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El tiempo que dedicamos a la investigación 
 es tiempo que le quitamos al cáncer.  
Gracias a la inmunooncología y a la 
medicina de precisión estamos mejorando 
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niciamos el año sin abandonar la pesadilla de la pandemia, con la esperanza de que la vacuna 
pueda contribuir a su extinción, si bien es cierto que el pasillo temporal que hay que recorrer será 
aún muy largo y penoso. A veces, a la vida hay que darle un empujoncito y desde SEOM hemos 
considerado que debíamos, una vez más, promover un posicionamiento sobre las vacunas y los 

pacientes con cáncer, para poder contribuir a despejar las dudas que tanto daño pueden hacer y 
hacen en este campo, especialmente a los pacientes y a sus familias. En esta línea, otro Grupo de 
Trabajo que hemos promovido ha generado otro interesante posicionamiento sobre la telemedicina, 
campo éste que exige ideas y conceptos claros con implicaciones técnicas, legales, profesionales, 
jurídicas y éticas que resulta necesario abordar. 

La vida continúa y la construimos con nuestros instantes y nuestros momentos. Uno de esos mo-
mentos, de esos instantes especiales de SEOM, es la entrega de Becas de la que dimos cuenta en 
el anterior número de la revista. En éste podéis encontrar las entrevistas a los premiados y a sus 

patrocinadores. Historias con nombres y apellidos, de los socios que se van a beneficiar de estas ayudas tanto en sus carreras como 
en su desarrollo personal, todo lo cual repercutirá en beneficios para la comunidad oncológica y para los pacientes. 

Una de las más graves consecuencias de la pandemia y de su gestión es la desatención de la patología no COVID, a la cual se adscri-
be, cómo no, el cáncer, con consecuencias obvias que no hemos dejado de denunciar de forma explícita desde hace muchos meses. 
La hipótesis surgida desde la observación barajaba la posibilidad de que entre un 15 y un 25% de nuevos pacientes con cáncer se 
encuentran en un angustioso limbo diagnóstico. A nadie se le escapa que un 20% menos de diagnósticos de cáncer tiene implicacio-
nes muy graves para los pacientes. Fruto de esa inquietud ha sido el estudio desarrollado por SEOM con la AECC, SEHH, SEOR, SEAP 
y SEEO, que confirma nuestra sospecha y que se ha presentado al público y al Ministerio. Es necesario insistir ante todos los niveles 
de gestión sobre este problema, que está costando vidas y pérdidas de oportunidades de curación o de paliación para los pacientes 
que se han de diagnosticar de cáncer en nuestro país en estos tiempos aciagos del COVID. En nuestra línea constructiva y de genera-
ción de sinergias, hemos renovado acuerdos de colaboración con la AECC y con la Fundación Cris contra el cáncer y nos estrenamos 
en la presidencia de la Red Iberoamericana de Oncología, estructura colaborativa de varias sociedades relacionadas con el cáncer en 
Iberoamérica, con quienes compartimos recursos y proyectos. 

En la lista de cosas por hacer, siempre hay hueco para otras colaboraciones ya inveteradas e ineludibles de SEOM. En ese sentido, 
ha visto la luz una nueva colaboración de trabajo conjunto con Farmacia Hospitalaria, con la publicación de los 10 retos en Farmacia 
y Oncología, que se desarrollan en un libro a cuya edición digital podéis acceder y que engloba 10 capítulos de gran interés, muy bien 
resueltos de forma sucinta y práctica. También hemos renovado la acreditación sobre cáncer hereditario y seguimos nuestra colabora-
ción con los profesionales de la información de la salud, eso sí, de forma virtual. 

El Máster SEOM es un compromiso con la formación de nuestros socios. Un año más, encontraréis el listado de graduados de esta 
última edición que, pese a la pandemia, mantiene un alto interés y nivel de demanda por nuestros oncólogos.

Seguimos trabajando desde la Junta Directiva en el escenario que nos sigue marcando el día a día. El Congreso SEOM2021 será, en 
principio, virtual y en ese formato estamos ya trabajando. Ojalá podamos más pronto que tarde poder volver a celebrarlo con algún tipo 
de formato presencial que nos permita normalizar estos dos años tan negros y duros en los que la Oncología de este país ha sacado, 
como siempre, lo mejor de sus socios: vuestra dedicación, vuestro compromiso y vuestro trabajo por los pacientes con cáncer y sus 
familias. En este año, que se presume difícil y complicado también, como presidente de SEOM, deseo hacer explícito mi reconocimien-
to y mi orgullo de presidir y, sobre todo, de pertenecer a esta Sociedad, SEOM, porque la ejemplaridad que mostráis en el día a día es 
la tarjeta de visita de la Oncología Médica española, volcada en un esfuerzo que merecen siempre nuestros pacientes. Parafraseando 
a Cortázar, “Un día llegará el día” en que nos podamos dar de nuevo un enorme abrazo que os mando, de momento, virtualmente a 
través de estas líneas. 

Un  abrazo, gracias siempre y mucho ánimo. 
 

CARTA  DEL  PRES IDENTE

Enero 2021

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure
Presidente SEOM 2019-2021
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SEOM publica un posicionamiento sobre la vacunación 
frente al COVID-19 en los pacientes con cáncer

Tras la aprobación de las primeras va-
cunas frente al SARS-CoV-2 por la Agen-
cia Europea del Medicamento (EMA) y 
la publicación de la Estrategia de vacu-
nación frente al COVID-19 en España 
por el Ministerio de Sanidad, actualiza-
da el 18 de diciembre de 2020, SEOM 
decidió realizar un documento de posi-
cionamiento y recomendaciones sobre 
la vacunación en pacientes con cáncer, 
en la línea de los propuestos por otras 
sociedades internacionales como la So-
ciedad Europea de Oncología Médica 

(ESMO) o la Asociación Americana de 
Investigación en Cáncer (AACR) y por la 
Federación de Asociaciones Científico 
Médicas de España (FACME). 

El plan de vacunación en España con-
templa a los pacientes con cáncer den-
tro del grupo de personas con condicio-
nes de riesgo: riesgo de morbilidad gra-
ve y mortalidad, y riesgo de contagio por 
mayor exposición, debido a la enferme-
dad, tratamientos y visitas frecuentes a 
entornos asistenciales. 

El posicionamiento aborda el benefi-
cio de la vacunación contra el SARS-
CoV-2 en pacientes con cáncer, la 
seguridad de las vacunas en estos 
pacientes y la vacunación contra el 
SARS-CoV-2 en pacientes que reciben 
quimioterapia, terapias dirigidas o in-
munoterapia. 

El documento aborda el beneficio de la vacunación, la seguridad de las vacunas y la vacunación 
en pacientes que reciben quimioterapia, terapias dirigidas o inmunoterapia

}

Consulta el posicionamiento sobre vacunación 
en www.seom.org

Recomendamos la vacunación 
prioritaria de los pacientes con cáncer 
avanzado o en tratamiento activo 
potencialmente inmunosupresor, 
especialmente de aquellos con cáncer 
de pulmón y neoplasias hematológicas, 
independientemente del resto de 
factores de riesgo. 

RECOMENDACIONES GENERALES DE VACUNACIÓN 
EN PACIENTES ONCOLÓGICOS

Debería priorizarse asimismo la 
vacunación de los trabajadores 

sanitarios implicados en el cuidado 
de pacientes con cáncer, con el 

objetivo de disminuir el riesgo de 
transmisión nosocomial. 

No hay contraindicación 
para la vacunación durante 
el tratamiento oncológico, 

aunque, en los casos en los 
que sea posible, se recomienda 

realizarlo antes de iniciar el 
tratamiento. No hay datos 

específicos sobre el momento 
del ciclo en el que es preferible 

administrar la vacuna. 

*Es absolutamente fundamental 
recalcar que, a pesar de la vacunación, 

deberán mantenerse las medidas de 
distanciamiento social, mascarillas y 
resto de medidas higiénicas, puesto 

que los datos de los ensayos no 
permiten evaluar la capacidad infectiva 

de los individuos vacunados.

Existen aún pocos datos para 
elaborar recomendaciones en 
pacientes con un diagnóstico 
anterior de cáncer, pero los 
que existen avalan nuestra 
recomendación de hacerlo en 
los diagnosticados de cáncer 
en el último año, ya que se 
ha visto que también tienen 
mayor riesgo.

Para el resto de pacientes con antecedente de 
cáncer, en seguimiento, recomendamos considerar 
la edad, estado general y comorbilidades (obesidad, 
hipertensión, diabetes, patologías respiratorias, 
cardíacas y renales) o la indicación de vacunación 
según los grupos establecidos en el plan de 
vacunación del Ministerio de Sanidad. 
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Consulte el posicionamiento SEOM sobre telemedicina 
con recomendaciones para su uso en Oncología Médica

El documento incluye la definición y los tipos de telemedicina, aspectos éticos y legales, la telemedicina en 
Oncología, recomendaciones específicas ante limitaciones que surgen y un algoritmo para su uso

}

Además de su importante desarrollo 
durante la pandemia de COVID-19, la 
telemedicina es hoy una herramienta 
ampliamente difundida a nivel mundial. 
Consciente de ello, SEOM ha publicado 
un posicionamiento sobre telemedicina 
con las principales recomendaciones y 
puntos a tener en cuenta para su uso 
en Oncología Médica. Este posiciona-
miento es un adelanto del informe más 
extenso que está elaborando el Grupo 
de Trabajo de Telemedicina de SEOM.

El documento de SEOM parte de una 
definición de telemedicina como la 
prestación de servicios de salud a dis-
tancia, mediante el uso de tecnologías 
de la información y comunicación para 
el intercambio de información válida, 
expone los tipos de telemedicina –te-
leconsulta, videoconsulta o consulta 
no presencial, monitorización, y alma-
cenamiento y envío–, y profundiza en 
aspectos éticos y legales.

Aunque la telemedicina claramente ha 
supuesto un avance en la atención mé-
dica, existen ciertos inconvenientes que 

deben tenerse en consideración. Tal y 
como plantea el posicionamiento, uno 
de los riesgos es la limitación en la rela-
ción médico-paciente, al no realizarse de 
forma presencial, dificultando la toma 
de decisiones diagnósticas. Por otro 
lado, se pueden infra o sobrevalorar los 
síntomas. Asimismo, se plantean ries-
gos legales por la ausencia de consenti-
miento informado firmado y se ha de te-
ner en cuenta la adecuación del equipo 
institucional-corporativo, no particular, 
para proveer una atención telemática 
con garantías de mantener la confiden-
cialidad en la relación médico-paciente y 
entre profesionales, así como la legisla-
ción de protección de datos.

El posicionamiento SEOM tiene un apar-
tado específico de telemedicina en Onco-
logía. Se recomienda una visita presen-
cial al inicio de la atención (primera visi-
ta), pudiendo alternarse posteriormente 
con la atención telemática. El documento 
también recoge las situaciones donde se 
recomienda evitar la telemedicina: comu-
nicación de malas noticias, toma de de-
cisiones diagnóstico-terapéuticas, nece-

sidad de realizar una exploración física, 
presencia de barreras dependientes del 
paciente o presencia de síntomas que 
sugieran un empeoramiento clínico. 

Por su parte, la telemedicina se consi-
dera útil para consultas de tratamiento 
o seguimiento, resultados de pruebas 
que no impliquen cambios de tratamien-
to o monitorización de diversos proceso 
en una situación de estabilidad clínica.

El documento concluye con recomen-
daciones específicas ante limitaciones 
que surgen con la telemedicina, y un 
algoritmo de uso de la telemedicina en 
Oncología Médica. De modo práctico, se 
presenta un algoritmo en una secuencia 
de tres fases que aseguren que la ins-
titución dispone de los requisitos nece-
sarios, el paciente cumple con las condi-
ciones adecuadas y da su consentimien-
to, y que la visita telemática es la mejor 
opción para el paciente (ver Figura 1). 

Figura 1. Algoritmo de uso de la 
telemedicina en Oncología Médica.
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●	 ¿TIENE EL PACIENTE 
	 Y LA INSTITUCIÓN LAS 
	 CONDICIONES O REQUISITOS
	 ADECUADOS PARA SU USO?

●	Regla ética de oro:
	 ¿su uso abunda en
	 el mejor interés del
	 paciente?

●	SÍ: ÚSALA
●	 NO, O NO ESTOY
	 SEGURO: NO LA
	 USES
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A randomized, placebo-controlled study of a new sublingual formulation of fentanyl citrate (fentanyl ethypharm)
for breakthrough pain in opioid-treated patients with cancer. Clin Ther 2014;36(3):357-67
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antidepresivos (como fluoxetina), -�antiácidos (como cimetidina) o el alcohol pueden incrementar la biodisponibilidad del fentanilo tragado, pudiendo también disminuir su aclaramiento 
sistémico, lo que puede dar lugar a una potenciación o prolongación de los efectos opioides, y provocar una depresión respiratoria potencialmente fatal. Se han observado efectos similares 
tras la ingesta simultánea de zumo de pomelo, del que se sabe que inhibe el CYP3A4. Por consiguiente, se recomienda precaución si se administra fentanilo simultáneamente con inhibidores 
del CYP3A4. Los pacientes tratados con Avaric que inicien terapias, o incrementen la dosis, con inhibidores de CYP3A4 deben ser cuidadosamente evaluados en busca de signos de toxicidad 
por opioides durante un período prolongado de tiempo. El uso simultáneo de Avaric con potentes inductores de CYP3A4 tales como: - barbitúricos y otros sedantes (p. ej., fenobarbital), - 
antiepilépticos (como carbamazepina, fenitoína, oxcarbazepina), - ciertos antivirales (como efavirenz, nevirapina), - antiinflamatorios o inmunosupresores (como glucocorticoides), - 
antidiabéticos (como pioglitazona), - antibióticos para el tratamiento de la tuberculosis (como rifabutina, rifampina), - psicotropos (como modafinilo), - antidepresivos (como la hierba de San 
Juan); puede dar lugar a una reducción de las concentraciones plasmáticas de fentanilo, lo que podría disminuir la eficacia de Avaric. En los pacientes tratados con Avaric que interrumpan 
la terapia, o reduzcan la dosis de inductores de CYP3A4 se debe monitorizar la aparición de signos de actividad, o toxicidad, incrementada de Avaric, debiéndose ajustar en consonancia la 
dosis de Avaric. El uso concomitante de otros depresores del SNC, incluidos otros opioides, sedantes o hipnóticos, anestésicos generales, fenotiazinas, tranquilizantes, relajantes 
músculo-esqueléticos, antihistamínicos sedantes y alcohol puede provocar efectos depresores aditivos. No se recomienda el uso concomitante de agonistas/antagonistas parciales de los 
opioides (como buprenorfina, nalbufina, pentazocina), ya que tienen una elevada afinidad por los receptores opioides con una actividad intrínseca relativamente baja, y por tanto, 
contrarrestan parcialmente el efecto analgésico del fentanilo y pueden inducir síntomas de abstinencia en pacientes dependientes de los opioides. Fármacos serotoninérgicos. La 
administración concomitante de fentanilo con un fármaco serotoninérgico, como un inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS), un inhibidor de la recaptación de serotonina 
y noradrenalina (IRSN) o un inhibidor de la monoamino oxidasa (IMAO), puede aumentar el riesgo de síndrome serotoninérgico, un trastorno potencialmente mortal. Medicamentos sedantes 
como benzodiazepinas o medicamentos relacionados. El uso concomitante de opioides con medicamentos sedantes como las benzodiazepinas o medicamentos relacionados aumenta el riesgo 
de sedación, depresión respiratoria, coma y muerte debido al efecto aditivo depresor del SNC. La dosis y la duración del uso concomitante deben ser limitadas (ver sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo”). Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo. No se dispone de datos adecuados acerca del uso de fentanilo en mujeres embarazadas. Estudios con 
animales han mostrado toxicidad reproductiva (ver sección “Datos preclínicos sobre seguridad”). Se desconoce el riesgo potencial en el ser humano. Avaric no se debe utilizar en el embarazo, 
salvo que sea claramente necesario. Después del tratamiento prolongado, fentanilo puede provocar síntomas de abstinencia en el recién nacido. Se recomienda no utilizar fentanilo durante 
el parto (incluidas las cesáreas), porque fentanilo atraviesa la barrera placentaria y puede provocar depresión respiratoria del feto. Si se administra Avaric, debe encontrarse fácilmente 
disponible un antídoto para el bebé. Lactancia. El fentanilo pasa a la leche materna y puede provocar sedación y depresión respiratoria en el lactante. Las mujeres en periodo de lactancia no 
deben utilizar fentanilo y no debe reanudarse la lactancia hasta que hayan transcurrido al menos 5 días desde la última administración de fentanilo. Efectos sobre la capacidad para conducir 
y utilizar máquinas. No se han llevado a cabo estudios de los efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Sin embargo, los analgésicos opioides pueden alterar la capacidad 
mental y/o física necesaria para la realización de tareas potencialmente peligrosas (p. ej., conducir un vehículo o manejar máquinas). Es necesario advertir a los pacientes de que no conduzcan 
o utilicen máquinas si experimentan somnolencia, mareos, visión borrosa o doble mientras toman Avaric y que no conduzcan o utilicen maquinaria hasta que sepan cómo reaccionan al 
tratamiento. Reacciones adversas. Cabe esperar que con Avaric se produzcan los efectos adversos típicos de los opioides. Frecuentemente, estos desaparecerán o reducirán su intensidad con 
el uso continuado del producto, ya que al paciente se le ha ajustado la dosis a la más apropiada. Sin embargo, las reacciones adversas más graves asociadas son depresión respiratoria (que 
potencialmente puede dar lugar a apnea o a parada respiratoria), depresión circulatoria, hipotensión y shock, y todos los pacientes deben ser estrechamente controlados. Las reacciones 
adversas observadas con mayor frecuencia incluyen: náuseas, vómitos, estreñimiento, dolor de cabeza, somnolencia/fatiga y mareos. Se han notificado las siguientes reacciones adversas con 
Avaric y/u otros compuestos que contienen fentanilo provenientes de ensayos clínicos y de la experiencia postcomercialización. Debido al tratamiento concomitante con opioides, durante 
los ensayos clínicos y en la práctica clínica no es posible separar definitivamente los efectos del fentanilo por sí solo. A continuación se presentan las reacciones adversas con el término 
preferente de MedDRA, clasificadas por órgano/sistema y frecuencia (las frecuencias se definen como: 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 o frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles): Trastornos del metabolismo y de la nutrición: Poco 
frecuentes: anorexia. Trastornos psiquiátricos: Frecuentes: confusión, ansiedad, alucinaciones, pensamiento anormal. Poco frecuentes: sueños anormales, despersonalización, depresión, 
labilidad emocional, euforia. Frecuencia no conocida: insomnio, dependencia de drogas (adicción), abuso de drogas, delirio. Trastornos del sistema nervioso: Muy frecuentes: somnolencia, 
sedación, mareo. Frecuentes: pérdida de conciencia, vértigo, dolor de cabeza, mioclono, perversión del gusto. Poco frecuentes: coma, convulsión, parestesia (incluyendo hiperestesia / 
parestesia peribucal), marcha anormal / descoordinación. Trastornos oculares: Poco frecuentes: visión anormal (visión borrosa, doble). Trastornos vasculares: Frecuentes: hipotensión. 
Frecuencia no conocida: enrojecimiento y sofocos. Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos: Poco frecuentes: disnea, depresión respiratoria. Trastornos gastrointestinales: 
Muy frecuentes: náusea, estreñimiento. Frecuentes: vómitos, boca seca, dolor abdominal, dispepsia. Poco frecuentes: íleo, flatulencia, abdomen agrandado, caries dental. Frecuencia no 
conocida: pérdida de pieza dental, recesión gingival, diarrea. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Frecuentes: prurito, sudoración. Poco frecuentes: erupción. Trastornos renales 
y urinarios: Poco frecuentes: retención urinaria. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: Frecuentes: astenia. Poco frecuentes: malestar general. Frecuencia no 
conocida: Fatiga, edema periférico, pirexia, síndrome de abstinencia*, síndrome de abstinencia neonatal. Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos: Frecuentes: lesión traumática accidental (por ejemplo, caídas). * se han observado síntomas de abstinencia como náuseas, vómitos, diarrea, ansiedad, escalofríos, temblores y 
sudoración, con el fentanilo transmucoso. 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 sospechas de reacciones adversas a través del 
Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https:// www.notificaram.es. Sobredosis. Cabe esperar que los síntomas de sobredosis por fentanilo sean de 
naturaleza similar a los de fentanilo intravenoso y otros opioides, y sean una extensión de sus acciones farmacológicas, siendo los efectos secundarios significativos más graves el estado 
mental alterado, pérdida de conciencia, coma, parada cardiorespiratoria, depresión respiratoria, dificultad respiratoria y fallo respiratorio, que han acabado en muerte. El tratamiento 
inmediato de la sobredosis por opioides incluye la retirada de Avaric, si todavía se encuentra en la boca, asegurar abiertas las vías respiratorias, estimulación física y verbal del paciente, 
evaluación del nivel de conciencia, situación ventilatoria y circulatoria, y ventilación asistida (soporte de ventilación) en caso necesario. Para el tratamiento de una ingesta accidental en 
personas que no han tomado previamente opioides, debe instaurarse una vía intravenosa, y emplear naloxona u otro antagonista de opioides en la forma indicada clínicamente. La duración 
de la depresión respiratoria después de una sobredosis puede ser mayor que los efectos de la acción del antagonista opioide (p. ej., la semivida de naloxona se halla en el intervalo de 30 a 81 
minutos) y puede ser necesaria la administración repetida de naloxona u otros antagonistas de opioides. Consulte los datos de utilización del antagonista opioide individual en la 
correspondiente Ficha Técnica. Para el tratamiento de la sobredosis en pacientes bajo mantenimiento con opioides, debe instaurarse también una vía intravenosa. En algunos casos, puede 
estar justificado el uso razonable de naloxona u otro antagonista opioide, pero se asocia con el riesgo de precipitar un síndrome de abstinencia agudo. Si apareciese hipotensión grave o 
persistente, se debe considerar la posibilidad de hipovolemia, y deberá manejarse la situación con una adecuada terapia parenteral de líquidos. Tanto con el uso de fentanilo como de otros 
opioides, se ha descrito rigidez muscular que interfiere con la respiración. En esta situación, puede ser necesaria la intubación endotraqueal, ventilación asistida y administración de 
antagonistas opioides, así como de relajantes musculares. DATOS FARMACÉUTICOS. Lista de excipientes. Hidrogenofosfato de calcio anhidro. Celulosa microcristalina. 
Hidrogenofosfato de disodio anhidro. Hipromelosa. Macrogol. Estearato de magnesio. Maltodextrina. Dióxido de titanio (E171). Triacetina. Tinta de impresión [shellac, óxido de hierro 
negro (E172)]. Incompatibilidades. No procede. Periodo de validez. 4 años. Precauciones especiales de conservación. Este medicamento no necesita condiciones de temperatura 
especiales para su conservación. Conservar en el blíster original, para protegerlo de la luz. Naturaleza y contenido del envase. Blíster que se puede desprender, a prueba de niños: - Blister 
de poliamida-aluminio-PVC / lámina de aluminio, dentro de una caja de cartón externa; - Blíster de poliamida-aluminio-PVC / lámina de aluminio -PET, dentro de una caja de cartón externa. 
Presentaciones: 3, 4, 15 ó 30 comprimidos sublinguales. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. Precauciones especiales de eliminación. El bíster debe 
abrirse como se indica en el mismo, separando hacia atrás la parte superior del blíster, y extrayendo el comprimido sublingual con cuidado. No se debe presionar sobre el comprimido 
sublingual a través de la lámina superior. Los comprimidos sublinguales con la sustancia activa restante no deben tirarse en la basura de casa. 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. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
ANGELINI PHARMA ESPAÑA, S.L. C. Osi, 7. 08034 Barcelona (España). NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Avaric 67 microgramos, comprimidos 
sublinguales – Nº Reg. 76.975. Avaric 133 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.976. Avaric 267 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.977. Avaric 400 
microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.978. Avaric 533 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.979. Avaric 800 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº 
Reg. 76.980. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 1 octubre 2012. FECHA DE LA 
REVISIÓN DEL TEXTO. 2019-07-10. PRESENTACIÓN Y PVP. Avaric 67 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 4 comprimidos sublinguales, PVP IVA 15,66 €. Caja con 
30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 117,46 €. Avaric 133 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 4 comprimidos sublinguales, PVP IVA 31,08 €. Caja con 30 comprimidos 
sublinguales, PVP IVA 203,07 €. Avaric 267 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 4 comprimidos sublinguales, PVP IVA 11,01 €. Caja con 30 comprimidos sublinguales, PVP 
IVA 82,53 €. Avaric 400 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 74,18 €. Avaric 533 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 
30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 157,50 €. Avaric 800 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 146,59 €. MEDICAMENTO 
SUJETO A PRESCRIPCIÓN MÉDICA. ESTUPEFACIENTE. INCLUIDO EN EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD.

NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Avaric 67 microgramos, comprimidos sublinguales. Avaric 133 microgramos, comprimidos sublinguales. Avaric 267 microgramos, comprimidos 
sublinguales. Avaric 400 microgramos, comprimidos sublinguales. Avaric 533 microgramos, comprimidos. Sublinguales. Avaric 800 microgramos, comprimidos sublinguales. 
COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Avaric 67 microgramos comprimidos sublinguales: Cada comprimido contiene 110 microgramos de fentanilo citrato, 
equivalente a 67 microgramos de fentanilo. Avaric 133 microgramos comprimidos sublinguales: Cada comprimido contiene 210 microgramos de fentanilo citrato, equivalente a 133  
microgramos de fentanilo. Avaric 267 microgramos comprimidos sublinguales: Cada comprimido contiene 420 microgramos   sublinguales: Este medicamento viene en forma de 
comprimido triangular, convexo y de color blanco. Su altura es de 5,6 mm y tiene un “0” impreso con tinta negra en una cara. Avaric 133 microgramos comprimidos sublinguales: Este 
medicamento viene en forma de comprimido triangular, convexo y de color blanco. Su altura es de 5,6 mm y tiene un “1” impreso con tinta   es de 5,6 mm y tiene un “4” impreso con tinta 
negra en una cara. Avaric 533 microgramos comprimidos sublinguales: Este medicamento viene en forma de comprimido triangular, convexo y de color blanco. Su altura es de 5,6 mm y 
tiene un “5” impreso con tinta negra en una cara. Avaric 800 microgramos comprimidos sublinguales: Este medicamento viene en forma de comprimido triangular, convexo y de color blanco. 
Su altura es de 5,6 mm y tiene un “8” impreso con tintanegra en una cara. DATOS CLÍNICOS. Indicaciones terapéuticas. Avaric está indicado en el tratamiento del dolor irruptivo (DI) 
en pacientes adultos con cáncer que ya están recibiendo tratamiento de mantenimiento con opioides para tratar el dolor crónico asociado al cáncer. Un DI es una exacerbación transitoria del 
dolor, que se produce sobre la base de un dolorpersistentque está controlado por otros medios. Los pacientes que reciben terapia de mantenimiento con opioides son aquéllos que toman al 
menos 60 mg de morfina oral/día, al menos 25 microgramos de fentanilo transdérmico/hora, al menos 30 mg de oxicodona al día, al menos 8 mg de hidromorfona oral al día, o una dosis 
equianalgésica de otro opioide durante una semana o más. Posología y forma de administración. Posología. El tratamiento debe instaurarse y mantenerse bajo la supervisión de un médico 
experto en la terapia con opioides en pacientes oncológicos. Los médicos deberán tener en cuenta el potencial de abuso con fentanilo. Debe advertirse a los pacientes que no utilicen dos 
formulaciones diferentes de fentanilo a la vez para el tratamiento del dolor irruptivo, por ello cuando cambien a Avaric deberán desechar cualquier producto que contenga fentanilo y haya 
sido previamente recetado para el DI. Debe limitarse el número de presentaciones de comprimidos disponibles para los pacientes en cualquier momento para evitar la confusión y la posible 
sobredosis. Si no hay un control del dolor adecuado, debe considerarse la posibilidad de hiperalgesia, tolerancia y progresión de la enfermedad subyacente (ver sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo”). Ajuste de la dosis. Antes de iniciar el ajuste de dosis con Avaric, los pacientes deben estar recibiendo tratamiento con opiodes para controlar el dolor 
persistente de base, y no deben sufrir, en general, más de 4 episodios de dolor irruptivo al día. El objetivo del ajuste de la dosis es el de identificar la dosis óptima de mantenimiento para el 
tratamiento en curso de episodios de dolor irruptivo. Esta dosis óptima debe proporcionar una analgesia adecuada, con un nivel aceptable de reacciones adversas. La dosis óptima de Avaric 
vendrá determinada por el ajuste ascendente, en base pacientes individuales. Se encuentran disponibles diversas dosis para el uso durante la fase de ajuste de la dosis. La dosis inicial utilizada 
de Avaric debe ser de 133 microgramos, que se incrementará según sea necesario, dentro del rango de dosis disponibles. Debe controlarse a los pacientes cuidadosamente hasta que se alcance 
la dosis óptima. Debido a los diferentes perfiles de absorción, el cambio de otros medicamentos que contengan fentanilo a Avaric, no debe hacerse en una proporción de 1:1. Si los pacientes 
cambian de otro medicamento que contenga fentanilo, será necesario un nuevo ajuste de dosis de Avaric. Se recomienda el siguiente régimen de dosificación para el ajuste de la dosis, aunque 
en todos los casos, el médico deberá tener en cuenta la necesidad clínica de cada paciente, su edad y las enfermedades concomitantes. Todos los pacientes deben iniciar el tratamiento con 
un único comprimido sublingual de 133 microgramos. Si no se obtiene una analgesia adecuada dentro de los 15-30 minutos posteriores a la administración de un comprimido sublingual, se 
puede administrar un segundo comprimido (adicional) de 133 microgramos. Si para el tratamiento de un episodio de dolor irruptivo se requiere más de un comprimido, deberá considerarse 
un incremento de la dosis hasta la siguiente concentración disponible (ver la figura a continuación). El aumento de la dosis debe continuar de manera escalonada hasta lograr una analgesia 
adecuada. En el caso de dosis iniciales de 533 microgramos, la dosis del comprimido adicional debe aumentarse de 133 a 267 microgramos. Esto queda ilustrado en el siguiente esquema. 
No se deben administrar más de dos (2) comprimidos para un solo episodio de dolor irruptivo durante la fase de ajuste de dosis. 

Si se alcanza una analgesia adecuada con la dosis más elevada, pero los efectos adversos no se 
consideran aceptables, se puede administrar una dosis intermedia (utilizando el comprimido de 67 
microgramos o el de 133 microgramos). No se han evaluado dosis superiores a 800 microgramos en 
ensayos clínicos. Para minimizar el riesgo de aparición de reacciones adversas relacionadas con 
opioides y para identificar la dosis adecuada, es imprescindible que los profesionales sanitarios 
lleven un estrecho control de los pacientes durante el proceso de ajuste. Tratamiento de 
mantenimiento. Una vez determinada la dosis adecuada, que puede exceder de un comprimido, los 
pacientes deben mantener dicha dosis y limitar el consumo a un máximo de cuatro dosis de Avaric 
al día. Reajuste de la dosis. Si cambia de manera importante la respuesta (analgesia o reacciones 
adversas) a la dosis ajustada de Avaric, podría ser necesario un reajuste de la dosis para asegurar que 
se mantiene una dosis óptima. Si se experimentan más de cuatro episodios de dolor irruptivo al día, 
se debe volver a calcular la dosis del opiáceo de acción prolongada utilizado para el dolor 
persistente. Si se cambia el opiáceo de acción prolongada o la dosis del opiáceo de acción 
prolongada, se debe revisar y, si es necesario, reajustar la dosis de Avaric para asegurar que el 
paciente esté tomando la dosis óptima. Cualquier reajuste de dosis de cualquier analgésico debe ser 
supervisado obligatoriamente por un profesional sanitario. Suspensión del tratamiento. La 
administración de Avaric debe interrumpirse inmediatamente si el paciente ya no sufre episodios de 
dolor irruptivo. El tratamiento para el dolor irruptivo persistente debe mantenerse conforme a la 
prescripción. Si se interrumpen todos los tratamientos con opioides, el médico deberá vigilar 
estrechamente al paciente para tratar los posibles efectos de abstinencia por una retirada repentina. 
Ancianos. El ajuste de dosis debe realizarse con especial precaución, y se debe vigilar estrechamente 
a los pacientes por si aparecieran signos de toxicidad por fentanilo (ver sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo”). Insuficiencia renal y hepática. Debe tenerse especial cuidado 
durante el proceso de ajuste de dosis de Avaric en pacientes con disfunción renal o hepática, por si 
se detectaran signos de toxicidad por fentanilo (ver sección “Advertencias y precauciones especiales 
de empleo”). Población pediátrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de Avaric en la 
población pediátrica (menores de 18 años). No hay datos disponibles. Forma de administración. 
Avaric debe administrarse directamente bajo la lengua, en la parte más profunda. Avaric no debe 
tragarse, sino que debe dejarse disolver completamente en la cavidad sublingual sin masticar ni 
chupar. Debe advertirse a los pacientes que no coman ni beban nada hasta que el comprimido 
sublingual esté completamente disuelto. Si después de 30 minutos quedase algún resto del 
comprimido de Avaric, debe tragarse. En pacientes con sequedad de boca, se puede utilizar agua 

para humedecer la mucosa bucal antes de tomar Avaric. Ver instrucciones para abrir el blíster en la sección “Precauciones especiales de eliminación”. No debe conservarse el comprimido una 
vez haya sido extraído del blíster, ya que su integridad no está garantizada y puede haber riesgo de exposición accidental a un comprimido (ver también la sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo” en cuanto a advertencias en niños). Debe advertirse a los pacientes que conserven Avaric en un lugar cerrado con llave. Contraindicaciones: - 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección “Lista de excipientes”; - Pacientes que no hayan recibido tratamiento de mantenimiento con opioides 
(ver sección “Indicaciones terapéuticas”) debido al riesgo de depresión respiratoria; - Uso simultáneo de inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO), o en las 2 semanas después de terminar 
el uso de los IMAO; - Depresión respiratoria grave o enfermedades pulmonares obstructivas graves; - Tratamiento del dolor agudo distinto al dolor irruptivo. Advertencias y precauciones 
especiales de empleo. Debe informarse a los pacientes y sus cuidadores de que Avaric contiene un principio activo en una cantidad que puede ser mortal para un niño, por lo que todos los 
comprimidos se deben mantener siempre fuera del alcance y de la vista de los niños y de aquellos que no son pacientes. Para minimizar el riesgo de aparición de reacciones adversas 
relacionadas con opioides y para identificar la dosis adecuada, es imprescindible que los profesionales sanitarios lleven un estrecho control de los pacientes durante el proceso de ajuste. Es 
importante que se encuentre establecido el tratamiento opioide de larga duración que el paciente utilice para controlar su dolor persistente antes de comenzar el tratamiento con Avaric, y que 
el paciente continúe con el tratamiento opioide de larga duración mientras toma Avaric. Al igual que todos los opioides, existe un riesgo de depresión respiratoria clínicamente significativo, 
asociado al uso de fentanilo. Deberán adoptarse precauciones especiales durante el ajuste de la dosis de Avaric en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica u otras patologías 
que puedan predisponer a la depresión respiratoria, ya que incluso las dosis terapéuticas normales de Avaric podrían llevar la depresión respiratoria hasta el punto de fallo respiratorio. Avaric 
debe administrarse con extrema precaución en pacientes que puedan ser especialmente sensibles a los efectos intracraneales de la hipercapnia, como los que muestren evidencia de presión 
intracraneal elevada o reducción de la conciencia. En pacientes con lesiones craneales, el curso clínico puede enmascararse por el uso de opioides y debe utilizarse únicamente si está 
clínicamente garantizado. Como ocurre con otros opioides, en caso de un control del dolor insuficiente en respuesta a un aumento de la dosis de fentanilo, se debe considerar la posibilidad de 
hiperalgesia inducida por opioides. Puede estar indicada la reducción de la dosis de fentanilo o la suspensión o revisión del tratamiento con fentanilo. Enfermedad cardíaca. Fentanilo puede 
provocar bradicardia y debe administrarse con precaución en pacientes con bradiarritmias previas o ya existentes. Asimismo, Avaric debe administrarse con precaución en pacientes con 
insuficiencia hepática o renal. No se ha evaluado la influencia de la insuficiencia hepática o renal en la farmacocinética del medicamento. Sin embargo, se ha demostrado que cuando se 
administra por vía intravenosa, el aclaramiento de fentanilo se ve alterado con insuficiencia hepática o renal debido a las alteraciones del aclaramiento metabólico y las proteínas plasmáticas. 
Tras la administración de Avaric, las insuficiencias hepática y renal pueden aumentar la biodisponibilidad de fentanilo tragado y disminuir su aclaramiento sistémico, lo que puede dar lugar 
a efectos opioides aumentados y prolongados. Por tanto, se deberá prestar especial atención al ajuste de dosis en aquellos pacientes con insuficiencia hepática o renal, moderada o grave. Deben 
adoptarse precauciones en el tratamiento de pacientes con hipovolemia e hipotensión. Riesgo por el uso concomitante de medicamentos sedantes como las benzodiazepinas o medicamentos 
relacionados. El uso concomitante de Avaric y medicamentos sedantes como benzodiazepinas o medicamentos relacionados puede provocar sedación, depresión respiratoria, coma y muerte. 
Debido a estos riesgos, la prescripción concomitante con estos medicamentos sedantes debe reservarse para pacientes para quienes las opciones de tratamiento alternativo no son posibles. Si 
se toma la decisión de recetar Avaric concomitantemente con medicamentos sedantes, se debe usar la dosis efectiva más baja y la duración del tratamiento debe ser lo más breve posible. Los 
pacientes deben ser monitorizados de cerca para detectar signos y síntomas de depresión respiratoria y sedación. A este respecto, se recomienda encarecidamente informar a los pacientes y 
sus cuidadores que estén al tanto de estos síntomas (ver sección “Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción”). Sindrome serotoninérgico. Se recomienda precaución 
cuando Avaric se administre de forma concomitante con fármacos que afecten a los sistemas de neurotransmisores serotoninérgicos. El desarrollo de un síndrome serotoninérgico 
potencialmente mortal puede aparecer con el uso concomitante de fármacos serotoninérgicos, como los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) y los inhibidores de la 
recaptación de serotonina y noradrenalina (IRSN), y con los fármacos que afectan al metabolismo de la serotonina (incluidos los inhibidores de la monoamino oxidasa [IMAO]). Esto puede 
ocurrir con la dosis recomendada. El síndrome serotoninérgico puede incluir cambios en el estado mental (p. ej., agitación, alucinaciones, coma), inestabilidad autonómica (p. ej., taquicardia, 
presión arterial lábil, hipertermia), anomalías neuromusculares (p. ej., hiperreflexia, descoordinación, rigidez) y/o síntomas gastrointestinales (p. ej., náuseas, vómitos, diarrea). Si se sospecha 
de un síndrome serotoninérgico, debe suspenderse el tratamiento con Avaric. No se han realizado estudios de Avaric en pacientes con úlceras bucales o mucositis. En estos pacientes puede 
existir el riesgo de una mayor exposición sistémica y por tanto, se recomiendan precauciones especiales durante la fase de ajuste de dosis. Tras la administración repetida de opioides, como 
el fentanilo, se puede desarrollar tolerancia y dependencia física y/o psicológica. Sin embargo, se sabe que se produce adicción iatrogénica tras el uso terapéutico de opioides. Este 
medicamento contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por comprimido; esto es, esencialmente “exento de sodio”. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. 
No está recomendada la administración de Avaric en pacientes que hayan recibido Inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAOs) durante los 14 días anteriores, ya que se ha comunicado 
una potenciación grave e impredecible, de los IMAOs, con analgésicos opiáceos. La isoenzima CYP3A4 hepática y de la mucosa intestinal metaboliza fentanilo. Los inhibidores de la 
CYP3A4 tales como: - antibióticos macrólidos (como eritromicina, claritromicina, telitromicina), - antifúngicos azólicos (como ketoconazol, itraconazol y fluconazol), - ciertos inhibidores 
de la proteasa (como ritnoavir, indinavir, nelfinavir, saquinavir), - bloqueadores del canal de calcio (como diltiazem o verapamilo), - antieméticos (como aprepitant o dronabinol), - 
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antidepresivos (como fluoxetina), -�antiácidos (como cimetidina) o el alcohol pueden incrementar la biodisponibilidad del fentanilo tragado, pudiendo también disminuir su aclaramiento 
sistémico, lo que puede dar lugar a una potenciación o prolongación de los efectos opioides, y provocar una depresión respiratoria potencialmente fatal. Se han observado efectos similares 
tras la ingesta simultánea de zumo de pomelo, del que se sabe que inhibe el CYP3A4. Por consiguiente, se recomienda precaución si se administra fentanilo simultáneamente con inhibidores 
del CYP3A4. Los pacientes tratados con Avaric que inicien terapias, o incrementen la dosis, con inhibidores de CYP3A4 deben ser cuidadosamente evaluados en busca de signos de toxicidad 
por opioides durante un período prolongado de tiempo. El uso simultáneo de Avaric con potentes inductores de CYP3A4 tales como: - barbitúricos y otros sedantes (p. ej., fenobarbital), - 
antiepilépticos (como carbamazepina, fenitoína, oxcarbazepina), - ciertos antivirales (como efavirenz, nevirapina), - antiinflamatorios o inmunosupresores (como glucocorticoides), - 
antidiabéticos (como pioglitazona), - antibióticos para el tratamiento de la tuberculosis (como rifabutina, rifampina), - psicotropos (como modafinilo), - antidepresivos (como la hierba de San 
Juan); puede dar lugar a una reducción de las concentraciones plasmáticas de fentanilo, lo que podría disminuir la eficacia de Avaric. En los pacientes tratados con Avaric que interrumpan 
la terapia, o reduzcan la dosis de inductores de CYP3A4 se debe monitorizar la aparición de signos de actividad, o toxicidad, incrementada de Avaric, debiéndose ajustar en consonancia la 
dosis de Avaric. El uso concomitante de otros depresores del SNC, incluidos otros opioides, sedantes o hipnóticos, anestésicos generales, fenotiazinas, tranquilizantes, relajantes 
músculo-esqueléticos, antihistamínicos sedantes y alcohol puede provocar efectos depresores aditivos. No se recomienda el uso concomitante de agonistas/antagonistas parciales de los 
opioides (como buprenorfina, nalbufina, pentazocina), ya que tienen una elevada afinidad por los receptores opioides con una actividad intrínseca relativamente baja, y por tanto, 
contrarrestan parcialmente el efecto analgésico del fentanilo y pueden inducir síntomas de abstinencia en pacientes dependientes de los opioides. Fármacos serotoninérgicos. La 
administración concomitante de fentanilo con un fármaco serotoninérgico, como un inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS), un inhibidor de la recaptación de serotonina 
y noradrenalina (IRSN) o un inhibidor de la monoamino oxidasa (IMAO), puede aumentar el riesgo de síndrome serotoninérgico, un trastorno potencialmente mortal. Medicamentos sedantes 
como benzodiazepinas o medicamentos relacionados. El uso concomitante de opioides con medicamentos sedantes como las benzodiazepinas o medicamentos relacionados aumenta el riesgo 
de sedación, depresión respiratoria, coma y muerte debido al efecto aditivo depresor del SNC. La dosis y la duración del uso concomitante deben ser limitadas (ver sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo”). Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo. No se dispone de datos adecuados acerca del uso de fentanilo en mujeres embarazadas. Estudios con 
animales han mostrado toxicidad reproductiva (ver sección “Datos preclínicos sobre seguridad”). Se desconoce el riesgo potencial en el ser humano. Avaric no se debe utilizar en el embarazo, 
salvo que sea claramente necesario. Después del tratamiento prolongado, fentanilo puede provocar síntomas de abstinencia en el recién nacido. Se recomienda no utilizar fentanilo durante 
el parto (incluidas las cesáreas), porque fentanilo atraviesa la barrera placentaria y puede provocar depresión respiratoria del feto. Si se administra Avaric, debe encontrarse fácilmente 
disponible un antídoto para el bebé. Lactancia. El fentanilo pasa a la leche materna y puede provocar sedación y depresión respiratoria en el lactante. Las mujeres en periodo de lactancia no 
deben utilizar fentanilo y no debe reanudarse la lactancia hasta que hayan transcurrido al menos 5 días desde la última administración de fentanilo. Efectos sobre la capacidad para conducir 
y utilizar máquinas. No se han llevado a cabo estudios de los efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Sin embargo, los analgésicos opioides pueden alterar la capacidad 
mental y/o física necesaria para la realización de tareas potencialmente peligrosas (p. ej., conducir un vehículo o manejar máquinas). Es necesario advertir a los pacientes de que no conduzcan 
o utilicen máquinas si experimentan somnolencia, mareos, visión borrosa o doble mientras toman Avaric y que no conduzcan o utilicen maquinaria hasta que sepan cómo reaccionan al 
tratamiento. Reacciones adversas. Cabe esperar que con Avaric se produzcan los efectos adversos típicos de los opioides. Frecuentemente, estos desaparecerán o reducirán su intensidad con 
el uso continuado del producto, ya que al paciente se le ha ajustado la dosis a la más apropiada. Sin embargo, las reacciones adversas más graves asociadas son depresión respiratoria (que 
potencialmente puede dar lugar a apnea o a parada respiratoria), depresión circulatoria, hipotensión y shock, y todos los pacientes deben ser estrechamente controlados. Las reacciones 
adversas observadas con mayor frecuencia incluyen: náuseas, vómitos, estreñimiento, dolor de cabeza, somnolencia/fatiga y mareos. Se han notificado las siguientes reacciones adversas con 
Avaric y/u otros compuestos que contienen fentanilo provenientes de ensayos clínicos y de la experiencia postcomercialización. Debido al tratamiento concomitante con opioides, durante 
los ensayos clínicos y en la práctica clínica no es posible separar definitivamente los efectos del fentanilo por sí solo. A continuación se presentan las reacciones adversas con el término 
preferente de MedDRA, clasificadas por órgano/sistema y frecuencia (las frecuencias se definen como: 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 o frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles): Trastornos del metabolismo y de la nutrición: Poco 
frecuentes: anorexia. Trastornos psiquiátricos: Frecuentes: confusión, ansiedad, alucinaciones, pensamiento anormal. Poco frecuentes: sueños anormales, despersonalización, depresión, 
labilidad emocional, euforia. Frecuencia no conocida: insomnio, dependencia de drogas (adicción), abuso de drogas, delirio. Trastornos del sistema nervioso: Muy frecuentes: somnolencia, 
sedación, mareo. Frecuentes: pérdida de conciencia, vértigo, dolor de cabeza, mioclono, perversión del gusto. Poco frecuentes: coma, convulsión, parestesia (incluyendo hiperestesia / 
parestesia peribucal), marcha anormal / descoordinación. Trastornos oculares: Poco frecuentes: visión anormal (visión borrosa, doble). Trastornos vasculares: Frecuentes: hipotensión. 
Frecuencia no conocida: enrojecimiento y sofocos. Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos: Poco frecuentes: disnea, depresión respiratoria. Trastornos gastrointestinales: 
Muy frecuentes: náusea, estreñimiento. Frecuentes: vómitos, boca seca, dolor abdominal, dispepsia. Poco frecuentes: íleo, flatulencia, abdomen agrandado, caries dental. Frecuencia no 
conocida: pérdida de pieza dental, recesión gingival, diarrea. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Frecuentes: prurito, sudoración. Poco frecuentes: erupción. Trastornos renales 
y urinarios: Poco frecuentes: retención urinaria. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: Frecuentes: astenia. Poco frecuentes: malestar general. Frecuencia no 
conocida: Fatiga, edema periférico, pirexia, síndrome de abstinencia*, síndrome de abstinencia neonatal. Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos: Frecuentes: lesión traumática accidental (por ejemplo, caídas). * se han observado síntomas de abstinencia como náuseas, vómitos, diarrea, ansiedad, escalofríos, temblores y 
sudoración, con el fentanilo transmucoso. 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 sospechas de reacciones adversas a través del 
Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https:// www.notificaram.es. Sobredosis. Cabe esperar que los síntomas de sobredosis por fentanilo sean de 
naturaleza similar a los de fentanilo intravenoso y otros opioides, y sean una extensión de sus acciones farmacológicas, siendo los efectos secundarios significativos más graves el estado 
mental alterado, pérdida de conciencia, coma, parada cardiorespiratoria, depresión respiratoria, dificultad respiratoria y fallo respiratorio, que han acabado en muerte. El tratamiento 
inmediato de la sobredosis por opioides incluye la retirada de Avaric, si todavía se encuentra en la boca, asegurar abiertas las vías respiratorias, estimulación física y verbal del paciente, 
evaluación del nivel de conciencia, situación ventilatoria y circulatoria, y ventilación asistida (soporte de ventilación) en caso necesario. Para el tratamiento de una ingesta accidental en 
personas que no han tomado previamente opioides, debe instaurarse una vía intravenosa, y emplear naloxona u otro antagonista de opioides en la forma indicada clínicamente. La duración 
de la depresión respiratoria después de una sobredosis puede ser mayor que los efectos de la acción del antagonista opioide (p. ej., la semivida de naloxona se halla en el intervalo de 30 a 81 
minutos) y puede ser necesaria la administración repetida de naloxona u otros antagonistas de opioides. Consulte los datos de utilización del antagonista opioide individual en la 
correspondiente Ficha Técnica. Para el tratamiento de la sobredosis en pacientes bajo mantenimiento con opioides, debe instaurarse también una vía intravenosa. En algunos casos, puede 
estar justificado el uso razonable de naloxona u otro antagonista opioide, pero se asocia con el riesgo de precipitar un síndrome de abstinencia agudo. Si apareciese hipotensión grave o 
persistente, se debe considerar la posibilidad de hipovolemia, y deberá manejarse la situación con una adecuada terapia parenteral de líquidos. Tanto con el uso de fentanilo como de otros 
opioides, se ha descrito rigidez muscular que interfiere con la respiración. En esta situación, puede ser necesaria la intubación endotraqueal, ventilación asistida y administración de 
antagonistas opioides, así como de relajantes musculares. DATOS FARMACÉUTICOS. Lista de excipientes. Hidrogenofosfato de calcio anhidro. Celulosa microcristalina. 
Hidrogenofosfato de disodio anhidro. Hipromelosa. Macrogol. Estearato de magnesio. Maltodextrina. Dióxido de titanio (E171). Triacetina. Tinta de impresión [shellac, óxido de hierro 
negro (E172)]. Incompatibilidades. No procede. Periodo de validez. 4 años. Precauciones especiales de conservación. Este medicamento no necesita condiciones de temperatura 
especiales para su conservación. Conservar en el blíster original, para protegerlo de la luz. Naturaleza y contenido del envase. Blíster que se puede desprender, a prueba de niños: - Blister 
de poliamida-aluminio-PVC / lámina de aluminio, dentro de una caja de cartón externa; - Blíster de poliamida-aluminio-PVC / lámina de aluminio -PET, dentro de una caja de cartón externa. 
Presentaciones: 3, 4, 15 ó 30 comprimidos sublinguales. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. Precauciones especiales de eliminación. El bíster debe 
abrirse como se indica en el mismo, separando hacia atrás la parte superior del blíster, y extrayendo el comprimido sublingual con cuidado. No se debe presionar sobre el comprimido 
sublingual a través de la lámina superior. Los comprimidos sublinguales con la sustancia activa restante no deben tirarse en la basura de casa. 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. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
ANGELINI PHARMA ESPAÑA, S.L. C. Osi, 7. 08034 Barcelona (España). NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Avaric 67 microgramos, comprimidos 
sublinguales – Nº Reg. 76.975. Avaric 133 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.976. Avaric 267 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.977. Avaric 400 
microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.978. Avaric 533 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº Reg. 76.979. Avaric 800 microgramos, comprimidos sublinguales – Nº 
Reg. 76.980. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 1 octubre 2012. FECHA DE LA 
REVISIÓN DEL TEXTO. 2019-07-10. PRESENTACIÓN Y PVP. Avaric 67 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 4 comprimidos sublinguales, PVP IVA 15,66 €. Caja con 
30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 117,46 €. Avaric 133 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 4 comprimidos sublinguales, PVP IVA 31,08 €. Caja con 30 comprimidos 
sublinguales, PVP IVA 203,07 €. Avaric 267 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 4 comprimidos sublinguales, PVP IVA 11,01 €. Caja con 30 comprimidos sublinguales, PVP 
IVA 82,53 €. Avaric 400 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 74,18 €. Avaric 533 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 
30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 157,50 €. Avaric 800 microgramos, comprimidos sublinguales: Caja con 30 comprimidos sublinguales, PVP IVA 146,59 €. MEDICAMENTO 
SUJETO A PRESCRIPCIÓN MÉDICA. ESTUPEFACIENTE. INCLUIDO EN EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD.

NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Avaric 67 microgramos, comprimidos sublinguales. Avaric 133 microgramos, comprimidos sublinguales. Avaric 267 microgramos, comprimidos 
sublinguales. Avaric 400 microgramos, comprimidos sublinguales. Avaric 533 microgramos, comprimidos. Sublinguales. Avaric 800 microgramos, comprimidos sublinguales. 
COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Avaric 67 microgramos comprimidos sublinguales: Cada comprimido contiene 110 microgramos de fentanilo citrato, 
equivalente a 67 microgramos de fentanilo. Avaric 133 microgramos comprimidos sublinguales: Cada comprimido contiene 210 microgramos de fentanilo citrato, equivalente a 133  
microgramos de fentanilo. Avaric 267 microgramos comprimidos sublinguales: Cada comprimido contiene 420 microgramos   sublinguales: Este medicamento viene en forma de 
comprimido triangular, convexo y de color blanco. Su altura es de 5,6 mm y tiene un “0” impreso con tinta negra en una cara. Avaric 133 microgramos comprimidos sublinguales: Este 
medicamento viene en forma de comprimido triangular, convexo y de color blanco. Su altura es de 5,6 mm y tiene un “1” impreso con tinta   es de 5,6 mm y tiene un “4” impreso con tinta 
negra en una cara. Avaric 533 microgramos comprimidos sublinguales: Este medicamento viene en forma de comprimido triangular, convexo y de color blanco. Su altura es de 5,6 mm y 
tiene un “5” impreso con tinta negra en una cara. Avaric 800 microgramos comprimidos sublinguales: Este medicamento viene en forma de comprimido triangular, convexo y de color blanco. 
Su altura es de 5,6 mm y tiene un “8” impreso con tintanegra en una cara. DATOS CLÍNICOS. Indicaciones terapéuticas. Avaric está indicado en el tratamiento del dolor irruptivo (DI) 
en pacientes adultos con cáncer que ya están recibiendo tratamiento de mantenimiento con opioides para tratar el dolor crónico asociado al cáncer. Un DI es una exacerbación transitoria del 
dolor, que se produce sobre la base de un dolorpersistentque está controlado por otros medios. Los pacientes que reciben terapia de mantenimiento con opioides son aquéllos que toman al 
menos 60 mg de morfina oral/día, al menos 25 microgramos de fentanilo transdérmico/hora, al menos 30 mg de oxicodona al día, al menos 8 mg de hidromorfona oral al día, o una dosis 
equianalgésica de otro opioide durante una semana o más. Posología y forma de administración. Posología. El tratamiento debe instaurarse y mantenerse bajo la supervisión de un médico 
experto en la terapia con opioides en pacientes oncológicos. Los médicos deberán tener en cuenta el potencial de abuso con fentanilo. Debe advertirse a los pacientes que no utilicen dos 
formulaciones diferentes de fentanilo a la vez para el tratamiento del dolor irruptivo, por ello cuando cambien a Avaric deberán desechar cualquier producto que contenga fentanilo y haya 
sido previamente recetado para el DI. Debe limitarse el número de presentaciones de comprimidos disponibles para los pacientes en cualquier momento para evitar la confusión y la posible 
sobredosis. Si no hay un control del dolor adecuado, debe considerarse la posibilidad de hiperalgesia, tolerancia y progresión de la enfermedad subyacente (ver sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo”). Ajuste de la dosis. Antes de iniciar el ajuste de dosis con Avaric, los pacientes deben estar recibiendo tratamiento con opiodes para controlar el dolor 
persistente de base, y no deben sufrir, en general, más de 4 episodios de dolor irruptivo al día. El objetivo del ajuste de la dosis es el de identificar la dosis óptima de mantenimiento para el 
tratamiento en curso de episodios de dolor irruptivo. Esta dosis óptima debe proporcionar una analgesia adecuada, con un nivel aceptable de reacciones adversas. La dosis óptima de Avaric 
vendrá determinada por el ajuste ascendente, en base pacientes individuales. Se encuentran disponibles diversas dosis para el uso durante la fase de ajuste de la dosis. La dosis inicial utilizada 
de Avaric debe ser de 133 microgramos, que se incrementará según sea necesario, dentro del rango de dosis disponibles. Debe controlarse a los pacientes cuidadosamente hasta que se alcance 
la dosis óptima. Debido a los diferentes perfiles de absorción, el cambio de otros medicamentos que contengan fentanilo a Avaric, no debe hacerse en una proporción de 1:1. Si los pacientes 
cambian de otro medicamento que contenga fentanilo, será necesario un nuevo ajuste de dosis de Avaric. Se recomienda el siguiente régimen de dosificación para el ajuste de la dosis, aunque 
en todos los casos, el médico deberá tener en cuenta la necesidad clínica de cada paciente, su edad y las enfermedades concomitantes. Todos los pacientes deben iniciar el tratamiento con 
un único comprimido sublingual de 133 microgramos. Si no se obtiene una analgesia adecuada dentro de los 15-30 minutos posteriores a la administración de un comprimido sublingual, se 
puede administrar un segundo comprimido (adicional) de 133 microgramos. Si para el tratamiento de un episodio de dolor irruptivo se requiere más de un comprimido, deberá considerarse 
un incremento de la dosis hasta la siguiente concentración disponible (ver la figura a continuación). El aumento de la dosis debe continuar de manera escalonada hasta lograr una analgesia 
adecuada. En el caso de dosis iniciales de 533 microgramos, la dosis del comprimido adicional debe aumentarse de 133 a 267 microgramos. Esto queda ilustrado en el siguiente esquema. 
No se deben administrar más de dos (2) comprimidos para un solo episodio de dolor irruptivo durante la fase de ajuste de dosis. 

Si se alcanza una analgesia adecuada con la dosis más elevada, pero los efectos adversos no se 
consideran aceptables, se puede administrar una dosis intermedia (utilizando el comprimido de 67 
microgramos o el de 133 microgramos). No se han evaluado dosis superiores a 800 microgramos en 
ensayos clínicos. Para minimizar el riesgo de aparición de reacciones adversas relacionadas con 
opioides y para identificar la dosis adecuada, es imprescindible que los profesionales sanitarios 
lleven un estrecho control de los pacientes durante el proceso de ajuste. Tratamiento de 
mantenimiento. Una vez determinada la dosis adecuada, que puede exceder de un comprimido, los 
pacientes deben mantener dicha dosis y limitar el consumo a un máximo de cuatro dosis de Avaric 
al día. Reajuste de la dosis. Si cambia de manera importante la respuesta (analgesia o reacciones 
adversas) a la dosis ajustada de Avaric, podría ser necesario un reajuste de la dosis para asegurar que 
se mantiene una dosis óptima. Si se experimentan más de cuatro episodios de dolor irruptivo al día, 
se debe volver a calcular la dosis del opiáceo de acción prolongada utilizado para el dolor 
persistente. Si se cambia el opiáceo de acción prolongada o la dosis del opiáceo de acción 
prolongada, se debe revisar y, si es necesario, reajustar la dosis de Avaric para asegurar que el 
paciente esté tomando la dosis óptima. Cualquier reajuste de dosis de cualquier analgésico debe ser 
supervisado obligatoriamente por un profesional sanitario. Suspensión del tratamiento. La 
administración de Avaric debe interrumpirse inmediatamente si el paciente ya no sufre episodios de 
dolor irruptivo. El tratamiento para el dolor irruptivo persistente debe mantenerse conforme a la 
prescripción. Si se interrumpen todos los tratamientos con opioides, el médico deberá vigilar 
estrechamente al paciente para tratar los posibles efectos de abstinencia por una retirada repentina. 
Ancianos. El ajuste de dosis debe realizarse con especial precaución, y se debe vigilar estrechamente 
a los pacientes por si aparecieran signos de toxicidad por fentanilo (ver sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo”). Insuficiencia renal y hepática. Debe tenerse especial cuidado 
durante el proceso de ajuste de dosis de Avaric en pacientes con disfunción renal o hepática, por si 
se detectaran signos de toxicidad por fentanilo (ver sección “Advertencias y precauciones especiales 
de empleo”). Población pediátrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de Avaric en la 
población pediátrica (menores de 18 años). No hay datos disponibles. Forma de administración. 
Avaric debe administrarse directamente bajo la lengua, en la parte más profunda. Avaric no debe 
tragarse, sino que debe dejarse disolver completamente en la cavidad sublingual sin masticar ni 
chupar. Debe advertirse a los pacientes que no coman ni beban nada hasta que el comprimido 
sublingual esté completamente disuelto. Si después de 30 minutos quedase algún resto del 
comprimido de Avaric, debe tragarse. En pacientes con sequedad de boca, se puede utilizar agua 

para humedecer la mucosa bucal antes de tomar Avaric. Ver instrucciones para abrir el blíster en la sección “Precauciones especiales de eliminación”. No debe conservarse el comprimido una 
vez haya sido extraído del blíster, ya que su integridad no está garantizada y puede haber riesgo de exposición accidental a un comprimido (ver también la sección “Advertencias y 
precauciones especiales de empleo” en cuanto a advertencias en niños). Debe advertirse a los pacientes que conserven Avaric en un lugar cerrado con llave. Contraindicaciones: - 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección “Lista de excipientes”; - Pacientes que no hayan recibido tratamiento de mantenimiento con opioides 
(ver sección “Indicaciones terapéuticas”) debido al riesgo de depresión respiratoria; - Uso simultáneo de inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO), o en las 2 semanas después de terminar 
el uso de los IMAO; - Depresión respiratoria grave o enfermedades pulmonares obstructivas graves; - Tratamiento del dolor agudo distinto al dolor irruptivo. Advertencias y precauciones 
especiales de empleo. Debe informarse a los pacientes y sus cuidadores de que Avaric contiene un principio activo en una cantidad que puede ser mortal para un niño, por lo que todos los 
comprimidos se deben mantener siempre fuera del alcance y de la vista de los niños y de aquellos que no son pacientes. Para minimizar el riesgo de aparición de reacciones adversas 
relacionadas con opioides y para identificar la dosis adecuada, es imprescindible que los profesionales sanitarios lleven un estrecho control de los pacientes durante el proceso de ajuste. Es 
importante que se encuentre establecido el tratamiento opioide de larga duración que el paciente utilice para controlar su dolor persistente antes de comenzar el tratamiento con Avaric, y que 
el paciente continúe con el tratamiento opioide de larga duración mientras toma Avaric. Al igual que todos los opioides, existe un riesgo de depresión respiratoria clínicamente significativo, 
asociado al uso de fentanilo. Deberán adoptarse precauciones especiales durante el ajuste de la dosis de Avaric en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica u otras patologías 
que puedan predisponer a la depresión respiratoria, ya que incluso las dosis terapéuticas normales de Avaric podrían llevar la depresión respiratoria hasta el punto de fallo respiratorio. Avaric 
debe administrarse con extrema precaución en pacientes que puedan ser especialmente sensibles a los efectos intracraneales de la hipercapnia, como los que muestren evidencia de presión 
intracraneal elevada o reducción de la conciencia. En pacientes con lesiones craneales, el curso clínico puede enmascararse por el uso de opioides y debe utilizarse únicamente si está 
clínicamente garantizado. Como ocurre con otros opioides, en caso de un control del dolor insuficiente en respuesta a un aumento de la dosis de fentanilo, se debe considerar la posibilidad de 
hiperalgesia inducida por opioides. Puede estar indicada la reducción de la dosis de fentanilo o la suspensión o revisión del tratamiento con fentanilo. Enfermedad cardíaca. Fentanilo puede 
provocar bradicardia y debe administrarse con precaución en pacientes con bradiarritmias previas o ya existentes. Asimismo, Avaric debe administrarse con precaución en pacientes con 
insuficiencia hepática o renal. No se ha evaluado la influencia de la insuficiencia hepática o renal en la farmacocinética del medicamento. Sin embargo, se ha demostrado que cuando se 
administra por vía intravenosa, el aclaramiento de fentanilo se ve alterado con insuficiencia hepática o renal debido a las alteraciones del aclaramiento metabólico y las proteínas plasmáticas. 
Tras la administración de Avaric, las insuficiencias hepática y renal pueden aumentar la biodisponibilidad de fentanilo tragado y disminuir su aclaramiento sistémico, lo que puede dar lugar 
a efectos opioides aumentados y prolongados. Por tanto, se deberá prestar especial atención al ajuste de dosis en aquellos pacientes con insuficiencia hepática o renal, moderada o grave. Deben 
adoptarse precauciones en el tratamiento de pacientes con hipovolemia e hipotensión. Riesgo por el uso concomitante de medicamentos sedantes como las benzodiazepinas o medicamentos 
relacionados. El uso concomitante de Avaric y medicamentos sedantes como benzodiazepinas o medicamentos relacionados puede provocar sedación, depresión respiratoria, coma y muerte. 
Debido a estos riesgos, la prescripción concomitante con estos medicamentos sedantes debe reservarse para pacientes para quienes las opciones de tratamiento alternativo no son posibles. Si 
se toma la decisión de recetar Avaric concomitantemente con medicamentos sedantes, se debe usar la dosis efectiva más baja y la duración del tratamiento debe ser lo más breve posible. Los 
pacientes deben ser monitorizados de cerca para detectar signos y síntomas de depresión respiratoria y sedación. A este respecto, se recomienda encarecidamente informar a los pacientes y 
sus cuidadores que estén al tanto de estos síntomas (ver sección “Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción”). Sindrome serotoninérgico. Se recomienda precaución 
cuando Avaric se administre de forma concomitante con fármacos que afecten a los sistemas de neurotransmisores serotoninérgicos. El desarrollo de un síndrome serotoninérgico 
potencialmente mortal puede aparecer con el uso concomitante de fármacos serotoninérgicos, como los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) y los inhibidores de la 
recaptación de serotonina y noradrenalina (IRSN), y con los fármacos que afectan al metabolismo de la serotonina (incluidos los inhibidores de la monoamino oxidasa [IMAO]). Esto puede 
ocurrir con la dosis recomendada. El síndrome serotoninérgico puede incluir cambios en el estado mental (p. ej., agitación, alucinaciones, coma), inestabilidad autonómica (p. ej., taquicardia, 
presión arterial lábil, hipertermia), anomalías neuromusculares (p. ej., hiperreflexia, descoordinación, rigidez) y/o síntomas gastrointestinales (p. ej., náuseas, vómitos, diarrea). Si se sospecha 
de un síndrome serotoninérgico, debe suspenderse el tratamiento con Avaric. No se han realizado estudios de Avaric en pacientes con úlceras bucales o mucositis. En estos pacientes puede 
existir el riesgo de una mayor exposición sistémica y por tanto, se recomiendan precauciones especiales durante la fase de ajuste de dosis. Tras la administración repetida de opioides, como 
el fentanilo, se puede desarrollar tolerancia y dependencia física y/o psicológica. Sin embargo, se sabe que se produce adicción iatrogénica tras el uso terapéutico de opioides. Este 
medicamento contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por comprimido; esto es, esencialmente “exento de sodio”. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. 
No está recomendada la administración de Avaric en pacientes que hayan recibido Inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAOs) durante los 14 días anteriores, ya que se ha comunicado 
una potenciación grave e impredecible, de los IMAOs, con analgésicos opiáceos. La isoenzima CYP3A4 hepática y de la mucosa intestinal metaboliza fentanilo. Los inhibidores de la 
CYP3A4 tales como: - antibióticos macrólidos (como eritromicina, claritromicina, telitromicina), - antifúngicos azólicos (como ketoconazol, itraconazol y fluconazol), - ciertos inhibidores 
de la proteasa (como ritnoavir, indinavir, nelfinavir, saquinavir), - bloqueadores del canal de calcio (como diltiazem o verapamilo), - antieméticos (como aprepitant o dronabinol), - 
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os avances en medicina perso-
nalizada o de precisión, que per-
mite tomar decisiones terapéu-
ticas basadas en las caracterís-

ticas genéticas y moleculares de cada 
tumor, van de la mano de la identifica-
ción de nuevos biomarcadores. Sin em-
bargo, en España no existe un proce-
dimiento estandarizado ni un marco re-
gulatorio específico para la evaluación, 
implementación y financiación de los 
biomarcadores en la práctica clínica. 
Una cuestión que  ha sido analizada a 
fondo en el XII Seminario de Periodistas 
Curar y cuidar en Oncología, organizado 
por SEOM y MSD, celebrado por prime-
ra vez en formato virtual debido a las 
circunstancias actuales, con el título 
Cartera de biomarcadores en Oncología 
en la asistencia en España. 

El presidente de SEOM, Dr. Álvaro Ro-
dríguez-Lescure, destacó en la inau-
guración que “la identificación de los 
biomarcadores ha sido una de las gran-
des revoluciones de la Oncología en los 
últimos 10-15 años y su número está 
aumentando rápidamente. Actualmen-
te, son una herramienta fundamental 
en la toma de decisiones en pacientes 
oncológicos concretos pero en España 
no tenemos un circuito estandarizado 
para la implantación del uso de biomar-
cadores y necesitamos tener un siste-
ma ágil para poder determinarlos en 
la práctica clínica. El desarrollo de una 
Medicina de Precisión en cáncer requie-
re una estrecha colaboración intersec-
torial de diferentes actores, incluyendo 
las sociedades científicas y con un pa-
pel clave del Ministerio de Sanidad y 

las comunidades autónomas y planes 
estratégicos nacionales que fomenten 
su implementación para garantizar el 
acceso en todo el territorio nacional”.

Junto al Dr. Rodríguez-Lescure, duran-
te la inauguración Félix del Valle, direc-
tor de la Unidad de Oncología de MSD 
en España, destacó el compromiso de 
MSD con la atención multidisciplinar a 
los pacientes con cáncer y la importan-
cia de los biomarcadores como pieza 
clave para el desarrollo pleno de la me-
dicina personalizada. “Sabemos que el 
avance en Oncología sólo es posible 
con el trabajo en equipo, colaborando 
con todos los agentes implicados, como 
se pone de manifiesto con el panel mul-
tidisciplinar en esta duodécima edición 
del seminario, con el punto de vista de 

Biomarcadores, pieza clave en la toma de decisiones
de tratamiento individualizado en Oncología

“En España no tenemos un circuito estandarizado para la implantación del uso de biomarcadores 
y necesitamos tener un sistema ágil para poder determinarlos en la práctica clínica”, señala el 
presidente de SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure

}

XII Seminario de Periodistas organizado por SEOM y MSD, celebrado por primera vez online

L
Foto de familia del seminario de periodistas SEOM-MSD, celebrado por vez primera en formato virtual.
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los oncólogos médicos, pero también 
de los patólogos, farmacia hospitalaria, 
sociedades científicas y, como no, las 
asociaciones de pacientes”.

El presidente de SEOM añadió que “hay 
que seguir avanzado en la colaboración 
conjunta y multidisciplinar, uniendo es-
fuerzos con la Administración, con otras 
especialidades médicas, con los pa-
cientes y con la industria farmacéutica. 
SEOM siempre ha sido muy consciente 
de la necesaria multidisciplinariedad y 
lleva años colaborando con la Socie-
dad Española de Anatomía Patológica 
(SEAP) en este sentido y publicando 
varios consensos de biomarcadores en 
tumores concretos porque es necesario 
incluirlos en la cartera de servicios del 
SNS. Es cierto que se está haciendo en 
la mayoría de los casos, pero no hay un 
proceso establecido para inclusión de 
nuevos biomarcadores a diferencia de 
los fármacos aprobados”.

Multidisciplinariedad
Prueba de esta multidisciplinariedad ha 
sido la composición de los ponentes 
del seminario, que han analizado la im-
portancia de los biomarcadores desde 
distintas especialidades y ámbitos. 

El Dr. Antonio González, vocal de junta 
directiva de SEOM y jefe del servicio de 
Oncología Médica de la Clínica Universi-
dad de Navarra en Madrid, añadió: “Ya 
ha pasado el tiempo en el que tratába-
mos a todos los pacientes de la misma 
manera. La incorporación de la Medicina 
Personalizada o de Precisión a través de 
biomarcadores nos permite seleccionar 
el tratamiento potencialmente más efec-
tivo para el paciente, con el consiguiente 
impacto en el paciente individual y aho-
rro de recursos para el sistema. El desa-
rrollo y aprobación de fármacos se hace 
cada vez más en base a selección de 
pacientes, lo que nos permite aumentar 
la exigencia de beneficio a una determi-
nada intervención. Para el oncólogo clí-
nico y para el sistema sanitario, ya no 
debería ser una opción tratar a un pa-
ciente sin un informe de los biomarcado-
res validados en su patología”. 

Por su parte, el Dr. Federico Rojo, jefe 
de servicio de Anatomía Patológica del 
Hospital Universitario Fundación Jimé-
nez Díaz, de Madrid, subrayó que “la 
Medicina de Precisión es una realidad: 
las características moleculares del tu-
mor y del paciente determinan qué tra-
tamiento debe aplicarse en cada caso 
para garantizar la máxima eficacia. Den-
tro de esta Medicina de Precisión emer-
ge este diagnóstico de precisión para 
dar respuesta a la selección de pacien-
tes guiada o dirigida por biomarcadores 
que se basan, precisamente, en esa 
caracterización de las alteraciones mo-
leculares presentes en la enfermedad”. 
A su juicio, “debe garantizarse el acce-
so de todos los pacientes oncológicos 
al diagnóstico de precisión, de manera 
que pueda realizarse en todos los pa-
cientes el estudio o determinación de 
los biomarcadores necesarios para 
considerar el mejor tratamiento”. Por 
todo ello, destacó la necesidad de defi-
nir un plan o una estrategia nacional en 
Medicina de Precisión “que incluya los 
recursos necesarios para este diagnós-
tico molecular o de precisión y articule 
los mecanismos necesarios para ga-
rantizar el acceso a toda la población, 
independientemente del territorio”.

Una idea en la que ha coincidido el Dr. 
Francisco Ayala de la Peña, miembro 
de Junta Directiva de SEOM y jefe de 
Sección de Oncología del Servicio de 
Hematología y Oncología Médica del 
Hospital Morales Meseguer, de Mur-
cia. “Se necesita un acceso adecuado 
en calidad y tiempo a la determinación 
de biomarcadores para realizar una 
asistencia oncológica de precisión. 
Se necesita un esfuerzo multidiscipli-
nar, especialmente con los servicios 
de Anatomía Patológica y con las uni-
dades de Biología Molecular, para la 
introducción e interpretación de los 
nuevos biomarcadores en la práctica 
clínica”, señaló. A su juicio, “la toma 
de decisiones terapéuticas basada en 
biomarcadores y el análisis de los re-
sultados son aspectos clave para me-
jorar la efectividad y la eficiencia de 
los nuevos tratamientos oncológicos”.

La Dra. Ana Cristina Cercós, miembro 
del Grupo de Farmacia Oncológica (GE-
DEFO) de la Sociedad Española de Far-
macia Hospitalaria (SEFH), por su parte, 
señaló que “hace ya tres años SEOM, 
SEAP y SEFH establecieron un posicio-
namiento conjunto proponiendo la crea-
ción de una estrategia nacional consen-
suada para el desarrollo de la Medicina 
de Precisión en nuestro país y facilitar 
su implantación en la práctica asisten-
cial de forma equitativa y con garantías 
de calidad, eficiencia y jurídica, contri-
buyendo a la sostenibilidad del siste-
ma sanitario. Los que participamos en 
aquel documento ya identificábamos 
unos retos claves a partir de los cuales 
seguimos trabajando. Entre los retos 
ético-legales y regulatorios, destaca la 
necesidad de asegurar la confidencia-
lidad de información personal sensi-
ble y de garantizar un sistema de eva-
luación de la eficiencia de los nuevos 
medicamentos, biomarcadores y méto-
dos diagnósticos”. Cercós apuntó que 
“los retos organizativos requieren, más 
si cabe, del trabajo interdisciplinar en 
red” y destacó “la necesidad de implan-
tar sistemas informáticos integrados y 
compartidos para evaluar los resulta-
dos en salud y de este modo garantizar 
la equidad en el acceso a la innovación, 
no solo de los medicamentos, sino de 
la tecnología sanitaria necesaria”.

Finalmente, en la mesa de debate mode-
rada por el periodista científico Luis Que-
vedo, el presidente de la Sociedad Espa-
ñola de Anatomía Patológica (SEAP), Dr. 
Xavier Matías-Guiu, se refirió a que “los 
biomarcadores han de estar apoyados 
en guías de práctica clínica, basadas en 
la evidencia científica. Los biomarcado-
res tisulares deben interpretarse en el 
contexto clínico y patológico”. Mientras 
que la presidenta del Grupo Español de 
Pacientes con Cáncer (GEPAC), Begoña 
Barragán, indicó que “a pesar de la im-
portancia que tienen los biomarcadores 
a la hora de determinar un tratamiento 
oncológico, los pacientes en general no 
tienen información suficiente y, por ello, 
solo si el oncólogo propone utilizarlos 
pueden decidir”. 
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SEOM y SEFH se alían para definir el escenario actual
y futuro del abordaje terapéutico médico del cáncer

El COVID-19 ha puesto de manifiesto la necesidad de incorporar la telemedicina en el trinomio 
Farmacia Hospitalaria-Oncología Médica-Paciente

}

Se presenta el libro 10 retos en Oncología Médica y Farmacia Hospitalaria

El uso adecuado y seguro de los medi-
camentos en Oncología es un principio 
común para la Oncología Médica y la 
Farmacia Hospitalaria, que buscan el 
beneficio de los pacientes con 
cáncer. Por ello, SEOM y la So-
ciedad Española de Farmacia 
Hospitalaria (SEFH) han im-
pulsado de forma conjunta el 
proyecto 10 retos en Oncología 
y Farmacia Hospitalaria, una 
obra que aborda cuestiones y 
temas relevantes que definen 
el escenario actual del aborda-
je terapéutico médico del cán-
cer, y cuenta con la colabora-
ción sin restricciones de Ipsen.

Así, este trabajo, conciso, ex-
haustivo y práctico, presenta-
do en un webinar conjunto de 
SEOM y SEFH, profundiza en 
diez capítulos, elaborados por 
oncólogos médicos y farmacéu-
ticos hospitalarios, en temas importantes 
como el beneficio clínico, la seguridad 
del tratamiento oncológico, la actualiza-
ción de biosimilares en Oncología, el pa-
tient-reported outcomes, los nuevos tipos 
de investigación en Oncología, la financia-
ción basada en valor, la atención farma-
céutica en la dispensación oncológica, 
los biomarcadores, la inmunología y la se-
cuenciación de nueva generación (NGS).  

Como afirmó el presidente de SEOM, 
Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, “nos es-
tamos enfrentando a nuevos retos en 
Oncología derivados de una actividad 
investigadora incesante que afortuna-
damente está ofreciendo nuevas ex-
pectativas a los pacientes con cáncer. 

Algunos de estos retos ya están supe-
rados pero no hay que omitirlos, como 
son los biosimilares. Otros están ocu-
rriendo ya de facto, como son las indi-

caciones agnósticas del tumor y velar 
por la equidad en el acceso a fárma-
cos sin olvidar la sostenibilidad del 
Sistema Nacional de Salud y para ello 
es necesario insistir en nuevas fórmu-
las y nuevos modelos para reforzar los 
conceptos de los endpoints y de cali-
dad y valor añadido a la innovación”. 
En la presentación del libro 10 retos 
en Oncología y Farmacia Hospitalaria la 
Dra. Ruth Vera, anterior presidenta de 
SEOM en el periodo 2017-2019, expu-
so como “el COVID-19 ha puesto de 
manifiesto la necesidad de incorporar 
la telemedicina en la relación Farma-
cia Hospitalaria, Oncología Médica y 
paciente y de definir los escenarios de 
trabajo a futuro”.

Por su parte, la presidenta de SEFH, 
Dra. Olga Delgado, ahondó en el futuro 
de nuevos retos como son: “las deter-
minaciones farmacogenéticas e incor-

porar la cinética en la Oncolo-
gía es un campo que se puede 
abordar y empezar a trabajar 
conjuntamente. Aportar salud, 
vida y calidad de vida a los pa-
cientes oncológicos es lo que 
nos une a la oncología y la far-
macia hospitalaria, y compartir 
retos y objetivos comunes es 
la única forma de lograrlo”. 

Desde SEFH, la Dra. Ana Loza-
no, anterior vicepresidente de 
la SEFH en el periodo 2015-
2019, destacó el hecho de 
que “esta publicación permite 
conocer los retos de la Far-
macia Oncológica para el pre-
sente y futuro, y lo ideal sería 
poder continuarlo valorando 

el grado de implantación en el futuro y 
los nuevos retos que se pueden plan-
tear derivados de estos y de la situa-
ción de pandemia actual”.

En definitiva, el libro 10 retos en Onco-
logía y Farmacia Hospitalaria, que ha 
contado con la colaboración sin restric-
ciones de Ipsen y está disponible para 
su descarga por parte de los socios de 
SEOM y SEFH en las respectivas webs 
de las sociedades, profundiza en diez 
aspectos relevantes de la actividad 
asistencial e investigadora actual a tra-
vés de una alianza entre la Farmacia 
Hospitalaria y la Oncología Médica, am-
bas preocupadas por mejorar la aten-
ción de los pacientes con cáncer. 

De izquierda a derecha y de arriba abajo, Dr. Álvaro Rodríguez-
Lescure, Dra. Ana Lozano, Dra. Olga Delgado y Dra. Ruth Vera.
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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.
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Clasificación de órganos del sistema MedDRA Reacción adversa y frecuencia

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

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

Trastornos psiquiátricos Frecuentes: ansiedad
Poco frecuentes: alucinaciones visuales

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

No conocida*: síndrome de encefalopatía posterior reversible

Trastornos cardiacos Frecuentes: cardiopatía isquémica†

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

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

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Muy frecuentes: fracturas‡

No conocida*: mialgia, espasmos musculares, debilidad muscular, dolor de espalda
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Frecuentes: ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Frecuentes: caídas
* Notificaciones espontáneas de la experiencia poscomercialización. ¥ Evaluado según las SMQ específicas de “Convulsiones”, incluyendo convulsiones, crisis tónico-clónica generalizada, 
crisis parcial compleja, crisis parciales y estatus epiléptico. Incluye los casos raros de crisis epilépticas con complicaciones que conducen a la muerte. † Evaluado según las SMQ específicas de 
“Infarto de miocardio” y “Otras cardiopatías isquémicas”, incluyendo los siguientes términos preferentes observados al menos en dos pacientes de estudios de fase 3 aleatorizados y controlados 
con placebo: angina de pecho, enfermedad de las arterias coronarias, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, angina inestable, isquemia de miocardio y 
arteriosclerosis de la arteria coronaria. ‡ Incluye todos los términos preferentes con la palabra “fractura” en huesos.
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SEOM presidirá la Red Iberoamericana de Sociedades 
y Grupos Colaborativos de Oncología en 2021

SOCIEDADES Y GRUPOS COLABORATIVOS DE LA RED

La Sociedad Española de Oncología Mé-
dica (SEOM) presidirá durante el año 
2021 la Red Iberoamericana de Socie-
dades y Grupos Colaborativos de On-
cología (RISGO). En la época actual el 
intercambio de ideas e información, así 
como el trabajo colaborativo, son im-
prescindibles para el éxito de cualquier 
organización a nivel global. En este con-
texto, la Red Iberoamericana –que se 
creó en 2018 por iniciativa de los re-
presentantes de sociedades científicas 
y Merck– busca contribuir dentro del 
área de Oncología, reforzando el cono-
cimiento de todos los miembros de las 
sociedades y grupos que forman parte 
de la Red, y promover la prevención del 
cáncer en la población iberoamericana. 

Los objetivos de la Red pasan por inter-
cambiar información científica, favore-
cer el trabajo colaborativo, aumentar 
el conocimiento científico de todos los 
miembros de la Red y promover la pre-
vención del cáncer en la población ibe-
roamericana. Todo ello con la estrategia 
de diseminar iniciativas de diferentes 
sociedades entre los miembros de la 
Red, mejorar los conocimientos de los 
asociados, fomentar las iniciativas de 
aprendizaje online, fortalecer la unión 
científica entre miembros de la red y 
visibilizar los programas educacionales 
para la prevención del cáncer. 

Entre los proyectos e iniciativas llevados 
a cabo desde su creación, destaca, en 
el ámbito de la comunicación, la crea-
ción de un grupo de WhatsApp para el 
contacto estrecho entre los miembros, 
la creación de carpetas compartidas 
con información científica relevante y 
el manejo de redes sociales. En cuanto 

Desde su creación en 2018, se han entregado diferentes becas, se han realizado vídeos 
educacionales y se han organizado webinars formativos sobre COVID-19, además de trabajar en 
el primer Consenso Iberoamericano de Cáncer de Cabeza y Cuello

}

Primera reunión de RISGO. Chicago, 1 de junio de 2018.

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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Asociación Argentina de Oncología Médica (AAOC)
Sociedade Brasileira de Oncología Clínica (SBOC)
Asociación Colombiana de Hematología y Oncología (ACHO)
Sociedad Chilena de Oncología Médica
Sociedad Ecuatoriana de Oncología (SEO)
Sociedad Panameña de Oncología (SPO)
Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM)
Grupo Español de Tratamiento de Tumores de Cabeza y Cuello (TTCC)
Grupo de Tratamiento de los Tumores Digestivos (TTD)
Oncología - Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela (CHUS)
Instituto Oncológico (Oncohealth) - Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz

a Becas, cinco becas para el curso de 
biopsia líquida online dirigido por el Dr. 
Rafael López y 15 becas para el Máster 
online de SEOM de Oncología Médica. 
También se han realizado seis vídeos 
durante ASCO 2019 sobre la realidad 
de la Oncología en España y Latinoamé-
rica. 

Asimismo, se ha desarrollado un webi-
nar sobre COVID-19, con cuatro charlas 
durante el mes de abril sobre COVID-19 
y cáncer, la experiencia en España con 
el COVID-19, nuevos datos sobre CO-

VID-19, y cuidados del personal sani-
tario y COVID-19. Por otro lado, se han 
realizado cuatro reuniones online rela-
cionadas con la situación sanitaria en 
España debido al COVID-19 en el mes 
de mayo de 2020 –patología y pers-
pectivas de tratamiento, epidemiología, 
inmunología y nueva normalidad–, y se 
está trabajando en el primer Consenso 
Iberoamericano de Cáncer de Cabeza 
y Cuello con la participación de 14 es-
pecialistas tanto de Oncología Médica 
como de Oncología Radioterápica de las 
diferentes sociedades científicas. 
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El Campus SEOM tiene programados 
para el mes de enero dos nuevos webi-
nars sobre inmunoterapia y eutanasia, 
gratuitos para los socios de SEOM. El 
primero de ellos Principios fundamenta-
les de Inmunoterapia: Hot vs Cold está or-
ganizado por la Sección +MIR de SEOM 
y se ha celebrado el jueves 21 de ene-
ro con la participación, como ponentes, 
de la Dra. Rosario García-Campelo, del 
Complexo Hospitalario Universitario de A 
Coruña; el Dr. Iván Márquez, del Hospital 
Universitario Gregorio Marañón de Ma-
drid; y el Dr. Guillem Argilés, del Hospital 
Universitario Vall D’Hebrón de Barcelona.

El segundo webinar, titulado Debate so-
bre cuestiones que plantea la Ley de la 

Eutanasia: perspectiva oncológica, paliati-
vista, ética y legal, está organizado por las 
Secciones SEOM de Bioética y Cuidados 
Continuos, y tiene lugar el jueves 28 de 
enero con la participación, como mode-
radores, de la Dra. Yolanda Escobar, del 
Hospital Universitario Gregorio Marañón, 
y el Dr. Juan Antonio Virizuela, del Com-
plejo Hospitalario Regional Virgen Maca-
rena de Sevilla, y, como ponentes, del Dr. 
Javier Pérez Altozano, del Hospital Virgen 
de los Lirios de Alcoy, en Alicante; el Dr. 
Víctor Rivas, de Cuidados Paliativos del 
Hospital de Jerez de la Frontera de Cádiz; 
Celia Esquerrà, abogada especializada 
en Derecho farmacéutico y sanitario; y la 
Dra. Teresa García, del Hospital Univer-
sitario Santa Lucía de Cartagena. Este 

webinar es complementario a la sesión 
formativa que sobre el mismo tema se 
organizó en SEOM2020 virtual.

Ambos webinars se suman a los tres 
ya celebrados sobre Enfermedad Trofo-
blástica Gestacional (ETG), el Registro 
GEICO como caso de éxito de colabo-
ración entre la Red Nacional de Bioban-
cos (RNBB) y el Grupo Español de Inves-
tigación en Cáncer de Ovario, y las NGS 
en tumores sólidos avanzados, que es-
tán disponibles para su visualización en 
la hemeroteca del Campus SEOM. 

Ya están disponibles en el canal SEOM 
de podcast, Oncopodcast, que la Socie-
dad ha puesto en marcha gracias a la 
colaboración sin restricciones de Bayer, 
nuevos podcasts sobre biomarcadores 
en cáncer de pulmón, y de balance y lec-
ciones de SEOM2020. El primero, graba-
do por la Dra. Rosario García Campelo, 
oncóloga médico del Servicio de Onco-
logía Médica del Complexo Hospitalario 
Universitario de A Coruña, analiza los 
biomarcadores fundamentales en cáncer 
de pulmón que deben estar disponibles 
en el SNS, qué suponen, qué aportan y 
por qué son tan importantes. 

El segundo, grabado por la Dra. Marga-
rita Majem, coordinadora científica de 
SEOM2020 y oncóloga médico del Hos-
pital de la Santa Creu i San Pau, hace 
balance del último Congreso nacional de 
SEOM, que se realizó en formato virtual, 
y analiza las lecciones aprendidas. 

El Campus SEOM acoge en enero 
webinars sobre inmunoterapia y eutanasia 

Nuevos podcasts sobre biomarcadores 
en cáncer de pulmón y balance de 
SEOM2020 en Oncopodcast

Organizados por las Secciones +MIR, Bioética y Cuidados Continuos

Webinars disponibles en el Campus SEOM en 
www.seom.org

Visite www.oncopodcast.com
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Enero 2021

La Sociedad Española de Oncología 
Médica (SEOM) y la Asociación Es-
pañola Contra el Cáncer (AECC) han 
reforzado su compromiso en la lucha 
conjunta contra el cáncer con la re-
novación de su acuerdo de colabora-
ción. Los presidentes de ambas enti-
dades, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure 
y Dr. Ramón Reyes, se han reunido 
para seguir estrechando una colabo-
ración que este año ha cumplido su 
décimo aniversario. 

Tanto SEOM como AECC siguen su-
mando esfuerzos para que los pa-
cientes con cáncer tengan cubiertas 
todas sus necesidades tanto médicas 
como psicológicas o sociales. En es-
tos tiempos de pandemia, esta cola-
boración se hace más necesaria si 
cabe por la doble vulnerabilidad que 
afecta a los pacientes: la que provoca 
el cáncer y la que surge como conse-
cuencia de la COVID-19. 

SEOM y la Fundación Cris contra el 
cáncer renovaron el pasado 30 de no-
viembre su convenio de colaboración 
con el objetivo de financiar Becas 
SEOM de estancia en el extranjero, 
además de trabajar de forma conjunta 
en otros proyectos. El convenio lo fir-
maron el presidente de SEOM, Dr. Ál-
varo Rodríguez-Lescure, y la directora 
de la Fundación Cris contra el cáncer, 
Marta Cardona.

La Fundación Cris contra el cáncer co-
labora con la Fundación SEOM desde 
2013 financiando Becas de estancia 
para formación de oncólogos médicos 
españoles en centros de referencia 
en el extranjero. Los cuatro primeros 
años la aportación económica fue de 
35.000€ y desde 2017 hasta 2020 se 
ha duplicado. 

SEOM y AECC refuerzan su compromiso en la lucha contra el cáncer

SEOM y Cris contra el cáncer renuevan su convenio de colaboración

Los presidentes de SEOM, Dr. Rodríguez-Lescure, y de AECC, Dr. Reyes, reunidos en 
videoconferencia para la renovación del convenio.

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure y Marta Cardona, junto al equipo de SEOM y de Cris contra el cáncer.
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El próximo 1 de febrero va a dar co-
mienzo de forma oficial la edición del 
Campus Horizon 2021-2022, dirigido 
a oncólogos, socios de cualquiera de 
las Sociedades y Grupos Cooperativos 
participantes –SEOM, GECP, GETICA, 
GEICAM, SOGUG, GEINO, SOLTI, TTCC, 
TTD, GEICO, GEIS, GG, GOTEL, GEM, 
GETNE y GEMCAD–, con título homolo-
gado y residencia realizada en España. 

Esta plataforma de formación integral, 
que cuenta con la colaboración sin res-
tricciones de AstraZeneca, ofrece en 
esta segunda edición dos posibilida-
des de acceder a la formación online 
en Inmunooncología: un Máster de for-
mación reglada con título otorgado por 
la Universidad Rey Juan Carlos, o bien 
la elección de participar en alguno de 
los diez cursos de Inmunooncología 

en áreas terapéuticas determinadas, 
acreditados por la Comisión de Forma-
ción Continuada de la Consejería de 
Sanidad de Madrid. 

El plazo de inscripción ya está abier-
to. Puede consultar los detalles de los 
requisitos de entrada, modalidades de 
participación y forma de acceder a los 
cursos en www.seom.org. 

CTO publica un consenso multidisciplinar sobre el manejo 
del cáncer durante el embarazo

El Campus Horizon 2021-2022 para formación 
en Inmunooncología comienza el 1 de febrero

La revista Clinical & Translational On-
cology (CTO) ha publicado el paper 
Multidisciplinary consensus on cancer 
management during pregnancy, el con-
senso de la Sociedad Española de On-

cología Médica (SEOM), la Asociación 
Española de Cirujanos (AEC), la Socie-
dad Española de Ginecología y Obste-
tricia (SEGO), la Sociedad Española de 
Medicina Nuclear e Imagen Molecular 

(SEMNIM), la Sociedad Española de 
Oncología Radioterápica (SEOR) y la 
Sociedad Española de Radiología Mé-
dica (SERAM) sobre el manejo del cán-
cer durante el embarazo. Este artículo 
está publicado en open access para 
facilitar su acceso y difusión. 

Las recomendaciones recogidas en 
este consenso permiten optimizar la 
atención sanitaria de las pacientes 
embarazadas con cáncer. Según el 
documento, cuando se detecta cáncer 
en una mujer embarazada, se debe 
considerar la semana de gestación en 
la que se realiza el diagnóstico, así 
como las características del tumor. 
Se recomienda encarecidamente que 
un equipo multidisciplinar evalúe la 
situación y oriente a la paciente y su 
familia durante el proceso de informa-
ción, diagnóstico y tratamiento. Asi-
mismo, el feto debe ser monitorizado 
y manejado por obstetras especializa-
dos que formen parte de un comité 
multidisciplinar de cáncer. 

Consulta el consenso en www.seom.org

Diagrama de flujo del equipo multidisciplinar involucrado en la información, diagnóstico y 
tratamiento de pacientes embarazadas con cáncer.



1. Ficha técnica Zytiga. 2. Fizazi K, et al. Abiraterone acetate plus prednisone in patients with newly diagnosed high-risk metastatic castration-sensitive prostate cancer 
(LATITUDE): final overall survival analysis of a randomised, double-blind, phase 3 trial. Lancet Oncol. 2019 May;20(5):686-700. 

P: Prednisona; TDA: Terapia de deprivación de andrógenos; CPHSm: Cáncer de próstata hormonosensible metastásico; OS: Supervivencia global;  
HR: Hazard ratio; IC: Intervalo de confianza.
*ZYTIGA está indicado con prednisona 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).1 
&Los pacientes que presentan al menos dos de los siguientes factores de alto riesgo: Gleason ≥8, lesiones óseas ≥3 y presencia de metástasis viscerales medibles.2
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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. Hipoglucemia. Se han notificado casos de 
hipoglucemia cuando se administró ZYTIGA más prednisona/prednisolona en pacientes con diabetes preexistente tratados con pioglitazona o 
repaglinida (ver sección 4.5); por lo tanto, se debe monitorizar 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 1.000 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. 
Se debe monitorizar a los pacientes, para detectar signos de toxicidad relacionados con un sustrato del CYP2C8 con un índice terapéutico 
estrecho, cuando se utilicen concomitantemente. Ejemplos de medicamentos metabolizados por el CYP2C8 incluyen pioglitazona y repaglinida 
(ver sección 4.4). 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 aminotransferasa 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 procedimientos 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): 
hipopotasemia 5%; infecciones urinarias 2%; elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa 4%; 
hipertensión 6%; fracturas 2%; edema periférico, insuficiencia cardíaca y fibrilación auricular, un 1% en cada caso. En <1% de los pacientes 
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 deprivación de andrógenos, 
predominantemente con el uso de análogos de la LHRH, que se ha asociado a diabetes, infarto de miocardio, accidente 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 abiraterona. 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 incremento 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 pacientes tratados con ZYTIGA. Diez pacientes 
tratados con ZYTIGA suspendieron el tratamiento por hepatotoxicidad; dos presentaron hepatotoxicidad 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 abiraterona. 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 tratamiento 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 hepatotoxicidad 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 reanudación del tratamiento en dichos pacientes. Se desconoce el mecanismo de hepatotoxicidad. 
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: https://
www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. La experiencia de sobredosis con ZYTIGA en humanos es limitada. No existe ningún antídoto específico. 
En caso de sobredosis, se debe interrumpir 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. Propiedades 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 mineralocorticoides por las glándulas suprarrenales (ver sección 4.4). El carcinoma de próstata sensible a los andrógenos 
responde al tratamiento que reduce los niveles de andrógenos. Los tratamientos de deprivación de andrógenos, como el tratamiento con 
análogos de la LHRH o la orquiectomía, 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 comerciales) cuando se administra conjuntamente con análogos de la LHRH (u orquiectomía). Efectos farmacodinámicos. 
ZYTIGA reduce la concentración sérica de testosterona y otros andrógenos hasta niveles inferiores a los logrados con solo análogos de la LHRH 
o con orquiectomía. 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 1.000 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 farmacológico 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 comienzo 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 34% del riesgo de muerte en 
comparación con placebo más TDA (HR=0,66; IC del 95%: 0,56; 0,78; p <0,0001) (ver Tabla 3 y Figura 2).
Tabla 3: Supervivencia global de pacientes tratados con ZYTIGA o Placebo en el estudio PCR3011 (Análisis por intención de tratar)

Supervivencia global ZYTIGA con Prednisona (N=597) Placebo (N=602)
Muertes (%) 275 (46%) 343 (57%)

Supervivencia global (meses) (IC del 95%) 53.3 (48.2; NE) 36.5 (33.5; 40.0)
Hazard ratio (IC del 95%)1 0.66 (0.56; 0.78)

NE=No Estimado. 1 El hazard ratio se obtiene de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio <1 favorece a ZYTIGA con 
prednisona.

Figura 2: Curva de Kaplan-Meier de Supervivencia global; Población por intención de tratar en el estudio PCR3011 análisis 
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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. 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 4). 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. 06/2020. La información detallada de este medicamento está disponible en la 
página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/, y en la 
página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) 
(http://www.aemps.gob.es/). 
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Dra. Sánchez Heras: “No podemos hablar de cáncer de pulmón en 
genérico sino de diferentes tipos y formas de abordarlo”
Con motivo del Día Mundial del Cáncer 
de Pulmón, el pasado 17 de noviembre 
se celebró el encuentro digital Avan-
ces, inmunoterapia y terapias dirigidas 
en cáncer de pulmón, organizado por la 
publicación Mujer Hoy, en el que partici-
pó, representando a SEOM, la Dra. Ana 
Beatriz Sánchez Heras, coordinadora 
de la Sección de Cáncer Familiar y Here-
ditario de SEOM.

Durante su participación, la Dra. Sán-
chez Heras se refirió al tabaco como el 
gran causante del cáncer de pulmón. “El 
diagnóstico precoz es difícil. Para que 
haya síntomas el tumor debe ser gran-
de. Hoy no podemos hablar de cáncer de 
pulmón en genérico sino de diferentes 
tipos y formas de abordarlo”, subrayó. 
También participó la Dra. Noemí Re-

guart, del Hospital Clínic de Barcelona, 
quien destacó la mayor incidencia del 
cáncer de pulmón en mujeres debido a 
su entrada tardía al hábito tabáquico y 

apuntó a la educación sanitaria desde 
la escuela como la clave del éxito, así 
como leyes más restrictivas y campa-
ñas de divulgación y concienciación. 

Encuentro digital Avances, inmunoterapia y terapias dirigidas en cáncer de pulmón

SEOM acredita en 
excelencia en cáncer 
hereditario a nuevos 
oncólogos médicos

La poca visibilidad y concienciación en torno 
al cáncer de próstata, principales barreras

Tras evaluar la documentación de los 
candidatos, y tras concluir el periodo 
de alegaciones, la Junta Directiva de 
SEOM, en su reunión del 16 de diciem-
bre, ratificó el listado definitivo de oncó-
logos médicos acreditados de excelen-
cia en cáncer hereditario. Se trata de la 
cuarta acreditación SEOM de excelen-
cia en Cáncer Hereditario para oncólo-
gos médicos 2021-2025.

Los oncólogos médicos acreditados 
han sido la Dra. Reyes Ferreiro Montea-
gudo, la Dra. Helena López de Ceballos 
Reyna, el Dr. José Antonio Macías Ce-
rrolaza, la Dra. Eva Martínez de Castro 
y la Dra. Isabel Pajares Hachero. Enho-
rabuena a todos. 

SEOM, la Asociación Española de Urolo-
gía (AEU), la Sociedad Española de On-
cología Radioterápica (SEOR) y la Asocia-
ción de Pacientes con Cáncer de Prósta-
ta (ANCAP) coinciden en subrayar la poca 
visibilidad y concienciación que existe 
entre la población en torno al cáncer de 
próstata, el tumor más frecuentemente 
diagnosticado entre los varones en Es-
paña, con un total de 35.126 casos diag-
nosticados en 2020. Unido al estigma 
social que aún rodea a este tipo de tu-
mor, provoca importantes diferencias en 
cuanto a su priorización en los planes de 
salud y al diagnóstico precoz comparado 
con otros tumores de similar incidencia. 

Estas sociedades científicas y asocia-
ciones de pacientes participaron, junto 
a representantes políticos, en un en-
cuentro sobre cáncer de próstata, or-
ganizado en el marco de Movember, un 

movimiento por la visibilidad de la salud 
masculina que se celebra cada mes de 
noviembre, y que ha contado con la co-
laboración de Astellas.

Durante el encuentro, los participantes 
también incidieron en la necesidad de 
priorización del cáncer de próstata a 
todos los niveles, una petición basada 
fundamentalmente en la alta incidencia 
y prevalencia de este tumor entre la po-
blación masculina, y en la importancia 
de evitar las inequidades existentes en-
tre las comunidades autónomas para 
lograr una atención homogénea para 
todos los pacientes. En este sentido, 
señalaron la necesidad de garantizar 
el acceso de todos los pacientes a ser-
vicios de alta calidad atendidos por un 
equipo multidisciplinar de profesionales 
sanitarios expertos en el abordaje del 
tratamiento del cáncer de próstata. 
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Casi un centenar de alumnos se gradúan en la cuarta promoción 
del Máster SEOM de Oncología Médica

LISTADO DE GRADUADOS

Un total de 95 alumnos se han gradua-
do en la cuarta promoción del Máster 
SEOM de Oncología Médica. Se trata 
de un innovador programa formativo 
dirigido especialmente a residentes 
de Oncología Médica que comenzó en 
2010 siendo un diploma de Postgrado, 
y que en 2016 pasó a convertirse en 
el primer máster español en Oncología 
Médica. Ya son 371 los alumnos gra-
duados en este máster.

Hasta el 31 de enero está abierto el 
plazo de inscripción a la quinta edición. 
El Máster SEOM está compuesto por 
27 cursos sobre diferentes patologías 
o temas relacionados con la profesión. 

Oncogeriatría
En esta quinta edición se ha inclui-
do en el itinerario un nuevo curso de 
Oncogeriatría. El Máster SEOM tiene 
1.500 horas formativas (60 créditos 

ECTS), cuenta con la acreditación uni-
versitaria de la Universitat de Girona 
y está adaptado al Plan Bolonia. El 
tiempo disponible para realizarlo es 
de tres años académicos. El programa 
desarrolla los aspectos esenciales y 
actualizados para la formación acadé-
micas de la Oncología Médica, desde 
la epidemiología e investigación, hasta 
el diagnóstico y tratamiento de diferen-
tes tipos de tumor. 

● Dr. Alfonso Acero Caballero
● Dra. Sara Agraso Busto
● Dra. Gema Aguado Orihuela
● Dra. Lucía Andrea Alonso Buznego
● Dr. Guzmán Alonso Casal
● Dra. Natalia Alonso Marín
● Dra. Beatriz Cristina Álvarez Abril
● Dra. María Álvarez Alejandro
● Dr. Javier Álvarez Fernández
● Dra. Laura Angelats Company
● Dra. Mª Inmaculada Aparicio Salcedo
● Dra. Fuensanta Aranda Bellido
● Dr. Rafael Ávalos Marfil
● Dr. Pablo Ayala de Miguel
● Dra. Cristina Bandera López
● Dra. Isabel Bernat Piña
● Dra. Sara Blasco Mollá
● Dr. Luis Cabezón Gutiérrez
● Dr. José Manuel Cabrera Romero
● Dra. Alicia Cano Jiménez
● Dra. Belén Caramelo Hernández
● Dra. Ana Cardeña Gutiérrez
● Dr. David Collado Martínez
● Dra. Almudena Cotes Sanchís
● Dra. María de Toro Carmena
● Dr. Jorge del Río Fernández
● Dra. Marina Delgado Ruiz
● Dr. Pablo Espejo García
● Dra. Paula Espinosa Olarte
● Dra. Francis María Espósito Guerrero
● Dr. Carles Fabregat Franco
● Dra. Laura Faez García

● Dra. Natalie Nazzarena Farina
● Dra. María Fernández Abad
● Dr. Ferran Ferragut Lloret
● Dra. Angélica Ferrando Díez
● Dra. Laura Ferreira Freire
● Dra. María Reyes Ferreiro Monteagudo
● Dra. Laura Ferrer Mileo
● Dra. María del Mar Galera López
● Dr. Luis Eduardo García de la Calle
● Dra. Marta Gascón Ruiz
● Dra. Lucía Gómez González
● Dr. David Gómez Sánchez
● Dra. María del Carmen Gómez Soler
● Dr. Alejandro González Forastero
● Dr. Borja González Gómez
● Dra. Alba González-Haba Martínez
● Dra. Dánae Guerra Fernández
● Dra. Ibon Gurruchaga Sotés
● Dra. Laura Gutiérrez Sainz
● Dra. Beatriz Honrubia Peris
● Dr. Diego Iglesias Riera
● Dr. Inazio Lacambra Múgica
● Dra. Ana Landa Magdalena
● Dr. Antonio David Lázaro Sánchez
● Dr. Rafael López Bajo
● Dra. Flora López López
● Dra. Sandra López Peraita
● Dra. Belén López Roldán
● Dra. Carla Mª Martín Abreu
● Dra. María del Carmen Martínez Casanova
● Dra. Marina Merí Abad
● Dr. Jesús Miranda Poma

● Dra. Consolación Moltó Valiente
● Dra. Blanca Isabel Morón García
● Dra. Edurne Belén Muruzabal Huarte
● Dra. María Nieva Muñoz
● Dr. Eneko Novo Sukia
● Dr. Martín Núñez Abad
● Dr. Honey Kumar Oberoi Oberoi
● Dra. Maitane Ocáriz Díez
● Dra. Paloma Peinado Martín
● Dra. Andrea Plaja Salarich
● Dra. Susana Prieto Alcedo
● Dra. Paula Richart Aznar
● Dra. Desamparados Roda Pérez
● Dra. Adela Rodríguez Hernández
● Dra. Sofía Ruiz Medina
● Dr. Pablo Salces Ortiz
● Dra. Teresa Sampedro Gimeno
● Dra. Beatriz Sánchez Casi
● Dra. Cristina Sánchez Cendra
● Dr. Alberto Sánchez-Camacho Mejías
● Dra. Nadia Saoudi González
● Dra. Andrea Sesma Goñi
● Dr. Jorge Silva Ruiz
● Dra. María Soriano Segura
● Dra. Alba Torres Martínez
● Dr. Rafael Trujillo Vílchez
● Dra. Esther Beatriz Vera Cea
● Dra. Andrea Carolina Vethencourt Casado
● Dra. Natalia Vidal Cassinello
● Dra. Patricia Villagrasa González
● Dra. María Zapata García

● 
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La campaña de SEOM y Generali para prevenir el melanoma 
recibe uno de los Premios Solidarios del Seguro 2020

Diálogos de Salud y Cáncer, una de las 100 Mejores Ideas 
de 2020 para Actualidad Económica

La campaña de concienciación sobre 
la prevención del melanoma Melanoma 
Summer Collection, impulsada por la 
compañía Generali con la colaboración 
científica de SEOM, recibió el pasado 
17 de diciembre uno de los premios 
que se entregaron en la 20ª edición 
de los Premios Solidarios del Seguro, 
organizados por INESE. Generali ha do-
nado el premio, dotado con 4.500€, a 
SEOM, que lo destinará al Programa de 
Becas SEOM 2021.

“El melanoma es el cáncer de piel más 
agresivo y es importante concienciar 
a la sociedad sobre su prevención. Es 
por ello que colaboramos con Generali 
en esta campaña. En nombre de SEOM, 
quiero dar las gracias por este premio, 
que va a servir para aumentar la visibili-
dad, la concienciación y la investigación 
en esta enfermedad, porque en cáncer la 
investigación es fundamental ya que es 
la mejor garantía de inversión y de futuro 
para nuestros pacientes”, señaló la Dra. 
Margarita Majem, vocal de Junta Direc-
tiva de SEOM, durante la ceremonia de 
entrega, que se celebró por streaming. 

Para la campaña Melanoma Summer 
Collection, Generali diseñó una colec-
ción de trajes de baño con un estampa-
do que representa las formas reales de 
los melanomas para que los bañistas 
puedan comparar sus propios lunares 
con éstas y así, en caso necesario, acu-
dir al especialista. Para la elaboración 
del patrón, la compañía contó con la 

colaboración de SEOM. Los  bañadores  
cuentan  con  una  etiqueta  en  la  que,  
con  la  colaboración  de SEOM, se da 
difusión al “ABCDE del melanoma”, una 
sencilla regla que ayudar a mejorar la  
detección  precoz  en  función  de  los  
rasgos  que  presentan  los  lunares.  
Así,  A  de asimetría, B de borde, C de 
color, D de diámetro y E de evolución. 

La campaña Diálogos de Salud y Cáncer, 
una iniciativa de SEOM, junto con la So-
ciedad Española de Anatomía Patológica 
(SEAP), la Sociedad Española de Farma-
cia Hospitalaria (SEFH), el Grupo Espa-
ñol de Pacientes con Cáncer (GEPAC) y 
Bristol-Myers Squibb, con la que se ha 
informado y sensibilizado a la sociedad 
sobre cáncer y los avances en la investi-
gación durante el año 2019, ha recibido 
uno de los premios a las 100 Mejores 
Ideas de 2020, galardones que otorga 
Actualidad Económica, el suplemento 
económico de El Mundo, y que se entre-
garon el pasado 2 de diciembre.  

La Dra. Margarita Majem agradeció este premio en nombre de SEOM.

Ceremonia de entrega de los Premios del área de salud.
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EVENTOS CIENTÍFICOS
2nd Oncology Quality Care Symposium. Excellence in Patient Care
12 y 13 de noviembre de 2020. Coordinador: Dr. Jesús García-Foncillas López 

Partnets - Partnership in Neuroendocrine Tumors
23 de noviembre de 2020. Coordinadores: Dr. Enrique Grande Pulido y Dr. Jaume Capdevila Castillón 

Simposium Recent Advances in Genitourinary Malignacies
26 de noviembre de 2020. Coordinadora: Dra. Rocío García-Carbonero

Simposium Recent Advances in Genitourinary Malignacies
27 de noviembre de 2020. Coordinador: Dr. Joaquim Bellmunt Molins 

11º Desafío oncológico
15 y 16 de diciembre de 2020. Coordinadores: Dr. Carlos Camps Herrero y Dr. Vicente Guillem Porta

XV Jornada Actualización ASCO GI 2021
28 de enero de 2021. Coordinador: Dr. Carles Pericay Pijaume

14º Curso internacional en neoplasias digestivas
18 de febrero de 2021. Coordinador: Dr. Antonio Cubillo Gracián

Innovation in Breast Cancer Symposium
18 y 19 de febrero de 2021. Coordinador: Dr. Miguel Martín Jiménez

VIII GEMCAD Symposium
Del 24 al 26 de marzo de 2021. Coordinador: Dr. Carlos Fernández-Martos Soriano

XXI Jornada de Revisión del Congreso Americano de Oncología 2021
22 de junio de 2021. Coordinador: Dr. Joan Carles Galcerán 

LIBROS
Libro Blanco de Cáncer de Vejiga. Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

DOCUMENTOS DIBULGATIVOS
Estratificación y manejo del riesgo cardiovascular en pacientes con cáncer. Coordinadora: Dra. Teresa López Fernández

ACTIVIDADES ON-LINE
Post Mundial de Cáncer de Pulmón 2020. Formato digital. Coordinador: Dr. Javier de Castro Carpeño

XI Curso de formación conjunta en tumores de cabeza y cuello TTCC-GEORCC-SEORL CCC- SECOM CyC
Coordinadora: Dra. Yolanda Escobar Álvarez

AVALES  C I ENT Í F ICOS
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EVENTOS CIENTÍFICOS
Día Mundial Cáncer de Pulmón 2020
17 de noviembre de 2020. Coordinadora: Dª Anna López Bassa

15 Congreso pacientes con cáncer
Del 23 al 27 de noviembre de 2020. Coordinadora: Dª Begoña Barragán 
García

LIBROS
Mi huella desnuda
Coordinador: Luis Cañizares

ACTIVIDADES ON-LINE
Campaña Que el miedo no te paralice
Coordinadora: Dª Begoña Barragán García 

A POYO  INST I TUC IONAL

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

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

OSTEOATTACK
Coordinadora: Dra. Carmen Beato Zambrano

ECO TALKS - Highlights 2020
Coordinador: Dr. Jesús García-Foncillas López

II Jornada sobre Gestión de la Oncología de Precisión 
en la Comunidad Valenciana
Coordinador: Dr. Carlos Camps Herrero

Reunión virtual GETNE Noreste 2020
Coordinadores: Dr. Alexandre Teulé Vega y Dra. Raquel Guardeño 
Sánchez

OncoChange 2021: Del ensayo clínico a la consulta
Coordinadores: Dr. Javier Pérez Altozano, Dra. Carmen Beato 
Zambrano y Dr. Xabier Mielgo Rubio

Cáncer de pulmón no microcítico con traslocación 
del gen ALK - Proyecto ALKIMIA
Coordinadora: Dra. Noemí Reguart Aransay
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Investigación y formación con 
líderes mundiales para mejorar 
la atención al paciente

Seis estancias en centros de referencia en el extranjero, diez proyectos de investigación, dos 
Becas a grupos emergentes, dos Becas de Intensificación, una Beca de retorno, dos Ayudas para 
proyectos de investigación de las Secciones de SEOM, dos  Premios “Somos futuro” a la mejor 
labor realizada por un residente en Oncología Médica y una Ayuda para rotación en el CNIO, 
concedidas dentro del Programa de Becas SEOM 2020, potenciarán la formación, la actividad 
científica y la realización de investigaciones de gran valor para avanzar en el conocimiento de los 
mecanismos del cáncer.

PROGRAMA DE BECAS SEOM 2020

BECAS
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l programa de Becas SEOM 
2020 “posibilita la mejora en la 
formación de los oncólogos mé-
dicos”, “permite la exposición a 

otras maneras de trabajar y de colabo-
rar en la investigación clínica y traslacio-
nal”, “tiene un valor extraordinario en la 
formación científica de jóvenes oncólo-
gos”, “es fundamental para impulsar la 
carrera de jóvenes oncólogos”, “permi-
te poder desarrollar proyectos ambicio-
sos en el extranjero”, “facilita desarro-
llar las inquietudes científicas de todos 
los miembros de la Sociedad”… 

Así se expresan los oncólogos mé-
dicos que van a disfrutar de una de 
las 26 Becas, Ayudas y Premios que 
SEOM ha concedido en su última con-

vocatoria de 2020, un programa que 
servirá para potenciar la formación y la 
actividad científica, y realizar investiga-
ciones de gran valor para avanzar en el 
conocimiento de los mecanismos del 
cáncer. Y es que profundizar en la for-
mación e investigación y trabajar con 
líderes mundiales genera talento que 
eleva el nivel de la Oncología española 
y mejora la atención de los pacientes 
con cáncer.

Se trata de seis estancias en centros 
de referencia en el extranjero, diez 
proyectos de investigación, dos Becas 
a grupos emergentes, dos Becas de 
Intensificación, una Beca de retorno, 
dos Ayudas para proyectos de inves-
tigación de las Secciones de SEOM, 

dos  Premios “Somos futuro” a la me-
jor labor realizada por un residente en 
Oncología Médica y una Ayuda para 
rotación en el CNIO. En 2020 SEOM 
invirtió 896.464€ para fomentar la in-
vestigación clínica del cáncer, la inver-
sión más alta realizada hasta ahora 
por la Sociedad, que permitirá a 26 
científicos clínicos, socios de SEOM, 
investigar y formarse para mejorar la 
supervivencia y calidad de vida de los 
pacientes con cáncer. 

La Revista SEOM ha entrevistado en 
este monográfico especial a los oncó-
logos becados así como a todas las 
compañías que hacen que este progra-
ma sea realidad y se haya convertido 
en una referencia nacional. 

E

FORMACIÓN

BECAS

ONCOLOGÍA

INVESTIGACIÓN

TRABAJO

PACIENTES
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¿Cómo valora el programa de Becas 
SEOM?
Desde hace años las Becas SEOM po-
sibilitan la mejora en la formación de 
oncólogos españoles, sobre todo per-
miten la exposición a otras manera de 
trabajar y de colaborar en la investiga-
ción clínica y traslacional, que redunda 
de manera muy relevante en los pa-
cientes oncológicos. 

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
En el momento que uno tiene la inquie-
tud de realizar un proyecto de investi-
gación con el propósito de aplicarlo en 
el futuro en nuestro país choca con la 
realidad compleja de poder llevarlo a 
cabo. Inicialmente poder tener un plan 
de retorno a nuestro país y posterior-
mente el poder financiar un tiempo su-
ficiente fuera del país. En mi caso po-

der realizar una estancia de dos años 
en un centro en Paris sería extremada-
mente complejo para mi sin el soporte 
de las Becas SEOM, por este motivo 
me animé a solicitarla. 
 
¿En qué consiste la Beca que podrá 
disfrutar?
Estoy trabajando en un proyecto de in-
vestigación básica en el que estudio 
los mecanismos de resistencia en pa-
cientes con alteraciones dirigidas y que 
reciben tratamiento específico, gene-
rando modelos murinos así como mo-
delos in vitro de prueba de fármacos. 
Al mismo tiempo participo de manera 
específica en el programa de Medicina 
Personalizada analizando los perfiles 
moleculares de los pacientes, buscan-
do las alternativas de tratamiento en 
estudios de fase temprana  y un progra-
ma dedicado de biopsias liquidas. 

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
En primer lugar me permite exponerme 
a un entorno de investigación básica, 
que de seguir con mis tareas en Espa-
ña sería complejo, y por otro lado, en-
trenarme en los programas de Medici-
na de Precisión y desarrollo de nuevos 
fármacos que espero poder reproducir 
y mejorar a mi regreso a mi centro. 

CATEGORÍA

Beca de estancia 
de 2 años para 
formación en 
investigación 
traslacional 

en centros de 
referencia en el 

extranjero

PATROCINADORDOTACIÓN

70.000 €

ESTANCIA BECADO FILIACIÓN

BECA SEOM / ROCHE
DE ESTANCIA DE DOS AÑOS PARA FORMACIÓN EN INVESTIGACIÓN TRASLACIONAL
EN CENTROS DE REFERENCIA EN EL EXTRANJERO

Institute Gustave 
Roussy de Paris 

(Francia)

Hospital 
Universitario 

12 de Octubre, 
Madrid

Dr. Santiago 
Ponce Aix

“La Beca SEOM me permitirá entrenarme en el Institute 
Gustave Roussy de Paris en programas de Medicina de 
Precisión y desarrollo de nuevos fármacos”

BECADO
Dr. Santiago Ponce Aix
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Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué conside-
ra importante seguir apostando por este 
programa de Becas?
La investigación es una prioridad para 
Roche porque creemos que es el úni-
co camino para seguir avanzando en el 
tratamiento de enfermedades, como el 
cáncer, que tienen un gran impacto en la 
población. Colaborar con una sociedad 
científica de excelencia como SEOM en 
la formación de los profesionales sani-
tarios y en el impulso de iniciativas que 
favorezcan la investigación es una ga-
rantía de que seguiremos avanzando en 
el conocimiento del cáncer y, por tanto, 
encontrando soluciones a las necesida-
des no cubiertas de los pacientes on-
cológicos, que es el principal fin para el 
que trabajamos desde Roche.

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios. 
¿Qué opinión le merece?

La labor que desarrolla SEOM en el ám-
bito de la formación y la investigación es 
esencial. Esto ha contribuido de forma 
determinante a que la Oncología Médi-
ca española ocupe un lugar destacado 
en la investigación mundial.  Esto quedó 
patente durante el último congreso mun-
dial (ASCO 2020) en el que seis comu-
nicaciones orales fueron realizadas por 
oncólogos españoles, hubo participación 
española en más de 25 presentaciones, 
además de en tres de los cinco estudios 
de la sesión plenaria. Estas cifras no son 
casuales y se deben en parte a ese tra-
bajo que SEOM lleva haciendo para ele-
var el nivel de la formación y la investi-
gación de la Oncología de nuestro país.

SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza su compañía por el 
Programa de Becas SEOM. Esta fidelización 
con la investigación, con la formación y con 
SEOM, ¿qué le reporta a su compañía?
El paciente es el centro de todas las de-
cisiones que se adoptan en Roche. Tra-
bajamos por mejorar su calidad de vida 
y por dar respuesta a aquellas necesida-

des para las que aún no se ha encontra-
do una solución. Apostar por la investiga-
ción, la formación y trabajar con SEOM 
para mejorar en estos dos ámbitos no 
es más que una forma de lograr avan-
zar hacia ese objetivo supremo que es 
contribuir a la salud de la población. Sin 
la colaboración entre entidades de dis-
tintos ámbitos no es posible ese avance.

Una de las Becas SEOM que patrocina es 
de estancia de formación en investigación 
traslacional en centros de referencia en el 
extranjero, ¿por qué cree relevante apoyar 
estas estancias?
Este tipo de estancias promueven el in-
tercambio de experiencias clínicas y edu-
cativas con centros de referencia en el 
extranjero. Ello va a contribuir a una for-
mación más completa e integral a quie-
nes serán en un futuro los referentes de 
la Oncología de España.

Es la primera vez que Roche colabora con 
una Beca SEOM de intensificación, ¿por 
qué es importante?
Este tipo de becas ayudan a que los pro-
fesionales sanitarios desarrollen de forma 
simultánea la actividad investigadora y la 
asistencial. Les permite liberarse de parte 
del tiempo dedicado a la asistencia para 
poder avanzar en sus proyectos de inves-
tigación, lo que, sin duda, contribuye a un 
avance más rápido del conocimiento.  

¿Cuáles son los objetivos actuales de la 
compañía en el área de Oncología?
Desde Roche estamos liderando la Me-
dicina Personalizada de Precisión que, 
sin duda, está transformando la forma 
de abordar el cáncer. Como hemos he-
cho en los últimos años, seguiremos cen-
trando nuestros esfuerzos y recursos en 
identificar nuevos biomarcadores, que, 
junto con la aplicación de las últimas tec-
nologías, nos permiten establecer un cri-
terio selectivo de diagnóstico temprano, 
de pronóstico para quienes ya tienen la 
enfermedad y de selección del mejor tra-
tamiento en los pacientes oncológicos. 
Todo ello, con el objetivo de dar respues-
ta a necesidades aún no cubiertas y ofre-
cer alternativas a pacientes que ahora no 
cuentan con ellas. 

DIRECTORA MÉDICO DE ROCHE FARMA
Dra. Beatriz Pérez

“La labor esencial de SEOM en formación e investigación 
contribuye a que la Oncología Médica española ocupe un 
lugar destacado en la investigación mundial”
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¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
El programa de Becas SEOM tiene un 
valor extraordinario en la promoción 
de la formación científica de jóvenes 
oncólogos y refleja el compromiso de 
SEOM con la ciencia. 

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
El interés por el cáncer renal comen-
zó de la mano de ni mentor y director 
de tesis, el Dr. Guillermo de Velas-
co. Mi interés por completar mi for-
mación académica en el extranjero, 
creciendo también a nivel personal, 
así como por el cáncer renal, me lle-
varon a rotar el año pasado con una 
referente mundial en el cáncer renal 
como es la Dra. Laurence Albiges, en 
el Institute Gustave Roussy. Durante 
esa rotación surgió la posibilidad de 
regresar este año para realizar un 
proyecto de investigación traslacio-
nal en cáncer renal y, aquí estoy, in-
tentando sacar el máximo provecho. 

¿En qué consiste la Beca que podrá dis-
frutar? 
En una estancia en el extranjero, en 
mi caso en el Institute Gustave Roussy 
(Paris), de un año de duración, con la 
finalidad de realizar un proyecto de in-
vestigación traslacional sobre el cán-
cer renal. El objetivo de mi proyecto es 

CATEGORÍA

Beca de estancia 
de un año para 
formación en 
investigación 
en centros de 

referencia en el 
extranjero

PATROCINADORDOTACIÓN

2.900 €/
mes 

+ 1.000 €/
bolsa de viaje

ESTANCIA BECADA FILIACIÓN

BECA SEOM / EUSA PHARMA 
DE ESTANCIA DE UN AÑO PARA FORMACIÓN EN INVESTIGACIÓN EN CENTROS 
DE REFERENCIA EN EL EXTRANJERO

Institute Gustave 
Roussy de Paris 

(Francia)

Hospital 
Universitario 

12 de Octubre, 
Madrid

Dra. Lucía 
Carril Ajuria

“Mi proyecto es identificar biomarcadores en sangre 
periférica predictores de respuesta a inmunoterapia 
en cáncer renal avanzado”

BECADA
Dra. Lucía Carril Ajuria
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Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué conside-
ra importante seguir apostando por este 
programa de Becas?
En EUSA Pharma consideramos las 
iniciativas que promuevan la exce-
lencia en la formación de nuestros 
profesionales sanitarios una de 
nuestras vías de colaboración fun-
damentales. Apostamos por la for-
mación médica con convicción y con 
una visión de futuro para nuestros 
especialistas en Oncología.
 
Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-

gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?
En nuestra opinión, cuántas más 
oportunidades tengan los aspiran-
tes a Becas e iniciativas de forma-
ción, mayor beneficio para nuestra 
comunidad científica. Y que esto 
ocurra dentro de un programa or-
ganizado, que cubra diversos as-
pectos, lo hace muy enriquecedor y 
atractivo.

SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza su compañía por 
el Programa de Becas SEOM. Esta fide-
lización con la investigación, con la for-

mación y con SEOM, ¿qué le reporta a su 
compañía?
Nuestra relación con SEOM, en torno 
a esta colaboración y otras, constitu-
ye un pilar esencial de nuestro traba-
jo de contribución al desarrollo de los 
oncólogos expertos del futuro.
 
Una de las Becas SEOM que patrocina 
es de estancia de formación en investi-
gación traslacional en centros de refe-
rencia en el extranjero, ¿por qué cree 
relevante apoyar estas estancias?
La creación y consolidación de re-
des internacionales de conocimien-
to e investigación nos hacen más 
fuertes como colectivo científico. El 
apoyar este intercambio científico 
es también una apuesta por la po-
sición de nuestros clínicos e inves-
tigadores en un entorno más global, 
beneficioso para todos.
 
¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en el área de Oncología?
Como compañía biofarmacéutica 
centrada en Oncología y Enferme-
dades Raras, nuestros objetivos en 
el área de Oncología son la mejora 
del cuidado del paciente oncológico, 
aportando medicamentos que ayu-
den a mejorar su condición; la co-
laboración con las sociedades mé-
dicas en el desarrollo de la Oncolo-
gía, apoyando siempre la formación 
continuada de los oncólogos espa-
ñoles; el acceso a los mejores tra-
tamientos de una forma equitativa y 
justa en todo el territorio nacional, 
buscando nuevas oportunidades 
que ayuden a enfrentarse a las ne-
cesidades no cubiertas en el cuida-
do de los pacientes. 

MEDICAL AND REGIONAL ACCESS DIRECTOR 
SPAIN AND PORTUGAL DE EUSA PHARMA IBERIA

Nuria Quintana

“Crear y consolidar redes internacionales de 
conocimiento e investigación nos hace más fuertes 
como colectivo científico”

la identificación de biomarcadores en 
sangre periférica predictores de res-
puesta a la inmunoterapia en el cán-
cer renal avanzado y será realizado 
bajo la supervisión de la Doctora Albi-
ges y la Profesora Chaput (Laboratorie 
d’Immunomonitoring en Oncologie). 

¿Qué supondrá esta Beca para su carre-
ra científica?
Esta Beca supone un gran paso. 
Hace tanto solo unos meses estaba 
acabando la especialidad, un perio-
do durante el cual me había comen-
zado a despertar curiosidad la inves-

tigación. Hoy, gracias a esta Beca, 
comienzo una nueva etapa profesio-
nal centrada en satisfacer esa cu-
riosidad científica, y que me permi-
tirá no solo crecer a nivel científico 
y profesional, sino también a nivel 
humano. 



36

BECAS

BECADO
Dr. Alberto Hernando Calvo

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
El papel que juega la Sociedad Es-
pañola de Oncología Médica resulta 
fundamental en nuestro país para 
impulsar la carrera de jóvenes inves-
tigadores. En España, a diferencia de 
países como Estados Unidos o Ingla-
terra, el periodo de especialización 
o MIR es principalmente asistencial. 
Por lo tanto, es imprescindible poder 

entrar en contacto con la investiga-
ción traslacional, ya sea con periodos 
formativos en centros de excelencia 
dentro o fuera de España. En este 
sentido, el poder contar con una ayu-
da económica, al menos durante el 
primer año, es muy importante. Por 
otro lado, la experiencia conseguida 
aplicando a estas Becas en el caso 
de los oncólogos más jóvenes supone 
un buen ejercicio de preparación para 
el desarrollo de futuros proyectos, ya 
que cuenta con la evaluación del Ins-
tituto de Salud Carlos III.

¿Qué le animó a optar por las Becas 
SEOM?
En primer lugar, tuve conocimiento 
de estas Becas gracias a la Sección 
+MIR de SEOM. Además, mis mento-
res en el Hospital Vall D´Hebrón me 
animaron a desarrollar un proyecto 
para poder aplicar, ya que ellos tam-

bién tuvieron la oportunidad de for-
marse en el extranjero y convertirse 
en investigadores independientes 
gracias a Beca de SEOM. Por último, 
recuerdo que fue un estímulo muy im-
portante una sesión formativa duran-
te el Congreso SEOM 2018 sobre las 
experiencias de oncólogos durante 
estancias formativas en el extranjero.

¿En qué consiste la Beca que podrá dis-
frutar?
La Beca SEOM-Cris contra el cáncer 
para estancias formativas de un año 
en centros en el extranjero permite 
desarrollar proyectos en el campo de 
la inmunoterapia de un año de dura-
ción. El objetivo de mi proyecto es 
validar en una cohorte de pacientes 
del Hospital Princess Margaret en To-
ronto la firma VIGex, desarrollada por 
la Dra. Vivancos en el Vall D´Hebron 
Instituto de Oncología. Esta firma de 

CATEGORÍA

Beca de estancia 
de un año para 
formación en 
investigación

en centros 
de referencia 

en el extranjero

PATROCINADORDOTACIÓN

2.900 €/
mes 

+ 1.000 €/
bolsa de viaje

ESTANCIA FILIACIÓN

BECAS SEOM / FUNDACION CRIS CONTRA EL CANCER 
DE ESTANCIA DE 1 AÑO PARA FORMACIÓN EN INVESTIGACIÓN EN CENTROS 
DE REFERENCIA EN EL EXTRANJERO

Hospital 
Universitario Vall 

D'Hebron de 
Barcelona

Hospital de la 
Santa Creu i Sant 
Pau de Barcelona

Dr. Alberto 
Hernando Calvo

Dra. Consolación 
Moltó Valiente 

“La Beca me permitirá validar la firma VIGex para predecir 
qué pacientes pueden beneficiarse de inmunoterapia”

Princess 
Margaret Cancer 
Centre de Toronto 

(Canadá)

BECADOS

www.criscancer.org



37

BECAS

Enero 2021

BECADA
Dra. Consolación Moltó Valiente

¿Cómo valora el programa de Becas 
SEOM?
Se trata de un programa excelente 
que ofrece a los jóvenes oncólogos 
españoles una gran oportunidad for-
mativa para poder crecer a nivel pro-
fesional y poder desarrollar proyec-
tos ambiciosos en el extranjero. Sin 
duda, agradezco enormemente que 
SEOM apoye la investigación a este 

nivel y ofrezca este tipo de recursos 
necesarios para desarrollar estos 
proyectos.

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
En mi caso, poder realizar una estan-
cia en el extranjero era algo que tenía 
en mente desde el primer momento 
que elegí esta especialidad. Además, 
varios compañeros habían podido de-
sarrollar proyectos muy interesantes 
gracias a las Becas SEOM. Por tanto, 
todo ello me animó a optar a ellas para 
poder tener la oportunidad de disfrutar 
de una experiencia que sé seguro que 
me enriquecerá no solo a nivel profe-
sional, sino también a nivel personal. 

¿En qué consiste la Beca que podrá dis-
frutar?
En mi caso, esta Beca me brinda la 
oportunidad de realizar una estancia 
de un año en el Princess Margaret 
Cancer Centre de Toronto, para llevar 
a cabo un proyecto dentro del grupo 

de cáncer de mama, concretamente 
enfocado a la enfermedad localiza-
da triple negativa para poder optimi-
zar el tratamiento adyuvante de estas 
pacientes analizando aspectos clíni-
co-patológicos y ADN tumoral circulan-
te utilizando técnicas de inteligencia 
artificial.

¿Que supondrá esta Beca para su carre-
ra científica?
Esta beca me brindará la oportuni-
dad de adquirir nuevas habilidades y 
aptitudes a nivel profesional que es-
pero puedan tener un impacto direc-
to en la Oncología de nuestro país y, 
sobre todo, en nuestros pacientes. 
Además, me permitirá establecer 
contacto con profesionales interna-
cionales para poder tener la opción 
de realizar proyectos y colaboracio-
nes en un futuro. Y otro aspecto im-
portante es el crecimiento personal 
que, sin duda, aportan este tipo de 
experiencias. 

“Podré adquirir nuevas habilidades y aptitudes a nivel 
profesional que espero impacten en la Oncología de 
nuestro país”

expresión génica intenta predecir qué 
subgrupo de pacientes se puede be-
neficiar más de tratamientos de inmu-
noterapia, y su validez clínica inicial 
ya ha sido confirmada en pacientes 
tratados dentro de ensayos clínicos 
fase 1 de inmuno-oncología en el Hos-
pital Vall D´Hebrón. 

¿Que supondrá esta Beca para su carre-
ra científica?
La Beca SEOM-Cris contra el cáncer 
me permitirá continuar involucrado en 
proyectos de inmuno-oncología y pro-
fundizar en las firmas de expresión 
génica como potenciales biomarcado-

res predictivos. Hasta ahora, he teni-
do la oportunidad de liderar un pro-
yecto que involucra a dos institucio-
nes de referencia internacional. Bajo 
la supervisión de mis mentores, el Dr. 
Philippe Bedard, en el Hospital Prin-
cess Margaret, y las doctoras Ana Vi-
vancos y Elena Garralda, del VHIO, he 
concebido y desarrollado el proyecto 
de investigación que ha sido premia-
do con esta beca.

La confirmación de la utilidad clínica 
de la firma VIGex contribuirá a deter-
minar mecanismos de sensibilidad y 
resistencia a tratamientos de inmuno-

terapia pudiendo limitar a la larga tra-
tamientos fútiles para un subgrupo de 
pacientes y asociados a potenciales 
toxicidades con un elevado coste para 
el sistema. La información obtenida 
en este estudio ofrecerá una ventana 
de oportunidad para diseñar nuevas 
estrategias de tratamientos de inmu-
no-oncología para aquellos pacientes 
con mecanismos intrínsecos de re-
sistencia. Por último, poder liderar un 
proyecto multicéntrico fortalecerá mis 
habilidades como investigador y abri-
rá la puerta a futuras colaboraciones 
entre dos centros líderes mundiales 
en investigación traslacional. 
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Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué conside-
ra importante seguir apostando por este 
programa de Becas? 
Para nosotros es un privilegio poder rea-
lizar un programa de Becas como este 
con SEOM. Las Becas SEOM-Cris contra 
el cáncer empezaron a ofrecerse en los 
mismísimos inicios de Cris contra el cán-
cer, por lo que hemos crecido con esta 
colaboración. En Cris contra el cáncer 
creemos que para apoyar la investiga-
ción hay que poner el foco en las perso-
nas que la realizan, los investigadores. 
No se trata solamente de dotarles de 
medios, sino de invertir también en su 
formación. Adquirir una formación mul-
tidisciplinar, con experiencias internacio-
nales, es fundamental para complemen-
tar y fortalecer la carrera de nuestros 
médicos y científicos, y eso revierte di-
rectamente en la calidad de nuestra in-
vestigación y asistencia médica. 

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?

La oferta de Becas SEOM es muy ex-
tensa y diversa, y es un reflejo de las 
necesidades formativas y curriculares 
que tienen los especialistas de la actua-
lidad. Además de las Becas de estancia 
y Becas específicas para ciertos tipos 
de cáncer, nos parece muy interesante 
también se apueste por programas de 
intensificación. En Cris contra el cáncer 
creemos que apuntalar tiempo de inves-
tigación para los especialistas es una 
de las pocas maneras posibles de de-
sarrollar proyectos de calidad y de que 
se formen los médicos investigadores 
del futuro. Por eso también creamos 
los programas CRIS de Talento Clínico 
en 2019. Y, por supuesto, nos parecen 
también esenciales otras becas como 
las becas de retorno. Aunque parece un 
soniquete, lo cierto es que en España 
tenemos una enorme cantidad de talen-
to pero somos incapaces de retenerlo.

SEOM valora muy positivamente la apuesta 
continua que realiza Cris contra el cáncer 
por el Programa de Becas SEOM. Esta fideli-
zación con la investigación, con la formación 
y con SEOM, ¿qué le reporta a la fundación? 
SEOM congrega a los mejores médi-
cos y oncólogos de España, por eso 

realizar iniciativas conjuntas junto a 
SEOM nos ayuda a dar un marchamo 
de calidad a las actividades de Cris 
contra el cáncer. Se trata de un apoyo 
fundamental, no sólo a la hora de reali-
zar las Becas, sino para buscar nuevas 
iniciativas, campañas, estrategias que 
puedan tener un impacto en las carre-
ras de nuestros investigadores.

Las Becas SEOM que patrocina son de 
estancia de formación en investigación 
traslacional en centros de referencia en 
el extranjero, ¿por qué cree relevante apo-
yar estas estancias? 
Durante los últimos años hemos estado 
haciendo un seguimiento de los investi-
gadores que han recibido estas becas, 
y es un orgullo poder constatar que los 
galardonados en muchas ocasiones 
han abierto sus propios laboratorios, 
mantienen activas colaboraciones con 
los grupos donde hicieron la estancia, 
y han realizado diversas publicaciones 
y comunicaciones relacionadas con los 
proyectos que realizaron en su estancia. 
Esto refuerza nuestra convicción de que 
este tipo de ayudas genera un podero-
so efecto multiplicador, estas estancias 
propulsan la carrera de los investigado-
res y revierten directamente en la cali-
dad de la investigación española. 

¿Cuál son los objetivos y prioridades aho-
ra de Cris contra el cáncer en Oncología? 
La respuesta resumida sería que va-
mos a poner toda la carne en el asa-
dor para reforzar puntos clave de la in-
vestigación contra el cáncer para que 
tenga el máximo impacto en la vida de 
los pacientes.

Pese al impacto de la pandemia, vamos 
a mantener todos nuestros compromi-
sos de investigación. Por un lado, a tra-
vés del apoyo a largo plazo de proyectos 
estratégicos en los tres países donde 
Cris contra el cáncer está constituida, 
España, Reino Unido y Francia. Por otro 
lado, desde 2019 hemos arrancado un 
programa de convocatorias para incidir 
en puntos clave de la carrera científi-
ca de los investigadores. Actualmente, 
contamos con un programa de Talento 

DIRECTORA DE LA FUNDACIÓN CRIS CONTRA EL CÁNCER
Marta Cardona

“Estas estancias propulsan la carrera de los investigadores 
y revierten en la calidad de la investigación española”
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¿Cómo valora el programa de Becas 
SEOM?
El programa de Becas SEOM es una 
gran oportunidad para desarrollar las 

inquietudes científicas de todos sus 
miembros, ya que, de entrada, en cada 
edición nos anima a plantearnos si te-
nemos curiosidad científica, y en caso 

BECADA
Dra. Teresa Ramón y Cajal Asensio

“La Beca SEOM me permitirá obtener experiencia en el 
manejo clínico de familias con mutación en el gen CHEK2 
de aplicación en mi práctica clínica”

Clínico, dirigido a médicos investigado-
res, uno de Talento Post-Doc, cuyo obje-
tivo es atraer y retener a investigadores 
jóvenes, y un ambicioso programa de 
Excelencia orientado a desarrollar pro-
yectos transformadores dirigidos por in-
vestigadores jóvenes (Hay información 
de estos programas en www.criscancer.
org/convocatorias). Durante 2021, am-
pliaremos estos programas con un pro-
grama de estancia en el extranjero (3 
años) y retorno (1 año), para promover 
la experiencia internacional de investi-
gadores al inicio de sus carreras. Este 
programa, además, incluye un innova-

dor programa de formación en el que 
participa SEOM y con el que estamos 
muy ilusionados.

Por supuesto, seguiremos con nuestro 
compromiso con los programas de Be-
cas SEOM y otras sociedades médicas, 
puesto que forma parte de la identidad 
misma de nuestra fundación y creemos 
que tiene una poderosa influencia a lar-
go plazo. También hemos iniciado una 
serie de programas y becas con institu-
ciones internacionales, como la Damon 
Runyon Research Foundation y la Pros-
tate Cancer Foundation, con la idea de 

ampliar y globalizar el impacto de Cris 
contra el cáncer.

En resumen, queremos seguir cre-
ciendo para poder aumentar nuestro 
impacto en investigación. Y si lo po-
demos hacer es gracias al esfuerzo y 
apoyo privado de nuestros 43.000 so-
cios que aportan una cuota periódica, 
de empresas, grandes donantes y de 
legados solidarios. Cris refleja el apo-
yo de la sociedad a la investigación, y 
para nosotros es muy importante ver 
cómo SEOM valora la colaboración con 
Cris contra el cáncer. 

CATEGORÍA

Beca de estancia 
de duración 

variable para 
formación en 
investigación 
en centros de 

referencia en el 
extranjero

PATROCINADORDOTACIÓN

2.900 €/
mes 

+ 1.000 €/
bolsa de viaje

ESTANCIA FILIACIÓN

BECAS SEOM / NOVARTIS 
DE ESTANCIA DE DURACIÓN VARIABLE PARA FORMACIÓN EN INVESTIGACIÓN
EN CENTROS DE REFERENCIA EN EL EXTRANJERO

Hospital de la 
Santa Creu i Sant 
Pau de Barcelona

Hospital 
Universitario Dr. 

Josep Trueta (ICO) 
de Girona

Dra. Teresa 
Ramón y Cajal 

Asensio

Dra. Gemma
Viñas Vilaró

Netherlands
Cancer Institute
de Amsterdam 
(Paises Bajos)

Breast Cancer Now 
Research Unit, King’s 

College and at the Breast 
Cancer Now Research 

Center, Institute of 
Cancer Research de 

Londres (UK).

BECADAS
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que así sea, nos brinda la opción de 
elaborar una idea y diseño de un pro-
yecto, que este sea evaluado en un mar-
co competitivo y caso de conseguir la 
Beca, la posibilidad de llevarlo a cabo, 
con el inmenso estímulo profesional 
que eso supone en nuestras carreras. 

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
Me animaron circunstancias familia-
res favorables que me trasladaban 
a un país europeo con gran prestigio 
científico en la genética del cáncer. 
En Países Bajos, la tarea del diagnós-
tico y manejo de las personas con 
susceptibilidad al cáncer la llevan a 
cabo genetistas clínicos y su modo de 
trabajar sería estimulante y revelador 
para mí. 

Por otro lado, la gran prevalencia de 
una mutación específica en el gen 

CHEK2, asociado a riesgo moderado 
de cáncer de mama, constituye un va-
lor añadido de conocimiento que po-
dría aprovechar en la atención a indivi-
duos de la población española.

¿En qué consiste la Beca que podrá dis-
frutar? 
Esta Beca SEOM-Novartis de estan-
cia de duración variable para forma-
ción en investigación en centros de 
referencia en el extranjero me per-
mite disponer del soporte económi-
co necesario durante este año para 
vivir en Países Bajos y llevar a cabo 
mi proyecto sobre la “Utilidad clínica 
de la predicción de riesgo asociada 
al escore poligénico de riesgo en po-
blación holandesa portadora de muta-
ción en CHEK2”, junto a un grupo de 
investigadores, genetistas y biólogos 
moleculares del Instituto Nacional del 

Cáncer holandés y el hospital de la 
Universidad de Erasmus.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Esta Beca supone una experiencia fan-
tástica a nivel personal y profesional. 
Me permitirá conocer la forma de tra-
bajar y la estructura organizativa del 
grupo HEBON, grupo de investigación 
en cáncer de mama y ovario heredita-
rio reconocido a nivel internacional. 

Además, me brinda la posibilidad de 
obtener la experiencia del manejo clí-
nico de las familias con mutación en 
el gen CHEK2, de segura aplicación en 
mi práctica clínica en el Hospital de 
Sant Pau. Por último, espero crear la-
zos personales y profesionales que se 
continúen y deriven colaboraciones en 
investigación en el futuro. 

¿Cómo valora el programa de Becas 
SEOM? 
Lo valoro cómo muy positivo y nece-
sario, pues supone un empuje y una 

oportunidad para investigadores pro-
cedentes de centros oncológicos di-
versos para los que sería difícil tener 
esta experiencia.  

¿Qué le animó a optar a estas Becas? 
Conocer las líneas de investigación 
en cáncer de mama en un centro de 
referencia de prestigio internacional, 
y como éstas se trasladan a la prác-
tica clínica. 

¿En qué consiste la Beca que podrá dis-
frutar?  
La Beca es una estancia de 6 me-
ses en los laboratorios dirigidos por 
el profesor Andrew Tutt con varias lí-
neas de investigación en cáncer de 
mama, principalmente en el subtipo 
triple negativo: el Breast Cancer Now 
Research Unit (King’s College London) 
y Breast Cancer Now Research Centre 
(Institute of Cancer Research).  

¿Qué supondrá esta Beca para su carre-
ra científica? 
Mejorar mi capacidad investigadora 
en el cáncer de mama, hecho que su-
pondrá un beneficio para mi centro 
de trabajo habitual, y poder estable-
cer alianzas de colaboración futura 
para la investigación del cáncer de 
mama. 

“Esta Beca SEOM mejorará mi capacidad investigadora 
en cáncer de mama”

BECADA
Dra. Gemma Viñas Vilaró
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Son ya varios los años apoyando el progra-
ma de Becas SEOM, ¿por qué considera 
importante seguir apostando por este pro-
grama de Becas? 
En Novartis Oncology tenemos la mi-
sión de reimaginar la medicina y, como 
parte de ello, es fundamental fomen-
tar iniciativas dirigidas tanto a mejorar 
la investigación en España como a la 
formación y desarrollo de jóvenes on-
cólogos que compartan este mismo 
compromiso. En definitiva, se trata de 
que los pacientes puedan acceder a 
tratamientos innovadores y contar a la 
vez con los mejores profesionales. Am-
bos deben ir de la mano. 

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 

formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?
La investigación y la formación son 
claves para seguir aportando nuevas 
soluciones a los pacientes con cáncer. 
Hemos avanzado muchísimo en los 
últimos años, pero aún queda mucho 
camino que recorrer. En este sentido, 
todo el esfuerzo que se haga para ofre-
cer nuevas oportunidades debe ser 
una prioridad. 

SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza la compañía por 
el Programa de Becas SEOM. Esta fide-
lización con la investigación, con la for-
mación y con SEOM, ¿qué le reporta a la 
compañía? 
Los beneficios de este apoyo están 
vinculados al aumento de la supervi-
vencia y la mejora de la calidad de vida 

de los pacientes con cáncer, que son 
los motivos de nuestro trabajo. Gra-
cias a los avances en investigación 
y a la formación de los profesionales 
conseguiremos, entre todos, que el pa-
ciente reciba el mejor tratamiento, sea 
este farmacológico o no y que esto re-
dunde en un beneficio en su salud. 

Las Becas SEOM que patrocina son de es-
tancia de formación en investigación tras-
lacional en centros de referencia en el ex-
tranjero, ¿por qué cree relevante apoyar 
estas estancias? 
Las estancias en el extranjero son en-
riquecedoras desde muchos puntos de 
vista, no solo porque permiten compar-
tir conocimiento y aprender de otros 
profesionales, sino porque, además, 
dotan a los becados de una experien-
cia internacional que les va a resultar 
de gran ayuda de cara al futuro desem-
peño de su profesión. Trabajar en un 
entorno diferente, con nuevas mane-
ras de hacer las cosas y en un idioma 
que no es el propio, permite adoptar 
un sentido crítico y una capacidad con-
tinua de reinvención ante los nuevos 
desafíos, lo que es clave en Oncología.

¿Cuáles son los objetivos actuales de la 
compañía en Oncología?
Como decía al inicio, la misión que te-
nemos en Novartis Oncology es la de 
reimaginar la medicina para transformar 
el tratamiento del cáncer y hacer frente 
a los grandes desafíos sanitarios. Para 
ello, estamos promoviendo un cambio 
en la práctica de la medicina a través de 
tecnologías digitales, como el Big Data, 
el Machine Learning o la Inteligencia Ar-
tificial, entre otros, que están abriendo 
un gran abanico de oportunidades en la 
investigación y en la atención sanitaria, 
transformando el paradigma asistencial.

Actualmente, estamos trabajando para 
reducir en dos años el proceso de I+D, 
hacer que los ensayos clínicos sean 
más accesibles para los pacientes y 
descubrir nuevas formas de combatir 
la enfermedad mediante la aplicación 
de potentes herramientas analíticas a 
los datos de más de 2.500 ensayos 
clínicos y 2 millones de pacientes. 

RESPONSABLE DEL DEPARTAMENTO MÉDICO DE NOVARTIS ONCOLOGY

Dra. Reyes Calzada

“Trabajar en un entorno diferente permite adoptar 
un sentido crítico y una capacidad de reinvención clave 
en Oncología”
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BECADA
Dra. Elena Castro Marcos

“Queremos ver cuáles son las implicaciones pronósticas 
de las alteraciones de BRCA2 en los tumores de próstata”

CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación 
para Grupos 
Emergentes

PATROCINADORDOTACIÓN

30.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

BECA SEOM / ASTRAZENECA 
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN PARA GRUPOS EMERGENTES

Hospital 
Universitario 

Regional Virgen de 
la Victoria, Málaga

Dra. Elena 
Castro Marcos

“Utilidad pronóstica 
y predictiva de 
la co-delección 

somática de 
BRCA2-RB1 en 

cáncer de próstata 
avanzado”

BECADA

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
SEOM ofrece ayudas para desarrollar 
proyectos de investigación en diferentes 
campos de la Oncología, pero yo desta-
caría la apuesta que ha hecho SEOM en 
los últimos años para facilitar la forma-
ción de los especialistas que quieren de-
sarrollar una labor investigadora al ofre-
cer ayudas destinadas a los clínicos-in-
vestigadores en diferentes etapas de 
su carrera. Gracias a este programa, los 
oncólogos españoles pueden completar 
su formación en centros de excelencia 
en el extranjero y pueden acceder a ayu-
das que les permitan regresar a Espa-
ña una vez completado ese periodo, lo 
que en muchas ocasiones es muy com-

plicado sin ayudas de este tipo. Para 
aquellos que quieren trabajar en cen-
tros españoles con un tiempo protegido 
para investigación, se ofrecen los con-
tratos SEOM-Río Hortega. Cuando estos 
investigadores inician su propio grupo  
pueden optar a una ayuda para Grupos 
Emergentes y para aquellos con mucha 
responsabilidad clínica que dificulta las 
tareas de investigación, SEOM ofrece 
ayudas para contratar a alguien más ju-
nior que cubra parte de sus obligaciones 
asistenciales mientras esa persona se 
dedica a tareas de investigación.

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
Yo he recibido una ayuda para Grupos 
Emergentes. Cuando estás empezando 
un grupo, aplicas a todas las convocato-
rias que te permitan conseguir financia-
ción para empezar a despegar.

¿En qué consiste el proyecto becado?
Yo he trabajado durante muchos años 

en entender las implicaciones clínicas 
de las mutaciones heredadas en BRCA2 
y hemos visto que dichas alteraciones 
condicionan el pronóstico y la respues-
ta a los tratamientos disponibles en los 
pacientes con cáncer de próstata. Ahora 
queremos ver cuáles son las implicacio-
nes pronósticas de las alteraciones de 
BRCA2 que se identifican en los tumores 
de próstata y que muchas veces suceden 
al mismo tiempo que la pérdida de RB1. 
Queremos entender si la ocurrencia de 
ambos eventos a la vez tiene un signifi-
cado diferente que cuando ocurren por 
separado.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Desde un punto de vista personal, llevo 
más de 10 años trabajando en las im-
plicaciones clínicas de BRCA2 en cán-
cer de próstata y esta Beca me da la 
oportunidad de seguir ahondando en un 
enigma que me encantaría descifrar.
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Son ya varios los años apoyando el progra-
ma de Becas SEOM, ¿por qué considera im-
portante seguir apostando por este progra-
ma de Becas? 
Desde AstraZeneca queremos redefi-
nir el tratamiento del cáncer y cambiar 
las vidas de miles de pacientes. Somos 
conscientes de que, para lograr esto, no 
solo tenemos que centrarnos en nuestra 
investigación científica como compañía 
biofarmacéutica, sino también apoyar 
iniciativas externas de investigación que 
persigan el mismo objetivo. Por eso, de-
cidimos en su día apoyar la Beca SEOM 
para Proyecto de Investigación para Gru-
po Emergente, con el fin de apoyar el ta-
lento joven investigador español en pro-
yectos que tengan aplicación clínica o 
que sean de investigación traslacional. 

Desde SEOM cada año nos esforzamos por 
conseguir nuevos fondos para ampliar la fi-
nanciación y para crear nuevas categorías 
que amplíen las oportunidades de forma-
ción e investigación a los socios de SEOM, 
¿qué opinión le merece?
Desde AstraZeneca estamos encanta-
dos de poder apoyar a SEOM en inicia-
tivas de formación e investigación. Con-
sideramos que es fundamental que los 
profesionales sanitarios sigan formán-
dose e investigando, y más en un área 

como la Oncología, donde la innovación 
está permitiendo poner a disposición de 
los pacientes novedades terapéuticas 
de forma continua. Los proyectos de 
formación e investigación de SEOM son 
un referente en España y estamos muy 
orgullosos de poder seguir colaborando 
con la sociedad. 

SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza la compañía por el 
Programa de Becas SEOM. Esta fidelización 
con la investigación, con la formación y con 
SEOM, ¿qué le reporta a la compañía? 
Somos conscientes de que, como com-
pañía, no estamos solos en los pro-
gresos contra el cáncer. Por eso, para 
nosotros es muy importante apoyar a 
SEOM, grupos de investigación y otras 
entidades que realizan una labor funda-
mental para el avance de la Oncología 
en nuestro país y la investigación en 
general. Pero, además, desde AstraZe-
neca somos conscientes del enorme 
talento científico e investigador de Es-
paña. Es fundamental impulsar ese ta-
lento y nos enorgullece que, gracias a 
nuestras contribuciones, puedan seguir 
desarrollando sus proyectos.

La Beca SEOM que patrocina es para pro-
yectos de investigación de Grupos Emer-
gentes, ¿por qué cree relevante apoyar es-
tos proyectos? 
Estamos muy ilusionados con esta Beca 
y con poder apoyar proyectos de inves-
tigación de reciente creación. Creemos 

que es una manera de incentivar el 
crecimiento del ecosistema innovador 
español y una manera de reconocer el 
esfuerzo y el enorme talento de los jó-
venes investigadores en Oncología. Nos 
complace que, gracias a nuestro grani-
to de arena, sus iniciativas puedan ser 
desarrolladas y puedan convertirse en 
proyectos tangibles y aplicables en la 
práctica clínica.

¿Cuál son los objetivos actuales de la com-
pañía en Oncología?
Nuestro enfoque es continuar llevando 
innovación a los pacientes y concen-
trarnos en avances con el potencial de 
redefinir el tratamiento oncológico. Utili-
zando la medicina de precisión en varios 
de los tumores con mayor prevalencia y 
mortalidad, por ejemplo estamos focali-
zados en indicaciones que puedan me-
jorar sustancialmente la supervivencia, 
incluyendo cáncer de ovario y CPNM. 
Asimismo, nos centramos tanto en esta-
dios tempranos con intención curativa. 
Por otro lado, queremos apoyar el sis-
tema nacional de salud en áreas claves 
en los próximos años como el diagnós-
tico precoz o programas de cribado, así 
como la telemedicina o infraestructura 
necesaria para evaluar los resultados en 
salud de la innovación. En definitiva, de-
safiamos los límites de la ciencia para 
cambiar la práctica clínica y transformar 
las vidas de miles de pacientes, con el 
objetivo de algún día eliminar el cáncer 
como causa de muerte. 

“Esta Beca es una manera de incentivar el crecimiento 
del ecosistema innovador español y reconocer el esfuerzo 
y talento de los jóvenes investigadores”

HEAD OF ONCOLOGY DE ASTRAZENECA
Dr. Guillem Bruch

Desde el punto de vista profesional, 
para un grupo que inicia su andadura 
conseguir financiación es crítico. Hay 
que tener fondos para desarrollar los 

proyectos y hay que contratar personal 
para llevarlos a cabo. Si tenemos éxito 
con este proyecto y podemos publicar 
los resultados en una revista científica 

de prestigio, esto a su vez nos permitirá 
conseguir otras becas y dar estabilidad 
al grupo. 
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CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación 
para Grupos 
Emergentes

PATROCINADORDOTACIÓN

30.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

BECA SEOM
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN PARA GRUPOS EMERGENTES

Hospital Duran i 
Reynals, Institut 

Català D'Oncologia 
L'Hospitalet (ICO) 

de Badalona

Dra. Miren 
Taberna Sanz

“Papel de la 
microbiota oral 

como biomarcador 
en el carcinoma 

escamoso de 
orofaringe VPH-
relacionado y no 

relacionado”

BECADA

Aportación realizada por:

en 
"Diálogos SEOM 2019"

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Valoramos el programa de Becas 
SEOM como una iniciativa excelente. 
Ofrece una oportunidad formativa y de 
desarrollo de investigación clínica y 
traslacional en distintas áreas, favore-
ciendo la colaboración entre distintas 
instituciones nacionales e internacio-

nales y dando una oportunidad a gru-
pos emergentes liderados por jóvenes 
oncólogos. 

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
Establecerse como grupo investiga-
dor en Oncología es complicado. Esta 
ayuda a grupos emergentes nos da la 
oportunidad de continuar con nuestra 
investigación y consolidarnos como 
equipo investigador.
 
¿En qué consiste el proyecto becado?
Actualmente están descritos dos ti-
pos de carcinomas escamosos de 
orofaringe: el asociado a factores 
clásicos (tabaco y alcohol) y el aso-
ciado al Virus del Papiloma Humano 
(VPH). No disponemos a día de hoy 
de biomarcadores que estratifiquen 

el riesgo de fracaso terapéutico de 
estos pacientes. En este contexto, 
la composición de la microbiota oral, 
está adquiriendo un papel relevante 
en desarrollo de estos tumores y su 
respuesta al tratamiento. El proyecto 
actual tiene como objetivo caracteri-
zar la microbiota oral en una cohorte 
de pacientes con carcinoma de orofa-
ringe localmente avanzado (VPH-rela-
cionado y VPH-no relacionados) trata-
dos con radioterapia y quimioterapia/
inmunoterapia, así como evaluar su 
papel pronóstico y predictivo de res-
puesta al tratamiento.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
La Beca nos ayudará a consolidarnos 
como equipo investigador en el cam-

“La Beca nos ayudará a consolidarnos como 
equipo investigador en el campo del cáncer escamoso 
de orofaringe”

BECADA
Dra. Miren Taberna Sanz
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CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación 

traslacional en 
Inmuno-oncología

PATROCINADORDOTACIÓN

40.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

BECA SEOM / BMS
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN TRASLACIONAL EN INMUNO-ONCOLOGÍA

Hospital Clinic 
I Provincial de 

Barcelona

Dra. Ana 
Arance Fernández

“Determinación de 
subpoblaciones 

linfocitarias T y ctDNA en 
pacientes con melanoma 
avanzado en respuesta 

objetiva (completa 
o parcial) a los 6-12 

meses y a los 2 años de 
tratamiento con terapia 

anti-PD-1 y su relación con 
respuesta prolongada 

(≥2 años)”

BECADA

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Mi valoración es muy positiva, es un 
programa ambicioso, que progresiva-
mente ha ido aumentando su oferta en 
cuanto a áreas de interés, perfil de can-
didatos y cuantía de las ayudas.
 
¿Qué le animó a optar a estas Becas?
El programa de ayudas es amplio y está 
dirigido a potenciar la investigación de 
grupos y proyectos nacionales con un 
foco y preguntas de relevancia clínica.
 
¿En qué consiste el proyecto becado?
Identificar qué elementos del sistema 
inmune contribuyen a la respuesta pro-
longada que podemos conseguir con 
los immune checkpoints inhibitors en 
pacientes con melanoma, que en algu-
nos casos permite suspender el trata-
miento de manera definitiva.
 
¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Para mí es un proyecto inspirador y es-
pero que nos genere más preguntas 
para seguir investigando en esta área 
tan fascinante. 

“Buscamos identificar qué elementos del sistema inmune 
contribuyen a respuesta con inhibidores de checkpoint en 
melanoma”

BECADA
Dra. Ana Arance Fernández

po del cáncer escamoso de orofaringe. 
Además, después de sentar las bases 
del proyecto, estableceremos colabo-

raciones con otros grupos nacionales 
e internacionales para el diseño de un 
estudio multicéntrico con la intención 

de validar los resultados e implemen-
tar la tecnología desarrollada en la 
práctica clínica. 
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“Debemos seguir trabajando en conocer y explotar 
todo el potencial del sistema inmunológico en su lucha 
contra el cáncer”

Son ya varios los años apoyando el progra-
ma de Becas SEOM, ¿por qué considera 
importante seguir apostando por este pro-
grama de Becas?
La formación continua de los profesio-
nales sanitarios debe ser un elemento 
clave que repercute no sólo en el propio 
profesional, sino en la labor asistencia 
que lleva a cabo y por tanto en todo 
el sistema sanitario. Es esto último lo 
que, como industria, nos convierte en-
tre otras cosas como parte del sistema 
y pienso que este tipo de ayudas a la 
formación es un ejemplo claro de nues-
tra contribución al mismo.
 
Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?
Creo que es una excelente iniciativa y 
un magnífico ejemplo de colaboración 
entre la sociedad y otros interlocuto-
res, en este caso el sector farmacéuti-
co. Personalmente, creo que debe ser 
una de las prioridades fundamentales 
de la sociedad científica para con sus 
miembros y que estos puedan ver de 
manera tangible lo positivo de formar 
parte de la misma. Como mencionaba 
anteriormente, son iniciativas como 
estas la que vienen a demostrar lo que 
como entidad científica y sector indus-
trial podemos influir positivamente en 
mejorar nuestro sistema sanitario y 

como esto puede repercutir eventual-
mente en el resto de la sociedad.
 
SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza la compañía por el 
Programa de Becas SEOM. Esta fidelización 
con la investigación, con la formación y con 
SEOM, ¿qué le reporta a la compañía?
Esencialmente una muestra más de 
nuestro compromiso tanto con la so-
ciedad como con los propios profe-
sionales de facilitar y mejorar su nivel 
formativo a la vez de ampliar las po-
sibilidades de investigación. Si bien 
el sistema sanitario está fundamen-
talmente enfocado a la asistencia, no 
podemos olvidarnos de la repercusión 
que los avances en investigación pue-
den tener en el mismo a medio y lar-
go plazo. En España gozamos de te-
ner muy buenos profesionales y toda 
ayuda y colaboración que se preste a 
incrementar sus habilidades tanto for-
mativas como investigadoras es fun-
damental para ir mejorando el sistema 
globalmente y de forma progresiva, 
situándole al nivel de los países más 
avanzados en nuestro entorno.
 
La Beca SEOM que patrocina es a proyec-
tos de investigación en Inmuno-Oncolo-
gía, ¿por qué cree relevante apoyar estos 
proyectos?
La inmunoterapia aplicada al trata-
miento del cáncer es la última revolu-
ción terapéutica en Oncología que, tras 
muchos años de intensa investigación, 
ha empezado a dar sus primeros fru-
tos. No obstante, todavía queda mu-
cho por hacer y descubrir en este terre-
no donde quizá sólo estamos viendo 
la punta del iceberg y debemos seguir 
trabajando en conocer y explotar todo 

el potencial del sistema inmunológico 
en su lucha contra el cáncer. Todo ello 
debe sustentarse en una investiga-
ción colaborativa y favorecer aquellas 
ideas disruptivas e innovadoras que 
en no pocas ocasiones tienen lugar 
por primera vez dentro de un pequeño 
grupo investigador. Todavía hay un im-
portante número de tumores donde la 
inmunoterapia que conocemos no se 
muestra del todo eficaz o simplemente 
no funciona, en los que sí ya sabemos 
que lo hace el beneficio no es homo-
géneo para todos los pacientes y cada 
vez más se hace emergente el cómo 
tratar a los pacientes donde la inmuno-
terapia ha dejado de funcionar. Todas 
estas preguntas siguen abiertas y es-
tamos convencidos que muchas de las 
líneas de investigación que las afron-
tan darán su fruto en un futuro más o 
menos cercano, consolidando esta op-
ción terapéutica en el armamentarium 
oncológico.
 
¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en Oncología?
Pioneros en los avances del trata-
miento oncológico, Bristol-Myers Squi-
bb está aplicando su experiencia para 
desarrollar terapias revolucionarias 
mejorando los resultados actuales a 
través de un abordaje multidisciplinar 
único y resaltando la importancia de 
la Medicina Traslacional. La compañía 
está comprometida con que cada pa-
ciente reciba el tratamiento más ade-
cuado para alcanzar los mejores re-
sultados posibles en términos de su-
pervivencia y de calidad de vida, todo 
ello en el marco más adecuado de 
sostenibilidad del sistema en el que 
operamos. 

GROUP DIRECTOR SPAIN, PORTUGAL & MAJOR MARKETS. ONCOLOGY. BMS

Dr. Carlos Chaib
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CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación 

traslacional en 
Inmuno-oncología

PATROCINADORDOTACIÓN

40.000 €

 Esta beca está 
financiada con fondos 

de las cuotas de los 
socios SEOM. 

PROYECTO FILIACIÓN

BECA SEOM
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN TRASLACIONAL EN INMUNO-ONCOLOGÍA

Hospital 
Universitario 

Dr. Josep Trueta 
(ICO) de Girona

Dr. Joan
Brunet Vidal

“Evaluación de un 
nuevo biomarcador 

pan-cáncer 
para mejorar 
la predicción 

de respuesta a 
inmunoterapia”

BECADO

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Es un programa que estimula la inves-
tigación traslacional en los servicios 
de Oncología Médica españoles y que 
potencia tanto a grupos emergentes 
como consolidados. Considero tam-
bién muy relevantes para la carrera 
científica de los oncólogos tanto las 
becas a proyectos como las de estan-
cias en centros de referencia en el ex-
tranjero. Complementa a otras fuentes 
de financiación y por las característi-

cas de la convocatoria la hace más ac-
cesible a los oncólogos médicos con 
perfil más asistencial.
 
¿Qué le animó a optar a estas Becas?
El tipo de proyecto que estábamos 
planteando surgía de la necesidad de 
aglutinar oncólogos expertos en deter-
minados tipos de cáncer, oncólogos 
expertos en cáncer hereditario e inves-
tigadores básicos y traslacionales: se 
ajustaba perfectamente a la convoca-
toria y al tipo de proyectos que se han 
indo financiando en las ediciones pre-
vias. Era una oportunidad para trasla-
dar a la clínica resultados de nuestro 
grupo el Programa de Cáncer Heredita-
rio del ICO.

¿En qué consiste el proyecto becado?
El proyecto tiene como objetivo cono-
cer si la determinación en plasma de 
la inestabilidad de microsatélites (MSI) 
mediante una tecnología de alta sen-

sibilidad puede predecir la respuesta 
al tratamiento con inmunoterapia en 
pacientes con tumores de colon, estó-
mago y endometrio. Para ello juntamos 
un equipo multidisciplinar (oncólogos 
médicos, patólogos, farmacéuticos, 
biólogos) de 18 investigadores perte-
necientes a dos centros ICO.
 
¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Después de muchos años de dedica-
ción a la asistencia e investigación en 
cáncer hereditario, esta beca permitirá 
desarrollar un proyecto en el que podre-
mos aplicar en pacientes en tratamien-
to con inmunoterapia los conocimientos 
y resultados obtenidos hasta ahora en 
el campo del diagnóstico y prevención. 
Como valor añadido quisiera también 
resaltar el marcado carácter multidisci-
plinar del equipo que hemos formado y 
estoy convencido que la beca  fortalece-
rá está colaboración. 

BECADO
Dr. Joan Brunet Vidal

“Las Becas SEOM son más accesibles a oncólogos 
médicos con perfil más asistencial”
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BECADO
Dr. Josep Maria Piulats Rodríguez

“La Beca me permitirá liberarme de asistencia para poner 
en marcha un estudio en melanoma uveal metastásico”

CATEGORÍA

Beca de 
intensificación de 

investigadores

PATROCINADORDOTACIÓN

30.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

BECA SEOM / ROCHE
DE INTENSIFICACIÓN DE INVESTIGADORES

Hospital Duran i 
Reynals, Institut 

Català D'Oncologia 
L'Hospitalet (ICO), 

Barcelona

Dr. Josep Maria
Piulats Rodríguez

BECADO

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Iniciativas como estas solo se pueden 
mirar con buenos ojos. Desde luego es 
una gran iniciativa desde SEOM y tanto 
yo como los agraciados por el programa 
de Becas este año y los anteriores agra-
decemos el compromiso de la sociedad 
científica en España con la investigación 
de calidad realizada en los Servicios de 
Oncología Médica en nuestro país. 

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
Tenemos la experiencia en el centro de 
varias ayudas que se han concedido a 
movilidad para estudios en el extranjero. 
Todo el mundo habla bien del programa y 
por desgracia, no disponemos de muchos 

más programas parecidos en nuestro país 
que permitan intensificaciones, que es la 
Beca en la que apliqué y fui agraciado.

¿En qué consiste su Beca de intensificación? 
La idea es liberarme de asistencia par-
cialmente para poder poner en marcha 
un estudio financiado por el FIS para en-
sayos cínicos independientes concedido 
en 2019. En el primer año hemos reali-
zado todos los trámites para desarrollar 
el protocolo y conseguir los permisos 
adecuados para comenzar el ensayo clí-
nico. Los próximos años trabajaremos 
en la parte clínica de reclutamiento y es-
tudios translacionales con las muestras 
del estudio. El estudio se centra en me-
lanoma uveal metastásico. Esta es una 
enfermedad huérfana en la que hemos 
trabajado mucho en mi grupo y con el 
GEM. La idea es aplicar una terapia no-
vedosa con células mesenquimales he-
terólogas infectadas con un virus onco-
lítico. La idea es que las células mesen-
quimales, que tienen un “homing” para 

ir a tumores, entrarían en el tumor y se 
morirían por culpa del virus en unas 24-
48h de una manera pro-inflamatoria, a la 
vez que liberan el contenido de partícu-
las víricas directamente en el tumor. Es 
como utilizar estas células como caballo 
de Troya para entrar en el tumor y modu-
lar el microambiente tumoral.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Desde luego es un empujón importantí-
simo ya que la carga asistencial que te-
nemos los oncólogos médicos es muy 
importante, y por desgracia se nos tiene 
muy poco en cuenta el trabajo extra-asis-
tencial que realizamos, la mayoría de ve-
ces utilizando tiempo personal. Si quere-
mos transicionar hacia un planteamiento 
de Oncología más moderno se debería 
tener en cuenta este trabajo y demostrar-
lo flexibilizando las plantillas para que se 
pueda realizar este trabajo tan importan-
te como es el de innovar en terapia para 
mejorar el tratamiento oncológico. 

Para entender 
por qué la 

inmunoterapia no 
funciona en un 

grupo de tumores 
como los frios, entre 
ellos, el melanoma 

uveal 
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CATEGORÍA

Beca de 
intensificación de 

investigadores

PATROCINADORDOTACIÓN

30.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

BECA SEOM
DE INTENSIFICACIÓN DE INVESTIGADORES

Clínica Universidad 
de Navarra, 
Pamplona

Dr. Ignacio
Gil Bazo

BECADO

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Considero que el programa de Becas 
SEOM es un programa muy completo y 
ambicioso que potencia, por un lado, la 
investigación de calidad e independiente 
de oncólogos médicos de nuestro país, 
y permite además la oportunidad de for-
marse a oncólogos en centros de gran 
prestigio internacional. De hecho, tam-
bién es un programa que facilita el regre-
so a España de oncólogos médicos que 
han desarrollado parte de su carrera en 
el extranjero para continuar su carrera 
asistencial e investigadora en España. 
Considero especialmente relevante que 
potencia la investigación de grupos emer-

gentes liderados por oncólogos médicos 
jóvenes ayudando igualmente a mante-
ner la investigación de calidad de grupos 
más consolidados mediante la financia-
ción de proyectos y, como en mi caso, 
mediante las becas de intensificación. 
Por último, también creo que es muy im-
portante que premia a oncólogos recién 
terminada la especialidad y que han de-
mostrado una incipiente trayectoria asis-
tencial e investigadora brillante pues son 
ellos y ellas los que garantizan mantener 
la excelente calidad de la oncología de 
nuestro país en las próximas décadas.
 
¿Qué le animó a optar a estas Becas?
En mis primeros años de investigador 
independiente al regreso de mi estancia 
posdoctoral en Estados Unidos, tuve la 
fortuna de recibir una Beca de la Funda-
ción SEOM que me permitió comenzar 
mi andadura investigadora en España. 
He seguido desde entonces de cerca 
las convocatorias y a muchos de los 

becados por la Fundación SEOM en es-
tos últimos años y me animé a solicitar 
esta Beca para poder incrementar mi 
dedicación investigadora en el laborato-
rio, sin descuidar por ello la atención a 
mis pacientes.
 
¿En qué consiste su Beca de intensificación?
Las Becas de intensificación de SEOM 
permiten contratar a un especialista en 
Oncología Médica con quien compartir 
la asistencia médica en consulta de for-
ma que pueda liberar parte de mi tiempo 
para dedicarlo a mis proyectos de investi-
gación financiados. Creo que a la vez es 
una excelente oportunidad para contribuir 
a la subespecialización de otro compañe-
ro más joven que comparte tu interés por 
un área asistencial determinada como es 
en mi caso, la oncología torácica.
 
¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Desde luego, ese plus de dedicación de 

BECADO
Dr. Ignacio Gil Bazo

“Solicité esta Beca para incrementar mi dedicación 
investigadora sin descuidar la atención a mis pacientes”

Investigación sobre 
combinaciones 

inmunomoduladoras 
en adenocarcinoma 

de pulmón, de 
acuerdo al estatus 

de KRAS.
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tiempo a concebir proyectos de investiga-
ción competitivos y a poder ponerlos en 
marcha pasando más horas en el labora-
torio con el resto de mi equipo me va a 
permitir mejorar la calidad de mis proyec-

tos de investigación y de los resultados 
alcanzados. Indudablemente, va a contri-
buir también a que podamos establecer 
nuevas colaboraciones con otros grupos 
nacionales e internacionales que, de nue-

vo, redunden en una investigación de ma-
yor calidad y más aplicable a nuestros pa-
cientes con cáncer. Estoy profundamen-
te agradecido a la Fundación SEOM por 
esta oportunidad. 

CATEGORÍA

Beca de 
retorno de 

investigadores

PATROCINADORDOTACIÓN

30.000 €

FILIACIÓN

BECA SEOM
DE RETORNO DE INVESTIGADORES CON EL PATROCINIO DE BOEHRINGER INGELHEIM

The Royal Marsden 
NHS Foundation 

Trust (Reino Unido)

Dr. Javier
Pascual López

Hospital 
Universitario Virgen 

de la Victoria / 
IBIMA, Málaga.

BECADOC. DE RETORNO

BECADO
Dr. Javier Pascual López

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM? 
Creo que el programa de Becas SEOM 
demuestra el fuerte compromiso de la 
sociedad con la investigación y ofrece 
una oportunidad estupenda para aque-
llos profesionales que busquen ampliar 
su formación en centros de referencia y 
a aquellos que intenten desarrollar una 
carrera clínico-científica en nuestro país. 

El carácter abierto de las Becas en las 
que es el propio interesado el que bus-
ca el proyecto en el cual está interesado 
sin ninguna restricción flexibiliza mucho 
el proceso y permite en cierta manera 
diseñar al becado su periodo formati-
vo. Además es evidente que el esfuerzo 
económico de SEOM con el programa de 
Becas crece cada año, lo cual presenta 
un panorama optimista para los futuros 
interesados.
 
¿Qué le animó a optar a estas Becas?
Yo he tenido la suerte de poder acceder 
a las Becas SEOM en dos ocasiones. La 

experiencia con la Beca de formación en 
investigación traslacional en el extranjero 
fue fantástica, por lo que una vez decidi-
da la vuelta tras este periodo lo primero 
en lo que pensé fue en mirar qué oportu-
nidades ofrecía SEOM para esto. La Beca 
de retorno de investigadores garantiza un 
tiempo protegido para la investigación y 
evidentemente pone las cosas más fáci-
les económicamente al centro receptor. 
Nuevamente, permite una total libertad a 
la hora de presentar el proyecto de inves-
tigación de retorno, por lo que facilita que 
el becado pueda desarrollar los conoci-
mientos aprendidos a la vuelta.

“Queremos profundizar en el estudio del ARN tumoral 
circulante como biomarcador de respuesta a terapia 
neoadyuvante en cáncer de mama precoz”
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¿En qué consiste su Beca de retorno y en 
qué le ayudará? 
La idea fundamental del proyecto es 
profundizar en el estudio de biomar-
cadores que puedan ayudar a predecir 
una mejor respuesta a terapia neoad-
yuvante en cáncer de mama precoz, en 
este caso mediante el estudio de dis-
tintas especies de ARN circulante en el 
plasma de las pacientes. Durante los 
últimos años ha habido mucho interés 
en el estudio del ADN tumoral circulan-
te en cáncer de mama precoz y avanza-
do como herramienta no invasiva para 
predecir distintos endpoints clínicos. 

En cuanto a la utilización de ARN extraí-
do de tejido como biomarcador pronós-
tico y predictivo, esto es ya una realidad 
prácticamente estandarizada, como de-
muestran algunos de los últimos traba-
jos publicados y algunas comunicacio-
nes en el reciente Congreso anual en 
San Antonio. Sin embargo, sabemos 
mucho menos de la posible utilidad del 
ARN tumoral circulante como biomarca-
dor de respuesta, y espero que el pro-
yecto becado ayude en este sentido.
 
¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?

Sin duda, es un fuerte empujón. Por 
una parte, aporta respaldo económico 
al periodo de transición y adaptación 
a la vuelta, que se suele presuponer 
complicado. Y, por otra parte, es una 
buena señal que un estudio de na-
turaleza más exploratoria como este 
sea reconocido y becado por SEOM. 
Creo que da una buena idea de la im-
portancia que otorga la sociedad a la 
integración de la biología molecular a 
nuestra profesión y a la necesidad de 
acelerar la aplicación de estas herra-
mientas de análisis molecular a nues-
tra práctica. 

Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué conside-
ra importante seguir apostando por este 
programa de Becas? 
Seguir apoyando año tras año el 
programa de Becas SEOM repre-
senta para Boehringer el poder 
contribuir al desarrollo profesional, 
educativo y de intercambio de expe-
riencias clínicas de los oncólogos 
españoles. 

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?
Tener como objetivo ampliar las posibili-
dades de crecimiento profesional a través 
de la formación y de la investigación es 
esencial para el avance en el tratamiento 
del cáncer. Ese avance está evolucionan-

do tan rápidamente, que se hace necesa-
rio incrementar las opciones de formación 
y desarrollo en varios ámbitos muy espe-
cíficos. Tiene por lo tanto todo el sentido 
que se añadan otras nuevas categorías, 
acordes con la innovación actual.

SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza la compañía por el 
Programa de Becas SEOM. Esta fidelización 
con la investigación, con la formación y con 
SEOM, ¿qué le reporta a la compañía? 
En Boehringer estamos convencidos 
que la investigación clínica es la prin-
cipal herramienta para generar conoci-
miento. Como compañía nuestro com-
promiso con la investigación sobre las 
enfermedades oncológicas es esen-
cial y en última instancia pensamos 
lo que ello pueda aportar a mejorar la 
vida de los pacientes y su entorno.

La Beca SEOM que patrocina es de retor-
no, ¿por qué cree relevante apoyar este 
tipo de beca? 
Todo proyecto formativo y de investiga-
ción en el extranjero aporta desarrollo a 
nuestros profesionales sanitarios, pero 
es importante que además ese desarro-
llo revierta también para los pacientes 
en nuestro país. Por ello, nos parecía 
muy interesante poder dar continuidad 
al programa de formación a través de la 
Beca de retorno, que permite que oncó-
logos que han pasado por una formación 
en el extranjero, vuelvan con ideas y pro-
yectos nuevos para aplicar en España.

HEAD MEDICAL AFFAIRS DE BOEHRINGER INGELHEIM
Dra. Elena Gobartt

“Es importante que el desarrollo profesional en el 
extranjero de los profesionales también revierta en los 
pacientes de nuestro país”
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CATEGORÍA

Beca 
para proyectos 
de investigación 

en cáncer de mama

PATROCINADORDOTACIÓN

23.000 €

FILIACIÓN

BECA SEOM / FECMA
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA

Fundació Clinic 
per a la Recerca 

Biomèdica (FCRB), 
Barcelona

Dr. Aleix 
Prat Aparicio

“Predicción de be-
neficio a inhibidores 
de CDK4/6 y trata-
miento endocrino 

en cáncer de mama 
metastásico, receptor 

hormonal positivo/
HER2 negativo”

BECADO

BECADO
Dr. Aleix Prat Aparicio

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Desde mi punto de vista, se trata de 
un programa único de larga trayecto-
ria que ofrece modalidades de becas 
que no se encuentran en otros ámbi-
tos como, por ejmeplo, las Becas para 
estancias extranjeras o intensificarse. 
Dudo que haya otra sociedad médica 

en España con tanta capacidad de ayu-
dar en la investigación como SEOM.

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
Las Becas SEOM van dirigidas sobre todo 
a investigación liderada por oncólogos, 
una investigación casi siempre muy tras-
lacional. Nuestro proyecto encajaba muy 
bien en una de las modalidades ofertadas.

¿En qué consiste el proyecto becado?
Nuestro proyecto se focaliza en cáncer de 
mama avanzado receptor hormonal-posi-
tivo/HER2-negativo tratado con inhibido-
res de CDK4/6 y tratamiento endocrino. 
Concretamente, analizaremos como la 

biopsia líquida antes y durante el trata-
miento nos permite identificar el grado de 
beneficio a esta estrategia terapéutica. 
Se trata de un proyecto novedoso que uti-
lizará un test basado en múltiple genes.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Supone un gran apoyo a una línea de 
investigación muy competitiva a nivel in-
ternacional. Sabemos que no somos el 
único grupo que está investigando esta 
área. Ahora bien, disponemos ya de las 
muestras y los datos clínicos. La Beca 
SEOM nos permitirá proceder a secuen-
ciar las sangres lo antes posible. 

“Esta Beca supone un gran apoyo a una línea de 
investigación muy competitiva a nivel internacional”

PROYECTO

¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en Oncología?
Boehringer Ingelheim está investigan-
do para desarrollar fármacos para el 
tratamiento de varios tipos de cáncer. 
Lleva a cabo un extenso programa de 

investigación para desarrollar medica-
mentos innovadores contra el cáncer 
y trabaja desde hace más de 10 años 
con la comunidad científica internacio-
nal y con los centros oncológicos líde-
res en el mundo. El foco actual de su 

investigación incluye compuestos con 
distintos mecanismos de acción: inhi-
bición de la angiogénesis, inhibición 
de la transducción de señales, inhibi-
ción de las quinasas del ciclo celular e 
inmunoterapia. 
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Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué consi-
dera importante seguir apostando por 
este programa de Becas? 
Nuestra Federación Española de Cán-
cer de Mama (FECMA) carece de capa-
cidad propia para desarrollar proyectos 
de investigación, pero queremos apoyar 
la investigación y una forma de hacerlo 
es destinando parte de las aportacio-
nes que recibimos de la iniciativa priva-
da en ese caso concreto de la Samsung 
y otras empresas a financiar una Beca 
SEOM vinculada a un determinado pro-
yecto de investigación en cáncer de 
mama. Nosotras pensamos y así se lo 
trasladamos a nuestros donantes que 
de uno más uno suma más que dos. 

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?

Somos muy conscientes de los esfuer-
zos de SEOM para conseguir nuevos 
fondos para ampliar la financiación y 
aumentar los proyectos de investiga-
ción en oncología. Nuestra aportación 
financiando un beca puede parecer 
modesta, pero porque nuestros ingre-
sos son muy modestos. Sería impor-
tante que más empresas se sumaran 
a esta iniciativa, de investigación de 
SEOM y que se aprobara finalmente 
una Ley de Mecenazgo. 

SEOM valora muy positivamente la 
apuesta continua que realiza FECMA 
por el Programa de Becas SEOM. Esta 
fidelización con la investigación, con la 
formación y con SEOM, ¿qué le reporta 
a FECMA?
Nos reporta la satisfacción de estar cola-
borando con una institución de prestigio 
como es SEOM y de estar financiando 
una beca de investigación en algo que 
conocemos y con lo que vivimos todos 
los días como es el cáncer de mama. 

La Beca SEOM que patrocina es para 
proyectos de investigación en cáncer de 
mama, ¿por qué cree relevante apoyar 
estos proyectos? 
Las mujeres con cáncer de mama 
sabemos que la investigación y la 
innovación son instrumentos decisi-
vos para enfrentarse a los tumores 
oncológicos, porque la investigación 
y la innovación son una garantía para 
avanzar en los mejores y más fiables 
métodos y sistemas de diagnóstico; 
para desarrollar las prácticas médi-
cas y terapias menos agresivas, más 
innovadoras y más eficaces; para dis-
poner de los medicamentos contras-
tados más adecuados y útiles y para 
avanzar en la corrección de los efec-
tos adversos de la enfermedad y ga-
rantizar una atención de calidad. 

Nuestra Federación Española de Cán-
cer de Mama (FECMA) es consciente 
de que la mayor supervivencia al cán-
cer se obtiene aplicando innovación 
y nuevos conocimientos. El Covid-19 
ha reafirmado la importancia y el tra-
bajo de nuestros investigadoras/es.

¿Cuál son los objetivos y prioridades ac-
tuales de FECMA en Oncología? 
Desde la realidad que hoy vivimos, 
nos reafirmarnos en nuestras priori-
dades: la prevención, la investigación 
y la innovación. Siendo conscientes 
de que nuestro sistema público de 
salud debía priorizar sus esfuerzos 
ante los problemas originados por 
el COVID-19, hemos visto que se re-
trasaban las citaciones para acudir 
a los programas de cribado, que se 
posponían algunas pruebas diagnós-
ticas, consultas presenciales, ciru-
gía no urgente y determinados trata-
mientos. 

Lo urgente hoy es recuperar la norma-
lidad en la atención sanitaria y en la 
atención hospitalaria. Nuestra Fede-
ración Española de Cáncer de Mama 
(FECMA) mantendrá su compromiso 
colaborativo y propositivo respecto a 
los problemas que debe afrontar nues-
tro Sistema Nacional de Salud. 

PRESIDENTA DE FECMA
Toñy Gimón

“Las mujeres con cáncer de mama sabemos que la 
investigación y la innovación son instrumentos decisivos 
para enfrentarse al cáncer”
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CATEGORÍA

Beca 
para Proyectos 
de Investigación 

en Cáncer de 
Mama

PATROCINADORDOTACIÓN

23.000 €

FILIACIÓN

BECA SEOM / AVON
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA

Hospital 
Universitario 
de Donostia + 

Onkologikoa (IOG)

Dr. Ander 
Urruticoechea 

Ribate

“Identificación de 
nuevos biomarcado-
res para caracterizar 

la respuesta a tra-
tamiento hormonal 
primario en cáncer 
de mama luminal”

BECADO

BECADO
Dr. Ander Urruticoechea Ribate

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
LA convocatoria de Becas SEOM su-
pone una magnífica oportunidad para 
complementar áreas no correctamente 
cubiertas por becas competitivas para 
fomento de la investigación en otras 
convocatorias. La cerrera profesional 
de los profesionales de Oncología di-
ficulta muchas veces la generación de 
currícula competitivos según los es-
tándares de otras convocatorias más 
accesibles a investigadores no clíni-
cos. Estas Becas fomentan la investi-
gación liderada por clínicos, desde las 
necesidades clínicas. Esto las hace 
muy necesarias y una acertada apues-
ta de SEOM.

¿Qué le animó a optar a estas becas?
El carácter de investigación traslacional 
del proyecto, más fácilmente compren-
sible en su prioridad para clínicos, junto 
con una experiencia previa exitosa en 
esta convocatoria.

¿En qué consiste el proyecto becado?
De modo muy resumido, a día de hoy 
el tratamiento sistémico primario del 
cáncer de mama se ha revelado como 
un escenario de extrema utilidad para 
la introducción de nuevos fármacos en 
la situación de enfermedad precoz, cu-
rable. Esto ha permitido avances más 
rápidos en los subtipos Her-2 y triple 
negativo ya que la respuesta patológica 
completa en la cirugía tras exposición 
al tratamiento sistémico, se ha mostra-
do como un “endpoint” válido, incluso 
a nivel regulatorio para la aprobación 
de nuevos fármacos (pertuzumab, pem-
brolizumab….). Sin embargo los tumo-
res luminales, en los que los desarro-
llos terapéuticos no van habitualmente 

asociados a la quimioterapia sino a la 
combinación de terapias biológicas con 
tratamiento endocrino, no disponen 
de este beneficio ya que la respuesta 
patológica completa es un evento vir-
tualmente inexistente. Este proyecto se 
centra en el estudio molecular de las 
subpoblaciones celulares residuales tras 
exposición a tratamiento hormonal prima-
rio (celularidad epitelial, mesenquimal, 
inflamatoria), utilizará tecnología de mi-
crodisección láser para su desarrollo. El 
objetivo es la descripción de nuevos bio-
marcadores de respuesta a tratamiento 
hormonal primario que permitan tipificar 
el beneficio derivado de la misma.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Sin duda alguna, supondrá un impul-
so a la investigación traslacional en el 
área junto con el desarrollo, no ya de 
mi carrera profesional, sino la de médi-
cos jóvenes asociados al proyecto, ins-
crito en un grupo de investigación tras-

“Las Becas SEOM fomentan la investigación liderada 
por clínicos desde las necesidades clínicas”

PROYECTO
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lacional en cáncer de mama, en Biodo-
nostia, donde trabajan juntos médicos 
e investigadores preclínicos. Es pues, 
éste, un proyecto perfecto para la in-

tegración del trabajo de investigación 
multidisciplinar. Añadido a la unión de 
clínicos e investigadores, está el hecho 
de que este es un proyecto típico para 

su desarrollo en una unidad multidisci-
plinar de cáncer de mama, una nueva 
oportunidad para la interacción entre 
especialidades. 

Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué conside-
ra importante seguir apostando por este 
programa de Becas? 
Avon es una compañía que trabaja hace 
varios años luchando contra la erradica-
ción del cáncer de mama, con el objetivo 
de que más mujeres y la sociedad en ge-
neral tomen conciencia de la importan-
cia de prevenir y tratar a tiempo esta en-
fermedad, y también considera que es 
fundamental ser parte activa de proyec-
tos como las Becas SEOM que luchan 
contra el cáncer de mama que afecta a 
millones de mujeres en todo el mundo. 

Avon sabe que el aporte que viene rea-
lizando a lo largo de estos años ha ge-
nerado un impacto positivo en la socie-
dad, debido a que más personas, y en 
el caso específico más mujeres, están 

siendo beneficiadas con estudios y te-
rapias para vencer el cáncer de mama. 

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?
Para Avon es satisfactorio ser parte de 
proyectos de investigación como los de 
SEOM, que constantemente se dedican 
a buscar soluciones que ayuden a cu-
rar o minimizar el impacto negativo que 
causa el cáncer en las personas que lo 
sufren  y también a su entorno.

Estamos seguros de que la gran labor 
que realizan los socios donantes de 
SEOM por la sociedad, con sus apor-
tes, permite que cada vez se obtengan 

más recursos no solo económicos, sino 
también tecnológicos y de conocimien-
to, que permiten continuar estudiando y 
venciendo la temida enfermedad.

SEOM valora muy positivamente la apuesta 
continua que realiza Avon por el Programa 
de Becas SEOM. Esta fidelización con la in-
vestigación, con la formación y con SEOM, 
¿qué le reporta a la compañía? 
Nos llena de satisfacción, como compa-
ñía, el poder ser parte activa de proyec-
tos que luchan contra el cáncer y que 
evitan que más personas, en específico 
más mujeres la padezcan, ya que mu-
chos de los casos que no son atendi-
dos oportunamente causan altos índi-
ces de mortalidad en nuestra sociedad. 

También es muy gratificante participar 
y saber que se está logrando que más 
mujeres puedan vivir libres de padecer 
el cáncer de mama y que a la vez les 
permita continuar trabajando y empren-
diendo para ser independientes. 

La Beca SEOM que patrocina es para 
proyectos de investigación en cáncer de 
mama, ¿por qué cree relevante apoyar es-
tos proyectos? 
Una de las principales causas de Avon, 
por las que viene luchando desde hace 
más de 20 años, es el cáncer de mama, 
una de las principales enfermedades 
que provoca un alto índice de mortali-
dad en las mujeres. Por ello, es que la 
compañía trabaja activamente contribu-
yendo con la investigación, prevención y 
educación para que más mujeres pue-
dan beneficiarse y evitar padecer de la 
enfermedad que les impida trabajar y 
ser independientes.

¿Cuál son los objetivos actuales de AVON 
en el área de Oncología?
El principal objetivo de Avon es la 
prevención y lucha contra el cáncer 
de  mama. Desde hace varios años 

“Nuestro aporte genera un impacto positivo en la sociedad 
con más mujeres que se benefician de estudios y terapias 
contra el cáncer de mama”

GENERAL MANAGER IBERIA DE AVON
Mateo Lecocq
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venimos trabajando y concienciando 
a mujeres, asociados, distribuidoras, 
clientes y su entorno en general a rea-
lizarse chequeos de prevención tem-
prana para evitar el avance de la en-

fermedad. Un claro ejemplo es nues-
tra campaña de prevención de cáncer 
de mama #BoomWatch, enfocada a 
asociados, distribuidoras, clientes 
y sociedad en general para que se 

tome conciencia acerca de la impor-
tancia de la revisión y prevención de 
posibles bultos en las mamas que 
puedan derivar en un posible cáncer 
de mama. 

CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación

PATROCINADORDOTACIÓN

20.000 €

FILIACIÓN

BECA SEOM + 1 SÚMATE
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN

Hospital Clínico 
Universitario de 

Valencia

Dra. Noelia 
Tarazona Llavero

BECADA

“Secuenciación del 
exoma completo del 
DNA tumoral circu-
lante y DNA genó-

mico para aumentar 
la sensibilidad en la 

detección de la enfer-
medad mínima resi-
dual y abrir nuevas 

vías para la medicina 
personalizada en 

cáncer de colon loca-
lizado”

PROYECTO

BECADA
Dra. Noelia Tarazona Llavero

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Lo valoro muy positivamente. No de-
bemos olvidar que SEOM apuesta por 
ideas y, lo más importante, por nues-
tra formación con estancias en centros 
de referencia. Esto último, algo básico 
para poder aspirar, en el futuro, a be-
cas para proyectos propios. Para al-

guien como yo, para quién la investiga-
ción es esencial si queremos avanzar 
en esta enfermedad, que SEOM tenga 
la visión de apostar por el talento de 
los jóvenes oncólogos me hace pensar 
que estamos cerca de la excelencia 
como Sociedad Científica.

 ¿Qué le animó a optar a estas Becas?
La verdad es que desde que finalicé 
la residencia de Oncología Médica, mi 
mentor, el Prof. Andrés Cervantes, me 
animó siempre a hacerme preguntas 
para mejorar la vida de nuestros pa-
cientes, y para ello, siempre apostó 
por un enfoque traslacional no sólo clí-

nico. Eso supuso el inicio de una carre-
ra investigadora que llevaba consigo la 
solicitud de becas para financiar no 
sólo los proyectos sino también mi for-
mación. Mis primeras becas, una beca 
ESMO en 2013 y un contrato Río Hor-
tega en 2015, me permitieron adquirir 
habilidades en el laboratorio y con el 
tiempo se trasladó al inicio de una ca-
rrera investigadora. Esto conllevaba a 
conseguir financiación para los proyec-
tos en los que trabajaba. Las Becas 
SEOM me pareció una de las mejores 
formas de comenzar esta carrera in-
vestigadora. Suponía que nuestra So-
ciedad apostaba por los jóvenes oncó-

“Siempre anima que SEOM apueste por los jóvenes 
oncólogos con ganas de hacer Ciencia”
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logos con ganas de hacer ciencia y eso 
siempre anima.

¿En qué consiste el proyecto becado? 
El cáncer colorrectal es un problema 
importante de salud pública represen-
tando la segunda causa de muerte por 
cáncer a nivel mundial.Una proporción 
considerable de paciente no se benefi-
cia de recibir terapia adyuvante y aproxi-
madamente 20% de ellos desarrollarán 
metástasis a los tres años del diagnós-
tico a pesar de recibir un tratamiento 
óptimo inicial. Con estas premisas, el 
objetivo de este proyecto es monitorizar 

longitudinalmente el DNA tumoral circu-
lante (ctDNA) en el plasma de pacien-
tes con cáncer de colon (CC) localizado 
a fin de detectar recaídas tempranas y 
mejorar así el pronóstico de estos pa-
cientes. Para ello, en una cohorte de 
150 pacientes con CC estadio II y III 
realizaremos secuenciación del exoma 
completo del ctDNA y DNA genómico de 
los pacientes en recaída para detectar 
mutaciones u otras alteraciones genó-
micas potencialmente accionables que 
nos permita la introducción de terapias 
dirigidas efectivas que podrían cambiar 
el pronóstico de estos pacientes.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
En primer lugar y, lo más importante, 
permitirá continuar el proyecto que co-
mencé en el año 2015 y que espero su-
ponga una mejora en la calidad de vida 
y en el pronóstico de nuestros pacien-
tes con cáncer colorrectal. En segundo 
lugar, por supuesto, considero que la 
consecuención de esta Beca, que ha 
sido evaluada por un comité de exper-
tos, permite que investigadores junior 
nos podamos consolidar y nos abre, 
o al menos eso espero, las puertas a 
otras becas más competitivas. 

BECADA
Dra. Cristina Bugés Sánchez

“La Beca supondrá un avance en la investigación 
del cáncer gástrico con impacto en la evolución y 
calidad de vida del paciente”

CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación 

sobre tratamiento 
sintomático

PATROCINADORDOTACIÓN

20.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

Institut Català 
d'Oncologia 

(ICO)-Badalona

Dra. Cristina
Bugés Sánchez

“Impacto de la opti-
mización del estado 
nutricional en la mor-
bilidad del tratamien-
to radical del cáncer 
gástrico mediante 
una Intervención 

Dietética Intensifica-
da (IDI)”

BECADA

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
El programa de Becas SEOM es espe-
cialmente importante a nivel nacional 
ya que es una gran ayuda para jóvenes 
(y no tan jóvenes) investigadores, por 
lo que lo valoro de forma muy positiva.

A día de hoy existen muy buenas inicia-
tivas e ideas a nivel de muchos centros 
nacionales, con médicos e investiga-
dores con mucha ilusión y entusiasmo 
para poder llevar a cabo proyectos pro-
metedores, que no siempre tienen esta 

BECA SEOM / KYOWA KIRIN 
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN SOBRE TRATAMIENTO SINTOMÁTICO
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Becas SEOM nos ayuda a poder poner 
en marcha estos estudios, investiga-
ciones o formación, y mejorar de esta 
forma, la calidad científica de nuestro 
país, y en función del proyecto, mejorar 
la evolución de nuestros pacientes.

¿Qué le animó optar a estas Becas?
Especialmente la facilidad para po-
der optar a ellas, el gran abanico de 
Becas ofertadas pudiendo optar a la 
que pudiera ser más interesante o di-
rigida según el proyecto diseñado, y 
el beneficio claro que podíamos ob-
tener si finalmente éramos seleccio-
nados.

Todo el equipo estuvo de acuerdo en 
que estas Becas eran las que mejor 
podían ayudarnos en el proceso de 
inicio y curso de nuestro proyecto, 
asegurando su realización.

¿En qué consiste el proyecto becado?
Como ya es conocido, el cáncer gás-
trico es un importante problema de 
salud a nivel mundial, además de que 
es uno de los tumores con más tasa 
de años de vida ajustada por discapa-
cidad (AVAD) relacionada con cáncer 
en todo el mundo.

La cirugía, a pesar de su potencial 
curativo, es una intervención de alto 
riesgo con tasas de supervivencia a 
cinco años bajas. Actualmente, en 
estadios localizados, la quimioterapia 
perioperatoria ha ayudado a aumen-
tar la supervivencia pero a expensas 
de un incremento en toxicidad.

Una estrategia novedosa para mejo-
rar los resultados del tratamiento es 
corregir pre-operatoriamente el dete-
rioro funcional y nutricional que pre-
sentan los pacientes al diagnóstico, 
mediante la prehabilitación. Esta ac-
ción, unida al soporte nutricional y la 
educación higiénico-dietética del pa-
ciente que va a ser sometido a una 
gastrectomía parcial o total, permi-
ten reducir las complicaciones pos-
tquirúrgicas así como la morbilidad, 
el deterioro nutricional y el deterioro 
físico que afecta gravemente la cali-
dad de vida y la percepción del dolor.

A pesar de ello, continua siendo ne-
cesario mejorar la adherencia de los 
pacientes a estos programas, ya que 
la información dietética proporciona-
da individualmente, suele utilizar do-
cumentos escritos que no tienen en 

cuenta ejemplos prácticos culinarios 
adaptados a cada situación en la que 
se encuentra el paciente.

Por ello, nuestro proyecto propone un 
modelo de educación dietética activa 
y participativa a través de la realiza-
ción de varios talleres grupales de 
cocina presencial. Esta Intervención 
Dietética Intensiva (IDI) pretende do-
tar a los pacientes y familiares de las 
herramientas suficientes para imple-
mentar en su día a día las recomen-
daciones dietéticas pautadas y adap-
tadas a sus gustos, estilo de vida o 
capacidad económica.

¿Qué supondrá esta Beca para su carre-
ra científica?
Evidentemente supondrá una mejoría 
clara en mi carrera científica y en la 
de todo el equipo subinvestigador.

Además, aumentará la calidad inves-
tigadora de todas nuestras carreras, 
y supondrá un avance en la investiga-
ción del cáncer gástrico, mostrando 
un impacto, muy probablemente, en 
la evolución y la calidad de vida de 
nuestros pacientes. 

Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas SEOM, ¿por qué con-
sidera importante seguir apostando por 
este programa de Becas? 
Para Kyowa Kirin el apoyo a las Be-
cas SEOM supone una relevante 
oportunidad de poner en común lo 
importante que es la investigación, 
no solo en el tratamiento de la pro-
pia enfermedad sino también de los 

COUNTRY GENERAL MANAGER DE KYOWA KIRIN
Norberto Villarrasa

“Consideramos 
fundamental apoyar 
las inquietudes que los 
oncólogos médicos de 
nuestro país manifiestan”
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síntomas que van asociados. En 
esa línea surgió, por parte de nues-
tra compañía, la idea de patrocinar 
una beca en tratamiento sintomático 
para alentar líneas de investigación 
cuyos resultados puedan trasladar-
se a una mejora en el día a día de 
los pacientes.

Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para am-
pliar la financiación y para crear nue-
vas categorías que amplíen las oportu-
nidades de formación e investigación 
a los socios de SEOM, ¿qué opinión le 
merece?
Para nuestra compañía toda colabo-
ración con SEOM supone un marcha-
mo de calidad, profesionalidad y re-
conocimiento.

Contribuir a esta apuesta firme por la 
formación y la investigación es nues-
tra humilde aportación a una socie-
dad científica que es un referente a 
nivel nacional e internacional.

SEOM valora muy positivamente la 
apuesta continua que realiza la com-
pañía por el Programa de Becas SEOM. 
Esta fidelización con la investigación, 

con la formación y con SEOM, ¿qué le 
reporta a la compañía? 
En Kyowa Kirin apostamos fuerte-
mente por la formación continuada 
y el apoyo a la investigación. Con-
sideramos fundamental apoyar las 
inquietudes que los oncólogos mé-
dicos de nuestro país manifiestan, 
pues somos conscientes de que los 
resultados de la investigación solo 
repercuten en beneficio para los pa-
cientes si se difunden y se compar-
ten con el mayor número posible de 
profesionales sanitarios.

Además, es incuestionable la cali-
dad investigadora de nuestro país en 
cuanto a avances en el diagnóstico, 
tratamiento y prevención del cáncer y 
de los síntomas asociados. 

La Beca SEOM que patrocina es para 
proyectos de investigación sobre trata-
miento sintomático, ¿por qué cree rele-
vante apoyar estos proyectos? 
Las Becas SEOM son un programa 
amplio y sólido que ofrece oportunida-
des diversas a muchos profesionales 
de la Oncología Médica con inquietu-
des de investigación y de aprendizaje 
continuo. Importante resaltar la ga-

rantía de imparcialidad y el rigor con 
el que se evalúan las propuestas, así 
como el importante valor curricular 
que supone para los candidatos que 
son finalmente seleccionados.

¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en Oncología?
Históricamente nuestra principal área 
de interés está orientada a mitigar el 
dolor irruptivo oncológico que sufren 
los pacientes, así como otras patolo-
gías relacionadas, como puede ser 
el estreñimiento asociado al uso de 
analgésicos opioides. 

Por otro lado, contamos con poder 
ofrecer en los próximos años nuevas 
moléculas que supongan un avance 
en distintos procesos oncológicos a 
través del desarrollo de tecnologías 
de anticuerpos monoclonales de últi-
ma generación. 

Para nosotros, la innovación es, junto 
con el foco en el paciente, la manera 
de transformar vidas con pasión por 
lo que hacemos y la base para seguir 
avanzando en la mejora terapéutica 
de enfermedades con necesidades 
no cubiertas. 

CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación

en cáncer
de pulmón

PATROCINADORDOTACIÓN

20.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

Hospital 
Universitario 

Regional Virgen 
de la Victoria de 

Málaga

Dr. Jose Manuel 
Trigo Pérez

“Evaluación de los 
ARN circulares 

exosomales como 
potenciales biomar-

cadores de respuesta 
a tratamiento de 
inmunoterapia en 

cáncer de pulmón no 
microcítico”

BECADO

BECA SEOM / TAKEDA 
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE PULMÓN
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¿Cómo surgió la colaboración con el pro-
grama de Becas SEOM?
En Takeda aspiramos a curar el cáncer. 
Nuestra misión como compañía biofar-

macéutica es desarrollar y ofrecer medi-
camentos innovadores a los pacientes 
oncológicos de todo el mundo.  Es en 
este contexto que surge nuestro deseo 
de colaborar con el programa de Becas 
SEOM como muestra de nuestro com-
promiso con la ciencia y la investigación 
en el área de Oncología. Sin duda, es-
tos son pilares imprescindibles para de-

sarrollar fármacos innovadores y estra-
tegias que contribuyan a avanzar en el 
tratamiento del cáncer y  mejorar la vida 
de los pacientes.

Desde SEOM cada año nos esforzamos por 
conseguir nuevos fondos para ampliar la fi-
nanciación y para crear nuevas categorías 
que amplíen las oportunidades de forma-

DIRECTORA MÉDICA DE TAKEDA ONCOLOGÍA PARA IBERIA
Dra. Andrea Naves

“Esta colaboración contribuye al avance en el 
conocimiento de la Oncología y la formación médica con 
el propósito común de aspirar a curar el cáncer”

BECADO
Dr. José Manuel Trigo Pérez

“Esta Beca SEOM puede dar fruto a nuevas hipótesis 
y líneas de investigación en cáncer de pulmón”

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Es una excelente oportunidad para la 
investigación clínica y traslacional. Es 
un ejemplo de colaboración de la indus-
tria farmacéutica con las sociedades 
científicas que repercutirá en mejores 
tratamientos para nuestros pacientes.

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
La necesidad de avanzar en el trata-
miento contra el cáncer mediante la 
investigación. Sin los fondos de las Be-
cas SEOM, hay muchos proyectos que 
difícilmente podrían hacerse realidad.

¿En qué consiste el proyecto becado?
El proyecto se titula “Evaluación de los 

ARN circulares exosomales como poten-
ciales biomarcadores de respuesta a 
tratamiento de inmunoterapia en cáncer 
de pulmón no microcítico (CPNM)”. La 
inmunoterapia constituye hoy día el prin-
cipal tratamiento en el CPNM en esta-
dios avanzados, sin embargo, no todos 
los pacientes responden de igual forma 
a la inmunoterapia. Los exosomas  se 
secretan desde las células tumorales 
y circulan en fluidos biológicos como el 
plasma y albergan componentes de la 
membrana celular y contenido proteico, 
péptidos, lípidos y ácidos nucleicos. Los 
ARN circulares (ARNcirc) son moléculas 
largas de ARN no codificante que tienen 
estructura en bucle cerrado, y aunque 
aún no están bien caracterizadas sus 
funciones biológicas, recientemente va-
rios estudios han encontrado evidencias 
de su papel en el desarrollo de varios 
tipos tumorales, incluido en cáncer de 
pulmón. No existe aún ningún biomarca-
dor que permite monitorizar la respues-

ta a inmunoterapia en CPNM. Los ARN 
circulares provenientes de exosomas, 
están implicados tanto en procesos de 
oncogénesis y progresión tumoral, así 
como en la interacción y manipulación 
entre el tumor y el sistema inmunológi-
co del huésped. Se encuentran presen-
tes en la sangre y pueden ser relativa-
mente fáciles de recuperar y analizar. Es 
por ello que creemos que puede haber 
diferencias en la expresión de ARN cir-
culares exosomales en función de la 
respuesta al tratamiento con inmunote-
rapia en pacientes de CPNM. 

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Esta Beca supone un gran salto de ca-
lidad, no sólo para nuestro equipo, sino 
para los pacientes que atendemos en 
nuestra práctica asistencia diaria, y es 
posible que esta Beca dé fruto a nue-
vas hipótesis y nuevas líneas de inves-
tigación en cáncer de pulmón. 



61

BECAS

Enero 2021

ción e investigación a los socios de SEOM, 
¿qué opinión le merece este programa de 
Becas?
Desde Takeda vemos al programa de 
Becas SEOM como una gran oportuni-
dad para promover la investigación en 
Oncología ya que permiten que los es-
pecialistas en Oncología Médica pue-
dan llevar a cabo sus proyectos de in-
vestigación y  desarrollarse profesional-
mente ampliando su formación en cen-
tros internacionales de gran prestigio, lo 
cual redunda en un beneficio para toda 
la sociedad y en particular para los pa-
cientes oncológicos.
 
¿Qué supone para su compañía esta cola-
boración con SEOM?
La colaboración con SEOM supone una 
oportunidad para seguir promoviendo el 
avance en el conocimiento de la Onco-
logía y la formación médica con un pro-
pósito común: aspirar a curar el cáncer.
 
La Beca SEOM que patrocina es para pro-
yectos de investigación en cáncer de pul-
món, ¿por qué cree relevante apoyar estos 
proyectos?
Takeda mantiene un compromiso conti-
nuo con el desarrollo de actividades de 
investigación en el área de cáncer de 
pulmón. Específicamente, en lo que re-

fiere al cáncer de pulmón no microcítico 
(CPNM) con mutaciones “driver”, busca-
mos mejorar las vidas de los aproxima-
damente 40.000 pacientes a nivel mun-
dial a los que se les diagnostica esta 
forma grave y rara de cáncer de pulmón 
cada año. Por ello, creemos que apoyar 
la investigación en esta área a través 
de las Becas SEOM es una oportunidad 
para seguir avanzando en este camino.

¿Cuál son los objetivos actuales de la com-
pañía en el área de Oncología?
Como decíamos anteriormente, en Take-
da aspiramos a curar el cáncer. Nuestra 
principal misión en I+D es ofrecer nue-
vos medicamentos a pacientes onco-
lógicos de todo el mundo a través de 
nuestro compromiso con la ciencia, la 
innovación de vanguardia y la pasión 
por mejorar la vida de los pacientes. 
Partiendo de esta visión, actualmente 
contamos con un portfolio de terapias 
capaces de cambiar el paradigma del 
cáncer y un pipeline puntero en onco-
logía, centrados fundamentalmente en 
tres áreas: oncohematología, tumores 
sólidos e inmunooncología.

Nos enfocamos en el tratamiento de 
neoplasias hematológicas, con trata-
mientos bien establecidos para linfoma 

y mieloma múltiple y en futuros trata-
mientos para para síndrome mielodis-
plásico y algunos tipos específicos de 
leucemia.

En lo que refiere a tumores sólidos, el 
tratamiento del cáncer de pulmón no 
microcítico (CPNM) con mutaciones “dri-
ver” también es una área en la que nos 
enfocamos tanto con tratamientos ya 
disponibles como de cara al pipeline. 
Contamos, por ejemplo, con moléculas 
como brigatinib, un inhibidor de la tiro-
sina quinasa (TKI) de última generación, 
potente y selectivo, que fue diseñado 
para dirigirse a las alteraciones molecu-
lares de la cinasa del linfoma anaplásico 
(ALK), y mobocertinib, otro TKI potente, 
diseñado específicamente para dirigir-
se selectivamente a las mutaciones del 
factor de crecimiento epidérmico (EGFR) 
y de EGFR2 (HER2) por inserción en el 
exón 20.
 
Asimismo, nuestras capacidades de in-
vestigación interna y con partnerships 
externas nos permiten seguir avanzan-
do con terapias de próxima generación 
como, por ejemplo, las terapias celula-
res con un potencial trasformador para 
poblaciones con grandes necesidades 
no cubiertas. 

CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 
investigación 

en cáncer 
ginecológico

PATROCINADORDOTACIÓN

35.000 €

PROYECTO FILIACIÓN

Fundación Instituto 
Valenciano de 
Oncología de 

Valencia

Institut Català 
d'Oncologia (ICO)-

Badalona

Dr. Ignacio 
Romero Noguera

Dra. Margarita 
Romeo Marín

“RedeFiniendo la ines-
tabiLidad gEnomica en 
tuMores gINecoloGicos 

(FLEMING)”

“iPARPresist: Identifica-
ción de biomarcadores de 

resistencia a inhibidores del 
PARP (iPARP) en cáncer de 
ovario, y desarrollo de mo-
delos ex vivo para ensayar 

nuevas terapias”

BECADOS

BECAS SEOM / GSK 
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER GINECOLÓGICO
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BECADA
Dra. Margarita Romeo Marín

“El proyecto becado es un estudio traslacional de 
resistencias a inhibidores del PARP en cáncer de ovario”

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Pienso que supone una apuesta por la 
investigación oncológica en diferentes 
ámbitos, liderada desde SEOM y que 
sabe vehiculizar recursos económicos 
para financiar proyectos de interés 
para los oncólogos médicos. El núme-
ro de convocatorias ha ido creciendo 

con los años, cosa que me parece muy 
positiva.

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
La existencia de una convocatoria es-
pecífica para el cáncer ginecológico 
me animó a pensar que mi proyecto 
podía ser de interés. Llevábamos un 
tiempo desarrollando el proyecto y vi-
mos que esta convocatoria podía su-
poner un buen inicio para el proyecto.

¿En qué consiste el proyecto becado?
Consiste en un estudio traslacional de 
resistencias a los inhibidores del PARP 
en cáncer de ovario. 

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
En primer lugar, un respaldo al traba-
jo realizado hasta el momento y, sobre 
todo, una responsabilidad de intentar 
alcanzar los objetivos marcados por-
que me siento agradecida por haber 
recibido esta beca. Deseo que nues-
tros objetivos investigacionales resul-
ten alcanzables y puedan proporcionar 
información de interés que nos sirva 
para aprender más de este tumor y 
sus tratamientos, y por tanto de algu-
na manera ayude en última instancia 
a nuestras pacientes. Esto me haría 
muy contenta. 

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
 En el contexto de la investigación trasla-
cional, los avances para consolidar gru-
pos de trabajo en áreas particulares me 
parece una iniciativa de primera magni-
tud. Toda ayuda para poder implementar 
las ideas de una comunidad oncológica 
inquieta y con una formación puntera 
debe ser fomentada y agradecida.
 
¿Qué le animó a optar a estas Becas?
En patologías menos prevalentes don-
de las prioridades de investigación son 

distintas como las ginecológicas abrir 
becas con oportunidades específicas 
siempre es un aliciente. Siempre hay 
proyectos para desarrollar en un mo-
mento que comporta tanto reto como 
es la aparición de una diana terapéutica 
para la inestabilidad genómica. 

¿En qué consiste el proyecto becado?
Tratamos de identificar en tumores de 
endometrio y de ovario con tres meto-
dologías distintas un algoritmo para 
identificar, clasificar y conocer mejor 
el fenómeno de inestabilidad genómi-
ca. Los métodos se basan en perfiles 
de expresión, pérdidas de heterocigo-
sidad y otra de secuenciación génica. 
Esta inestabilidad se la conoce mejor 

como déficit de recombinación homólo-
ga y permite predecir sensibilidad a los 
inhibidores de PARP particularmente.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Supone poder aportar una información 
que pueda ayudar a clasificar mejor los 
tumores de endometrio con potencial 
sensibilidad a inhibidores de PARP, rela-
cionarlo con las clasificaciones del TCGA 
(Tumor atlas) y ponerlo en la perspectiva 
de lo mucho que hemos aprendido en el 
cáncer de ovario. Permitirá ahondar en 
un evento molecular en dos tumores gi-
necológicos que comparten mis inquie-
tudes en la investigación básica y conso-
lidar el grupo de trabajo traslacional. 

BECADO
Dr. Ignacio Romero Noguera

“Tratamos de identificar en cáncer de endometrio y ovario 
un algoritmo para clasificar y conocer mejor el fenómeno 
de inestabilidad genómica”
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¿Cómo surgió la colaboración con el pro-
grama de Becas SEOM?
GSK ha estado comprometida con la 
investigación oncológica desde hace 
décadas. El cáncer es un grupo de 
enfermedades en el que aún sigue 
siendo necesario tener un enorme 
conocimiento científico y realizar un 
gran esfuerzo investigador, para po-
der desarrollar nuevos medicamentos. 

En GSK queremos poner todo nues-
tro compromiso con la ciencia y la 
investigación también al servicio de 
esta búsqueda, y el programa de Be-
cas SEOM representa muy bien estos 
valores. Por ello, ha sido un orgullo y 
un privilegio para nosotros poder co-
laborar y fomentar la investigación 
entre nuestros oncólogos españoles.
 
Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-

gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece este pro-
grama de Becas?
El programa de Becas SEOM ofrece una 
oportunidad real de desarrollo, no sólo 
a los investigadores españoles, sino 
también de mejorar los tratamientos y 
el conocimiento del cáncer, con un im-
pacto sobre la vida de las pacientes de 
cáncer ginecológico que padecen esta 
terrible enfermedad. Algo que a día 
de hoy continua haciendo mucha falta 
para mejorar la calidad de vida y la su-
pervivencia en pacientes oncológicas.
 
¿Qué supone para su compañía esta cola-
boración con SEOM?
Supone el inicio de una colaboración 
con un objetivo común, que esperamos 
se mantenga durante muchos años.
 
Las Becas SEOM que patrocinan son para 
proyectos de investigación en cáncer gi-

necológico, ¿por qué cree relevante apo-
yar estos proyectos?
En 2020 hemos becado a dos inves-
tigadores que centrarán su trabajo de 
investigación en tumores ginecológi-
cos, a día de hoy, un conjunto de pa-
tologías muy letales y muchas de ellas 
huérfanas de tratamientos en compa-
ración con otras histologías malignas. 
Esto nos hace compartir la alegría de 
este proyecto, junto con SEOM, de 
algo tan necesario. Los tumores gine-
cológicos siempre serán importantes 
para GSK, no sólo porque con nirapa-
rib hemos vuelto a la oncología, sino 
también porque tanto el cáncer de 
ovario, endometrio y cérvix precisan 
tratamientos de calidad, con impacto 
real en el pronóstico de esta enferme-
dad. Con niraparib estamos avanzan-
do en este sentido y esperamos seguir 
haciéndolo con los ensayos clínicos 
que tenemos en marcha en este área.

¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en el área de Oncología?
Nuestro compromiso como compa-
ñía en Oncología es aumentar la su-
pervivencia del paciente con medica-
mentos innovadores. Sabemos que 
la Oncología es un área en constante 
transformación y por eso tenemos un 
enfoque único de I+D para comba-
tir el cáncer desde múltiples frentes. 

Trabajamos en inmunooncología –ex-
plorando diferentes terapias dirigidas 
a aumentar la respuesta inmunitaria-, 
en terapia celular adoptiva con células 
T capaces de dirigirse a un antígeno es-
pecífico del tumor, y también en epige-
nética y letalidad sintética para tratar 
de corregir defectos en las vías de re-
paración 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 innovado-
res y efectivos, y aprovechamos el po-
der de la ciencia y la tecnología para 
seguir ayudando a los pacientes. 

PRESIDENTA Y CONSEJERA DELEGADA DE GSK
Cristina Henríquez de Luna

“Las Becas SEOM posibilitan mejorar los tratamientos 
y el conocimiento del cáncer con un impacto en la vida 
de las pacientes de cáncer ginecológico”
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CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 

investigación de 
Oncología Médica 
relacionados con 
Medicina Nuclear

PATROCINADORDOTACIÓN

20.000 €

FILIACIÓN

BECA SEOM / AAA
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN DE ONCOLOGÍA MÉDICA RELACIONADOS 
CON MEDICINA NUCLEAR

Hospital 
Universitario Vall 

D'Hebron de 
Barcelona

Dr. Jaume 
Capdevila Castillón

“Desarrollo de un sistema 
de cuantificación volumé-

trica de carga tumoral 
mediante estudios con 
PET 68Ga-DOTATOC 
con valor pronóstico y 

predictivo de respuesta 
a 177Lu-DOTATATE en 
pacientes con tumores 
neuroendocrinos gas-

troenteropancreáticos”

BECADO

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Es esencial para impulsar proyectos 
clínico-traslacionales para grupos e 
investigadores de todos los ámbitos, 
sin necesidad de disponer de una 
gran trayectoria en la concesión de 
becas competitivas. Este hecho da 
oportunidad a muchas personas a ini-
ciarse en la investigación oncológica.

¿Qué le animó a optar a estas Becas?
La Beca a la que aplicamos tenía el 
reto de la multidisciplinariedad y creí-
mos que era un buen momento para 
ampliar y consolidar nuestra reciente 
acreditación como único centro na-
cional de excelencia en tumores neu-
roendocrinos consiguiendo una beca 
competitiva para el grupo.

¿En qué consiste el proyecto becado? 
El concepto de la teragnosis está muy 
de moda en Oncología, y en particular 
en tumores neuroendocrinos, donde 
prueba diagnóstica y terapéutica van 
muy ligadas. Sin embargo, no dispo-
nemos de biomarcadores específicos 
predictivos de evolución o respuesta 
a radiofármacos. 

Nuestro proyecto pretende implemen-
tar un sistema de cuantificación vo-

PROYECTO

“La Beca servirá para ampliar y consolidar nuestra 
acreditación como único centro nacional de excelencia 
en tumores neuroendocrinos”

BECADO
Dr. Jaume Capdevila Castillón



65

BECAS

Enero 2021

¿Cómo surgió la colaboración con el pro-
grama de Becas SEOM?
Una de las prioridades de nuestra com-
pañía es la innovación y reimaginar el 
tratamiento del cáncer. Para alcanzar 
este reto, es fundamental la colabo-
ración con profesionales de la salud y 
fomentar la investigación científica, por 
eso apoyar el programa de Becas de 
SEOM cumple esta visión que tenemos 
de la Medicina.
 
Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para am-

pliar la financiación y para crear nuevas 
categorías que amplíen las oportunida-
des de formación e investigación a los 
socios de SEOM, ¿qué opinión le merece 
este programa de Becas?

Creemos que cuando el esfuerzo se 
centra en la creación de conocimien-
to científico, todos los agentes de la 
sociedad tienen mucho que ganar, 
principalmente los pacientes que po-
drán tener acceso a tratamientos de 
última generación e innovación tecno-
lógica.

¿Qué supone para su compañía esta co-
laboración con SEOM?
Un compromiso con la educación médi-
ca continuada en España y el fomento 
de la investigación y de la innovación.
 
La Beca SEOM que patrocina es para 
proyectos de investigación de Oncología 
Médica relacionados con Medicina Nu-
clear, ¿por qué cree relevante apoyar es-
tos proyectos?
AAA es líder mundial en la terapia con 
radioligandos, uno de los pilares más 
modernos en el tratamiento del cán-
cer, terapias de precisión, donde el ob-
jetivo es ayudar a los pacientes a lu-
char contra la enfermedad mejorando 
la calidad de vida. Vemos la Medicina 
Nuclear como uno de los pilares más 
importantes en el arsenal terapéutico 
que un oncólogo tendrá en el futuro.
 
¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en el área de Oncología?
Nuestro objetivo principal es transfor-
mar la vida de los pacientes liderando 
la innovación en Medicina Nuclear. AAA 
es pionera en el campo de la terapia 
de Medicina Nuclear, con una línea en 
expansión de radioligandos comple-
mentarios de imágenes de precisión 
y terapias dirigidas para indicaciones 
oncológicas. 

Creemos que “si podemos ver, pode-
mos tratar”, por eso trabajamos este 
concepto de Medicina de Precisión lla-
mado Theragnostics, una estrategia 
de gestión de enfermedades que im-
plica la integración de la terapia y el 
diagnóstico por imágenes de medicina 
nuclear, con el objetivo final de dar el 
mejor tratamiento posible a los pacien-
tes oncológicos. 

DIRECTOR GENERAL DE AAA
Márcio Rodrigues

“La Medicina Nuclear será uno de los pilares más 
importantes en el arsenal terapéutico del oncólogo 
en el futuro”

lumétrica de carga tumoral median-
te estudios con PET-Ga68-DOTATOC 
para pronosticar comportamiento tu-
moral y respuesta a tratamiento con 
177-Lu-Dotatate en pacientes con tu-
mores neuroendocrinos gastroentero-
pancreáticos. 

¿Qué supondrá esta Beca para su carre-
ra científica?
La concesión de la Beca SEOM tiene 
un impacto en todo el grupo multidis-
ciplinar de tumores neuroendocrinos 
de nuestro centro, ya que nos permi-
te desarrollar ideas propias y de gru-

po, no solo personales, por lo tanto, 
el impacto de la Beca espero que sir-
va para impulsar el interés para la in-
vestigación en todas las especialida-
des que constituyen nuestro grupo de 
diagnóstico y tratamiento de pacien-
tes con tumores neuroendocrinos. 
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CATEGORÍA

Beca para 
Proyectos de 

Investigación de 
Secciones SEOM

PATROCINADORDOTACIÓN

20.000 €

FILIACIÓN

BECAS SEOM 
PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN DE SECCIONES SEOM

Sección de 
Trombósis y cáncer 

Sección de 
Cuidados Continuos

Dr. Andrés Jesús 
Muñoz Martín

Dr. Pablo Jiménez 
Labaig

“Extensión y validación 
de un perfil genómico de 

riesgo de enfermedad 
tromboembólica venosa 
en pacientes con cáncer 
que reciben tratamiento 

antitumoral sistémico 
ambulatorio y análisis 
del valor predictivo del 

D-dímero”

“ONCOCAREAPP, La 
aplicación de cuidados 
continuos oncologícos 

para el día a día”

BECADOS

BECADO
Dr. Andrés Jesús Muñoz Martín

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Es un programa esencial y ha sido clave 
en la última década tanto en el desa-
rrollo profesional de muchos oncólogos 
españoles como en el desarrollo de 
investigación académica independien-
te de primer nivel, que de otra manera 
probablemente no hubiera sido posible 
llevar a cabo. 
 
¿Qué animó a la Sección a presentar este 
proyecto?
Se están desarrollando varios proyec-
tos dentro de la Sección de gran interés 

clínico y científico como es el registro 
TESEO que nos está aportando ya infor-
mación muy relevante. Sin embargo, el 
proyecto que requería una financiación 
específica más inmediata para poder 
terminar de desarrollarlo es el proyecto 
ONCOTHROMB. Por supuesto, hay otra 
gran razón de primer orden y es un inte-
rés científico y clínico.   
 
¿En qué consiste el proyecto becado?
El proyecto que estamos realizando es 
un estudio pionero en el campo de la 
Investigación Traslacional de la trom-
bosis asociada a cáncer a nivel inter-
nacional. Es, además, un estudio que 
procede del ámbito académico sin fi-
nanciación por parte de ninguna com-
pañía, lo que supone un reto y también 
esfuerzo extra para todos los investiga-

dores participantes. El objetivo de este 
estudio es buscar un modelo predictivo 
de riesgo de enfermedad tromboembó-
lica venosa basado en características 
clínicas y moleculares que nos permita 
definir que pacientes son candidatos 
a tromboprofilaxis. También queremos 
explorar si este modelo puede tener 
capacidad de predicción sobre la recu-
rrencia de la trombosis venosa y de los 
eventos trombóticos arteriales como 
los ictus y la cardiopatía isquémica. 
 
¿Qué valor añadido aporta el proyecto 
para ser merecedor de la Beca?
El resultado de este estudio puede te-
ner una potencial aplicación práctica 
directa y puede ser la primera aproxi-
mación de la Medicina Personalizada 
en la trombosis asociada a cáncer. 

“El proyecto becado busca un modelo predictivo de 
riesgo de ETV que permita definir pacientes candidatos 
a tromboprofilaxis”

PROYECTO
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BECADO
Dr. Pablo Jiménez Labaig

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Este programa de Becas es una gran 
oportunidad para desarrollar proyectos 
y llevar a cabo iniciativas que puedan 
repercutir en la mejora del trabajo clí-
nico y la asistencia de los pacientes. 
Gracias a este programa podremos em-
prender nuestra idea.
 
¿Qué animó a la Sección a presentar este 
proyecto?

El Manual de Cuidados Continuos 
SEOM, ya en su tercera edición, fue 
creado por la Sección de Cuidados Con-
tinuos para ayudar y ser de referencia a 
todos aquellos profesionales con aten-
ción del paciente oncológico. Para su 
mayor difusión y utilidad necesita de 
nuevas vías de consulta de forma rápi-
da e intuitiva.
 
¿En qué consiste el proyecto becado?
Con esta Beca podremos desarrollar 
la aplicación móvil llamada OncoCare-
App basada en el manual destacando 
la obra en 23 aspectos clínicos con 
algoritmos, escalas y figuras de rápi-
da visualización e interpretación. Se 
publicará en los principales softwares 

Android e iOS. La aplicación, de acceso 
gratuito, estará en dos idiomas: espa-
ñol e inglés.
 
¿Qué valor añadido aporta el proyecto 
para ser merecedor de la Beca?
Poder dar más difusión al trabajo reali-
zado por los 149 escritores de la obra 
y adaptarla a una de las demandas ac-
tuales de consulta, en dispositivos mó-
viles que todos podemos tener en el 
bolsillo de la bata.
 
El equipo de personas que se ha crea-
do en torno a OncoCareApp ya está tra-
bajando, codo con codo, poniendo todo 
su esfuerzo. Esperamos tener la aplica-
ción móvil online pronto. 

“La Beca permitirá desarrollar OncoCareApp, 
la app del Manual de Cuidados Continuos de SEOM”

Un valor añadido es el desarrollo de 
un equipo de trabajo multidisciplinar 
y multicéntrico con biólogos molecu-

lares de reconocido prestigio interna-
cional junto con múltiples Servicios 
de Oncología de todo el país, que nos 

permita poder desarrollar proyectos fu-
turos y crear un grupo de investigación 
consolidado.  

CATEGORÍA

Beca para 
proyectos de 

investigación de 
Oncología Médica 
relacionados con 
medicina nuclear

PATROCINADORDOTACIÓN

15.000 €

FILIACIÓN

PREMIOS SEOM / MERCK
"SOMOS FUTURO"

Hospital Central de 
la Defensa Gómez 

Ulla de Madrid

Hospital 
Universitario Vall 

D'Hebron de 
Barcelona

Dra. Vilma Emilia 
Pacheco Barcia

Dra. Iosune 
Baraibar Argota

Mejor labor 
realizada por 
un residente 

en Oncología 
Médica

BECADASMERITOS
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Dra. Iosune Baraibar Argota

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Creo que es importante promocionar 
el talento e incentivar la investigación 
científica en Oncología.

¿Qué supone para usted ser reconocida 
como “Mejor labor realizada por un resi-
dente en Oncología Médica”?
Me siento afortunada y agradecida por 
haber recibido el premio, pero soy muy 
consciente de que hay residentes de 
esta especialidad con muchísimo talen-
to, tanto en mi promoción como en otras. 

Es muy difícil valorar quién ha hecho la 
mejor residencia. Estoy muy contenta 

del trabajo que he hecho hasta aho-
ra, pero esto no significa que mi labor 
haya sido mejor que la de otros com-
pañeros.

¿Qué supone este premio para su carrera 
profesional?
¡Supone una auténtica alegría! Es un 
reconocimiento al trabajo realizado y 
un aliciente para seguir trabajando e 
investigando. 

“Es importante promocionar el talento e incentivar 
la investigación científica en Oncología”

BECADA
Dra. Vilma Pacheco Barcia

¿Cómo valora el programa de Becas 
SEOM?
El programa de Becas SEOM es una 
oportunidad formativa que permite 
potenciar el desarrollo profesional de 
jóvenes investigadores. 

La formación en investigación clínica 
y traslacional cada vez es más com-
petitiva y la obtención de becas espe-
cíficas puede resultar complicado por 
la alta demanda. La posibilidad de op-
tar a una beca desde SEOM facilita y 
fomenta la investigación en Oncología 
Médica.

¿Qué supone para usted ser reconocida 
como “Mejor labor realizada por un resi-
dente en Oncología Médica”?
La labor formativa de los residentes 
de Oncología Médica es compleja 
puesto que, además de formarnos 
como médicos y como oncólogos, es 
fundamental formarnos como investi-
gadores. Durante la residencia, inver-
timos mucho tiempo en nuestra for-
mación y en nuestro futuro a través 
de la actualización constante, por el 
alto nivel de publicaciones en Oncolo-
gía Médica, la formación complemen-
taria y la participación científica.

La obtención de este premio ha sido 
gracias al apoyo de todos los excelen-
tesprofesionales que en estos años 
me han brindado sus conocimientos 
tanto a nivel clínico como en inves-
tigación. He tenido la suerte de for-
marme en el Hospital Universitario La 
Princesa, con un equipo de oncólogos 
dedicado que se han implicado de ma-

nera constante en mi formación y me 
han animado con cada proyecto. Mi 
familia, que siempre me ha apoyado, 
también forma parte de este premio. 
Para mí este reconocimiento a mi la-
bor como residente supone un gran 
mérito porque valora todo el esfuerzo 
y el trabajo de cinco años de especia-
lidad en Oncología Médica. 

¿Qué supone este premio para su carrera 
profesional?
El Premio SEOM-Merck “Somos Futu-
ro” es un gran impulso para continuar 
como hasta ahora, aprendiendo y for-
mándome en los próximos años para 
intentar ofrecer el mejor abordaje te-
rapéutico a mis pacientes. 2020 ha 
sido un año marcado por la pandemia 
COVID-19 que ha tenido un impacto 
en nuestra labor asistencial y, este 
premio, supone un incentivo para rea-
lizar nuevos proyectos y afrontar nue-
vos retos que permitan aumentar mi 
desarrollo profesional. 

“Es fundamental formarnos como investigadores”
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Son ya varios los años apoyando el pro-
grama de Becas y Premios SEOM, ¿por 
qué considera importante seguir apos-
tando por este programa?
En Merck estamos firmemente com-
prometidos con el talento joven e in-
novador y, por eso, es realmente un 
orgullo poder colaborar con SEOM 
en la entrega de los Premios SEOM-
Merck “Somos Futuro”. Creemos que 
es importante reconocer no solo los 
méritos formativos y profesionales de 
los médicos residentes de Oncología 
Médica, sino también su contribución 
a la defensa de la especialidad, al 
avance científico del cáncer tanto en 
prevención, diagnóstico y tratamiento, 
y a la proyección social de la Oncolo-
gía durante su trayectoria profesional.
 
Desde SEOM cada año nos esforzamos 
por conseguir nuevos fondos para ampliar 
la financiación y para crear nuevas cate-
gorías que amplíen las oportunidades de 
formación e investigación a los socios de 
SEOM, ¿qué opinión le merece?
Sin duda es una gran iniciativa por par-
te de SEOM, estas ayudas suponen un 
impulso tanto a la formación como a la 

investigación e innovación y, además, 
dan viabilidad a proyectos que de otra 
manera difícilmente verían la luz. Creo 
que toda ayuda destinada a ello es 
más que agradecida. Gracias a este 
tipo de proyectos, SEOM demuestra 
día a día que el futuro de la Oncología 
Médica se basa en el desarrollo con-
tinuo de nuestros profesionales, me-
diante la formación y el apoyo a pro-
yectos de investigación.
 
SEOM valora muy positivamente la 
apuesta continua que realiza la compa-
ñía por el Programa de Becas y Premios 
SEOM. Esta fidelización con la investiga-
ción, con la formación y con SEOM, ¿qué 
le reporta a la compañía?
Merck es una compañía líder en ciencia 
y tecnología que apuesta por el progre-
so humano sostenible y, como no po-
dría ser de otro modo, la innovación, la 
curiosidad y la diversidad forman parte 
de nuestro ADN. Entendemos, por tan-
to, que este tipo de iniciativas contribu-
yen a asegurar futuras generaciones de 
oncólogos médicos formados, motiva-
dos y con desarrollo en el plano de la 
investigación. Realmente nos encanta 

colaborar año tras año para que todo 
esto sea posible. Porque no solo las 
terapias innovadoras curan, cura quien 
diagnostica, quien previene, quien cui-
da, quien personaliza… y por eso nos 
implicamos y apoyamos a los oncólo-
gos médicos. Además, tenemos muy 
claro el porqué: sin ellos tendríamos 
motor, pero no gasolina.  
 
Los Premios SEOM-Merck “Somos futu-
ro” que patrocinan reconocen la trayec-
toria académica y la proyección profe-
sional de residentes de Oncología Mé-
dica, ¿por qué cree relevante apoyar a 
estos profesionales?
Los residentes de hoy son los oncó-
logos de mañana y desde Merck no 
vemos mejor forma de contribuir al 
desarrollo de la Oncología Médica es-
pañola que apostar por los jóvenes 
talentos mediante varias iniciativas 
que impulsen su progreso como son, 
por ejemplo, estas becas. Queremos 
ser un actor clave que promueva la 
formación y contribuya al desarrollo y 
la motivación de los jóvenes oncólo-
gos como investigadores.
 
¿Cuál son los objetivos actuales de la 
compañía en el área de Oncología? 
En Merck apostamos por la inversión 
en Oncología y por el desarrollo de 
nuevos tratamientos que den respues-
ta a enfermedades de alto impacto en 
la vida de las personas como es el 
cáncer. Por esa razón, nuestra priori-
dad es la investigación que promueve 
la medicina individualizada molecular, 
que pasa por el desarrollo de biomar-
cadores y dianas terapéuticas. Nues-
tro pipeline es prometedor y muy es-
peranzador: actualmente tenemos 7 
moléculas en investigación en el área 
de Oncología y 3 moléculas en el área 
de Inmuno-Oncología.

Realizamos una fuerte inversión en 
I+D y, concretamente en Oncología, 
tenemos más de 50 ensayos clínicos 
en marcha en España, locales e inter-
nacionales. Además, entre nuestras 
prioridades se encuentra el incremen-
tar la participación de centros espa-

DIRECTORA DE ONCOLOGÍA DE MERCK
Montse Jansà

“No solo las terapias innovadoras curan, cura quien 
diagnostica, previene, cuida y personaliza”
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Dr. Edurne Muruzábal Huarte

¿Cómo valora el programa de Becas SEOM?
Es una oportunidad muy buena para 
desarrollar proyectos de investigación, 
programas formativos de gran interés 

que están al alcance de los miembros 
de SEOM.

¿Qué le animó a optar a ayuda de bolsa 
de viaje SEOM para rotación en el CNIO? 
Quería realizar la rotación externa en el 
CNIO, y las bases de la convocatoria se 
ajustaban bien a mi rotación por lo que 
decidí solicitarla.

¿En qué consiste el proyecto becado?
Se trata de un proyecto dentro del pro-

grama de Oncología Molecular que trata 
de descubrir nuevas dianas terapéuticas 
del hepatocarcinoma, así como un ma-
yor conocimiento de esta enfermedad.

¿Qué supondrá esta Beca para su carrera 
científica?
Es una ayuda para desarrollar la rotación 
externa en el CNIO, que me va a comple-
mentar mi formación como oncóloga, y 
es una oportunidad de conocer un centro 
nacional pionero en investigación. 

“Mi proyecto trata de descubrir nuevas dianas 
terapéuticas del hepatocarcinoma”

CATEGORÍA

Ayuda para 
rotación en el 

CNIO

PATROCINADORDOTACIÓN

1.000 - 1.500 €
(500 € / mes)

PROYECTO FILIACIÓN

Complejo 
Hospitalario 
de Navarra, 
Pamplona

Dra. Edurne Belén 
Muruzábal Huarte

“Desarrollo de nuevas 
estrategias terapéuti-

cas contra la cirrosis y el 
carcinoma hepatocelu-
lar, dentro del grupo de 
investigación de Fac-
tores de crecimiento, 
nutrientes y cáncer”

BECADA

AYUDA BOLSA DE VIAJE SEOM
PARA ROTACIÓN EN EL CNIO

ñoles en estudios fase I, II o III. Pero 
no solo eso, apostamos también por 
las nuevas tecnologías digitales y su 
cruce con la biotecnología para dar 
respuestas a la Oncología. Creemos 
que su rápido desarrollo puede des-
cubrir otras formas de prevenir, diag-
nosticar y tratar el cáncer.

Por último, estamos convencidos de 
que la prosperidad se consigue con 
la participación y colaboración con di-
ferentes agentes. En esta línea, esta-
blecemos alianzas estratégicas que 
nos permiten unir conocimientos y re-
cursos con otras compañías y entida-
des, acelerando así tanto el desarrollo 

como el acceso de nuevas estrategias 
terapéuticas.

Hemos aprendido que en Oncología es 
más importante compartir que com-
petir, siendo la colaboración entre no-
sotros clave para conseguir algún día 
erradicar el cáncer. 
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Para aportar mayor relevancia científica y curricular a las Becas SEOM, por tercer 
año consecutivo han sido evaluadas por el Instituto de Salud Carlos III. Esta evaluación 
externa ha sido posible gracias a la colaboración sin restricciones de Bayer.

TODAS LAS BECAS SEOM SE EVALUÁN DE FORMA 
EXTERNA POR EL INSTITUTO DE SALUD CARLOS III 
GRACIAS A LA COLABORACIÓN DE

Son ya varios los años apoyando el programa 
de Becas SEOM, ¿por qué considera impor-
tante seguir apostando por este programa 
de Becas?
Para Bayer es un honor y un privilegio 
el poder colaborar un año más con el 
programa de Becas SEOM. Este progra-
ma representa el compromiso firme y 
continuo de todos aquellos que traba-
jamos día a día para mejorar la vida de 
los pacientes con cáncer.  
 
Desde SEOM cada año nos esforzamos por 
conseguir nuevos fondos para ampliar la fi-
nanciación y para crear nuevas categorías 
que amplíen las oportunidades de forma-
ción e investigación a los socios de SEOM, 
¿qué opinión le merece?
La investigación en cáncer salva vidas. 
Cada granito de arena que se pueda apor-
tar en avanzar y dar continuidad a proyec-
tos de investigación, así como en poten-
ciar el talento investigador es una inver-
sión bien empleada. Entre todos, hemos 
de seguir fomentando y avanzando en la 
formación e investigación en Oncología.

SEOM valora muy positivamente la apues-
ta continua que realiza la compañía por el 
Programa de Becas SEOM. Esta fidelización 
con la investigación, con la formación y con 
SEOM, ¿qué le reporta a la compañía?
Esta colaboración ejemplariza de la 
mejor manera posible nuestro propó-
sito en Bayer: 'Ciencia para una vida 
mejor'. Es una muestra manifiesta de 
nuestro compromiso con la formación 
y la investigación en general, y con la 
Oncología y SEOM en particular, al ser-
vicio de la mejora de la vida de las per-
sonas. El encaje es perfecto.     
 
Bayer colabora con la evaluación externa 
de todo el programa de Becas por parte del 
Instituto de Salud Carlos III, ¿por qué cree 
relevante esta evaluación externa indepen-
diente?
Sin rigor y transparencia no hay credibili-
dad. Es algo intrínseco y fundamental en 
la investigación científica. La evaluación 
externa independiente realizada por par-
te del Instituto de Salud Carlos III apor-
ta esa confianza adicional que requieren 
unas becas que cada año tienen un ma-
yor prestigio y visibilidad.
 
¿Cuál son los objetivos actuales de la com-
pañía en Oncología?
Bayer está realizando una apuesta es-
tratégica firme en el área de Oncología. 
Nuestra presencia actual incluye tres me-

dicamentos ya comercializados en Espa-
ña, que en breve esperamos sean cinco.

Cáncer de próstata en un área donde 
queremos focalizar muchos de nuestros 
esfuerzos, especialmente con la apro-
bación obtenida en marzo de este año 
por parte de la EMA para darolutamida 
en cáncer de próstata no metastásico 
resistente a la castración. Asimismo, 
trabajamos desde hace tiempo para 
hacer realidad la Medicina de Precisión 
en Oncología. Larotrectinib fue el primer 
tratamiento en recibir indicación tumor 
agnóstica en Europa para el tratamiento 
de pacientes con cánceres que albergan 
una fusión del gen del receptor de la tiro-
sina quinasa neurotrófica (NTRK). 

Adicionalmente, tenemos varios com-
puestos en diferentes fases de desarrollo 
clínico, número que hemos aumentado 
recientemente con varias colaboraciones 
externas. Nuestro enfoque investigador 
da prioridad a dianas farmacológicas y 
vías metabólicas con el potencial de cam-
biar la forma de tratar el cáncer, como por 
ejemplo señalización oncogénica y medi-
cina de precisión, inmunoterapia o tera-
pias dirigidas de radionucleidos.

Seguiremos trabajando sin cesar junto a 
vosotros para avanzar la mayor cantidad 
de ellas en España. 

DIRECTOR DE LA UNIDAD DE MEDICINA ESPECIALIZADA DE BAYER
David Zapatero

“La investigación en cáncer salva vidas, cada granito de 
arena es una inversión bien empleada”
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El número de pacientes de cáncer nuevos 
bajó un 21% durante el confinamiento
Disminuye la actividad diagnóstica de cáncer en citologías (30%) y biopsias 
(23,5%), el número de pacientes atendidos en los hospitales de día descendió 
un 14%, y el número de pacientes tratados con quimioterapia bajó un 9,5% y 
el de los tratados con radioterapia un 5%

Resultados del estudio sobre COVID-19 y cáncer elaborado 
por AECC, SEAP, SEEO, SEHH, SEOM y SEOR
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E l número de nuevos diagnós-
ticos de cáncer descendió 
un 21% durante el confina-
miento, la actividad diagnós-

tica de cáncer también bajó un 30% 
en citologías y un 23,5% en biopsias, 
el número de pacientes atendidos 
en los hospitales de día fue un 14% 
menor y los pacientes tratados con 
quimioterapia se redujeron un 9,5% 
mientras que los tratados con radio-
terapia un 5%. 

Estos son los principales resultados 
del primer estudio sobre COVID-19 y 
cáncer con datos multihospitalarios 
elaborado por las sociedades cientí-

ficas que agrupan a los profesionales 
sanitarios que atienden a pacientes 
con cáncer –la Sociedad Española de 
Anatomía Patológica (SEAP), la Socie-
dad Española de Enfermería Oncoló-
gica (SEEO), la Sociedad Española de 
Hematología y Hemoterapia (SEHH), la 
Sociedad Española de Oncología Mé-
dica (SEOM) y la Sociedad Española 
de Oncología Radioterápica (SEOR)– y 
la asociación que atiende a un mayor 
número de pacientes con cáncer –la  
Asociación Española Contra el Cáncer 
(AECC)–. 

El objetivo de este estudio ha sido  
cuantificar la magnitud del impacto de 
la primera ola de la pandemia en los 

pacientes oncológicos y oncohemato-
lógicos. Un estudio que ha analizado 
los meses de confinamiento, de mar-
zo a junio, comparando los resultados 
con el mismo período del año 2019. 
Este estudio pretende ser una prime-
ra fotografía de lo que ha supuesto la 
pandemia en la atención hospitalaria 
a los pacientes con cáncer.

“La disminución de un 21% de nuevos 
diagnósticos de cáncer no es asumi-
ble ni aceptable. Son pacientes que 
están en un limbo diagnóstico y su-
pone pérdida de oportunidad en mu-
chos tumores en curación, mejora y 
paliación”, subrayó el presidente de 

SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
durante la presentación del estudio. 

A su juicio, “el retraso va a tener im-
pacto. Los pacientes irán aparecien-
do. Hay que detectar carencias y dé-
ficit de personal y recursos para des-
atascar la situación. En 2021 arras-
traremos limitaciones. Es necesario 
reivindicar la agenda no COVID”.

Para Ramón Reyes, presidente de 
AECC, “era necesario tener estos da-
tos para calibrar el impacto sufrido 
por los pacientes en el ámbito hos-
pitalario, tener una idea muy clara de 
qué es lo que se necesita para que 
las siguientes olas los pacientes con 

cáncer no se vean relegados y para 
prever las necesidades de atención 
que habrán generado los retrasos de 
los diagnósticos en la primera ola”.

Para realizar este estudio se envió una 
encuesta a los Servicios de Anatomía 
Patológica, Hematología, Oncología Mé-
dica y Oncología Radioterápica de 37 
centros terciarios distribuidos por distin-
tas comunidades autónomas teniendo 
en cuenta el impacto sanitario del coro-
navirus en España. La Dra. Mariluz Ama-
dor, directora médica de AECC y coordi-
nadora del estudio, señaló que “la idea 
era tener los primeros datos cuantita-
tivos generales sobre el impacto de la 

pandemia en los pacientes con cáncer 
en España en el ámbito hospitalario, y 
para ello se ha analizado la actividad en 
distintos servicios que atienden a estos 
pacientes durante los meses de marzo 
a junio comparándolos con el mismo pe-
riodo de tiempo del año anterior”.

La gran conclusión de este estudio es 
que la primera ola de la pandemia ha su-
puesto un descenso tanto en el número 
de nuevos diagnósticos como en el inicio 
de nuevos tratamientos en la población 
con cáncer debido, en la mayor parte de 
los casos, a la suspensión  de  la  acti-
vidad  asistencial  durante  ese  periodo  
de  tiempo,  aunque también ha influido 
en la disminución del número de diagnós-

“La disminución de un 
21% de nuevos diagnósticos 

de cáncer no es asumible 
ni aceptable. Son pacientes 

que están en un limbo 
diagnóstico y supone pérdida 
de oportunidad en muchos 
tumores en curación, mejora 

y paliación” Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure.
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ticos el temor por parte de los pacientes 
a acudir a sus centros hospitalarios por 
miedo a la infección por coronavirus.

Más atención telefónica
Las   primeras   conclusiones   del   es-
tudio   señalan   que   durante   los   
meses   de confinamiento hubo menos 
actividad diagnóstica, menos pacientes 
nuevos, pero más atención  telefónica. 
En  este  sentido,  se  multiplican casi  
por tres las consultas de seguimiento 
hechas telefónicamente y se produce un 
descenso de alrededor de un tercio en 
las consultas presenciales respecto a 
2019. Durante el mes de junio las con-
sultas presenciales vuelven a los núme-
ros de 2019.

En este aspecto, el presidente de 
SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
matiza que “hay que priorizar la vía te-
lefónica, siempre que esto no supon-
ga un perjuicio en la atención de los 
pacientes, y organizando siempre las 
pruebas complementarias pertinentes 
y siguientes revisiones. Hay que tener 
en cuenta que la telemedicina en cán-
cer no puede ser una estrategia a largo 
plazo ni constante. Probablemente sea 
una herramienta para aquellos pacien-
tes en situación muy estable en los 
que se pueda alternar la visita presen-
cial y telefónica o para aquellos pacien-
tes que tan solo requieren un resultado 
puntual tras una visita presencial. Es 
cierto que la información que aporta al 
médico y al paciente una visita presen-
cial no puede ser sustituida por una vi-
sita telefónica. En SEOM hemos elabo-
rado un posicionamiento al respecto”.

En cuanto a las nuevas consultas, se 
observó que el número de pacientes 
nuevos decreció un 21% con relación 
al mismo período del año anterior, 
siendo la mayor caída los meses de 
abril y mayo con un 32% menos que 
en 2019. El número de pacientes 
atendidos en hospitales de día des-
ciende una media del 14%, mientras 
que el número de pacientes que re-
ciben tratamiento con quimioterapia 
desciende una media de un 9,5%.

El Dr. Rodriguez-Lescure destacó que 
“incluso en los peores  momentos  
de  la  primera  ola,  se  mantuvo  
la  atención  de  los  pacientes on-
cológicos y sus tratamientos, a pesar 
del colapso de los hospitales y bajas 
en los Servicios. Se sopesó de forma 
individualizada los riesgos y potencia-
les beneficios de cada intervención 
en los pacientes con cáncer. Se valo-
ró en cada caso qué tratamientos po-
dían suspenderse, cambiarse o retra-
sarse, sin efecto perjudicial para los 
pacientes, y qué tratamientos eran 
necesarios para no afectar a la evo-
lución de la enfermedad oncológica”.

Por otro lado, la presidenta de SEEO, 
Ángeles Peñuelas, indicó que “los cui-
dados de los  pacientes  con  cáncer 
han  sido  siempre una  prioridad  para  
las  enfermeras  de referencia en On-
cología, tanto en los peores momentos 
de la primera ola, como en las sucesi-
vas, participando muy activamente en 
la atención telemática y dando apoyo 
a todas las unidades implicadas, así 
como a los pacientes que, en momen-
tos de incertidumbre, han demandado 
una atención muy concreta”.

En cuanto al número de pacientes 
atendidos en los servicios de radiote-
rapia, el número desciende en un 9% 
con respecto a los meses de marzo, 
abril y mayo del 2019. El número de 
pacientes tratados con radioterapia 
desciende un 5% de media en este 
periodo de tiempo. Por su parte, el 
presidente de SEOR, Dr. Jorge Contre-
ras, destacó que “más del 60% de los 
casos de cáncer requieren actualmen-
te tratamiento con radioterapia y que 
además tiene un papel destacado en 
más de un 40% de las curaciones de 
los pacientes oncológicos”. 

En  cuanto  a  las  pruebas  diagnós-
ticas,  durante  la  primera  ola de  la 
pandemia, se observó una  disminu-
ción del 57% de  la  actividad  diag-
nóstica  en  citologías en general lo 
que da lugar a una disminución del 
diagnóstico de cáncer con esta prue-

ba del 30%. Estos datos reflejan la 
bajada de actividad de este tipo de 
diagnósticos en todos los pacientes 
no COVID en los hospitales. 

El Dr. Xavier Matías-Guiu, presidente 
de SEAP, puso de manifiesto que “du-
rante el período estudiado se produ-
jo un descenso muy significativo en 
la realización de biopsias de hasta 
un 41% y de citologías de hasta un 
57%, especialmente en el mes de 
abril.  Este descenso afectó a los pa-
cientes con cáncer, aunque este des-
censo fue proporcionalmente menor, 
lo que indica que, en lo posible, se 
priorizaron los estudios de pacientes 
con cáncer”.

Por último, también se observó que el 
COVID-19 “ha tenido un gran impacto 
en la actividad asistencial de los equi-
pos de trasplante de progenitores he-
matopoyéticos (TPH) y de terapia CAR-T, 
con una reducción importante de la ac-
tividad durante los peores meses (mar-
zo, abril y mayo), recuperada en épo-
ca estival. Así, por ejemplo, el alo-TPH 
de donante no emparentado se llegó a 
reducir hasta en un 50% con respecto 
al mismo periodo de 2019”, apuntó el 
Dr. Ramón García Sanz, presidente de 
SEHH, quien añadió que “el paciente 
con cáncer de la sangre es de los más 
vulnerables frente al COVID-19. La mor-
talidad global en estos pacientes se ha 
situado en torno al 30% y baja hasta el 
18% en receptores de TPH”. 

Demandas
A la vista de estos datos, todos los 
participantes han solicitado que las 
autoridades pongan en marcha me-
didas que eviten la suspensión de la 
actividad diagnóstica, terapéutica y 
asistencial en general en las siguien-
tes olas de la pandemia, para lo que 
se ponen a su disposición con el fin 
de ver posibles soluciones a esta si-
tuación. También creen que es nece-
sario que los pacientes no demoren 
las consultas ni abandonen trata-
mientos por miedo a la infección por 
coronavirus. 
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Más de 100 ponencias gratuitas para pacientes con cáncer y sus familias
El 15º Congreso del Grupo Español de 
Pacientes con Cáncer (GEPAC), celebrado 
entre el 23 y 29 de noviembre en forma-
to virtual por la pandemia de COVID-19, 
ha puesto a disposición de los pacientes 
con cáncer y sus familias más de 100 po-
nencias gratuitas, a las que pudieron ac-
ceder sin salir de casa, sólo con su móvil 
u ordenador y conexión a internet. 

La temática escogida para este año ha gi-
rado en torno a la conectividad con el ob-
jetivo de transmitir a los pacientes y sus 
familias que, aunque sea en la distancia, 
GEPAC sigue junto a ellos para apoyarles 
y ayudarles en todo lo que necesiten. Por 
todo ello, el 15º Congreso se apoyó en el 
lema Siempre juntos, ahora conectados. 
Además, con él se ha querido reforzar la 

idea de que las asociaciones de pacien-
tes no se han detenido frente a la pan-
demia y que, conectados, han seguido 
trabajando al lado de las personas con 
cáncer y sus familiares. 

SEOM ha apoyado la campaña del Gru-
po Español de Pacientes con Cáncer 
(GEPAC) Que el miedo no te paralice, una 
iniciativa digital de concienciación social 
que quiere acabar con el temor que exis-
te actualmente a acudir al médico y recor-
dar la importancia de seguir con las revi-
siones, siguiendo siempre las recomen-
daciones de las autoridades sanitarias. 

Para ello, GEPAC ha preparado ocho 
vídeos en los que se proyectan dife-
rentes mensajes enfocados tanto a la 
sociedad en general como a los pacien-
tes con cáncer. Además, la iniciativa 
cuenta con el apoyo y la participación 
del Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, pre-
sidente de SEOM, además del Dr. Ra-
món García, presidente de la Sociedad 
Española de Hematología y Hemotera-
pia (SEHH), y del Dr. Jorge Contreras, 
presidente de la Sociedad Española de 
Oncología Radioterápica (SEOR).

“Nos enfrentamos a una problemática 
que estamos a tiempo de solucionar 
siempre y cuando se tomen ya las medi-
das necesarias para ello si no queremos 
enfrentarnos en un futuro no muy lejano 
a innumerables diagnósticos tardíos en 
enfermedades graves como el cáncer”, 
subraya Begoña Barragán, presidenta de 
GEPAC.

“Los pacientes con cáncer necesitan 
una atención hospitalaria continuada ya 
sea a través de telemedicina o de visitas 
presenciales que el miedo no puede pa-
ralizar. Aún en la primera ola de la pande-
mia, los Servicios de Oncología Médica 
han seguido funcionando incluso en los 
momentos de mayor colapso, y se han 
seguido pautando los tratamientos que 
se consideraban necesarios”, explica 
el presidente de SEOM. Según sus pa-
labras, la pandemia COVID, “las modifi-
caciones en los tratamientos y el propio 
confinamiento han afectado, sin duda, 
anímicamente a nuestros pacientes, es-
pecialmente vulnerables. Por ello, desde 
SEOM, en todo momento se ha ofrecido 
el máximo de información sobre preven-

ción y riesgos, para dar cobertura y asis-
tencia informativa a los pacientes, a sus 
familias y a la sociedad en general”. 

Tal y como indica el Dr. Rodríguez-Lescu-
re, “los Servicios de Oncología Médica 
desde el principio se adaptaron a la pan-
demia y organizaron circuitos de atención 
a los pacientes oncológicos para garanti-
zar la seguridad del paciente, minimizan-
do los riesgos y evaluando cada caso de 
manera individual y así se continúa traba-
jando. Ante cualquier duda no dejes de 
ponerte en contacto con tu médico”. 

Puede ver los vídeos de la campaña en el 
canal de   YouTube de GEPAC

Sesiones disponibles en 
www.congreso.gepac.es

GEPAC alerta de los peligros de no acudir al 
médico por miedo al contagio por coronavirus 

SEOM, junto a SEHH, SEMERGEN y SEOR, apoyan esta campaña 
de concienciación bajo el lema Que el miedo no te paralice

}
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El libro online recopilatorio del 
13º Concurso +MIR de Casos Clínicos, 
disponible para su descarga 

¿Interesado en los temas MIR? La Sección +MIR le necesita

Ya está editado y disponible el libro onli-
ne que recopila todos los casos admiti-
dos en el 13º Concurso +MIR de Casos 
Clínicos para Residentes de Oncología 
Médica 2020, que se realiza gracias a la 
colaboración sin restricciones de Roche. 

Este año el manual cuenta con un dise-
ño completamente renovado y, como no-
vedad y para facilitar la navegación por 
el mismo, incluye un índice interactivo or-
denado alfabéticamente por autores que 
permite acceder directamente a cada 
caso pinchando sobre su título.

En el libro, se destacan los tres casos 
ganadores del concurso. El primer pre-
mio fue para el caso Detección de la en-
fermedad mínima residual en cáncer de 
colon localizado: la búsqueda de lo invisi-
ble, de la Dra. Belén Ortega Morillo, del 
Hospital Clínico Universitario de Valen-
cia; el segundo premio recayó en el caso 
Coagulación intravascular diseminada por 
irinotecan secundaria a mutación homo-
cigótica en el gen UGT1A1 (variante TA7), 
del Dr. Alejandro Olivares Hernández, 
del Complejo Asistencial Universitario de 
Salamanca; y el tercer premio fue para 
el caso Melanoma duodenal primario con 
inestabilidad de microsatélites: reporte 
de caso con respuesta impresionante a 
inmunoterapia, del Dr. Juan David Assaf 
Pastrana, del Hospital Universitario Vall 
D’Hebron de Barcelona. 

Siguiendo el modelo de otras Seccio-
nes SEOM, la Sección +MIR ha deci-
dido, además de tener un Comité Eje-
cutivo, abrirse a los socios interesa-
dos en los temas que atañen a los 
residentes, los adjuntos jóvenes y los 

tutores de residentes para que tam-
bién puedan formar parte de la propia 
sección. 

El objetivo es que los nuevos miembros 
tengan conocimiento con prioridad de 

las iniciativas de este colectivo y parti-
cipen en las mismas. Los nuevos miem-
bros de la Sección +MIR deberán ser so-
cios de SEOM. Si quiere inscribirse en la 
Sección +MIR, envíe un e-mail con sus 
datos a nataschaprah@seom.org. 

Una iniciativa de:
Gracias a la colaboración sin restricciones de:

13º
de casos clínicos
Concurso SEOM

2020
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“Detección de la enfermedad mínima residual en cáncer de colon 
localizado: la búsqueda de lo invisible”

resentamos un paciente de 73 
años con cáncer de colon (CC) 
estadio IIA en seguimiento dentro 
del programa de biopsia líquida.

Se trata de un varón de 73 años sin 
alergias conocidas y exfumador. Como 
factores de riesgo cardiovascular des-
taca hipertensión arterial esencial en 
tratamiento y cardiopatía isquémica 
tratada con angioplastia dos años an-
tes del diagnóstico.

El paciente consulta en enero de 
2017 por astenia y estreñimiento en 
el último año. Se detecta anemia fe-
rropénica y sangre oculta en heces. 
La colonoscopia objetiva una neopla-
sia de colon transverso cuya biopsia 
confirma un adenocarcinoma mode-
radamente diferenciado e infiltrante, 
sin inestabilidad de microsatélites 
(expresión inmunohistoquímica de 
MLH1, MSH2, MSH6, PMS2 intacta). 
Tras descartar afectación metastási-
ca en la estadificación por imagen se 

decide abordaje quirúrgico inicial. En 
marzo de 2017 se realiza una hemico-
lectomía derecha laparoscópica.

El estudio patológico de la pieza re-
secada confirma la presencia de un 
adenocarcinoma de colon derecho es-
tadio IIA (pT3 pNx (0/10) M0) que pre-
senta focos aislados de invasión linfo-
vascular y resección de menos de 12 
ganglios como factores de riesgo. No 
hay inestabilidad de microsatélites y 
CDX2 es positivo.

Siguiendo las guías clínicas estaría 
indicado el tratamiento adyuvante 
con capecitabina en monoterapia. Sin 
embargo, dados los antecedentes de 
cardiopatía isquémica y valorando el 
riesgo-beneficio se decide seguimien-
to sin quimioterapia adyuvante. El 
paciente es reclutado dentro del pro-
grama de investigación traslacional 
en biopsia líquida para CC localiza-
do del Servicio de Oncología Médica 
HCUV-INCLIVA.

Para monitorizar la enfermedad míni-
ma residual (EMR) mediante el aná-
lisis del DNA tumoral circulante (ctD-
NA) se extrajeron muestras de sangre 
del paciente en el momento del diag-
nóstico, tras la cirugía y durante el se-
guimiento. Inicialmente se secuenció 
sólo el tejido tumoral procedente de la 
pieza quirúrgica (MiSeq), seleccionan-
do las variantes con mayor frecuencia 
de mutación alélica (VAF) para su mo-
nitorización en el plasma por medio 
de la PCR digital. La VAF se limitó a 5 
% para reducir el ruido de fondo en la 
llamada de variantes.

En nuestro paciente seleccionamos la 
variante patogénica PIK3CA C.1633 
G>A. Como se observa en la Figura 1 la 
variante de mayor VAF está localizada 
en el gen AMER1, sin embargo, dado 
que en ese momento no se habían se-
cuenciado las células mononucleares 
de sangre periférica (CMSP) no podía-
mos distinguir si las variantes proce-
dían de la línea germinal o somática.

AUTOR PRINCIPAL
Belén Ortega Morillo
Hospital Clínico Universitario de Valencia 

COLABORADORES.
Jorge Martín-Arana, Santiago Moragón Terencio, 
Soraya Simón Alonso, Jesús Poveda Ferriols, 
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ganador titulado “Detección de la enfermedad mínima residual en cáncer de colon localizado: la búsqueda 
de lo invisible”, cuya autora es la Dra. Belén Ortega Morillo
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Como se observa en la Figura 2, en el 
momento del diagnóstico la variante 
patogénica seleccionada presenta en 
plasma una VAF del 0.12%. A las seis 
semanas tras la cirugía se objetiva un 
discreto aumento de la VAF a 0.14% de-
tectando, por tanto, EMR con niveles sé-
ricos de CEA normales. Al año de la ciru-
gía se evidencia en la TC progresión de 
enfermedad hepática y aumento de la 
VAF a 7.8% en plasma. En consecuen-
cia, el análisis del ctDNA se adelantó 
a la recaída radiológica en aproximada-
mente 10 meses.

Los niveles séricos de CEA permane-
cen dentro de la normalidad desde el 
diagnóstico como observamos en la 
Figura 3.

Discusión
El cáncer colorrectal (CCR) es un proble-
ma importante de salud pública, repre-
sentando la segunda causa de muerte 
por cáncer a nivel mundial (1).

En la actualidad, la estadificación pato-
lógica continúa siendo el factor pronós-
tico más importante y es lo que guía 
nuestras decisiones terapéuticas. Has-

ta un 30% de los pacientes recaerá a 
pesar de recibir un tratamiento óptimo 
inicial. Numerosos estudios concluyen 
que los niveles de CEA pierden sensibi-
lidad y especificidad para ser utilizados 
de forma aislada para el seguimiento de 
la enfermedad. Por consiguiente, nue-
vos biomarcadores pronósticos y predic-
tivos de respuesta son necesarios para 
la detección temprana de la recaída.

La biopsia líquida permite la caracteriza-
ción molecular del tumor en una extrac-
ción de sangre del paciente, mediante 
el análisis del ctDNA. Proporciona de 
forma fácil y poco invasiva, información 
relevante sobre la presencia de tumor 
en el organismo incluso cuando es inde-
tectable macroscópicamente mediante 
técnicas de imagen convencionales y 
mecanismos moleculares de resisten-
cia al tratamiento adyuvante. Además 
captura la heterogeneidad tumoral y los 
cambios moleculares evolutivos.

En el caso descrito, con el análisis se-
riado del ctDNA en plasma fuimos capa-
ces de detectar la EMR inmediatamen-
te tras la cirugía adelantándonos a la 
recaída radiológica en 10 meses. Estos 

datos concuerdan con los resultados de 
varios estudios retrospectivos de ¨prue-
ba de concepto¨ en pacientes con CCR 
localizado, que han mostrado que la de-
terminación del ctDNA en el plasma tras 
la cirugía detecta EMR e identifica pa-
cientes con alto riesgo de recaída (2,3). 
Sin embargo, en la actualidad la detec-
ción de la EMR mediante el análisis de 
ctDNA en tumores sólidos no se realiza 
aún en la práctica clínica. No obstante, 
numerosos ensayos clínicos están en 
marcha para el desarrollo del análisis 
del ctDNA como herramienta para la 
toma de decisiones en adyuvancia para 
mejorar los resultados clínicos.

Cabe destacar la importancia del aná-
lisis molecular pareado del ctDNA y las 
CMSP que nos proporcionaría informa-
ción sobre las mutaciones somáticas 
y, por ende, nos permitiría distinguirlas 
de aquellas provenientes de las células 
germinales. Sin embargo, en nuestro 
caso sólo hemos secuenciado el tejido 
tumoral. Esto podría confundir variantes 
germinales con somáticas, implicando 
la pérdida de la monitorización de apro-
ximadamente el 11% de los pacientes 
debido a la ausencia de mutaciones so-

Figura 1: Frecuencia de variantes somáticas patogénicas y no patogénicas.



82

SECC IONES  SEOM

máticas conocidas. Además, la ausen-
cia del análisis de las CMSP podría dar 
lugar a falsos positivos debido a las mu-
taciones relacionadas con la hematopo-
yesis clonal (4). 

Los avances que estamos viviendo en 
la era de la medicina de precisión impli-
can el conocimiento de características 
moleculares de los pacientes a las que 
antes no teníamos acceso. La caracteri-
zación del perfil molecular del tumor de 
un paciente conlleva, en ocasiones, al 
diagnóstico de mutaciones en la línea 
germinal imprevistas; lo cual tiene im-
plicaciones éticas que debemos actua-
lizar. El consejo y acompañamiento del 
paciente en el estudio genético debería 
llevarse a cabo previo y durante a la rea-
lización de análisis de este tipo, ya que 
podría repercutir en la vida personal y 
toma de decisiones del paciente (5).

Conclusión
El análisis del ctDNA en plasma hace 
medible la EMR y permitiría, por tanto, 
una aproximación más racional en el 
uso de la quimioterapia adyuvante. La 
secuenciación pareada del DNA tisular 
y germinal podría aumentar la certeza 
diagnóstica en EMR. Impediría el sobre-
tratamiento en pacientes que tras la ci-
rugía carecen de enfermedad microme-
tastásica. Por otra parte, permitiría una 
selección más apropiada de aquellos 
que pueden beneficiarse de la terapia.

Palabras clave
Cáncer de colon localizado, biopsia lí-
quida, enfermedad mínima residual, ad-
yuvancia colon. 
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Figura 2: Seguimiento del ctDNA previo a la cirugía, post cirugía ya los 12 meses, donde se detecta 
la recaída en imagen de TAC.

Figura 3: Análisis del ctDNA al diagnóstico, tras la cirugía y durante el seguimiento. La flecha negra 
de puntos indica la fecha de la recaída radiológica. La línea violeta de puntos indica el límite máximo 
normal de los niveles CEA en suero (5 ng/ml). En la figura se observa como el ctDNA (curva roja) no 
se negativa tras la cirugía detectando enfermedad mínica residual y se incrementa progresivamente 
hasta detectar la recaída radiológica a los 12 meses. Los niveles de CEA en suero (curva gris) per-
manecen dentro de la normalidad desde el diagnóstico. El análisis del ctDNA en este paciente se 
adelanta a la recaída radiológica en 11 meses. NE, no elevado.
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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 las 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 las 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 las 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 5,6% y el 0,9% 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 las 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 las 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 galactosa, deficiencia total de lactasa o problemas 
de absorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento.Sodio. Este 
medicamento contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por cápsula; esto es, esencialmente 
“exento de sodio”. 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 las 
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 las 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 las 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 Español de Farmacovigilancia 
de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 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



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 Español de Farmacovigilancia 
de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 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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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. 
11/2020. 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.



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. 
11/2020. 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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n torno a la reciente Proposi-
ción de Ley Orgánica de regula-
ción de la eutanasia, aprobada 
por mayoría en el Congreso de 

los Diputados el 17/12/2020 y pen-
diente de tramitación en el Senado, 
hemos recibido algunas opiniones de 
miembros de SEOM sobre el asunto: 
el Dr. Martínez de Dueñas, de Caste-
llón1; el Dr. F.J Barón, de la Coruña2, el 
Dr. M. González Barón3, exjefe de Ser-
vicio de la Paz… algunas directamente 
enviadas a SEOM, otras publicadas en 
foros o en medios y dirigidas también 
a miembros de nuestra Sección para 
la reflexión y debate.
 
En el reciente Congreso virtual SEOM 
2020 se celebró una mesa redonda 
sobre las cuestiones que plantea la 
Ley de Eutanasia para oncólogos, pa-
liativistas y mundo del derecho, que 
tendrá su continuación en un webinar 
próximamente. 

Asimismo, hemos podido leer y re-
flexionar sobre los documentos emi-
tidos por la Asociación Médica Mun-
dial4, el Comité de Bioética de Espa-
ña5 y el Consejo General de Colegios 
de Médicos de España6.  Valga como 
ejemplo el documento del Comité de 
Bioética de España, que a pesar del 
reconocido prestigio profesional de to-
dos sus miembros y de la unanimidad, 
aun con diferentes posiciones bioéti-
cas, no ha sido tenido en cuenta para 
el desarrollo de esta Ley (como tampo-
co el resto; la ley ha salido al margen 
de los médicos):

“A lo largo de este informe hemos vis-
to que existen sólidas razones para re-
chazar la transformación de la eutana-

sia y/o auxilio al suicidio en un derecho 
subjetivo y en una prestación pública. Y 
ello no solo por razones del contexto so-
cial y sanitario, sino, más allá, por razo-
nes de fundamentación ética de la vida, 
dignidad y autonomía. El deseo de una 
persona de que un tercero o el propio 
Estado acabe con su vida, directa o indi-
rectamente, en aquellos casos de gran 
sufrimiento físico y/o psíquico debe ser 
siempre mirado con compasión, y aten-
dido con una actuación compasiva efi-
caz que conduzca a evitar los dolores y 
procurar una muerte en paz. Sin embar-
go, tal compasión no consideramos que 
legitime ética y legalmente una solicitud 
que, ni encuentra respaldo en una ver-
dadera autonomía, atendido el contexto 
actual de los cuidados paliativos y so-
ciosanitarios, ni, además, queda limi-
tada en sus efectos al propio espacio 
privado del individuo. (…)

La protección integral y compasiva de la 
vida nos lleva a proponer la protocoliza-
ción, en el contexto de la buena praxis 
médica, del recurso a la sedación palia-
tiva frente a casos específicos de sufri-
miento existencial refractario. Ello, junto 
a la efectiva universalización de los cui-
dados paliativos y la mejora de las me-
didas y recursos de apoyo sociosanita-
rio, con especial referencia al apoyo a la 
enfermedad mental y la discapacidad, 
debieran constituir, ética y socialmente, 
el camino a emprender de manera in-
mediata, y no la de proclamar un dere-
cho a acabar con la propia vida a través 
de una prestación pública”7.
 
Es cierto que estos documentos, opi-
nión unánime de los miembros de los 
respectivos organismos, no reflejan la 
opinión de todos los médicos de Es-

paña ni del resto del mundo. Hay paí-
ses (pocos) donde la eutanasia es 
legal desde hace 20 años y en ellos 
un número creciente de médicos la 
considera como una forma más de 
muerte. En España, el Colegio de Mé-
dicos de Vizcaya ha hecho público un 
informe8 sobre los resultados de una 
encuesta general realizada a sus co-
legiados, respondida por más de 700, 
y otra aleatoria, respondida por unos 
300. Aunque parece que los resulta-
dos no difieren mucho, el informe re-
coge la muestra aleatoria. Casi el 70% 
piensa que habría que “regular, por ley, 
la eutanasia y el suicidio asistido en 
España”. Más del 80% opina que debe 
haber posibilidad de negarse a llevarla 
a cabo, aunque solo el 28% solicitaría 
objeción de conciencia. Llama la aten-
ción la distribución por especialidades 
de la muestra, con muy poca repre-
sentación de los especialistas habi-
tualmente más cercanos a patologías 
crónicas graves o degenerativas. Así, 
solo se contó con 3 oncólogos, 2 ge-
riatras, 2 neurólogos, 3 nefrólogos, 5 
intensivistas, 4 neumólogos, y 10 car-
diólogos, mientras que hubo mayor re-
presentación de especialidades como 
Psiquiatría (22), Estomatología (12), 
Ginecología (15), y también Medicina 
del Trabajo (7), anatomopatólogos (8), 
Dermatología y alergia (12), Oftalmolo-
gía (8), Medicina forense (3) y más de 
130 médicos generales o de familia.

A los oncólogos médicos esta ley nos 
afecta de lleno. La Ley va dirigida a 
“quien está en una situación de en-
fermedad grave e incurable, o de una 
enfermedad grave, crónica e invali-
dante, padeciendo un sufrimiento in-
soportable que no puede ser aliviado 

A propósito de la Ley de regulación 
de la eutanasia

E
Comentario realizado por la Dra. Teresa García, coordinadora de la Sección de Bioética de SEOM, a propósito de la 
aprobación en el Congreso de la Proposición de Ley Orgánica de regulación de la eutanasia. 

SECC IONES  SEOM



89

SECC IONES  SEOM

Enero 2021

en condiciones que considere acepta-
bles, lo que denominamos un contexto 
eutanásico” (exposición de motivos)9. 
Reconoce el derecho de toda persona 
que cumpla los requisitos previstos en 
esta Ley a solicitar y recibir la presta-
ción de ayuda para morir, entendida 
como 1) la administración directa al 
paciente de una sustancia letal por 
parte del profesional sanitario compe-
tente, y 2) la prescripción o suministro 
de dicha sustancia letal para su au-
toadministración. Establece que el mé-
dico responsable, tras recibir dos peti-
ciones consecutivas separadas por 15 
días al menos, habiendo informado y 
deliberado con el paciente, en las dos 
ocasiones, sobre todas las opciones 
de tratamiento activo y paliativo dispo-
nible,  debe comprobar que se dan los 
requisitos y aceptar la petición, tras 
lo cual es precisa la consulta a otro 
médico, que debe estar de acuerdo. 
En ese caso, facilitará al paciente la 
sustancia letal para que él se la admi-
nistre, o se la administrará, sea en un 

hospital público, privado o en su domi-
cilio.  Posteriormente a esto, remitirá 
un informe a la Comisión de Garantías. 

Los oncólogos llevamos muchos años 
luchando e investigando por sumar me-
ses, semanas y días a la superviven-
cia de nuestros pacientes, calculando 
cuidadosamente el riesgo-beneficio de 
cada exploración o tratamiento y acom-
pañando a una gran mayoría al final de 
su vida, deslindando con finura la del-
gada línea entre aliviar el sufrimiento 
y acelerar la muerte en los casos in-
dicados de sedación paliativa. Hemos 
sido pioneros de los Cuidados Paliati-
vos, cuya filosofía consiste –siguiendo 
a Dame Cicely Saunders– en intentar 
conseguir “que el paciente importe por 
ser él, y que pueda vivir hasta que mue-
ra”. Hemos sufrido y suplido la escasa 
cobertura paliativa, domiciliaria u hospi-
talaria, y la falta de medios de soporte 
socioeconómico para estos enfermos 
y sus familias en la mayoría de comu-
nidades autónomas españolas. Ahora 

vemos cómo se introduce como dere-
cho del paciente (y obligación del médi-
co por tanto) un nuevo tipo de relación 
médico-enfermo que incluye la idea de 
que el sufrimiento y el deterioro son 
causa de “indignidad” personal, y que 
esta “indignidad” sobrevenida justifica 
la obligación de dar muerte al paciente 
a petición suya. Como recoge la propo-
sición de ley en su exposición de moti-
vos, parece que la dignidad de la per-
sona se la concediese uno a sí mismo, 
más que tenerla “de base”: “Cuando 
una persona plenamente capaz y libre 
se enfrenta a una situación vital que 
a su juicio vulnera su dignidad (…) el 
bien de la vida puede decaer en favor 
de los demás bienes con los que debe 
ser ponderado".
  
Sin embargo, como nuestro compañero 
el Dr. Martínez de Dueñas escribe: “La 
dignidad del ser humano no se pierde 
ni disminuye por el hecho de enfermar. 
(…) La compasión (com-padecer o “pa-
decer con”) nos lleva a compartir el su-

Vemos cómo se introduce como derecho del paciente (y obligación del médico por tanto) un nuevo tipo de relación médico-enfermo que incluye la idea de 
que el sufrimiento y el deterioro son causa de “indignidad” personal, y que esta “indignidad” sobrevenida justifica la obligación de dar muerte al paciente 
a petición suya.
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frimiento y responder con la ayuda, la 
entrega y el cuidado de la persona que 
sufre de tal manera que no le quepa la 
menor duda de que, aunque esté muy 
deteriorada por la enfermedad que pa-
dece, no ha perdido ni un ápice de su 
dignidad”. La dignidad de la persona 
es previa a su propia autonomía, es 
más, es la razón de la autonomía, pero 
la autonomía no es la razón de la dig-
nidad. Por eso, el personal sanitario 
y muchos otros profesionales hemos 
puesto todo nuestro ser en el servicio 
a personas enfermas, o débiles, o en 
peligro, sin cuestionar si su valía es 
mayor o menor que la nuestra.  

Por otra parte, esta Ley, al no ir acom-
pañada de un soporte socioeconómico y 
sanitario que permita mejorar esas con-
diciones que al paciente o familiares pue-
den hacerles considerar su vida como in-
digna, da lugar a situaciones claras de 
injusticia, como expresa el Dr. Francisco 
Barón: “ante el sufrimiento inaceptable 
al final de la vida, unos ciudadanos de-
sean –en ejercicio de su autonomía y li-
bertad– acabar rápidamente con la vida 
para terminar con el sufrimiento. Y otros 
desearían tener unos cuidados avanza-
dos y de soporte óptimos, que acaba-
ran con el sufrimiento sin acabar con 
la vida ni tampoco alargarla, y también 
lo desean en el ejercicio de la misma li-
bertad y autonomía. Pronto los primeros 
dispondrán de una Ley de Eutanasia que 
regule esta acción. Sin embargo, los se-
gundos no tendrán una Ley de Cuidados 
que garantice los cuidados avanzados y 
de soporte que requieren y que, por des-
gracia, cada vez son más escasos y de 
peor calidad (por lo que solo son accesi-
bles a las clases pudientes): porque la 
Ley de Promoción de la Autonomía Per-
sonal y Atención a las personas en situa-
ción de dependencia, del año 2006, así 
como las diversas leyes autonómicas so-
bre derechos y garantías de la dignidad 
de las personas enfermas terminales no 
funcionan en la práctica por falta de re-
cursos, fundamentalmente”.

En la actualidad, en España, sin per-
juicio de la excelente calidad técnica y 

humana de muchos de los insuficien-
tes trabajadores en este campo, los 
cuidados paliativos están muy lejos de 
ser universalmente accesibles a todos 
ni se contemplan como una presta-
ción sanitaria básica, ni se exige una 
formación específica para llevarlos a 
cabo, ni se han desarrollado de forma 
armónica sino que en cada comunidad 
hay un modelo, la puesta en práctica 
es muy variable y habitualmente no 
cubren más que unas horas al día. 
De este modo, España está muy por 
debajo de las recomendaciones de la 
Asociación Europea de Cuidados Palia-
tivos (EAPC) que, para tener una cober-
tura mínima, recomienda dos servicios 

por 100.000 habitantes. Los países 
que encabezan la lista de ratio de ser-
vicios por cada 100.000 habitantes en 
Europa son Mónaco (2,58), Lituania 
(1,38) y Suecia (1,19), mientras que 
en España, la ratio ha bajado de 0,32 
a 0,22, aproximadamente una décima 
parte de lo que recomienda la EAPC. 
Esto hace que en España sea común 
que los pacientes fallezcan antes de 
que la lista de espera les permita ser 
evaluados y atendidos por una Unidad 
de Cuidados Paliativos Domiciliarios. 
Además, la mayoría no disponen de 
servicios de apoyo psicológico, tera-
pia ocupacional, rehabilitación, que 
permitan mejorar su calidad de vida, 
ni de apoyo domiciliario o económico 
que permita descargar a los familiares 
o cuidadores. Los centros hospitala-

rios verdaderos de Cuidados Paliativos 
integrales son anecdóticos en Espa-
ña, muy pocos públicos, y estos, es-
tán  infradotados. No hay un soporte 
mínimo que facilite unas condiciones 
dignas de vida a quien, con enorme co-
raje, como tantas veces hemos visto, 
afronta una enfermedad que deteriora 
su cuerpo a la vez que engrandece su 
persona. 

Ahora bien, lo que sí habrá es una ley 
que permite ofrecer, como alivio al su-
frimiento, la muerte. Habrá, quizá, al-
guno que lo desee libre y autónoma-
mente. Pero habrá quien se vea em-
pujado o presionado por el déficit de 
ayudas y la carga familiar que supone 
su cuidado a recurrir a esa puerta de 
salida. Por primera vez, contrariamen-
te a nuestra tradición deontológica mé-
dica de siglos10 y a las bases mismas 
de nuestra sociedad, protectora del 
débil, protectora de la salud incluso en 
contra de la libertad de los mismos in-
dividuos (como estamos viendo en es-
tos meses de pandemia), los médicos 
tenemos el poder de “conceder” esa 
muerte a petición y provocarla. 

Cierto que la misma proposición de 
Ley determina (exposición de motivos) 
que “han de establecerse garantías 
para que la decisión de poner fin a la 
vida se produzca con absoluta liber-
tad, autonomía y conocimiento, pro-
tegida por tanto de presiones de toda 
índole que pudieran provenir de entor-
nos sociales, económicos o familiares 
desfavorables (…)”. Los oncólogos co-
nocemos bien la dificultad de que un 
paciente con una enfermedad mortal 
progresiva e irreversible, con un sufri-
miento insoportable, se encuentre en 
condiciones de “absoluta libertad, au-
tonomía y conocimiento” y “protegido 
de presiones sociales, económicas o 
familiares”, que exigirían disponer de 
recursos sanitarios, sociales y econó-
micos por ahora casi inexistentes, o 
tan lentos en resolverse que a nues-
tros pacientes pocas veces les llegan. 
De hecho, sabemos muy bien que la 
principal causa de desear adelantar la 

“Esta Ley, al no ir 
acompañada de un soporte 
socioeconómico y sanitario 
que permita mejorar esas 

condiciones que al paciente 
o familiares pueden hacerles 

considerar su vida como 
indigna, da lugar a situaciones 

claras de injusticia”



91

SECC IONES  SEOM

Enero 2021

muerte en el paciente oncológico, mu-
cho más que la dependencia física, es 
la “sensación de carga para los fami-
liares”11. Estos recursos son algo que, 
apoyados en la proposición de Ley, de-
ben exigirse nuevamente, a la Adminis-
tración y sugerirse a las Fundaciones 
y Asociaciones que apoyan a los pa-
cientes. 

Por último, esta Ley, aunque parece re-
conocer la objeción de conciencia de 
los profesionales sanitarios “directa-
mente implicados” (artículo 16), como 
derecho individual a negarse a esta 
práctica, exige de forma injusta que 
esa objeción se comunique anticipada-
mente y por escrito, para confeccionar 
un registro de profesionales objetores, 
lo cual es un abuso y un ataque directo 

al derecho a la intimidad y a no decla-
rar públicamente las convicciones per-
sonales, que recoge la constitución en 
el artículo 16.2 (“Nadie podrá ser obli-
gado a declarar sobre su ideología, re-
ligión o creencias”), y que los colegios 
de médicos  y colectivos profesionales 
deben defender. 

De los miembros de la Sección de 
Bioética de SEOM, unos pensamos 
claramente, al igual que el Dr. Manuel 
Barón12, que la dignidad de la perso-
na exige valorar y preservar su vida 
hasta su fin natural y que la eutana-
sia es una “solución equivocada” que 
llevará a banalizar la muerte provoca-
da, a presionar a los pacientes sin re-
cursos, a buscar esa salida rápida y 
economicista, además de sembrar la 

desconfianza en la relación paciente y 
médico. Otros opinan que no está mal 
que esté regulada y accesible para al-
gunos, suponiendo que efectivamente 
se solicite con toda autonomía y se 
realice con garantías. En general, to-
dos estamos de acuerdo en que debe 
ofrecerse siempre el necesario sopor-
te sanitario, social, económico para 
que nadie se sienta coaccionado por 
la soledad, la falta de recursos o una 
falsa impresión de indignidad. Por tan-
to, consideramos que la Sociedad Es-
pañola de Oncología Médica debería 
pronunciarse como Sociedad, en bene-
ficio de los pacientes oncológicos y de 
los oncólogos que los atienden, y si es 
posible contar con el apoyo de las So-
ciedades de Oncología Radioterápica y 
Enfermería oncológica. 
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l envejecimiento poblacional 
es la enfermedad de los paí-
ses desarrollados; en España 
el ritmo de envejecimiento es 

superior a otros países europeos y se 
estima que en 2031 habrá un 25.6% 
de mayores de 65 años y en el 2066 
se llegará a un 34.6%(2). Además, todos 
sabemos que el cáncer se asocia a la 
edad y el cáncer de mama es el tumor 
más frecuente a nivel mundial y a ni-
vel nacional por encima de los 70 años 
con una tasa cruda en 2020 de 259.8 
casos / 100.000 habitantes(3). Por ello, 
en realidad, todos los oncólogos somos 
oncólogos geriátricos(4) y esto nos debe 
motivar para realizar un abordaje co-
rrecto del anciano. Desde ASCO, ESMO 
y la Sociedad internacional de Onco-
geriatría (SIOG) se nos insta a realizar 
estudios específicos en este grupo de 
pacientes así como la creación de uni-
dades específicas en los servicios de 
oncología.  

Establecer cual es el mejor tratamien-
to adyuvante del cáncer de mama, en 
general, en mujeres mayores de 70 
años es difícil por varios motivos: es-
tar infrarrepresentadas en los estudios, 
heterogeneidad del anciano, comorbili-
dades y porque los datos de los que 
disponemos se han obtenido de análi-
sis de subgrupos no especificados pre-
viamente y estudios retrospectivos. La 
edad, por si sola, no debe condicionar 
la terapia adyuvante y la decisión de-

bería tener en cuenta las preferencias, 
expectativa de vida, edad fisiológica y 
beneficio del tratamiento(5): El grado de 
aceptación no difiere de las más jóve-
nes pero son mas cuidadosas y preca-
vidas si  el tratamiento compromete su 
calidad de vida,  dejan de ser indepen-
dientes o se convierten en una carga 
para sus familiares; el ECOG o KPS de-
termina la situación basal pero no se 
relaciona con el deterioro funcional en 
el anciano. En cuanto a la expectativa 
de vida, el factor más decisivo, se han 
creado tablas y herramientas on line 
para estimarla(6-7), sin embargo, a veces 
presentan  diferencias de rango de más 
de 12 años. En cuanto al beneficio te-
rapéutico dependerá del estadio y bio-
logía tumoral. 

Los tumores HER2+ representan el 15-
25% y este porcentaje disminuye con 
la edad(5). Su pronóstico, al igual que 
en las mujeres más jóvenes, es peor. 
Sabemos que la principal toxicidad de 
trastuzumab (TZB) es la cardiotoxicidad, 
y, por ello, se desaconseja en aquellas 
con factores de riesgo cardiovascular(8) 
o con fracción de eyección por debajo 
de la normalidad. Si revisamos los es-
tudios de adyuvancia con TZB:  NCCTC 
N9831, NSABP B31 y HERA, la propor-
ción de pacientes mayores de 60 años 
era sólo el 16%. En los ensayos FINHER 
y PACS 04, los pacientes de 65 años 
fueron excluidos así como los de más 
de 70 en el BCIRG006. En resumen, 

lamentablemente solo unos 1.000 pa-
cientes de los más de 18.000 con da-
tos disponibles de estos ensayos están 
incluidos en la población de >60 años, 
lo que hace desafiante para obtener 
conclusiones fiables sobre eficacia y 
seguridad en este subgrupo(8). Sin em-
bargo, en el análisis conjunto de los 
ensayos NCCTC-N9831 y NSABP-B31, 
las pacientes de más de 60 años obtu-
vieron un beneficio de similar magnitud 
como en toda la población para supervi-
vencia global. 

Hace más de 10 años se hizo una en-
cuesta a 151 oncólogos sobre el trata-
miento de un tumor HER2 + estadio II 
en pacientes mayores y mostró que los 
oncólogos tenían menor probabilidad 
de recomendar quimioterapia (QT) más 
TZB y más probable que recomendaran 
TZB como agente único o ninguna tera-
pia  según aumentaba la edad(9). 

El estudio al que aquí hacemos referen-
cia REPECT(1), reportado por el grupo 
japonés, intenta contestar esa misma 
pregunta. Se trata de un estudio pros-
pectivo que randomizó a pacientes de 
entre 70 y 80 años con tumores HER2+ 
> 0.5 cm a recibir QT + TZB vs. TZB 
durante 1 año. El objetivo principal fue 
testar la no inferioridad de TZB en mo-
noterapia vs. la combinación, inciden-
cia de eventos adversos y calidad de 
vida (CdV). Se incluyeron 266 mujeres 
con una edad media de 73.5. La ma-

Respetar a los mayores

E

Comentario realizado por la Dra. Sonia del Barco, del  Instituto Catalán de Oncología y Hospital Universitario Josep Trueta 
de Girona, miembro de la Sección de Oncogeriatría de SEOM.

Uno de los retos del oncólogo cuando tratamos a pacientes mayores es dar a cada paciente lo justo, ni más ni 
menos; lo que más beneficio aporta entendido éste como la no pérdida de calidad de vida, no deterioro cognitivo 
ni empeoramiento de la situación basal de la que se parte y, por supuesto, mayor supervivencia o tiempo libre 
sin progresión. Este desafío es aún mas complejo en el contexto adyuvante. Recién publicado el primer estudio 
randomizado y prospectivo en mujeres mayores de 70 años sobre el uso de trastuzumab vs. trastuzumab y 
quimioterapia adyuvante en tumores HER2 + queremos reflexionar sobre qué puntos pueden hacernos cambiar 
e invitar al lector a su lectura (1). 
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yoría, 83.5%, tenían un estadio I o IIA 
y más del 90% ECOG 0. El estudio fue 
negativo: no se demuestra la no inferio-
ridad de TZB en monoterapia en cuan-
to a supervivencia libre de enfermedad 
(SLE): SLE a 3 años, 89.5% vs 93.8% 
(HR 1,36; 95% CI 0.72-2.58; p 0.51). 
Sin embargo, sólo hubo 33 eventos de 
los 120 planificados,18 vs.15. La toxici-
dad cardiaca fue baja ( se requería una 
FEVI basal ≥55%) 7.5% sin diferencias 
en ambos grupos. En cuanto a la CdV, 
hasta el primer año, fue mejor en el gru-
po de TZB en monoterapia pero a los 3 
años no había diferencias. 

Eliminar la QT se asocia pues a mayor 
riesgo de recaída pero, en vista de la 
baja tasa de eventos, un impacto nega-
tivo en la supervivencia de la monote-
rapia es probablemente modesto. Real-
mente, ¿cuánto tiempo de vida libre de 
enfermedad quitamos si solo se pauta 
TZB? Para ello y de forma preplanificada 
Sawaki M y col. lo calculan a través de 
la restricted mean survival time ( RMST): 
solo 0.39 meses en los 3 primeros 
años. El uso de este estadístico no solo 
permite disminuir el tamaño muestral 
en un estudio de no inferioridad sino 

que en los estudios de ancianos, donde 
el final de vida está más próximo y la 
CdV a corto plazo es más importante, 
da una mayor información(10). Por tanto, 
en aquellas pacientes donde el riesgo 
de toxicidad por QT es más alto y tienen 
tumores de bajo riesgo ( estadios I y II, 
RH+) y más de 75 años la monoterpia 
puede ser una opción(1,10). 

El estudio es provocativo por varios moti-
vos: en cáncer de mama HER2 desesca-
lar en la adyuvancia se ha realizado bien 
con la duración de TZB o con cambio/ 
duración de la QT, aquí se omite la QT. 
En segundo lugar, el estudio cuenta con 
una valoración geriátrica integral (VGI), 
cuyo análisis reportarán más tarde y po-
drá ayudar a la toma de decisiones. 

No sé si los resultados caerán en el ol-
vido o se tomarán en consideración. Ex-
periencias previas como evitar el uso de 
RT adyuvante en ancianas no fue bien 
aceptado entre muchos profesionales, 
bien porque se sobrestima el riesgo de 
recurrencia local si se omite la radia-
ción bien porque asesorar a las mujeres 
mayores sobre las opciones de terapia 
menos agresiva es un reto. La pobla-
ción está envejeciendo y este será un 
problema que afectará a más mujeres. 
Desarrollar intervenciones para ayudar 
a los pacientes a tomar decisiones ple-
namente informadas y  comprender el 
concepto de las causas que tienen com-
petencia en la mortalidad no es tarea 
fácil(11).

Por último, sólo quiero recordar al lec-
tor que la edad, por sí sola, no es un 
biomarcador y, por ello, la realización de 
una VGI ayuda a detectar a los ancianos 
vulnerables, predecir riesgo de toxicidad 
y evitar la pérdida de funcionalidad. Des-
de la Sección de Oncogeriatría de SEOM 
se ha realizado un esfuerzo en facilitar 
a todos los oncólogos la posibilidad de 
realizar una VGI en todos los ancianos 
en el menor tiempo posible(12). 
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“La edad, por sí sola, no 
es un biomarcador. Por 

ello, realizar un VGI ayuda 
a detectar a los ancianos 

vulnerables, predecir riesgo de 
toxicidad y evitar la perdida 

de funcionalidad”
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European Journal of Cancer publica 
un estudio de SEOM sobre trombosis 
y cáncer de pulmón

La revista European Journal of Cancer 
(EJC) ha publicado el paper High risk 
of thrombosis in patients with advanced 
lung cancer harboring rearrangements 
in ROS1, un trabajo de la Sección de 
Trombosis y Cáncer de SEOM sobre el 
alto riesgo de trombosis en pacientes 
con cáncer de pulmón avanzado que 
albergan reordenamientos en ROS1.

Basado en la alta incidencia de even-
tos tromboembólicos observados en 
adenocarcinomas de pulmón con trans-
locaciones ALK y teniendo en cuenta la 

proximidad biológica de ROSJ y ALK, se 
ha realizado un análisis retrospectivo 
de pacientes con carcinoma de pulmón 
avanzado que portaban reordenamien-
tos en ROSJ de 23 centros en España y 
un centro en Portugal.

El objetivo principal del estudio fue 
analizar la incidencia de eventos trom-
boembólicos en esta población, bus-
cando factores de riesgo predictivos 
y su impacto en la supervivencia ge-
neral. Se incluyeron un total de 58 
pacientes. La incidencia de eventos 

tromboembólicos a lo largo de la enfer-
medad fue del 46,6% (n = 27) con una 
mediana de seguimiento de 19 meses 
(rango: 1-78 meses) y una mediana de 
supervivencia global de 52 meses en 
la población total y 50 meses para los 
pacientes que presentan evento trom-
boembólico, con una razón de riesgos 
de 1,12 (intervalo de confianza del 
95%: 0,47-2,65) p = 0,78. La mayo-
ría de los eventos fueron venosos (n 
= 24; 89%) y ocurrieron en el ámbito 
ambulatorio (n = 18; 67%). Casi la mi-
tad de los pacientes (n = 13; 48%) pre-
sentaron evento tromboembólico en el 
período peri-diagnóstico.

El trabajo concluye que la alta inci-
dencia de trombosis, especialmente 
durante el proceso de diagnóstico del 
cáncer, requiere una atención especial 
por parte del médico. A pesar de las 
limitaciones de un estudio descriptivo 
tan pequeño, sus resultados están de 
acuerdo con los datos reportados pre-
viamente. Por todo ello, sería impor-
tante diseñar estudios prospectivos 
de profilaxis antitrombótica en esta 
población por su posible impacto en la 
reducción del riesgo de eventos trom-
boembólicos. 

SEOM, en colaboración con la Sección 
de Trombosis y Cáncer, ha realizado 
una actualización de su Guía Clínica 
de Trombosis 2019. Se trata de una 
e-Update 2020 a partir de la presen-
tación del estudio CARAVAGGIO en el 

Congreso Americano de Cardiología y 
su publicación en el New England Jour-
nal of Medicine en marzo de 2020. 

Este estudio, el más relevante en los últi-
mos 17 años, cambia la práctica clínica al 

demostrar que apixaban, un anticoagulan-
te oral de acción directa, puede ser em-
pleado en los pacientes con cáncer con la 
misma seguridad y eficacia que las hepa-
rinas de bajo peso molecular que, desde 
2003, eran el tratamiento de elección. 

SEOM realiza una e-Update 2020 de su Guía de Trombosis 2019

La alta incidencia de trombosis, especialmente durante el proceso de diagnóstico del cáncer, 
requiere una atención especial del médico.

Puede consultar el estudio en
www.seom.org



                                                                                                                               

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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Impacto y balance del RD 1090/2015 
en la investigación clínica en Oncología 

La primera mesa formativa de la XII Jornada CICOM en el 
Congreso SEOM2020 virtual abordó este asunto 

}

urante el Congreso SEOM2020, 
este año tan marcado por la 
pandemia y con la novedad de 
ser en modalidad virtual, tuvo 

lugar la XII Jornada del Grupo de Traba-
jo de SEOM de Coordinadores de Inves-
tigación Clínica en Oncología Médica (CI-
COM). Se celebró el viernes, 23 de octu-
bre, por la mañana, con una asistencia de 
108 personas en directo y, posteriormen-
te en diferido hasta el 5 de noviembre 
de otros 19 asistentes más. Durante la 
preparación, al Grupo CICOM le surgió la 
duda de si la modalidad online repercu-
tiría en la asistencia pero se pudo cons-
tatar que lo hizo en sentido positivo, al 
menos en cuanto a cifras de asistencia.

La Dra. Begoña Martín, coordinadora del 
Grupo CICOM, abrió la jornada con unas 
palabras de agradecimiento a todos los 
asistentes, y a través de un video pre-
viamente grabado presentaba la jornada, 
agradeciendo especialmente a SEOM su 
colaboración y facilidades para el desa-
rrollo de la misma e igualmente agrade-
cía a los ponentes su implicación.

La primera sesión formativa estu-
vo orientada a la visión de diferen-
tes puntos de vista sobre el impacto 
y balance del RD 1090/2015 en la 
investigación clínica en Oncología, y 
contó con al presencia en primer lu-
gar de Antonia Serrano, jefe de Área 
Responsable de Ensayos Clínicos del 
Departamento de Medicamentos de 
Uso Humano, de la AEMPS, que expu-
so datos y avances en el discurso de 
estos años desde la entrada en vigor 
del RD destacando el número de en-
sayos clínicos en Oncología respecto 
al resto de indicaciones y el aumento 
generalizado de solicitudes (37% de 
los autorizados desde 2015), con la 
salvedad de este año 2020 en el que 
la patología predominante ha sido el 
COVID-19 (cuatro ensayos COVID-19 
en pacientes oncológicos de 130 to-
tales COVID-19 autorizados a fecha 
actual) y resaltando que en estos ha 
variado la idiosincrasia del promotor 
que ha sido mucho mayor de promo-
tor no comercial (74% frente a 26% 
promotor comercial).

Respecto al reglamento UE 536/2014 
informó que, aunque su entrada en vi-
gor fue en junio 2014, su completa apli-
cación se espera sea en diciembre de 
2021 con el funcionamiento del portal 
y base de datos europeo (CTIS Clinical 
Trial Information System), que supondrá 
una evaluación coordinada a nivel euro-
peo de todos los estados miembros par-
ticipantes de manera armonizada.

Contó el trabajo que están realizando 
desde el creado Clinical Trail Facilitation 
Group en materia de criterios comunes 
en seguridad, condiciones de autoriza-
ción y aspectos nuevos de diseños y 
herramientas que se están utilizando en 
ensayos clínicos (documento publicado 
en https://www.hma.eu/ctfg.html.

Respecto a medidas que están traba-
jando y discutiéndose desde la AEMPS 
para facilitar los ensayos clínicos resal-
tar algunas de ellas que han sido preci-
samente puestas en marcha de manera 
excepcional durante la fase aguda de la 
pandemia y que han tenido buenos re-
sultados y gran acogida y estudian regu-
larizarlos a futuro; verificación de datos 
y monitorización remota de datos fuen-
tes –actualmente sólo factible para un 
reducido tipo de ensayos y requiere de 
autorización expresa del delegado de 
protección de datos en cada centro– y la 
posibilidad de envío de medicación pa-
cientes a domicilio.

A continuación, exponiendo el punto de 
vista de un CEIm –y a la par como clí-
nico-investigador en ensayos clínicos 
oncológicos–, el Dr. Juan Carlos Cáma-
ra Vicario, oncólogo médico vocal CEIm 
del Hospital Universitario Fundación de 
Alcorcón de  Madrid, expuso las funcio-
nes y tareas del CEIm y las implicacio-
nes que ha supuesto el RD 1090/2015. 

D
Primera mesa formativa de la Jornada CICOM en SEOM2020.
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La evaluación por parte del CEIm para la 
autorización de los ensayos clínicos se 
basa fundamentalmente en valorar la 
idoneidad del ensayo clínico respecto a 
la pertinencia de la investigación. En se-
gundo lugar, si la metodología es la ade-
cuada y si el personal que va a desarro-
llarlo está capacitado para ello. Por otra 
parte, evalúan la información que se les 
proporciona a los pacientes velando por 
su seguridad y riesgos asumidos. Esto 
no difiere mucho de su anterior función 
pero sí ha supuesto cambios respec-
to a requisitos adicionales como es la 
composición del CEIm (incorporación de 
miembro lego representante de los pa-
cientes y secretaría técnica profesiona-
lizada) y la coordinación de tiempos con 
la AEMPS para emitir en tiempo marca-
do por calendario del dictamen único.

Las consecuencias más palpables del 
RD fueron al principio la ardua tarea de 
reconversión de los CEIC a CEIm. 

Respecto a las repercusiones en ma-
teria de Oncología, destaca la contri-
bución a mejorar los avances en in-
vestigación en un área que necesita 
de mejores tratamientos, y por ello 
la introducción de nuevos fármacos a 
través de ensayos clínicos de manera 
rápida, eficaz, trasparente y segura ha 
sido fundamental. 

Los tiempos de puesta en marcha de 
los ensayos clínicos han mejorado con-

siderablemente en España desde la 
entrada en vigor del RD 1090/2015, 
ha simplificado trámites administra-
tivos para la puesta en marcha y, en 
concreto, en el área de Oncología, ha 
supuesto un incremento en el número 
de ensayos y un aumento de investiga-
ción académica no comercial.

Y para finalizar la mesa, por parte de 
la industria farmacéutica (Farmain-
dustria) contamos con la ponencia de 
la Dra. Amelia Martín Uranga, respon-
sable de la Plataforma Tecnológica 
Española de Medicamentos Innova-
dores, que compartió los datos y ci-
fras en material de I+D por parte de 
la industria farmacéutica, destacó el 
aprendizaje que han supuesto estos 
años en investigación y la apuesta 
por la forma de trabajo coordinado, 
que ha sido excelente por parte de la 
AEMPS y CEIms muy valorado por par-
te de los promotores. 

Valoró que el nuevo RD1090/2015 
ha sido clave para posicionar en muy  
buen lugar a España como país en 
materia de investigación y que actual-
mente sea uno de los países euro-
peos con mejores condiciones para la 
realización de ensayos clínicos. Y la 
industria farmacéutica ha jugado un 
papel dinamizador y financiador com-
prometida con la investigación biomé-
dica apostando por la colaboración 
público-privada. 

Destacó la utilidad y trasparencia 
que ha supuesto el ReEC para aná-
lisis de datos que utilizan en el pro-
yecto BEST de la excelencia de in-
vestigación clínica en España, que 
llevan realizando desde 2006. Pre-
sentó datos muy interesantes res-
pecto a la evolución de indicadores 
de reclutamiento en los ensayos clí-
nicos, incidiendo en la problemática 
de ensayos en los que no se reclutan 
pacientes y ese porcentaje, que se 
sitúa de media en un 10%, ha dismi-
nuido de 14% a 9% pero que aún así 
sigue siendo un factor importante de 
pérdidas. 

Desde Farmaindustria están traba-
jando en un nuevo código de conduc-
ta de protección de datos en el ám-
bito de los ensayos clínicos y de la 
farmacovigilancia, que esperan esté 
listo en próximos meses. Y van a pu-
blicar una nueva guía (la cuarta edi-
ción; anterior del 2015) de informa-
ción de fases tempranas 44 unida-
des en 11 comunidades autónomas.

Compartió el documento de trabajo 
sobre criterios de excelencia del que 
han publicado un decálogo. Y por últi-
mo, anticipó que están trabajando en 
fomentar la investigación geriátrica, 
en impulsar la regularización de la 
monitorización remota y también en 
la implantación del consentimiento 
informado electrónico (e-Consent). 

Mª Antonia Serrano, en la sesión. Araceli Rodríguez, en la sesión.
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as pacientes postmenopáusi-
cas con receptores hormona-
les positivos (RH+) y HER2 ne-
gativo (luminal), el subtipo de 

cáncer de mama más frecuente, que 
tienen entre 1 y 3 ganglios axilares 
afectados y con un resultado Recu-
rrence Score igual o inferior a 25, ac-
tualmente tratadas con quimioterapia 
más hormonoterapia, podrán prescin-
dir de la quimioterapia y ser tratadas 
con igual eficacia y pronóstico solo 
con hormonoterapia, evitando así los 
efectos adversos de la quimioterapia, 
según concluye el estudio RxPONDER. 
Los resultados han sido presentados 
por su relevancia en rueda de pren-
sa en la gran cita mundial del cáncer 
de mama, el 43º San Antonio Breast 
Cancer Symposium, que este año se 
ha celebrado de forma virtual del 8 al 
12 de diciembre.

Este ensayo clínico internacional, pro-
movido por el reconocido grupo coo-
perativo estadounidense SWOG Can-
cer Research Network, con el apoyo 
del National Cancer Institute (NCI) de 
EEUU, cuenta con participación des-
tacada del Grupo GEICAM de Investi-
gación en Cáncer de Mama, que ha 
contribuido al mismo con la inclusión 
de 792 mujeres, lo que supone casi 
el 20% del total de pacientes partici-
pantes en el ensayo, a través de 21 
hospitales españoles pertenecientes 
al Grupo. En este estudio han parti-
cipado además los grupos cooperati-

vos estadounidenses The Alliance for 
Clinical Trials in Oncology, el ECOG-
ACRIN Cancer Research Group y el 
NRG Oncology, así como el canadien-
se NCIC CTG, además de Unicancer, 
red de hospitales franceses dedicada 
a la investigación del cáncer, y el Na-
tional Cancer Center-Korea.

Hito científico 
“El estudio RxPONDER supone un im-
portante esfuerzo de investigación in-
ternacional que proporciona informa-
ción extremadamente relevante para 
las pacientes con cáncer de mama 
operable”, afirma el Dr. Miguel Mar-
tín, presidente de GEICAM, que resalta 
la aportación de este grupo académi-

co, en cuanto a número de pacientes, 
centros implicados y apoyo económi-
co. “Hemos utilizado recursos propios 
para financiar este estudio porque 
consideramos que la relevancia del 
mismo para estas pacientes lo justifi-
caba”, señala el Dr. Martín. “Además, 
que un grupo de pacientes pueda evi-
tar la quimioterapia adyuvante es par-
ticularmente importante en una época 
como la actual, marcada por la pande-
mia de la COVID-19, en la que redu-
cir tanto las visitas a hospitales como 
los tratamientos inmunosupresores es 
esencial”, concluye.

El estudio fue realizado en 5.083 pa-
cientes con cáncer de mama RH+ y 

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Dr. Miguel Martín. Dr. Emilio Alba.

L

Un estudio con participación española cambia la 
práctica clínica en el cáncer de mama más frecuente 
y evitará la quimioterapia a miles de pacientes

Se trata del cambio de práctica clínica más importante en cáncer de mama con ganglios positivos en 
los últimos 25 años, desde la incorporación de los taxanos al tratamiento

}

Los resultados del ensayo, con destacada aportación de GEICAM, han sido presentados en el 
43º San Antonio Breast Cancer Symposium
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HER2-, que tienen entre 1 y 3 gan-
glios positivos y un RS igual o inferior 
a 25, que supone un tercio de todas 
las mujeres con cáncer de mama (al-
rededor de 8.000 anuales en toda 
España). El tratamiento estándar, que 
se viene utilizando desde hace tres 
décadas, es quimioterapia (antracicli-
nas y taxanos) seguida de tratamien-
to hormonal, administrado entre 5 y 
10 años. 

El ensayo se basa en el test genómico 
Oncotype DX®, un herramienta predic-
tiva y pronóstica de la compañía Exact 
Sciences (distribuida en España en 
exclusividad por Palex Medical) que 
cuantifica la expresión de 21 genes 
en el tejido tumoral de las pacientes 
para ofrecer tanto un índice de proba-
bilidad de beneficio o no de la quimio-
terapia como de recaída del cáncer, el 
resultado Recurrence Score.  

“Se realizó el test Oncotype DX® a 
las 5.083 pacientes participantes en 
el estudio, de las que un 67% eran 
postmenopáusicas y el resto preme-
nopáusicas. Las que tenían un resul-
tado Recurrence Score igual o inferior 
a 25, es decir, bajo (puede oscilar en-
tre cero y 100), se aleatorizaron a tra-

tamiento estándar con quimioterapia 
más hormonoterapia o a tratamiento 
solo hormonal, y se las siguió durante 
5 años”, explica el investigador princi-
pal del estudio en España, el Dr. Emi-
lio Alba, jefe de Servicio de Oncología 
Médica del Hospital Universitario Re-
gional y Virgen de la Victoria de Mála-
ga y miembro del Comité Científico de 
Grupo GEICAM.

“Los resultados revelan que retirar la 
quimioterapia a las mujeres postme-
nopáusicas con este tumor y entre 1 y 3 
ganglios afectos no empeora el pronós-
tico, de modo que, en esta población 
de pacientes, que representan alrede-
dor de 5.300 nuevos casos en España 
cada año, se puede evitar el tratamien-
to quimioterápico”, afirma el Dr. Alba. 

Sin embargo, las mujeres preme-
nopáusicas incluidas en el estudio sí 
obtenían un beneficio con la quimio-
terapia sumada al tratamiento hormo-
nal, con una mejora de la tasa de su-
pervivencia libre de enfermedad a los 
5 años de un 5%. En estas pacientes, 
esta tasa alcanzaba el 94,2% con qui-
mioterapia más hormonoterapia, fren-
te al 89% en las que solo recibieron 
hormonoterapia. 

Del ensayo también se desprende que 
el pronóstico en todos los grupos de 
pacientes es excelente, a pesar de te-
ner ganglios afectos. “La superviven-
cia libre de enfermedad, es decir, las 
pacientes que no tuvieron recurrencia 
del tumor durante 5  años, superaba 
el 90%”, señala este experto. 

“Los resultados suponen el cam-
bio de práctica clínica en cáncer de 
mama con ganglios positivos más im-
portante de los últimos 25 años, des-
de la incorporación de los taxanos al 
tratamiento”, concluye el Dr. Alba, que 
subraya que prescindir de la quimio-
terapia es importante porque se evi-
tan sus efectos secundarios, que tie-
nen un impacto negativo en la salud 
actual y futura de las pacientes, así 
como en su calidad de vida. 

Luz sobre la estrategia para revertir la resistencia a la terapia 
hormonal del cáncer de mama metastásico más frecuente
Las mujeres postmenopáusicas con cán-
cer de mama con expresión de recepto-
res hormonales en fase metastásica 
que se ha hecho resistente a la terapia 
hormonal no obtienen un beneficio clíni-
co significativo al combinar sapanisertib 
con fulvestrant (un tipo de terapia hor-
monal), según los resultados finales de 
un estudio fase II aleatorizado patrocina-
do por Takeda y realizado por el Grupo 
GEICAM presentado también en el 43º 
San Antonio Breast Cancer. Este estu-
dio, que se aceptó para discusión de 
póster durante el Simposio, se ha rea-

lizado gracias a una colaboración entre 
el Grupo Translational Research In Onco-
logy (TRIO) y GEICAM, y se han incluido 
141 pacientes en 53 hospitales (30 en 
Estados Unidos y 23 en España).

Entre otros trabajos relevantes que se 
presentaron en San Antonio, destaca 
un subanálisis del RegistEM sobre 
ADN tumoral circulante en pacientes 
con enfermedad triple negativa avan-
zada, que puede orientar sobre la te-
rapia a pautar; un análisis del estudio 
PEARL que concluye que fármacos di-

rigidos contra el gen PLK1 en pacien-
tes con enfermedad avanzada que ex-
presa receptores hormonales podrían 
ayudar a retrasar o revertir las resis-
tencias a los inhibidores de CDK4/6; 
y un análisis de biomarcadores inmu-
nes en pacientes con cáncer metastá-
sico del estudio PANGEA, que revela 
que los niveles de la proteína PD-L1 y 
de los linfocitos infiltrantes de tumor 
(TILs) no ayudan a identificar subgru-
pos de pacientes con mayor beneficio 
de la quimioinmunoterapia con gemci-
tabina y pembrolizumab. 
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Oncólogos de referencia internacional 
participan en el Envision Summit de SOLTI

SOLTI celebró el pasado 20 de noviem-
bre una nueva edición del Envision Sum-
mit, bajo el título Shaping de future of 
cancer research. La temática central giró 
en torno al estudio biológico del cáncer y 
las nuevas tecnologías para el diagnós-
tico genético, que suponen una revolu-
ción para el abordaje de la investigación 
y abre la puerta a nuevos e innovadores 
tratamientos para los pacientes. 

El evento, que por primera vez se cele-
bró de forma íntegramente virtual, fue 
ideado y coordinado por el Dr. Aleix 
Prat, presidente de SOLTI, jefe de Ser-
vicio de Oncología Médica del Hospital 
Clínic de Barcelona, jefe del Grupo de 
Genómica Traslacional y Terapias Diri-
gidas en Tumores Sólidos del IDIBAPS, 
profesor titular de la Universidad de 
Barcelona y jefe del Programa Cáncer 

de Mama de IOB-Quirónsalud Barcelo-
na. El Dr. Joan Albanell, director del Pro-
grama de Investigación en Cáncer de 
IMIM-Instituto de Investigación del Hos-
pital del Mar, y la Dra. Ana Vivancos, 
jefe del Grupo de Genómica del Cáncer 
de VHIO, actuaron de discusores en el 
encuentro 25 años de SOLTI. 

El Envision Summit 2020, coincidiendo 
con la celebración del 25º aniversario 
de SOLTI, contó con la participación de 
prestigiosos oncólogos del panorama 
nacional e internacional. El Dr. Aleix 
Prat destacó la importancia de “la ne-
cesaria colaboración entre los Grupos 
Cooperativos académicos de investiga-
ción y la industria porque será la única 
forma de conseguir el objetivo común: 
aumentar la supervivencia de los pa-
cientes con cáncer”. 

El Dr. Antoni Ribas, responsable del 
laboratorio del Centro de Cáncer Jons-
son de la Universidad de California en 
Los Ángeles (UCLA) y presidente de la 
Asociación Americana de Investigación 
contra el Cáncer (AACR), presentó la 
inmunoterapia como una de las herra-
mientas más prometedoras para tratar 
el cáncer en el futuro. “En el caso de 
la estrategia terapéutica con inhibido-
res de puntos de control inmunitario 
(conocidos como immune checkpoint 
inhibitors), el fármaco realmente es la 
célula T, no el anticuerpo que propor-
cionamos. Si partimos de este supues-
to, deducimos que podemos armar un 
ejército de células T y obtener una res-
puesta positiva en el paciente”, afirmó 
el Dr. Ribas. 

Para concluir el acto, el Dr. José Ba-
selga, EVP & President, Oncology R&D 
de AstraZeneca y miembro fundador de 
SOLTI, analizó la importancia de hacer 
un abordaje transversal del cáncer, ya 
que ahora, en su opinión, ya no es tan 
relevante en qué órgano se manifiesta 
sino en la identificación de las caracte-
rísticas moleculares del mismo. “Creo 
que tenemos por delante 10 años de 
enorme mejora en la supervivencia. 
Y lo haremos gracias a todos los fár-
macos que estamos desarrollando. El 
abordaje de la enfermedad HER2+ es 
un claro ejemplo. Sin duda, veremos 
una mejora importante en la supervi-
vencia, y sinceramente me sorprende-
ría mucho que no lo hiciéramos”, con-
cluyó el Dr. Baselga. 

El Dr. Baselga, durante su intervención, junto al Dr. Prat, el Dr. Albanell y la Dra. Vivancos.

A partir del 1 de enero de 2021, SOL-
TI desdobla funcionalmente las acti-
vidades vinculadas a la investigación 
clínica en dos áreas: la Científica y la 
Operativa. Tomás Pascual, MD, oncólo-

go médico vinculado desde hace años 
a SOLTI, desempeñará  el rol de Chief 
Scientific Officer y será el representan-
te e interlocutor para todos los asuntos 
relacionados con los temas científicos y 

médicos. Lídice Vidal, PhD, licenciada 
en Farmacia, liderará el Área Operativa, 
desempeñando las funciones de Clinical 
Operations Manager, actuando de inter-
locutora para todas las cuestiones rela-
cionadas con la operativa de los proyec-
tos y regulaciones requeridas. 

Cambios organizativos en SOLTI



1. Ficha técnica Zytiga. Disponible en: https://www.janssenmedicalcloud.es/product/zytiga/ficha-tecnica?ea=db0e0832-11e3-405d-a2b4-296dbe7cdaa0. 2. European Commission, 
public health, community register of medicinal products. Disponible en: https://ec.europa.eu/health/documents/community-register/html/h714.htm Último acceso junio 2020.  
3. Fizazi K, et al. Abiraterone acetate plus prednisone in patients with newly diagnosed high-risk metastatic castration-sensitive prostate cancer (LATITUDE): final overall survival analysis 
of a randomised, double-blind, phase 3 trial. Lancet Oncol. 2019 May;20(5):686-700. 4. Miller K, et al. The Phase 3 COU-AA-302 Study of Abiraterone Acetate Plus Prednisone in Men with 
Chemotherapy naïve Metastatic Castration-resistant Prostate Cancer: Stratified Analysis Based on Pain, Prostate-specific Antigen, and Gleason Score. Eur Urol 2018; 74:17-23. 5. Fizazi K, et al. 
Abiraterone acetate for treatment of metastatic castration-resistant prostate cancer: final overall survival analysis of the COU-AA-301 randomised, double-blind, placebo-controlled phase 3 
study. Lancet Oncol. 2012 Oct;13(10):983-92. 

CPHSm: Cáncer de próstata hormonosensible metastásico; P: Prednisona; TDA: Terapia de deprivación de andrógenos; OS: Supervivencia global; HR: Hazard ratio;  
IC: Intervalo de confianza; CPRCm: Cáncer de próstata resistente a castración metastásico; PSA: Antígeno prostático específico; BPI-SF: Inventario breve del dolor - Versión abreviada. 
*ZYTIGA está indicado con prednisona 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) (aprobado en noviembre 2017), 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 (aprobado en diciembre 2012) y el tratamiento del CPRCm en hombres adultos cuya enfermedad ha progresado durante o tras un régimen de quimioterapia basado 
en docetaxel (aprobado en septiembre 2011).1,2

Ω Diagnóstico ≤3 meses antes de la aleatorización.
¥Análisis post-hoc de estratificación de los datos del análisis final del estudio COU-AA-302. La mediana de OS 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.
&Los pacientes que presentan al menos dos de los siguientes factores de alto riesgo: Gleason ≥8, lesiones óseas ≥3 y presencia de metástasis viscerales medibles.3
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CAMBIANDO LA VIDA DE LOS PACIENTES  
CON CÁNCER DE PRÓSTATA DESDE HACE MÁS DE 8 AÑOS*

COU-AA-3015

EN POST- 
QUIMIOTERAPIA

CPRCm* 15,8
meses 

Análisis post-hoc COU-AA-3024

SIN QUIMIOTERAPIA 
PREVIA

CPRCm* 53,6
meses GRUPO 1: Pacientes con CPRCm asintomáticos/sin dolor 

(BPI-SF 0-1), PSA <80 ng/ml y puntuación Gleason <84

LATITUDE3

53,3
meses $HR: 0,66 (IC 95%, 0,56-0,78); p <0,0001

Mediana de OS  
de Zytiga + P + TDA
frente a 36,5 meses en el grupo de placebos + TDA3$

¥HR: 0,61 (IC 95%, 0,43-0,87); p=0,006

Mediana de OS 
de Zytiga + P
frente a 41,8 meses en el grupo de  prednisona sola4¥

†HR: 0,74 (IC 95%, 0,64-0,86); p<0,0001

Mediana de OS de Zytiga + P
frente a 11,2 meses en el grupo de prednisona sola5†

FICHA 
TÉCNICA

GRUPO 1

EN CÁNCER DE PRÓSTATA 
METASTÁSICO
DISPONIBLE  

EN 3 INDICACIONES*

YA DISPONIBLE

CPHSm* 
DE NUEVO DIAGNÓSTICOΩ 

DE ALTO RIESGO&



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. Hipoglucemia. Se han notificado casos de 
hipoglucemia cuando se administró ZYTIGA más prednisona/prednisolona en pacientes con diabetes preexistente tratados con pioglitazona o 
repaglinida (ver sección 4.5); por lo tanto, se debe monitorizar 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 1.000 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. 
Se debe monitorizar a los pacientes, para detectar signos de toxicidad relacionados con un sustrato del CYP2C8 con un índice terapéutico 
estrecho, cuando se utilicen concomitantemente. Ejemplos de medicamentos metabolizados por el CYP2C8 incluyen pioglitazona y repaglinida 
(ver sección 4.4). 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 aminotransferasa 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 procedimientos 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): 
hipopotasemia 5%; infecciones urinarias 2%; elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa 4%; 
hipertensión 6%; fracturas 2%; edema periférico, insuficiencia cardíaca y fibrilación auricular, un 1% en cada caso. En <1% de los pacientes 
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 deprivación de andrógenos, 
predominantemente con el uso de análogos de la LHRH, que se ha asociado a diabetes, infarto de miocardio, accidente 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 abiraterona. 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 incremento 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 pacientes tratados con ZYTIGA. Diez pacientes 
tratados con ZYTIGA suspendieron el tratamiento por hepatotoxicidad; dos presentaron hepatotoxicidad 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 abiraterona. 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 tratamiento 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 hepatotoxicidad 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 reanudación del tratamiento en dichos pacientes. Se desconoce el mecanismo de hepatotoxicidad. 
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: https://
www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. La experiencia de sobredosis con ZYTIGA en humanos es limitada. No existe ningún antídoto específico. 
En caso de sobredosis, se debe interrumpir 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. Propiedades 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 mineralocorticoides por las glándulas suprarrenales (ver sección 4.4). El carcinoma de próstata sensible a los andrógenos 
responde al tratamiento que reduce los niveles de andrógenos. Los tratamientos de deprivación de andrógenos, como el tratamiento con 
análogos de la LHRH o la orquiectomía, 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 comerciales) cuando se administra conjuntamente con análogos de la LHRH (u orquiectomía). Efectos farmacodinámicos. 
ZYTIGA reduce la concentración sérica de testosterona y otros andrógenos hasta niveles inferiores a los logrados con solo análogos de la LHRH 
o con orquiectomía. 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 1.000 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 farmacológico 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 comienzo 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 34% del riesgo de muerte en 
comparación con placebo más TDA (HR=0,66; IC del 95%: 0,56; 0,78; p <0,0001) (ver Tabla 3 y Figura 2).
Tabla 3: Supervivencia global de pacientes tratados con ZYTIGA o Placebo en el estudio PCR3011 (Análisis por intención de tratar)

Supervivencia global ZYTIGA con Prednisona (N=597) Placebo (N=602)
Muertes (%) 275 (46%) 343 (57%)

Supervivencia global (meses) (IC del 95%) 53.3 (48.2; NE) 36.5 (33.5; 40.0)
Hazard ratio (IC del 95%)1 0.66 (0.56; 0.78)

NE=No Estimado. 1 El hazard ratio se obtiene de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio <1 favorece a ZYTIGA con 
prednisona.

Figura 2: Curva de Kaplan-Meier de Supervivencia global; Población por intención de tratar en el estudio PCR3011 análisis 
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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. 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 4). 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 
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página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) 
(http://www.aemps.gob.es/). 
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Facilitará una visión real de la incidencia y el manejo 
de esta patología infrecuente en España y será una 
completa base de datos para futuros estudios

}

GEIS dispondrá de un 
Registro Nacional de Sarcomas

El Grupo Español de Investigación en 
Sarcomas (GEIS) dispondrá entre los 
meses de enero y febrero de un Regis-
tro Nacional de Sarcomas, una iniciati-
va que el Grupo Cooperativo considera 
“muy importante ya que nos permitirá 
disponer de una visión real de la inci-
dencia y el manejo de esta patología 
tan infrecuente en España, además de 
disponer de una completa base de da-
tos para futuros estudios”. Este registro 
estará abierto a todos los centros que 
deseen adherirse. 

También en el primer trimestre de 
2021 se abrirán dos nuevos ensayos 
clínicos que estudian el tratamiento de 

primera línea en sarcomas de partes 
blandas y en los que también partici-
parán centros internacionales.

Durante los últimos meses, la actividad 
de GEIS ha venido marcada también 
por la celebración en octubre del  XVIII 
GEIS International Symposium, en for-
mato virtual, con gran éxito de asisten-
cia y manteniendo la calidad de anterio-
res ediciones. El simposio contó con fi-
guras prestigiosas a nivel internacional 
en el manejo de los sarcomas. 

Otras actividades interesantes han 
sido el webinar Optimización en la bús-
queda de nuevos tratamientos en sar-

coma ¿Cómo nos puede ayudar el la-
boratorio?, organizado por GEIS, en co-
laboración con investigadores básicos 
de los principales centros del país, el 
5 de noviembre. Tuvo como finalidad la 
puesta en común de distintas vías de 
investigación en el campo del sarcoma 
a profesionales que intervienen en el 
manejo de la patología. 

Otro webinar organizado el 26 de no-
viembre por el GEIS, con el apoyo de 
asociaciones de pacientes, ha sido de 
sarcomas para atención primaria titu-
lado Al primer toque, ¿juegas? Desde 
GEIS se seguirá avanzando en la im-
portancia de que este primer contacto 
del paciente con sarcoma se vehiculi-
ce adecuadamente. 

El Grupo Español de Investigación de 
Neurooncología (GEINO) y el Grupo SOL-
TI han firmado un acuerdo que pretende 
aunar los esfuerzos de ambos Grupos 
para el fomento del conocimiento y de 
la investigación clínica independiente 
en cáncer en España. El primero de los 
proyectos que se llevará a cabo conjun-
tamente será la realización de un Sym-
posium, que se desarrollará de mane-
ra online el 18 de febrero de 2021. El 
principal objetivo de esta reunión, que 

pretende ser transversal y multidisci-
plinar, será abordar un conjunto de 
retos en el tratamiento de las metás-
tasis cerebrales de cáncer. La reunión 
virtual pondrá de manifiesto los nue-
vos avances en el abordaje de la en-
fermedad mediante terapia sistémica 
(nuevos fármacos con actividad a nivel 
del SNC) o mediante radioterapia. 

Esta reunión contará con la participa-
ción de ponentes nacionales y se espe-

ra que asistan al menos un centenar de 
especialistas en el área de la Neuroon-
cología y Oncología. GEINO y SOLTI es-
peran que este proyecto sea un éxito y 
represente el comienzo de una estrecha 
colaboración entre ambos Grupos. 

GEINO y SOLTI organizan el primer simposio 
multidisciplinar sobre los retos en el manejo 
de las metástasis cerebrales de cáncer

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Acceda a los webinars y presentaciones en 
www.grupogeis.org

Más información en 
www.gruposolti.org/simposiogeinosolti2021
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Los tumores de pulmón, primera causa 
de muerte por cáncer en España en 2020

Los especialistas del Grupo Español de 
Cáncer de Pulmón (GECP) han solicita-
do medidas urgentes en atención, tra-
tamiento e investigación de la patología 
ante los últimos datos de mortalidad 

ofrecidos por el  Instituto Nacional de 
Estadística (INE). Los datos de mortali-
dad de este organismo correspondien-
tes a los meses de enero a mayo de 
2020 revelan que el cáncer de pulmón 
sigue siendo el tumor más mortal, con 
9.143 muertes, casi el 20% de todos 
los fallecimientos por cáncer en Es-
paña. Además, sin el impacto del CO-
VID-19, el cáncer de pulmón se situaría 
como la cuarta causa de muerte a ni-
vel global en ambos sexos y la primera 
entre el género masculino, por encima 
de las enfermedades cardiovasculares. 
“El cáncer de pulmón es una auténtica 
pandemia que está dejando un gran im-
pacto en nuestra sociedad. Mientras la 
mayor parte de enfermos de COVID19 
se curan, este no es el caso de esta 
neoplasia”, asegura el Dr. Mariano Pro-
vencio, presidente de GECP. 

GECP cierra 2020 
con más de 30 
comunicaciones a 
Congresos y 10 
artículos publicados
2020 ha sido un año marcado por los 
éxitos en investigación y publicaciones 
para el Grupo Español de Cáncer de 
Pulmón (GECP). 

Con 33 comunicaciones a Congresos y 
10 publicaciones en revistas de eleva-
do prestigio como The Lancet Oncology, 
JAMA, Cancer Epidemiology, ESMO Open 
o Lung Cancer, entre otras. 

Para el año 2021 que comienza, GECP 
ya cuenta con 30 proyectos de investi-
gación en marcha. 

Dr. Mariano Provencio.

El X Simposium GECP reúne a más de 
500 asistentes en un repaso de 360º 
por la patología
El 25, 26 y 27 de noviembre el GECP ce-
lebró su X Simposium Educacional. En 
esta ocasión, debido a las restricciones 
marcadas por la pandemia de COVID-19, 
se realizó por primera vez de forma vir-
tual. Una edición diferente, pero con gran 
participación, dinamismo, y elevada cali-
dad. Se celebraron mesas sobre cáncer 

de pulmón en estadios iniciales, pasan-
do por inmunoterapia y cáncer de pul-
món microcitico y mesotelioma. Durante 
el Simposium, además, se concedieron 
seis premios a las mejores comunicacio-
nes orales. El primer premio fue para la 
Dra. Elena Duréndez, del Hospital Gene-
ral de Valencia, el segundo premio para 

la Dra. Jillian Bracht, de Quirón Dexeus, 
y el tercer premio para la Dra. Marta Ca-
sarrubios, de Puerta de Hierro. También 
se entregaron otros tres accésits a la 
Dra. Susana Torres, el Dr. Roberto Ser-
na y la Dra. María Rodriguez, de los hos-
pitales General de Valencia, Puerta de 
Hierro y CIMA Universidad de Navarra. 



106

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Los tumores germinales y poco frecuentes y la integración de la 
innovación se abren paso en el XI Simposio Científico de SOGUG

El Foro de Investigación Clínica y Traslacional, el estudio SOGUG-COVID19 y el proyecto 50:50 
marcan también la actualidad de este Grupo Cooperativo

}

a actividad del Grupo Español 
de Oncología Genitourinaria 
(SOGUG) ha estado marcada 
en las últimas semanas por la 

celebración de su XI Simposio cien-
tífico, una reunión de investigadores 
dentro del Foro de Investigación Clíni-
ca y Traslacional, la puesta en marcha 
del estudio SOGUG-COVID-19 y la de-
cisión de retomar el proyecto 50:50. 

El 18, 19 y 20 de noviembre se cele-
bró el XI Simposio científico SOGUG 
en formato virtual con más de 600 
inscritos y un total de 50 ponentes y 
moderadores, tanto nacionales como 
referentes internacionales en el cam-
po de los tumores genitourinarios. 
El formato virtual permitió contar en 
esta ocasión con la participación de 
asistentes de Latinoamérica y Portu-

gal, así como de investigadores bási-
cos y traslacionales.

Además de las habituales mesas foca-
lizadas en las principales patologías, 
cáncer de próstata, cáncer urotelial y 
cáncer renal, SOGUG habilitó un espa-
cio dedicado a tumores germinales y tu-
mores poco frecuentes, y organizó tam-
bién un entorno en relación al proyecto 
I2GU (Integración de la Innovación en 
Tumores GU) sobre el abordaje multidis-
ciplinar de los tumores genitourinarios, 
centrado en el cáncer de vejiga. 

Este proyecto supone un ejemplo de 
trabajo en equipo desarrollado a lo lar-
go del año 2020, con la participación 
de 25 facultativos de las diversas es-
pecialidades que tratan esta patología. 

El pasado 13 de noviembre SOGUG or-
ganizó una mesa redonda con varios 
especialistas implicados en el pro-
yecto con el objetivo de intercambiar 
impresiones e identificar vías para la 
optimización del trabajo multidiscipli-
nar, clave para un mejor tratamiento 
de los pacientes. 

Y, por supuesto, no faltó un área es-
pecífica accesible a todos los intere-
sados en conocer las actividades de 
SOGUG de información, formación y 
soporte para pacientes y sus familia-
res, en las que se incluye el vídeo de 
presentación del proyecto Paciente 
Experto en Cáncer de Vejiga, iniciado 
el 17 de noviembre.

Proyecto FIC&T
Por su parte, el pasado 3 de diciem-
bre tuvo lugar, dentro del proyecto FI-

Se unen a las mesas focalizadas en próstata, cáncer urotelial y renal

L
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C&T (Foro de Investigación Clínica y 
Traslacional), una reunión de investi-
gadores con 26 participantes de in-
vestigación básica y clínica. 

El foro tiene como objetivos la crea-
ción de la “Red de Centros de Inves-
tigación Básica asociada a SOGUG 
(Red CIB-SOGUG) y la selección de 
“Proyectos de Investigación Nacional 
(PIN)”, de tipo clínico y/o traslacional, 
para cada uno de los tumores geni-
tourinarios más prevalentes (cáncer 
de próstata, urotelial y renal), que se-
rán desarrollados como líneas estra-
tégicas de investigación de SOGUG 
en los próximos años.

Dentro de los PIN, dos de ellos fueros 
seleccionados para ser financiados 
parcialmente por SOGUG: Herramien-
tas de cribado de fragilidad en ancia-
nos con CPRCm tratados con docetaxel 
en primera línea. Estudio FRAGDOC, 
un proyecto coordinado por la Dra. Mª 
José Molina, del Hospital General Vir-
gen de la Luz de Cuenca, y Characteri-
zation of the histological consensus mo-
lecular classification subtypes based 
on liquid biopsy, and development of a 
prognosis model in metastatic bladder 
cancer, proyecto coordinado por el Dr. 
Sergio Vázquez, del Hospital Universi-
tario Lucus Augusti de Lugo.

Esta decisión se sometió a votación 
en la Asamblea Anual de SOGUG, que 
tuvo lugar el pasado 10 de diciembre, 
y fue aprobada por unanimidad.

Estudio SOGUG-COVID-19
También es importante reseñar la 
puesta en marcha del estudio SO-
GUG-COVID-19, cuyo objetivo es des-
cribir la población con tumores geni-
tourinarios atendidos en hospitales 
españoles infectada por COVID-19, 
conocer la evolución terapéutica y el 
pronóstico de dicho proceso infeccio-
so y analizar de manera prospectiva 
su evolución posterior, con objeto de 
evaluar si el reinicio del tratamiento 
oncológico pudiera reactivar la infec-
ción por COVID-19, y/o el posible im-

pacto de las variaciones en el manejo 
oncológico en la supervivencia global. 
Este estudio ha sido clasificado por la 
AEMPS como EPA-AS, por su interés 
clínico y sanitario, y en él participan 
32 centros españoles.

Proyecto 50:50
Por último, fieles a un compromiso de 
información, formación y soporte a los 
pacientes con tumores GU, SOGUG 
ha retomado su Proyecto 50:50, en 
esta ocasión en formato virtual, con 
una sesión en línea que tuvo lugar el 
pasado lunes 21 de diciembre con la 
colaboración de la Dra. Saray Galván, 

del Hospital Universitario Dr. Negrín, la 
Dra. Elisenda Llabrés y el Dr. Alfonso 
Gómez de Liaño, ambos del Comple-
jo Hospitalario Universitario Insular de 
Las Palmas. La sesión contó con la 
participación de 30 asistentes, pacien-
tes y familiares, que tuvieron la opor-
tunidad de consultar con los ponentes 
sus dudas y preocupaciones. 
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ICAPEM presenta un consenso para 
un mejor diagnóstico y tratamiento 
de pacientes de cáncer de pulmón no 
microcítico portadores de mutación EGFR
La Asociación para la investigación del 
Cáncer de Pulmón en Mujeres (ICAPEM) 
ha promovido un documento de con-
senso con criterios clave en pacientes 
con cáncer de pulmón no microcítico 
(CPNM) avanzado portadores de la mu-
tación EGFR. El objetivo de este consen-
so es contribuir a una optimización en la 
estrategia de diagnóstico y tratamiento 
de estos pacientes en España, de ma-
nera que pueda guiar en la toma de de-
cisiones de la práctica clínica. 

Este consenso ya se ha publicado en 
noviembre en la revista Clinical Trans-
lational Oncology y tiene como objetivo 
establecer un posicionamiento en el 
manejo clínico de pacientes con CPNM 
avanzado portadores de la mutación 
EGFR. La iniciativa cuenta con la cola-
boración y el apoyo de AstraZeneca.

Para definir y liderar este consenso, en 
2019 se constituyó un Comité Científico 
formado por 6 oncólogos médicos, ex-
pertos en cáncer de pulmón, entre ellos 
los dos  Coordinadores del Consenso: 
Dra. Dolores Isla, jefe de Servicio de 
Oncología Médica del Hospital Clínico 
Universitario Lozano Blesa (Zaragoza), 
y Dr. Óscar Juan-Vidal, oncólogo médi-
co del Servicio de Oncología Médica del 
Hospital Universitario La Fe (Valencia). 
El resto del Comité Científico está com-
puesto por: Dr. Javier de Castro, jefe de 
Sección del Servicio de Oncología Mé-
dica del Hospital Universitario La Paz 
(Madrid), Dra. Rosario García-Campelo, 
oncóloga médico del Servicio de Onco-
logía Médica del Complejo Hospitalario 
de A Coruña, Dra. Margarita Majem, on-
cóloga médico del Hospital Santa Creu i 
Sant Pau (Barcelona), y Dr. David Vicen-
te, oncólogo médico del Hospital Univer-
sitario Virgen de la Macarena (Sevilla).

Este Comité Científico elaboró 33 afir-
maciones sobre el diagnóstico y trata-
miento de pacientes con CPNM avanza-
do con mutación EGFR, ECOG 0-1, sin 
contraindicaciones médicas para recibir 
tratamiento, y considerando terapias fi-
nanciadas en España, distribuidas en 
cuatro dominios. A su vez, el mismo 
Comité Científico seleccionó a un panel 
de expertos de 31 oncólogos (distribui-
dos de manera balanceada en España) 
también especializados en cáncer de 
pulmón y, utilizando la metodología Del-
phi, este panel de expertos respondió 
el cuestionario con las 33 afirmaciones 
establecidas valorándolas con un grado 
de acuerdo o desacuerdo. Tras dos ron-
das, se alcanzó un consenso, el cual re-
sultó muy elevado. 

Este consenso Delphi aborda los si-
guientes aspectos en estos dominios: 
diagnóstico molecular, perfil histológico y 
características clínicas del paciente, pri-

mera línea de tratamiento y progresión 
de la enfermedad. La Dra. Dolores Isla, 
oncóloga médico del Hospital Clínico Uni-
versitario Lozano Blesa de Zaragoza y vo-
cal de ICAPEM, afirma que “este consen-
so permite reforzar indicaciones de es-
trategias diagnósticas y terapéuticas en 
CPNM avanzado con mutación EGFR que 
estaban establecidas, así como conocer 
el posicionamiento de los expertos espa-
ñoles en cáncer de pulmón ante eviden-
cias científicas poco establecidas”. 

La determinación de biomarcadores, 
entre los que se encuentra la mutación 
EGFR, es fundamental para establecer 
la mejor opción de tratamiento, admi-
nistrar el mejor tratamiento disponible 
en la primera línea terapéutica siendo 
hoy osimertinib la mejor terapia por su 
eficacia y seguridad, y a la progresión 
del tratamiento de primera línea reali-
zar nueva biopsia son las conclusiones 
más relevantes del consenso. 

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Dra. Dolores Isla, vocal de ICAPEM y una de las coordinadoras del consenso.
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MÁSTER CURSOS INDIVIDUALES

CURSOS HORAS ECTS CRÉDITOS ECTS HORAS SNS CRÉDITOS SNS COLABORA

Biología Molecular y Nuevas Dianas Terapéuticas 37,5 1,5 15 2,2

Cáncer de Cabeza y Cuello 62,5 2,5 25 3,2

Cáncer de Mama 150 6 65 8,2

Cáncer de Próstata 100 4 20 3

Cáncer de Pulmón 75 3 30 4,9

Cáncer de Tiroides 12,5 0,5 5 0,6

Cáncer del Sistema Nervioso Central 25 1 10 1,9

Cáncer Gastrointestinal 100 4 40 5,8

Cáncer Genitourinario 25 1 12 1,5

Cáncer Ginecológico 75 3 25 3,2

Consejo Genético en Cáncer 62,5 2,5 25 3,4

Cuidados Continuos: Tratamiento de Soporte y Cuidados Paliativos 25 1 10 2,5

Enfermedad Trombœmbólica Venosa 12,5 0,5 5 0,7

Epidemiología y Prevención 25 1 10 1,6

Estadística para Oncólogos 75 3 30 3,9

Farmacología Clínica Oncológica 37,5 1,5 18 2,7

Habilidades Comunicativas 25 1 10 1,2

Inmunooncología 37,5 1,5 15 2,9

Investigación Clínica en Oncología 75 3 30 4

Linfomas y Mielomas 50 2 20 3,3

Medicina Personalizada de Precisión 50 2 27 3,8

Melanoma 37,5 1,5 15 2,8

Oncogeriatría 12,5 0,5 6 0,8

Sarcoma 50 2 20 3,7

Tumores Neurœndocrinos 37,5 1,5 15 1,7

Tumores de Origen Desconocido 37,5 1,5 10 1,3

Urgencias Oncológicas 37,5 1,5 12 1,9

Trabajo fin de Máster 150 6 - -
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REVISIONES
    CIENTÍFICAS

SEOM puso en marcha esta Sección de revisiones científicas a propuesta del Grupo de Trabajo 
SEOM de Tromboembolismo y Cáncer. En esta Sección se ha dado cabida a revisiones científicas 
sobre temas de interés para el oncólogo médico. Le invitamos a participar en ella.

En la Revista SEOM se publica un resumen de la revisión científica y en la página web se publica 
el trabajo completo y dos casos clínicos. Podrá realizar un examen para obtener los créditos de 
formación médica continuada.

Estas primeras revisiones se están realizando gracias a la colaboración de Rovi. 

EN LA PÁGINA WEB DE SEOM PUEDE ENCONTRAR EL ARTÍCULO DE REVISIÓN COMPLETO, DOS 
CASOS CLÍNICOS Y EL ACCESO PARA EVALUARSE Y OBTENER LOS CRÉDITOS DE SNS.
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Resumen 
La enfermedad tromboembólica veno-
sa es una complicación frecuente en 
el paciente con cáncer y, dependien-
do del tipo de cáncer, su incidencia es 
más o menos frecuente. Con frecuen-
cia, además, tiene implicaciones tan-
to en el pronóstico como en la super-
vivencia de los pacientes con cáncer. 
La extendida utilización de pruebas de 
evaluación por imagen para revaluar 
los procesos tumorales tras un trata-
miento oncológico, junto con la mejora 
en la resolución de los medios de diag-
nóstico por imagen, especialmente 
con la tomografía computarizada multi-
detector o multicorte, ha producido un 
aumento del diagnóstico de embolia 
de pulmón (EP) de forma incidental y, 
en el momento actual, las embolias de 
pulmón incidentales (EPi) representan 
aproximadamente el 50% de las EP en 
el paciente con cáncer.

Se define la EPi como la EP que se 
diagnostica en una prueba de imagen 
realizada por un motivo diferente a la 
sospecha clínica de tromboembolismo 
pulmonar, habitualmente durante la 
estadificación inicial de la enfermedad 
oncológica o la evaluación de la res-
puesta al tratamiento antineoplásico. 
Se ha estimado una prevalencia en la 
población oncológica del 1-5%.
Existen distintos términos en la literatu-
ra para hacer referencia a esta entidad, 
como “incidental”, “no sospechada” o 
“asintomática”. Sin embargo, cuando 
hacemos referencia a EP “asintomáti-
ca”, no es un término del todo correcto, 
dado que el 25-70% de los pacientes 
catalogados en esta entidad, cuando 

se reinterrogan a posteriori, puede re-
ferir síntomas o signos compatibles 
con un tromboembolismo pulmonar, a 
veces erróneamente atribuidos previa-
mente al propio tumor, a los tratamien-
tos antineoplásicos o a causas mixtas.

Varios estudios han evaluado cuáles 
son las características clínicas que se 
asocian a la EPi en el paciente con cán-
cer y han reportado como factores de 
riesgo de EPi la historia previa de trom-
bosis, el estado funcional ECOG (Eas-
tern Cooperative Oncology Group) 0-1, 
la presencia de catéteres venosos cen-
trales, el tratamiento con quimioterapia 
o con terapias biológicas, el cáncer co-
lorrectal o los tumores gastrointestina-
les altos y la enfermedad metastásica.

Radiológicamente, la EPi puede pre-
sentarse con afectación de arterias 
tanto centrales como periféricas, en 
ocasiones múltiples o bilaterales. Sin 
embargo, varios estudios han reporta-
do que la afectación de ramas centra-
les, múltiples o bilaterales, es más co-
mún en pacientes con EP sospechada 
clínicamente. Por otro lado, la EPi sub-
segmentaria es una entidad poco fre-
cuente en los estudios revisados, su-
pone menos del 10% de los eventos.

En cuanto al pronóstico de la EPi, Van 
der Hulle y cols. publicaron en 2016 
un análisis combinado de 11 estudios 
con más de 900 pacientes con cáncer y 
reportaron una tasa de recurrencia sin-
tomática del 5,8% a los 6 meses, de 
hemorragia mayor del 4,7% y de mor-
talidad del 37%. El pronóstico parece 
ser similar al de la EP sospechada clí-

nicamente, sobre la base de varios es-
tudios retrospectivos. Solo el estudio 
EPIPHANY encuentra una mortalidad a 
los 30 días significativamente inferior 
en los pacientes con EPi asintomáticas 
en comparación con los pacientes con 
EPi sintomáticas y EP sospechada.

Finalmente, hace unos años se publi-
có una revisión sistemática que sugirió 
que la EPi de localización subsegmen-
taria en población general podría ser 
una entidad más benigna. Sin embar-
go, varios estudios han evaluado el 
pronóstico de la EPi subsegmentaria 
en el paciente con cáncer, reportando 
una tasa de recurrencia similar a la de 
la EPi de localización más central.

Sobre la base de todo ello, las guías 
nacionales e internacionales reco-
miendan un manejo terapéutico simi-
lar al de la EP sintomática o clínica, 
siendo la anticoagulación con hepari-
nas de bajo peso molecular (HBPM) o, 
como alternativa, con anticoagulantes 
orales de acción directa (ACOD) el tra-
tamiento estándar en ausencia de con-
traindicaciones (riesgo de sangrado, 
etc.). Un número importante de estos
pacientes podrán ser manejados am-
bulatoriamente de forma segura. El 
índice EPIPHANY puede ser una herra-
mienta útil en la selección de estos 
pacientes.

Palabras clave: anticoagulantes orales 
de acción directa, embolia de pulmón 
incidental, embolia de pulmón no sos-
pechada, enfermedad tromboembólica 
venosa, heparina de bajo peso mole-
cular, tromboembolismo pulmonar. 

Autores
Dra. Laura Ortega
Dr. David Gutiérrez

Actualización en el manejo 
de la embolia de pulmón incidental
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Autores
Wheeler D, Takebe N, Hinoue T et al. 

COMENTARIO REALIZADO POR LA DRA. ISABEL ECHAVARRÍA, SECRETARIA CIENTÍFICA DE SEOM

Referencia: 
Cancer Cell 2021, 39, 1–16 
https://doi.org/10.1016/j.ccell.2020.10.015

Molecular Features of Cancers Exhibiting 
Exceptional Responses to Treatment
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Muchas terapia producen res-
puestas clínicas significati-
vas en un pequeño porcen-
taje de pacientes, referidos 

como “respondedores excepcionales”, 
pero aún desconocemos las bases mo-
leculares que justifiquen dichos éxitos 
terapéuticos. Las respuestas excepcio-
nales son por definición raras, y, por tan-
to, las causas moleculares que lo justifi-
quen también deberían de serlo. En ge-
neral, los eventos genéticos que confie-
ren capacidad de respuesta terapéutica 
se clasifican en 2 grandes subtipos: 

nnAdicción oncogénica: cambio gené-
tico en las células tumorales que 

lo vuelven excepcionalmente de-
pendiente de la proteína codificada 
y por tanto sensible a las terapias 
que se dirigen frente a esta proteí-
nas/vía.

nn Letalidad sintética: alteración gené-
tica que inactiva una de las vías pa-
ralelas de señalización que controla 
la supervivencia celular, volviendo 
muy sensible a tratamientos dirigi-
dos frente a la segunda vía encarga-
da de dicha supervivencia. 

El microambiente tumoral inmune y es-
tromal también podría tener un papel 
en dichas respuestas excepcionales. 

Este estudio pretende investigar las 
bases moleculares implicadas en las 
respuestas excepcionales a terapias 
antineoplásicas evaluando los perfi-
les de expresión génica de las biop-
sias tumorales de una amplia cohorte 
de pacientes con respuestas excep-
cionales. 

Material y métodos
Se realizó un análisis genómico mul-
tiplataforma mediante secuenciación 
de RNA tumoral (plataforma Nanos-
tring nCounter), DNA tumoral (plata-
forma Foundation Medicine), estudios 
de metilación de DNA, técnicas de IHQ 
(evaluación de CD3, CD45, CD8, PD-1 

Este estudio pretende investigar las bases moleculares implicadas en las respuestas excepcionales a terapias antineoplásicas evaluando los perfiles de 
expresión génica de las biopsias tumorales de una amplia cohorte de pacientes con respuestas excepcionales.
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y PD-L1) y expresión de interferón-gam-
ma por hibridación in situ. 

Resultados
Se definieron los respondedores ex-
cepcionales como aquellos pacientes 
cuyas respuestas parciales o com-
pletas se esperarían en menos de 
un 10% de pacientes similares con 
dichos tratamientos, o aquellos cuya 
duración de respuesta multiplicara al 
menos por 3 veces la mediana de du-
ración de respuesta descrita en las 
publicaciones. 

Se incluyeron 111 pacientes con res-
puestas excepcionales, de los cuales 
en 26 de ellos (23,4%) se logró iden-
tificar un mecanismo plausible que ex-
plicara estas respuestas excepciona-
les. Estos mecanismos se dividían en 
4 categorías: 

nnRespuesta al daño al DNA.
nnVías de señalización intracelular.
nnMarcadores genéticos pronósticos. 
nnMicroambiente inmune. 

A continuación se describen alguno de 
los casos más ilustrativos, clasificados 
según los mecanismos implicados. 

Respuesta al daño al DNA
Destaca un paciente con glioblasto-
ma multiforme, tratado con cirugía, 
carmustina local y radioterapia, que 
a la recidiva recibió temozolamida, 
alcanzando una respuesta completa 
durante más de 10 años. Existen dos 
vías paralelas para la reparación de la 
metilación del DNA inducida por temo-
zolamida: reparación directa (RD) por 
MGMT y reparación por escisión de ba-
ses (BER). 

Al evaluar los pacientes con glioblas-
toma y respuestas excepcionales en 
comparación con los incluidos en The 
Cancer Genome Atlas (TCGA), se obje-
tivó una menor expresión de mRNA de 
MGMT en los respondedores excep-
cionales. En el caso de este paciente, 
se añadía una traslocación en el gen 
APEX1, implicado en la reparación por 

escisión de base. Estas alteraciones 
inactivadoras de APEX1 se observa-
ron solo en el 0,02% de los pacientes 
incluidos en TCGA y las traslocaciones 
en APEX1 en solo 3 pacientes, ningu-
no de los cuales tenía glioblastoma. 
Por tanto, en este caso se atribuye la 
respuesta excepcional a temozolami-
da a una vulnerabilidad genética rara, 
que simultáneamente inactiva las 2 
vías que reparan las modificaciones 
al DNA inducidas por temozolamida, 
la RD y BER. 

En un paciente con adenocarcinoma 
de colon metastásico, con una res-
puesta casi completa de más de 45 
meses tras recibir temozolamida y el 
fármaco en investigación TRC102, se 
objetivó hipermetilación del promotor 
de MGMT, y, aunque no presentaba le-
siones genéticas en la vía de BER, el 
fármaco TRC102 impedía la actividad 
de APEX1, bloqueando de esta forma 
la BER, y produciendo roturas de do-
ble cadena al DNA. En este pacien-
te, se objetivó además una mutación 

missense en RAD50, provocando rotu-
ras de doble cadena al DNA. Se hipo-
tetiza por tanto que la respuesta ex-
cepcional en este paciente se debió a 
que todas las vías de reparación del 
DNA necesarias estaban comprometi-
das genética, epigenética y farmaco-
lógicamente.

En este ensayo, se evaluaron 11 pa-
cientes más con adenocarcinoma de 
colon, de los cuales sólo se objetivó 
una respuesta, en un paciente con au-
sencia de expresión de MGMT. Los 10 
pacientes restantes, no respondedo-
res, tenían la expresión de MGMT in-
tacta.

Vías de señalización intracelular
En un paciente con GIST, con deleción 
del exón 11 de KIT, resultando en una 
activación constitutiva de la isoforma 
activa de KIT, se logró una respuesta 
completa a sunitinib tras progresión a 
imatinib. En este paciente se objetivó 
alta expresión de KIT, como era espe-
rable, pero también de otros genes 

Figura 1. Mecanismos implicados en las respuestas excepcionales.
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que codifican varias tirosina quinasas 
dianas de sutinib (KDR, FLT1 y FLT3), 
potencialmente contribuyendo a esta 
respuesta completa excepcional.

Microambiente inmune
Se evaluó la infiltración inmune en los 
pacientes RE y en TCGA mediante fir-
mas de expresión génica e IHQ. Se ob-
jetivó una mayor expresión de firmas 
de células B y células natural killer ac-
tivadas entre los RE que en TCGA. Esto 
se mantenía al comparar RE y TCGA de 
los mismos subtipos tumorales.

En el caso de un paciente con carcino-
ma urotelial de vejiga, que logró una 
respuesta completa durante 7 meses 
con nivolumab (hecho que solo ocurre 
en el 3% de estos pacientes), se evi-
denciaron altos niveles de expresión 
de mRNA de PDCD1 y CD274, así 
como un enriquecimiento significati-
vo de MDM2 e IFNG (en TCGA no se 
encontró esta sobreexpresión combi-
nada de ambos en ningún paciente). 
La sobreexpresión de interferón-γ pro-
mueve la inmunidad antitumoral y se 
asocia con una respuesta favorable 
a inhibidores de checkpoint inmune, 
explicando la respuesta de este pa-
ciente. 

Marcadores genéticos pronósticos
Este subgrupo se refiere a pacientes 
RE con alteraciones genéticas que 
ahora se conoce como asociadas a 
pronóstico favorable, pero que no eran 

parte del diagnóstico rutinario cuando 
estos pacientes se presentaron clíni-
camente. 	

Varios de los glioblastomas de alto 
grado RE tenían lesiones genéticas 
que eran más frecuentes en gliomas 
de bajo grado, asociadas a un curso 
clínico más indolente, como pueden 
ser mutaciones activadoras de IDH1 y 
mutaciones en ATRX.

Se identificó asimismo un astrocitoma 
anaplásico refractario y un carcinoma 
seroso de ovario de alto grado con mu-
tación en POLE, mutación responsable 
de un perfil de hipermutación. En efec-
to, estos tumores tenían cargas muta-
cionales 100 veces mayores que las 
halladas en TCGA. Es probable que la 
larga supervivencia de estos pacien-
tes refleje el pronóstico favorable de 
esta mutación POLE, conllevando el re-
conocimiento inmune de neoantígenos 
mutados. 

Casos combinados
Destaca el caso de una paciente con 
adenocarcinoma endometrial estadio 
IVb en respuesta completa mantenida 
a los 5,8 años tras el diagnóstico de la 
enfermedad, tratada con carboplatino, 
paclitaxel y temsirolimus. Se identifica-
ron en ella mutaciones inactivadoras 
en genes implicados en la reparación 
al DNA (BRCA2, SLX4 y WRN), que po-
drían justificar una mayor sensibilidad 
al carboplatino, y una mutación acti-

vadora en PIK3CA y otra inactivadora 
en PTEN, que justificarían una adicción 
oncogénica a la ví de PI3K/mTOR y 
sensibilidad a temsirolimus. Además 
tenía una hipermetilación de MLH1, 
factor asociado con una pronóstico 
más favorable. 

Comentario final
El estudio de casos de respondedores 
excepcionales, mediante análisis genó-
micos multiplataforma, permite identifi-
car en un cuarto de ellos mecanismos 
plausibles que explican el curso clínico 
favorable de estos pacientes, median-
te adicción oncogénica, letalidad sin-
tética, microambiente tumoral inmune 
y la acción combinada de todos ellos. 
Este estudio pone de manifiesto el in-
terés de la caracterización genómica 
de los tumores, para ahondar en su co-
nocimiento y poder plantear en un futu-
ro las estrategias terapéuticas de una 
forma más individualizada. Además, 
los marcadores genéticos pronósticos 
evidencian las limitaciones de los es-
tudios histopatológicos clásicos, y su 
interés para poder caracterizar de una 
forma más ajustada posible el pronós-
tico de los pacientes. Para ello, es ne-
cesario un análisis completo del perfil 
genómico de los tumores, no solo li-
mitado al análisis mutacional en DNA. 
Queda todavía mucho aprender, y es 
que en una mayoría de los casos aún 
no se ha podido identificar los meca-
nismos subyacentes a las respuestas 
excepcionales. 

Referencias
1.	 Cancer Genome Atlas Research, Network (2011). Integrated genomic analyses of ovarian carcinoma. Nature 474, 609–615.

2.	 Cancer Genome Atlas Research, N., Brat, D.J., Verhaak, R.G., Aldape, K.D., Yung, W.K., Salama, S.R., Cooper, L.A., Rheinbay, 
E., Miller, C.R., Vitucci, M., et al. (2015). Comprehensive, integrative genomic analysis of diffuse lower-grade gliomas. N. Engl. 
J. Med. 372, 2481–2498.

3.	 Conley, B.A., Staudt, L., Takebe, N., Wheeler, D.A., Wang, L., Cardenas, M.F., Korchina, V., Zenklusen, J.C., McShane, L.M., Tri-
coli, J.V., et al. (2020). The Exceptional Responders initiative: feasibility of a National Cancer Institute pilot study. J. Natl. Cancer 
Inst. https://doi.org/10.1093/jnci/djaa061.
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