the profesor in thoracic tumors: 
Charles Rudin (MPITT-BCN2020)
Barcelona, 7 de abril de 2020 
Coordinadoras: Dra. Enriqueta Felip Font y Dra. 
Noemí Reguart Aransay

Microbiota, alimentación y cáncer
A Coruña, 17 de abril de 2020 
Coordinador: Dr. Luis Miguel Antón Aparicio

XIX Curso cáncer y dolor: Hacia una 
Oncología sin dolor
Madrid, 17 y 18 de abril de 2020 
Coordinador: Dr. Jaime Feliu Batlle

Personómica 2020
Madrid, 21 de abril de 2020 
Coordinadora: Dra. Virginia Martínez Marín

X Curso de actualización en tumores 
del aparato locomotor: enfermedad 
ósea metastásica
Madrid, 23 y 24 de abril de 2020 
Coordinador: Dr. Miguel Cuervo Dehesa

V Foro extremeño multidisciplinar 
de cáncer de mama y tumores 
ginecológicos
Cáceres, 4 de mayo de 2020 
Coordinador: Dr. Santiago González Santiago

10º Curso  de capacitación en 
cáncer colorrectal
Alcalá de Henares, 7 y 8 de mayo de 2020 
Coordinador: Dr. Enrique Aranda Aguilar

V Reunión de cáncer de pulmón con 
mutaciones “DRIVER” 10/20
Lugo, 8 de mayo de 2020 
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

V Foro de la Oncología Médica en 3 
días
Madrid, del 12 al 14 de mayo de 2020 
Coordinador: Dr. Javier Cortés Castán

III International Workshop on 
Genomic Testing in Cancer: Towards 
an Immune-Genomic approach for 
cancer treatment
Pamplona, 14 y 15 de mayo de 2020 
Coordinador: Dr. Ignacio Gil Bazo

AVALES  C I ENT Í F ICOS
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EVENTOS CIENTÍFICOS
II Cumbre Española contra el Cáncer
Madrid, 13 de febrero de 2020
Coordinadora: Dª Begoña Barragán García

I Jornada “Buscando el bienestar del paciente oncológico”
Fuenlabrada, 21 de febrero de 2020
Coordinador: Dr. Diego Malón Giménez

Cáncer de mama, embarazo y fertilidad
Barcelona, 5 de junio de 2020
Coordinadora: Dª Teresa Ferreiro Vilariño

32 Reunión anual de la Sociedad 
Oncológica de Galicia
Vigo, 15 y 16 de mayo de 2020 
Coordinador: Dr. Joaquín Casal Rubio

Segunda jornada de actualización en 
Oncología para Atención Primaria
Alzira, 27 de mayo de 2020 
Coordinadora: Dra. María Teresa Taberner Bonastre

XX Jornadas de Revisión del Congreso 
Americano de Oncología (POST-CAO)
Madrid, 26 de junio de 2020
Coordinador: Dr. Manuel Dómine Gómez
Barcelona, 3 de julio de 2020 
Coordinador: Dr. Joan Carles Galcerán

II Jornada formativa en Enfermería 
oncológica 
Madrid, 1 y 2 de octubre de 2020
Coordinadora: Dª Mª Ángeles Peñuelas Saiz

V Curso de formación del grupo 
GEMCAD: cáncer de recto y ano
Madrid, 3 de diciembre de 2020 
Coordinador: Dr. Jaime Feliu Batlle

1ª Jornada sobre hepatocarcinoma - 
enfoque
Santander, Jornada aplazada
Coordinador: Dr. Fernando Rivera Herrero

VIII Foro ECO. El proceso regulatorio en 
España
Madrid, Jornada aplazada
Coordinador: Dr. Jesús García-Foncillas López

Jornada sobre el consenso multidiscipli-
nar del manejo de metástasis hepáticas 
en pacientes con CCR
Madrid, Jornada aplazada
Coordinadora: Dra. María José Salgueiro López

II Curso multidisciplinar nacional e in-
ternacional de cáncer colorrectal del 
Hospital General Universitario Gregorio 
Marañón
Madrid, Jornada aplazada
Coordinadores: Dra. Pilar García Alfonso y Dr. Mi-
guel Martín Jiménez

XIII Curso GOTEL
Málaga, Aplazado sin fecha
Coordinador: Dr. Antonio Rueda Domínguez

ACTIVIDADES
ON-LINE
Máster online neoplasias de la cavidad 
torácica
Coordinador: Dr. Xabier Mielgo Rubio

APOYO  INST I TUC IONAL
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Abierta la convocatoria de Becas y Premios SEOM 2020
El plazo de presentación de solicitudes finalizará el 6 de mayo y las Becas se entregarán en SEOM 2020}

EOM ha abierto la convoca-
toria de Becas y Premios del 
año 2020. Para aportar ma-
yor relevancia científica y cu-

rricular a las Becas, como en edicio-
nes anteriores, la evaluación se reali-
zará de forma externa por el Instituto 
de Salud Carlos III, gracias a la co-
laboración sin restricciones de Bayer. 

A continuación se detallan las catego-
rías convocadas. El plazo de presen-
tación de solicitudes finaliza el 6 de 
mayo de 2020, y los premios se en-

tregarán en el marco de SEOM2020 
en Madrid el 22 de octubre. 

Juan Rodés y Río-Hortega
Por otro lado, dentro de la Acción Es-
tratégica en Salud 2020, SEOM va 
a continuar un año más realizando 
una única aportación de 40.000€, 
como ayuda para poner en marcha 
el proyecto de investigación del es-
pecialista en Oncología Médica que 
obtenga un contrato Juan Rodés en 
la presente convocatoria con la mejor 
puntuación.

Además, como en ediciones anterio-
res, en el marco de la convocatoria 
del Instituto de Salud Carlos III (IS-
CIII), SEOM financiará dos contratos 
“SEOM-Río Hortega” para las soli-
citudes que hayan obtenido resolu-
ción favorable en Oncología Médica, 
pero no hayan sido adjudicados por 
exceder el número de ayudas convo-
cadas. 

Toda la información de estas 
convocatorias en www.seom.org

Próxima entrega de Becas SEOM en

La evaluación se realizará de forma externa por el Instituto de Salud Carlos III

S
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1 Beca SEOM/ROCHE de Estancia de 2 años para Formación en Investigación Traslacional 
en Centros de Referencia en el extranjero.

2 Becas SEOM/FUNDACIÓN CRIS de Estancia de 1 año para Formación en Investigación en 
Centros de Referencia en el extranjero.

1 Beca SEOM/EUSA PHARMA de Estancia de 1 año para Formación en Investigación en 
Centros de Referencia en el extranjero.

Becas SEOM/NOVARTIS de Estancia de duración variable para Formación en Investigación 
en Centros de Referencia en el extranjero (variable en función de la demanda).

2 Ayudas SEOM de Bolsa de Viaje SEOM para rotaciones de dos o tres meses en el Centro 
Nacional de Investigaciones Oncologicas (CNIO).

1 Beca SEOM de Retorno de Investigadores. Patrocinada por Boehringer Ingelheim.

1 Beca SEOM de Intensificación de Investigadores.

1 Beca SEOM/BMS para Proyectos de Investigación Traslacional en Inmuno-oncología.

1 Beca SEOM para Proyectos de Investigación Traslacional en Inmuno-oncología.

1 Beca SEOM/ASTRAZENECA para Proyectos de Investigación para Grupos Emergentes.

1 Beca SEOM para Proyectos de Investigación para Grupos Emergentes.

1 Beca SEOM/FECMA para Proyectos de Investigación en cáncer de mama.

1 Beca SEOM/AVON para Proyectos de Investigación en cáncer de mama.

1 Beca SEOM/TAKEDA para Proyectos de Investigación en cáncer de pulmón.

1 Beca SEOM/ADACAP para Proyectos de Investigación de Oncología Médica relacionados 
con Medicina Nuclear.

1 Beca SEOM/KYOWA KIRIN para Proyectos de Investigación sobre tratamiento sintomático.

1 Beca SEOM/+1 SUMATE para Proyectos de Investigación.

2 Becas SEOM para Proyectos de Investigación de Secciones SEOM.

1 Beca SEOM/MERCK “Somos futuro”.

Próxima entrega de Becas SEOM en
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Se estabilizan los 
nuevos casos de cáncer 
en España en 2020 con 
un continuo aumento 
en mujeres y un 
descenso en hombres

E

Con motivo del Día Mundial del Cáncer, el 4 de febrero, SEOM 
ha realizado una serie de acciones dirigidas a los profesionales 
sanitarios, los pacientes, la población general, compañías, 
organizaciones e instituciones, y las administraciones sanitarias. 
Entre estas acciones, se encuentra el informe SEOM Las cifras del 
cáncer en España 2020 y la campaña de conciencia social Cáncer.
Cambia tu futuro, tú decides, con el objetivo de subrayar la necesidad 
de adoptar estilos de vida saludables, tanto para la prevención 
primaria del cáncer como para mejorar el pronóstico y disminuir el 
riesgo de recidivas a los pacientes de cáncer.

l número de nuevos casos de 
cáncer diagnosticados en Es-
paña en el año 2020 alcanza-
rá los 277.394, cifra muy si-

milar a la de 2019, con 277.234 de 
casos. Sin embargo, cabe destacar el 
continuo aumento de nuevos casos 
en mujeres, de casi un 1% respecto 
a 2019, frente al descenso de la inci-
dencia en hombres de más de medio 
punto, según el informe Las cifras del 
cáncer en España 2020, editado por 
SEOM con datos de la Red Española 
de Registros de Cáncer (REDECAN), 
Global Cancer Observatory (CGO), 
Agencia Internacional de Investiga-

ción del Cáncer (IARC) de la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS), del 
Instituto Nacional de Estadística (INE) 
y de GLOBOCAN-2018.

En 2020 habrá 160.198 nuevos ca-
sos de cáncer en hombres y 117.196 
en mujeres, frente a los 161.064 ca-
sos en hombres y 116.170 en muje-
res que se registraron en 2019. Una 
de las principales razones de este 
continuo aumento de la incidencia en 
mujeres es el incremento del número 
de casos de cáncer de pulmón, que 
ha pasado a ser el tercer tumor con 
mayor incidencia en mujeres, des-

REPORTA JE
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Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, presidente de SEOM, y Dr. Jaume Galceran, presidente 
de REDECAN, durante la rueda de prensa de presentación del informe y la campaña 
de prevención.
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pués del de mama y el colorrectal, de-
bido al consumo de tabaco.

Los datos de España son similares a 
los de países de nuestro entorno. Si 
bien hay que remarcar que en Europa 
las estimaciones indican que la morta-
lidad por cáncer de pulmón en mujeres 
es superior a la mortalidad por cáncer 
de mama desde 2016. Aunque estos 
datos no se han observado en Espa-
ña, el presidente de SEOM, Dr. Álva-
ro Rodríguez-Lescure, destaca que “la 
mortalidad por cáncer de pulmón en 
las mujeres es la única con tendencia 
al alza, debido a la incorporación de la 
mujer al hábito tabáquico a partir de 
los años 70-80. El cáncer de pulmón 
de las mujeres nacidas entre 1950 y 
1960 se está evidenciando en la ac-
tualidad, mientras que en los hombres 
la epidemia fue anterior y ya lleva años 
en descenso. Los datos son contun-
dentes: 1 de cada 5 fallecimientos por 
cáncer en Europa serán por el consu-
mo de tabaco”.

“Queremos insistir –continúa el Dr. 
Rodríguez-Lescure– en que nunca es 
tarde para dejar el hábito tabáquico. 
Los beneficios de dejar de fumar em-
piezan desde el primer día y a los 10 
años de haber abandonado el tabaco 
el riesgo de morir por un cáncer de pul-
món se reduce a la mitad”. Además 
del tabaco, el presidente de SEOM re-
marca que “existen otros factores de 
riesgo que son responsables de un 
tercio de las muertes por cáncer en el 
mundo, entre los que se encuentran el 
alcohol, la obesidad, el sedentarismo, 
la mala alimentación, las infecciones 
(especialmente relevante en países 
en vías de desarrollo) y la exposición 
solar sin control y sin protección. Con 
esta premisa, en SEOM hemos desa-
rrollado la campaña de concienciación 
Cáncer. Cambia tu futuro, tú decides 
con el objetivo de subrayar la necesi-
dad de adoptar estilos de vida saluda-
bles, tanto para la prevención primaria 
del cáncer como para mejorar el pro-
nóstico y disminuir el riesgo de recidi-
vas a los pacientes de cáncer”.  

El número absoluto de cánceres diag-
nosticados en España ha continuado 
en aumento desde hace décadas. 
Este incremento responde a factores 
como el aumento poblacional (la po-
blación de España creció en 163.336 
personas durante la primera mitad 
de 2019 y se situó en 47.100.396 
habitantes), el envejecimiento de la 
población (la edad es un factor de 
riesgo fundamental en el desarrollo 
del cáncer), la exposición a factores 
de riesgo como el tabaco, el alcohol, 
la obesidad y el sedentarismo, o la 
implantación de programas de detec-
ción precoz que, si son adecuados, 

condicionan un aumento del número 
de casos pero una reducción de la 
mortalidad.  

El Dr. Rodríguez-Lescure ha anuncia-
do que “hoy ya disponemos de evi-
dencia suficiente para asociar de ma-
nera causal la obesidad con al menos 
nueve tipos de cáncer -mama, útero, 
colon, riñón, vesícula biliar, páncreas, 
recto, esófago y ovario- y saber que 
su impacto en la incidencia es de 
unos 450.000 casos de cáncer anua-
les en el mundo. Por ello, es impor-
tante tomar medidas para evitar la 
obesidad”. 

Tabla 1. Estimación del número de nuevos casos de cáncer en España para el año 2020 según tipo 
tumoral (excluidos los tumores cutáneos no melanoma) (ambos sexos).

TIPO TUMORAL N

Cavidad Oral y Faringe 8.604
Esófago 2.383
Estómago 7.577
Colon y recto 44.231
    Colon 30.068
    Recto 14.163
Hígado 6.595
Vesícula biliar 2.975
Páncreas 8.338
Laringe 3.211
Pulmón 29.638
Melanoma de piel 6.179
Mama 32.953
Cérvix Uterino 1.972
Cuerpo Uterino 6.804
Ovario 3.645
Próstata 35.126
Testículo 1.310
Riñón (sin pelvis) 7.300
Vejiga urinaria 22.350
Encéfalo y sistema nervioso 4.415
Tiroides 5.304
Linfoma de Hodgkin 1.506
Linfomas no hodgkinianos 9.188
Mieloma 3.198
Leucemias 6.242
Otros 16.351
Todos excepto piel no melanoma 277.394

Fuente: Red Española de Registros de Cáncer (REDECAN).
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El Dr. Rodríguez-Lescure y el Dr. Galceran atendieron a todos los medios de comunicación que acudieron a la presentación del informe y la campaña 
de SEOM en el auditorio de Impact Hub Piamonte, en Madrid.
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Principales cifras del cáncer
Los cánceres más frecuentes diagnos-
ticados en España en 2020 serán los 
de colorrectal (44.231 nuevos casos), 
próstata (35.126), mama (32.953), 
pulmón (29.638) y vejiga (22.350). A 
mucha distancia, les siguen los linfo-
mas no Hodgkin (9.188) y los cánce-
res de cavidad oral y faringe (8.604), 
páncreas (8.338), estómago (7.577), 
riñón (7.300) y cuerpo uterino (6.804). 

En hombres, los más diagnosticados 
serán los de próstata, colorrectal, pul-
món y vejiga, y en mujeres serán los 
de mama y colorrectal, y en tercer lu-
gar se sitúa ya el de pulmón. Cabe 
destacar que se espera un aumento 
de la incidencia de otros tumores re-
lacionados con el tabaco, como son 
los de cavidad oral y faringe o vejiga 
urinaria, en las mujeres. 

En los últimos años se ha identifica-
do en la población española una esta-
bilización en la incidencia del cáncer 
en hombres, debido a la reducción del 
número de tumores relacionados con 
el tabaco, por la disminución del ta-
baquismo en hombres; mientras que 
en mujeres se observa un incremento 
global, debido al aumento del hábito 
en mujeres, que condiciona un aumen-
to de tumores relacionados con el ta-
baco. Otros factores, como el relativo 
estancamiento poblacional a partir de 
2008 o el incremento de casos debi-
dos a la implantación de programas 
de detección precoz, parecen tener un 
impacto menor en las cifras absolutas. 

Disminuye la mortalidad
A nivel global, el cáncer constituye una 
de las principales causas de mortali-
dad del mundo, con aproximadamen-
te 9,6 millones de muertes relaciona-
das con tumores en el año 2018, de 
acuerdo a los datos proporcionados 
por la OMS. Los tumores responsa-
bles del mayor número de fallecimien-
tos a nivel mundial fueron el cáncer 
de pulmón (18,4% del total de muer-
tes por cáncer), colorrectal (9,2%), es-
tómago (8,2%) e hígado (8,2%).

En España, de acuerdo con los da-
tos del INE de 2018, publicados en 
diciembre de 2019, los tumores cons-
tituyeron la segunda causa de muer-
te (26,4% de los fallecimientos), por 
detrás de las enfermedades del sis-
tema circulatorio (28,3% de las muer-
tes), al igual que en años anteriores. 
Rompiendo la tendencia detectada en 
años previos, los fallecimientos origi-
nados por tumores disminuyeron un 
1,3% en 2018. 

Al igual que en los últimos dos años, 
en varones, los tumores fueron la pri-
mera causa de muerte (297,8 falleci-
dos por 100.000 habitantes), y la se-
gunda en mujeres (con 186,7). El nú-
mero de fallecimientos por esta causa 
descendió en ambos sexos, un 0,4% 
en hombres y un 0,6% en mujeres. 

En ambos sexos, los tumores respon-
sables del mayor número de muertes 
fueron el cáncer de pulmón, con un 
aumento del 0,2% respecto a 2017, 
y el cáncer de colon, que causó un 
1,2% menos de fallecimientos.

Entre los varones, los responsables 
del mayor número de fallecimientos 
por cáncer en España fueron el cán-
cer de pulmón (reducción del 0,4% 
respecto al año 2017), el cáncer co-
lorrectal (aumento del 1,3%) y el cán-
cer de próstata (reducción del 1,6%), 
todos ellos con más de 5.000 defun-
ciones.

En mujeres, los tumores responsa-
bles del mayor número de muertes en 
España fueron los de mama (aumento 
del 0,7%), colorrectal (reducción del 
3,8%), y pulmón. De nuevo, se identifi-
can los efectos de la incorporación de 
la mujer al hábito tabáquico, ya que el 
cáncer de pulmón con 4.959 muertes 
continuó aumentando (+2,2%), y por 
segundo año consecutivo desplazó al 
cáncer de colon con 4.575 muertes 
(-5,3%) como la segunda causa de 
muerte por tumores en mujeres, aun-
que aún no se toma en consideración 
el cáncer colorrectal como única enti-

dad, ya que se produjeron 6.066 fa-
llecimientos por cáncer colorrectal en 
mujeres en 2018 (-3,5%).

Supervivencia
De forma general, la supervivencia de 
los pacientes con cáncer de España 
es similar a la de países de nuestro 
entorno. Se estima que se ha dupli-
cado en los últimos 40 años y es pro-
bable que, aunque lentamente, con-
tinúe aumentando en los próximos 
años. En esta ocasión, presentamos 
los datos elaborados por REDECAN 
en el período 2008-2013 a partir de 
la información suministrada por 13 
registros de cáncer de población de 
España: Asturias, Castellón, Ciudad 
Real, Cuenca, Euskadi, Girona, Gran 
Canaria, Granada, La Rioja, Mallorca, 
Murcia, Navarra, Tarragona y Tenerife.

Globalmente, la supervivencia neta a 
5 años de los pacientes diagnostica-
dos en el periodo 2008-2013 en Espa-
ña fue de 55,3% en los hombres y de 
61,7% en las mujeres. Estas diferen-
cias en la supervivencia global entre 
sexos se deben probablemente a que 
determinados tumores son más fre-
cuentes en un sexo que en otro, ya que 
las diferencias más importantes en su-
pervivencia se deben al tipo tumoral, 
junto con el estadio al diagnóstico. 

Así, en los hombres, la supervivencia 
neta estandarizada por edad fue del 
90% en los cánceres de próstata y de 
testículo, y del 86% en el de tiroides, 
mientras que fue del 7% en el cáncer 
de páncreas, del 12% en el de pul-
món, del 13% en el de esófago y del 
18% en el de hígado. En las mujeres, 
el cáncer de tiroides tuvo una supervi-
vencia neta del 93%, el melanoma cu-
táneo del 89%, y el cáncer de mama 
del 86%, mientras que en el cáncer 
de páncreas fue del 10%, en los de 
hígado y esófago del 16% y en el de 
pulmón del 18%. 

Acceda al informe Las cifras del cáncer 
en España 2020 en www.seom.org
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una campaña de concienciación sobre prevención del cáncer
Un 40% de los cánceres se pueden prevenir llevando unos hábitos saludables}

ay que decir ‘no’ al tabaco, 
al alcohol, a la obesidad, a 
la mala alimentación, a la 
exposición solar sin protec-

ción y al sedentarismo. Adoptando 

estos hábitos saludables, un 40% de 
los cánceres se pueden prevenir. Para 
trasladar y que cale este mensaje en-
tre la población general, SEOM, en el 
marco del Día Mundial del Cáncer, ha 

lanzado la campaña de concienciación 
social Cáncer. Cambia tu futuro, tú de-
cides con un objetivo claro: prevenir el 
cáncer y evitar recidivas. La campaña 
cuenta con las siguientes acciones:

Se trata de un vídeo, en formato anun-
cio, de un minuto de duración que com-
para en imagen partida el estilo de vida 
de dos parejas: una, con hábitos salu-
dables, y otra, con hábitos más nocivos 
que incluyen el tabaco, el alcohol, la 
mala alimentación y el sedentarismo. 

El vídeo compara la diferente forma de 
vivir y envejecer de ambas parejas y 
pone el foco en el tabaco, el alcohol, la 
exposición solar sin protección, la mala 
alimentación, el sedentarismo y la obesi-
dad como factores de riesgo de cáncer, y 
en cómo con un estilo de vida saludable 
se puede evitar un 40% de los cánceres. 
Y cuando no se puede y ya tienes cán-
cer, como con unos buenos hábitos de 
vida se mejora el pronóstico y se evitan 
recaídas. “Este último mensaje conside-
ramos que es novedoso y es de gran ca-
lado para la población general  y para los 
pacientes con cáncer”, ha querido des-
tacar el presidente de SEOM, Dr. Álvaro 
Rodríguez-Lescure. 

El vídeo está protagonizado por actores 
pero está basado en hechos reales y 
cuenta con el asesoramiento de oncólo-
gos médicos como la Dra. Lucía Gonzá-
lez Cortijo, jefa del Servicio de Oncología 
Médica del Hospital Universitario Quirón-
salud Madrid, que además ha sido pa-
ciente con cáncer.  

SPOT

Puede visualizar el vídeo en el 
canal de YouTube SEOM TV

H
MAKING OF

+50.000

+20.000

VISUALIZACIONES
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WEB CON CONSEJOS 
Y

PREVENCIÓN DEL CÁNCER  

Recomendaciones

Esta web complementa el vídeo Cáncer. Cambia tu futuro, tú decides y 
sirve de guía para la población general para llevar un estilo de vida sa-
ludable con consejos y recomendaciones sobre alimentación y ejercicio 
físico. SEOM ha elaborado un folleto de recomendaciones que puede 
compartir con sus pacientes, que incluye una tabla de duración e inten-
sidad del ejercicio para los pacientes con cáncer.

Descargue el folleto en www.seom.org
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ADHESIONES DE 
PRESCRIPTORES  CONOCIDOS

La campaña cuenta con adhesiones de 
personalidades y caras conocidas de 
diferentes ámbitos: deporte, música, 
televisión, periodismo… que ayudan a 
amplificar y dar visibilidad a los mensa-
jes de la campaña. Cada personalidad 
habla de su propósito saludable para 
cambiar su futuro y anima a pasar a 
la acción, lanzando la pregunta ¿Y tú?

En la campaña han participado los pre-
sentadores y periodistas Tomás Ronce-
ro, Nuria Roca, Ramón García, Concha 
Galán, Elsa Anka, Paco García Caridad, 
Leticia Iglesias, Manolo Lama, Rober-
to Gómez, Almudena del Pozo e Isaac 
Fouto; los cantantes Blas Cantó, Soraya 
Arnelas y José Manuel Soto; los humo-
ristas Los Morancos; el exjugador de fút-

bol Predrag Mijátovic; el exentrenador de 
baloncesto Lolo Sainz; la modelo Jaydy 
Michel; la filóloga Genoveva Casanova; 
la empresaria Amelia Bono; y la econo-
mista Marian Camino, entre otros. 

Puede ver los vídeos con las adhesiones 
en el canal de YouTube SEOM TV
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CARTELES CON 
HÁBITOS SALUDABLES
Como última acción, SEOM ha elabo-
rado una campaña de comunicación 
interna dirigida a empleados, provee-
dores y colaboradores, que consiste 

en la identificación de mensajes que 
inviten a cambiar malos hábitos y se 
ofrece a colaborar con las empresas 
y entidades que quieran implantarlo. 

Toda la campaña para que pueda com-
partirla está disponible en www.seom.org



Entre el 28 de enero y el 9 de febrero, donde enmarcamos las acciones de SEOM con motivo del Día Mundial del Cáncer, la 
repercusión de la Sociedad en medios de comunicación se resume en: 

En medios escritos, digitales, blogs, 
radio y televisión nacionales, regiona-
les, generalistas y especializados se 
han publicado un total de 531 artí-
culos-piezas informativas que hacen 
referencia al Día Mundial del Cáncer 
y citan a la Sociedad Española de On-
cología Médica (SEOM) con un alcance 
total de más de 303 millones de indi-
viduos (303.425.237). 

Los medios que más han publicado 
han sido RNE (25 impactos), La 1 de 
TVE (17), Cadena SER (15), Onda Cero 
(15), Canal Sur (13) y Onda Madrid 
(13). Los medios escritos publicaron 
un total de 191 artículos, mientras que 
las radios hicieron 155 piezas informa-
tivas, las televisiones 93 y los medios 
digitales 92. 

IMPACTOS TOTALES 
Audiencia

Fuente: Google Analytics. 

Fuente: Auditmedia
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Los puntos de mejora del Sistema Na-
cional de Salud pasan por una cartera 
básica de biomarcadores y por evitar in-
equidades, no sólo en el acceso a fár-
macos, sino también en la atención in-
tegral de los pacientes con cáncer que 
incluya psicooncología y cuidados palia-
tivos, y sin olvidar los cuidados conti-
nuos. Así lo considera el presidente de 
SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
quien participó en la mesa de debate 
La sostenibilidad del sistema sanitario y 
las barreras en los tratamientos frente a 
las cifras del cáncer celebrada durante 
la II Cumbre Española contra el Cáncer, 
organizada en el Ministerio de Sanidad 
por el Grupo Español de Pacientes con 
Cáncer (GEPAC).  

Durante su intervención, el Dr. Rodrí-
guez-Lescure destacó las alarmantes 
cifras en carga sanitaria y social del 
cáncer. “Vivimos en una paradoja ante 
una enfermedad que es altamente 
prevenible”, dijo. Asimismo, propuso 
avanzar en nuevas formas de colabo-
ración con la industria como los con-
tratos de riesgo compartido y se mos-
tró partidario de la medición de resul-

tados en salud para conciliar el acceso 
a los medicamentos y la sostenibilidad 
del sistema sanitario. “Para la soste-
nibilidad del SNS en cáncer es nece-
sario un pacto social, reflexionar entre 
todos y ver cuánto y por qué estamos 
dispuestos a pagar, siempre pensando 
en el beneficio del paciente”, explicó. 

Esta mesa formó parte de la II Cum-
bre española contra el cáncer que, 

bajo el lema Viviendo el futuro, reunió 
el 13 de febrero en el Ministerio de 
Sanidad a los principales agentes que 
intervienen en el proceso oncológico: 
asociaciones de pacientes, represen-
tantes de las administraciones, pro-
fesionales sociosanitarios, miembros 
de la industria farmacéutica y medios 
de comunicación para juntos abordar 
los retos fundamentales en materia 
de cáncer, analizar los avances de la 
última década y contrastar posturas 
que permitan alcanzar en 2020 y en 
el futuro próximo una mejora real, ob-
jetiva y cuantificable. 

Además de la sostenibilidad, duran-
te la cumbre se profundizó en otras 
dos grandes preocupaciones en ma-
teria oncológica a las que se enfren-
ta la sociedad durante los próximos 
años: trabajo, familia y cáncer, ¿son 
compatibles? y la investigación del 
cáncer en España, perspectivas de 
futuro. 

Dr. Rodríguez-Lescure: Hay que evitar inequidades no sólo en el 
acceso a fármacos sino en la atención integral del paciente con cáncer

GEPAC organiza la II Cumbre Española contra el Cáncer

El presidente de SEOM advierte de las alarmantes cifras en carga sanitaria y social del cáncer y pone 
el foco en la prevención
}

Dr. Rodríguez-Lescure; el secretario general de Sanidad, Faustino Blanco; Begoña Barragán; el 
consejero de Sanidad de Madrid, Enrique Ruiz Escudero; y Dr. García, presidente de SEHH.

Momento de la mesa sobre sostenibilidad del sistema sanitario y las barreras en los tratamientos 
frente a las cifras del cáncer, en la que participó el presidente de SEOM.



                                                                                                                               

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  
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a Sección +MIR le anima a par-
ticipar en el 13º Concurso +MIR 
de Casos Clínicos para Residen-
tes de Oncología Médica 2020, 

que se realiza gracias a la colaboración 
de Roche. Se trata de una gran opor-
tunidad para comunicar los resultados 
de los trabajos y compartir experiencias 
clínicas y educativas con otros compa-
ñeros de la especialidad. Además, este 

año estrenamos nueva plataforma res-
ponsive, es decir, perfectamente accesi-
ble desde dispositivos móviles.

De todos los casos presentados, el 
Comité Científico elegirá tres ganado-
res, que obtendrán un premio con una 
dotación económica de 1.200 euros 
(primero), 900 euros (segundo) y 600 
euros (tercero) y se presentarán en el 

XV Curso SEOM para Residentes – Va-
lencia 2021. Los casos ganadores se 
darán a conocer en SEOM2020 y se 
publicarán en la Revista SEOM, y todos 
los admitidos se incluirán en un libro 
online con ISBN.

El plazo de envío de casos estará abier-
to desde el 13 de marzo al 20 de mayo 
de 2020. 

Participe en el 13º Concurso +MIR de casos clínicos 
para residentes de Oncología Médica

L

COORDINADORA
Dra. Elena Élez Fernández
Hospital Universitario Vall 
d’Hebron. Barcelona

COMITÉ CIENTÍFICO
Dra. Margarita Majem Tarruella
Hospital de la Santa Creu I Sant Pau. Barcelona

Dra. Vilma Emilia Pacheco Barcia
Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla. Madrid

Dra. Alicia Quilez Cutillas
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cádiz

Dr. Manuel Sánchez Cánovas
Hospital Universitario Morales Meseguer. Murcia

Dra. Noelia Tarazona Llavero
Hospital Clínico Universitario. Valencia

ASPECTOS GENERALES A VALORAR
• Caso clínico completo: será un aspecto positivo que el caso esté com-

pleto, desde la información más relevante del paciente hasta su trata-
miento y posterior evolución.

• Originalidad: se valorarán positivamente los casos de temáticas inno-
vadoras y originales.

• Interés y utilidad clínica.
•	 Contenido	científico.
• Capacidad de síntesis, o lo que es lo mismo, la capacidad de redactar el 

caso de forma concisa, teniendo en cuenta los aspectos más relevantes 
y el límite de caracteres.

CASO CLÍNICO

Antecedentes personales:
•		Aportar	información	demográfica	(al	menos	edad	y	sexo).	
• Aportar información sobre la historia social y familiar.
• Aportar información de la medicación concomitante evitando nom-

bres comerciales.
• Aportar información de los antecedentes personales, incluyendo pa-

rámetros imprescindibles en una historia oncológica como la situa-
ción funcional.

Historia Oncológica:
•  Describir los hallazgos histo/citológicos diagnosticados.
• Aportar información molecular relevante.
• Describir los tratamientos oncológicos recibidos.
• Detallar la duración de cada una de las líneas previas administradas.
• Resaltar la tolerancia a los tratamientos previos.
• Describir en qué situación actual se encuentra el paciente.

Anamnesis:
•  Describir temporalmente la aparición de síntomas y signos de la en-

fermedad actual.

Exploración física:
•		Describir	los	hallazgos	relevantes	en	la	exploración	física.

Pruebas complementarias:
•  Si para el caso clínico no se han precisado pruebas complementarias 
se	debe	indicar	y	justificar	por	qué	ha	sido	así.

• Describir los hallazgos relevantes analíticos, aportando los límites 
normales de laboratorio de los parámetros descritos.

• Describir los resultados de las pruebas de imagen o de anatomía pa-
tológica de forma narrativa.

•	 Justificar	el	juicio	diagnóstico	con	la	descripción	del	caso	y	las	pruebas	
realizadas.

Juicio diagnóstico:
•  Ha de ser claro, preciso y conciso.
•	 Debe	de	estar	relacionado	con	el	caso	clínico	expuesto.

Evolución:
•  Describir la actitud terapéutica que se llevó a cabo con el paciente, así 

como su evolución.
• Describir cuál es su fecha de último seguimiento y situación clínica 

actual.

DISCUSIÓN
•  Resaltar los hallazgos relevantes del caso presentado.
• Comparar los hallazgos del caso con lo descrito en la literatura.
•	 Explicar	o	justificar	las	similitudes	y	diferencias	con	lo	descrito	en	la	

literatura.
•	 Identificar	posibilidades	de	investigación	o	importancia	de	la	sospe-

cha diagnóstica.

CONCLUSIONES
•		Presentar	un	párrafo	final	o	las	ideas	principales	(“Take	home	messa-
ges”)	que	aporta	el	presente	caso	clínico.

PALABRAS CLAVE
•  Cada caso deberá ir acompañado de 3 a 5 palabras clave o topics acor-

de a la especialidad o temática del caso clínico.
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NORMAS DE PARTICIPACIÓN: 
• El caso debe ser inédito. No pueden enviarse casos clínicos publi-

cados anteriormente o presentados a otros concursos.

•	El	primer	firmante	o	autor	principal	deber	ser	residente	de	Onco-
logía Médica y socio de SEOM, o adjuntar con el envío del caso la 
solicitud para serlo.

•	Se	permite	un	máximo	de	10	autores	por	caso	clínico	(incluyen-
do	al	primer	firmante	y	al	 facultativo	tutor).	El	resto	de	autores	
pueden ser residentes o adjuntos de oncología médica u otras 
especialidades relacionadas con el caso: oncología radioterápica, 
anatomía patológica, radiología…

• El caso deberá ser supervisado por un adjunto tutor. 

• Cada autor principal y cada supervisor solamente podrán presen-
tar un caso clínico.

•	El	 límite	máximo	son	8.000	caracteres,	o	 lo	que	es	 lo	mismo,	2	
páginas	de	Word	en	fuente	Arial	10pt	y	un	interlineado	de	1,15.	La	
distribución por apartados será:
ü	Caso	clínico:	3.200	caracteres.
ü	Discusión:	3.800	caracteres.
ü	Conclusiones:	900	caracteres.
ü	Palabras	clave:	100	caracteres.

Una iniciativa de:Gracias a la colaboración de:

 

 

de casos clínicos
Concurso SEOM

2020

13º

Los	casos	finalistas	se	darán	a	conocer	en	SEOM2020	que	se	
celebrará	en	Madrid	del	20	al	23	de	Octubre	de	2020.	Además,	
se publicará su caso en la Revista SEOM. Los tres ganadores 
expondrán	su	 caso	mediante	una	presentación	oral	 en	el	XV	
Curso SEOM para Residentes, que se celebrará en enero de 
2021	en	Valencia.

El comité se reserva el derecho de dejar desierto  cualquiera de 
los premios, siendo esta una decisión inapelable.

Los	autores	principales	recibirán	un	certificado	de	participación,	y	
verán	sus	casos	publicados	en	el	libro	digital	con	ISBN	del	13º Con-
curso de Casos Clínicos +MIR SEOM	que	publicaremos	una	vez	finalice	
el concurso. Asimismo, los co-autores y supervisores de los casos 
podrán	solicitar	sus	respectivos	certificados	si	así	lo	desean.

PREMIOS Y FINALISTAS: 
De	 todos	 los	 casos	 presentados,	 el	 Comité	 Científico	
otorgará los siguientes premios:

1.200 euros

1

900 euros

2

600 euros

3

PLAZO 
DE ENVÍO DE 
LOS CASOS 
CLÍNICOS:
DESDE EL 13 DE 
MARZO AL 20 DE 
MAYO DE 2020

Para cualquier duda o comentario 
sobre el envío de casos, los 
participantes pueden llamar al 
teléfono	91	577	52	81	o	remitir	un	
correo electrónico a la dirección:

info@concursomirseom.com
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Necrosis esofágica en paciente con carcinoma 
epidermoide de pulmón en tratamiento con nivolumab

l cáncer de pulmón es la neo-
plasia con mayor mortalidad a 
nivel mundial. Recientemente 
se ha incorporado la inmuno-

terapia en el tratamiento de la enfer-
medad avanzada. Nivolumab es un an-
ticuerpo monoclonal humano de tipo 
inmunoglobulina G4 que se une al re-
ceptor de muerte programada (PD-1) 
de los linfocitos T y bloquea su interac-
ción con los ligandos PD-L1 y PD-L2, 
impidiendo con ello la inhibición de los 
linfocitos T y la secreción de citocinas. 

Presentamos el caso de un paciente 
diagnosticado de carcinoma epider-
moide de pulmón estadio IV por afec-
tación suprarrenal y ósea (pala ilíaca) 
que presentó progresión a la primera 
línea de tratamiento con quimioterapia 
(cisplatino/vinorelbina), decidiendo ini-
cio de tratamiento con nivolumab, pre-
sentando, tras 13 ciclos, necrosis del 
tercio superior del esófago.

Anamnesis
Antecedentes personales
Hombre de 73 años sin alergias medi-
camentosas conocidas. Como antece-
dentes personales destaca una enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), fibrilación auricular paroxísti-
ca, síndrome de apnea obstructiva del 
sueño (SAOS), y claudicación intermi-
tente de miembros inferiores. 

Tratamiento habitual: Tovanor Breezha-
ler® inh/24 h. Bisoprolol 5 mg/24 h. 
Simvastatina 20 mg ½/24 h. Enalapril 
20 mg/24 h. Omeprazol 20 mg/24 h. 
Edoxabán 60 mg c/24 h. Parche de fen-
tanilo 100 mcg TTS/72 h. Paracetamol 
1 g/8 h. Metamizol en ampollas c/ 8h. 

Sin antecedentes familiares oncológi-
cos de interés.

Historia oncológica
Paciente diagnosticado en febrero de 

2018 de un carcinoma epidermoide de 
pulmón estadio IV por afectación su-
prarrenal izquierda y ósea a nivel de 
espina iliaca anterosuperior izquierda. 
PDL-1 + en el 40% de las células tumo-
rales y en el 5% de las células inmunes 
(macrófagos y linfocitos). EGFR nativo, 
ALK no reordenado, ROS-1 no mutado. 
Recibió tratamiento con radioterapia 
antiálgica a nivel de pala iliaca izquier-
da. Se decide inicio de tratamiento sis-
témico quimioterápico según esquema 
cisplatino/vinorelbina con progresión 
ganglionar y pulmonar tras 4 ciclos. En 
julio de 2018, se inicia segunda línea 
de tratamiento con nivolumab 200 mg 
cada 2 semanas, del que recibe 13 ci-
clos. En TC de reevaluación en febrero 
2019 se objetiva progresión con creci-
miento de masa en LID, nueva lesión 
en pared costal derecha y aumento de 
la lesión en pala iliaca izquierda. Pen-
diente de inicio de nuevo esquema de 
tratamiento. 

AUTOR PRINCIPAL
Luis Figuero Pérez
Complejo Asistencial Universitario de Salamanca. 

COLABORADORES.
Alejandro Olivares Hernández, Juncal Claros 
Ampuero, Elena Escalera Martín.

SUPERVISIÓN
Mª Arantzazu Amores Martín.

E

Segundo premio del 12º Concurso +MIR de Casos Clínicos para residentes de Oncología Médica

SEOM entregó, por duodécimo año consecutivo, con la colaboración de Roche, los premios del 
Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica. El segundo premio 
fue para el caso “Necrosis esofágica en paciente con carcinoma epidermoide de pulmón en 
tratamiento con nivolumab” del Dr. Luis Figuero Pérez

}
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Historia actual
Acude a Urgencias presentando mal 
control analgésico a nivel de pala ilia-
ca izquierda secundaria a su enfer-
medad de base, y refiriendo deposi-
ciones melénicas de varios días de 
evolución.

Exploración física
■ El paciente presentaba un ECOG-PS 

2. Con palidez de piel y mucosas.
■	AP: hipoventilación global. AC: arrít-

mico a 89 lpm sin soplos.
■	Abdomen: blando, depresible, no 

doloroso durante la palpación. Sin 
signos de irritación peritoneal. Tac-
to rectal: zona perianal eritematosa 
pero no sangrante. No doloroso. No 
se observa sangre fresca ni mele-
nas. Sin coágulos.

■	EEII: no hay edemas ni signos de 
TVP.

Pruebas complementarias
■	Analítica: Hb: 6,9 g/dl; leucocitos: 

11.340/mcl; neutrófilos: 9.190/
mcl (81%); plaquetas: 524.000/
mcl. Cr: 1,48 mg/dl; PCR: 15.81. El 
resto sin alteraciones significativas.

■	Radiografía de tórax: masa en LID. 
No hay otros signos de condensa-
ción ni de derrame pleural.

■	Colonoscopia: mala preparación 
que sólo permite descartar altera-
ciones mucosas groseras.

■	Úlceras en colon derecho. Fragilidad 
capilar difusa en ciego y recto, sin 
llegar a constituir angiodisplasias. 
Pólipo a 60 cm. Polipectomía endos-
cópica.

■	Gastroscopia: desde 15 cm de arca-
da dentaria hasta 30 cm de arcada 
dentaria, presenta mucosa.

■	Esofágica con pérdida de sustancia, 
estigmas de sangrado, ulceración 
que ocupa el 75% de la circunferen-
cia sugestiva de necrosis esofágica. 
No es subsidiario de tratamiento en-
doscópico.

Diagnóstico
Necrosis del tercio superior del esó-
fago. Anemia grado 3 secundaria a 
sangrado. 

Tratamiento
Ante estos hallazgos, se procede al 
ingreso hospitalario del paciente. Se 
inició tratamiento de soporte, repo-
so digestivo, nutrición parenteral, so-
porte transfusional, inhibidores de la 
bomba de protones a dosis altas y an-
tibioterapia de amplio espectro (pipe-
racilina-tazobactam).

Evolución
Durante el ingreso, se solicita valora-
ción por parte del Servicio de Cirugía 
General, desestimando intervención 
quirúrgica. A pesar de las medidas 
adoptadas, el paciente presenta un 
deterioro clínico progresivo, con au-
mento de los reactantes de fase agu-
da e insuficiencia respiratoria global, 
falleciendo finalmente por fallo mul-
tiorgánico a los 12 días del ingreso. 
Nos pusimos en contacto con el De-
partamento de Farmacovigilancia de 
Bristol-Myers Squibb España para in-
formarle de lo sucedido, y del posible 
nuevo efecto adverso del nivolumab. 
La respuesta que nos dieron fue que 
no existían informes previos sobre la 
relación entre la necrosis esofágica y 
el tratamiento con nivolumab. 

Discusión
La necrosis esofágica aguda, común-
mente conocida como esófago negro 
o esofagitis necrosante aguda, es una 
entidad clínica rara caracterizada por 
los hallazgos endoscópicos de colo-
ración negra o café oscura de la mu-
cosa esofágica en forma difusa o cir-
cunferencial, con extensión variable, 
que se interrumpe en forma abrupta a 
nivel de la unión esofagogástrica. La 

Figura 1. Gastroscopia. Necrosis esofágica del 75% de la circunferencia. 
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incidencia reportada va del 0,01% al 
0,2%. Es 4 veces más frecuente en 
hombres que en mujeres, mayores 
de 60 años y con enfermedades cró-
nicas que aumentan la incidencia de 
vasculopatía; así como su asociación 
con patologías malignas que aumen-
tan el riesgo de tromboembolias. La 
etiología es multifactorial, desarro-
llándose por una combinación de is-
quemia y estados de bajo gasto. En el 
97% de los casos está localizada en 
el esófago inferior, reportándose so-
lamente un 3% en esófago superior y 
medio. La forma de presentación más 
frecuente es la hemorragia digestiva 
alta (HDA), en forma de hematemesis 
franca, vómitos en posos de café, o 
rectorragia por tránsito rápido. La en-

doscopia es considerada el estándar 
para el diagnóstico, apoyada en los 
antecedentes y patologías asociadas 
del paciente. La confirmación histo-
lógica no es imprescindible para el 
diagnóstico. El manejo terapéutico de 
los pacientes se basa en el control de 
la comorbilidad y mejoría del estado 
nutricional de los pacientes junto con 
inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) a altas dosis y antibioterapia de 
amplio espectro de forma empírica. 
La mortalidad directa asociada a esta 
patología es de un 6,7%. 

Ni en la ficha técnica ni en la búsque-
da a través de la literatura médica se 
observa relación entre el tratamien-
to con nivolumab y la necrosis eso-

fágica. Únicamente se han reportado 
casos de úlceras a nivel de intestino 
delgado y colon, pero sin llegar al gra-
do de necrosis. Aunque el paciente 
presenta factores de riesgo, como la 
comorbilidad cardiaca y la enferme-
dad oncológica, la ínfima frecuencia 
de esta patología y el tratamiento 
del paciente con nivolumab nos hace 
pensar en una posible relación en-
tre ambas. A esto debemos añadirle 
la extrema rareza de su localización 
(esófago superior) y la gravedad del 
cuadro que llevó al exitus del pacien-
te. Serán necesarios nuevos reportes 
y mayor seguimiento a largo plazo de 
los pacientes tratados con inmunote-
rapia para establecer una relación ló-
gica y plausible. 

20192019

de casos clínicos para residentes 
de Oncología Médica1212ºº concurso Gracias a la

colaboración de:
Una iniciativa de:
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Rápido avance de carcinoma microcítico de pulmón 
durante radioterapia holocraneal , imagen ganadora 
en el Banco de Imágenes +MIR
La imagen titulada Rápido avance de 
carcinoma microcítico de pulmón du-
rante radioterapia holocraneal / Rapid 
progression of small cell lung cancer 
curing holo-cranial radiotherapy, cuyo 
autor es el Dr. José Antonio López 
López, ha sido la ganadora del tercer 

cuatrimestre de 2019 del Banco de 
Imágenes +MIR.  

La Sección +MIR impulsó el Banco de 
Imágenes como recurso on-line para 
complementar la formación en Onco-
logía tanto para médicos residentes 

como para médicos adjuntos jóve-
nes socios de SEOM. Mediante estas 
imágenes de casos clínicos se puede 
aprender de casos impactantes. 
  
Consulte el banco de imágenes en 
www.seom.org

Imagen 1 / Image 1
Autor: José Antonio López López, Javier Requena Aguilar y 
Jonatan Zacarias Benoit Perejón

Imagen 2 / Image 2
Autor: José Antonio López López, Javier Requena Aguilar y 
Jonatan Zacarias Benoit Perejón

Varón de 54 años que ingresa por diplopia e inestabilidad de la marcha 
de inicio súbito. En Rx tórax se ve ensanchamiento mediastínico. Se 
solicita TAC que evidencia masa hiliar con afectación mediastínica 
masiva y lesión cerebelosa sospechosa de metástasis. La biopsia 
fue positiva para carcinoma microcítico de pulmón. Dada la clínica 
neurológica recibe radioterapia holocraneal. Al inicio de quimioterapia, 
tras tres semanas del diagnóstico, el paciente refiere fiebre, dolor 
costal y disnea en reposo. Se repite TAC mostrando progresión de la 
enfermedad mediastínica (amarillo), disminución del calibre pulmonar 
izquierdo sospechoso de infiltración (azul), derrame pleural con nivel 
hidroaéreo y engrosamiento pleural sospechoso de empieza (verde) 
y condensación parenquimatosa sospechosa de neumonía (rojo). Se 
realiza toracocéntesis con salida de material purulento. Tras mejoría 
inicial, el paciente fallece por hemoptisis masiva. Sirva este caso como 
ejemplo de la agresividad del carcinoma microcítico de pulmón y del 
amplio espectro de complicaciones locales que pueden acompañarlo.

A 54-year-old male was hospitalized due to diplopia and sudden-
onset gait abnormability. Chest x-ray showed mediastinal widening. 
The computerized tomography (CT) showed an hiliar mass with 
massive mediastinal involvement and a brain lesion suspicious 
of metastasis. The biopsy revealed a small cell lung cancer. He 
received holo-cranial radiotherapy and started chemotherapy only 
3 weeks after diagnosis. The patient referred fever, chest wall 
pain and dyspnea. A new CT showed progression of the disease 
(yellow), decrease in left pulmonary artery caliber with suspected 
infiltration (blue), pleural effusion, hydro aerial level and pleural 
thickening suspected of empyema (green), and parenchymatous 
condensation suspected of pneumonia (red). Thoracentesis 
obtained purulent material. After initial improvement, the patient 
died of massive hemoptysis. May this case serve as an example of 
the aggressiveness of small cell lung cancer and the wide spectrum 
of complications that may accompany it.
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Todas las Secciones SEOM renuevan sus comités ejecutivos
Las ocho secciones SEOM (+MIR, Eva-
luación de Resultados y Práctica Clíni-
ca, Cuidados Continuos, Cáncer Fami-
liar y Hereditario, Prevención y Diag-

nóstico Precoz, Trombosis y Cáncer, 
Bioética en Oncología y Oncogeriatría) 
han renovado sus comités ejecutivos, 
cumpliendo con la normativa estableci-

da por SEOM que obliga a la renovación 
cada dos años. A continuación, repro-
ducimos la composición de los nuevos 
comités ejecutivos de las Secciones. 

Dra. Elena Élez Fernández. Hospital Universitario Vall D’Hebron (Barcelona). Coordinadora
Dra. Ana Fernández Montes. Complexo Hospitalario de Ourense (Ourense). Vocal Representante JD
Dr. Pablo Jiménez Labaig. Hospital Universitario de Cruces (País Vasco). Vocal
Dra. Berta Obispo Portero. Hospital Universitario Infanta Leonor (Madrid). Vocal
Dra. Vilma Emilia Pacheco Barcia. Hospital Universitario La Princesa (Madrid). Vocal 
Dr. David Páez López-Bravo. Hospital de la Santa Creu I Sant Pau (Barcelona). Vocal
Dra. Alicia Quilez Cutillas. Hospital Universitario Puerta del Mar (Cádiz). Vocal
Dra. Teresa Quintanar Verdúguez. Hospital General Universitario de Elche y Vega Baja (Alicante). Vocal
Dr. Manuel Sánchez Cánovas. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
Dr. Domingo Antonio Sánchez Martínez. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca (Murcia). Vocal
Dra. Andrea Sesma Goñi. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa (Zaragoza). Vocal
Dra. Noelia Tarazona Llavero. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Vocal

Dr. Andrés García-Palomo. Complejo Asistencial Universitario de León. Coordinador
Dra. Isabel Álvarez López. Hospital Universitario Donostia/Donostia Unibertsitate Ospitalea/OSI Donostialdea. Vocal
Dr. Alberto Carmona Bayonas. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
Dr. José Ignacio Chacón López-Muñiz. Hospital Virgen de la Salud (Toledo). Vocal
Dr. Juan Rafael de la Haba Rodríguez. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Vocal Representante de JD
Dr. Javier Gallego Plazas. Hospital General Universitario de Elche (Alicante). Vocal
Dr. Javier García-Corbacho. Hospital Clinic i Provincial de Barcelona. Vocal
Dr. José Manuel Jerez Aragonés. Universidad de Málaga. Vocal 
Dr. Martín Lázaro Quintela. Hospital Alvaro Cunqueiro-Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Vocal
Dr. Luis Ángel León Mateos. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago. Vocal
Dra. Nuria Ribelles Estrena. Hospital Universitario Regional Virgen de la Victoria (Málaga). Vocal
Dr. Juan Cristóbal Sánchez González. Hospital Universitario Puerta de Hierro (Majadahonda). Vocal

COMITÉ
EJECUTIVO

COMITÉ
EJECUTIVO
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Dra. Yolanda Escobar Álvarez. Hospital General Universitario Gregorio Marañón (Madrid). Coordinadora
Dra. Carmen Beato Zambrano. Complejo Hospitalario Regional Virgen Macarena (Sevilla). Vocal
Dra. Ana Blasco Cordellat. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Vocal
Dr. Alberto Carmona Bayonas. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
Dra. Ana María Casas Fernández de Tejerina. Complejo Hospitalario Virgen del Rocío (Sevilla). Vocal
Dr. Ramón de las Peñas Bataller. Consorcio Hospitalario Provincial de Castellón. Vocal
Dra. Cristina Grávalos Castro. Hospital Universitario 12 de Octubre (Madrid). Vocal
Dr. Carlos Jara Sánchez. Hospital Universitario Fundación Alcorcón (Madrid). Vocal
Dra. Margarita Majem Tarruella. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona. Vocal Representante JD
Dr. Javier Pérez Altozano. Hospital Virgen de los Lirios, Alcoy (Alicante). Vocal
Dr. Avinash Ramchandani Vaswani. C.H.U. Insular-Materno Infantil de Gran Canaria (Las Palmas). Vocal
Dr. Juan Antonio Virizuela Echaburu. Complejo Hospitalario Regional Virgen Macarena (Sevilla). Vocal

COMITÉ
EJECUTIVO

Dra. Ana Beatriz Sánchez Heras. Hospital General Universitario de Elche (Alicante). Coordinadora
Dra. Elena Aguirre Ortega. Hospital Quirónsalud Zaragoza. Vocal
Dr. José Enrique Ales Martínez. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles (Complejo Asistencial de Ávila). Vocal
Dra. Isabel Chirivella González. Hospital Clínico Universitario de Valencia. Vocal
Dra. Aránzazu González del Alba. Hospital Universitari Son Espases (Palma de Mallorca). Vocal Representante de JD
Dra. Carmen Guillén Ponce. Hospital Universitario Ramón y Cajal (Madrid). Vocal
Dr. Rodrígo Lastra del Prado. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa (Zaragoza). Vocal
Dra. Conxi Lázaro García. Hospital Duran i Reynals, Institut Català D’Oncologia L’Hospitalet ICO (Barcelona). Vocal
Dr. José Antonio Macias Cerrolaza. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
Dr. Rafael Morales Chamorro. Hospital General la Mancha Centro de Alcázar de San Juan (Ciudad Real). Vocal
Dr. Pedro Pérez Segura. Hospital Universitario Clínico San Carlos (Madrid). Vocal
Dra. Rosario Vidal Tocino. Hospital Universitario de Salamanca. Vocal

Dra. Ana Santaballa Bertrán. Hospital Universitari I Politècnic la Fé de Valencia. Coordinadora
Dra. Victoria Aviñó Tarazona. Complejo Hospitalario Universitario de Huelva. Vocal
Dr. Juan Bayo Calero. Complejo Hospitalario Universitario de Huelva. Vocal
Dra. Carmen Beato Zambrano. Hospital Nisa Sevilla-Aljarafe (Sevilla). Vocal
Dra. Auxiliadora Gómez España. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Vocal Representante de JD
Dra. Begoña Graña Suárez. Complexo Hospitalario Universitario A Coruña. Vocal
Dra. Isabel Lorenzo Lorenzo. Hospital Álvaro Cunqueiro-Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Vocal
Dra. Raquel Macías Montero. Complejo H. Universitario de Badajoz (H. Infanta Cristina). Vocal
Dr. Javier Pérez Altozano. Hospital Virgen de los Lirios, Alcoy (Alicante). Vocal
Dr. Álvaro Pinto Marín. Hospital Universitario la Paz (Madrid). Vocal

COMITÉ
EJECUTIVO

COMITÉ
EJECUTIVO
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Dra. Teresa García García. Hospital General Universitario Santa Lucia (Cartagena). Coordinadora
Dr. Javier Acevedo Bouzas. Hospital del Bierzo (León). Vocal
Dr. Alberto Carmona Bayonas. Hospital Morales Messeguer (Murcia). Vocal
Dr. Hernán Gioseffi. Hospital de Manacor. Vocal 
Dr. Antonio González Martín. Clínica Universitaria de Navarra en Madrid. Vocal Representante de JD
Dra. Paula Jiménez-Fonseca. HUCA (Hospital Universitario Central de Asturias). Vocal 
Dra. Nuria Piera Molons. Hospital Arnau de Vilanova (Valencia). Vocal 
Dr. Guillermo Quintero Aldana. Hospital Universitario Lucus Augusti (Lugo). Vocal

Dr. Andrés Muñoz Martín. Hospital General Universitario Gregorio Marañón (Madrid). Coordinador
Dr. David Fernández Garay. Complejo Hospitalario de Jaén. Vocal
Dra. Carme Font i Puig. Hospital Clinic i Provincial de Barcelona. Vocal
Dr. Enrique Gallardo Díaz. Corporació Sanitària Parc Taulì, Sabadell (Barcelona). Vocal
Dra. Silvia García Adrián. Hospital Universitario de Móstoles (Madrid). Vocal
Dr. Ignacio García Escobar. Hospital General de Ciudad Real. Vocal
Dra. Elizabeth Dolores Inga Saavedra. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Vocal
Dra. Raquel Macías Montero. Complejo H. Universitario de Badajoz (H. Infanta Cristina). Vocal
Dra. Vanessa Pachón Olmos. Hospital Universitario Ramón y Cajal (Madrid). Vocal
Dra. Teresa Quintanar Verduguez. Hospital General de Elche (Alicante). Vocal
Dr. Manuel Sánchez Cánovas. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure. Hospital General de Elche (Alicante). Vocal Representante de JD

Dra. Regina Gironés Sarrió. Hospital Universitari I Politècnic la Fé (Valencia). Coordinadora
Dra. Juana María Cano Cano. Hospital General de Ciudad Real. Vocal
Dra. Mercedes Cavanahg Podesta. Hospital Universitario de Getafe. Vocal
Dr. Miguel Ángel Climent Durán. Fundación Insituto Valenciano de Oncología. Vocal
Dra. Almudena Cotes Sanchís. Hospital General de Elda-Virgen de la Salud. Vocal
Dra. Sonia del Barco Berrón. Hospital Universitari Dr. Josep Trueta. Vocal
Dra. Auxiliadora Gómez España. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Vocal Representante de JD
Dr. Borja López de San Vicente Hernández. Hospital Universitario Basurto. Vocal
Dra. Inmaculada Maestu Maiques. Hospital Universitario Dr. Peset. Vocal
Dra. Idoia Morilla Ruiz. Complejo Hospitalario de Navarra. Vocal
Dra. Gemma Soler González. Hospital Duran y Reynals, ICO (L’Hospitalet). Vocal
Dra. Mariló Torregrosa Maicas. Hospital Universitario Dr. Peset (Valencia). Vocal

COMITÉ
EJECUTIVO

COMITÉ
EJECUTIVO

COMITÉ
EJECUTIVO
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¿Cómo empezó a trabajar en el mundo de 
los ensayos clínicos?
Tras finalizar la carrera de Farmacia, 
mi vocación en investigación biomé-
dica comenzó durante la realización 
de mi tesina en Biología Molecular en 
el CSIC en Madrid. Simultáneamente, 
me enteré que buscaban a alguien 
para trabajar en ensayos clínicos en 
el Servicio de Oncología Médica del 
Hospital 12 de Octubre de Madrid, en 
aquel momento uno de los centros 
que lideraban la investigación onco-
lógica en España. No sabía exacta-
mente la labor que iba a desempeñar, 
pero me presenté con mucha ilusión 
por ampliar mi campo de conocimien-
to. Era el final de la década de los 
90, el inicio de las terapias biológicas 
en cáncer, y desde el minuto uno, el 
mundo de la investigación clínica me 
atrapó. De esta manera, comencé mi 
formación de postgrado a la vez que 
adquiría experiencia en el día a día de 
un Servicio de Oncología Médica. En 
2003, recién creado el Instituto Cata-
lán de Oncología (ICO) en Girona, me 
ofrecieron poner en marcha y desarro-
llar la que se convertiría en la actual 
Unidad de Investigación Clínica del 
centro que, iniciada sólo con una per-
sona, hoy cuenta ya con un equipo de 
12 profesionales.

¿Qué papel cree que tienen las unidades de 
investigación clínica hoy?
El desarrollo de la investigación clí-
nica en un centro oncológico es una 
tarea multidisciplinar, que requiere 
la colaboración entre diferentes pro-
fesionales de los servicios hospita-
larios, así como entre los miembros 
de las propias unidades de investi-
gación, entre los que se encuentran 
profesionales de Biología, Farmacia, 
Medicina, Enfermería, técnicos de 

La profesionalización del CIC 
llevará implícito un reconocimiento 
acorde a su formación 
universitaria y de postgrado

Dra. Begoña Martín, coordinadora del Grupo CICOM de SEOM

Doctora en Farmacia y especialista en Medicina Farmacéutica, con 
varios postgrados tanto en Metodología de la Investigación Clínica 
como en Dirección de Procesos en Oncología, responsable de la 
Unidad de Investigación Clínica del Instituto Catalán de Oncología en 
Girona, la Dra. Begoña Martín coordina el Grupo CICOM de SEOM. 
La Revista SEOM repasa en esta entrevista con la Dra. Martín la 
trayectoria, objetivos y retos a corto y medio plazo de los coordinadores 
de investigación clínica y del propio Grupo CICOM. Entre ellos, la 
puesta en marcha de un postgrado universitario que acredite de forma 
oficial al coordinador de investigación clínica (CIC).
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Laboratorio, Bioestadística, personal 
administrativo, etc., todos ellos con 
roles bien definidos, pero necesaria-
mente interrelacionados. 

La misión de las unidades de inves-
tigación clínica ha de ser la de desa-
rrollar investigación clínica de calidad, 
contribuyendo activamente en la bús-
queda de nuevos tratamientos onco-
lógicos. Para ello es fundamental que 
los centros e institutos de investiga-
ción definan y evalúen indicadores de 
calidad en la investigación clínica, los 
cuales deben ser accesibles no solo a 
las gerencias hospitalarias, la indus-
tria farmacéutica y los departamentos 
de Salud sino también a los propios 
pacientes.

El Grupo CICOM de SEOM se formó hace 
más de 10 años. ¿Por qué considera que es 
importante?
En junio de 2008, un grupo de coordi-
nadores de investigación clínica con 
inquietudes respecto a nuestra pro-
fesión fundamos un Grupo de Trabajo 
de SEOM, el Grupo de Coordinadores 
de Investigación Clínica en Oncología 
Médica (Grupo CICOM). Para ello fue 
decisivo el apoyo de SEOM y del en-
tonces presidente de la misma, Dr. 
Ramón Colomer. En ese momento, se 
desconocía en gran medida tanto el 
papel como la trascendencia del coor-
dinador de investigación clínica (CIC), 
dentro y fuera de los hospitales. Los 
CIC eran un grupo heterogéneo, sin 
roles bien definidos y con escasa vi-
sibilidad y reconocimiento. En este 
sentido, CICOM se creó para integrar 
a todos los profesionales que traba-
jan en las unidades de investigación 
clínica, incluyendo study coordinators, 
study nurses, data entries, responsa-
bles de unidades, etc. El objetivo fun-
dacional de CICOM fue trabajar de for-
ma conjunta hacia el reconocimiento 
y profesionalización del coordinador 
de investigación clínica.

¿Cuál es para usted la misión y visión del 
Grupo CICOM?
La misión del Grupo es profesionali-

zar el trabajo del coordinador de in-
vestigación clínica, con una visión 
muy clara: la de ser un grupo de pro-
fesionales de la investigación clínica, 
perfectamente formados y que desa-
rrollan su labor en las unidades de 
investigación y/o servicios de Onco-
logía Médica de los hospitales, contri-
buyendo con su trabajo a la seguridad 
de los pacientes y a la calidad de la 
investigación que se realiza.

¿Cuál ha sido la evolución del Grupo y cómo 
ve la posición laboral del coordinador de in-
vestigación clínica en los próximos años? 
¿Qué apoyo pediría a instituciones, indus-
tria farmacéutica y sociedades médicas 
para su posible colaboración en este punto?
Desde la creación del Grupo de Tra-
bajo, el avance de CICOM ha sido ex-
traordinario y el apoyo de SEOM ha 
sido clave para ello. El primer come-
tido que abordó el Grupo fue realizar 
una encuesta anónima online para sa-
ber el número de coordinadores exis-
tentes y las tareas que realizaban en 
cada uno de los hospitales españo-
les. De esta encuesta, en la que par-
ticiparon más de 100 coordinadores, 
se desprendía el gran compromiso y 
alta motivación de estos profesiona-
les y, a la vez, la preocupación por la 
falta de reconocimiento, no sólo pro-
fesional, sino también respecto a sus 
condiciones laborales. 

Desde la Junta Directiva de CICOM, 
estamos convencidos que la profesio-
nalización de la figura del coordinador 
de investigación clínica llevará implíci-
to un reconocimiento acorde a su for-
mación universitaria y de postgrado. 
En esta misma línea, y a partir de los 
datos obtenidos en dicha encuesta, 
CICOM realizó un trabajo posterior a 
través de una ronda Delphi-like enca-
minada a definir y consensuar el perfil 
del coordinador de investigación clíni-
ca. Este perfil debería convertirse en 
una herramienta clave para la adecua-
da definición de las condiciones labo-
rales de estos profesionales por par-
te de los institutos de investigación y 
hospitales. 

Un claro ejemplo del avance produci-
do, y que ha coincidido con los diez 
años de vida del Grupo, ha sido la 
realización y divulgación de un au-
diovisual editado por SEOM y mono-
gráficamente dedicado a la figura del 
coordinador de investigación clínica. 
En este audiovisual han participado 
no sólo coordinadores, sino también 
pacientes, oncólogos, farmacéuticos 
y promotores, todos ellos figuras re-
levantes de la investigación clínica. 
Esta iniciativa ha sido clave para la 
visibilidad de los coordinadores de in-
vestigación clínica, uno de los princi-
pales objetivos de CICOM para avan-
zar hacia el necesario reconocimiento 
profesional.

El apoyo de la industria farmacéutica 
al Grupo CICOM también comienza a 
ser visible, reconociendo el papel fun-
damental del coordinador de investiga-
ción clínica en el desarrollo de los en-
sayos clínicos. Algunas farmacéuticas 
y CROs han comenzado a patrocinar 
ciertos proyectos y becas, tales como 
los premios a las dos mejores comuni-
caciones orales CICOM en el Congre-
so SEOM anual, así como becas para 
estancias en otros centros. Una situa-
ción que define muy adecuadamente 
este cambio en la filosofía de la inves-
tigación clínica oncológica ha sido el 
cambio de la antigua y claramente in-
adecuada expresión “data manager” a 
“study coordinator” en el lenguaje ac-
tual de los ensayos clínicos. 

¿Cuáles son los principales retos de CICOM 
en los próximos años?
Para continuar nuestro avance es fun-
damental seguir trabajando juntos, 
sumando socios SEOM-CICOM y se-
guidores en redes sociales. Me gus-
taría recordar que ser socio SEOM-CI-
COM da ventajas respecto a la obten-
ción de formación y acceso a becas. 
Todos hemos de tener claro nuestro 
objetivo común y trabajar desde cada 
uno de los servicios y unidades para 
este fin. Estoy convencida que a medi-
da que aumenta la visibilidad del Gru-
po, seguiremos sumando socios. Es 
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fundamental seguir buscando aliados 
dentro de los Grupos Cooperativos, 
la industria farmacéutica y CROs, así 
como la creación de un plan continua-
do de formación.

Nuestro reto principal a medio pla-
zo, y en el que vamos a poner toda 
nuestra energía, es la puesta en mar-
cha de un postgrado universitario que 
acredite de forma oficial al coordina-
dor de investigación clínica. Para ello, 

será clave el apoyo de SEOM, de los 
oncólogos médicos y de la industria 
farmacéutica. 

Hemos estados y seguiremos estan-
do en contacto con la Agencia Espa-
ñola del Medicamento, buscando la 
complicidad de una institución que 
ha de reconocer al coordinador de in-
vestigación clínica como figura clave 
en la realización de los ensayos clíni-
cos en Oncología Médica. La normati-

va que regula la realización de ensa-
yos clínicos en España ha de recoger 
en su Real Decreto la figura y rol del 
coordinador de investigación clínica.

Como Grupo de Trabajo de SEOM te-
nemos el compromiso de seguir tra-
bajando para asegurar la calidad de 
los ensayos clínicos como indicativo 
y garante del grado de desarrollo de 
la investigación clínica y de la asis-
tencia sanitaria en nuestro país. 

Los miembros del Grupo CICOM, en su última reunión en la sede de SEOM.
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Oncólogos españoles crean el partido virtual
El Cáncer de Pulmón Existe  para denunciar 

el olvido institucional de esta patología

l cáncer de pulmón sigue siendo 
en 2020 un problema sanitario 
de primer orden. Se espera que 
este año haya más de 29.000 

nuevos diagnósticos y cerca de 22.000 
defunciones. Cada 20 minutos muere 
una persona en España a consecuencia 
de este cáncer. “Sin embargo es el tumor 
olvidado, a la cola en inversión pública 
para su investigación, sin un Plan Nacio-
nal de actuación para reducir su impacto 
y sin medidas específicas de prevención”, 
denuncia el Dr. Mariano Provencio, jefe 
de Oncología Médica del Hospital Puerta 
de Hierro y presidente del Grupo Español 
de Cáncer de Pulmón (GECP). 

Con el objetivo de denunciar este olvi-
do institucional y en el contexto del Día 
Mundial del Cáncer, el GECP ha lanza-
do un nuevo partido político virtual "El 
Cáncer de Pulmón Existe", del que for-
man parte más de 500 especialistas 
de toda España procedentes de más de 
170 centros hospitalarios. Así, a través 
de www.elcpexiste.com, se puede con-
sultar su programa, adherirse al partido 
y compartir propuestas para reducir la 
mortalidad del cáncer de pulmón. “No 
tenemos la llave de gobierno, ni hemos 
logrado ningún Ministerio, pero propo-
nemos medidas que pueden salvar mu-
chas vidas”, asegura Provencio. 

Los candidatos de esta nueva formación son 500 especialistas 
procedentes de más de 170 centros hospitalarios de toda España y 
que componen el Grupo Español de Cáncer de Pulmón (GECP)

}

E
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“En España el cáncer de pulmón es 
la primera causa de muerte por cán-
cer, suponiendo el 25-30% del conjun-
to de las muertes por esta patología. 
Tanto es así, que en la última década 
ha supuesto un gran impacto social y 
económico al país, con una pérdida de 
productividad estimada de 13.300 mi-
llones de euros. Son datos, cifras, que 
reclaman un plan de actuación urgen-
te”, explica el Dr. Bartomeu Massuti, 
jefe de Oncología del Hospital General 
de Alicante y secretario del GECP. 

Así, entre las medidas contempladas 
por el GECP en su programa destacan 
el avance en la Medicina personaliza-
da, mayor apoyo público a la investi-
gación y el acceso de los pacientes a 

nuevos fármacos, independientemen-
te del código postal, la lucha contra el 
tabaquismo, el aumento de la concien-
ciación social del tumor y el apoyo a 
los pacientes y familiares para deste-
rrar la estigmatización todavía existe 
en torno a este tumor y presente en 
la sociedad. 

“La investigación en cáncer de pulmón 
debería ser prioritaria dado su impacto 
sanitario, pero en términos de finan-
ciación pública existe una clara infrafi-
nanciación porque solamente se sitúa 
como el sexto tumor en la asignación 
de fondos públicos para la investiga-
ción existiendo una clara despropor-
ción entre los recursos asignados y las 
muertes causadas cuando se compa-

ra con otras neoplasias”, añade el Dr. 
Massuti. 

Adhesiones y nuevos candidatos
Con esta llamada de atención, desde 
el GECP se anima a oncólogos, inves-
tigadores, cirujanos, pacientes y a la 
sociedad en general a adherirse a esta 
nueva formación política. 

A través de www.elcpexiste.com, 
cualquier interesado podrá firmar 
y adherirse al Plan de Medidas pro-
puestas por el GECP e incluso, des-
cargarse su "cartel de candidato" 
para compartirlo en redes sociales 
bajo el hashtag #elCPexiste y ayudar 
así a que el cáncer de pulmón deje de 
ser un tumor olvidado. 

La revista Science incluye el estudio NADIM del GECP como una de 
las principales novedades en inmunoterapia contra el cáncer
Mejorar la supervivencia para tumo-
res de pulmón en estadios iniciales, 
donde todavía existe margen de me-
jora. Este es el objetivo del estudio 
‘NADIM’, una investigación del Grupo 
Español de Cáncer de Pulmón (GECP), 
pionera a nivel mundial, y que ha sido 
incluida en el último artículo de revis-
ta Science como una de las últimas 
novedades en inmunoterapia contra 
el cáncer. En Neoadjuvant checkpoint 
blockade for cancer immunotherapy, 
Science repasa los últimos avances en 
inmunoterapia prequirúrgica en cáncer, 
incluyendo la investigación española.

Y es que, con su estudio NADIM, los 
investigadores españoles han puesto 
sobre la mesa resultados de remisio-
nes del tumor en hasta un 80% de 
los pacientes incluidos en el estudio. 
“Las altas tasas de respuestas pa-
tológicas completas observadas no 
tienen precedentes en esta situación, 
nunca antes se habían visto y muy 

prometedoras en el contexto de la te-
rapia neoadyuvante en este grupo de 
pacientes”, explica el Dr. Mariano Pro-
vencio, presidente del GECP y jefe de 
Oncología Médica del Hospital Puerta 
de Hierro, quien ha liderado este es-
tudio.

En la actualidad, el GECP está desa-
rrollando una segunda fase de su es-
tudio NADIM, con dos ramas de tra-

tamiento, en la que comparará resul-
tados del tratamiento estándar actual 
(quimio más cirugía) con el tratamien-
to experimental testado en la primera 
fase de NADIM (quimio-inmunoterapia 
antes de cirugía más inmunoterapia 
post cirugía). 

En total, en el estudio NADIM han par-
ticipado 25 centros hospitalarios de 
toda España. 
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OGUG ha presentado tres en-
sayos fase II en carcinoma 
urotelial, vejiga músculo-infil-
trante localizado y próstata 

metastásico resistente a la castración 
en 2020 Genitourinary Cancers Sympo-
sium, celebrado en San Francisco entre 
el 13 y el 15 de febrero. 

El primero de los ensayos “Impact 
of the combination of durvalumab 
(MEDI4736) plus olaparib (AZD2281) 
administered prior to surgery in the mo-
lecular profile of resectable urothelial 
bladder cancer: Neodurvarib trial” es 
un ensayo fase II prospectivo que eva-
lúa la actividad de durvalumab en com-
binación con olaparib como tratamiento 
neoadyuvante en carcinoma urotelial. 
Se han presentado los primeros resul-
tados clínicos del estudio, con datos 
aún no maduros. La tasa de respues-
tas completas patológicas objetivada 

(50%) ha suscitado una enorme expec-
tación. Asimismo, se trata de una com-
binación segura con eventos adversos 
grado 3 poco frecuentes (3,7– 18,5%); 
y sólo un 3,7% de grado 4.

En el momento actual el reclutamiento 
de pacientes ha finalizado y el ensayo 
está pendiente de resultados finales. 
Se está trabajando en un amplio estu-
dio translacional asociado en el que se 
explorarán biomarcadores relacionados 
con la actividad del sistema inmune, re-
paración del ADN, y otras característi-
cas del huésped; así como alteraciones 
tumorales específicas que pudieran co-
rrelacionarse con la eficacia y/o toxici-
dad del tratamiento. Este estudio posi-
ciona a SOGUG como grupo pionero en 
investigación dentro en la identificación 
de biomarcadores en el carcinoma uro-
telial y la optimización del tratamiento 
neoadyuvante.

El estudio “Efficacy of atezolizumab con-
current with radiotherapy in patients with 
muscle-invasive bladder cancer (MIBC): 
Atezobladderpreserve trial” es un ensa-
yo clínico fase II prospectivo diseñado 
para evaluar la factibilidad y actividad 
de la combinación de atezolizumab con-
currente con radioterapia tras resección 
transuretral en el cáncer de vejiga mús-
culo-infiltrante localizado con la inten-
ción de conservar el órgano, en pacien-
tes no candidatos a cistectomía radical 
o que rechacen esta y que no se con-
sideren candidatos a recibir cisplatino.

El objetivo primario del estudio es valo-
rar la eficacia de esta combinación en 
términos de respuesta completa pato-
lógica. Entre los objetivos secundarios 
destaca la tasa de pacientes con vejiga 
conservada. Lleva asociado como ob-
jetivo exploratorio la determinación del 
valor predictivo de eficacia de biomar-
cadores como la expresión de PD-L1 y 
CD8 en tejido y los niveles de IFN-g, IL-6, 
IL-18 y CXCL11 en sangre y orina.

En ASCO GU de 2020 se presentó el 
estudio en el apartado de “Trial In Pro-
gress”, ya que se acaba de iniciar el re-
clutamiento hace menos de 6 meses y 
se ha incluido hasta la fecha 1 pacien-
te. Está previsto reclutar un total de 39 
pacientes y realizar un análisis interino 
con los primeros 13 pacientes. Este es-
tudio también coloca a SOGUG como un 
grupo pionero en estrategias de conser-
vación de la vejiga urinaria.

Y por último, el estudio “Randomized 
phase II study of docetaxel + abiratero-
ne acetate vs. Docetaxel after disease 
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SOGUG presenta tres estudios en 
carcinoma urotelial, vejiga y próstata 
metastásico

2020 Genitourinary Cancers Symposium

Dr. Rodríguez Moreno y Dres. González del Alba, Castellanos, Climent y Arranz, durante la 
presentación de los estudios.
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El servicio de Oncología Médica del 
Hospital Juan Ramón Jiménez de Huel-
va ha presentado la nueva Guía infor-
mativa para el Paciente Oncológico, un 
manual pionero enfocado a informar 
de manera integral y dar respuesta 
a las principales dudas que se plan-
tean los pacientes en cualquier ám-
bito de la Oncología. Coordinada por 
el Dr. Juan Bayo, jefe del servicio de 
Oncología Médica del hospital, la guía 
cuenta con un equipo multidisciplinar 
de autores, entre ellos oncólogos mé-
dicos, oncólogos radioterapeutas, en-
fermeras oncológicas, psicooncólogas 
y coordinadores de investigación.  

El objetivo de esta guía es crear un 
instrumento informativo útil de apoyo 
a los pacientes y familiares, recogien-
do todos los aspectos importantes 
en cualquier fase de la enfermedad 
de manera comprensible y práctica. 
El manual también es válido para 
profesionales sanitarios, voluntarios, 
asociaciones, estudiantes y, en defi-
nitiva, para todo aquél que precise un 
recurso válido para informar o infor-
marse. La guía aborda temas como 
una introducción a la enfermedad, las 
distintas modalidades terapéuticas, 
investigación, consejo genético, cali-
dad de vida o información oncológica, 

e incluye un glosario detallado y un 
listado de páginas webs recomenda-
das y validadas. 

Dres. Vázquez y Fernández, con su trabajo en San Francisco.
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progression to First-line AA in metasta-
tic castration-resistant prostate cancer: 
Abido-SOGUG trial” es un estudio fase 
II aleatorizado que valora la posibilidad 
de mejoría de resultados con el man-
tenimiento de abiraterona a docetaxel 
tras progresión a tratamiento de pri-
mera línea con abiraterona. Tras pro-
gresión a abiraterona los pacientes se 
aleatorizaron a docetaxel manteniendo 
el tratamiento con abiraterona frente a 
docetaxel sólo. El objetivo principal fue 
la supervivencia libre de progresión ra-
diológica. Se aleatorizaron 88 pacien-
tes: 46 en el brazo de combinación y 
42 en el brazo con monoterapia. No se 
objetivaron diferencias en ninguno de 
los parámetros de eficacia: superviven-
cia libre de progresión radiológica (11,4 
vs 10,5 meses), de progresión por PSA 
(6,2 vs 5,5 meses) y supervivencia glo-
bal (17,3 vs 16,9 meses), así como en 

la tasa de respuesta objetivas (15% 
vs 7%) y respuestas por PSA (52% vs 
46%). Respecto a los efectos adversos, 
los pacientes tratados con la combina-
ción presentaron neutropenia de forma 
más frecuente (57% vs 29%, p=0,027), 

así como neutropenia febril (17% vs 
10%). La conclusión es que la combi-
nación de docetaxel y abiraterona no 
aporta mayor eficacia que el tratamien-
to con docetaxel en monoterapia, incre-
mentando la toxicidad hematológica. 

Se edita una nueva guía informativa 
multidisciplinar para el paciente oncológico
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n un contexto sanitario donde 
afortunadamente se han incre-
mentado las opciones terapéu-
ticas de los pacientes, resulta 

clave contar con estrategias que permi-
tan contener el gasto. Es en este senti-
do donde el desarrollo de biosimilares 
puede ayudar a la sostenibilidad del 
sistema sanitario. En Oncología, desde 
hace años se han estado utilizando bio-
similares para el tratamiento de soporte, 
pero no ha sido hasta hace poco tiempo 
que se han aprobado anticuerpos mono-
clonales con actividad antitumoral como 
bevacizumab, rituximab o trastuzumab. 

En la definición de biosimilar se con-
templa que debe contener una versión 
del principio activo del producto de re-
ferencia. Una cuestión importante es 
conocer la regulación de estos produc-
tos para su aprobación, ya que tienen 
que demostrar que son altamente si-
milares al producto biológico de refe-
rencia en términos de estructura, ac-
tividad, seguridad y eficacia. Hasta lle-
gar a su aprobación, los biosimilares 

siguen un proceso jerárquico secuen-
cial que consta de los pasos que se 
definen a continuación.

Evaluación preclínica (analítica y 
no-clínica: in vivo)
Inicialmente, se requiere una carac-
terización extensa del biosimilar y el 
producto de referencia basándose en 
análisis estructurales y funcionales a 
través de métodos analíticos altamen-
te sensibles, para poder continuar con 
estudios clínicos.

Evaluación clínica (estudios com-
parativos clínicos de farmacociné-
tica y farmacodinámica y estudios 
comparativos clínicos de eficacia y 
seguridad)
El principal objetivo en el desarrollo clí-
nico de un biosimilar es confirmar que 
cualquier diferencia con el producto de 
referencia no es clínicamente signifi-
cativa. Es importante tener en cuenta 
que no se trata de demostrar benefi-
cio clínico (como se exige al produc-
to de referencia), sino que se trata de 

demostrar la equivalencia clínica con 
unos márgenes preespecificados. Este 
análisis incluye estudios comparativos 
farmacocinéticos y farmacodinámicos 
(si existen biomarcadores), habitual-
mente llevados a cabo en voluntarios 
sanos. Estos estudios van seguidos 
de un análisis comparativo que evalúa 
la eficacia y la seguridad en al menos 
una indicación relevante. 

Idealmente, se recomienda la realización 
de un estudio en primera línea con una 
población homogénea y un objetivo de 
eficacia evaluable en un período corto 
de tiempo. En este sentido se recomien-
da utilizar variables que midan actividad 
farmacológica u objetivos subrogados 
que se evalúan en un corto período de 
tiempo (por ejemplo, tasa de respuestas 
o tasa de respuestas completas patoló-
gicas). Se debe incluir, además, un aná-
lisis exhaustivo de seguridad, así como 
de evaluación de la inmunogenicidad.

En el análisis de resultados, se con-
siderará la equivalencia si el intervalo 

E
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de confianza de la variable de eficacia 
seleccionada queda contenida entre 
los márgenes superior e inferior de 
equivalencia previamente determinado 
en base a datos históricos. Esto equi-
vale a realizar dos análisis estadísti-
cos de una cola evaluando simultánea-
mente la hipótesis nula de inferioridad 
y superioridad. Esta es una caracterís-
tica diferenciadora de los estudios de 
equivalencia con respecto a los estu-
dios de no-inferioridad, que pueden ser 
aceptados por las agencias regulato-
rias en determinadas circunstancias y 
con un racional científico adecuado.

Una vez demostrado que se trata de 
un producto biosimilar en un estudio 
dirigido a una indicación, las guías re-
gulatorias contemplan la posibilidad 
de ampliar las indicaciones a las del 
producto de referencia sin estudios 
adicionales, aunque se exige una jus-
tificación científica para poder llevarlo 
a cabo. Así, por ejemplo, los biosimi-
lares de trastuzumab evaluados en 
estudios comparativos de cáncer de 
mama localizada (neoadyuvancia y ad-
yuvancia) y primera línea metastási-
ca HER2 positivas, fueron aprobados 
para estas indicaciones y para cáncer 
gástrico metastásico HER2 positivo 
considerando que el mecanismo de 

acción de trastuzumab es el mismo en 
las diferentes indicaciones y su diana 
es la misma en cada caso.

Un aspecto importante en la aproba-
ción de un biosimilar es que se tiene 
en cuenta la totalidad de la evidencia 
presentada con un peso crucial otorga-
do a los estudios analíticos que deter-
minan la semejanza entre el biosimilar 
y el producto de referencia. En cam-
bio, los estudios clínicos comparativos 
son confirmatorios y no ocupan un lu-
gar central, como es en el caso de los 
productos de referencia para los que 
estos estudios clínicos son esenciales 
para alcanzar la aprobación.

De hecho, existe una corriente de ex-
pertos que considera innecesario, des-
de un punto de vista científico, econó-
mico y ético, la realización de estudios 
comparativos de eficacia para el desa-
rrollo de biosimilares si se implemen-
tan programas de desarrollo más enfo-
cados en los estudios analíticos entre 
el biosimilar y su producto de referen-
cia. Incluso, en las guías actuales, no 
figura como obligatorio la evaluación a 
través de estudios clínicos comparati-
vos de eficacia en todas las circuns-
tancias. Sin embargo, probablemente 
en contextos como el oncológico, es-

tos estudios sean requeridos, máxime 
por parte de los médicos tratantes. 

Comentario final
A través de varias encuestas realiza-
das a oncólogos de diferentes países, 
se ha detectado una falta de conoci-
miento sobre el desarrollo de los bio-
similares por parte de estos especia-
listas, ya que difiere respecto al de los 
productos de referencia. Esta situa-
ción genera cierta sensación de inco-
modidad en su prescripción.

El proceso de desarrollo y aprobación 
de biosimilares es un paradigma que ya 
ha llegado a la práctica clínica oncoló-
gica, y no solo con los tratamientos de 
soporte. Para los biosimilares, la deci-
sión final sobre el ratio beneficio/riesgo 
se basa en la totalidad de la evidencia, 
más que en los estudios de eficacia y 
seguridad que sirvieron para la aproba-
ción del producto de referencia. Todavía 
existen numerosos retos que concier-
nen al desarrollo de biosimilares entre 
los que están la aplicación de un pro-
grama eficiente de desarrollo analítico, 
el diseño adaptado al producto de los 
estudios clínicos, la selección adecua-
da de la población y objetivos en los es-
tudios clínicos o la extrapolación de los 
resultados a diferentes indicaciones. 

Figura que ilustra la evidencia que soporta la demostración de que un producto se trata de un biosimilar respecto al de referencia.
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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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