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En Janssen Oncology, dedicamos nuestro esfuerzo a investigar y
proporcionar las soluciones más innovadoras para ayudar a los
pacientes y profesionales sanitarios a lograr más Victorias en Cáncer.   
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ueridos compañeros, inauguro esta vía de comunicación con vosotros como nueva 
presidente de nuestra Sociedad, tras relevar en el cargo a Álvaro Rodríguez-Lescu-
re al que le agradezco todo el trabajo realizado en SEOM durante sus dos años de 
presidencia. Álvaro, ha sido un placer trabajar contigo y con todos los miembros 
de la junta. La pandemia nos abocó a la virtualidad y SEOM supo readaptarse y 
continuar creciendo, pese a las vicisitudes. Has tenido nuestro apoyo, todos a una 

hemos confluido por el bien común de nuestra Sociedad, como no podía ser de otra forma. 
Ahora damos la enhorabuena y la bienvenida a César Rodríguez y a sus vocales. Vamos a 
formar un gran equipo y continuaremos haciendo de SEOM el punto de encuentro de todos 
los oncólogos españoles trabajando –como bien dice el lema de SEOM2021- por y para –y 
añado- con los pacientes.

Estamos trabajando ya para enaltecer la filosofía motriz de SEOM y sus valores: ser el refe-
rente de opinión sobre la Oncología en España y ser garante de la defensa y promoción de la 
calidad, la equidad y el acceso a la atención del paciente oncológico. 

Nuestras líneas maestras continuarán para dar respuesta a las necesidades de los pacientes y de los oncólogos médicos.
Trabajaremos para conseguir equidad en el acceso a estrategias de consejo genético, prevención, cribado, diagnóstico rápi-
do, biomarcadores, acceso a fármacos oncológicos y cuidados paliativos. 

Fomentaremos el diagnóstico y tratamiento multidisciplinar y continuaremos estableciendo alianzas con otras sociedades 
científicas y reforzando el papel del oncólogo. 

Estamos trabajando con mucha ilusión poniendo en marcha nuevos proyectos, nuevas comisiones y grupos de trabajo para 
dar respuesta a necesidades actuales. Vamos a crear un grupo de resiliencia. Las nuevas circunstancias y la complejidad 
de nuestra especialidad no deben mermar nuestra capacidad para seguir avanzando y necesitamos herramientas que nos 
ayuden. Vamos a crear una Comisión de Pacientes para potenciar la relación y colaboración con las asociaciones de pacien-
tes. Vamos a trabajar de nuevo en ejercicio y cáncer reactivando el grupo de trabajo. Asimismo, os recuerdo que queremos 
seguir siendo una sociedad participativa y abierta a todos los socios y que estamos ávidos de vuestras sugerencias. Las 
Secciones y los Grupos de Trabajo de SEOM se renovarán en enero, como bien siendo habitual bianualmente, y se dará 
cabida a los socios que hayan manifestado su interés en participar. Os recuerdo que todavía estáis a tiempo de escribir a 
seom@seom.org indicando a qué Sección o Grupo queréis pertenecer. 

Os adelanto que estamos organizando una jornada, que confiamos que pueda ser presencial, sobre medicina de precisión 
para el 16 de marzo. Os iré ampliando detalles próximamente, mientras ir reservando la fecha en vuestra agenda. 

Ahora os dejo con la lectura de esta revista donde se refleja toda la actividad de SEOM en los últimos dos meses dedican-
do el reportaje central a SEOM2021. Felicito al comité científico, evaluador de comunicaciones y organizador, todo ello muy 
bien coordinado por Marga Majem, que ha conseguido que el Congreso, pese a la virtualidad, haya resultado todo un éxito, 
con un inestimable valor y rigor científico y con una gran participación y asistencia.

Educación, una atención de excelencia e investigación son elementos claves para garantizar las mejores opciones para los 
pacientes. La investigación es imprescindible para lograr avances en prevención, diagnóstico y tratamiento del cáncer que 
permitan alcanzar una mayor tasa de curaciones, una supervivencia más prolongada y una mejor calidad de vida de los pa-
cientes oncológicos. Por ello, estamos muy orgullosos del programa de Becas y Premios SEOM y vamos a seguir apostando 
por conseguir recursos que financien nuevas categorías de becas. 

Somos una sociedad científica de referencia en cáncer, y lo somos gracias al esfuerzo y compromiso de todos los socios de 
SEOM que habéis hecho, haceis y haréis posible continuar avanzando juntos en el campo de la oncología médica en España.

Hemos superado la barrera de los 3.000 y ya somos 3.005 socios de SEOM. Gracias a todos por la confianza depositada 
y estoy a vuestra disposición.

Dra. Enriqueta Felip
Presidente SEOM 2021-2023

CARTA  DEL  PRES IDENTE

Noviembre 2021
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Cácer de Pulmón, mama y cérvix protagonizan 
los highlights del Congreso ESMO’21

Una vez más, el Congreso de la Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO), que ha 
tenido lugar entre los días 16 y 22 de septiembre en formato virtual, ha sido el escenario de 
la presentación de importantes avances en Oncología y en el que cabe destacar el papel de la 
investigación española en los diferentes estudios comunicados

}

E

significativo en supervivencia libre de 
progresión (SLP) con una HR de 0,28 
en comparación con T-DM1. Este fár-
maco se asoció, asimismo, con una 
tasa de respuestas objetivas que do-
blaba la del grupo control (79,1% fren-
te a 34,2%). Los datos de superviven-
cia global (SG) son aún inmaduros. 
En este mismo subtipo de cáncer de 
mama HER2-positivo avanzado la Dra. 
Cristina Saura, oncóloga médico del 
Hospital Universitario Vall d’Hebron 
de Barcelona, presentó los resultados 
del ensayo clínico TULIP con trastuzu-
mab-duocarmazina, mostrando un be-
neficio en SLP frente al grupo control. 
Por otro lado, se han presentado los 
resultados finales del ensayo clínico 
KEYNOTE-355 en pacientes con cán-
cer de mama triple negativo avanzado 
y que evalúa el tratamiento de combi-
nación de pembrolizumab en combina-
ción con quimioterapia, identificándo-
se un beneficio en supervivencia glo-
bal en aquellas pacientes cuyos tumo-
res presentaran una expresión PD-L1 
CPS ≥ 10, alcanzándose una mediana 
de supervivencia global de 23 meses 
en la rama de pembrolizumab frente 
a 16,1 meses en la rama control. En 
pacientes con tumores de mama con 
expresión de receptores hormonales, 
el estudio MONALEESA-2 confirma el 
beneficio en supervivencia global de 
ribociclib junto con letrozol en primera 
línea de tratamiento, con una mediana 
de supervivencia global de 63.9 me-
ses frente a 51.4 meses en la rama 
control, es decir, con un beneficio ab-
soluto de 1 año. 

En cáncer de cérvix se han presenta-
do los resultados del estudio KEYNO-
TE-826, en el que se evalúa la adición 
de pembrolizumab a la quimioterapia 
estándar en primera línea de trata-
miento basada en platino, con o sin 
bevacizumab a juicio del investigador. 
Los resultados reportados demues-
tran un incremento tanto en supervi-
vencia libre de progresión como super-
vivencia global en todos los subgrupos 
analizados independientemente de la 
expresión de PD-L1. Este estudio tam-

bién fue posteriormente comunicado 
en la revista NEJM. 

En tumores digestivos se presenta-
ron los resultados del estudio Check-
Mate 649, que avala el beneficio de 
nivolumab junto con quimioterapia en 
primera línea de tratamiento de cán-
cer esofágico o gástrico avanzado con 
expresión de PD-L1 CPS ≥ 5, y se si-
gue avanzando en el desarrollo de te-
rapias dirigidas, como ponen de mani-
fiesto los prometedores resultados de 
la combinación de adagrasib y cetuxi-
mab en pacientes con cáncer de colon 
avanzado y mutación KRAS G12C en el 
estudio KRYSTAL -1 o de la combina-
ción de sotorasib y panitumumab en el 
estudio Codebreak 101. 

Por otro lado, en melanoma localizado, 
cada vez disponemos de más datos 
que avalan el papel de la inmunotera-
pia como tratamiento adyuvante. En 
este Congreso se presentaron los re-
sultados del ensayo KEYNOTE-716, en 
el que pembrolizumab demuestra un 
incremento en la supervivencia libre 
de recaída en pacientes con un mela-
noma resecado estadio II de alto ries-
go, por lo que con los datos de este 
estudio se podrían ampliar las indica-
ciones de la inmunoterapia adyuvan-
te en este tumor. Además, el Dr. Iván 
Márquez, coordinador del Programa de 
Diagnóstico Molecular de Cáncer He-
reditario del Hospital Universitario Gre-
gorio Marañón de Madrid, presentó los 
resultados preliminares del estudio 
GEM1802/EBRAIN-MEL en el que se 
objetiva actividad intracraneal de enco-
rafenib y binimetinib en pacientes con 
melanoma y metástasis cerebrales. 

En tumores urológicos, los principa-
les resultados novedosos han venido 
de la mano del cáncer de próstata. En 
este tumor, se afianza el papel de los 
nuevos agentes hormonales como la 
abiraterona en la enfermedad de alto 
riesgo no metastásica con el análisis 
de los brazos G y J del estudio STAM-
PEDE y en la enfermedad metastási-
ca de novo y alto volumen en combi-

nación con docetaxel en el estudio 
PEACE-1. Además, se presentaron los 
resultados finales del estudio ARCHES 
donde enzalutamida alcanza un bene-
ficio en supervivencia global en com-
paración con la rama control con una 
HR de 0,66. 

En tumores endocrinos también se 
han presentado estudios muy impor-
tantes y donde cabe destacar la pre-
sencia española. La Dra. Rocío Gar-
cía Carbonero, oncóloga médico del 
Hospital Universitario 12 de Octubre 
de Madrid, presentó los resultados del 
ensayo AXINET, en el que la combina-
ción de axitinib y análogo de somatos-
tatina se asoció con un incremento en 
la supervivencia libre de progresión 
tras la revisión central de imágenes. 
Además, varios estudios se focaliza-
ron en el papel de la inmunoterapia en 
los tumores neuroendocrinos y, para 
ello, se contó con la presentación de 
la Dra. Riesco y los prometedores re-
sultados del estudio NICE-NEC de nivo-
lumab y quimioterapia en primera línea 
de tratamiento y el Dr. Hernando con el 
estudio DUNE donde pacientes previa-
mente tratados, recibían tratamiento 
con durvalumab y tremelimumab. 

Por su parte, el Dr. Jaume Capdevila, 
oncólogo médico del Hospital Univer-
sitario Vall d’Hebron de Barcelona, 
presentó el análisis final del estudio 
COSMIC 311 donde cabozantinib si-
gue manteniendo su beneficio en su-
pervivencia libre de progresión frente 
a placebo en pacientes con CDT RAI 
tratados con al menos un TKI previo.

Es importante destacar también que 
en este Congreso se ha reservado un 
hueco para estudios que abordan pre-
guntas clave en cuanto a la infección y 
vacunación frente a la COVID-19 en pa-
cientes con cáncer, objetivando el desa-
rrollo de respuestas inmunes en la ma-
yoría de los pacientes con tumores sóli-
dos tras la infección y vacunación frente 
al SARS-CoV-2, independientemente del 
tratamiento recibido, hallazgos reciente-
mente publicados en la revista Nature. 

n el Congreso ESMO’21 ha te-
nido un papel protagonista el 
cáncer de pulmón. Comenzan-
do por el cáncer de pulmón 

localizado, la Dra. Enriqueta Felip, 
jefe de Sección del Servicio de Onco-
logía Médica del Hospital Universitario 
Vall d’Hebron y presidente de SEOM,  
presentó los datos de un subanálisis 
del ensayo clínico ImPower 010 que 
evalúa el papel de atezolizumab tras 
el tratamiento quirúrgico y de quimio-
terapia adyuvante observándose una 
mayor reducción del riesgo de recidiva 
tumoral en función de la expresión de 
PD-L1, siendo de hasta un 60% para 
aquellos pacientes cuyo tumor presen-
taba una expresión de PD-L1≥ 50%. En 
la enfermedad localmente avanzada,  
el Dr. Alexandre Martínez-Martí, oncó-

logo médico del Hospital Universitario 
Vall d’Hebron de Barcelona, presentó 
los resultados del ensayo COAST, en el 
que se evaluaba el papel de durvalu-
mab en monoterapia o en combinación 
con oleclumab o monalizumab, alcan-
zado el objetivo primario, con una ma-
yor tasa de respuestas objetivas con 
la combinación. Además, en el escena-
rio del cáncer de pulmón avanzado se 
presentaron los resultados del estudio 
DESTINY-Lung01, y que simultánea-
mente fueron publicados en la revista 
The New England Journal of Medicine 
(NEJM), dirigido a pacientes con mu-
tación en HER2 tratados con trastuzu-
mab-deruxtecan. El estudio muestra 
una tasa de respuestas objetivas del 
55% en los 91 pacientes incluidos. En 
mesotelioma irresecable, el estudio 

CheckMate-743 ha presentado una 
actualización de sus resultados donde 
se continúa evidenciando un beneficio 
en supervivencia global para la combi-
nación de nivolumab e ipilimumab fren-
te a la quimioterapia basada en plati-
no y pemetrexed en primera línea.	

En cáncer de mama se han presentado 
importantes novedades en todos los 
subtipos. En cáncer de mama HER2-po-
sitivo avanzado, el Dr. Javier Cortés, 
jefe de la Unidad de Mama y Gineco-
logía del Servicio de Oncología Médi-
ca del Hospital Universitario Ramón 
y Cajal de Madrid, presentó los resul-
tados del estudio DESTINY-Breast03, 
con trastuzumab-deruxtecan, un conju-
gado anticuerpo-fármaco dirigido fren-
te al HER2, que alcanza un beneficio 

THE LATEST ADVANCES
IN ONCOLOGY
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Participación española
La participación española en este Con-
greso también fue notable a través de 
los Grupos Cooperativos de Investiga-
ción, que han liderado o participado en 
estudios presentados a través de comu-
nicaciones orales y pósteres. A continua-
ción, reproducimos un resumen de los 
trabajos presentados por estos grupos: 

El Grupo Español de Cáncer de Pulmón 
(GECP) presentó en ESMO’21 dos pós-
teres, dos análisis del Registro de Tu-
mores Torácicos (RTT), uno sobre las 
características clínicas y de superviven-
cia en pacientes con cáncer de pulmón 
operados –Clinical  characteristics  and  
survival  in  stage  I‐IIIA  lung  cancer  
resected  patients  in  Spain,  analyzed  
in  the Thoracic Tumors Registry (TTR)–y 
otro sobre la genética como factor de 
riesgo en cáncer de pulmón –Cancer 
Long Survivor Artificial Intelligence Fo-
llow‐up (CLARIFY): Family History of 
Cancer and Lung Cancer–.

El Grupo Español de Investigación en 
Cáncer de Mama (GEICAM) presentó 
dos comunicaciones orales. La prime-
ra se trata de una mini-oral del estudio 
PEARL: palbociclib más terapia endo-
crina iguala en supervivencia global a 
la quimioterapia oral capecitabina en 
el cáncer de mama metastásico más 
común y aporta más calidad de vida.
 
El tratamiento de pacientes con cáncer 
de mama metastásico con receptores 

hormonales positivos y HER2 negativo 
basado en palbociclib más terapia en-
docrina obtiene la misma superviven-
cia global, y ofrece mejor calidad de 
vida que la quimioterapia oral con ca-
pecitabina, según concluye el estudio 
PEARL (GEICAM/2013-02_CECOG/
BC.1.3.006) que GEICAM ha liderado 
en colaboración a nivel internacional 
con el Grupo Cooperativo de Europa 
Central (CECOG, por sus siglas en in-
glés). Los últimos resultados de esta 
investigación internacional han sido 
presentados por el Dr. Miguel Martín, 
presidente de GEICAM, durante el Con-
greso anual de la European Society for 
Medical Oncology (ESMO), celebrado 
el pasado mes de septiembre.
 
PEARL es el primer estudio promovido 
por la academia que compara el inhibi-
dor de ciclinas palbociclib en combina-
ción con terapia endocrina (exemesta-
no o fulvestrant) frente a quimioterapia 
oral con capecitabina en mujeres pos-
menopáusicas en fase metastásica, 
con receptores hormonales positivos 
y HER2 negativo cuyo tumor ya se ha 
hecho resistente a los inhibidores de 
aromatasa. El 78% de las mujeres con 
cáncer de mama metastásico respon-
de al perfil de las pacientes incluidas 
en el PEARL.
 
En cuanto al impacto sobre la calidad 
de vida, los resultados recientemente 
publicados en el European Journal of 
Cancer revelan que la combinación de 
palbociclib con terapia endocrina retra-
sa el deterioro en la calidad de vida 
global y otras escalas funcionales, así 
como de síntomas como la astenia, 
náuseas y vómitos, dolor y diarrea. 
Otra de las informaciones de valor que 
aporta esta investigación es que, para 
que palbociclib en combinación con te-
rapia endocrina sea eficaz, debe pau-
tarse en líneas más tempranas de tra-
tamiento.
 
Y la segunda comunicación oral es del 
estudio GEICAM/2013-03_PENELO-
PEB: calidad de vida con palbociclib 
frente a placebo en cáncer de mama 

precoz RH+ HER2-. La comunicación 
oral de los resultados de calidad de 
vida del estudio PENELOPE-B fueron 
presentados en ESMO’21 por el Dr. 
Jose Ángel García Sáenz, investigador 
de GEICAM. En este estudio se com-
paraba la eficacia del tratamiento con 
palboclib frente a placebo en pacien-
tes con cáncer de mama precoz, recep-
tor hormonal positivo HER2 negativo, 
de alto riesgo que no habían alcanza-
do respuesta completa patológica des-
pués de un tratamiento neo-adyuvante 
con quimioterapia.
 
En el análisis presentado se concluyó 
que la calidad de vida reportada por las 
pacientes se mantenía durante el es-
tudio en ambas ramas de tratamiento, 
encontrándose modestas diferencias 
en términos de estado de salud global, 
funcionalidad física y fatiga, estadística-
mente favorables a la rama de placebo, 
aunque sin significado clínico.

El Grupo Español de Investigación 
de Sarcomas (GEIS) presentó en 
ESMO’21 dos estudios: 

nnREGISTRI: Regorafenib in first-line of 
KIT/PDGFR Wild Type Advanced GIST: 
a Spanish  (GEIS), Italian (ISG) and 
French Sarcoma Group (FSG) Phase 
II trial. GEIS-40. 

Lo presentó el Dr. Javier Martín Broto. 
Cabe destacar que un 40% de los pa-
cientes que habían sido categorizados 
como GIST Wild-type a nivel local,  al 
aplicar NGS central sí tenían mutacio-
nes identificables. 

nnBiological processes associated with 
the efficacy of sunitinib plus nivolumab 
in soft-tissue sarcoma: correlative stu-
dies of the IMMUNOSARC trial of Spa-
nish (GEIS) and Italian (ISG) sarcoma 
groups. GEIS-52. El primer autor es la 
Dra. Serena Lacerenza (eposter).

El Grupo Español Multidisciplinar de 
Melanoma (GEM) presentó dos póste-
res y una comunicación oral. Uno de 
los pósteres es sobre supervivencia 
de pacientes con melanoma avanzado 
en práctica clínica habitual. La terapia 
dirigida y la inmunoterapia han mejo-
rado la supervivencia de los pacientes 
con melanoma avanzado en ensayos 
clínicos pero hay pocos estudios que 
recojan su utilización en la clínica habi-
tual. GEM ha promovido un estudio ob-
servacional prospectivo (GEM 1801) 
que incluye actualmente a 400 pacien-
tes con estadio III y IV diagnosticados 
desde 2018 en España. El objetivo del 
estudio es analizar la presentación clí-
nica y patológica, la elección del tra-
tamiento, y los resultados del trata-
miento de elección en la salud de los 
pacientes en práctica asistencial habi-
tual. En el Congreso ESMO 2021 se 
divulgaron los resultados del grupo de 
pacientes con estadio III irresecable o 
IV metastásico (N = 357). La población 
de estudio presentó: una mediana de 
edad de 65 años, ECOG 0-1 (85,7%), 
AJCC 8ª Ed estadio IV (90,7%), BRAF 
V600 -Mutado (50,4%), y LDH elevada 
(32,8%). Los pacientes BRAF-nativo 
recibieron mayoritariamente inmuno-
terapia (94.9%) como primera línea 
de tratamiento. Para pacientes con 
BRAF V600 -Mutado, la primera línea 
de elección fue la terapia dirigida en 
2/3 de los casos y la inmunoterapia en 
1/3. Con una mediana de seguimiento 
de 18,3 meses, la mediana de super-
vivencia global fue 28,1 m (IC del 95%: 
22,9-nd). Con inmunoterapia, la super-
vivencia a 18 m fue 70,5% en BRAF-na-
tivo y 82% en BRAF V600 -Mutado. Con 
terapia dirigida la supervivencia a 18 
m fue 50.9% en BRAF V600 -Mutado. 
Se observaron diferencias significati-
vas en la supervivencia al estratificar 
por estadio, la LDH y el ECOG, inde-
pendientemente del tratamiento de 

elección. La aparente diferencia des-
criptiva en las curvas de superviven-
cia en pacientes tratados con inmuno-
terapia o terapia dirigida en el grupo 
BRAFV600 -Mutado puede deberse a 
un sesgo de selección, ya que los pa-
cientes con terapias dirigidas tenían 
peores factores de pronóstico basal. 
La supervivencia de los pacientes con 
melanoma avanzado es similar a la in-
formada en los ensayos clínicos. La 
supervivencia se vio influenciada por 
el estadio, la LDH y el ECOG, pudiendo 
ser factores pronósticos.

La comunicación mini oral es sobre la 
actividad intracraneal de encorafenib 
y binimetinib seguido de radioterapia 
en melanoma BRAFV600 - Mutado con 
metástasis cerebrales. El tratamiento 
sistémico con encorafenib + binime-
tinib (EB) para melanoma BRAFV600 
- Mutado no se ha evaluado prospec-
tivamente en pacientes con metásta-
sis cerebrales. El estudio GEM 1802 
es un ensayo clínico prospectivo de 
fase II que evalúa EB durante 56 días 
seguido de radioterapia cerebral y EB 
hasta la progresión de la enfermedad. 
En ESMO 2021 se divulgaron los resul-
tados preliminares de la respuesta in-
tracraneal tras 56 días de EB. En este 
análisis preliminar se pudieron evaluar 
14 pacientes con metástasis cerebra-
les asintomáticos y 11 sintomáticos; 
mayoritariamente con 2 o más lesio-
nes cerebrales (50% y 72,7%) y me-
tástasis extracraneal (85,7% y 100%). 
Las respuestas intracraneales fueron 
64,3% y 63,6% para pacientes asinto-
máticos y sintomáticos respectivamen-
te. El 23,5% de pacientes asintomáti-
cos y el 13,3% de los sintomáticos 
experimentaron toxicidades de grado 
3-4. El 71,4% de los pacientes asin-
tomáticos y el 72,7% de los sintomáti-
cos recibieron radioterapia después de 
los primeros 56 días de EB. Estos son 
los primeros datos de EB en pacientes 
de melanoma BRAFV600 - Mutado con 
metástasis cerebrales. La respuesta 
observada en pacientes independien-
temente de su sintomatología es pro-
metedora.

Y el segundo poster es el Estudio DES-
CRIBE-AD: Dabrafenib y trametinib en 
adyuvancia para melanoma resecado 
estadío III. El estudio DESCRIBE-AD 
tiene como objetivo recopilar evidencia 
de la clínica habitual sobre la eficacia 
y factibilidad del tratamiento adyuvan-
te del melanoma con dabrafenib y tra-
metinib en España. El diseño del es-
tudio es observacional retrospectivo. 
Se recopiló información de pacientes 
con melanoma resecado y tratados 
previamente con dabrafenib y trame-
tinib en adyuvancia en 23 centros en 
España. Se incluyeron 65 pacientes 
con una edad mediana de 58 años. 
La tasa de discontinuación prematu-
ra del tratamiento adyuvante debido a 
eventos adversos relacionados fue del 
9%. Otras razones de discontinuación 
fueron: la decisión del paciente (6%), 
la decisión del médico (6%), efectos 
adversos no relacionados (3%), progre-
sión (5%) y otros (5%). Se produjeron 
hospitalizaciones no programadas y 
pruebas clínicas adicionales en 4 (6%) 
y 14 (22%) pacientes, respectivamen-
te. Con una mediana de seguimiento 
de 20 meses, la tasa de supervivencia 
general a los 12 meses fue del 100%. 
La tasa de discontinuación de dabrafe-
nib y trametinib en nuestro estudio fue 
menos frecuente de lo reportado pre-
viamente en los ensayos clínicos. Da-
brafenib y trametinib demostraron efi-
cacia durante el tratamiento y un perfil 
de toxicidad manejable en el mundo 
real que no difirió de ensayos clínicos 
previos. Los costes indirectos al siste-
ma sanitario fueron bajos.

El Grupo Español Multidisciplinar en 
Cáncer Digestivo (GEMCAD) presentó 
en ESMO’21 el Estudio GEMCAD 1701 
- Phase II study to evaluate the efficacy 
of second-line FOLFIRI+panitumumab 
in patients with wild type RAS metasta-
tic colorectal cancer who have received 
first line FOLFOX+panitumumab.
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Asimismo, presentó en forma de pós-
ter los resultados finales del estudio 
BEYOND (GEMCAD 17-01). Se trata 
de un estadio en fase II aleatorizado 
para evaluar la continuación de pani-
tumumab en el tratamiento de segun-
da línea del cáncer colorrectal metas-
tásico RAS nativo.

A los pacientes que progresaban a una 
primera línea con FOLFOX + panitumu-
mab se les realizaba una biopsia líquida 
y, si continuaban siendo RAS  nativos, se 
aleatorizaban (razón 3:2) a recibir FOL-
FIRI + panitumumab vs. FOLFIRI solo. 
Entre febrero de 2019 y noviembre de 
2020 se analizaron 49 pacientes (el es-
tudio se cerró por falta de reclutamien-
to). Un 34% presentaban mutaciones en 
RAS. El resto se aleatorizaron al brazo 
experimental (n=18) o a FOLFIRI (n=13).

Los efectos adversos graves fueron 
más comunes con FOLFIRI + panitu-
mumab (44% vs 33%) pero este es-
quema se asoció también a un ma-
yor porcentaje de respuestas (33% vs 
7.7%), una mejor supervivencia libre 
de progresión (mediana, 11 vs 4 me-
ses) y una mayor supervivencia global 
(13 vs 10 meses). La supervivencia 
libre de progresión a  6 meses (objeti-
vo principal del estudio) fue de 66.7% 
vs 35.5% (HR 0.42, p=0.09).

Por tanto, aunque no pudo completarse 
la inclusión, este estudio sugiere que 
la continuación de panitumumab aso-
ciada a FOLFIRI merece seguir siendo 
investigada en pacientes con cáncer 
colorrectal metastásico que progresan 
a una primera línea con FOLFOX + pani-
tumumab y que no presentan mutacio-
nes de RAS en biopsia líquida.

El Grupo Español de Tumores Neu-
roendocrinos y Endocrinos (GETNE) 

presentó tres ensayos clínicos como 
comunicaciones orales, AXINET, NICE/
NEC y DUNE, que ha confirmado la ac-
tividad de los agentes antineoplási-
cos en estudio, axitinib e inmunotera-
pia (nivolumab + quimioterapia, D+T) 
en NEN-GEP avanzados.

AXINET-GETNE1107, ensayo clínico de 
fase II-III, reclutó 253 pacientes con 
TNE estadio IV y grado 1-2 de localiza-
ción extrapancreática. Los pacientes 
fueron aleatorizados a recibir octreo-
tide LAR (SSA) con axitinib vs octreo-
tide LAR con placebo. La fase III del 
estudio incluyó centros europeos. En 
ESMO’21 se presentaron los resul-
tados definitivos de supervivencia 
libre de progresión (SLP) por análi-
sis centralizado. La SLP fue de 16,6 
meses (axitinib-SSA) vs 9,9 meses 
(placebo-SSA), HR 0,71 (0.54-0.94), 
p=0,017. Como conclusión, axitinib 
mejoró significativamente la SLP en 
combinación con octreotide LAR fren-
te a placebo y octreotide LAR en pa-
cientes con TNEs extrapancreáticos 
avanzados y progresivos con un perfil 
de seguridad consistente con el ya co-
nocido. Hasta la fecha, el único agen-
te antiangiogénico con indicación en 
TNE extrapancreáticos es surufatinib 
que ha conseguido la aprobación por 
la FDA el 1 de julio de 2021 en base 
a los datos del ensayo clínico asiáti-
co de fase III SANET. GETNE publicó 
resultados positivos con lenvatinib en 
SLP y la mayor tasa de respuestas 
confirmada centralmente hasta la fe-
cha con un inhibidor multiquinasa en 
TNE gastroenteropancreáticos (GEP) 
(ensayo clínico TALENT, Capdevila, et 
al. J Clin Oncol 2021).
 
En ESMO’21 se presentó también los 
primeros datos del ensayo de fase II 
NICE/NEC que estudia la actividad de 
nivolumab más quimioterapia (platino 
y etopósido) como tratamiento de pri-
mera línea en NEN-GEP G3 avanzada. 
Los resultados preliminares muestran 
una actividad prometedora de la adi-
ción de nivolumab a la quimioterapia 
con una tasa de respuestas (ORR) del 

50%, una SLP de 5,7 meses y una 
tasa de SLP a 6 meses del 39%.

Por su parte, el estudio fase II DUNE, 
también presentado en ESMO’21, 
evalúa la actividad de durvalumab 
más tremelimumab (D+T) en NEN-GEP 
y pulmonar pretratados. Este estudio 
ha confirmado actividad de D+T NEN 
pulmonares (cohorte 1) y de grado 3 
(cohorte 4). En NEN grado 3, la ORR y 
la SLP con el tratamiento subsiguien-
te a D+T fueron mejores que la ORR 
y la SLP con la quimioterapia previa 
basada en platino y la supervivencia 
global se prolongó en relación con 
los datos históricos. Estos hallazgos 
abren un nuevo concepto de estudio 
potencial de terapias secuenciales, 
incluida la inmunoterapia, en los NEN 
avanzados. 

El Grupo Oncológico para el Trata-
miento y Estudio de los Linfomas (GO-
TEL) presentó la comunicación oral A 
gene signature to predict risk of trans-
formation in patients with folicular lym-
phoma. La presentación la realizó el 
Dr. Ismael Fernández-Miranda.

El linfoma folicular (LF) es una enfer-
medad indolente pero incurable en 
muchos casos. La transformación 
histológica a linfoma B difuso de cé-
lula grande se asocia con progresión 
rápida, resistencia al tratamiento y 
mal pronóstico. Nuestro objetivo fue 
validar una firma genética pronóstica 
previamente identificada por nuestro 
grupo (González-Rincón et al., 2019) 
para estratificar a los pacientes se-
gún su riesgo de transformación.

En colaboración con múltiples hospi-
tales del territorio nacional, se  reco-
gieron muestras  al diagnóstico de LF 
(21 pacientes que transformaron (pre-

tFL) y 30 pacientes no transformados 
(ntFL) y se llevo a cabo secuenciación 
paralela masiva dirigida. Además, se 
incluyó la cohorte previamente publi-
cada (22 muestras pre-tFL y 20 ntFL) 
para permitir el análisis de riesgos. 

El análisis comparativo confirmó que 
las muestras pre-tFL son más comple-
jas genéticamente (mayor numero de 
mutaciones y de mutaciones subclo-
nales). La detección de mutaciones 
en HIST1H1E, NOTCH2, IRF8 y UBE2A 
se asociaron con transformación. La 
inclusión del FLIPI, junto con los ge-
nes anteriormente mencionados, per-
mitió clasificar las muestras en tres 
grupos de riesgo, con distintas proba-
bilidades de transformación a los 5 
años (85%, 46% y 22% para el gru-
po de alto riesgo, riesgo intermedio y 
bajo riesgo; p <0,001) según el aná-
lisis de Kaplan-Meier. En resumen, la 
integración del estado mutacional con 
factores de riesgo clínicos en un mo-
delo predictivo mejora la estratifica-
ción y podría ser útil para identificar 
a los pacientes con mayor riesgo de 
transformación.

 

El Dr. Miguel Ángel Climent, oncólo-
go médico de la Fundación Instituto 
Valenciano de Oncología, presentó 
el poster de SOGUG The impact of 
COVID-19 pandemic on Spanish ge-
nitourinary (GU) cancer patients. SO-
GUG-COVID-19 study. La pandemia de 
COVID-19 es un enorme problema sa-
nitario en todos los países. Para co-
nocer cómo afectaba la infección por 
COVID-19 en pacientes con cáncer 
GU en España, se elaboró un registro 
clínico ambispectivo con el objetivo 
de describir la presentación clínica, 
la evolución y el pronóstico de esta 
población.

Entre noviembre de 2020 y abril de 
2021 se registraron 404 pacientes 
diagnosticados de COVID-19 en 32 
hospitales españoles, con anteceden-
te de cáncer GU y tratamiento antes/
durante/después de la infección. Los 
datos fueron recogidos en un cuader-
no electrónico con información sobre 
el diagnóstico del cáncer, tratamien-
tos, los síntomas de la infección y su 
evolución.

La mortalidad secundaria a COVID-19 
fue mayor en pacientes con cáncer 
GU que la descrita en la población ge-
neral. La edad fue el factor de ries-
go más importante asociado a un 
aumento de complicaciones por CO-
VID-19, independientemente del tipo 
de tumor o del tratamiento.

La participación de SOLTI, grupo coo-
perativo de referencia en investiga-
ción clínica en cáncer, en ESMO'21 se 
tangibilizó a través de la presentación 
de tres posters sobre algunos de los 
estudios más relevantes que el grupo 
está liderando actualmente y un es-
tudio publicado con muestras de un 
ensayo propio.

El Dr. Aleix Prat, presidente de SOLTI, 
Hospital Clínic de Barcelona, presen-
tó el estudio ACROPOLI, un ensayo 
que evalúa la eficacia de spartalizu-
mab en múltiples tipos de cáncer en 
pacientes con tumores con expresión 
elevada de ARNm de PD1 medido 
por mRNA. ACROPOLI es un estudio 
pionero y de alcance nacional con el 
objetivo de evaluar la eficacia de la 
inmunoterapia en 29 tipos de cáncer 
distintos al mismo tiempo. Así, permi-
tirá la participación de pacientes con 
tumores menos frecuentes para los 
que no hay tanta investigación clínica 
ni tantos tratamientos aprobados. En 

este caso, comprobaremos si utilizan-
do un biomarcador específico, un sub-
grupo de estos pacientes pueden be-
neficiarse de la inmunoterapia como 
lo hacen otros tipos de cáncer mucho 
más habituales.

Por otro lado, la Dra. Eva Ciruelos, 
vicepresidenta de SOLTI, Hospital 
12 de octubre de Madrid, presentó 
el poster de ATREZZO, un ensayo clí-
nico de fase II con dos cohortes pa-
ralelas en pacientes con cáncer de 
mama avanzado, HER2+ y receptores 
de estrógenos negativos o enferme-
dad no-luminal según PAM50, y que 
reciben tratamiento con atezolizumab 
en combinación con trastuzumab y vi-
norelbina. 

De la mano del Dr. Luis Manso, Hos-
pital 12 de octubre de Madrid, se pre-
sentaron los resultados del estudio 
ARIANNA de SOLTI. ARIANNA es un en-
sayo con enzalutamida dirigido al sub-
tipo HER2-enriquecido por PAM50 en 
pacientes con cáncer de mama avan-
zado/metastásico con receptores 
hormonales positivo/HER2-negativo. 

Se presentó también el poster Prog-
nostic value of immune gene-expres-
sion signatures (iGES) vs. tumor-infil-
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trating lymphocytes (TILs) in early-sta-
ge HER2+ breast cancer: a combined 
analysis of CALGB 40601 (Alliance) 
and PAMELA trials, en el que la auto-
ra la Dra. Aranzazu Fernández-Martí-
nez, del Hospital Clínic de Barcelona, 
compara el valor pronóstico de dos 
biomarcadores en cáncer de mama 
HER2+.

El Grupo de Tratamiento de los Tumores 
Digestivos (TTD) ha presentado este 
año en el Congreso de ESMO’21 los 
resultados del análisis retrospectivo de 
supervivencia en pacientes con cáncer 
colorrectal metastásico (CCRm) asinto-
máticos sincrónicos irresecables, tra-
tados con un inhibidor anti-VEGF o an-

ti-EGFR en primera línea en siete ensa-
yos prospectivos, según cirugía inicial 
del tumor primario (CITP), localización 
tumoral y perfil mutacional.

De los 1.334 pacientes elegibles, 
642 (48%) se habían sometido a CITP 
y los resultados respaldan la CITP 
antes de la terapia dirigida con an-
ti-EGFR o anti-VEGF en primera línea 
en este tipo de pacientes, con locali-
zación derecha e izquierda. El estado 
mutacional de RAS/BRAF también de-
bería tenerse en cuenta en el algorit-
mo terapéutico en esta población. 

Los avances en los diferentes tipos 
de cáncer presentados en el Congreso 
anual de la Sociedad Europea de On-
cología Médica (ESMO), celebrado en 
septiembre, protagonizan una nueva 
edición del Informativo SEOM, produ-
cido por EFE Salud con las secretarias 
científicas de la Sociedad, la Dra. Tere-
sa Alonso y la Dra. Isabel Echavarría.  

Avances en cáncer de mama avanzado 
HER2+, pulmón metastásico, melano-

ma, próstata, tumores ginecológicos, 
tumores digestivos, colon, sarcomas 
y tumores neuroendocrinos acaparan 
los principales estudios de la cita eu-
ropea anual de la Oncología Médica, 
muchos de ellos presentados por on-
cólogos españoles. 

Ya están disponibles en nuestro canal 
‘Oncopodcast’ dos nuevos podcasts, 
uno dirigido a oncólogos médicos y 
otro a pacientes, sobre los avances en 
los diferentes tipos de cáncer presen-
tados en el recién celebrado Congreso 
de la Sociedad Europea de Oncología 
Médica (ESMO). Ambos podcasts es-
tán grabados por las secretarias cien-
tíficas de SEOM, la Dra. Teresa Alonso 
y la Dra. Isabel Echavarría. 

En el podcast para oncólogos se de-
tallan los estudios más destacados 
que cambian la práctica clínica y se 
destaca la aportación de la Oncolo-
gía española en los mismos. Y en el 
podcast para pacientes, se hace más 
hincapié en las novedades presenta-
das de las que más se pueden bene-
ficiar. Este canal se ha desarrollado 
gracias a la colaboración sin restric-
ciones de Bayer. 

Highlights por patologías del 
Congreso ESMO’21, en el nuevo 
Informativo SEOM-EFE Salud

Oncopodcasts para 
profesionales y 
pacientes sobre los 
avances presentados 
en ESMO’21

Informativo 
SEOM-EFE Salud Oncopodcasts

Dra. Teresa Alonso y Dra. Isabel Echavarría, secretarias científicas de SEOM, durante el informativo.
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CON PELÍCULA1
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†El cáncer de próstata avanzado comprende los estadios de CPHSm, CPRCnm y CPRCm.  
CPHSm: Cáncer de Próstata Hormonosensible metastásico; CPRCm: Cáncer de Próstata Resistente a la Castración metastásico; CPRCnm: Cáncer de Próstata Resistente a la Castración no metastásico.
1. Ficha técnica de Xtandi™. Disponible en: https://cima.aemps.es/cima/pdfs/ft/113846002/FT_113846002.pdf. Último acceso: 05/2021. 2. https://www.prnewswire.com/news-releases/xtandi-enzalutamide-approved-by-us-fda-
for-thetreatment-of-metastatic-castrationsensitive-prostate-cancer-300975657.html. html. Último acceso: 07/2021. 3. Armstrong AJ, et al. J Clin Oncol. 2019;37(32):2974–2986. 4. XTANDI EPAR assessment report, September 2018. 
European Medicines Agency. Available online at https://www.ema.europa.eu/en/documents/variation-report/xtandi-h-c-2639-ii-0047-g-epar-assessment-report-variation_en.pdf. Último acceso: julio 2021. 5. Davis ID, et al. N Engl J 
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2016;34(18):2089–106. 10. Shore ND, et al. Lancet Oncol. 2016;17(2):153–63. 11. Scher HI, et al. N Engl J Med. 2012;367(13):1187–97.
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NOT IC IAS

Noviembre 2021

Oncólogos médicos españoles y portugueses, durante el examen ESMO en Madrid.

Alrededor de 80 oncólogos médicos de 
España y Portugal solicitaron la realiza-
ción del examen ESMO 2021, que se 
celebró en Madrid, gracias al apoyo de 
SEOM, el pasado 18 de septiembre.

Madrid fue una de las 15 ciudades que 
acogieron este examen, herramienta 
para que los oncólogos médicos en 
ejercicio y en formación evalúen y cer-
tifiquen sus conocimientos.

Fruto de la colaboración con SEOM, ESMO 
habilitó este año la realización de su exa-
men en Madrid, y ya ha solicitado volver a 
realizarlo el próximo año, concretamente 
el 10 de septiembre de 2022. 

Oncólogos españoles y portugueses certifican sus 
conocimientos en Madrid en el examen ESMO 2021

Examen 
ESMO 2022
10 de septiembre

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
hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con la terapia de deprivación de andrógenos.*• 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 las secciones 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 y CPHSm no es apropiado. 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. Segundas neoplasias malignas primarias. Se han notificado casos de segundas neoplasias malignas primarias en pacientes tratados con enzalutamida en los ensayos clínicos. En los ensayos clínicos de fase 3, los eventos que se notificaron
con mayor frecuencia en pacientes tratados con enzalutamida, y con una frecuencia mayor que con placebo, fueron cáncer de vejiga (0,3%), adenocarcinoma de colon (0,2%), carcinoma de células transicionales (0,2%) y carcinoma de células transicionales de la vejiga (0,1%). Se debe advertir a los pacientes de que acudan 
inmediatamente a su médico si notan signos de sangrado gastrointestinal, hematuria macroscópica u otros síntomas como disuria o urgencia urinaria durante el tratamiento con enzalutamida. 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. Se han notificado reacciones adversas cutáneas graves (RACG) con enzalutamida. En el momento de la prescripción, se debe informar
a los pacientes de los signos y síntomas y vigilarles estrechamente por si aparecen reacciones cutáneas. 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, 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, 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 puede ser 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, hipertensión, fracturas y caídas. Otras reacciones adversas importantes incluyen trastorno cognoscitivo y neutropenia. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,5% 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

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, disgeusia, 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 administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Muy 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.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados hubo 22 (0,5%) de los 4.168 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que presentaron una crisis epiléptica, mientras que tres pacientes (0,1%) que recibían 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 3,7% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,5% de los pacientes tratados con placebo más TDA. Quince (0,4%) pacientes tratados con enzalutamida y 2 (0,1%) pacientes tratados con
placebo presentaron un acontecimiento de cardiopatía isquémica que causó la muerte. 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. Considerando su mecanismo de acción y la toxicidad embriofetal observada en ratones, Xtandi podría dañar al feto en desarrollo. Las mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas no deben manipular sin protección (p. ej., guantes) los comprimidos de Xtandi partidos o dañados. Los comprimidos
recubiertos con película no se deben masticar, 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. 04/2021. 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. *Financiación de la indicación sujeta a los criterios clínicos establecidos por el Ministerio de Sanidad.
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Estudio cargas de trabajo y necesidades de 
Oncólogos Médicos (OM) en España

Asistencial 
77,8%

Gestión 
6,8%

Docencia 
7,4%

Investigación 
8,5%

De media, el 77.8% del tiempo de 
trabajo del OM se dedica a 
actividades asistenciales,.  

Carga de trabajo del Oncólogo Médico

Asistencial
68%

Gestión
8%

Docencia
12%

Investigación
17% 

50,9h

De media, se dedican 10,9h semanales fuera del horario laboral a
tareas profesionales. El 51% de la actividad docente y el 50% de la 
actividad investigadora se realiza fuera del horario laboral.

Interpretación datos 
moleculares/genéticos 

Tele-consultas

Dedicación al paciente 
hospitalizado

Según estudios  previos el tiempo óptimo asistencial debería 
estar por debajo del 72%, llegando hasta el 55% para perfiles 
más académicos y de investigación.

2.511 2.559
2.761

2.952
3.104

2020 2025 2030 2035 2040

ETC necesarios para alcanzar ratio de 110 nuevos casos/ETC

1.503

§ Para alcanzar en 2040 un ratio 110-130 nuevos 
casos/ETC deberíamos contar con entre 3.104 y 2.626 
ETC. 

§ Teniendo en cuenta el censo actual y las jubilaciones 
previstas, para alcanzarlos se deberían incorporar entre 
87 y 110 nuevos OM al sistema cada año hasta 
2040.

68% de los OM 
tienen plaza fija

32% de los OM 
tienen plaza eventual

De media los Servicios de Oncología 

en España disponen de 11,6 OM

2020
1.613 OM à 1.504 ETC 

(Equivalentes a tiempo completo) 

RATIO ACTUAL ESPAÑA:
183 nuevos pacientes/ETC 

Hasta 2040 se estima que se jubilarán 
620 OM en España

En los últimos 5 años, se han ofertado 
de media 127 plazas MIR de 

OM, pero únicamente se han 
incorporado 66 nuevos OM 

asistenciales  al año desde 2014

1216

1613

2014

2020

RATIOS ÓPTIMOS: 110-130 
nuevos pacientes/ETC

Necesidad de Oncólogos Médicos

Actividades con mayor aumento Actividades con mayor 
reducción

Visión  2040. Cambios en la dedicación

Necesidad de dedicar mayor tiempo a actividades de investigación 
básica, clínica y traslacional y el mayor tiempo necesario para actividades 
asistenciales derivadas, entre otros, de la complejidad creciente de los 
tratamientos personalizados y el trabajo multidisciplinar.
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La carga asistencial es elevada y es necesario 
incorporar más oncólogos al Sistema Nacional de Salud

SEOM ha desarrollado el estu-
dio ‘Carga de trabajo, censo 
y necesidades de oncólogos 
médicos en España’ con el ob-

jetivo de obtener datos actualizados so-
bre la carga de trabajo y estimaciones 
sobre su evolución a futuro. Atendiendo 
a la evolución de la especialidad y apli-
cando ratios óptimos de profesionales 
por nuevos casos de pacientes cáncer, 
se ha estimado el número de oncólo-
gos médicos necesarios en España en 
2040. Los resultados del estudio, que 
ha sido posible gracias a la colaboración 
sin restricciones de Janssen, se presen-
taron en el Congreso SEOM2021. Ya se 
está trabajando en un artículo científico 
que se publicará en la revista Clinical & 
Translational Oncology (CTO) para que 
pueda referenciarse.

La Dra. Ana Fernández Montes, oncólo-
ga médico del Complejo Hospitalario de 
Orense y vocal de la Junta Directiva de 
SEOM, fue la encargada de presentar el 
estudio. “Continúa la línea de trabajo 
iniciada por el Dr. Álvaro Rodríguez-Les-
cure a lo largo de la historia de SEOM, 
entre la que destaca la publicación del 

Libro Blanco de la Oncología que esta-
blece los requerimientos de asistencia, 
docencia e investigación de un oncólo-
go médico. Sobre esta base, se ha di-
señado este trabajo, que tiene como 
objetivos saber las cargas que tiene 
un oncólogo médico a día de hoy, las 
cargas que se prevén en 2040 y qué 
necesidades de oncólogos médicos te-
nemos hoy en día”, explica. 

Para obtener los datos, la Dra. Fernán-
dez Montes y el Dr. Juan de la Haba, on-
cólogo médico del Hospital Universitario 
Reina Sofía de Córdoba y vocal de Jun-
ta Directiva de SEOM, en colaboración 
con la consultora Ascendo, diseñaron 
una encuesta que fue remitida a los je-
fes de Servicio de Oncología Médica de 
España, contestando 96 de ellos. “Las 
cifras definitivas obtenidas son muy in-
teresantes: en España, tenemos 1.504 
oncólogos médicos a tiempo completo 
y, por oncólogo, estamos viendo 183 
nuevas primeras consultas al año. Este 
resultado, comparado con los estánda-
res internacionales, es una horquilla 
muy elevada: se recomienda entre 110-
130, lo que demuestra que hay una alta 
carga de trabajo en nuestro país”, des-
taca la Dra. Fernández Montes.

Otro dato que llama la atención es que 
el 77% de la actividad se dedica a la 
asistencia. Y, como recalca, “si uno se 
compara con los estándares recomen-
dados a nivel internacional, se dice que 
la asistencia debería ser del 72%. Y, si 
el centro es muy académico, debería ser 
del 55%, dedicando el resto del tiem-
po a docencia, investigación y gestión. 
Esta parte del estudio es la que nos ha 
resultado más complicada”. Como resu-
me, “los resultados de la encuesta nos 
dicen que, comparado con lo que se es-
tima en los estándares internacionales, 

tenemos mucha más carga de nuevos 
pacientes y que nuestro tiempo se dedi-
ca más a asistencia”.

Otro dato que destaca la Dra. Fernán-
dez Montes es que “los médicos tene-
mos que trabajar 40 horas semanales, 
pero estamos viendo que dedicamos 
10 horas más cada semana a trabajos 
extra. Y que, si se opta por la docencia 
y la investigación, se trabaja tanto en 
horas lectivas como en no lectivas: el 
50% de la actividad docente se hace 
en horas programadas y el 50% en ho-
ras extras. Y lo mismo sucede con la 
investigación”. Con base en esas car-
gas, los encuestados han opinado que 
en 2040 aumentarán las teleconsultas 
y los estudios a nivel molecular. 

En la última parte del trabajo se hace 
una estimación, teniendo en cuenta las 
jubilaciones que están por venir, del nú-
mero de plazas MIR y del número de 
nuevos pacientes, cuántos oncólogos 
deberían incorporarse a las plantillas 
de Oncología. “Las plantillas en Espa-
ña son jóvenes, por debajo de los 50 
años: en 1997 únicamente salían 30 
oncólogos al año y, este año, habrá 
150. De aquí a 20 años, todas estas 
plantillas estarán jubiladas, se jubilarán 
620 oncólogos en España. Y, si aproxi-
mamos cuánto va a avanzar el cáncer 
en los próximos años, con el número 
de consultas nuevas que se estima que 
veremos –entre 120-130–, se deberían 
incorporar entre 87 y 100 oncólogos 
cada año (el 86% de plazas que oferta 
el MIR) para compensar las jubilaciones 
y el aumento de la carga asistencial de 
la especialidad”, advierte. 

Estudio SEOM ‘Carga de trabajo, censo y necesidades de oncólogos médicos en España’ 

Dra. Ana Fernández Montes
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CPRC M0PSA-DT ≤10 meses

YA DISPONIBLE

FICHA
TÉCNICA

2 INDICACIONES#

SPARTANTITAN

EL PODER DE FRENAR 
LA PROGRESIÓN 
CUANTO ANTES EN 
CÁNCER DE PRÓSTATA*

Ficha técnica de Erleada® disponible aquí
TITAN es un estudio fase III, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, multinacional, que incluye pacientes con cáncer de próstata sensible a la castración metastásico y que evalúa 
Erleada® + TDA vs. placebo + TDA.1

SPARTAN es un estudio fase III, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, realizado en pacientes con CPRC M0 y PSA-DT ≤10 meses y que evalúa Erleada® + TDA vs. placebo + TDA.2

CPHSm: cáncer de próstata hormonosensible metastásico; CPRC M0: cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico; HR: hazard ratio; IC: intervalo de confianza; IPCW: 
inverse probability of censoring weighted; ITT: intención de tratar; NA: no alcanzada; OS: supervivencia global; PSA: antígeno prostático específico; PSA-DT: tiempo de duplicación del antígeno 
prostático específico; TDA: terapia de deprivación androgénica.
*Mediana de rPFS no alcanzada con Erleada® + TDA vs. 22,1 meses con placebo + TDA (HR: 0,48; IC 95%: 0,39-0,60; p<0,001).1 Mediana de MFS de 40,5 meses con Erleada® + TDA vs. 16,2 meses 
con placebo + TDA (HR 0,28; IC 95%, 0,23-0,35; p <0,001).2

#Erleada® está indicado en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico (CPRC-nm) con alto riesgo de desarrollar metástasis¥ y en 
hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA).3

¥Son aquellos pacientes con un PSA-DT menor o igual a 10 meses.
†Con el método de ajuste por crossover IPCW los resultados de OS de Erleada® + TDA vs. placebo + TDA son: mediana NA vs. 39,8 meses (HR 0,52; IC 95%, 0,42-0,64; p <0,0001). Los resultados 
de OS en la población por ITT de Erleada®  + TDA vs. placebo + TDA son: mediana NA vs. 52,2 meses (HR 0,65; IC 95%, 0,53-0,79; p <0,0001).4

σMediana de OS de 73,9 meses con Erleada® + TDA vs. 59,9 meses con placebo + TDA (HR 0,78; IC 95%, 0,64-0,96; p=0,016). 6 años según el siguiente cálculo: 6 años = 1 año x 12 meses x 6 = 72 
meses; 73,9 meses >6 años.5

Referencias: 1. Chi KN, et al. Apalutamide for Metastatic, Castration-Sensitive Prostate Cancer. N Engl J Med. 2019;81(1):13–24. 2. Smith MR,
et al. Apalutamide Treatment and Metastasis-free Survival in Prostate Cancer. N Engl J Med. 2018;378(15):1408-18. 3. Ficha técnica de Erleada®. 
4. Presentado por Kim N. Chi durante el congreso ASCO GU celebrado los días 11-13 de febrero de 2021 en la sesión de Rapid Abstract
Session: Prostate Cancer. J Clin Oncol 39, 2021 (suppl6; abstr11.) 5. Smith MR, et al. Apalutamide and Overall Survival in Prostate Cancer Eur.
Urol 2021 Jan;79(1):150-158.
▼ Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificación de sospechas de reacciones adversas a este medicamento.

años
de mediana de OSσ

Más 
de%

reducción del riesgo 
de muerte†

En CPRC M0
con PSA-DT ≤10 meses5

En CPHSm4

648

SEOM ha elaborado el proyecto Mar-
co regulatorio de la telemedicina en 
Oncología Médica en España, un docu-
mento orientativo, desde el punto de 
vista conceptual, sobre la prestación 
de servicios de telemedicina en Onco-
logía Médica bajo el marco regulatorio 
en vigor en la fecha de su redacción. 
Este documento profundiza en el mar-
co normativo, tipos de consultas y tele-
medicina en Oncología Médica, condi-
ciones, protección de datos y régimen 
de responsabilidad, además de incluir 
conclusiones finales. SEOM ha elabo-
rado este documento con la asesoría 
de Deloitte, gracias a la colaboración 
sin restricciones de AstraZeneca.

Entre las conclusiones del texto, re-
ferente al marco normativo, se indica 
que en España no existe una regula-
ción específica y apenas encontramos 
menciones en el marco normativo ac-
tual, por ello se deben tener en cuenta 
los pronunciamientos de autoridades 
médicas, como por ejemplo, el Con-
sejo General de Colegios Oficiales 
de Médicos, el Comité Permanente 
de Médicos Europeos o la Asociación 
Médica Mundial. En cuanto a los tipos 
de consultas y telemedicina en Onco-
logía Médica, la presencialidad debe 
ser el principio general de la relación 
médico paciente, sirviendo la teleme-
dicina como un complemento del ejer-
cicio presencial, según lo establecido 

en el artículo 26 del vigente Código de 
Deontología.

Respecto a las condiciones, toda actua-
ción en el ámbito de la salud de un pa-
ciente necesita de su consentimiento y 
es recomendable que, siempre que el 
medio lo permita, este sea escrito. La 
medicina telemática debe prestarse con 
las mismas garantías que la medicina 
presencial, de manera que se mantenga 
la intimidad, la confidencialidad y el se-
creto de los datos clínicos. De la misma 
forma, la confidencialidad de la historia 
clínica, a la que el paciente puede tener 
acceso, debe ser primordial, por ello, se 
deben adoptar medidas de acceso a la 
historia clínica que garanticen el trata-
miento confidencial de la información. 
Asimismo, la telemedicina en Oncología 
Médica deberá respetar las obligaciones 
deontológicas que rigen cualquier acto 
médico. En consecuencia, en la teleme-
dicina deberán tomarse medidas para 
que los factores ambientales sean ade-
cuados (lugar, imagen, horario, tiempo de 
consulta, tiempos de espera o frecuen-
cia de consultas no presenciales).

Sobre la protección de datos, se pre-
cisa que tanto la normativa en mate-
ria de protección de datos como la Ley 
41/2002 se centran principalmente en 
la obligación de informar a los pacien-
tes, la obtención de su consentimien-
to, la implementación de las medidas 

técnicas y organizativas adecuadas y la 
privacidad de la información personal 
de los pacientes. Y en cuanto al régi-
men de responsabilidad, es el oncólo-
go médico quien debe decidir sobre la 
conveniencia y adecuación de la tele-
medicina en función de las circunstan-
cias personales del paciente y de sus 
familiares o allegados. Debe tenerse 
en cuenta que la telemedicina es un 
acto médico sometido al mismo régi-
men de responsabilidad ordinario que 
cualquier acto médico presencial.

El texto es un documento orientativo, 
desde el punto de vista conceptual, so-
bre la prestación de servicios de tele-
medicina en Oncología Médica bajo el 
marco regulatorio en vigor en la fecha 
de su redacción, sin que se sustituya 
responsabilidad alguna de las personas 
físicas y jurídicas que presten servicios 
de telemedicina. En la medida en que 
el documento incluya recomendaciones 
sobre la prestación de telemedicina, 
será responsabilidad de la persona físi-
ca o jurídica que preste los servicios mé-
dicos analizarlas y tomar cualquier deci-
sión al respecto, así como su puesta en 
práctica. Para la redacción se ha tenido 
en cuenta el actual marco regulatorio, 
sin contemplar los posibles efectos que 
se pudieran derivarse de proyectos de 
reforma y/o desarrollo pendientes de 
aprobación en relación con la legislación 
aplicable a la que se haga referencia. 

SEOM presenta el marco regulatorio de la 
telemedicina en Oncología Médica en España

Documento íntegro

Fuente: Estudio de salud y vida. AEGON, 2020.

La telemedicina, en cifras

El documento profundiza en el marco normativo, tipos de consultas y telemedicina 
en Oncología Médica, condiciones, protección de datos y régimen de responsabilidad

}



Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva 
información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reac-
ciones adversas. Ver la sección 4.8 en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE 
DEL MEDICAMENTO. Erleada 60 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUA-
LITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada comprimido recubierto con película contiene 60 mg de apalutamida. 
Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Compri-
mido recubierto con película (comprimido). Comprimidos recubiertos con película de ligeramente amari-
llentos a verde grisáceos, forma oblonga (16,7 mm de largo por 8,7 mm de ancho), grabados con “AR 
60” en una de las caras. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones terapéuticas. Erleada está indicado: 
· en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico 
(CPRC-nm) con alto riesgo de desarrollar metástasis (ver sección 5.1). · en hombres adultos para el 
tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con trata-
miento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administra-
ción. El tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico especialista con expe-
riencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 240 mg (cuatro 
comprimidos de 60 mg) en una sola dosis diaria por vía oral. Se debe mantener la castración médica con 
un análogo de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRHa, por sus siglas en inglés) durante el 
tratamiento en pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si se olvida una dosis, esta se debe tomar 
lo antes posible ese mismo día y volver al horario normal al día siguiente. No se deben tomar comprimi-
dos adicionales para compensar la dosis olvidada. Si el paciente sufre una toxicidad de Grado ≥3 o una 
reacción adversa intolerable, se debe interrumpir de forma temporal la administración en lugar de inte-
rrumpir de forma permanente el tratamiento hasta que los síntomas mejoren a Grado ≤1 o al grado 
inicial, después se debe reanudar la administración a la misma dosis o a una dosis reducida (180 mg o 
120 mg), si está justificado. Para las reacciones adversas más frecuentes, ver sección 4.8. Poblaciones 
especiales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanza-
da (ver las secciones 5.1 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia renal leve a moderada. Se deben tomar precauciones en pacientes con insuficiencia renal 
grave ya que apalutamida no se ha estudiado en esta población de pacientes (ver sección 5.2). Si se 
inicia el tratamiento, se deben vigilar en los pacientes las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8 
y reducir la dosis de acuerdo a la sección 4.2 Posología y forma de administración. Insuficiencia hepática. 
No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada previa (Clase A 
y B de Child-Pugh, respectivamente). En pacientes con insuficiencia hepática grave no se recomienda 
Erleada, ya que no se dispone de datos en esta población de pacientes y apalutamida se elimina princi-
palmente por vía hepática (ver sección 5.2). Población pediátrica. El uso de apalutamida en la población 
pediátrica no es apropiado. Forma de administración. Vía oral. Los comprimidos se deben tragar enteros 
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 6.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse 
embarazadas (ver sección 4.6). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Convulsio-
nes. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros factores pre-
disponentes, incluido, pero no limitado a, lesión cerebral subyacente, ictus reciente (durante el último 
año), tumores cerebrales primarios o metástasis cerebrales. Si se presenta una convulsión durante el 
tratamiento con Erleada, se debe interrumpir el tratamiento de forma permanente. El riesgo de convul-
siones puede aumentar en pacientes tratados de forma concomitante con medicamentos que reducen el 
umbral convulsivo. En dos estudios aleatorizados (SPARTAN y TITAN) se observaron convulsiones en el 
0,6% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 0,2% de los pacientes tratados con placebo. En 
estos estudios se excluyeron a los pacientes con antecedentes de convulsiones o con factores predispo-
nentes. No hay experiencia clínica con la reinstauración del tratamiento con Erleada en los pacientes que 
han sufrido una convulsión. Caídas y fracturas. Se han descrito caídas y fracturas en los pacientes trata-
dos con apalutamida (ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y caídas en los pacientes 
antes de iniciar el tratamiento con Erleada y se debe seguir vigilando y tratando a los pacientes según 
los protocolos de tratamiento establecidos y se debe valorar el uso de terapias dirigidas al hueso. Cardio-
patía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han descrito casos de cardiopatía isqué-
mica y trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la muerte, en pacien-
tes tratados con apalutamida (ver sección 4.8). La mayoría de los pacientes presentaban factores de 
riesgo cardíacos/cerebrovasculares isquémicos. Los pacientes deben ser monitorizados para detectar 
signos y síntomas de cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se deberá optimi-
zar el manejo de los factores de riesgo, tales como la hipertensión, diabetes o dislipemia, según la 
práctica habitual. Uso concomitante con otros medicamentos. Apalutamida es un potente inductor enzi-
mático y puede reducir la eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver sección 4.5). Por lo 
tanto, cuando se inicie el tratamiento con apalutamida se realizará una revisión de los medicamentos 
concomitantes. En general, se evitará el uso concomitante de apalutamida con medicamentos que son 
sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5) si su efecto tera-
péutico es muy importante para el paciente, y si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basa-
dos en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administra-
ción conjunta de apalutamida con warfarina y anticoagulantes de tipo cumarínico. Si Erleada se 
administra de forma conjunta 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). Enfermedad cardiovascular reciente. En los estudios clínicos 
se excluyó a pacientes con enfermedad cardiovascular clínicamente significativa en los últimos 6 meses, 
incluido angina grave/inestable, infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva sintomática, 
acontecimientos tromboembólicos arteriales o venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovas-
cular, incluidos accidentes isquémicos transitorios), o arritmias ventriculares clínicamente significativas. 
Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la seguridad de apalutamida. Si se prescribe Erlea-
da, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular clínicamente significativa para contro-
lar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u otros trastornos cardiometa-
bólicos (ver sección 4.8). Si fuera necesario, tras iniciar el tratamiento con Erleada se tratará a los 
pacientes de estos trastornos conforme a los protocolos de tratamiento establecidos. El tratamiento de 
deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT. Antes de iniciar el tratamiento con Erleada, 
en los pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes 
tratados de forma concomitante con medicamentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 
4.5), los médicos evaluarán la relación beneficio-riesgo, incluida la posibilidad de Torsade de pointes. 
4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La eliminación de apaluta-
mida y la formación de su metabolito activo, N-desmetil apalutamida, está mediado por el CYP2C8 y el 
CYP3A4 que participan de forma similar en el estado estacionario. No se esperan cambios clínicamente 
importantes en la exposición global por interacción medicamentosa con inhibidores o inductores del 
CYP2C8 o el CYP3A4. Apalutamida es un inductor de enzimas y transportadores y puede conducir a un 
aumento en la eliminación de muchos medicamentos de uso común. Posible efecto de otros medicamen-
tos sobre la exposición a apalutamida. Medicamentos que inhiben el CYP2C8. El CYP2C8 desempeña 
una función en la eliminación de apalutamida y en la formación de su metabolito activo. En un estudio 
de interacción medicamentosa, la C

max de apalutamida descendió un 21%, mientras que el AUC aumen-
tó un 68% después de la administración conjunta de una dosis única de apalutamida de 240 mg con 
gemfibrozilo (inhibidor potente del CYP2C8). Para las fracciones activas (suma de apalutamida más el 
metabolito activo ajustado por potencia), la Cmax descendió un 21%, mientras que el AUC aumentó un 
45%. No es necesario ajustar la dosis inicial cuando Erleada se administra conjuntamente con un inhi-
bidor potente del CYP2C8 (p. ej., gemfibrozilo, clopidogrel) sin embargo, se debe considerar reducir la 
dosis de Erleada en función de la tolerabilidad (ver sección 4.2). No se espera que los inhibidores leves 
o moderados del CYP2C8 afecten a la exposición a apalutamida. Medicamentos que inhiben el CYP3A4. 
El CYP3A4 desempeña una función en la eliminación de apalutamida y en la formación de su metaboli-
to activo. En un estudio de interacción farmacológica, la Cmax de apalutamida descendió un 22% mien-
tras que el AUC fue similar después de la administración conjunta de una dosis única de Erleada de 240 
mg con itraconazol (inhibidor potente del CYP3A4). Para las fracciones activas (suma de apalutamida 
más el metabolito activo ajustado por potencia), la Cmax descendió un 22% mientras que el AUC volvió a 
ser similar. No es necesario ajustar la dosis inicial cuando Erleada se administra conjuntamente con un 
inhibidor potente del CYP3A4 (p. ej., ketoconazol, ritonavir, claritromicina) sin embargo, se debe consi-
derar reducir la dosis de Erleada en función de la tolerabilidad (ver sección 4.2). No se espera que los 
inhibidores leves o moderados del CYP3A4 afecten a la exposición a apalutamida. Medicamentos que 
inducen el CYP3A4 o el CYP2C8. Los efectos de los inductores del CYP3A4 o el CYP2C8 sobre la farma-

cocinética de apalutamida no se han evaluado in vivo. En base a los resultados del estudio de interacción 
medicamentosa con un inhibidor potente del CYP3A4 o del CYP2C8 no se espera que los inductores del 
CYP3A4 o el CYP2C8 tengan efectos clínicamente relevantes sobre la farmacocinética de apalutamida o 
de las fracciones activas, por lo que no es necesario ajustar la dosis cuando Erleada se administra con-
juntamente con inductores del CYP3A4 o el CYP2C8. Posible efecto de apalutamida sobre la exposición a 
otros medicamentos. Apalutamida es un potente inductor enzimático y aumenta la síntesis de muchas 
enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya interacción con muchos medicamentos de 
uso común que son sustratos de las enzimas o de los transportadores. La reducción de las concentraciones 
plasmáticas puede ser considerable, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto clínico. 
También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. Enzimas que metabolizan 
fármacos. Los estudios in vitro demostraron que apalutamida y N-desmetil apalutamida son inductores 
de moderados a potentes del CYP3A4 y el CYP2B6, son inhibidores moderados del CYP2B6 y el CYP2C8, 
e inhibidores leves del CYP2C9, el CYP2C19 y el CYP3A4. Apalutamida y N-desmetil apalutamida no 
afectan al CYP1A2 ni al CYP2D6 a concentraciones terapéuticamente relevantes. No se ha evaluado in 
vivo el efecto de apalutamida sobre los sustratos del CYP2B6 y actualmente se desconoce el efecto neto. 
Cuando los sustratos de CYP2B6 (p. ej., efavirenz) se administran con Erleada, se deben vigilar las reac-
ciones adversas y evaluar la pérdida de eficacia del sustrato, pudiéndose requerir un ajuste de dosis del 
sustrato para mantener concentraciones plasmáticas óptimas. En el ser humano, apalutamida es un in-
ductor potente del CYP3A4 y el CYP2C19, y un inductor débil del CYP2C9. En un estudio de interacción 
medicamentosa en el que se utilizó una combinación de medicamentos, la administración conjunta de 
apalutamida con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP dio como resultado una disminución 
de un 92% del AUC de midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 85% del AUC de omeprazol (sustrato 
del CYP2C19), y de un 46% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9). Apalutamida no provocó 
cambios clínicamente importantes en la exposición a sustratos del CYP2C8. El uso concomitante de Er-
leada con medicamentos metabolizados principalmente por el CYP3A4 (p. ej., darunavir, felodipino, 
midazolam, simvastatina), el CYP2C19 (p. ej., diazepam, omeprazol), o el CYP2C9 (p. ej., warfarina, 
fenitoína) puede reducir la exposición a estos medicamentos. Se recomienda sustituir estos medicamen-
tos por otros cuando sea posible o evaluar la pérdida de eficacia si se mantiene el medicamento. Si se 
administra con warfarina, se debe vigilar el INR durante el tratamiento con Erleada. La inducción del 
CYP3A4 por apalutamida sugiere que la UDP-glucuronosiltransferasa (UGT) también se puede inducir 
activando el receptor de pregnano X (PXR) nuclear. La administración simultánea de Erleada con medi-
camentos que son sustratos de la UGT (p. ej., levotiroxina, ácido valproico) puede reducir la exposición a 
estos medicamentos. Cuando los sustratos de la UGT se administran conjuntamente con Erleada, se debe 
evaluar la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de dosis del sustrato para 
mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Transportadores de fármacos. Se ha demostrado 
clínicamente que apalutamida es un inductor débil de la glucoproteína P (gp-P), de la proteína de resis-
tencia del cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y del polipéptido transportador de aniones 
orgánicos 1B1 (OATP1B1, por sus siglas en inglés). En un estudio de interacción medicamentosa en el 
que se utilizó una combinación de medicamentos, la administración conjunta de apalutamida con dosis 
orales únicas de sustratos sensibles de transportadores dio como resultado una disminución de un 30% 
del AUC de fexofenadina (sustrato de la gp-P) y de un 41% del AUC de rosuvastatina (sustrato de BCRP/
OATP1B1), pero no afectó a la C

max. El uso concomitante de Erleada con medicamentos que son sustratos 
de la gp-P (p. ej., colchicina, dabigatrán etexilato, digoxina), la BCRP o el OATP1B1 (p. ej., lapatinib, 
metotrexato, rosuvastatina, repaglinida) puede reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los 
sustratos de la gp-P, la BCRP o el OATP1B1 se administran conjuntamente con Erleada, se debe evaluar 
la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener unas 
concentraciones plasmáticas óptimas. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhi-
bición del transportador de cationes orgánicos 2 (OCT2, por sus siglas en inglés), el transportador de 
aniones orgánicos 3 (OAT3, por sus siglas en inglés) y los transportadores de extrusión de múltiples 
fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabolito N-desmetil apalu-
tamida. No se ha observado inhibición in vitro del transportador de aniones orgánicos 1 (OAT1, por sus 
siglas en inglés). Análogo de la GnRH. En sujetos con CPHSm que recibieron acetato de leuprolida (un 
análogo de la GnRH), la administración conjunta con apalutamida no tuvo un efecto aparente sobre la 
exposición a leuprolida en el estado estacionario. Medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido 
a que el tratamiento de deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de 
forma cuidadosa el uso concomitante de Erleada con medicamentos que se sabe que prolongan el inter-
valo QT o medicamentos capaces de inducir Torsade de pointes tales como los antiarrítmicos de clase IA 
(p. ej., quinidina, disopiramida) o de clase III (p. ej., amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), meta-
dona, moxifloxacino, antipsicóticos (p. ej. haloperidol), etc. (ver sección 4.4). Población pediátrica. Los 
estudios de interacciones se han realizado sólo en adultos. 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. 
Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos están presentes en 
el semen. Erleada puede tener efectos perjudiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que manten-
gan relaciones sexuales con mujeres en edad fértil, deben usar un preservativo además de otro método 
anticonceptivo de alta eficacia durante el tratamiento y hasta 3 meses después de la última dosis de 
Erleada. Embarazo. Erleada está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse em-
barazadas (ver sección 4.3). Por su mecanismo de acción, Erleada puede provocar daños al feto cuando 
se administra durante el embarazo. No hay datos relativos al uso de Erleada en mujeres embarazadas. 
No se han realizado estudios para la reproducción en animales con Erleada. Lactancia. Se desconoce si 
apalutamida o sus metabolitos se excretan en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en lactan-
tes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. Fertilidad. Los estudios realizados en animales in-
dican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capacidad reproductiva (ver sección 
5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Erleada 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, se han des-
crito convulsiones en pacientes que toman Erleada. Se debe informar de este riesgo a los pacientes a la 
hora de conducir o utilizar máquinas. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las 
reacciones adversas más frecuentes son fatiga (26%), erupción cutánea (26% de todos los grados y 6% 
de Grado 3 o 4), hipertensión (22%), sofocos (18%), artralgia (17%), diarrea (16%), caídas (13%) y 
pérdida de peso (13%). Otras reacciones adversas importantes incluyen fracturas (11%) e hipotiroidis-
mo (8%). Tabla de reacciones adversas. A continuación, se enumeran las reacciones adversas observadas 
durante los estudios clínicos en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la si-
guiente 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 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 estudios clínicos
Sistema de clasificación de órganos Reacción adversa y frecuenciaa

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

poco frecuentes: convulsiónd (ver sección 4.4)
Trastornos cardíacos frecuente: cardiopatía isquémicae

no conocida: prolongación del intervalo QT (ver las secciones 
4.4 y 4.5)

Trastornos vasculares muy frecuentes: sofocos, hipertensión
Trastornos gastrointestinales muy frecuentes: diarrea
Trastornos de la piel y del tejido 
subcutáneo

muy frecuentes: erupción cutáneaf

frecuentes: prurito, alopecia
no conocida: necrólisis epidérmica tóxicag

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturah, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 

Lesiones traumáticas, intoxicaciones 
y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos

muy frecuentes: caída

a Las frecuencias de las reacciones adversas presentadas están descritas en el período controlado con 
placebo de los ensayos clínicos. b Incluye hipotiroidismo, hormona estimulante del tiroides en sangre 
elevada, tiroxina disminuida, tiroiditis autoinmune, tiroxina libre disminuida, triyodotironina disminui-
da. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, ictus 
isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemiparesia, infarto lagunar, ictus lagunar, 
infarto cerebral trombótico, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral e isquemia cere-
bral. d Incluye mordedura de lengua. e Incluye angina de pecho, angina inestable, infarto de miocardio, 
infarto agudo de miocardio, oclusión arterial coronaria, estenosis arterial coronaria, síndrome coronario 
agudo, arteriosclerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isque-
mia miocárdica. f Ver “Erupción cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Re-
acción adversa poscomercialización. h Incluye fractura de costilla, fractura de vértebra lumbar, fractura 
por compresión vertebral, fractura vertebral, fractura de pie, fractura de cadera, fractura de húmero, 
fractura de vértebra torácica, fractura de miembro superior, fractura de sacro, fractura de mano, fractura 
de pubis, fractura de acetábulo, fractura de tobillo, fractura por compresión, fractura del cartílago 
costal, fractura de los huesos de la cara, fractura de miembro inferior, fractura osteoporótica, fractura de 
muñeca, fractura por avulsión, fractura de peroné, fractura de coxis, fractura de pelvis, fractura de radio, 
fractura de esternón, fractura por estrés, fractura por traumatismo, fractura de vértebra cervical, fractura 
del cuello del fémur, fractura de tibia. Ver más adelante.
Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Erupción cutánea. El tipo de erupción cutánea asocia-
do a apalutamida descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea inclu-
ye erupción, erupción maculopapular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción ma-
culosa, conjuntivitis, eritema multiforme, erupción papular, exfoliación de la piel, erupción genital, 
erupción eritematosa, estomatitis, erupción medicamentosa, úlcera bucal, erupción pustulosa, ampolla, 
pápula, penfigoide, erosión de la piel, dermatitis y erupción vesicular. Se notificaron reacciones adversas 
de erupción cutánea en el 26% de los pacientes tratados con apalutamida. Se notificaron casos de 
erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área de superficie cor-
poral [ASC]) durante el tratamiento con apalutamida en el 6% de los pacientes. La mediana de días 
hasta la aparición de la erupción cutánea fue de 83 días. La erupción se resolvió en el setenta y ocho por 
ciento de los pacientes, con una mediana de 78 días hasta la resolución. Los medicamentos utilizados 
incluyeron corticoides tópicos, antihistamínicos orales y el 19% de los pacientes recibió corticoides sisté-
micos. Entre los pacientes con erupción cutánea, el tratamiento se interrumpió en el 28% y se redujo la 
dosis en el 14% de los pacientes (ver sección 4.2). La erupción cutánea volvió a aparecer en el 59% de 
los pacientes a los que se les interrumpió el tratamiento. La erupción cutánea fue causa de interrupción 
del tratamiento con apalutamida en el 7% de los pacientes afectados de erupción cutánea. Caídas y 
fracturas. En el estudio ARN-509-003, se notificaron fracturas en el 11,7% de los pacientes tratados con 
apalutamida y el 6,5% de los pacientes tratados con placebo. En ambos grupos de tratamiento, la mitad 
de los pacientes sufrió una caída en los 7 días previos al acontecimiento de fractura. Se notificaron caídas 
en el 15,6% de los pacientes tratados con apalutamida frente al 9,0% de los pacientes tratados con 
placebo (ver sección 4.4). Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. En un es-
tudio aleatorizado (SPARTAN) de pacientes con CPRCnm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de 
los pacientes tratados con apalutamida y en el 3% de los tratados con placebo. En un estudio aleatori-
zado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tra-
tados con apalutamida y en el 2% de los tratados con placebo. En los estudios SPARTAN y TITAN, 6 
pacientes (0,5%) tratados con apalutamida y 2 pacientes (0,2%) tratados con placebo fallecieron por 
una cardiopatía isquémica (ver sección 4.4). En el estudio SPARTAN, con una mediana de la exposición 
de 32,9 meses para apalutamida y 11,5 meses para el placebo, se produjeron trastornos cerebrovascu-
lares isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 1% de los pacientes trata-
dos con placebo (ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos cerebrovasculares isqué-
micos en una proporción similar de pacientes en los grupos de apalutamida (1,5%) y placebo (1,5%). 
En los estudios SPARTAN y TITAN, 2 pacientes (0,2%) tratados con apalutamida y ningún paciente tra-
tado con placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidis-
mo. Se notificó hipotiroidismo en el 8% de los pacientes tratados con apalutamida y el 2% de los pa-
cientes tratados con placebo, en base a los análisis de hormona estimulante del tiroides (TSH, por sus 
siglas en inglés) cada 4 meses. No se produjeron acontecimientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó 
hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo tratamiento restitutivo de la hor-
mona tiroidea en el grupo de apalutamida y en el 3% de los pacientes del grupo de placebo. En los 
pacientes sin tratamiento resustitutivo de la hormona tiroidea, se observó hipotiroidismo en el 7% de los 
pacientes tratados con apalutamida y en el 2% de los pacientes tratados con placebo. Cuando esté clí-
nicamente indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea 
(ver sección 4.5). 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 sospe-
chas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso 
Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antídoto específico para la 
sobredosis con apalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir la administración de Erleada y 
se deben adoptar las medidas de soporte generales hasta que la toxicidad clínica se reduzca o se resuel-
va. Todavía no se han observado reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reac-
ciones sean similares a las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMA-
COLÓGICAS. 5.1. Propiedades farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: Terapia endocrina, 
antiandrógenos, código ATC: L02BB05. Mecanismo de acción. Apalutamida es un inhibidor selectivo del 
receptor androgénico (RA) administrado por vía oral que se une directamente al dominio de unión de 
ligando del RA. Apalutamida evita la translocación al núcleo del RA, inhibe la unión del ADN, impide la 
transcripción mediada por el RA y carece de actividad agonista del receptor androgénico. El tratamiento 
con apalutamida reduce la proliferación de las células tumorales y aumenta la apoptosis consiguiendo 
una potente actividad antitumoral. Uno de los principales metabolitos, N-desmetil apalutamida, demos-
tró in vitro un tercio de la actividad de apalutamida. Electrofisiología cardíaca. Se evaluó el efecto de 
apalutamida 240 mg una vez al día sobre el intervalo QTc en un estudio abierto, no controlado, multi-
céntrico y un solo grupo dedicado al intervalo QT en 45 pacientes con CPRC. En el estado estacionario, el 
cambio medio máximo en el intervalo QTcF desde el nivel basal fue de 12,4 ms (límite superior del IC 
del 90% bilateral: 16,0 ms). En un análisis de exposición-intervalo QT, se sugiere un aumento depen-
diente de la concentración del intervalo QTcF para apalutamida y su metabolito activo. Eficacia clínica y 
seguridad. La eficacia y la seguridad de la apalutamida se han demostrado en dos estudios de fase 3 
aleatorizados y controlados con placebo, el ARN-509-003 (CPRCnm) y el 56021927PCR3002 (CPHSm). 
TITAN: Cáncer de Próstata Hormonosensible Metastásico (CPHSm). El estudio TITAN fue un ensayo 
clínico aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, multinacional y multicéntrico en el que se 
aleatorizó (1:1) a 1052 pacientes con CPHSm a recibir apalutamida por vía oral a una dosis de 240 mg 
una vez al día (N=525) o placebo una vez al día (N=527). Se requirió que todos los pacientes tuvie-
ran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los pacientes fueron exclui-
dos si el sitio de metástasis se limitaba a los ganglios linfáticos o a las vísceras (p.ej., hígado o pulmón). 
Todos los pacientes del ensayo TITAN recibieron un análogo de la GnRH concomitante o se sometieron a 
una orquiectomía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con 
docetaxel (máximo de 6 ciclos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta manteni-
da antes de la aleatorización). Los criterios de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, trata-
miento previo con otros antiandrógenos de última generación (p. ej., enzalutamida), inhibidores de la 
CYP17 (p. ej., acetato de abiraterona), inmunoterapia (p. ej., sipuleucel-T), radiofármacos u otros trata-
mientos para el cáncer de próstata o antecedentes de convulsiones o trastornos que puedan predisponer 
a las convulsiones. Se estratificó a los pacientes según la puntuación de Gleason en el momento del 
diagnóstico, el uso previo de docetaxel y la región del mundo. En el estudio pudieron participar pacientes 
con CPHSm de alto y bajo volumen. La enfermedad de alto volumen se definió como metástasis viscera-
les y al menos 1 lesión ósea o al menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la colum-
na vertebral o la pelvis. La enfermedad de bajo volumen se definió como la presencia de lesione(s) 
ósea(s) que no cumplen con la definición de alto volumen. Los siguientes datos demográficos de los 
pacientes y características basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los grupos de tratamien-
to. La mediana de edad era de 68 años (intervalo, 43-94) y el 23% de los pacientes tenía 75 años o 

más. La distribución racial fue: 68% de raza caucásica, 22% asiática y 2% de raza negra. El sesenta y 
tres por ciento (63%) de los pacientes presentaba enfermedad de alto volumen y el 37%, enfermedad 
de bajo volumen. El dieciséis por ciento (16%) de los pacientes se había sometido previamente a cirugía, 
radioterapia de la próstata o ambas. La mayoría de los pacientes tenían una puntuación de Gleason igual 
o superior a 7 (92%). El sesenta y ocho por ciento (68%) de los pacientes recibió tratamiento previo con 
un antiandrógeno de primera generación en el contexto no metastásico. Aunque los criterios para la re-
sistencia a la castración no se determinaron al inicio del estudio, el 94% de los pacientes mostraron una 
disminución en el antígeno prostático específico (PSA) desde el inicio del tratamiento de deprivación de 
andrógenos (TDA) hasta la primera dosis de apalutamida o placebo. Todos los pacientes, excepto uno del 
grupo de placebo, tenían una puntuación del estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG PS) de 0 o 1 al incorporarse al estudio. Entre los pacientes que suspendieron el tratamiento del 
estudio (N=271 con placebo y N=170 con Erleada), el motivo más frecuente de la suspensión en 
ambos grupos fue la progresión de la enfermedad. La proporción de pacientes que recibieron tratamien-
to antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los tratados con placebo comparado con los tratados con 
Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la eficacia del estudio fueron la supervivencia 
global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resultados de eficacia del estu-
dio TITAN se resumen en la Tabla 2 y en las Figuras 1 y 2.
Tabla 2: Resumen de los resultados de eficacia – Población con CPHSm por intención de 
tratar (TITAN)
Variable principal Erleada - N = 525 Placebo - N = 527
Supervivencia global 
Muertes (%) 83 (16%) 117 (22%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) NE (NE, NE)
Hazard ratio (IC del 95%)a 0,671 (0,507, 0,890)
Valor de pb 0,0053
Supervivencia libre de progresión radiológica 
Progresión de la enfermedad o muerte (%) 134 (26%) 231 (44%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 22,08 (18,46, 32,92)
Hazard ratio (IC del 95%)a 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pb <,0001
a El hazard ratio se obtiene de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 
favorece el tratamiento activo. b El valor de p se obtiene de una prueba de rangos logarítmicos estratificada 
de acuerdo con la puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7), la región 
(Norte América/UE frente a otros países) y el uso previo de docetaxel (sí frente a no). NE= No Estimado

Se demostró una mejoría estadísticamente significativa de la SG y la SLPr en los pacientes aleatorizados 
a recibir Erleada en comparación con los pacientes aleatorizados a recibir placebo. Se observó una 
mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los que presentaban en-
fermedad de alto o bajo volumen, uso previo de docetaxel (sí o no), edad (< 65, ≥65, o ≥75 años), 
PSA basal superior a la mediana (sí o no) y número de lesiones óseas (≤10 o >10). 
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la Supervivencia Global (SG); población con CPHSm 
por intención de tratar (TITAN)
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Figura 2: Gráfica de Kaplan-Meier de la Supervivencia Libre de Progresión Radiológica 
(SLPr); población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
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El tratamiento con Erleada retrasó de forma estadísticamente significativa el inicio de la quimioterapia 
citotóxica (HR = 0,391, IC = 0,274, 0,558; p < 0,0001), lo que dio lugar a una reducción del 61% 
del riesgo en los sujetos del grupo de tratamiento en comparación con el grupo de placebo. SPARTAN: 
Cáncer de Próstata No Metastásico Resistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total 
de 1.207 sujetos con CPRC-NM a recibir apalutamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al 
día en combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA) (castración médica o castración 
quirúrgica previa) o placebo con TDA en un estudio clínico multicéntrico y doble ciego (Estudio ARN-
509-003). Los sujetos que participaron presentaban un tiempo de duplicación del antígeno prostático 
específico (PSADT, por sus siglas en inglés) ≤10 meses, lo que se considera como riesgo alto de me-
tástasis inminente y de muerte por cáncer de próstata. Todos los sujetos que no se habían sometido a 
castración quirúrgica recibieron TDA de forma continuada durante todo el estudio. Los resultados del 
PSA no se comunicaron y no se utilizaron para interrumpir el tratamiento. Los sujetos aleatorizados a 
cualquiera de los dos grupos continuaron en tratamiento hasta la progresión de la enfermedad, que se 
definió mediante revisión centralizada y con enmascaramiento de las pruebas de diagnóstico por imagen 
(BICR, por sus siglas en inglés), el inicio de un nuevo tratamiento, toxicidad inaceptable o abandono. Las 

siguientes características demográficas de los pacientes y de la enfermedad al inicio estaban equilibradas 
entre los grupos de tratamiento. La mediana de edad fue de 74 años (intervalo: 48-97) y el 26% de los 
sujetos tenían 80 años o más. La distribución racial fue: 66% raza caucásica, 5,6% raza negra, 12% 
raza asiática y 0,2% otros. El 77% de los sujetos de ambos grupos de tratamiento se había sometido 
previamente a cirugía o radioterapia de la próstata. La mayoría de los sujetos tenía una puntuación en la 
escala Gleason de 7 o más (81%). El 15% de los sujetos presentaba ganglios linfáticos pelvianos <2 
cm al entrar en el estudio. El 73% de los sujetos había recibido tratamiento previo con un antiandrógeno 
de primera generación; el 69% de los sujetos había sido tratado con bicalutamida y el 10% con fluta-
mida. Se confirmó que ninguno de los sujetos que participaba presentaba metástasis mediante revisión 
centralizada y con enmascaramiento de pruebas de diagnóstico por imagen y que todos tenían una pun-
tuación en el estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 ó 1 al entrar en el 
estudio. La supervivencia libre de metástasis (SLM) fue la variable principal y se definió como el tiempo 
desde la aleatorización hasta la primera evidencia de metástasis ósea o de tejidos blandos distantes 
confirmada mediante BICR o la muerte por cualquier causa, lo que sucediera primero. El tratamiento con 
Erleada mejoró de forma significativa la SLM. Erleada redujo el riesgo relativo de metástasis a distancia 
o muerte un 70% comparado con placebo (HR = 0,30; IC del 95%: 0,24; 0,36; p < 0,0001). La 
mediana de la SLM para Erleada fue de 41 meses y de 16 meses para placebo (ver Figura 3). Se 
observó una mejoría consistente de la SLM con Erleada en todos los subgrupos preespecificados, incluido 
edad, raza, región del mundo, afectación ganglionar, número de tratamientos hormonales previos, PSA 
basal, tiempo de duplicación del PSA, puntuación ECOG al inicio y el uso de terapias dirigidas al hueso.
Figura 3: Curva de Kaplan-Meier de la supervivencia libre de metástasis (SLM) en el Estudio 
ARN-509-003
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Teniendo en cuenta todos los datos, los sujetos tratados con Erleada y TDA demostraron una mejoría 
significativa frente a los pacientes con TDA en monoterapia para las siguientes variables secundarias 
de tiempo hasta metástasis (HR = 0,28; IC del 95%: 0,23; 0,34; p < 0,0001), supervivencia libre 
de progresión (SLP) (HR = 0,30; IC del 95%: 0,25; 0,36; p < 0,0001); tiempo hasta progresión 
sintomática (HR = 0,57; IC del 95%: 0,44; 0,73; p < 0,0001); supervivencia global (SG) (HR = 
0,78; IC del 95%: 0,64; 0,96; p = 0,0161) y tiempo hasta el inicio de la quimioterapia citotóxica 
(HR = 0,63; IC del 95%: 0,49, 0,81; p = 0,0002). El tiempo hasta la progresión sintomática se 
definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la aparición de un evento óseo, dolor/síntomas que 
requirieran iniciar un nuevo tratamiento antineoplásico sistémico, o progresión tumoral locorregional 
que requiriera radioterapia/cirugía. Aunque el número total de eventos fue pequeño, la diferencia entre 
los dos brazos fue suficientemente grande como para alcanzar significación estadística. El tratamiento 
con Erleada disminuyó el riesgo de progresión sintomática en un 43% en comparación con el placebo 
(HR = 0,567; IC del 95%: 0,443, 0,725; p < 0,0001). La mediana del tiempo hasta la progresión 
sintomática no se alcanzó en ninguno de los grupos de tratamiento. Con una mediana de seguimiento de 
52 meses, los resultados mostraron que el tratamiento con Erleada redujo significativamente el riesgo de 
muerte en un 22% en comparación con el placebo (HR = 0,784; IC del 95%: 0,643, 0,956; p bilateral 
= 0,0161). La mediana de la SG fue de 73,9 meses para el grupo de Erleada y de 59,9 meses para 
el grupo del placebo. Se cruzó el límite alfa predeterminado (p ≤ 0,046) y se alcanzó la significación 
estadística. Esta mejora quedó demostrada teniendo en cuenta que el 19 % de los pacientes del grupo 
del placebo recibieron Erleada como tratamiento subsiguiente. 
Figura 4: Curva de Kaplan Meier de supervivencia global (SG) en el análisis final del estudio 
ARN-509-003
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El tratamiento con Erleada redujo significativamente el riesgo de iniciar una quimioterapia citotóxica en 
un 37% en comparación con el placebo (HR = 0,629; IC del 95%: 0,489, 0,808; p = 0,0002)  lo 
que demostró una mejora estadísticamente significativa para Erleada frente al placebo. No se alcanzó la 
mediana del tiempo hasta el inicio de la quimioterapia citotóxica en ninguno de los dos grupos de trata-
miento. La SLP-2, definida como el tiempo hasta la muerte o la progresión de la enfermedad por PSA, 
progresión radiológica o sintomática durante el primer tratamiento subsiguiente o después de este, fue 
mayor entre los sujetos tratados con Erleada comparado con los tratados con placebo. Los resultados 
demostraron una reducción del 44% del riesgo de SLP-2 con Erleada frente al placebo (HR = 0,565; 
IC del 95%: 0,471; 0,677; p < 0,0001). No hubo efectos perjudiciales en la calidad de vida relacio-
nada con la salud global con la adición de Erleada a TDA y se observó una diferencia pequeña pero no 
clínicamente significativa en el cambio desde la situación basal en favor de Erleada en el análisis de la 
puntuación total y las subescalas de la evaluación funcional del tratamiento del cáncer-próstata (FACT-P, 
por sus siglas en inglés). Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titu-
lar de la obligación de presentar los resultados de los ensayos realizados con Erleada en todos los grupos 
de la población pediátrica en cáncer de próstata avanzado. Ver sección 4.2 para consultar la información 
sobre el uso en la población pediátrica. 5.2. Propiedades farmacocinéticas. Tras la administración 
repetida una vez al día, la exposición a apalutamida (Cmax y el área bajo la curva de la concentración 
[(AUC]) aumentó de forma proporcional a la dosis en todo el rango de dosis de 30 a 480 mg. Tras la 
administración de 240 mg una vez al día, se alcanzó el estado estacionario de apalutamida después de 
4 semanas y la tasa de acumulación media fue 5 veces superior a la de la dosis única, aproximadamen-
te. En estado estacionario, los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC de apalutamida fueron de 6 µg/
ml (28%) y 100 µg.h/ml (32%), respectivamente. Las fluctuaciones diarias de las concentraciones 
plasmáticas de apalutamida fueron bajas, con un cociente medio pico-valle de 1,63. Se observó un 
aumento en el aclaramiento aparente (CL/F) con dosis repetidas, probablemente debido a la inducción 
del propio metabolismo de la apalutamida. En estado estacionario, los valores medios (CV%) de la Cmax 
y el AUC del principal metabolito activo, N-desmetil apalutamida, fueron de 5,9 µg/ml (18%) y 124 
µg.h/ml (19%), respectivamente. N-desmetil apalutamida se caracteriza por un perfil de concentra-

ción-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio pico-valle de 1,27. El cociente medio 
(CV %) del AUC de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalutamida tras la administra-
ción de dosis repetidas fue de 1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la po-
tencia relativa y las propiedades farmacocinéticas, N-desmetil apalutamida probablemente contribuyó a 
la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después de la administración oral, la mediana del 
tiempo hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas (intervalo: 1 a 5 horas). La bio-
disponibilidad oral absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que la apalutamida 
se absorbe de manera completa tras la administración oral. La administración de apalutamida a sujetos 
sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente rele-
vantes en la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver 
sección 4.2). Apalutamida no es ionizable en condiciones de pH fisiológico relevantes, por tanto no se 
espera que los fármacos reductores de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de protones, antagonista del 
receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o la biodisponibilidad de apalutamida. In vitro, apaluta-
mida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de la gp-P. Dado que apalutamida se ab-
sorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción de apalutamida y, por 
tanto, no se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de apaluta-
mida. Distribución. El volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es 
de 276 l, aproximadamente. El volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua 
total del organismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apa-
lutamida se unen en un 96% y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se 
unen a la albúmina sérica de forma independiente de la concentración. Biotransformación. Tras la admi-
nistración de una dosis oral única de 240 mg de apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el meta-
bolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido carboxílico inactivo representaron la 
mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, respectivamente del total 
de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metaboliza principal-
mente por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil 
apalutamida son metabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido 
carboxílico inactivo. La contribución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima 
que es del 58% y el 13% después de una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución 
cambie en estado estacionario debido a la inducción del CYP3A4 por la apalutamida después de la ad-
ministración repetida. Eliminación. Apalutamida, principalmente en forma de sus metabolitos, se elimi-
na de manera principal a través de orina. Después de una única administración oral de apalutamida 
radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después de la administración: el 
65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 2,7% en forma 
de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de apaluta-
mida inalterada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de 
apalutamida es de 1,3 l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras 
la administración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 
días en estado estacionario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabo-
lito N-desmetil apalutamida no son sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones espe-
ciales. A continuación, se resumen los efectos de la insuficiencia renal, la insuficiencia hepática, la edad, 
la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de apalutamida. Insuficiencia renal. No se ha 
realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. En los análisis de farmacoci-
nética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de próstata resisten-
te a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposición 
sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtra-
ción glomerular estimada [TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función 
renal normal al inicio (TFGe ≥ 90 ml/min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha 
establecido el posible efecto de la insuficiencia renal grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe 
≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En un estudio específico sobre la insuficiencia hepática 
se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil apalutamida en sujetos con insuficiencia 
hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 5,3) o insuficiencia hepática 
moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles sanos con fun-
ción hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón 
media geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% 
y el 102%, respectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia 
moderada fue del 113% y el 104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se 
dispone de datos farmacocinéticos ni clínicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia he-
pática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según el análisis de la farmacocinética por poblaciones, 
no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farmacocinética de apalutamida entre blancos 
(caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africana o afroamericanos; N=71), 
asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farmacocinética poblacio-
nal mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente significativa 
sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida de-
mostró no ser genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carci-
nogénico en un estudio de 6 meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/
kg por día, lo que sería 1,2 veces para apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la expo-
sición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 240 mg/día. Es probable que el tratamiento con 
apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de estudios de toxicología a dosis re-
petidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En los estudios de toxi-
cología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, degenera-
ción y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes a exposiciones 
iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en 
ratas macho, se observó un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la 
tasa de copulación y la fertilidad (al aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de 
las glándulas sexuales secundarias y del epidídimo después de 4 semanas de administración a dosis que 
corresponden a exposiciones iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. Los 
efectos sobre las ratas macho se revirtieron 8 semanas después de la última administración de apaluta-
mida. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Sílice coloidal 
anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa mi-
crocristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro 
(E172). Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Tal-
co. Dióxido de titanio (E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 2 años. 
6.4. Precauciones especiales de conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de 
la humedad. Este medicamento no requiere ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Natu-
raleza y contenido del envase. Frasco blanco opaco de polietileno de alta densidad (HDPE, por sus 
siglas en inglés) con un cierre de seguridad a prueba de niños de polipropileno (PP). Cada frasco contie-
ne 120 comprimidos recubiertos con película y un total de 6 g de desecante gel de sílice. Blíster de 
PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contiene 
112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de cartón de 28 comprimidos recubiertos con 
película cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos recubiertos con película, en 5 es-
tuches de cartón de 24 comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén co-
mercializados algunos tamaños de envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimi-
dos recubiertos con película. Precio industrial notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 
3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitala-
rio. 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. Janssen-Cilag International NV. Turn-
houtseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZA-
CIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. EU/1/18/1342/003. 
9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA 
AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 
2019. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2021. La infor-
mación 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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Percepción de la tolerancia a las vacunas anti-
COVID19 de los pacientes oncológicos. 

Estudio ONCOVIDVACUNAS-SEOM
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(>70% de mejoría) y se cumplieron de 
forma clara en los pacientes vacunados 
con una mejoría de la calidad de vida 
>75%. 
Después de la vacunación, más del 95% 
afirmaron que su ansiedad había 
descendido o desaparecido y su estado de 
ánimo había mejorado
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Noviembre 2021

Las vacunas anti COVID-19 mejoran el estado
de ánimo y reducen la ansiedad de más del 90% 
de los pacientes oncológicos

En el Congreso SEOM2021, que 
tuvo lugar del 18 al 22 de oc-
tubre, se presentaron los resul-
tados preliminares del Estudio 

ONCOVIDVACUNAS-SEOM. Hasta el día 
31 de diciembre de 2021, el estudio 
estará en marcha, con la posibilidad de 
reclutar pacientes por parte de todos 
los investigadores españoles.

Hasta el momento de esta publicación, 
153 socios de SEOM en 87 hospitales 
españoles habían incluido pacientes 
en el estudio. Los datos de inclusión 
actualizados a fecha de 4 de noviem-
bre de 2021 eran de 2.535 pacientes 
que se habían autorregistrado, con 
1.989 pacientes que habían cumpli-
mentado al menos un cuestionario y 
700 pacientes que ya habían comple-
tado los 4 cuestionarios del estudio.

Los resultados preliminares presenta-
dos en el Congreso SEOM2021 corres-
ponden a 1.819 pacientes que habían 
contestado como mínimo 2 de los 4 
cuestionarios. Había más mujeres que 
hombres (61% vs 39%) con una distri-

bución de tumores focalizada en cáncer 
de mama (33,7%), cáncer de pulmón 
(21,1%) y cáncer de colon (12,7%). De 
todos ellos, un 71,4% de los pacientes 
tenían el tumor activo mientras que el 
23,5% referían no tenerlo activo. El tra-
tamiento más administrado fue la qui-
mioterapia (48%), seguido de inmuno-
terapia (12%) y quimioterapia+inmuno-

terapia (7%). Hasta un 10% no estaban 
recibiendo tratamiento en el momento 
de rellenar la encuesta del estudio. 

La mitad de los pacientes habían sido 
vacunados con la vacuna Moderna, 
40% con la vacuna Pfizer y 8% con la va-
cuna AstraZeneca. Un pequeño residuo 
lo fue con la vacuna de Janssen (1,3%). 

Cuando analizamos los efectos secun-
darios de la primera vacuna administra-
da, produjo mayores toxicidad la vacuna 
AstraZeneca (astenia 42%, malestar ge-
neral 38%, mialgia 29% y cefalea 22%) 
y menos efectos secundarios la vacu-
na Pfizer (astenia 29%, malestar gene-
ral 15%, mialgia 12% y cefalea 13%). 

La vacuna Moderna fue la que produjo 
mayor dolor en el punto de inyección 
(90%), seguida de Janssen (80%), Pfi-
zer (75%) y AstraZeneca (62%).

Cuando analizamos los efectos secun-
darios de la segunda vacuna administra-
da, produjo mayores toxicidades la vacu-
na Moderna (dolor en el punto de inyec-
ción 90%, astenia 63%, malestar gene-
ral 56%, mialgia 44% y cefalea 34%) y 
menos efectos secundarios la vacuna 
AstraZeneca (dolor en el punto de inyec-
ción 42%, astenia 36%, malestar gene-
ral 18%, mialgia 14% y cefalea 17%). 

Los pacientes en tratamiento con inmu-
noterapia presentaron mayor número e 
intensidad de efectos secundarios con 
la administración de la segunda vacuna. 

En la calidad de vida y expectativas 
de mejora con la vacunación, más de 
un 70% de los pacientes respondieron 
que habían mejorado su vida y su re-
lación con familiares y amigos, sobre 
todo en espacios exteriores. Y más del 
90% de los pacientes respondieron po-
sitivamente a una reducción/desapari-
ción de la ansiedad por el temor a in-
fectarse y mejora del estado de ánimo.

Debido a que se está administrando 
una dosis de refuerzo a todos los pa-
cientes ya vacunados correctamente 
(Moderna, AstraZeneca y Pfizer con 2 
dosis, Janssen con 1 dosis), se ha de-
cidido implementar un nuevo cuestio-
nario para conocer los efectos de esta 
dosis de refuerzo en los pacientes del 
estudio. Con estos datos se obtendrá 
una secuencia de los efectos secunda-
rios de producidos por la vacunación 
de los pacientes oncológicos. 

Se presentan los resultados preliminares del Estudio ONCOVIDVACUNAS-SEOM

* Datos a 21 de octubre, presentados en SEOM2021

El Dr. Carles Pericay presentó los datos del estudio ONCOVIDVACUNAS en SEOM2021.
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La revista Clinical & Translational On-
cology (CTO) ha publicado el paper 
Multidisciplinary consensus on the 
criteria for fertility preservation in 
cancer patients, un consenso mul-
tidisciplinar con criterios para la 
preservación de la fertilidad en pa-
cientes con cáncer elaborado por la 

Sociedad Española de Oncología Mé-
dica (SEOM), la Sociedad Española 
de Fertilidad (SEF), la Sociedad Es-
pañola de Hematología y Hemotera-
pia (SEHH), la Sociedad Española de 
Hematología Pediátrica (SEHOP) y la 
Sociedad Española de Oncología Ra-
dioterápica (SEOR). 

El artículo, que está publicado en 
open access para facilitar su acceso 
y difusión, se ha realizado gracias a 
la colaboración sin restricciones de 
Merck. 

CTO publica el consenso multidisciplinar de 
preservación de la fertilidad en pacientes con cáncer

Consenso

Fig. 1 Algoritmo de toma de decisiones para preservar la fertilidad en mujeres (izquierda) y hombres (derecha) pacientes con cáncer o enfermedad he-
matológica.



(▼)Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de 
nueva información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las 
sospechas de reacciones adversas. Ver la sección 4.8, en la que se incluye información sobre 
cómo notificarlas.

1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. IBRANCE 75 mg cápsulas duras. IBRANCE 100 mg 
cápsulas duras. IBRANCE 125 mg cápsulas duras. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA. IBRANCE 75 mg cápsulas duras. Cada cápsula dura contiene 75 mg de 
palbociclib. Excipientes con efecto conocido. Cada cápsula dura contiene 56 mg de lactosa 
(como monohidrato). IBRANCE 100 mg cápsulas duras. Cada cápsula dura contiene 100 
mg de palbociclib. Excipientes con efecto conocido. Cada cápsula dura contiene 74 mg de 
lactosa (como monohidrato). IBRANCE 125 mg cápsulas duras. Cada cápsula dura contiene 
125 mg de palbociclib. Excipientes con efecto conocido. Cada cápsula dura contiene 93 mg 
de lactosa (como monohidrato). Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 
6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Cápsula dura. IBRANCE 75 mg cápsulas duras. Cápsula 
dura, opaca, con cuerpo de color naranja claro (con “PBC 75” impreso en blanco) y tapa de 
color naranja claro (con “Pfizer” impreso en blanco). La longitud de la cápsula es de 18,0 ± 
0,3 mm. IBRANCE 100 mg cápsulas duras. Cápsula dura, opaca, con cuerpo de color naranja 
claro (con “PBC 100” impreso en blanco) y tapa de color caramelo (con “Pfizer” impreso en 
blanco). La longitud de la cápsula es de 19,4 ± 0,3 mm. IBRANCE 125 mg cápsulas duras. 
Cápsula dura, opaca, con cuerpo de color caramelo (con “PBC 125” impreso en blanco) y tapa 
de color caramelo (con “Pfizer” impreso en blanco). La longitud de la cápsula es de 21,7 ± 0,3 
mm. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas. IBRANCE está indicado para el 
tratamiento del cáncer de mama metastásico o localmente avanzado, positivo para el receptor 
hormonal (RH) y negativo para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 
(HER2): en combinación con un inhibidor de la aromatasa; en combinación con fulvestrant 
en mujeres que hayan recibido hormonoterapia previa (ver sección 5.1). En mujeres pre 
o perimenopáusicas la hormonoterapia se debe combinar con un agonista de la hormona 
liberadora de la hormona luteinizante (LHRH). 4.2 Posología y forma de administración. 
El tratamiento con IBRANCE se debe iniciar y supervisar por un médico con experiencia en 
el uso de medicamentos antineoplásicos. Posología. La dosis recomendada es de 125 mg 
de palbociclib una vez al día durante 21 días consecutivos, seguido de 7 días sin tratamiento 
(esquema 3/1) para completar un ciclo de 28 días. El tratamiento con IBRANCE debe continuar 
mientras el paciente obtenga beneficio clínico de la terapia o hasta que se presente una 
toxicidad inaceptable. Cuando se administra junto con palbociclib, el inhibidor de la aromatasa 
se debe administrar de acuerdo con la pauta de administración indicada en la ficha técnica. En 
mujeres pre/perimenopáusicas el tratamiento con palbociclib en combinación con un inhibidor 
de la aromatasa se debe combinar siempre con un agonista de LHRH (ver sección 4.4). 
Cuando se administra junto con palbociclib, la dosis recomendada de fulvestrant es de 500 
mg por vía intramuscular los días 1, 15, 29, y una vez al mes a partir de entonces. Consultar 
la ficha de fulvestrant. Las mujeres pre/perimenopáusicas se deben tratar con agonistas de la 
LHRH antes del inicio y durante el tratamiento con la combinación de palbociclib y fulvestrant, 
de acuerdo con la práctica clínica local. Se debe recomendar a los pacientes que tomen 
su dosis aproximadamente a la misma hora cada día. Si el paciente vomita u olvida una 
dosis, ese día no debe tomar una dosis adicional. La siguiente dosis prescrita se debe tomar 
a la hora habitual. Ajuste de dosis. Se recomienda modificar la dosis de IBRANCE según la 
seguridad y tolerabilidad individual.nEl tratamiento de algunas reacciones adversas puede 
requerir la interrupción/el retraso y/o la reducción de la dosis temporalmente, o la interrupción 
permanente del tratamiento según los esquemas de reducción de dosis que aparecen en las 
tablas 1, 2 y 3 (ver las secciones 4.4 y 4.8).
Tabla 1. Modificaciones de la dosis recomendada para IBRANCE debido a reacciones 
adversas

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

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

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

Grado 3a

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

Grado 3a

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

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

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

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

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

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

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

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

pacientes con insuficiencia hepática grave (clase C de Child-Pugh), la dosis recomendada de 
IBRANCE es de 75 mg una vez al día en el esquema 3/1 (ver 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



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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Los avances en medicina de precisión y en los 
procesos asistenciales, factores clave en la mejora 
de la supervivencia del paciente con cáncer

La medicina de precisión está 
generando una absoluta trans-
formación del diseño de los en-
sayos clínicos en Oncología. Gra-

cias a esta contamos con biomarcado-
res que nos permiten tener información 
pronóstica, pero, sobre todo, información 
predictiva. La medicina de precisión, bá-
sicamente, busca poder tratar al pacien-
te adecuado con el tratamiento adecua-
do en el momento adecuado”, según ha 
subrayado el Dr. Álvaro Rodríguez- Les-
cure, presidente de SEOM 2019-2021, 
en el marco del XIII Seminario de Perio-
distas ‘Curar y Cuidar en Oncología’, or-
ganizado por SEOM y MSD, con el título 
‘Innovación, Asistencia, Paciente’.

Durante la introducción al seminario, 
Félix del Valle, director ejecutivo de 
MSD Oncología en España, ha afirma-
do que esta edición se ha centrado en 
“la innovación en Oncología aplicada 
a los ensayos clínicos, a los procesos 
asistenciales o su impacto en la su-
pervivencia y a la importancia de que 
los avances se trasladen a la asisten-
cia de los pacientes con cáncer. En 
esta edición, hemos puesto el foco 
en el valor de la innovación, derivada 
de la medicina de precisión, y cómo el 
avance en los procesos asistenciales 
puede contribuir a hacer llegar dicho 
valor al paciente adecuado, lo antes 
posible, para optimizar las opciones 

de supervivencia de los pacientes con 
cáncer”.

“En cáncer, la investigación no es una 
opción, sino que es una obligación”, ha 
destacado el Dr. Rodríguez- Lescure. “El 
conocimiento molecular y genómico de 
los tumores va a hacer que desarrolle-
mos nuevos esquemas y tratamientos 
dirigidos más eficaces, más precisos y 
mucho más eficientes. Por ello, es pre-
ciso incorporar al Sistema Nacional de 
Salud el diagnóstico genómico y molecu-
lar de la medicina de precisión mediante 
una estrategia o plan nacional”. Según 
sus palabras, “gracias a los biomarcado-
res, ahora podemos, incluso, diseñar en-

Se celebra el XIII Seminario de Periodistas organizado por SEOM y MSD bajo el título 
‘Innovación, Asistencia, Paciente’

sayos clínicos para pacientes que tienen 
tumores totalmente distintos en cuanto 
a su origen, por ejemplo, de pulmón y de 
estómago y de mama y de ovario, pero 
con una alteración molecular concreta y 
que la comparten esos tumores”.

En referencia a los cambios en los mo-
delos de investigación clínica producidos 
en los últimos años, la Dra. Enriqueta 
Felip, presidenta de SEOM 2021-2023, 
ha precisado que “en España hay una 
actividad investigadora muy importante, 
en particular de los servicios de Onco-
logía, que son mayoritarios en la con-
tribución de ensayos clínicos. Además, 
hay una actividad de investigación tras-
lacional que está ligada a grupos coo-
perativos, a grupos de excelencia, a pro-
gramas del Instituto de Salud Carlos III, 
que hacen que la investigación clínica y 
traslacional hoy tengan una complejidad 
que no tenían hace 10 años. Asimismo, 
el tipo de ensayos ha cambiado, ya que 
cada vez es más frecuente la participa-
ción en ensayos clínicos multicéntricos 
internacionales donde hay un liderazgo 
español. Por lo tanto, el desafío es muy 
diferente y requiere una reestructuración 
institucional muy clara en ese sentido”.

Además, la Dra. Felip ha añadido que “en 
la actualidad para que un medicamen-
to llegue a la clínica tiene que cumplir 
una serie de condiciones tan complejas 
desde las etapas preclínicas o iniciales 
hasta las etapas de ensayos randomiza-
dos que hoy hace que ese tiempo sea 
mucho más largo que el deseable. Ace-
lerar el traslado de las innovaciones en 
Oncología a la asistencia clínica requie-
re un esfuerzo de coordinación con las 
agencias regulatorias, con las agencias 
nacionales, con los centros académicos 
e incluso con la industria farmacéutica”.

Procesos asistenciales
En la mesa de debate moderada por 
el periodista científico Luis Quevedo, ti-
tulada ‘Evolución de los procesos asis-
tenciales en Oncología’, Cristina Nadal, 
directora ejecutiva de Policy de MSD en 
España, ha señalado que el compromiso 
de la compañía en la mejora de la asis-

tencia “es total y no solo incluye la inno-
vación en nuevas terapias. Trabajamos 
de la mano de todos los agentes para 
contribuir a la optimización de la gestión 
integral de las diferentes patologías a 
través de proyectos de partenariado con 
los distintos agentes sanitarios. El enfo-
que que seguimos es contribuir a la sos-
tenibilidad del sistema mediante la ge-
neración de soluciones que identifiquen 
y resuelvan ineficiencias de tipo econó-
mico o de falta de agilidad de los pro-
cesos asistenciales, que además tengan 
un impacto positivo en la supervivencia y 
calidad de vida de los pacientes”.

Por su parte, la Dr. Ana Arroyo, vicepre-
sidenta tercera de la Sociedad Españo-
la de Medicina de Familia y Comunitaria 
(semFYC), ha destacado que “la medici-
na de precisión tiene como objetivo to-
mar decisiones terapéuticas adaptadas, 
con la máxima especificidad y eficacia y 
la menor toxicidad. Pero el conocimien-
to del entorno del paciente, sus circuns-
tancias vitales, sociales, familiares y co-
munitarias deben también matizar esas 
decisiones terapéuticas. La Medicina de 
Familia sabe, sin duda, dar un valor aña-
dido de humanización a esa medicina de 
precisión. La Atención Primaria también 
es un lugar privilegiado para realizar es-
tudios de investigación, por su cercanía 
a la población. Es a través de la investi-
gación e innovación como podemos ge-
nerar conocimiento y proporcionar una 
atención eficiente cada vez de mayor ca-
lidad. Proyectos en común con Oncología 
tendrían, sin duda, resultados provecho-
sos para la población”.

Prolongación de la supervivencia
Sobre la evolución de la asistencia al pa-
ciente oncológico en los últimos años, 
Ángeles Peñuelas, presidenta de la So-
ciedad Española de Enfermería Oncoló-
gica (SEEO), ha explicado que “la evolu-
ción se puede considerar revolución. La 
supervivencia ha crecido gracias a los 
nuevos tratamientos y sus combinacio-
nes con nuevos protocolos, la inmuno-
terapia está en pleno desarrollo y aún 
no conocemos todas sus capacidades 
terapéuticas, así como las posibilidades 

en otros tratamientos como la radiotera-
pia o la cirugía, cada vez más precisa. 
Por otro lado, desde las campañas de 
prevención hasta el diagnóstico precoz, 
y llegando a una correcta planificación 
de los cuidados paliativos, hay una me-
jora continua en la calidad asistencial”. 
Y ha añadido que tampoco hay que ol-
vidar que “la atención de pacientes por 
enfermeras especializadas en cuidados 
oncológicos, así como la aparición de los 
distintos perfiles (enfermera gestora de 
casos, enfermera de práctica avanzada, 
etc.) han permitido que la asistencia a 
las personas afectadas de cáncer sea 
de mayor calidad y en la línea de la aten-
ción personalizada”.

En esta mesa de debate, en la que tam-
bién ha participado Begoña Barragán, 
presidenta del Grupo Español de Pacien-
tes con Cáncer (GEPAC), la Dra. Enrique-
ta Felip ha comentado que “la medicina 
de precisión en Oncología consigue que 
el diagnóstico sea más preciso, ya que 
incorpora la determinación de biomar-
cadores y otros test que nos permiten 
seleccionar los tratamientos más efica-
ces y seguros en cada paciente. El tra-
tamiento individualizado en función de 
biomarcadores mejora la supervivencia 
de los pacientes en varias situaciones 
clínicas y, en España, la implementación 
de la medicina de precisión es una rea-
lidad”.

Por último, la Dra. Felip ha añadido que 
“la supervivencia de los pacientes diag-
nosticados de cáncer seguirá aumenta-
do y es importante trabajar en progra-
mas específicos para los pacientes lar-
gos supervivientes. Deberemos imple-
mentar nuevas tecnologías y trabajar con 
diversos profesionales para desarrollar 
programas de inteligencia artificial y nue-
vas herramientas que nos permitan co-
nocer con exactitud ‘datos de vida real’ 
de nuestro sistema sanitario para seguir 
avanzando. La oncología médica está 
comprometida con la innovación y con 
la investigación clínica y traslacional con 
el objetivo de mejorar las opciones en la 
prevención, diagnóstico precoz y trata-
miento de los pacientes”, concluye. 

Foto de familia de todos los asistentes al XIII seminario de periodistas SEOM-MSD.
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OncoEVALÚA: indicadores de resultados en salud en pulmón, mama y colon

Validado el modelo de consentimiento informado de 
SEOM adaptado para su uso en la Comunidad Valenciana 

SEOM pone a disposición de sus so-
cios, de los profesionales sanitarios 
involucrados en el abordaje de los pa-
cientes con cáncer y de las autorida-
des sanitarias nacionales y autonómi-
cas el resultado del proyecto OncoEVA-
LÚA. Se trata de un proyecto de SEOM 
y los Grupos Cooperativos de Investi-
gación de los tres tipos tumorales más 
frecuentes, como son pulmón, mama 
y colon (GECP, GEICAM, TTD y SOLTI), 
para definir indicadores de resultados 
en salud de aplicación en estrategias 
de gestión sanitaria, que permita me-
dir y autoevaluar la gestión de la pato-
logía orientada a mejorar los resulta-
dos en salud del paciente. 

OncoEVALÚA se ha centrado en los indi-
cadores en cáncer de mama, pulmón y 
colon en enfermedad avanzada, lo que 
ayudará a poder trabajar en el futuro las 
demás patologías oncológicas, incluyen-
do componentes de contexto comunes 
para poder explicar la información resul-
tante de los indicadores de resultado 
de efectividad, seguridad, resultados 
comunicados por el paciente, económi-
cos y condicionantes. El proyecto se ha 
desarrollado gracias a la colaboración 
sin restricciones de MSD. 

El Comité de Bioética de la Comunitat 
Valenciana ha validado el modelo de 
Consentimiento Informado de SEOM 
adaptado al formato y criterios propios 
de la Consellería de Sanidad Universal 
y Salud Pública para su uso por los pro-

fesionales sanitarios competentes en la 
materia de los Departamentos de Salud. 
Hasta la fecha, no existía un documen-
to oficial. Si algún socio necesita que el 
modelo de Consentimiento Informado de 
SEOM sea adaptado a los criterios de su 

comunidad autónoma, puede mandar un 
e-mail a seom@seom.org. 

Se trata de un proyecto de SEOM junto con GECP, GEICAM, TTD y SOLTI

Figura 7a. Diagrama resumen de indicadores consensuados

Figura 7b. Número de indicadores consensuados según localización

El número final de indicadores de resultado consensuados es de 16 para cáncer de colon, 
14 para cáncer de mama y 16 para cáncer de pulmón. Además, se consensuó la inclusión 
en el cuadro de mando de 6 componentes de contexto comunes a los tres tipos de 
cáncer, que servirían para poder explicar y contextualizar la información resultante de los 
indicadores de resultado propuestos de efectividad, seguridad, resultados comunicados 
por el paciente, económicos y condicionantes.
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Fig. 7b. Número de indicadores consensuados según localización.

Fig. 7a. Diagrama resumen de indicadores consensuados.

Referencias: 1. Condorello R, et al. Genomic alterations In breast cancer: level! of evidence for actionability according to ESMO Scale for Clinical Actionability of molecular Targets 
(ESCAT}. Ann Oncol. 2019 Mar 1 ;30(3}:365-373. 2. Rodon J, et al. A Phase Ib, open-label, dose-finding study of alpelisib in combination with paclitaxel in patients with advanced 
solid tumors. Oncotarget. 2018 Aug 3;9(60):31709–31718. 3. Zardavas D, Phillips WA, Loi S. PIK3CA mutations in breast cancer: reconciling findings from preclinical and clinical 
data. Breast Cancer Res. 2014;16(1):201. 4. Rudd ML, et al. A unique spectrum of somatic PIK3CA (p11 Oa) mutations within primary endometrial carcinomas. Clin Cancer Res. 
2011;17(6):1331-1340. 5. My Cancer Genome website. PIK3CA in breast cancer. https://www.mycancergenome.org/content/disease/breast-cancer/pik3ca/. Fecha de consulta: marzo 
2021. 6. Zundelevich A, et al. ESR1 mutations are frequent in newly diagnosed metastatic and loco-regional recurrence of endocrine-treated breast cancer and carry worse prognosis. 
Breast Cancer Res. 2020; 22:16. 7. Dustin D, et al. ESR1 Mutations in Breast Cancer. Cancer 2019;125:3714-3728. 8. Yoshida K, Yoshio M. Role of BRCA1 and BRCA2 as Regulators 
of DNA Repair, Transcription, and Cell Cycle in Response to DNA Damage. Cancer Sci 2004 Nov;95(11):866-71. 9. Baretta Z, et al. Effect of BRCA germline mutations on breast cancer 
prognosis: A systematic review and meta-analysis. Medicine 2016 Oct;95(40):e4975. 10. Brandao, et al. Biomarkers of response and resistance to PI3K inhibitors in estrogen receptor-
positive breast cancer patients and combination therapies involving PI3K inhibitors. Annals of Oncology 2019;30 (Supplement 10):x27-x42. 11. Mosele F, et al. Outcome and molecular 
landscape of patients with PIK3CA-mutated metastatic breast cancer. Ann Oncol 2020;31(3):377-386.

Las características genómicas y los subtipos moleculares de los tumores de mama 
permiten seleccionar estrategias terapéuticas de manera individual1

Las alteraciones genéticas más frecuentes en cáncer de mama son las  
mutaciones en PIK3CA, ESR-1 y BRCA 1-2 1

Las alteraciones genéticas más frecuentes en cáncer de mama son las  
mutaciones en PIK3CA, ESR1 y BRCA 1-2 1

Mutaciones en PIK3CA:
•  Suelen ser troncales: 

presentes desde el 
diagnóstico de la enfermedad2

•  Se producen en varios 
dominios de la subunidad 
catalítica p110a

•  Se pueden detectar en 
muestras de tejido o en 
plasma3-5

Mutaciones en ESR-1:

•  Rara vez existen en tumores 
primarios (~1%)6,7

•  Son relativamente comunes 
(10-50%) en cánceres 
metastásicos6,7

Mutaciones en BRCA 1-2:
•  Aumentan 

considerablemente el 
riesgo de una mujer de 
desarrollar cáncer de mama8

•  Las pacientes con la 
mutación presentan 
peores resultados de 
supervivencia9
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Las mutaciones en PIK3CA como factor PRONÓSTICO y PREDICTIVO  
de la enfermedad 

La presencia de mutaciones en PIK3CA en pacientes con CMM RH+/HER2- pueden estar asociadas con:

CMM: cáncer de mama metastásico; HER2: receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano; RH: receptor hormonal.

Tasas inferiores de respuestas  
en la quimioterapia10,11

Peores resultados clínicos  
en CMM11

Resistencia a la terapia  
endocrina10

Peor supervivencia10 

Conozca más sobre 
las mutaciones 
en CMM aquí Consentimiento 

informado

OncoEVALÚA
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VB Pasión por la Innovación.

Compromiso con los Pacientes.TM

Unbeso   más...

En Daiichi Sankyo sabemos que para las personas con cáncer cada momento importa. 
Por eso ponemos todo nuestro esfuerzo en abordar enfermedades con necesidades 
médicas no cubiertas. Lo hacemos con pasión para conseguir verdadera innovación, 
poniendo siempre al paciente en el centro de todo lo que hacemos. Nuestro propósito es 
contribuir a la mejora de la calidad de vida y cuidado de los pacientes en todo el mundo.
JUNTOS POR LOS PACIENTES. JUNTOS POR LOS QUE ESTÁN A SU LADO.

FELICITAMOS A...
Dr. Juan de la Haba 	
			       
El Dr. De la Haba ha obtenido la plaza de Profesor Titular de la Universidad de Córdoba en Medicina.

Dra. Rocío García-Carbonero
			       
La Dra. García-Carbonero ha obtenido la plaza de Profesor Titular del Departamento de Medicina de la 
Universidad Complutense de Madrid, vinculada al Hospital 12 de Octubre.

Dr. Xavier García del Muro
			       
El Dr. García del Muro ha obtenido la plaza de Profesor Titular de Oncología Médica en la Universidad 
de Barcelona, plaza que se le concedió en mayo 2020 durante la pandemia.

SEOM participa en el XIII Congreso 
de Educación Médica del CEEM 

Los pasados días 30 de septiembre, y 
1 y 2 de octubre, tuvo lugar el XIII Con-
greso de Educación Médica del Conse-
jo Estatal de Estudiantes de Medicina 
(CEEM) en la ciudad de Salamanca.

Este evento es el mayor que se organiza 
desde el colectivo estudiantil, con una 
capacidad de acoger a un total de 700 
– 800 estudiantes de Medicina de todo 
el territorio estatal, y con una logística 
de hasta una treintena de talleres simul-
táneos en sinergia con las Sociedades 
Científicas y colaboraciones del Consejo.

Debido a la situación epidemiológi-
ca, este año tuvo que adaptarse el 
Congreso a 100 asistentes, con la 
consecuente reducción del número 
de talleres, hecho que no impidió a 
los congresistas aprovechar 3 días 
de aprendizaje, formación interactiva 
y debate.

SEOM intervino con un taller titulado 
“Valor de la Oncología Médica como 
asignatura troncal” por parte del Dr. 
Juan Jesús Cruz, catedrático de On-
cología Médica de la Universidad de 

Salamanca, además de participar en 
un espacio clave llamado “Feria de Es-
pecialidades”, una mesa redonda con 
representantes de distintas especia-
lidades médicas, en la que tienen la 
oportunidad de hablar de su campo y 
su día a día, y posteriormente el estu-
diantado puede resolver dudas en re-
ferencia a dichas temáticas.

En este espacio se contó con la parti-
cipación del Dr. Luis Figuero, médico 
residente de Oncología de 4º año del 
Hospital Universitario de Salamanca. 

Las doctoras Teresa Quintanar y Asia Fe-
rrández participaron en representación 
de SEOM en el XXXIX Congreso Nacional 
de Estudiantes de Medicina, celebrado 
en Alicante entre el 27 y 29 de octubre. 

Alrededor de 600 congresistas compartie-
ron novedades en materia sanitaria y de-
sarrollaron habilidades relacionadas con 
la práctica médica diaria en simposios, 
conferencias magistrales y talleres.  

El Dr. Juan Jesús Cruz impartió el taller Valor de la Oncología Médica como asignatura troncal}

El Dr. Cruz, durante su participación en el taller.

SEOM, en el XXXIX Congreso Nacional de Estudiantes de Medicina de Alicante
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loy Gómez, VP & Director de la 
Unidad de Oncología y Hematolo-
gía de GSK en España, repasa las 
novedades y las últimas aproba-

ciones que han recibido los tratamientos 
para mieloma múltiple y cánceres gineco-
lógicos, y defiende la necesidad de recupe-
rar la normalidad en diagnósticos a la vez 
que se agiliza el acceso a la innovación en 
condiciones de equidad. 

¿Qué aproximación hace GSK a la oncolo-
gía y a la hematología?
La respuesta corta es que, en GSK, nos 
tomamos la Oncología y la Hematología 
como algo personal con el objetivo de se-
guir transformando, juntos, el cáncer en 
vida. Porque avanzar en la lucha contra 
el cáncer no es sólo investigar y manejar 
datos, es centrarnos en cada persona, en 
cada paciente, y acompañarla en el cami-
no del proceso de su enfermedad. 

Desde esta perspectiva, somos conscien-
tes de que trabajamos en un área en cons-
tante evolución y nos movemos con un 
objetivo claro: desarrollar soluciones para 
necesidades médicas no cubiertas y para 
mejorar la supervivencia y la calidad de 

vida de los pacientes con cáncer, a través 
de la investigación. Humildemente, esta-
mos muy ilusionados con nuestro enfoque 
de I+D para seguir ayudando a combatir 
esta dura enfermedad al estar dirigido a 
diversos frentes: la inmuno-oncología, la 
terapia celular, la epigenética y la letalidad 
sintética. En este contexto, innovamos con 
principios activos líderes en su clase y con 
combinaciones transformadoras para eli-
minar las células tumorales a través del 
control de sus vías de escape, con lo que 
avanzamos en el aumento de la supervi-
vencia de los pacientes. 

Hemos llegado hasta el día de hoy gra-
cias a la soberbia aportación de todos los 
agentes sanitarios en la lucha contra el 
cáncer y estamos firmemente convencidos 
de que la evolución continuará de la mano 
de seguir trabajando juntos: incluyendo 
alianzas estratégicas y colaboraciones, 
que consideramos clave cuando habla-
mos de innovación. En nuestra compañía 
mantenemos una sólida relación con or-
ganizaciones públicas y privadas, centros 
académicos, de investigación, asociacio-
nes de pacientes, compañías tecnológicas 
y sociedades científicas que pueden ser 
actores clave frente al cáncer, porque no 
podemos, ni queremos, trabajar de forma 
aislada, y porque juntos somos más fuer-
tes y eficientes. 

¿Cuáles son los últimos avances de las 
moléculas del portafolio de GSK? 
Aunque la pandemia ha sido protagonista 
en los últimos meses, lo cierto es que no 
hemos desviado la atención en nuestra in-
vestigación en Oncología y Hematología. 
De los últimos avances y aprobaciones se 
pueden destacar los siguientes:

•	La aprobación europea en 2020 de un 
tratamiento para pacientes con mieloma 

múltiple en recaída: belantamab mafo-
dotina. Es el primer tratamiento de su 
clase, un anti-BCMA (antígeno de madu-
ración de las células B) innovador que 
ofrece una alternativa para una clara 
necesidad médica no cubierta: la de los 
pacientes triple refractarios a los están-
dares de tratamientos actuales.

•	En 2020 también recibimos otra noticia 
muy esperada de la Comisión Europea; 
la aprobación de niraparib, nuestro inhi-
bidor oral de la poli ADP ribosa polimera-
sa (PARP), como tratamiento de manteni-
miento de primera línea en monoterapia 
para cáncer de ovario avanzado. Se trata 
del primer inhibidor de PARP aprobado 
como monoterapia en la Unión Europea 
para todas las pacientes con cáncer de 
ovario avanzado que han respondido a 
platino, con independencia del estado 
de los biomarcadores. Hablamos de un 
fármaco que ha demostrado un benefi-
cio estadísticamente significativo en to-
dos los subgrupos de pacientes en uno 
de los tumores más devastadores que 
existen como es el cáncer de ovario, del 
que cada año se diagnostican más de 
65.000 casos al año en Europa. 

•	A estas dos aprobaciones sumamos 
otra el pasado abril, la de la EMA a dos-
tarlimab, que es el primer tratamiento 
anti-PD-1 aprobado para el cáncer de en-
dometrio avanzado o en recaída. Espera-
mos que, en pocos meses, pueda llegar 
a las pacientes españolas (actualmente 
se puede acceder al fármaco a través de 
un programa de acceso temprano)

¿En qué situación se encuentra la onco-
logía y la hematología tras la pandemia 
de Covid-19?
La situación actual presenta grandes de-
safíos, por un lado, la necesidad de hacer 

“Necesitamos recuperar la normalidad 
en el diagnóstico y mejorar el acceso a 
fármacos oncohematológicos innovadores”

Eloy Gómez, VP & Director de la Unidad de Oncología y Hematología de GSK en España
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frente al gran volumen de pacientes que 
vamos a tener tras la emergencia sanita-
ria, que no pudieron ser atendidos o diag-
nosticados en su momento, y por otro los 
retrasos e inequidades en el acceso a los 
tratamientos innovadores. Pero también 
se plantea como una oportunidad para 
avanzar hacia un abordaje más persona-
lizado y de precisión. En definitiva, necesi-
tamos recuperar la normalidad en el diag-
nóstico y mejorar el acceso a fármacos 
oncohematológicos innovadores.

En el último año y medio, en especial entre 
marzo y junio de 2020, la emergencia sani-
taria ha tenido importantes consecuencias 
en la práctica clínica. En el caso de los pa-
cientes con cáncer, han sido un colectivo 
especialmente vulnerable. Según un estu-
dio presentado en el congreso ESMO de 
este año que analizaba el impacto de la 
pandemia en el cuidado de los pacientes 
de cáncer, el número de visitas de nuevos 
pacientes se redujo un 20,8%. En cuanto a 
las pruebas diagnósticas, el número de ci-
tologías y biopsias descendió un 57,1% en 
general y un 30,2 en los casos en los que 
existía diagnóstico de cáncer. En concreto, 
si hablamos del diagnóstico de tumores 
hematológicos, las biopsias de médula se 
redujeron en un 38,3% .

Los expertos coinciden en que los retra-
sos en los diagnósticos de cáncer que se 
produjeron hace unos meses están ocasio-
nando en este momento un incremento de 
la gravedad y la progresión en muchos pa-
cientes. Para afrontar esta situación, una 
de las herramientas más relevantes es la 
innovación, tanto en tratamientos como en 
tecnología y en la forma de garantizar el ac-
ceso y la equidad, para lo que es necesaria 
la participación de todos los actores impli-
cados, con la Administración a la cabeza.

En este contexto, ¿a qué retos inmedia-
tos nos enfrentamos para mejorar esa si-
tuación?
Hace falta dar pasos en diferentes ámbitos: 

•	En primer lugar, en la incorporación de 
fármacos innovadores. Además de fo-

mentarla, debemos proponer y estimular 
la medición del acceso a la innovación 
en España con indicadores fiables. Inno-
vación y sostenibilidad han de ir de la 
mano. La Innovación en salud redunda 
directamente en mejor calidad de vida 
para todos y tiene un retorno directo e 
indirecto muy positivo en nuestro siste-
ma productivo.

•	En segundo lugar, los biomarcadores. 
Porque el diagnóstico molecular es parte 
esencial del tratamiento personalizado 
en cáncer, además de suponer un aho-
rro de tiempo y recursos para el sistema, 
y de sufrimiento para el paciente. Sólo 
con una cartera básica de biomarcado-
res haremos posible la universalidad de 
la atención sanitaria en cáncer.

•	También hay que avanzar en la equidad 
en la atención al cáncer. Sabemos que 
existen diferencias entre CCAA e, inclu-
so, entre hospitales, pero sólo avanzare-
mos si las reducimos y garantizamos el 
mejor tratamiento a cada paciente. Los 
acuerdos de riesgo compartido han de 
facilitar el acceso de la innovación a los 
pacientes, facilitando su uso en los pa-
cientes que lo necesiten -predictivilidad- 
generando certidumbre para la adminis-
tración en su impacto presupuestario.

•	Por último, es esencial la colaboración 
público-privada, como se ha puesto de 
manifiesto en pandemia. En el caso de 
la Oncohematología, además, debemos 
tener siempre presente el incluir en 
esta colaboración a nuevas empresas 
de perfil tecnológico. La digitalización 
también debe permitir acortar los tiem-
pos desde que se investiga un medica-
mento hasta que llega a los pacientes, 
así como el acceso a todos los datos en 
salud que generamos cada día los pa-
cientes, el tratamiento de los mismos 
y la oportunidad de encontrar en esos 
datos nuevas variables relacionadas 
que mejoren el pronóstico de cada tra-
tamiento de manera que construyamos 
un sistema en el que los datos, a tra-
vés del machine learning, trabajen para 

nosotros, nos sigan arrojado luz y ayu-
dando a garantizar la sostenibilidad de 
nuestro sistema de salud.

	
¿Qué está haciendo GSK para alcanzar 
estos objetivos?
En España tenemos un equipo de Oncó-
logos y Hematólogos soberbio. Un orgullo 
de colectivo que ha posicionado a nuestro 
país como un auténtico referente mundial 
en este campo. Por lo tanto, desde GSK, 
no podemos más que estar al lado de las 
agrupaciones de estos colectivos (SEOM, 
SEHH, ECO…), aprender y aportar.

Además de, por supuesto, campañas de 
concienciación de la mano de asociacio-
nes de pacientes, este año nos hemos 
volcado en proyectos para recuperar la 
atención al cáncer y avanzar en la incor-
poración de la innovación. Un ejemplo es 
nuestra colaboración con la Fundación 
ECO, con la iniciativa “2022 Camino a la 
recuperación”. Parte de la base de que, la 
situación vivida en la pandemia nos debe 
hacer reflexionar sobre las prácticas clíni-
cas y procedimientos de investigación, de 
manera que podamos trabajar de forma 
más eficiente y accesible para transfor-
mar el modelo asistencial y mejorar en el 
futuro. No se trata sólo de dar respuesta 
a la pandemia, sino de la incorporación 
plena de la medicina de precisión en la 
oncología.

Y, si hablamos de innovación, los ensayos 
clínicos son clave, y España es un país 
muy relevante en este tipo de investiga-
ción. Para GSK, España está entre los tres 
países con mayor volumen de investiga-
ción clínica, entre los 150 en los que ope-
ramos. Esto es gracias al compromiso de 
los profesionales sanitarios, pero también 
de los pacientes, y no debemos olvidarlo. 

Tenemos un sistema de salud magnífico, 
cuya sostenibilidad pasa por la colabora-
ción, la flexibilidad a la hora de incorporar 
la innovación, la voluntad política y la con-
fianza entre todos los agentes que traba-
jamos en favor de lo que nos mueve: los 
pacientes y sus familias. 

Noviembre 2021
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EN CÁNCER DE PRÓSTATA  
METASTÁSICO*

9
CAMBIANDO LA VIDA DE LOS PACIENTES   

CON CÁNCER DE PRÓSTATA DESDE HACE MÁS DE 

1. Ficha técnica Zytiga. 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 enero 2021. 3. Fizazi K, et al. Abiraterone acetate for treatment of metastatic castration resistant prostate cancer: final overall survival analysis of 
the COU-AA 301 randomized, doubleblind, placebo controlled phase 3 study. Lancet Oncol. 2012 Oct; 13 (10): 983–92. 4. Ryan CJ, et al. Abiraterone acetate plus prednisone versus placebo 
plus prednisone in chemotherapy naive men with metastatic castration resistant prostate cancer (COU-AA-302): final overall survival analysis of a randomized, double-blind, placebo-
controlled phase 3 study. Lancet Oncol. 2015 Feb;16(2):152-60. 5. Miller K, et al. The Phase 3 COU-AA-302 Study of Abiraterone Acetate Plus Prednisone in Men with Chemotherapy-naive 
Metastatic Castration-resistant Prostate Cancer: Stratified Analysis Based on Pain, Prostate-specific Antigen, and Gleason Score. Eur Urol. 2018 Jul;74(1):17-23.

Ficha técnica de Zytiga disponible aquí: https://www.janssenmedicalcloud.es/product/zytiga/ficha-tecnica?ea=db0e0832-11e3-405d-a2b4-296dbe7cdaa0

*ZYTIGA® está indicado con prednisona para el tratamiento del cáncer de próstata metastásico resistente a 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

$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 2.5

CPRCm: cáncer de próstata resistente a castración metastásico; OS: supervivencia global; P: prednisona; HR: hazard ratio; IC: intervalo de confianza; BPI-SF: inventario breve del dolor-versión 
abreviada; PSA: antígeno prostático específico.
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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)
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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).

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. 12/2020. 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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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 del sistema inmunológico no conocida: reacciones anafilácticas
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 inter-
valo 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 proce-
dimientos 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 aminotrans-
ferasa 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 pacien-
tes se observó infección urinaria, elevación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa, hipopo-
tasemia, 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 pacien-
tes 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 contro-
lada, 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, predominan-
temente 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%. Hepato-
toxicidad. Se ha notificado hepatotoxicidad con elevación de ALT, AST y bilirrubina total en pacientes tratados con acetato de abira-
terona. En los ensayos clínicos Fase III se notificó hepatotoxicidad de Grados 3 y 4 (p. ej., un incremento de ALT o AST >5 x LSN o 
incremento de bilirrubina >1,5 x LSN) en aproximadamente el 6% de los pacientes que recibieron acetato de abiraterona, gene-
ralmente 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 pacien-
te 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 estu-
dio con valores normales. Cuando los valores de ALT o AST se elevaron >5 x LSN, o la bilirrubina se elevó >3 x LSN, se interrum-
pió 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 pacien-
tes 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 hepá-
tica. En el ensayo 301, se excluyó a los pacientes con valores basales de ALT y AST ≥ 2,5 x LSN en ausencia de metástasis hepáti-
cas y >5 x LSN en presencia de metástasis hepáticas. En el ensayo 302, no pudieron participar los pacientes con metástasis hepá-
ticas 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 inte-

rrupción 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 he-
patotoxicidad. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medi-
camento 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 cata-
liza 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 mine-
ralocorticoides 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 andró-
genos en las glándulas suprarrenales o en el tumor. El tratamiento con ZYTIGA reduce la testosterona sérica hasta niveles indetecta-
bles (utilizando análisis comerciales) cuando se administra conjuntamente con análogos de la LHRH (u orquiectomía). Efectos far-
macodinámicos. 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 abirate-
rona, 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 con-
trolados 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 vis-
ceral (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 previamen-
te 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 espirono-
lactona 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 pa-
cientes 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 metastá-
sico 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 superviven-
cia 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 citotóxi-
ca, 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 pro-
gresión 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. 12/2020. 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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44 Becas SEOM de investigación para 
mejorar la supervivencia y calidad de vida 
de los pacientes con cáncer
SEOM concedió un total de 44 Becas, Premios y Ayudas: 6 estancias en centros de referencia en el extranjero, 28 
proyectos de investigación, 2 Becas de Intensificación, 1 Beca de retorno, 2 Premios “Somos futuro” y 2 Ayudas para 
rotaciones en CNIO.  Además, se concederán a lo largo del año 2 Contratos SEOM-Río Hortega y 1 Ayuda SEOM a la Beca 
Joan Rodés, en el marco de la Acción Estratégica en Salud 2021 del Instituto de Salud Carlos III.  

SEOM destinó 1.378.500€ a su programa de Becas 2021, 
duplicando los fondos de 2020 

a Sociedad Española de Onco-
logía Médica entregó 44 Becas 
SEOM con una dotación total 
de 1.378.500 euros –un 53% 

más de lo invertido en 2020– a oncólo-
gos médicos, socios de SEOM, que les 
permitirá investigar y formarse para 
mejorar la supervivencia y calidad de 
vida de los pacientes con cáncer. Se 
trata de la inversión más alta realizada 
hasta ahora por SEOM. 

La entrega de los Premios y Becas 
SEOM 2021 se celebró el pasado 13 
de octubre en un acto presencial con 
aforo reducido en la Real Academia de 
Bellas Artes de San Fernando, en Ma-
drid. Las 148 solicitudes recibidas en 
esta convocatoria fueron enviadas, por 
cuarto año consecutivo, al Instituto de 
Salud Carlos III para que realizara la 

evaluación externa, lo que aporta ma-
yor relevancia científica y curricular al 
programa de Becas SEOM.

Como destacó el coordinador de la Co-
misión de Becas de SEOM 2020-2021, 
Dr. Francisco Ayala de la Peña, “hemos 
conseguido incrementar la financiación 
un 53% respecto a 2020, y crear  nuevas 
categorías, lo que ha supuesto aumentar 
la demanda y convocar un 70% más de 
becas, frente a la convocatoria anterior”.

Por su parte, el presidente de SEOM 
2019-2021, Dr. Álvaro Rodríguez-Les-
cure, remarcó: “nuestro férreo compro-
miso por obtener financiación a través 
de recursos propios y de entidades co-
laboradoras nos ha permitido alcanzar 
la cifra más alta de dotación de Becas 
de nuestra historia, 1.378.500€, que 
hemos destinado íntegramente a im-
pulsar la investigación clínica y trasla-
cional, fomentar la formación en cen-
tros de referencia  y generar una red 
de conocimiento entre los oncólogos 
médicos españoles para que su tra-
bajo revierta en nuestra sociedad, en 
nuestro sistema de salud y en los pa-
cientes con cáncer” .

El Dr. Rodríguez-Lescure señaló que 
“estamos destinando una gran parte 
de los recursos a la formación de la 
próxima generación de oncólogos mé-
dicos, para que la Oncología Médica 
española siga progresando, afronte con 
éxito los grandes desafíos de las próxi-
mas décadas, y siga manteniéndose 
entre los primeros puestos de referen-
cia internacional con principios éticos 
de profesionalidad y responsabilidad”.  

“En SEOM –añadió el presidente– sa-
bemos que la investigación es la mejor 
herramienta para nuestra formación y 
es una garantía de futuro para los pa-
cientes con cáncer. Por ello, la mayor 
parte de nuestros recursos los desti-
namos a la formación de los oncólo-
gos médicos y a impulsar la investiga-
ción clínica mediante la convocatoria 
anual de becas y ayudas para la finan-
ciación de proyectos de investigación, 

estancias de jóvenes oncólogos médi-
cos españoles en centros de referen-
cia internacionales, becas de intensifi-
cación y de retorno, becas para proyec-
tos de investigación de las Secciones 
SEOM, y dos premios a la mejor labor 
realizada por un residente en Oncolo-
gía Médica”.

SEOM agradece el apoyo de la indus-
tria farmacéutica y de otras entidades 
y organizaciones de distinta índole, 
“que han sabido valorar el potencial 
de la comunidad científica española 
en Oncología y han querido contribuir a 
dotarla de estos recursos tan necesa-
rios. Mención especial merece –prosi-
guió el Dr. Rodríguez-Lescure- la gene-
rosidad de los pacientes y familiares 
con sus contribuciones particulares. 
Y me gustaría hacer un llamamiento 
para que se garantice el futuro de la 
investigación tanto pública como priva-
da y recordando que es imprescindible 
incrementar la financiación pública, re-
ducir la burocracia y crear herramien-
tas que favorezcan el mecenazgo por-
que sin investigación no hay futuro”.

Todos los premiados coincidieron en se-
ñalar “la excelente oportunidad que su-
pone recibir esta becas, premios y ayu-
das para potenciar la formación, la acti-
vidad científica y realizar investigaciones 
de gran valor para avanzar en el conoci-
miento de los mecanismos del cáncer. 
Profundizar en la formación e investiga-
ción y trabajar con los líderes mundiales 
genera talento que eleva el nivel de la 
Oncología española y mejora la atención 
de los pacientes con cáncer”. 

SEOM agradeció la colaboración de 
todas las aportaciones recibidas de 
las diferentes entidades. Son colabo-
raciones sin restricciones que se han 
destinado íntegramente al Programa 
de Becas y Premios SEOM y que nos 
ha permitido que este año entregue-
mos un total de 44 premios. Todas 
las Becas han sido evaluadas por el 
Instituto de Salud Carlos III, gracias 
también a la colaboración sin restric-
ciones de Bayer. 

L
Foto de familia de los presidentes saliente y entrante de SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure y Dra. Enriqueta Felip, junto con los becados y patrocinadores, 
en la Real Academia de Bellas Artes de San Fernando.
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Beca SEOM/ROCHE de estancia de dos años 
para formación en investigación traslacional en 
centros de referencia en el extranjero

Beca SEOM/ROCHE de estancia de dos años para formación en investigación 
traslacional en centros de referencia en el extranjero a la Dra. Nuria Chic Ruché, 
del Hospital Clinic I Provincial de Barcelona,  que realizará su estancia en el Peter 
MacCallum Cancer Centre en Victoria, Australia.

Beca SEOM/FUNDACIÓN CRIS CONTRA 
EL CÁNCER de estancia de dos años para 
formación en investigación traslacional en 
centros de referencia en el extranjero

Beca SEOM/FUNDACIÓN CRIS CONTRA EL CÁNCER de estancia de dos años para 
formación en investigación traslacional en centros de referencia en el extranjero al Dr. 
Diego Salas Benito, de la Clínica Universidad de Navarra, Pamplona, que realizará su 
estancia en el Massachusetts General Hospital Cancer Center.

Beca SEOM/GILEAD de estancia de dos años 
en centros de referencia en el extranjero para 
investigación básico-traslacional en cáncer de 
mama

• Plazo de envío de candidaturas: Del 22 de octubre al 1 de diciembre. 
• Fallo y entrega de la beca: 15 de diciembre.

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

Beca SEOM/EUSA PHARMA de estancia de un año para formación en investigación 
en centros de referencia en el extranjero al Dr. Jesús Fuentes Antrás, del Hospital 
Universitario Clínico San Carlos, Madrid, que realizará su estancia en el Princess 
Margaret Cancer Center de Toronto, Canadá.

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

Beca SEOM/NOVARTIS de estancia de nueve meses para formación en investigación 
en centros de referencia en el extranjero a la Dra. Marta Domenech Viñolas, del 
Institut Català d'Oncologia (ICO)-Badalona (Hospital Germans Trias i Pujol), que 
realizará su estancia en el Luxembourg Institute of Health.

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

Beca SEOM/NOVARTIS de estancia de cuatro meses para formación en investigación 
en centros de referencia en el extranjero a la Dra. Begoña Graña Suarez, del Complexo 
Hospitalario Universitario A Coruña (CHUAC), que realizará su estancia en el Dana-
Farber Cancer Institute de Boston, EEUU.

Beca SEOM-BOEHRINGER INGELHEIM de 
retorno de investigadores

Beca SEOM-BOEHRINGER INGELHEIM de retorno de investigadores para el Dr. Pedro 
Filipe Simões da Rocha, del MD Anderson Cancer Center, Houston. Centro De 
Retorno: Hospital del Mar, Barcelona.

Beca SEOM/ROCHE de intensificación para 
investigadores

Beca SEOM/ROCHE de intensificación para la Dra. Sonia Pernas Simón, del Hospital 
Duran i Reynals, Institut Català D'Oncologia L'Hospitalet (ICO), Barcelona.

Beca SEOM de intensificación de 
investigadores

Beca SEOM de intensificación para la Dra. Carmen Balañá Quintero, del Institut 
Català d'Oncologia (ICO)-Badalona.

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

Beca SEOM/BMS para proyectos de investigación traslacional en Inmuno-oncología 
al Dr. Jon Zugazagoitia Fraile, del Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid, por 
el proyecto titulado “Sobreexpresión de IL-7R en célula tumoral y consumo de IL-7 
(“IL-7 SINK”): Validación de un nuevo mecanismo de supresión de la respuesta T anti-
tumoral en cáncer de pulmón humano”.

Beca SEOM para proyectos de Investigación 
Traslacional en Inmuno-oncología. 

Beca SEOM para proyectos de investigación traslacional en Inmuno-oncología a la Dra. 
Laura Mezquita Pérez, del Hospital Clinic I Provincial de Barcelona, por el proyecto 
titulado "Impact of circulating neutrophils and tumor-associated neutrophils (TAN) in 
untreated advanced NSCLC treated with immunotherapy and/or chemotherapy”.

Beca SEOM/AstraZeneca para proyectos de 
investigación para Grupos Emergentes

Beca SEOM/ASTRAZENECA para proyectos de investigación para Grupo Emergente a 
la Dra. Mª del Carmen Riesco Martínez, del Hospital Universitario 12 de Octubre, 
Madrid, por el proyecto titulado “Caracterización molecular del cáncer colorrectal con 
inestabilidad de microsatélites (MSI): identificación de marcadores pronósticos y 
predictivos al tratamiento con inmunoterapia”.

Beca SEOM para proyectos de investigación 
para Grupos Emergentes

Beca SEOM para proyectos de investigación para Grupo Emergente a la Dra. Elisabeth 
Pérez Ruiz, del Hospital Regional Universitario de Málaga (Carlos Haya), por el 
proyecto titulado “Micro-RNAs como huellas en la caracterización y detección precoz 
del efecto de cancerización de campo en el carcinoma escamoso de cavidad oral”.

Beca SEOM/MSD para proyectos de 
investigación

Beca SEOM/MSD para proyectos de investigación al Dr. Eduardo Feliciangeli 
Moreno, del Hospital General Universitario Santa Lucía, Cartagena, por el proyecto 
titulado “Clasificación de subtipos moleculares, consenso de cáncer colorrectal y su 
correlación con características clínico-patológicas”.

www.criscancer.org

Beca SEOM/D. Jesús Angel Sánchez Castillo 
para proyectos de investigación

Beca SEOM/D. Jesús Angel Sánchez Castillo para proyectos de investigación al Dr. 
Pedro Pérez Segura, del Hospital Universitario Clínico San Carlos, Madrid, por el 
proyecto titulado “Seroconversión e impacto inmunológico tras vacunación contra el 
SARS-COV-2 en pacientes con tumores sólidos en tratamiento activo”.

Beca SEOM/D. Jesús Angel Sánchez Castillo 
para proyectos de investigación

Beca SEOM/D. Jesús Angel Sánchez Castillo para proyectos de investigación a la Dra. 
Cristina Morales Estévez, del Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba, por el 
proyecto titulado “E-Health en el seguimiento del paciente con cáncer. Desarrollo de 
un modelo de inteligencia artificial (ONCOTEL)”. 

Beca SEOM/D. Jesús Angel Sánchez Castillo 
para proyectos de investigación

Beca SEOM/D. Jesús Angel Sánchez Castillo para proyectos de investigación al Dr. 
Juan Carlos Pardo Ruiz, del Institut Català d'Oncologia (ICO)-Badalona, Hospital 
Germans Trias i Pujol, Barcelona, por el proyecto titulado “Papel predictivo y pronóstico 
del metabolismo de los ácidos grasos mediante el análisis integral de parámetros 
lipídicos, radiómicos y endocrinos en el cáncer de próstata avanzado”.

Beca SEOM +1 SUMATE para proyectos de 
investigación

Beca SEOM +1 Súmate para proyectos de investigación para el Dr. Alfonso Berrocal 
Jaime, del Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, por el proyecto titulado 
“Análisis de marcadores implicados en la resistencia al tratamiento con anticuerpos 
anti PD-1 mediante biopsia líquida en pacientes con melanoma estadio III-IV”.

Beca SEOM-FESEO para proyectos de 
investigación

Beca SEOM-FESEO para proyectos de investigación para la Dra. María Muñoz Caffarel, del 
Hospital de Donostia, por el proyecto titulado “Modulación de la inflamación pro-tumoral 
en cáncer de mama por la citoquina Oncostatina M: implicaciones en inmunoterapia”.

Beca SEOM-FESEO para proyectos de 
investigación

Beca SEOM-FESEO Para Proyectos de Investigación para la Dra. Mª Isabel Barragán 
Mallofret, del Hospital Universitario Regional y Virgen de la Victoria, Málaga, por el proyecto 
titulado “Detección temprana de metástasis hepáticas en cáncer de mama basado en el 
estudio de patrones de metilación e hidroximetilación en el ADN libre circulante en sangre”.

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

Beca SEOM/FECMA para proyectos de investigación en cáncer de mama para el Dr. 
Ángel Guerrero Zotano, de la Fundación Instituto Valenciano de Oncología, por el 
proyecto titulado “Papel de las isoformas de ciclina E como biomarcador predictivo de 
resistencia a palbociclib en el cáncer de mama metastásico luminal”.

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

Beca SEOM/FECMA para proyectos de investigación en cáncer de mama para la 
Dra. Mafalda Antunes de Melo e Oliveira, del Hospital Universitario Vall D'Hebron, 
Barcelona, por el proyecto titulado “Impacto de la microbiota mamaria e intestinal 
en el pronóstico y en la respuesta al tratamiento con inhibidores de checkpoint 
inmunitario en cáncer de mama”.

Beca SEOM/DAIICHI SANKYO para proyectos 
de investigación en cáncer de mama

Beca SEOM/DAIICHI SANKYO para proyectos de investigación en cáncer de mama para 
la Dra. Cristina Saura Manich, del  Hospital Universitario Vall D'Hebron, Barcelona, 
por el proyecto titulado “ADNtc en leche materna para la detección precoz en cáncer 
de mama asociado al embarazo”.

Beca SEOM/TAKEDA para proyectos de 
investigación en cáncer de pulmón

Beca SEOM/TAKEDA para Proyectos de Investigación en Cáncer de Pulmón para la 
Dra. María Jové Casulleras, del  Hospital Duran i Reynals, Institut Català D'Oncologia 
L'Hospitalet (ICO), Barcelona, por el proyecto titulado “Estudio mediante secuenciación 
masiva de la línea germinal en pacientes con cáncer de pulmón y alteraciones 
genómicas tratables (G-DRIVER)”.

Beca SEOM-KYOWA KIRIN para proyectos de 
investigación de tratamiento sintomático

Beca SEOM/KYOWA KIRIN para proyectos de investigación de tratamiento sintomático 
para el Dr. Enric Carcereny Costa, del Institut Català d'Oncologia (ICO)-Badalona, 
Hospital Germans Trias i Pujol, Barcelona, por el proyecto titulado “Estudio de 
tratamiento intensivo multidisciplinar y multidimensional de la disnea en pacientes 
con carcinoma de pulmón avanzado”.

Beca SEOM/GSK para proyectos de 
investigación en cáncer ginecológico

Beca SEOM/GSK para proyectos de investigación en cáncer ginecológico para 
el Dr. José Alejandro Pérez Fidalgo, del Hospital Clínico Universitario de Valencia, 
por el proyecto titulado “Análisis de AXL y su relación con el sistema inmune como 
mecanismo de resistencia a inhibidores de PARP en cáncer de ovario de alto grado”.

Beca SEOM/GSK para proyectos de 
investigación en cáncer ginecológico

Beca SEOM/GSK para proyectos de investigación en cáncer ginecológico para la Dra. 
Cristina Caballero Díaz, del Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, por 
el proyecto titulado “Optimización de la biopsia líquida en cáncer de endometrio - 
Estudio Bílice”.

Beca SEOM para proyectos de investigación 
en cáncer gástrico (Gracias a las donaciones 
realizadas por José Roberto González García, 
Hidroskin, Rebecca Stewart y Generali)

Beca SEOM para proyectos de investigación en cáncer gástrico (Rober contra el cáncer)  
para la Dra. Laura Visa Turmo, del Hospital del Mar - Parc de Salut Mar, Barcelona, por 
el proyecto titulado “Utilidad de nuevos oncometabolitos séricos para el diagnóstico 
precoz, la predicción de la respuesta a la terapia y el pronóstico del cáncer gástrico”.
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Beca SEOM/AAA para proyectos de 
investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear

Beca SEOM/ADVANCED ACCELERATOR APPLICATIONS para proyectos de investigación 
de Oncología Médica relacionados con Medicina Nuclear para la Dra. Mª Emilia 
Domínguez Recio, del Hospital Universitario Regional Virgen de la Victoria, Málaga, por 
el proyecto titulado “68-GA-PSMA como utilidad diagnóstica en pacientes con cáncer 
de mama subtipo triple negativo en estadios precoces y avanzados”.

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos 
de investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear para la Dra. Ainhoa Hernández González, del 
Institut Català d'Oncologia (ICO)-Badalona, Hospital Germans Trias i Pujol, por el 
proyecto titulado “Utilidad de la PET/RM con 18F-DOPA en el diagnóstico diferencial 
entre progresión tumoral y cambios inducidos por tratamiento en el glioblastoma”.

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos 
de investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear para el Dr. Josep María Piulats Rodríguez, 
del Institut d'Investigació Biomedica de Bellvitge / Institut Català d'Oncologia, por 
el proyecto titulado “Glucosa metabolism assessment by PET/CT in liver metastases 
from uveal melanoma origin: Confirming prognostic impact and exploring treatment 
weaknesses in an orphan disease”.

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos 
de investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de investigación de Oncología Médica 
relacionados con Medicina Nuclear para la Dra. Mª Aránzazu González del Alba 
Baamonde, del Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid, por el 
proyecto titulado “Impacto del PET/TC con 18F-FDG en el escenario perioperatorio del 
cáncer de vejiga: predictores metabólicos de agresividad, recaída y supervivencia”.

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de 
investigación traslacional

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de investigación traslacional para el Dr. José 
Luis Pérez Gracia, de la Clínica Universidad de Navarra, Pamplona, por el proyecto 
titulado “Validación clínica y preclínica de la caracterización de individuos con 
fenotipos extremos de alto y bajo riesgo de desarrollar cáncer de pulmón asociado 
a tabaco”.

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de 
investigación traslacional

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de investigación traslacional para el Dr. 
Francisco Ayala de la Peña, del Hospital Universitario Morales Meseguer, Murcia, por 
el proyecto titulado “Bases biológicas de la relación neutrófilo-linfocito en el cáncer 
de mama luminal”.

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de 
investigación traslacional 

Beca SEOM/JANSSEN para proyectos de investigación traslacional para la Dra. María 
Saigí Morguí, del Institut Català d'Oncologia (ICO)-Badalona, Hospital Germans Trias 
i Pujol, por el proyecto titulado “Caracterización de CD73 y vía de la adenosina como 
inmuno checkpoint emergente en el cáncer de pulmón”.

Beca para proyectos de investigación de 
Secciones SEOM 

Beca para proyectos de investigación de Secciones SEOM a la Sección de 
Oncogeriatría por el proyecto titulado “Evaluación de la utilidad de diversas escalas 
de detección de fragilidad en ancianos oncológicos tratados con quimioterapia. 
Proyecto MULTIFRAG”, cuyo investigador principal es la Dra. Mª José Molina Garrido.

Beca para proyectos de investigación de 
Secciones SEOM 

Beca para proyectos de investigación de Secciones SEOM a la Sección de Sección 
de Prevención y Diagnóstico Precoz por el proyecto titulado “Inmunogenicidad de 
las vacunas anti-SARS COV 2 en pacientes con tumores sólidos”, cuyo investigador 
principal es la Dra. Ana Santaballa Bertrán.

Ayuda de bolsa de viaje SEOM para rotaciones 
de dos o tres meses en el Centro Nacional de 
Investigaciones Oncológicas (CNIO)

Ayuda bolsa de viaje SEOM para rotación en el CNIO a la Dra. Marta Gascón Ruiz, 
del Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza, para desarrollar el proyecto 
titulado “Análisis multiparamétrico de factores relaciones con las células del sistema 
inmune que afectan a la sensibilidad de los inhibidores de los controles inmunes en 
cáncer de pulmón”.

Ayuda de bolsa de viaje SEOM para rotaciones 
de dos o tres meses en el Centro Nacional de 
Investigaciones Oncológicas (CNIO)

Ayuda bolsa de viaje SEOM para rotación en el CNIO a la Dra. Andrea Sesma Goñi, 
del Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, Zaragoza, para desarrollar el proyecto 
titulado “Análisis multifactorial de factores inmunosupresores en cáncer de pulmón en 
la Unidad de Inmunidad del Cáncer”. 

Premio SEOM/MERCK “Somos futuro” Premio SEOM/MERCK “Somos Futuro” para el Dr. Rodrigo Sánchez Bayona, del 
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.

Premio SEOM/MERCK “Somos futuro” Premio SEOM/MERCK “Somos Futuro” para el Dr. David Viñal Lozano, del Hospital 
Universitario La Paz, Madrid.

La evaluación externa de todas las Becas SEOM por parte del Instituto de Salud Carlos III se realiza gracias a la colaboración de
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intrinsic subtypes§ to better inform treatment 

decisions.

• We plan to introduce our Envisia® Genomic 

Sequencing Classifier, for improved confidence in 

interstitial lung disease diagnosis, on the nCounter® 

Dx Analysis System.

Presence in 7 of the 10 most common cancers in 

the U.S. with our current and in-development tests.

‡ ‡

‡‡‡

†

nCounter® Dx 
Analysis System

MORE PRODUCTS

*Envisia nCounter® is under development.  †Prosigna Breast Cancer Prognostic Gene Signature Assay for use on the nCounter® Dx Analysis System is 510(k) cleared and 
CE-marked for in vitro diagnostic use in the United States and EU, respectively. See Package Insert for details.  ‡Laboratory developed tests provided by Veracyte’s company CLIA-
regulated clinical laboratories in South San Francisco or San Diego, USA).  §Identification of the intrinsic subtypes is not available in the USA.

*
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l Dr. Esteban Jódar Gimeno, 
Jefe del Departamento de En-
docrinología y Nutrición Clíni-
ca en Quirónsalud Madrid y la 

Dra. Ana Santaballa Bertrán, Jefa de la 
Sección de Cáncer de Mama y Tumores 
Ginecólogicos en el Hospital La Fe de 
Valencia, mantienen un encuentro orga-
nizado por Faes Farma para charlar so-
bre la relación entre la mal denominada 
vitamina D y la Oncología.

La mal denominada “vitamina D” es un 
sistema hormonal complejo que princi-
palmente se produce en la piel por expo-
sición solar y eso explica que los niveles 
suelan ser bajos, comienza explicando 
el doctor Jódar. “Hoy en día, por evitar 
cánceres de piel o el envejecimiento cutá-
neo, nuestra exposición solar es escasa, 
además de que hacemos poco ejercicio 
al aire libre1. Por otra parte, en nuestro 
país los alimentos de uso común no es-
tán suplementados con vitamina D y es 
casi imposible alcanzar sus requerimien-
tos. Y eso hace que cerca del 50% de la 
población sea insuficiente en vitamina 
D, estando por debajo de ese punto de 
corte de entre 20 y 30 ng/ml.  Además, 
en personas obesas, de edad avanzada o 
pigmentación oscura de la piel, el déficit 
de vitamina D se dispara hasta el 90%2, 3.   

La acción más conocida de este sistema 
endocrino es que necesitamos esa hor-
mona D para tener una absorción eficien-
te de calcio a nivel intestinal y, por tanto, 
que ese calcio se fije en nuestros hue-
sos. Pero, además, el sistema hormonal 
D parece ser capaz de regular más de 
doscientos genes que tienen que ver 
con la secreción y la sensibilidad a la 
insulina, con el control de la presión 
arterial, con el control del proceso in-

flamatorio, con el control de la replica-
ción celular o de la apoptosis, y también 
en muchos casos, con la aparición de 
ciertos cánceres. Especialmente se ha 
relacionado con los cánceres de colon, 
de próstata y de mama4. Pero… ¿cuál es 
la percepción por parte de los oncólogos 
del sistema hormonal D y su potencial 
relación con los cánceres?

La Dra. Santaballa reconoce cierta rela-
jación en la especialidad con esta deter-
minación: “La oncología ha crecido mu-
cho en los últimos años y es necesario 
prestar atención a otros factores menos 
conocidos. Solemos recomendar a nues-
tros pacientes que no tomen el sol por-
que pueden tener cáncer de piel o, por la 
fotosensibilidad de algunos tratamientos. 
Sin embargo, muchos de nuestros pacien-
tes van a pasar temporadas hospitaliza-
dos, tienen problemas de malabsorción, 
osteoporosis5… Es decir, son pacientes 

con alta probabilidad de tener hipovitami-
nosis D.”

El tratamiento de esta hipovitaminosis D 
abarca tanto la Atención Primaria como 
la Atención Especializada. Sobre este 
asunto, la Dra. Santaballa saca a relucir 
distintos estudios: “Hay un metaanálisis 
de la Cochrane que analiza estudios de 
pacientes controlados con placebo ver-
sus vitamina D, donde realmente no se 
encuentra una asociación entre el déficit 
de vitamina D y el riesgo de mortalidad 
por cáncer . Sin embargo, recientemente 
se ha publicado el Estudio Vital en el New 
England donde en el primer análisis se ve 
que la ‘hazard ratio’ en cuanto a riesgo de 
mortalidad por cáncer, no alcanza la signi-
ficación estadística6. Sin embargo, en un 
segundo análisis mucho más complejo, sí 
que se ve que realmente aumenta la su-
pervivencia, sobre todo en determinados 
subgrupos, como puedan ser aquellos pa-

Una adecuada suplementación con vitamina D 
podría ahorrar miles de muertes por cáncer al año
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cientes con un índice de masa corporal 
por debajo de 25, o la población negra7. 
Esto es muy interesante porque no es fá-
cil conseguir que alguna intervención au-
mente la supervivencia.”

El Dr. Jódar señala la necesidad de intro-
ducir una matización en estos estudios: 
“En la mayoría de los estudios realizados 
con vitamina D, como el estudio Vital, los 
niveles medios de 25(OH)D de los pacien-
tes incluidos está en torno a 30 ng/ml, 
que es el límite recomendado y eso signi-
fica que en la mitad de ellos no se puede 
esperar un gran beneficio.”

Debemos concebir la hormona D como 
un factor de transcripción, que lo que 
hace es activar la expresión de ciertos 
genes e inhibir la de otros genes que 
los oncólogos conocen bien como son 
β-catenina, Wnt, Fas… Genes que están 
muy implicados en la génesis de mu-
chos cánceres, insiste el Doctor Jódar. 
“Muchos de nosotros vemos la vitamina 
D como un factor tolerogénico que nos 
permite vigilar de alguna manera el cre-
cimiento de células anormales y nos per-
mite también limitar de alguna manera 
la inflamación. Y en ese sentido os ani-
mo a que dentro de esa personalización 
que cada día es mayor en oncología, mi-
réis también en este campo8, 9. Hace muy 
poco el Biobanco británico ha vuelto a 
hacer un estudio de correlación entre los 
niveles de 25-hidrovivitamina D y la apa-

rición de mortalidad10;  y, recientemente 
– y aunque quizás son datos demasiado 
rotundos -un artículo de la revista Mole-
cular Oncology, habla de que en Alema-
nia una adecuada suplementación con 
vitamina D podría ahorrar cerca de 30 
mil muertes por cáncer al año”11.  

La doctora del Hospital La Fe de Valencia 
reconoce su interés en el estudio del Bio-
banco Británico: “En ese estudio sí que 
el riesgo global de mortalidad se redu-
ce, pero también el riesgo de mortalidad 
por cáncer y el riesgo de mortalidad por 
enfermedad cardiovascular porque com-
partimos muchos factores de riesgo. La 
incidencia de gran cantidad de cánceres 
se puede reducir con el control de peso, 
ejercicio no beber alcohol y no fumar. Si 
además a pacientes con hipovitaminosis 
D añadimos suplementos de vitamina D 
estamos haciendo una labor de preven-
ción importantísima.”

El Dr. Jódar indica que en nuestro país 
disponemos de todas las alternativas 
para tratar la hipovitaminosis D: “colecal-
ciferol (Vitamina D3) y calcifediol (25-Hi-
droxivitamina D3) y calcitriol  (1,25 dihi-
droxivitamina D3). El colecalciferol nece-
sita la doble hidroxilación para convertir-
se en un metabolito activo. El calcifediol 
presenta las ventajas de que no necesita 
la 25-hidroxilación hepática, es de tres a 
cinco veces más potente que colecalciferol 
y tiene una mayor tasa de absorción intes-

tinal provocando una elevación de niveles 
de 25-hidroxivitamina D más rápida y más 
estable.  El calcitriol se usa solamente en 
ciertas condiciones clínicas que conllevan 
una pérdida de capacidad renal para la 
síntesis del compuesto activo”12. 

La doctora Santaballa no quiere acabar 
el encuentro sin pedir consejo a su com-
pañero sobre qué hay que determinar 
cuando hay sospecha de que un pacien-
te pueda tener hipovitaminosis D. La res-
puesta es sencilla: “determinar la 25-hi-
droxivitamina D”. “Es el gran reservorio 
y es el que nos indica si el sistema hor-
monal está deficitario. El punto de corte 
se puede discutir: para salud ósea hace 
falta un mínimo de 20 ng/ml, para efec-
tos extra esqueléticos se suele hablar de 
mínimo 30 ng/ml. En cuanto al tratamien-
to, es relativamente sencillo y lo damos 
de forma mensual que parece más con-
veniente. Y para que la mayoría de los pa-
cientes, sobre todo obesos, alcancen esos 
niveles de más de 30-40 ng/ml, debería-
mos estar dando cerca de 2000 UI de co-
lecalciferol o de esos 20 mcg de calcife-
diol al día. Lo razonable sería chequear la 
dosis en un periodo aproximado de unos 
tres meses y si los niveles son adecuados, 
mantener el tratamiento13. 
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“La incidencia de gran cantidad de cánceres se puede reducir con control de peso, ejercicio, no 
fumar y no beber alcohol. Si, además, añadimos suplementación a pacientes con déficit de vitamina 
D, estamos haciendo una labor importantísima en prevención”, subraya la Dra. Ana Santaballa
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Dr. Esteban Jódar Gimeno. Dra. Ana Santaballa.
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“Diferentes aspectos de la objeción de 
conciencia podrían ser inconstitucionales”

a objeción de conciencia en 
la nueva Ley de la Eutanasia 
es un tema polémico y con 
varios aspectos que podrían 

considerarse anticonstitucionales, se-
gún Pedro Talavera, profesor titular de 
Filosofía del Derecho de la Universidad 
de Valencia. El experto considera difícil 
que supere el filtro del Tribunal Consti-
tucional por cuatro motivos: porque se 

plantea como un derecho a morir del 
paciente cuando no lo es, porque im-
pone una obligación a todos los profe-
sionales sanitarios cuando no se está 
satisfaciendo ningún derecho funda-
mental de los pacientes y además se 
les exige registrarse como objetores, 
obligándoles a manifestar sus convic-
ciones morales, y porque en algunas 
administraciones sanitarias es pro-

bable que se excluya de la objeción a 
quienes no formen parte del equipo 
asistencial que realiza la prestación de 
ayuda para morir, aunque ésta no sea 
un acto médico.

La primera consideración que debe te-
nerse en cuenta es que la Ley Orgánica 
de Regulación de la Eutanasia ha esta-
blecido, de manera aparente, un dere-

Pedro Talavera, profesor titular de Filosofía del Derecho de la Universidad de Valencia

cho a recibir la prestación eutanásica 
bajo la libre petición de un paciente, 
cumpliéndose determinados requisitos. 

Este aspecto se ha difundido como si 
la ley hubiera establecido un ‘derecho 
a morir’. Y, según Talavera, esto no es 
verdad: lo que ha hecho la ley es des-
penalizar el supuesto de la acción eu-
tanásica cuando se realiza de acuerdo 
con los requisitos establecidos por la 
ley. Porque el artículo 143.4 del Códi-
go Penal sigue calificando como un de-
lito la eutanasia, esto es, procurar la 
muerte de un tercero que se encuentra 
en una enfermedad irreversible. Solo 
se ha añadido un quinto punto a este 
artículo, estableciendo que cuando se 
realiza en los supuestos establecidos 
en la ley de eutanasia, no se imputará 
ninguna responsabilidad penal.

Por tanto, desde su punto de vista, la 
ley ha despenalizado el delito eutaná-
sico previsto en el código penal cuan-
do se realiza en estas condiciones. Y 
esto no tiene nada que ver con estable-
cer un derecho a la muerte: la ley, en 
sentido estricto, concede un derecho 
al paciente a iniciar un procedimiento, 
la decisión final sobre la aplicación de 
la prestación la toman unas instancias 
(médicos y comisión de garantías) aje-
nas al paciente, que pueden aceptar-
la o denegarla. Por tanto, no estamos 
ante un ‘derecho’ a morir del paciente, 
porque no es el paciente el que decide. 

Desde aquí es desde donde procede va-
lorar el deber jurídico que la ley imputa 
a todos los profesionales sanitarios de 
satisfacer el deseo del paciente de ad-
ministrarle la muerte como si se tratara 
de un derecho fundamental y no es así. 
En resumen, como recalca, la ley está 
imponiendo un deber gravísimo a cual-
quiera que pertenezca a la profesión 
médica de procurar la muerte de un pa-
ciente, algo contrario al juramento hipo-
crático y al acto médico, para satisfacer 
una pretensión que, no es un derecho 
del paciente, y que les obliga a realizar 
una conducta tipificada como delito, 
aunque se haya despenalizado.

En su opinión, esta situación es un mo-
tivo clarísimo de inconstitucionalidad. 
Él ha colaborado en la presentación del 
recurso porque le parece “intolerable” 
que el Estado imponga un deber jurídico 
tan grave a los profesionales sanitarios, 
como tener que procurar la muerte de 
un paciente, para satisfacer algo que no 
es un derecho. 

Esto es muy significativo de cara a que 
la obligación de registrarse del profesio-
nal sanitario objetor que, para el profe-
sor, resulta incongruente. Puesto que no 
se está tratando de garantizar ningún 
derecho y se trata de una actuación ex-
cepcional dentro de la profesión médica, 
quienes deberían registrarse (o manifes-
tarse disponibles) deberían ser aquellos 
profesionales sanitarios dispuestos a 
formar parte de los equipos asistencia-
les que realicen la prestación. No tiene 
sentido que la obligación se imponga a 
la generalidad de la profesión médica 
y además se le imponga una segunda 
obligación de registrarse.

Cinco requisitos
El artículo 16 de la ley de la eutanasia 
establece cinco requisitos para ejercer 
la objeción de conciencia: corresponde a 
los profesionales sanitarios, a título indivi-
dual, si están directamente implicados en 
la prestación, deben hacerlo de manera 
anticipada y por escrito y deben inscribir-
se en un registro sanitario de objetores. 

El problema que se plantea aquí, según 
el profesor Talavera, es quién es un pro-
fesional sanitario. ¿Son solamente los 
médicos y enfermeras que van a estar 
presentes en el acto eutanásico o habla-
mos de todos los profesionales que de-
ben participar necesariamente en toda 
la gestión de la prestación? La ley, en 
este punto, ha tratado de ser muy res-
trictiva porque ya se planteó con la obje-
ción de conciencia en el aborto.

Para el profesor, la interpretación restric-
tiva no es muy sensata, ya que con ello 
el legislador parecería mirar la objeción 
de conciencia como si el objetor no qui-
siera implicarse y la aprovechase para 

evadirse de una responsabilidad. Esta 
consideración negativa del objetor, como 
subraya, es falsa porque la objeción de 
conciencia es un derecho fundamental 
que presupone que el que la ejerce es 
un ciudadano responsable, una persona 
con conciencia que se plantea moral-
mente su conducta profesional, que eva-
lúa desde una reflexión crítica y moral 
las obligaciones que la ley le impone y 
que, por tanto, toma una decisión que 
le acarrea bastantes más perjuicios que 
beneficios. Según Talavera, la objeción 
de conciencia debería ser algo muy valo-
rado y no estigmatizado.

Con relación a la titularidad del derecho 
de objeción, que se discutió en el recien-
te Congreso SEOM2021, la clave radica, 
a juicio del profesor, en si la prestación 
de ayuda para morir puede calificarse 
como acto médico o no. Como recuerda, 
si es un acto médico, solamente el que 
tiene una titulación en Medicina podría 
objetar. Si no es acto médico, el ámbito 
sería el del personal sanitario implicado, 
mucho más amplio.

El propio profesor Talavera realizó un in-
forme en este sentido para el Comité de 
Bioética, recordando que el artículo sie-
te del Código de Deontología Médica es-
tablece que un acto médico solo lo pue-
de realizar un profesional de la medici-
na, tiene que estar orientado a promover 
la salud y realizarse dentro de la legali-
dad. Por tanto, la prestación de ayuda 
para morir no puede calificarse de acto 
médico, ya que escapa a la competencia 
del profesional médico y al contexto de 
la relación médico-paciente. Y no tiene 
como fin el beneficio de la salud del pa-
ciente, porque se pretende acabar con 
su vida, no se trata de curar o aliviar. 

Al ser la prestación de ayuda un simple 
acto sanitario, realizado en un contexto 
sanitario, el profesor Talavera conside-
ra que quienes pueden ser titulares del 
derecho de objeción son todos los pro-
fesionales que trabajan en un contexto 
sanitario, implicados directamente, por 
obligación legal, en cualquier acto con-
ducente a la prestación. 

La ley de la Eutanasia plantea el derecho a morir e impone una obligación 
a todos los profesionales sanitarios
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SEOM2021 profundizó en los 
tumores raros, la  farmacoeconomía 
y las necesidades de oncólogos 
para el SNS
Cerca de 1.700 congresistas revisaron en 44 sesiones científicas estudios 
que cambian la práctica clínica y mejoran la atención del paciente con cáncer, 
además de analizar las novedades más relevantes en el manejo de los 
distintos tipos de tumores, el soporte de los cuidados continuos y paliativos, y 
herramientas complementarias como la bioética y la farmacoeconomía

Bajo el lema Ahora y siempre, por y para los pacientes Bajo el lema Ahora y siempre, 
por y para los pacientes, la 
Sociedad Española de Onco-
logía Médica (SEOM) celebró, 

de manera virtual y por segundo año, 
su Congreso SEOM2021 del 18 al 22 
de octubre. Con este lema, SEOM qui-
so destacar su vocación de servicio y 
su objetivo de que toda la investiga-
ción y asistencia beneficie a los pa-
cientes. 

Con 287 ponentes (140 mujeres y 
147 hombres), SEOM2021 abordó en 
44 sesiones científicas con diferentes 
formatos las novedades más relevan-
tes en el manejo de los distintos tipos 
de tumores, el soporte de los cuida-
dos continuos y paliativos y herramien-
tas complementarias como la bioética 
y la farmacoeconomía.

El presidente de SEOM 2019-2021, Dr. 
Álvaro Rodríguez-Lescure, destacó que 
el Congreso se volvió a celebrar de ma-
nera virtual “por prudencia, aunque se 
acabará volviendo al formato presencial. 
Es importante poder vernos y hacer ne-
tworking, algo fundamental para los on-
cólogos médicos, que trabajamos en red 
en grupos cooperativos. La normalidad 
pondrá todo en su sitio, ha sido un reto 
organizar dos congresos virtuales y creo 
que el primero fue un gran éxito y espero 
que este también lo sea”.

Entre las novedades que se han pre-
sentado en este Congreso, destaca el 
Estudio SEOM ‘Carga de trabajo, censo 
y necesidades de oncólogos médicos 
en España’. Como recordó el Dr. Rodrí-
guez-Lescure, SEOM ya había hecho al-
gún trabajo en este ámbito, pero no de 

forma específica. “Sobre todo, teniendo 
en cuenta una situación novedosa que 
se está empezando a producir en la On-
cología y que hay que adelantarse a ella: 
la jubilación de cada vez más profesio-
nales”, advirtió.

Por este motivo, se ha realizado un estu-
dio pormenorizado del número de oncólo-
gos que se irán jubilando en los próximos 
años. El objetivo es aportar los números 
exactos que muestran las necesidades 
hasta 2040. “Debemos tener en cuenta 
que el ejercicio de la Oncología es cada 
vez más complejo, cada vez exige más ha-
bilidades y aptitudes a adquirir”, recalcó 
el Dr. Rodríguez-Lescure.  

En 2020 contamos con 1.504 oncólogos 
médicos, lo que supone una ratio de que 
cada oncólogo ve 183,6 nuevos casos en 

Hasta el 31 de diciembre podrá acceder a la plataforma de SEOM2021 y consultar todos los contenidos del Congreso.
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su jornada equivalente a tiempo completo 
(ETC). Frente a estos datos la estimación 
de ratios óptimos en estudios internacio-
nales en países desarrollados se sitúa 
entre 100 y 150 nuevos casos/ETC.

Analizando todo, comentó la Dra. Enri-
queta Felip, presidente de SEOM 2021-
2023, “consideramos que en nuestro 
país, las ratios deben estar más próxi-
mas a los estándares óptimos, tendien-
do a una horquilla 110-130 nuevos pa-
cientes/ETC. Además de los datos de es-
tudios internacionales –prosiguió la Dra. 
Felip–, esta afirmación se fundamenta 
en la necesidad de dedicar mayor tiem-
po a actividades de investigación bási-
ca, clínica y traslacional, el mayor tiempo 
necesario para actividades asistenciales 
derivadas, entre otros, de la complejidad 
creciente de los de los tratamientos per-
sonalizados y el trabajo multidisciplinar”.

La Dra. Felip afirmó que “para alcanzar en 
2040 una ratio óptima de 110-130 nue-
vos casos/ETC deberíamos contar con 
entre 3.104 y 2.626 ETC de oncólogos 
médicos. Teniendo en cuenta el censo 
actual y las jubilaciones previstas, para 
alcanzar estas ratios se deberían incorpo-
rar entre 87 y 110 nuevos oncólogos mé-
dicos al sistema cada año hasta 2040”.

La Dra. Margarita Majem, coordinadora 
científica de SEOM2021, subrayó que el 
programa del Congreso “ha tenido mucho 

peso formativo y ha estado destinado, en 
gran parte, a residentes y adjuntos, con 
numerosas ponencias sobre los tumores 
más frecuentes. Además, es fundamental 
el aspecto investigador, que han cubierto 
las comunicaciones y que muestran los 
avances de la Oncología española”.

“Además, cada año diseñamos charlas 
con temas de actualidad, como la CO-
VID-19, que ya abordamos el año pasa-
do y quizá haya venido para quedarse. 
También se ha tratado algo tan impor-
tante como las cargas de trabajo y cómo 
están distribuidos los Servicios de On-
cología. Nos va a dar una fotografía de 
cuál es el estado de los volúmenes de 
trabajo que tenemos en los hospitales y 
cómo deberían estar dimensionados los 
Servicios”, dijo.

Farmacoeconomía y bioética
Otro tema que se trató es el de la Farma-
coeconomía. Según la Dra. Majem, cada 
vez “tendrá más importancia para noso-
tros porque el gasto lo tendremos que 
tener más presente: los fármacos que 
vienen son caros y deben ser usados 
durante mucho tiempo por el paciente 
porque ha mejorado la supervivencia”.

La Dra. Majem destacó también la se-
sión dedicada a la bioética, especial-
mente por la entrada en vigor de la Ley 
de la Eutanasia. Y, como ya se hizo en 
el Congreso del año pasado, se prestó 

atención a tumores más infrecuentes, 
como los huérfanos, los neuroendocri-
nos, los tumores agnósticos y a temas 
como la Oncogeriatría, los Cuidados 
Continuos o el Cáncer Hereditario, con 
mesas, comunicaciones y posters.

En total, se presentaron 541 comunica-
ciones. De todas, cuatro fueron selec-
cionadas para la Sesión Plenaria –so-
bre avances en fragilidad del paciente 
oncológico, cáncer de mama y ovario, 
percepción de las vacunas anti-covid19 
de los pacientes oncológicos y factores 
pronósticos en cáncer adrenocortical–, 
73 fueron orales, 83 pósteres destaca-
dos, 306 pósteres digitales y 55 fueron 
elegidas para libro.

Formación para jóvenes oncólogos
Los oncólogos jóvenes también tuvieron 
de nuevo una gran representación en el 
Congreso, gracias a la Sección SEOM 
+MIR. “Se ha hablado de los resultados 
del ‘termómetro laboral’, una encuesta 
que nace por iniciativa de la Sección y 
muestra el presente y el futuro de los 
oncólogos jóvenes. Después, se ha ce-
lebrado un debate con representantes 
de la industria farmacéutica y la Oncolo-
gía”, explicó la Dra. Majem.

En la Sección +MIR también se presen-
taron las novedades en mutaciones en 
cáncer, que es el pilar del tratamiento 
de los tumores y se profundizó en un 
aspecto poco tratado: cómo mejorar la 
comunicación. Como detalló la Dra. Ma-
jem, “enseñamos Oncología a nuestros 
residentes pero no les enseñamos ni 
cómo hacer comunicaciones a congre-
sos ni cómo mejorar la comunicación 
médico-paciente y en equipo y se han 
impartido ponencias en este sentido”.

Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, presidente de SEOM, y Dra. Margarita Majem, coordinadora del Co-
mité Científico de SEOM2021.

CONSULTE TODO 
EL CONTENIDO DE 

SEOM2021 HASTA EL 
31 DE DICIEMBRE

REPORTA JE

Noviembre 2021
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A modo de resumen, estos son algunos de los mensajes destacados para llevar a casa de las sesiones formativas 
y de comunicaciones del Congreso SEOM2021: 

MENSAJES PARA LLEVAR

►	El diagnóstico genético preimplantacional es una opción reproductiva de remarcable valor entre los 
portadores de síndromes asociados a alto riesgo de cáncer y su acceso o desarrollo en la práctica asistencial 
del medio de sanidad pública, un ejemplo más de la apuesta por la medicina personalizada en nuestro país.

CÁNCER 
HEREDITARIO

REPORTA JE

Noviembre 2021

►La prevención primaria y la secundaria pueden aumentar la supervivencia y disminuir la mortalidad  por 
cáncer en la población,  quizás más que muchos tratamientos añadidos en los estadios avanzados. 

PREVENCIÓN

►Los linfomas siempre han sido la punta de lanza de la especialidad y, por lo tanto, son un buen ejemplo de 
cuál es el futuro inmediato de la Oncología, lleno de nuevas oportunidades. 

LINFOMAS

►	Probablemente, un porcentaje de pacientes con cáncer avanzado son curados por la inmunoterapia y el reto 
es identificarlos.

►	La patología digital, una herramienta que ha venido para quedarse y que sirve para hacer un análisis más 
exacto de lo que acontece en el microambiente inmune tumoral.

►	La diseminación en el Sistema Nervioso Central es una complicación cuya frecuencia está en aumento y de 
gravedad en el cáncer y, cuando ocurre, condiciona un pronóstico difícil para los pacientes.

►	El tratamiento actual de los gliomas de alto y bajo grado se basa, en la actualidad, en radioterapia y 
quimioterapia alquilante. Pero el panorama ha cambiado con la descripción de la mutación IDH y los 
tratamientos que inhiben IDH.

INMUNOTERAPIA

SISTEMA 
NERVIOSO 
CENTRAL
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►En el tratamiento médico de la enfermedad locorregional se debe trabajar de manera conjunta con 
Oncología Radioterápica y Cirugía de cabeza y cuello.

►El abordaje multidisciplinar es la única manera de tener un diagnóstico correcto en sarcomas.

►	Si hay algún ensayo clínico fase I-II en sarcoma, los oncólogos tienen que estar motivados para que 
participen sus pacientes.

CABEZA Y 
CUELLO Y 
TIROIDES

SARCOMAS I Y II

►	La medicina de precisión tiene limitaciones importantes hoy en día y tampoco es aplicable a muchos 
pacientes oncológicos.

►	Los oncólogos deben formarse en toxicidades, en biomarcadores y estudios de la vida real.

►	Se observan grandes diferencias entre países a la hora de incorporar criterios de evaluación 
económica del coste-efectividad a la toma de decisiones en la evaluación de fármacos. Hay diferentes 
interpretaciones de la evidencia y de los umbrales que se consideran aceptables o no para financiar 
tratamientos.

PRESIDENCIAL

►	El tratamiento de los tumores genitourinarios ha experimentado unos avances muy importantes estos 
últimos años por lo que la actualización es fundamental.

►	La primera línea de cáncer renal es un campo que ha cambiado rápidamente en los últimos años, 
con múltiples opciones terapéuticas, la mayoría en combinación y con un papel predominante de la 
inmunoterapia.

GENITOURINA-
RIOS I Y II
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►La pandemia ha tenido un impacto negativo en patologías no-COVID como el cáncer, una de las 
patologías crónicas más prevalentes en nuestro país.

►La tecnología va a permitir explotar los datos que generamos para conocer realmente qué pacientes 
	 se van a beneficiar de algunos tratamientos y qué pacientes no.

►En cáncer de pulmón no microcítico no avanzado, los nuevos tratamientos están logrando excelentes 
resultados.

►En otros tumores torácicos se están logrando también mejoras notables.

COVID-19

INTELIGENCIA 
ARTIFICIAL

PULMÓN I Y II

►La bioética está presente, de forma transversal, en todas las actividades del oncólogo.

►La trombosis es una complicación muy frecuente en los pacientes, que va claramente en aumento y tiene 
un impacto muy notable en mortalidad, morbilidad, calidad de vida y en costes sanitarios.

►El manejo multidisciplinar de los pacientes es clave, pero es complicado por el gran número de disciplinas 
que están integradas.

►El oncólogo médico debe aprender a moverse en el escenario de la sostenibilidad.

BIOÉTICA 

TROMBOSIS

ONCOGERIATRÍA 

FARMACO-
ECONOMÍA
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►El verdadero abordaje multidisciplinar del cáncer de próstata desde etapas iniciales de la enfermedad 
sigue siendo un reto.

►El reto es que los nuevos tratamientos puedan utilizarse en todos los hospitales.

►Los nuevos fármacos permiten la personalización de los tratamientos y cambiar la práctica clínica 
habitual.

►Es necesario seguir profundizando en el conocimiento del cáncer para individualizar el tratamiento de 
manera que ofrezcamos la mayor eficacia con la menor toxicidad posible para el paciente.

GENITOURINA-
RIOS III

PULMÓN III

MAMA PRECOZ

COLORRECTAL

►Más del 65% de los MIR ha firmado más de cuatro o cinco contratos en los últimos cinco años, lo que 
revela que falta una estructura en el ámbito laboral en Oncología.

►	El residente tiene que formarse en múltiples disciplinas, que van desde la asistencia a la investigación 
clínica  y, también, la investigación traslacional.

►	La formación en comunicación –junto con otras áreas de conocimiento más transversales– contribuyen a 
la prevención del burn-out y a la mejora del bienestar del oncólogo”.

+MIR

►Los estudios presentados en la plenaria demuestran la utilidad del trabajo en red, con estudios 
multicéntricos de oncólogos españoles.

PLENARIA
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►Los resultados del Estudio SEOM demuestran que la carga asistencial del oncólogo es muy elevada, con pocas 
horas dedicadas a la docencia y a la investigación. Para satisfacer las necesidades asistenciales actuales y 
futuras deberemos incorporar a nuestras plantillas un elevado porcentaje de oncólogos anualmente. 

ESTUDIO DE 
CARGAS

►	En el cáncer de mama se está viviendo una revolución en los últimos 2-3 años, con la incorporación de 
una grandísima cantidad de fármacos dirigidos.

►Los inhibidores de PARP están cambiando por completo la expectativa de vida y el pronóstico de nuestras 
pacientes.

►	En esta sesión se aprende sobre algunas de las nuevas estrategias y combinaciones de la inmunoterapia 
del cáncer pan-tumor.

MAMA 
AVANZADO

GINECOLÓGICO

INMUNOTERAPIA

►La medicina de precisión se está convirtiendo en una realidad en tumores biliopancreáticos. 

►El campo de investigación en tumores endocrinos y neuroendocrinos está claramente en alza, abarcando 
todos y cada uno de los distintos tumores que engloba esta área, por lo que estar actualizado en el 
manejo de estas heterogéneas y complejas neoplasias es de vital importancia.

NO 
COLORRECTAL

NEUROENDO-
CRINOS

►	Es necesario un conocimiento exhaustivo de los cuidados continuos de los pacientes oncológicos que 
incluya desde la profilaxis antiinfecciosa hasta las situaciones más complejas y graves que requieren 
soporte de UCI.

CUIDADOS 
CONTINUOS
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►Sólo una visión global desde la imagen médica, las nuevas tecnologías, la medición de resultados y el 
desarrollo de biomarcadores nos llevará a una medicina de precisión real. 

►El abordaje terapéutico tras la progresión a inmunoterapia, tanto en los melanomas BRAFwt como BRAF+ 
previamente tratados con inhibidores de BRAF y MEK, es el reto actualmente más relevante de la consulta 
de melanoma.

MEDICINA DE 
PRECISIÓN 

MELANOMA

►	Es fundamental conocer las alteraciones moleculares y fenotípicas e inmunofenotípicas de los tumores 
de cérvix y endometrio para poder tratar a las pacientes de una forma individualizada.

GINECOLÓGICOS

►Hemos pasado de un futuro un tanto desolador a un futuro que promete grandes cambios y en el que 
están comenzando a producirse avances muy significativos en este terreno”.

HUÉRFANOS E 
INFRECUENTES

►La NGS y el manejo multidisciplinar está revolucionando el manejo de los cánceres de origen 
desconocido.

ORIGEN 
DESCONOCIDO 

►Los ensayos aumentan su complejidad y cada vez requieren más procedimientos específicos.

CICOM

Acceda a las sesiones formativas y de comunicaciones 
de SEOM2021 hasta el 31 de diciembre

SEOM agradece la colaboración de la industria farmacéutica en SEOM2021: MSD, Roche, GSK, Novartis, Janssen Oncology, 
Lilly, Bristol Myers Squibb, Pfizer, Kyowa Kirin, Sanofi, Rovi, Astellas, Pierre Fabre, MSD-AstraZeneca, Advanced Accelerator 
Applications (AAA), AstraZeneca, Takeda, Daiichi-Sankyo-AstraZeneca, Seagen, Merck-Pfizer, Ipsen, Clovis Oncology, Servier, 
Gilead, Kern Pharma, Organon, Amgen, Boehringer Ingelheim, Eisai, Leo, BeiGene, Merck, Eusa Pharma, Sandoz, Pharma Mar, 
Bayer, Daiichi-Sankyo, Saga Diagnostics, Veracyte y Accord.
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a Dra. Enriqueta Felip, jefe de 
Sección del Servicio de Oncolo-
gía Médica del Hospital Univer-
sitario Vall D´Hebron de Barcelo-

na,  asumió la presidencia de la Sociedad 
Española de Oncología Médica (SEOM), 
tras la Asamblea General de Socios, ce-
lebrada durante SEOM2021, después de 
ocupar el cargo como vicepresidente des-
de el 24 octubre de 2019. 

La Dra. Felip en su primera intervención 
como presidenta, ante los socios de 
SEOM, en primer lugar agradeció todo el 
trabajo realizado por el Dr. Álvaro Rodrí-
guez-Lescure en SEOM durante sus dos 
años de presidencia. “Compartir estos 
dos años contigo han sido un placer y un 
privilegio. Recojo el relevo de un listón 
muy alto”, comentó la Dra. Felip. 

“Aun en plena pandemia, SEOM ha sa-
bido readaptarse, continuar creciendo, 
pese a las vicisitudes, y mucho es gra-

cias a ti, a tu esfuerzo y dedicación. Has 
tenido mi apoyo, junto con los miembros 
de mi junta y entre todos –tu junta, mi 
junta, todos a una- hemos confluido por 
el bien común de nuestra Sociedad, 
como no podía ser de otra forma”, aña-
dió la nueva presidente de SEOM. 

“Asumo la presidencia –reconoció la 
Dra. Felip- con mucho ánimo, con mucha 
energía y mucha ilusión. Junto con la jun-
ta directiva, quiero trabajar para el futuro 
de la Sociedad y, desde luego, de sus 
miembros. Y promover la calidad en el 
tratamiento del cáncer de todos los pa-
cientes. Vivimos una situación cambian-
te y está claro que SEOM tiene un gran 
compromiso con todos sus miembros, 
pero hay una transformación continua y 
vamos a seguir trabajando en este sen-
tido para que siga siendo un referente”.

Sus líneas de trabajo pasan por forta-
lecer los programas educativos y apos-

tar por intensificar el papel clave del 
oncólogo, teniendo siempre al paciente 
como eje de trabajo. “El paciente es la 
razón de todo lo que hacemos y no solo 
tiene que estar informado y decidir: tie-
ne que ser parte de todos los órganos 
decisorios”, destacó la Dra. Felip.

“Vamos a trabajar para enaltecer la filo-
sofía motriz de SEOM y sus valores: ser 
el referente de opinión sobre la Oncolo-
gía en España y ser garante de la defen-
sa y promoción de la calidad, la equidad 
y el acceso a la atención del paciente 
oncológico. Nuestras líneas maestras 
continuarán para dar respuesta a las 
necesidades de los pacientes, de los 
oncólogos médicos y de los socios de 
SEOM”, señaló la presidente de SEOM.

En su primera intervención como presi-
dente, la Dra. Felip destacó algunos de 
los objetivos marcados para los próxi-
mos años.

ASAMBLEA GENERAL 

L

Dra. Enriqueta Felip 
asume la presidencia 
de SEOM 
“Trabajaremos para conseguir la equidad en 
el acceso a estrategias de consejo genético, 
prevención, cribado, procedimientos diagnósticos 
y moleculares, acceso a fármacos oncológicos, 
biomarcadores y cuidados paliativos”

En Formación, se va a promover progra-
mas educacionales en áreas de impac-
to como la medicina traslacional e inte-
ligencia artificial y a desarrollar un plan 
de formación en Medicina de Precisión. 
Sin olvidar, la formación en estrategias 
de comunicación y apoyo psicológico. 

Para potenciar el contacto directo con 
los socios, se va a crear un canal de 
comunicación para identificar y respon-
der a las necesidades y defender los 
intereses comunes.

Además, se fomentará el desarrollo de 
carreras académicas individuales de 
profesionales de diferentes edades y 
perfiles y apoyaremos a los miembros 
de todas las zonas geográficas, inde-
pendientemente del modelo y los recur-
sos del hospital donde trabajen. Res-
pecto a investigación, se continuará 

apostando por el programa de Premios 
y Becas SEOM, dotándolo de todos los 
recursos posibles para fomentar la in-
vestigación en cáncer en España. 

Asimismo, se consolidará a SEOM 
como punto de encuentro de los Gru-
pos Cooperativos y se impulsarán pro-
yectos de análisis compartido de infor-
mación, registros prospectivos y resul-
tados de salud.

La Dra. Felip ha afirmado que con la 
junta directiva “trabajaremos para con-
seguir equidad en el acceso a estrate-
gias de consejo genético, prevención, 
cribado, procedimientos diagnósticos 
y moleculares, acceso a fármacos on-
cológicos, biomarcadores y cuidados 
paliativos”. Fomentaremos el diagnós-
tico y tratamiento multidisciplinar, con-
tinuando estableciendo alianzas con 

otras sociedades científicas y refor-
zando el papel del oncólogo. Y refor-
zaremos la presencia internacional de 
SEOM, tanto en Europa, intensificando 
sinergias con ESMO, como en Portugal 
e Hispanoamérica, ha remarcado.

En la Asamblea General de Socios 
SEOM se eligió la candidatura a la re-
novación parcial de la Junta Directiva 
de SEOM, que recayó en el grupo de 
oncólogos médicos que ha encabeza-
do el Dr. César A. Rodríguez, oncólogo 
médico del Servicio de Oncología Médi-
ca del  Hospital Clínico Universitario de 
Salamanca. 

La nueva Junta Directiva 2021-2023 de la Sociedad Española de 
Oncología Médica queda compuesta por los siguientes doctores:

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

VICEPRESIDENTE
Dr. César A. Rodríguez, oncólogo médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital Clínico Universitario de Salamanca. 

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

TESORERO
Dr. Juan Rafael de la Haba Rodríguez, oncólogo médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba.

VOCALES
Dr. José Ángel Arranz Arija, jefe de Sección del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario Gregorio Marañón de Madrid.
Dra. Ana Fernández Montes, oncóloga médica del Servicio de Oncología Médica del Complejo Hospitalario de Orense.
Dr. Javier Gallego Plazas, oncólogo médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario de Elche de Alicante.
Dra. Rosario García Campelo, jefa del Servicio de Oncología Médica del Complexo Hospitalario Universitario A Coruña (CHUAC).
Dr. Antonio González Martín, jefe del Servicio de Oncología Médica de la Clínica Universidad de Navarra en Madrid.
Dra. Sara López-Tarruella Cobo, oncóloga médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario Gregorio Ma-
rañón de Madrid.
Dra. María José Méndez Vidal, oncóloga médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba.
Dr. César Serrano García, oncólogo médico del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario Vall D'Hebron de Barcelona. 
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os cuidados al paciente ancia-
no oncológico, un análisis de 
la recombinación homóloga en 
cáncer de mama y ovario con 

mutación germinal en RAD51C/D, la to-
lerancia a las vacunas anti-COVID-19 y 
la percepción del estado de ánimo y la 
calidad de vida de los pacientes oncoló-
gicos y la presentación de los datos del 
registro de un tumor infrecuente, el car-
cinoma adrenocortical, protagonizaron 
las cuatro comunicaciones científicas 
principales que se presentaron en la se-
sión plenaria.
  
Las cuatro comunicaciones destacadas 
son reflejo de los avances y la trans-
versalidad de la Oncología española y 
ponen de manifiesto la importancia del 
cuidado del paciente anciano, el papel 
clave de las vacunas frente al COVID-19 
en pacientes oncológicos y la importan-
cia de la investigación genómica de 
nuevos biomarcadores y de tumores in-
frecuentes.
 
La sarcopenia incrementa un 89% 
el riesgo de muerte por el tumor en 
pacientes ancianos tratados con 
quimioterapia 

La primera de estas comunicaciones, 
de la Dra. María José Molina Garrido, 
oncóloga médico del Hospital General 
Virgen de la Luz de Cuenca, es la pre-
sentación de los resultados del estudio 
ONCOSARCO, que evalúa la influencia 
de la sarcopenia y de la fragilidad en 
la mortalidad –asociada al tumor o por 
otras causas diferentes– en los pacien-
tes ancianos oncológicos. 

La supervivencia del paciente es un 
factor a tener en cuenta en la toma 
de decisiones individualizada en el an-
ciano oncológico. Con este objetivo, el 
proyecto ONCOSARCO ha evaluado la 
influencia de la sarcopenia y de la fra-
gilidad en la mortalidad -asociada al tu-
mor o por otras causas diferentes- de 
estos pacientes.

El dato más destacado es que la pre-
sencia de sarcopenia, utilizando los pun-
tos de cortes de Masanés, incrementa 
en un 89% el riesgo de muerte por el 
tumor en ancianos oncológicos tratados 
con quimioterapia. Por tanto, es preciso 
considerar la presencia de sarcopenia 
en la toma de decisiones de este grupo 
poblacional y determinar qué puntos de 
corte emplear para definirla.

“Este proyecto es el punto de partida 
de un largo camino, al final del cual, se 
espera que sea más sencillo el proceso 

de toma de decisiones en los ancianos 
en los que nos planteamos el uso de 
quimioterapia. Los datos son positivos a 
favor de la sarcopenia medida mediante 
los criterios del grupo europeo, pero es 
preciso realizar un estudio multicéntrico, 
con más pacientes, que nos dará más 
datos acerca de la aplicabilidad de nues-
tros hallazgos”, explica la Dra. Molina.

En el estudio, que se está redactando 
de forma más detallada, se reclutaron 
en la Consulta de Cáncer en el Anciano 
de la Sección de Oncología Médica del 
Hospital Virgen de la Luz de Cuenca a 
111 pacientes de más de 70 años con 
cualquier tipo de tumor sólido y cual-
quier tipo de estadio tumoral y que iban 
a comenzar la quimioterapia. 

Se realizó un análisis prospectivo lon-
gitudinal de esta cohorte de pacien-
tes; utilizaron los criterios de Balduc-
ci y los de Linda Fried para evaluar la 
presencia de fragilidad. Para evaluar la 
sarcopenia, se usaron los criterios del 
European Working Group on Sarcopenia 
in Older People empleando los puntos 
de corte de Janssen, de Masanés y de 
Chien para la masa muscular. Además, 
se llevó a cabo un modelo de supervi-
vencia de riesgos competitivos con cen-
sura, donde los eventos eran, bien la 
mortalidad por cáncer, bien la mortali-
dad por otra causa. El hazard ratio de 
los distintos predictores se estimó me-
diante regresión de Fine-Gray.

En cuanto al resto de los resultados, se 
registró sarcopenia en el 28%, 16,8% 
y 57,7%, respectivamente en función a 

SESIÓN PLENARIA

L

Oncogeriatría, cáncer hereditario, 
vacunas anti COVID-19 y tumores 
infrecuentes protagonizan los highlights

puntos de corte de Chien, Masanés y 
Janssen respectivamente. La fragilidad 
estuvo presente en el 46,8% y el 5,4% 
de los pacientes, según los criterios de 
Fried y de Balducci respectivamente.

En el modelo de riesgos competitivos se-
leccionado, las variables asociadas sig-
nificativamente al riesgo de mortalidad 
por el tumor fueron: la edad (HR 0,906; 
IC 95%:0,849-0,966; p=0,0028); la co-
morbilidad (HR 0,573; IC 95%: 0,340-
0,966; p=0,037); estadio tumoral avan-
zado (HR 3,325; IC95%: 1,863-5,936; 
p=0,0000) y la presencia de sarcopenia 
según punto de corte de Masanés (HR 
1,896; IC 95%:1,022-3,518; p=0,042). 
La única variable relacionada con la 
mortalidad por otras causas fue la co-
morbilidad (HR 2,476; IC 95%: 1,107-
5,538; p =0,027).

“La idea de hacer este estudio surge 
de la preocupación que tenemos todos 
los especialistas que atendemos en la 
consulta a pacientes ancianos con cán-
cer: el miedo de “sobretratarlos” cuan-
do su organismo no está preparado 
para la toxicidad de los tratamientos, y 
el riesgo de infratratar el tumor por evi-
tar causarles un daño, en los casos en 
los que el riesgo de toxicidad es míni-
mo. Ante la incertidumbre de qué herra-
mientas utilizar en estos pacientes y al 
plantearnos si podemos encontrar he-
rramientas más eficaces y perfectas de 
las que tenemos, surgió este proyecto; 
y quisimos ver hasta qué punto la fragi-
lidad o la sarcopenia pueden ayudarnos 
en la toma de decisiones y en evaluar 
el pronóstico del paciente, si tiene sen-
tido o no ponerle tratamiento y si ese 
tratamiento va a causarle o no una toxi-
cidad severa”, enumera la Dra. Molina.

En su opinión, se debe seguir investi-
gando y “dar un paso más y diseñar 
nuevos proyectos, basados en estos 
hallazgos, y de índole multicéntrica, que 
incluyan una validación externa de los 
resultados. De momento, a partir de 
este resultado, podemos crear nuevas 
hipótesis y tener claro que la sarcope-
nia, utilizando unos criterios específi-

cos de medida, juega un papel impor-
tante en el anciano oncológico que va a 
ser tratado con quimioterapia”.

La vía de recombinación homóloga 
falla en un 40% de los casos de 
cáncer de ovario y de mama con 
mutación en RAD51C/D

La segunda ponencia la presentó la Dra. 
Sara Torres Esquius, coordinadora de 
ensayos clínicos del Hospital Universita-
rio Vall D'Hebron. Se trata de un análisis 
de la recombinación homóloga en cáncer 
de mama y ovario con mutación germinal 
en RAD51C/D del Registro de la Sección 
de Cáncer Hereditario de SEOM.

“Hemos analizado tumores primarios de 
mama y ovario de pacientes que tienen 
una variante patogénica germinal en uno 
de estos dos genes, que se han asocia-
do a predisposición al cáncer de ovario 
y, más recientemente, también se han 
vinculado con el cáncer de mama triple 
negativo”, describe Torres Esquius. 

La prevalencia de estos genes es muy 
baja, por lo que es muy difícil encontrar 
a personas con una alteración en ellos. 
Como recuerda, “cada unidad de conse-
jo genético recoge pocas pacientes con 
variantes patogénicas en estos genes. 
Por eso recalco que este trabajo es fruto 
de un consorcio realizado por la Sección 
SEOM de Cáncer Hereditario y, hasta 
dónde conocemos, es el repositorio más 

grande de datos y muestras de pacien-
tes con alteraciones en estos genes”.

RAD51C/D actúan en la vía de la re-
combinación homóloga, una vía de re-
paración de roturas del ADN. “Se ha 
visto que otros genes de esta misma 
vía, como BRCA1 y BRCA2, cuando 
están mutados, impiden que esta vía 
funcione, por lo que podemos utilizar 
terapias dirigidas. Un estudio reciente 
(ARIEL2) ha demostrado que cuando 
RAD51C/D no funcionan correctamen-
te, las pacientes pueden beneficiarse 
de estas terapias dirigidas”, subraya.

En el trabajo, se ha analizado la vía de 
la recombinación homóloga mediante 
el análisis de los focos de RAD51 (bio-
marcador de la recombinación homólo-
ga) en muestras de mama y ovario de 
las pacientes para saber si es o no fun-
cional y saber si podrían beneficiarse 
de un tratamiento dirigido.

“El análisis ha sido a través de un 
biomarcador, los focos nucleares de 
RAD51: teñimos los tumores y obser-
vamos si esta proteína está presente 
o no por inmunofluorescencia. Si está, 
quiere decir que la vía está funcionan-
do, mientras que si no está no lo hace, 
por lo que podríamos utilizar terapias 
dirigidas”, detalla.

Posteriormente, se han correlacionado 
los resultados de los focos nucleares 
de RAD51 con las características y tipo 
del tumor o de la edad de la paciente. 
Además, se observó la concordancia 
con otros tests de análisis de la vía de 
recombinación homóloga. 

“Hemos analizado 34 muestras y ob-
servamos que la vía falla en, aproxima-
damente, un 40% de las muestras, una 
cifra menor a la observada en otros ge-
nes de esta vía de recombinación, como 

REPORTA JE

Noviembre 2021

Dra. María José Molina Garrido.

Dra. Sara Torres Esquius.
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una serie temporalmente muy amplia, 
por lo que hay distintos sesgos que 
tenemos que resolver. Ha sido espe-
cialmente complicado reunir variables 
de los casos más antiguos, que tenían 
las historias clínicas en papel”, indica. 

Los factores pronósticos más desta-
cados son la edad, el estadio -que 
coincide con otras series-, los márge-
nes afectos al operar el tumor (tam-
bién común en otras series), los gan-
glios afectos y que la cirugía haya in-
cluido o no linfadenectomía.

“Nuestra idea, más adelante, es anali-
zar los tipos de cirugía: si es un factor 
pronóstico el tipo de cirugía, abierta o 
laparotomía. Y queremos llegar a los 

200 pacientes con tumor operado no 
metastásico, porque ahí es donde más 
dudas hay sobre si merece la pena o no 
administrar un tratamiento adyuvante. 
Hago una invitación a todos los centros 
y oncólogos que tengan casos, por po-
cos que sean, a sumarse y así, reducir 
los sesgos e incrementar el poder y pre-
cisión de los análisis. Finalmente, agra-
dezco al grupo GETHI su apoyo al estu-
dio y a SEOM la oportunidad de presen-
tar en plenaria los primeros datos en el 
contexto de la enfermedad localizada”, 
ha concluido la investigadora.

Mejores comunicaciones

Además, SEOM dio a conocer los pre-
miados a las mejores comunicaciones 

científicas: cinco premios a las mejo-
res comunicaciones orales (1.500 eu-
ros cada uno), dos premios a los dos 
mejores pósteres (1.000 euros cada 
uno) y cinco premios a las dos mejo-
res comunicaciones presentadas por 
un residente (1.000 euros cada uno), 
gracias a la colaboración de Roche.

A continuación, se detallan las comuni-
caciones premiadas y el primer autor fir-
mante del artículo científico:

BRCA1/2 o PALB2. Sin embargo, en las 
muestras que hemos correlacionado 
con otros métodos de recombinación 
homóloga, la correlación es total. Por lo 
tanto, queda abierta la pregunta sobre 
qué sucede con los tumores que tienen 
una funcionalidad de la vía a pesar de 
tener una alteración germinal en RAD-
51C/D. Es preciso seguir profundizando 
a nivel tumoral si hay otras mutaciones 
o si hay inactivación bialélica de estos 
genes”, concluye Sara Torres Esquius.  

Más del 90% de los pacientes 
oncológicos consideran que las vacunas 
anti-COVID19 mejoraron su estado de 
ánimo y redujeron su ansiedad

El tercer trabajo, coordinado por el Dr. Car-
les Pericay, oncólogo médico de la Corpo-
ració Sanitària Parc Taulì, es el Estudio 
ONCOVIDVACUNAS, que analiza la per-
cepción de la tolerancia a las vacunas an-
ti-COVID 19 de los pacientes oncológicos.

Como explica el Dr. Carles Pericay, on-
cólogo médico de la Corporació Sanitària 
Parc Taulí de Sabadell, el estudio sigue 
en marcha en la actualidad, reclutando 
pacientes. Los resultados presentados 
corresponden a 1.819 pacientes que 
habían contestado, como mínimo, a dos 
de los cuatro cuestionarios, con más 
mujeres que hombres (61% vs 39%). 

Así, se ha cuantificado cuántos han 
sido vacunados con las diferentes va-
cunas disponibles, los tumores más 

frecuentes y los tratamientos más ad-
ministrados: la mitad habían sido vacu-
nados con la vacuna Moderna, 40% con 
la vacuna Pfizer, 8% con la vacuna As-
traZeneca y 2% con Janssen. Los tumo-
res más frecuentes eran de mama, pul-
món y colorrectal (68%) y el tratamien-
to más administrado la quimioterapia 
(48%), seguido de inmunoterapia (12%) 
y quimioterapia+inmunoterapia (7%).

La primera dosis de la vacuna admi-
nistrada que produjo mayores efectos 
secundarios fue la vacuna AstraZene-
ca, mientras que la de Pfizer fue la que 
produjo menos efectos secundarios. En 
cuanto a la segunda dosis de la vacuna 
administrada, la vacuna Moderna fue 
la que produjo mayor toxicidad y la de 
AstraZeneca la que menos. Los pacien-
tes en tratamiento con inmunoterapia 
presentaron mayor número de efectos 
secundarios y con más intensidad.

En la calidad de vida y expectativas de 
mejora con la vacunación, más de un 
70% respondieron que habían mejora-
do su vida y su relación con familiares y 
amigos, sobre todo en espacios exterio-
res. Y más del 90% respondieron positi-
vamente a una reducción/desaparición 
de la ansiedad por el temor a infectarse 
y mejora del estado de ánimo.

Los datos de 230 pacientes de 
carcinoma adrenocortical ayudarán a 
la toma de decisiones de tratamiento 

Y por último, la Dra. Inmaculada Balles-
ter, oncóloga médico del Hospital Uni-
versitario Morales Meseguer de Murcia, 
presentó los datos del registro de car-
cinoma adrenocortical ICARO-GETTHI/
SEEN sobre factores pronósticos en es-
tadio I-III, con datos de 230 pacientes. 

Hay que destacar el esfuerzo colabora-
tivo del Grupo ICARO, del Grupo Espa-
ñol de Tumores Huérfanos e Infrecuen-
tes (GETHI) y de la  Sociedad Española 
de Endocrinología y Nutrición (SEEN). 
Esta colaboración multidisciplinar ha 
permitido recoger información de un tu-
mor infrecuente, como es el carcinoma 

adrenocortical, y ayudará a la toma de 
decisiones de tratamiento.

La Dra. Ballester destaca el gran núme-
ro de casos registrados en un tumor tan 
infrecuente. “Es un número mayor, com-
parado con muchas series internaciona-
les y fruto de un trabajo multidisciplinar 
continuado y comprometido. Hemos re-
cogido casos de 34 hospitales españo-
les de casi 40 años, desde 1983 hasta 
la actualidad, incluidos por oncólogos y 
endocrinólogos. Y, en la actualidad, se 
han unido también cirujanos”, añade

Como subraya, la experiencia con mi-
totano en adyuvancia proviene de una 
serie ítalo-germana publicada en New 
England Journal of Medicine (NEJM) en 
2007. Además, no hay ensayos clíni-
cos en el carcinoma adrenocortical 
para tratamientos en enfermedad lo-
calizada. “Un registro tan amplio, con 
datos de tantos años, nos permite ver 
la tendencia, cómo se manejan estos 
tumores en España y qué puntos se 
pueden mejorar”, precisa. 

El objetivo, ahora, es lograr datos de 
más pacientes de otros hospitales, es-
pecialmente en el contexto adyuvante, 
porque es donde más desconocimien-
to existe. “Queremos obtener resulta-
dos más precisos y consistentes, por-
que hemos sido muy ambiciosos al in-
cluir muchas variables en el análisis y 

Dr. Carles Pericay.

Dra. Inmaculada Ballester.
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PREMIOS MEJORES COMUNICACIONES SEOM2021

ORALES

Dra. Valentina Boni. Hospital Universitario 
Quirónsalud Madrid

Eficacia y seguridad de larotrectinib en pacientes adultos y pediátricos 
con tumores primarios del sistema nervioso central (SNC) positivo para 
fusión del receptor de la tropomiosina cinasa (TRK)

Dr. José Pablo Maroto Rey. Hospital de la 
Santa Creu I Sant Pau

Tratamiento adyuvante en pacientes con seminoma testicular estadio 
I. Resultados con seguimiento, carboplatino x 1 ciclo y carboplatino 
(CBDCA) x 2 ciclos

Dra. Julia Alcaide-García. UGC intercentros 
Oncología Médica Hospital Universitario 
Regional y Virgen Victoria. IBIMA. Málaga

Caracterización molecular mediante biopsia líquida del cáncer colorrectal 
de inicio precoz (IP) e inicio tardío (IT)

Dr. David Gómez Sánchez. Hospital 
Universitario Central de Asturias, ISPA, Oviedo

Impacto de variables sociodemográficas y clínicas en la presencia de 
ansiedad, depresión y en la calidad de vida de pacientes con tumores 
digestivos estadio II-III resecados: datos del estudio NEOCOPING-SEOM

Dra. Elena Garralda Cabanas. Hospital 
Universitario Vall d’Hebron, Barcelona

Eficacia y seguridad de selpercatinib en pacientes con cáncer de tiroides 
con alteración en RET: actualización de un estudio clínico

Gracias a la colaboración de:
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Dra. Clara Iglesias Gómez. Hospital 
Universitario Central de Asturias, Oviedo

Resultados del tratamiento sistémico en cáncer adrenocortical avanzado: 
datos de 152 pacientes del registro ICARO-GETHI/SEEN

Dra. Nuria Mulet Margalef. Vall d’Hebron 
Institute of Oncology / Institut Català 
d’Oncologia. L’Hospitalet de Llobregat

Factores predictivos de respuesta a inmunoterapia en cáncer colorrectal 
avanzado con inestabilidad de microsatélites

Dr. Santiago Moragón Terencio. Hospital Clínico 
de València. Instituto de investigación INCLIVA

Pronóstico de las pacientes con cáncer de mama oligometastásico: papel 
del estadio NED en la enfermedad avanzada

Dr. Martín Núñez Abad. Hospital General 
Universitario de Valencia

Generación y caracterización de líneas de cáncer de pulmón no 
microcítico (CPNM) mutado en KRAS resistentes a inhibidores de la vía 
RAS/MAPK

Dra. Sara Martínez-Fernández. Hospital 
Universitario La Paz. Madrid

Efectividad de la segunda y tercera línea de tratamiento en los sarcomas 
de partes blandas diseminados: experiencia de vida real de un hospital 
terciario

Dra. Isabel García-Fructuoso. Institut Català 
d’Oncologia, H. Josep Trueta, Girona

Tumores neuroendocrinos y BRCA2: ¿Existe una asociación?

Dr. Ignacio Pérez Criado. Althaia Xarxa 
Assistencial i Universitaria de Manresa

Modelo pronóstico de supervivencia cáncer específica (SCE) en los 
pacientes (P) afectos de cáncer de vejiga músculo-invasivo (CVMI) 
tratados con quimioterapia neoadyuvante (QNA)

Por último, también se entregarón 
las PUBLIbeCAs SEOM a las cuatro 
comunicaciones de mayor interés 
y se proporcionará a sus autores el 
soporte necesario, a nivel asesoría 

y consultoría personalizada y prácti-
ca, para ayudarles a transformarla en 
una publicación de cara a enriquecer 
su CV, gracias a la colaboración de 
Kyowa Kirin.    

A continuación se detallan las co-
municaciones becadas y el primer 
autor firmante del artículo científico 
que han recibido las PUBLIbeCAs en 
SEOM2021: 
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PUBLIBECAS SEOM2021

PUBLIBECAS

Dr. Ignacio Gil Bazo. Clínica Universidad de 
Navarra

El empleo del nuevo radiotrazador, 89ZR-Anti-PD-1, mejora la evaluación 
de respuesta a inmunoterapia en cáncer de pulmón (Inmuno-PET)

Dr. Domingo Antonio Sánchez Martínez. 
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca

Termómetro laboral de la Oncología Médica en España: situación laboral 
de los oncólogos jóvenes

Dra. Carla M. Martín Abreu. Servicio de 
Oncología Médica del Hospital Universitario de 
Canarias

Farmacocinética del trastuzumab en el tratamiento del cáncer gástrico 
HER2+

Dra. Esmeralda García-Torralba. Hospital 
Universitario Morales Meseguer, Murcia

Desarrollo de modelos pronósticos basados en factores clínicos, 
biológicos y genéticos en pacientes con cáncer de mama tratadas con 
quimioterapia neoadyuvante

Gracias a la colaboración de:

n la sesión presidencial se 
revisó de manera crítica la 
medicina de precisión y se 
analizaron los avances de la 

evaluación económica. Las ponencias 
las impartieron el Dr. Francisco Ayala 
de la Peña, jefe de Sección del Ser-
vicio de Oncología Médica del Hospi-
tal Universitario Morales Meseguer de 
Murcia, y Fernando Ignacio Sánchez 
Martínez, profesor del departamento 
de Economía Aplicada de la Universi-
dad de Murcia. La sesión la moderó 
el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, presi-

dente de SEOM 2019-2021, y la Dra. 
Enriqueta Felip, presidente de SEOM 
2021-2023.

El Dr. Francisco Ayala de la Peña dio 
una visión crítica del progreso de la 
Oncología en general y de la Oncología 
de precisión en particular. Su ponen-
cia, titulada Oncología de imprecisión, 
subrayó la importancia del desarrollo 
de la medicina de precisión. “Nos falta 
mucha precisión y muchas certezas en 
muchos aspectos”, añadió el Dr. Ro-
dríguez-Lescure. Como recordó el Dr. 

Ayala de la Peña, “hemos vivido gran-
des avances en muchos tumores, con 
cambios espectaculares en la eficacia 
de alguno de los tratamientos, más 
dirigidos y con un punto de vista más 
molecular de la enfermedad. Pero, sin 
negar todo esto, hay que poner de ma-
nifiesto que es una visión que tiene 
limitaciones importantes hoy en día. 
Y tampoco es aplicable a muchos pa-
cientes oncológicos que se siguen tra-
tando con las técnicas y métodos que 
venimos usando, como quimioterapia, 
tratamiento hormonal…”, advirtió.

SESIÓN PRESIDENCIAL

E

Revisión crítica de la medicina de precisión 
y análisis de la evaluación económica 
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“Además, debe subrayarse que, en ese 
desarrollo tan rápido, ha habido algunos 
problemas metodológicos que hacen 
que estemos valorando igual estrate-
gias de tratamiento que han sido muy 
buenas y han tenido excelentes resulta-
dos con otras que no son tan provecho-
sas. Y que, con el rótulo de medicina de 
precisión, pasan por buenas sin serlo”, 
explicó. 

Formación multidisciplinar
Por su parte, Fernando Ignacio Sánchez 
Martínez respondió a la pregunta de si 
se ha avanzado en la evaluación econó-
mica de los tratamientos oncológicos, 
tanto desde la metodología como desde 
la toma de decisiones. El presidente de 
SEOM recalcó que la Farmacoeconomía 
“es un problema muy importante, que 
hace que los oncólogos debamos for-
marnos en toxicidades, en biomarcado-
res y estudios de la vida real”.

“Desde el punto de vista metodológi-
co, en los últimos años se han inten-
tado abordar problemas que nos en-
contramos al aplicar las técnicas de 
evaluación económica en el ámbito de 
la Oncología: principalmente, que los 
pacientes oncológicos tienen, en mu-
chos casos, una reducida expectativa 
de vida y una baja calidad de vida. Y, 
por otro lado y en general, los trata-
mientos suelen tener una efectividad 
limitada, tanto en términos de super-
vivencia como de calidad de vida y es-

tán sujetos a una gran incertidumbre”, 
detalló el profesor Sánchez Martínez.

Estas circunstancias hacen que, cuan-
do se aplican las técnicas de evaluación 
económica estándar, es difícil que un 
nuevo tratamiento contra el cáncer resul-
te ser coste-efectivo. Los avances desde 
el punto de vista metodológico han trata-
do de considerar de una manera singular 
estos avances y a estos pacientes.

“Se han introducido argumentos de equi-
dad que hacen que se valoren más los 
beneficios de salud que perciben este 
tipo de pacientes o que se consiguen con 
este tipo de tratamientos. Ya desde años, 
el NICE viene incorporando unos criterios 
‘end of life’ para pacientes con poca ex-
pectativa de vida a los que se prima a la 
hora de calcular sus ganancias de salud. 
Últimamente se está considerando, tanto 
por NICE como por otras agencias de eva-
luación, la incorporación de modificado-
res que tengan en cuenta la gravedad de 
los pacientes y la situación en términos 
de calidad de vida. El objetivo es dar una 
consideración especial a la salud que se 
gana con estos tratamientos”, describió 
el profesor Sánchez Martínez. 

Respecto a la toma de decisiones, nu-
merosos países evalúan los tratamien-
tos médicos en general –y los oncoló-
gicos en particular– con arreglo a los 
criterios de evaluación económica del 
coste-efectividad. 

“Se observan grandes diferencias en-
tre países a la hora de incorporarlo a 
la toma de decisiones, aunque los sis-
temas de evaluación tienen metodo-
logías similares: hay diferencias de la 
interpretación de la evidencia y en los 
umbrales que se consideran acepta-
bles o no para financiar tratamientos, 
entre otros aspectos”, enumeró.

En el caso de España, el experto con-
sideró que los avances han sido “muy 
tímidos, tanto en el uso de la evalua-
ción económica en la toma de decisio-
nes, con carácter general, como en el 
ámbito de la evaluación económica 
de terapias oncológicas, en particular. 
Aunque el marco legal aboga por su 
uso de manera rutinaria, en realidad, 
en los informes de posicionamiento 
terapéutico (IPT), que son el principal 
elemento que informa de la toma de 
decisiones, la evaluación económica 
ha estado ausente hasta hace muy 
poco y su incorporación se ha hecho 
de una manera poco consistente: las 
condiciones materiales son insuficien-
tes, porque los tiempos son muy limi-
tados, se ha optado por una metodolo-
gía concreta (obviando otras) y no se 
hace referencia a la existencia del um-
bral que nos diga cómo tenemos que 
tomar la decisión(esto es, cuándo una 
nueva terapia es coste-efectiva y cuán-
do no). De hecho, solo hay un IPT que 
haya incorporado la evaluación econó-
mica hasta la fecha”. 

Los presidentes saliente y entrante de SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure y la Dra. Enriqueta Felip, moderaron la sesión presidencial.

REDES SOCIALES
Se duplica el impacto social 
de #SEOM21 a través de Twitter

l seguimiento de SEOM2021 a 
través de redes sociales se ha 
multiplicado de manera expo-
nencial en esta edición. Como 

muestra, respecto a #SEOM20 se ha 
incrementado un 115% el número de 
tweets, pasando de 1.069 a 2.299; 
un 300% el impacto, llegando a 19,5 
millones de impactos frente a los 6,5 
millones de 2020; y un 272% el alcan-
ce, llegando a más de 2.230.000 de 
personas frente a las 820.000 del año 
pasado. 
 
Entre los usuarios más activos en Twit-
ter, encontramos a oncólogos médicos 
como el presidente de SEOM 2019-
2021, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure 

(@Baricorcho), la Dra. Paula Jiménez 
Fonseca (@PaulaJFonseca), el Dr. An-
tonio Calles (@Tony_Calles), la Dra. 
Ana Laura Ortega (@analauraortega), 
el Dr.  Guillermo de Velasco (@g_de-
valasco), la Dra. Ana Casas (@DraAna-
Casas) y el Dr. Joaquim Bosch Barrera 
(@BoschBarrera); grupos cooperativos 
de investigación en cáncer, como el 
TTD (@grupoTTD); medios de comu-
nicación especializados, como Diario 
Médico (@diariomedico) y Gaceta Mé-
dica (@gacetamedicacom); asociacio-
nes de pacientes, como AECC (@aecc_
es); sociedades científicas, Secciones 
y Grupos de Trabajo como la propia 
SEOM (@_SEOM) y ESMO (@myES-
MO); hospitales como el Vall D’Hebron 

de Barcelona (@vhio); y compañías de 
diferentes sectores, como Roche (@
Roche_Pacientes), MSD (@msd_es) e 
Indra (@IndraCompany).

Además del hashtag oficial #SEOM21, 
también se utilizaron otros relacio-
nados como #BecasSEOM21 (59 
tweets), #DiálogosSEOM (40), #CO-
VID19 (33), #Cáncerdemama (26), 
#PremioPeriodismoSEOM (24) e Inmu-
noterapia (#17). Como curiosidad, de 
los 2.299 tweets generados, 989 pro-
cedieron de dispositivos Android, 783 
de iPhone y 448 a través de Web App. 
2.161 tuits se escribieron en caste-
llano, pero también se usó el catalán 
(79), el inglés (28) y el italiano (2). 
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REPORTA JE

FÁCIL DEGLUCIÓN · SIN LACTOSA · SIN GLUTEN · APTO PARA DIABÉTICOS

#LaMarcaTeCuida

Calcifediol,
la Vía Directa

Colecalciferol

Hidroferol® ofrece varias ventajas frente a colecalciferol a su paciente:

Hidroferol® es el precursor directo de la hormona D activa1,2

+Rentabilidad*9-12+Absorción
  intestinal3

+Rapidez4,5,8+Potencia
  terapéutica

+Efectividad4

requiere dosis inferiores5-8 

Evita la 
hidroxilación  
hepática1-3

12 veces más barato con 1 cápsula/mes*9-12
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LAS CIFRAS DE #SEOM21 EN TWITTER

TUITS

EL TUIT CON MÁS RETUITS 

EL TUIT CON MÁS LIKES 

EL TUIT CON MAYOR 
VALOR ECONÓMICO

Valor económico     34.853 €

DraAnaCasas | hace 9 días | 17 Retuits

Disponer de apoyo en Psicología Clínica 
en los Sº OncoMed, fundamental para 
adaptación de pacientes y familias, desde 
el inicio, al proceso de la enfermedad. Se 
necesitan recursos y interacción OncoMed-
PsicoOnco No te pierdas presentación 
Estudios SEOM-SEPO en #SEOM21 @_SEOM
https://t.co/WxG8snzURX

Baricorcho | hace 2 días | 102 Likes

Congreso #SEOM21:1673 congresistas 
Oncochicas: 1093 Oncochicos: 580 La 
Oncología Médica española es femenina. 
Tres mujeres entre las últimas 5 presidentas. 
@Piuchagarrido @ruthvera_onco 
@EnriquetaFelip Exitazo de congreso. 
Gracias a todos. Gracias @SEOM

JoseMotatv | hace 11 días | 859.48 €

RT @SEOM: El #PremioPeriodismoSEOM, 
en la categoria de la prensa escrita y 
digital, ha sido para las periodistas de 
@EFEnoticias Teresa Díaz, Belén Escudero, 
@Berta_pc y @MartaOstiz por el trabajo 
"El abecedario del cáncer". Les entrega 
el premio @JoseMotatv #SEOM21
https://t.co/dawJRI3XtA

2.299
19.490.426 €
Impactos potenciales

598
Participantes

MÁS ACTIVOS Tuits

TUITS ORIGINALES Tuits

MÁS RETUITEADOS Retuits MÁS LIKES RECIBIDOS Likes

MÁS MENCIONADOS Menciones

RETUITS Tuits originales

MÁS POPULARES Seguidores

TOP FOTÓGRAFOS Fotos
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada cápsula contiene 0,266 mg (266 microgramos) de calcifediol (15.960 UI de 
vitamina D). Excipientes con efecto conocido: Cada cápsula contiene 4,98 mg de etanol, 31,302 mg de sorbitol (70% v/v) (E-420), 0,958 mg de colorante amarillo anaranjado (E-110) y otros excipientes. Para 
consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1.3. FORMA FARMACÉUTICA. Cápsula blanda. Cápsula blanda de gelatina de color naranja. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. En 
adultos: Tratamiento de la deficiencia de vitamina D, en aquellos casos en los que se requiera la administración inicial de dosis elevadas o se prefiera una administración espaciada en el tiempo, como en las 
siguientes situaciones: • Como adyuvante en el tratamiento de la osteoporosis. • En pacientes con síndrome de malabsorción. • Osteodistrofia renal. • Problemas óseos inducidos por tratamiento con fármacos 
corticoides. 4.2 Posología y forma de administración. Posología. La ingesta dietética de vitamina D y la exposición solar varían entre pacientes y deben tenerse en cuenta al calcular la dosis apropiada de 
medicamentos análogos a la vitamina D, como calcifediol. La dosis, la frecuencia y la duración del tratamiento, se determinará según los niveles plasmáticos de 25-OH-colecalciferol, del tipo y situación del 
paciente y de otras comorbilidades como obesidad, síndrome de malabsorción, tratamiento con corticoides. Se debe administrar aquella dosis que produzca unos niveles de calcio sérico entre 9-10 mg/dl. La 
determinación plasmática de 25-OH-colecalciferol se considera la forma más aceptada para diagnosticar la deficiencia de vitamina D. Se puede aceptar que existe deficiencia de vitamina D con niveles séricos 
de 25-OH-colecalciferol < 20 ng/ml e insuficiencia de vitamina D con niveles séricos de 25-OH-colecalciferol entre 20 y 24 ng/ml. En sujetos normales, las concentraciones séricas medias oscilan entre 25 y 40 
ng/ml de 25-OH-colecalciferol. La dosis recomendada es una cápsula (0,266 mg de calcifediol) una vez al mes. • Insuficiencia de vitamina D: Se recomienda la administración de una cápsula (0,266 mg de 
calcifediol) al mes durante 2 meses. • Deficiencia de vitamina D: Se recomienda la administración inicial de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) al mes durante 4 meses. •Como coadyuvante en el tratamiento de 
la osteoporosis en pacientes con deficiencia de vitamina D se recomienda la administración de una cápsula (0.266 mg de calcifediol) mensual durante 3-4 meses. Existen poblaciones de alto riesgo de deficiencia 
de vitamina D en las que puede ser necesario administrar dosis superiores o pautas más prolongadas, tras comprobar analíticamente la magnitud de la deficiencia y realizando un control periódico de niveles 
séricos de 25-OH-colecalciferol: • Osteodistrofia renal: Se recomienda la toma de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) semanal o quincenal • Problemas óseos inducidos por fármacos corticosteroides: Se 
recomienda la toma de una cápsula (0,266 mg de calcifediol) mensual. • En pacientes con mayores deficiencias de vitamina D o síndrome de malabsorción se recomienda repetir a la semana la dosis de inicio 
(0,266 mg de calcifediol), seguida de una cápsula una vez al mes durante 4 meses, controlando la concentración plasmática de 25-OH-colecalciferol. En función de estos niveles podría requerirse un aumento de 
la dosis o de la frecuencia de administración. Una vez estabilizado el valor dentro del intervalo se interrumpirá el tratamiento o se espaciará  más la pauta. En general las dosis deben reducirse cuando mejoren los 
síntomas porque los requerimiento de medicamentos análogos a la vitamina D normalmente disminuyen tras la recuperación del hueso. Es conveniente conocer las concentraciones séricas de 
25-OH-colecalciferol a los 3 meses de iniciada la suplementación para confirmar que se encuentran dentro del intervalo deseable o preferente (30-60 ng/ml). Una vez estabilizado el valor dentro del intervalo se 
interrumpirá el tratamiento o se espaciará más la pauta. Población pediátrica. Para uso en niños existe autorizado el medicamento Hidroferol 0,1 mg/ml gotas orales en solución, con menor concentración de dosis. 
Forma de administración. Vía oral. La cápsula se puede tomar  con  agua, leche o zumo. 4.3 Contraindicaciones.-Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 
6.1.-Hipercalcemia (calcemia > 10,5 mg/dl), hipercalciuria (eliminación de calcio anormalmente elevada en orina).-Litiasis cálcica.-Hipervitaminosis D. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Los 
niveles séricos de 25-OH-colecalciferol reflejan el estatus de vitamina D del paciente, pero para obtener una respuesta clínica adecuada a la administración oral de calcifediol se requiere también que la ingesta 
de calcio en la dieta sea adecuada. Por tanto, para controlar los efectos terapéuticos, se deberían monitorizar en suero, además del 25-OH-colecalciferol, el calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, y calcio y fósforo 
urinarios en 24 horas; una caída en los niveles séricos de fosfatasa alcalina normalmente precede a la aparición de hipercalcemia. Una vez que el paciente tiene normalizados estos parámetros y está en régimen 
de tratamiento de mantenimiento, se deberían realizar regularmente las citadas determinaciones, especialmente los niveles séricos de 25-OH-calciferol y de calcio. -Insuficiencia hepática o biliar: En caso de 
insuficiencia hepática, se puede producir una incapacidad para absorber el calcifediol, al no producirse sales biliares. -Insuficiencia renal: Se aconseja administrar con precaución. El uso de este medicamento en 
pacientes con enfermedad renal crónica debe ir acompañado de controles periódicos de calcio y fósforo plasmáticos, y prevenir la hipercalcemia. El riñón va a dar lugar al calcitriol, por lo que en caso de una 
insuficiencia renal grave (aclaramiento renal de creatinina menor a 30 ml/minuto) puede producirse una disminución muy importante de los efectos farmacológicos. -Insuficiencia cardíaca: Se requiere una especial 
precaución. Se debe monitorizar en todo momento la calcemia del individuo, especialmente en pacientes en tratamiento con digitálicos, ya que podría producirse hipercalcemia y aparecer arritmias; se recomienda 
realizar dichas determinaciones dos veces por semana al comienzo del tratamiento. -Hipoparatiroidismo: La 1-alfa-hidroxilasa va a activarse por la paratohormona, por lo que en caso de insuficiencia paratiroidea, 
puede disminuir la actividad del calcifediol. -Cálculos renales: Se debe controlar la calcemia, ya que la vitamina D, al aumentar la absorción del calcio, puede agravar el cuadro. Solo se deben administrar 
suplementos de vitamina D en estos pacientes si los beneficios superan a los riesgos. En pacientes con una inmovilización prolongada puede ser necesaria ocasionalmente la reducción de la dosis para evitar 
hipercalcemia. Hay patologías que afectan a la capacidad del intestino para absorber a la vitamina D, como en caso de síndrome de malabsorción o enfermedad de Crohn.-Pacientes con sarcoidosis, tuberculosis 
u otras enfermedades granulomatosas: Debe emplearse con precaución, dado que en estas patologías hay una mayor sensibilidad al efecto de la vitamina D y aumentan el riesgo de padecer reacciones adversas 
a dosis inferiores a las recomendadas del medicamento. En estos pacientes es preciso controlar las concentraciones séricas y urinarias de calcio. -El paciente y sus familiares y/o cuidadores deberán ser 
informados de la importancia del cumplimiento de la posología indicada y de las recomendaciones acerca de la dieta y de la toma concomitante de suplementos de calcio con el fin de prevenir la sobredosificación. 
-Interferencias con pruebas analíticas: Se debe advertir a los pacientes que este medicamento contiene un componente que puede producir alteraciones en los resultados de pruebas analíticas: Determinación 
de colesterol: El calcifediol puede interferir con el método de Zlatkis-Zak, dando lugar a falsos aumentos de los niveles de colesterol sérico. Pacientes de edad avanzada: Los ancianos en general tienen mayores 
necesidades de vitamina D debido a una disminución de la capacidad de la piel para producir colecalciferol desde su precursor 7-deshidrocolesterol, a una reducción de la exposición al sol, a alteraciones de la 
funcionalidad renal o a disfunciones digestivas que disminuyan la absorción de vitamina D. Advertencias sobre excipientes. Este medicamento contiene  un 1% de etanol (alcohol), que se corresponde con una 
cantidad de 4,98 mg/cápsula. Este medicamento contiene sorbitol. Los pacientes con intolerancia hereditaria a la fructosa no deben tomar este medicamento. Este medicamento puede producir reacciones 
alérgicas porque contiene colorante amarillo anaranjado S (E-110). Puede provocar asma, especialmente en pacientes alérgicos al ácido acetilsalicílico. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas 
de interacción. - Fenitoína, fenobarbital, primidona y otros inductores enzimáticos: Los inductores enzimáticos pueden reducir las concentraciones plasmáticas de calcifediol e inhibir sus efectos por inducción 
de su metabolismo hepático.- Glucósidos cardiacos: El calcifediol puede producir una hipercalcemia, que puede a su vez potenciar los efectos inotrópicos de la digoxina y su toxicidad, produciendo arritmias 
cardiacas.-Fármacos que disminuyan la absorción del calcifediol, como la colestiramina, el colestipol o el orlistat, que pueden producir una disminución de los efectos. Se recomienda distanciar las dosis de 
estos medicamentos y los suplementos de vitamina D al menos 2 horas.- Parafina y aceite mineral: Debido a la liposolubilidad del calcifediol, puede disolverse en la parafina y disminuir su absorción intestinal. 
Se recomienda utilizar otro tipo de laxantes o al menos distanciar las dosis.- Diuréticos tiazídicos: La administración conjunta de un diurético tiazídico (hidroclorotiazida) con suplementos de vitamina D, en 
pacientes con hipoparatiroidismo pueden dar lugar a una hipercalcemia, que puede ser transitoria o requerir interrupción de tratamiento del análogo de vitamina D.-Algunos antibióticos, como la penicilina, la 
neomicina y el cloranfenicol, pueden aumentar la absorción de calcio.- Agentes que ligan fosfatos como sales de magnesio: Como la vitamina D tiene efecto sobre el transporte de fosfato en el intestino, riñón 
y hueso, podría producirse hipermagnesemia; la dosis de agentes que se unen al fosfato deberá ajustarse de acuerdo con las concentraciones séricas de fosfato.- Verapamilo: Hay estudios en los que se ha 
registrado una posible inhibición de la acción antianginosa, por antagonismo de sus acciones. - Vitamina D: Debe evitarse la coadministración de cualquier análogo de Vitamina D ya que pueden crearse efectos 
aditivos positivos e hipercalcemia. - Suplementos de calcio: Debe evitarse la ingesta no controlada de preparados adicionales que contengan calcio.- Corticosteroides: contrarrestan los efectos de los 
medicamentos análogos a la vitamina D, como calcifediol. Interacción con alimentos y bebidas. Deben tenerse en cuenta los alimentos que puedan estar suplementados con vitamina D, ya que pueden crearse 
efectos aditivos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo No hay estudios controlados con calcifediol en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la 
reproducción (ver sección 5.3). No debe utilizarse Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas durante el embarazo. Lactancia. El calcifediol es excretado en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién 
nacidos/niños. La ingestión materna de altas dosis de calcifediol puede producir niveles altos de calcitriol en leche y causar hipercalcemia en el lactante. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas no debe utilizarse 
durante la lactancia. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Hidroferol sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8 Reacciones 
adversas. Las reacciones adversas de calcifediol son, en general, poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100) aunque a veces son moderadamente importantes. Los efectos adversos más significativos son relativos a 
ingesta excesiva de vitamina D, es decir suelen estar asociados a sobredosificación o a tratamientos prolongados, sobre todo cuando se asocia con altas dosis de calcio. Las dosis de análogos a vitamina D 
requeridas para producir hipervitaminosis varían considerablemente entre individuos. Las reacciones adversas más características se deben a la hipercalcemia que puede generar, y pueden aparecer de forma 
precoz o tardía: Trastornos endocrinos: Pancreatitis, entre los síntomas tardíos de hipercalcemia. Trastornos del metabolismo y de la  nutrición: Elevación del nitrógeno ureico en sangre (BUN), albuminuria, 
hipercolesterolemia, hipercalcemia. Trastornos del sistema nervioso: Si se ha producido hipercalcemia moderada pueden aparecer: debilidad, fatiga, somnolencia, cefalea, irritabilidad. Trastornos oculares: En 
raras ocasiones (≥1/10.000 a < 1/1.000), a dosis muy altas puede producirse fotofobia y conjuntivitis con calcificaciones corneales. Trastornos cardiacos: En caso de hipercalcemia se pueden producir arritmias 
cardiacas. Trastornos gastrointestinales: Náuseas, vómitos, sequedad de boca, estreñimiento, trastornos del gusto, con un sabor metálico, calambres abdominales; en caso de hipercalcemia que progrese se 
puede producir anorexia. Trastornos hepatobiliares: Con niveles altos de calcemia puede producirse incremento de transaminasas (SGOT y SGPT). Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: En caso 
de hipercalcemia, al inicio pueden aparecer dolor óseo y muscular, calcificaciones en tejidos blandos. Trastornos renales y urinarios: Manifestaciones de hipercalcemia son: nefrocalcinosis y deterioro de la función 
renal (con poliuria, polidipsia, nicturia y proteinuria). Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: Síntomas tardíos de hipercalcemia son: rinorrea, prurito, hipertermia, disminución de la líbido. 
Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar las 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. Síntomas: La administración de vitamina D a dosis altas o durante largos períodos de tiempo puede producir hipercalcemia, hipercalciuria, hiperfosfatemia e insuficiencia 
renal. Como síntomas iniciales de la intoxicación pueden aparecer debilidad, fatiga, somnolencia, cefalea, anorexia, sequedad de boca, sabor metálico, náuseas, vómitos, espasmos abdominales, poliuria, 
polidipsia, nicturia, estreñimiento o diarrea, vértigos, tinnitus, ataxia, exantema, hipotonía (sobre todo en niños), dolor muscular u óseo e irritabilidad. Entre los síntomas más tardíos de la hipercalcemia están: 
rinorrea, prurito, disminución de la libido, nefrocalcinosis, insuficiencia renal, osteoporosis en adultos, retardo del crecimiento en niños, pérdida de peso, anemia, conjuntivitis con calcificación, fotofobia, 
pancreatitis, elevación del nitrógeno ureico en sangre (BUN), albuminuria, hipercolesterolemia, incremento de transaminasas (SGOT y SGPT), hipertermia, calcificación vascular generalizada, convulsiones, 
calcificación de tejidos blandos. Raramente, los pacientes pueden desarrollar hipertensión o síntomas psicóticos; la fosfatasa alcalina sérica puede disminuir; los desequilibrios hidroelectrolíticos junto con 
moderada acidosis pueden dar lugar a arritmias cardiacas. En las situaciones más graves, en las que la calcemia supera los 12 mg/dl, se puede generar síncope, acidosis metabólica y coma. Aunque los síntomas 
de la sobredosis suelen ser reversibles podría provocarse fallo renal o cardíaco. Está aceptado que niveles séricos de 25-OH-colecalciferol superiores a 150 ng/ml pueden asociarse con un aumento de la 
incidencia de efectos adversos. Es típico de esta sobredosis el aumento de calcio, fosfato, albúmina y nitrógeno ureico en sangre y los de colesterol y transaminasas en sangre. Tratamiento: El tratamiento de la 
intoxicación por el calcifediol consiste en: 1. Retirada del tratamiento (con calcifediol) y de cualquier suplemento de calcio que se esté administrando. 2. Seguir una dieta baja en calcio. Para aumentar la eliminación 
del calcio se aconseja administrar grandes volúmenes de fluidos, tanto por vía oral como por vía parenteral, y si es necesario, administrar glucocorticoides y realizar una diuresis forzada con diuréticos del asa 
como la furosemida. 3. En el caso de que la ingestión haya ocurrido en las 2 horas anteriores, se puede realizar un lavado gástrico y forzar la emesis. Si la vitamina D ha pasado ya del estómago, se puede 
administrar también un laxante del tipo de la parafina o aceite mineral. Si la vitamina D ya se ha absorbido, se puede recurrir a una hemodiálisis o a una diálisis peritoneal con una solución dializadora carente de 
calcio. La hipercalcemia consecuencia de la administración durante largo tiempo de calcifediol persiste aproximadamente 4 semanas tras la interrupción del tratamiento. Los signos y síntomas de hipercalcemia 
son normalmente reversibles, pero la calcificación metastásica puede producir insuficiencia renal o cardiaca graves y muerte. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. (Consultar la ficha técnica extendida). 6. 
DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Etanol absoluto anhidro. Triglicéridos de cadena media. Gelatina. Glicerina vegetal. Sorbitol (70%) (E-420). Dióxido de titanio (E-171). Colorante amarillo 
anaranjado (E-110). Agua purificada. 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 6.5. 
Naturaleza y contenido del envase. Envase conteniendo 5 o 10 cápsulas en blíster de PVC/PVDC-Al. 6.6. Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones. Ninguna especial para su 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. FAES FARMA S.A. Máximo Aguirre, 14. 48940 Leioa (Bizkaia) 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 80.095. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/ 
RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 5-agosto-2015. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. Agosto 2015. La información detallada de este medicamento está disponible 
en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos: http://www.ema.europa.eu/. CONDICIONES DE LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Con receta ordinaria. RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y 
DISPENSACIÓN. Aportación normal. Hidroferol cápsulas blandas: envase 10 cápsulas: 12,61 Euros (PVP); 13,11 Euros (PVP IVA); envase 5 cápsulas: 6,30 Euros (PVP): 6,56 EUROS (PVP IVA).
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INFORMACIÓN IMPORTANTE DE SEGURIDAD SOBRE NERVINEX® (BRIVUDINA)

TOXICIDAD POTENCIALMENTE MORTAL DE FLUOROPIRIMIDINAS SI SE ADMINISTRAN POCO ANTES, 
SIMULTÁNEAMENTE O EN LAS 4 SEMANAS POSTERIORES A LA FINALIZACIÓN DEL TRATAMIENTO CON 

BRIVUDINA

Apreciado profesional sanitario:

Grupo Menarini desea recordarle INFORMACIÓN MUY IMPORTANTE SOBRE SEGURIDAD de Nervinex® (brivudina), 
a tener en cuenta en el momento de la prescripción, relacionada con el riesgo de “Toxicidad potencialmente mortal de 
fluoropirimidinas si se administran poco antes, simultáneamente o en las 4 semanas posteriores a la finalización del tratamiento 
con brivudina”.

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:

• La interacción entre brivudina y fluoropirimidinas (p. ej., 5-fluorouracilo, capecitabina, tegafur, flucitosina) puede producir 
la muerte del paciente. 

• Se debe esperar un mínimo de 4 semanas después de finalizar el tratamiento con brivudina antes de comenzar la 
administración de una fluoropirimidina. Se han producido casos mortales, muchos de ellos como consecuencia de que no 
se respetó el periodo de espera de 4 semanas (por ejemplo, brivudina se administró entre ciclos de 5-fluorouracilo).

• Por todo esto, se han tomado las siguientes medidas:
- Se ha modificado la ficha técnica, el prospecto y el etiquetado del envase exterior para poner mayor énfasis en la 

importancia de mantener el intervalo de 4 semanas entre brivudina y el tratamiento con fluoropirimidinas
- Se ha incluido una Tarjeta de Información para el Paciente en el envase de este medicamento, destacando esta 

información esencial para pacientes y profesionales sanitarios
- Se ha elaborado una lista de comprobación para el prescriptor con el fin de ayudarle a verificar la idoneidad del paciente 

para recibir el tratamiento con brivudina

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

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

Hay disponible un Material Informativo sobre prevención de riesgos acordado con la AEMPS (Agencia Española de Medicamentos 
y Productos Sanitarios) en relación a este tema, en la página web de la AEMPS (www.aemps.gob.es), sección CIMA, donde 
podrán acceder también a la Ficha Técnica del producto.

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

Saludos cordiales,

LABORATORIOS MENARINI, S. A.

Dra. Remei  Artigas                                         Dra. Silvia Lucas   
Directora Médica      Responsable de Farmacovigilancia  
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os Diálogos SEOM han cumpli-
do en el Congreso SEOM2021 
su primera década. Un año más, 
oncólogos, pacientes y periodis-

tas han vuelto a hablar en tres mesas 
sobre el cáncer de mama metastásico, 
la vacunación por y para los pacientes 
con cáncer y los cuidados oncológicos.

La sesión comenzó con una introduc-
ción de la Dra. Margarita Majem, coor-
dinadora científica de SEOM2021. El 
primer debate, titulado Ahora y siempre 
con las pacientes de cáncer de mama 
metastásico, reunió a la Dra. Vega Iran-
zo González-Cruz, oncóloga médico del 
Consorcio Hospital General Universita-
rio de Valencia, a la periodista de Infor-
mativos Telecinco Coral Larrosa y a la 
paciente Pilar Fernández Pascual, pre-
sidenta de la Asociación de Cáncer de 
Mama Metastásico (ACMM). 

La Dra. Iranzo recalcó que la principal 
preocupación de estas pacientes es la 
falta de acceso a los medicamentos 
innovadores. “Muchas veces tenemos 
problemas a la hora de poder pautar, a 
nivel asistencial, nuevos tratamientos 
que han demostrado verdadera eficacia 
y con graves diferencias en las aproba-
ciones entre las distintas Comunidades 
Autónomas”, recordó.

En el diálogo, se trató también “el reto 
de mejorar la supervivencia en cáncer 
de mama metastásico. Y, sobre todo, 
mejorar la calidad de vida de las pacien-
tes, dado que es una enfermedad incu-
rable”.

Además, se recordó su incidencia y 
mortalidad  –causa casi 6.500 falleci-

mientos al año en España– y se revisa-
ron los nuevos tratamientos “que están 
consiguiendo que las pacientes vivan 
más de cinco años, algo impensable 
hace años”.

“Queremos hacer también hincapié en 
la importancia de la investigación, que 
no solo salva vidas, sino que, además, 
mejora la calidad de vida de las pacien-
tes, que es una garantía de futuro para 
ellas y la mejor herramienta de trabajo 
para el oncólogo. Es importante parti-
cipar en los ensayos clínicos y tener el 
apoyo de las instituciones públicas y pri-
vadas; y contar con la concienciación so-
cial, para que se destinen los máximos 
recursos para enfermedades como el 
cáncer de mama”, recalcó la Dra. Iranzo.

Por último, se incidió en la necesidad 
de contar con atención oncológica espe-
cializada con psico-oncólogos, enferme-
ría oncológica especializada y profesio-
nales expertos en cuidados paliativos 
para conseguir una atención oncológica 
integral de calidad para las pacientes 
con cáncer de mama metastásico. 

La importancia de la vacunación 
El segundo debate se centró en la im-
portancia de la vacunación por y para 
los pacientes con cáncer. Participaron 
el Dr. Carles Pericay, oncólogo médico 
de la Corporación Sanitaria Parc Taulí 
de Sabadell; el periodista Nuño Domín-
guez, de Materia, El País y la Cadena 
SER, y Araceli Sallent, paciente. 

Entre otros aspectos, el Dr. Pericay ex-
plicó que se ha debatido sobre la con-
veniencia de la vacunación de los pa-
cientes con cáncer, cómo hacerlo y las 

expectativas de los pacientes para po-
der volver a su vida anterior, “aunque 
llevando todavía mascarilla”. 

Además, se destacó el beneficio de 
esta vacunación y la evidencia de la 
tercera dosis de la vacuna tanto en los 
pacientes con cáncer como en la pobla-
ción en general. Otros aspectos que se 
abordaron fueron las diferencias de res-
puesta en función de los tratamientos 
que están recibiendo y si la mayor in-
munidad que les crea la vacuna tiene 
que ver con los tratamientos, como la 
inmunoterapia (y menor con la quimio-
terapia). 

Cuidado de los pacientes
Por último, el tercer debate reunió, con 
el título Ahora y siempre cuidamos a 
los pacientes con cáncer, al Dr. Álvaro 
Rodríguez-Lescure, presidente salien-
te de SEOM 2019-2021; la periodista 
Carmen López Marín, directora de Ga-
ceta Médica, y el paciente Marius Soler 
Bosch, paciente de cáncer de mama y 
presidente de INVI. 

“En los Diálogos SEOM nos abrimos en 
canal y hablamos sin tapujos de la rea-
lidad del cáncer. Por ejemplo, en el pri-
mer diálogo, hemos hablado del cáncer 
metastásico: hasta hace relativamente 
poco se ignoraba y no se hablaba de 
él, pese a que sigue habiendo muchos 
casos y pocos adelantos reales. Hablar 
de este tema es muy importante, como 
es importante tratar temas para inte-
resar a los pacientes: así, vienen más 
informados a las consultas, lo que es 
estupendo, porque es mejor paciente el 
que está más informado”, indicó el Dr. 
Rodríguez-Lescure. 

L

Diez años de diálogos entre oncólogos, pacientes y periodistas
Las tres mesas se centraron en el cáncer de mama metastásico, las vacunas 
frente a la COVID-19 y los cuidados del paciente oncológico

}

De arriba a abajo, mesas sobre cáncer de mama metastásico, vacunación y cuidados a los pacientes con cáncer.

Los fondos recaudados se destinarán a una Beca SEOM de 
investigación en cáncer que se entregará en SEOM2022
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Puede ver las tres sesiones completas y vídeo resúmenes de cada una de ellas en el canal de                      SEOMTV
SEOM agrede la colaboración de la industria farmacéutica en los Diálogos SEOM:  AstraZeneca, Bristol Myers Squibb, Daiichi 
Sankyo, GSK, Janssen Oncology, Lilly, MSD, Pfizer, Roche y Takeda.
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20 y 21 / enero / 2022
Hotel Meliá Valencia

Jueves 20 / 1 / 2022

Programa Científico

Viernes 21 / 1 / 2022

• SESIÓN-COLOQUIO 1: SER ONCÓLOGO, UN CAMINO LARGO Y NADA FÁCIL
• SESIÓN FORMATIVA 2: MANEJO DE LAS URGENCIAS ONCOLÓGICAS
• SESIÓN FORMATIVA 3: APRENDER A CONTROLAR EL DOLOR ONCOLÓGICO
• SESIÓN FORMATIVA 4: ASPECTOS ÉTICOS EN ONCOLOGÍA
• SESIÓN-CONFERENCIA 5: SOY ONCÓLOGO SOY PACIENTE
• SESIÓN FORMATIVA 6: DOCUMENTAL DE PAU DONÉS “ESO QUE TÚ ME DAS”

• SESIÓN FORMATIVA 7: TOXICIDAD DE LOS TRATAMIENTOS ONCOLÓGICOS
• SESIÓN FORMATIVA 8: MAS ALLÁ DEL DOLOR: OTROS SÍNTOMAS FRECUENTES 
DEL CÁNCER Y SU TRATAMIENTO

• TALLERES PRÁCTICOS:
· Aprendiendo a decir lo difícil: conectar y comunicar
· Recursos formativos e informativos útiles para el residente de oncología

• SESIÓN FORMATIVA 9: SITUACIONES ESPECIALES Y COMPLEJAS
• PRESENTACIÓN DE LOS MEJORES CASOS DEL 14º CONCURSO +MIR DE CASOS 
CLÍNICOS PARA RESIDENTES EN ONCOLOGÍA MÉDICA

@_seom #mirSEOM22
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El presidente de SEOM 2019-2021, Dr. 
Álvaro Rodríguez-Lescure, participó el 
pasado 29 de septiembre en el webi-
nar El día D: el diagnóstico, sesión que 
abrió la campaña “Días con cáncer de 
mama” impulsada por la Federación 
Española de Cáncer de Mama (FECMA) 
para acompañar a las mujeres que lo 
padecen, concienciar sobre la enferme-
dad, visibilizar los esfuerzos en investi-
gación y mostrar cuáles son las necesi-
dades no cubiertas.

Durante la sesión, se presentaron 
los datos de una encuesta realizada 
a 562 mujeres de las 47 asociacio-
nes de FECMA. En este documento se 
les pregunta sobre cómo se sintieron 
cuando fueron diagnosticadas de cán-
cer de mama, tanto a las que están en 
proceso de tratamiento como a aque-
llas que ya han superado la enferme-
dad y siguen sus revisiones, que eran 
el 65% de las que contestaron la en-
cuesta.

Las opiniones de las pacientes con 
cáncer de mama confirman que en el 
momento del diagnóstico el 33% sin-
tió miedo, el 26% preocupación por la 
familia (padres, marido, hijos…), el 14 
% confusión, seguidos con menor por-
centaje de tristeza, enfado o angustia, 
entre otros sentimientos.

En lo que se refiere al conocimiento 
de la enfermedad en ese momento, un 
53% afirma que sí sabía sobre ella; en 
un 66% de los casos, porque tenía al-
guna familiar o amiga con la enferme-
dad y, en un 18%, por informaciones 
a través de los medios de comunica-
ción, internet, etc. “El mejor paciente 
es el que está informado. Palpamos 
las ideas que trae el paciente sobre 

la enfermedad. Empezamos de cero y 
construimos la información desde el 
principio. El acceso a la información 
es absoluto pero no todo es bueno”, 
advirtió el Dr. Rodríguez-Lescure.  

La encuesta muestra otros datos de 
interés como que el 84% comprendió 
correctamente las explicaciones sobre 

su enfermedad por parte de los pro-
fesionales que le atendieron y que un 
75% sintió empatía de su/s profesio-
nales sanitarios en la comunicación 
del diagnóstico y a la hora de transmi-
tir la información. “Me sorprende este 
dato porque en la primera consulta las 
pacientes se suelen quedar con un 
15% o un 20% de lo que decimos”, dijo 
el presidente de SEOM 2019-2021.
 
La encuesta también confirma que el 
59% de las pacientes buscó apoyo 
tras el diagnóstico, de las cuales el 
50% lo hizo en asociaciones de pa-
cientes, el 31% en psicólogos y el 15% 
en familiares.

“Gracias al asociacionismo, se ha vi-
sibilizado el problema de la dimensión 
socioeconómica y laboral de la enfer-
medad", planteó el Dr. Rodríguez-Les-
cure, quien añadió que “hay mujeres 
que están en una auténtica situación 
de indigencia. El coste del cáncer en 
nuestro país es brutal”. 

El 59% de las pacientes sintió miedo o preocupación 
por su familia al diagnosticarle cáncer de mama

Campaña “Días con cáncer de mama” de FECMA para concienciar sobre 
la enfermedad y mostrar necesidades no cubiertas 

“Las opiniones de las 
pacientes con cáncer de 

mama confirman que en el 
momento del diagnóstico el 
33% sintió miedo, el 26% 

preocupación por la familia 
(padres, marido, hijos…), el 

14 % confusión, seguidos con 
menor porcentaje de tristeza, 
enfado o angustia, entre otros 

sentimientos”

El Dr. Rodríguez-Lescure participó, junto a Catiana Martínez y Luisa Garcés, en la sesión que abrió la 
campaña de FECMA. 
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El análisis del futuro, la huella mutacional y las 
herramientas en comunicación protagonizaron 
las sesiones +MIR en SEOM2021

Se presentó la encuesta ‘Termómetro laboral de la Oncología en España’  }

a sesión de debate +MIR I, 
moderada por el Dr. Ovidio 
Fernández Calvo, oncólogo 
médico del  Complejo Hospita-

lario de Orense, comenzó con una po-
nencia sobre si es posible desarrollar 
el talento durante la residencia por 
la Dra. Vilma Emilia Pacheco, oncó-
loga médico del Hospital Central de 
la Defensa Gomez Ulla de Madrid. A 
continuación, el Dr. Domingo Antonio 
Sánchez Martínez, oncólogo médico 
del Hospital Universitario Virgen de 
la Arrixaca de Murcia, presentó los 
resultados de la encuesta Termóme-
tro laboral de la Oncología en España: 
presente y futuro de los oncólogos jó-
venes, que se ha realizado en oncólo-
gos en su último año de formación y 
adjuntos jóvenes.

“Esta iniciativa nace derivada por la 
fuga de médicos que se produce en 
España tanto en Oncología Médica 
como en el resto de especialidades. 
En la encuesta se habla de varios as-

pectos y yo destacaría tres: en primer 
lugar, la situación laboral que hay en 
nuestro país en la actualidad; en se-
gundo término, la preocupación y la 
consideración de la situación labo-
ral y, por último, la posibilidad de un 
mentorazgo”, explicó el Dr. Fernández 
Calvo. 

“Se analizaron distintas situaciones 
laborales, como el tipo de contrato, 
acceso al puesto de trabajo, tempora-
lidad…”, enumeró. 

Para el Dr. Sánchez Martínez, abordar 
estos aspectos “supone una novedad 
y servirá para hacer una reflexión con-
junta sobre algo vital y que se resume 
en tres aspectos clave de actualidad: 
qué está pasando con la Oncología, 
qué está pasando con el empleo 
dentro de la Oncología y qué está 
pasando con la situación laboral de 
los oncólogos jóvenes en España. Fi-
nalmente, el principal objetivo es que 
esto sea útil y para ello es imprescin-

dible aprovechar la herramienta que 
supone una sociedad científica como 
SEOM para mejorar la situación”.

Desde su experiencia, “cuando finali-
zan los MIR se enfrentan a una tasa 
altísima de contratos temporales, con 
una alta tasa de precariedad en los 
mismos: más del 65% de oncólogos 
jóvenes hemos firmado más de cua-
tro o de cinco contratos en los últi-
mos cinco años. Esto revela una falta 
de personal estructural en el ámbito 
laboral de la especialidad de Oncolo-
gía Médica que debe ser suplida con 
contratos temporales y precarios. La 
falta de OPEs y de procedimientos de 
estabilización del empleo han sido 
otros de los elementos reflejados en 
este estudio. Debe exigirse a las au-
toridades sanitarias y responsables 
hospitalarios una adecuada planifi-
cación y estructuración para que se 
empiecen a adaptar los servicios de 
Oncología a las necesidades de la po-
blación actual”. 

Una de las preguntas que se han plan-
teado en la encuesta es si el joven 
oncólogo se ha planteado cambiar 
de profesión. Y, como adelantó el Dr. 
Sánchez Martínez, “un alto porcentaje 
muestra que quiere cambiar su mode-
lo de situación laboral para incorporar 
elementos de investigación. E, inclu-
so, plantearse otras salidas profesio-
nales distintas a la asistencia clínica, 
como son la industria farmacéutica, 
docencia o gestión”.

Y, como recordó, esta situación refle-
jada en este estudio va muy ligada a 
la expuesta por otros estudios que ha 
impulsado la Sección +MIR “donde se 
revela que hay un importante porcen-
taje de oncólogos jóvenes que pade-
cen el síndrome de burn-out. Esto es 
importante, porque tiene repercusión 
directa en la calidad de la asistencia 
que damos como profesionales. Ade-
más, esto puede conllevar que este-
mos hipotecando la profesión, ya que 
si existe ese burn-out en los primeros 
años tras la residencia… ¿cómo aca-
baremos tras 20-30 años de ejercicio 
de nuestra profesión?”.

El objetivo es elevar las conclusiones 
de esta mesa “en general a todos los 
protagonistas con capacidad de deci-
sión en la estructuración de la asis-
tencia sanitaria, pero en particular, a 
los responsables de la toma de deci-
siones políticas y directores de recur-
sos humanos de los servicios de sa-
lud. Al final, lo que estamos haciendo 
es evidenciar esta carencia compar-
tida con otras especialidades y que 
consideramos que no nos podemos 
permitir en el ámbito de la Oncología 
Médica. Y en ello estamos trabajando 
ya que mejorar la situación laboral de 
los oncólogos jóvenes del presente 
es, al final, mejorar la calidad de la 
asistencia oncológica que se dará en 
un futuro”. 

Finalmente, se realizó un debate so-
bre diferentes salidas profesionales, 
con representantes de la industria 
farmacéutica, de una empresa de in-

teligencia artificial y de la oncología 
médica. 

“Se han abordado las diferentes op-
ciones profesionales como oncólogo 
clínico, en la investigación, como on-
cólogo médico y otras salidas alterna-
tivas que podamos tener”, resumió el 
Dr. Fernández Calvo.

Huella mutacional
La segunda sesión se centró en La 
huella mutacional en el tratamiento 
del cáncer y fue moderada por la Dra. 
Noelia Tarazona, oncóloga médico del 
Hospital Clínico Universitario de Valen-
cia, y la Dra. Elena Élez, coordinadora 
de la Sección +MIR de SEOM, quien 
destacó que el residente “tiene que 
formarse en la actualidad en múltiples 
disciplinas, que van desde la asisten-
cia a la investigación clínica y, también 
la investigación traslacional”.

Impartió la ponencia la Dra. Nuria 
López Bigas, jefa del Laboratorio de 
Genómica Biomédica del Instituto de 
Investigación Biomédica (IRB Barcelo-
na), quien ha liderado esta línea de 
investigación basada en la cuantifi-
cación de las alteraciones genéticas 
que aportan  las principales terapias 
contra el cáncer.

La Dra. Élez recordó que “el abordaje 
multidisciplinar en el tratamiento del 
cáncer implica que los investigadores 
se integren en los equipos. La huella 
mutacional debe entenderse, porque 
puede tener un impacto en las nue-
vas estrategias de investigación, has-
ta que finalmente se pueda llegar a 
implementar en la mejor selección y 
tratamiento de nuestros pacientes”. 
 
Potenciar la comunicación
La tercera sesión formativa abordó 
la comunicación en congresos, en-
tre equipos y con el paciente. Fue 
moderada por la Dra. Berta Obispo, 
oncóloga médico del Hospital  Univer-
sitario Infanta Leonor de Madrid, y el 
Dr. David Páez, oncólogo médico  del 
Hospital de la Santa Creu I Sant Pau 

de Barcelona, quien recalcó el papel 
esencial que juega la comunicación 
en la Oncología. “Es un área de cono-
cimiento en la que no nos formamos 
y, desde la Sección +MIR, considera-
mos que es una buena oportunidad 
hacerlo en un congreso nacional”, 
destacó.

La primera faceta que se trató es 
cómo mejorar la comunicación entre 
oncólogos, mejorando las habilidades 
para compartir áreas de conocimiento 
e investigación presentando trabajos 
en congresos. 

En segundo término, se dieron claves 
para el empleo de la inteligencia emo-
cional como forma de comunicarse 
mejor entre equipos profesionales. 
Como recalcó el Dr. Páez, “la Oncolo-
gía depende de otras muchas espe-
cialidades y es esencial adquirir com-
petencias clave que nos van ayudar a 
relacionarnos entre nosotros y a tra-
bajar en equipo desde el buen clima 
laboral”.

Por último, se profundizó en la rela-
ción médico-paciente. “Es esencial 
en Oncología, la enfermedad tiene un 
impacto social importante y un estig-
ma y debemos abordar al paciente 
desde las etapas más tempranas del 
diagnóstico hasta la posible curación 
o hasta los últimos momentos de su 
vida. Por eso, es muy importante sa-
ber ser empático con el paciente y co-
municar las noticias, los diagnósticos 
y las opciones de tratamiento como 
corresponde”, dijo el Dr. Páez.

“Desde la Sección +MIR de SEOM, so-
mos conscientes que la formación en 
comunicación –junto con otras áreas 
de conocimiento más transversales– 
contribuyen a la prevención del burn-
out y a la mejora del bienestar del on-
cólogo”, concluyó el Dr. Páez. 

L
Dr. Ovidio Fernández Calvo. Dra. Noelia Tarazona. Dra. Berta Obispo.Dra. Elena Élez. Dr. David Páez.

Vea las sesiones +MIR
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Actividad de atezolizumab en una paciente con cáncer de 
mama triple negativo PD-L1-negativo, el mejor caso clínico

Reunión de Tutores de Residentes de Oncología Médica 2021

El Dr. Lucio Ghiglione, del Hospital Clínic de  Barcelona, es el autor del caso ganador }

El 14º Concurso +MIR de Casos Clíni-
cos para Residentes de Oncología Mé-
dica 2021 ya tiene ganadores. El Co-
mité Científico dio a conocer el fallo en 
la sesión debate +MIR del Congreso 
SEOM2021. El certamense realiza gra-

cias a la colaboración sin restricciones 
de Roche. Asimismo, ya está disponi-
ble el libro online que recopila todos los 
casos admitidos. Este año, como no-
vedad, para facilitar la navegación por 
el mismo, incluye un índice interactivo 

ordenado por temáticas, que permite 
acceder directamente a cada caso pin-
chando sobre su título. 

Los Tutores de Residentes de On-
cología Médica han celebrado su 
reunión anual, organizada por la 
Sección +MIR, el 23 de noviembre 
de 2021 en Madrid. Durante el en-

cuentro, se ha analizado en la se-
sión ‘Meet the expert’ la relación 
MIR-industria biomédica, cuándo, 
cómo y para qué; en dos works-
hop, se ha hablado de autolideraz-

go y de la interacción tutor-MIR; y 
en una sesión extraordinaria, se 
ha profundizado sobre la salud del 
MIR: papel del tutor en el manejo 
del burn-out. 

Fallo del 14º Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica 2021

GANADORES CONCURSO CASOS CLÍNICOS +MIR

PRIMER PREMIO
Dr. Lucio Ghiglione. 
Hospital Clínic de Barcelona

“Actividad de atezolizumab en una paciente con cáncer de mama 
triple negativo PD-L1-negativo”

SEGUNDO PREMIO
Dra. Berta Martín-Cullell. 
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona

“Carcinoma mamario fuera de lugar: de lo más banal a lo más 
insólito”

TERCER PREMIO
Dra. Maitane Ocáriz Díez. 
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza

“Una nueva mutación del gen PTCH1 en una familia española 
con Síndrome de Gorlin”

Gracias a la colaboración de:

Libro de casos clínicos
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“Actividad de atezolizumab en una paciente con  
cáncer de mama triple negativo PD-L1-negativo”

ujer de 44 años, caucásica, 
sin antecedentes persona-
les ni familiares de interés, 
diagnosticada en 2008 de 

carcinoma ductal invasivo de mama iz-
quierda (pT2N3M0) con receptores de 
estrógeno positivo (RE+), receptores 
de progesterona positivo (PR+) y HER2 
positivo. Recibió quimioterapia adyu-
vante estándar (antraciclinas, taxanos 
y terapia anti-HER2), radioterapia loco-
rregional y terapia endocrina.

En abril de 2018, se diagnostica me-
diante PET-TC una recaída a nivel 
óseo, adenopático supraclavicular y 
axilar derechos. La biopsia adenopá-
tica reveló un carcinoma lobulillar in-
vasivo (CLI) con RE+ y HER2-negativo. 
Como tratamiento de primera línea, 
recibió fulvestrant (500 mg/mes) y 
palbociclib (125 mg/día, 3 semanas, 
1 semana libre) hasta mayo de 2019 
(13 meses), cuando se observó pro-
gresión ósea, ganglionar y también en 
mama derecha.

Se realizó biopsia de la mama derecha y 
otra de un nódulo axilar derecho, que re-
veló la presencia de un CLI triple nega-
tivo (TNBC). La lesión de la mama tenía 
un Ki-67 del 18%, linfocitos infiltrantes 
de tumor (TILs) < 1% y PD-L1 negativo. 
Un panel de secuenciación de ADN reve-
ló una doble mutación somática en PIK-
3CA E545K y 726F (18% y 16% de fre-
cuencia alélica mutada, respectivamen-

te), RB1 S567 y una mutación sin sen-
tido de NF1 Q315. Se acompañaba de 
una carga de mutación tumoral (TMB) 
de 38,5 mutaciones por megabase, la 
firma mutacional APOBEC (S2 y S13), 
una alta expresión de firmas inmunes 
(MHC-II, IFN-gamma, TIS) y una baja ex-
presión de ARNm para PD-L1. Se realizó 
una secuenciación del exoma completo 
(WES) de las muestras tumorales co-
rrespondientes al 2008 (T1), 2018 (T2) 
y 2019 (T2-PD), identificando un origen 
genético independiente entre T1 y T2 y 
confirmando que T2-PD fue progresión 
de T2 (figura 1 y 2). La valoración me-
diante la plataforma PAM50 de T2 y T2-
PD, mostró que ambas eran subtipo in-
trínseco HER2-enriquecido.

Tras valoración por nuestro equipo mul-
tidisciplinar, se administró tratamiento 
fuera de indicación por ficha técnica, con 
1 dosis de atezolizumab 1200 mg (día 
1) en monoterapia y 3 semanas después 
combinado con nab-paclitaxel 100mg/
m2 (día 1 y 8), en ciclos de 21 días.

AUTOR PRINCIPAL
Dr. Lucio Ghiglione
Hospital Clínic Barcelona

COLABORADORES.
Aleix Prat, Nuria Chic, Dolors Soy, 
Cristina Saura, Montserrat Muñoz, 
Miriam Sansó, Ana Vivancos,
Blanca González-Farré

SUPERVISIÓN
Fara Brasó-Maristany

M

Primer premio del 14º Concurso +MIR de Casos Clínicos para residentes de Oncología Médica

SEOM entregó, por decimocuarto año consecutivo, con la colaboración de Roche, los premios del 
Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica. Revista SEOM publica el caso 
que ha recibido el primer premio titulado “Actividad de atezolizumab en una paciente con cáncer de mama 
triple negativo PD-L1-negativo”, cuyo autor es el Dr. Lucio Ghiglione, del Hospital Clínic de Barcelona

}

Se recogieron 3 muestras de DNA de 
tumor circulante antes y después de 
atezolizumab y tras la combinación con 
nab-paclitaxel. El estudio mediante la 
secuenciación con la plataforma Guar-
dant360 confirmó la presencia de múlti-
ples mutaciones somáticas, incluida PI-
K3CA E545K con una frecuencia alélica 
(VAF) del 12,2% pre-atezolizumab, una 
mutación en PDGFRA D691E (VAF=0.1%) 
post-atezolizumab y al mes de la combi-
nación la única mutación detectada fue 
ALK R1061Q (VAF=0.5%), (figura 3).

Dos meses después se confirmó por 
TAC una respuesta parcial que continua 
hasta hoy día tras 21 meses de trata-
miento (figura 4).

Discusión
La adquisición de alteraciones genó-
micas y cambios en los perfiles de 
expresión génica es la piedra angular 
que puede conducir al éxito o al fraca-
so de un tratamiento, pero no siempre 
todo es tan simple. En este caso, la 
paciente fue diagnosticada de cáncer 

de mama metastásico con fenotipo lu-
minal progresando a primera línea con 
inhibidores de CDK 4/6 y bloqueo hor-
monal en un tiempo inferior a lo espe-
rado, con pérdida de expresión para RE 
y con un cambio de fenotipo a TNBC. 
Luego, sorprendentemente se benefi-
ció del tratamiento con la combinación 
de atezolizumab y nab-paclitaxel, lo-
grando una respuesta parcial y mante-
nida con una duración más prolongada 
de lo reportado en ensayos clínicos. 
Aunque el estudio de las muestras no 
pudo identificar la causa principal de 
la respuesta al tratamiento, la extensa 
caracterización molecular realizada po-
dría proporcionar pistas sobre las ca-
racterísticas asociadas al beneficio de 
la inmunoterapia para TNBC con PD-L1 
negativo.

El análisis genómico realizado a la pro-
gresión de primera línea reveló un TMB 
elevado, la presencia de las firmas gé-
nicas APOBEC (S2 y S13), el subtipo 
intrínseco HER2 enriquecido y la alta 
expresión de firmas génicas inmunes 
como TIS o IFN-gamma pero no mRNA 
de PD-L1 o PD1. Sin embargo, algu-
nas características moleculares fue-
ron diferentes entre los 2 puntos de 
tiempo. Por ejemplo, se identificaron 
mutaciones de NF1 y RB1 y una me-
nor expresión de RE en la muestra a 
la progresión, que también tenía una 
puntuación de TMB más alta. De ma-
nera consistente, la pérdida de RE y la 
adquisición de mutaciones NF1 se han 
asociado con resistencia a la terapia 
endocrina, mientras que la adquisición 
de mutaciones RB1, firmas APOBEC y 
el subtipo enriquecido en HER2 se han 
asociado con resistencia a palbociclib. 
Por otro lado, las firmas génicas APO-
BEC se han asociado previamente con 
el subtipo HER2-enriquecido y con TILs 
altos. De hecho, las firmas génicas 
APOBEC contribuyen a la adquisición 
de mutaciones subclonales que con-
duce a la inestabilidad genómica y la 
potencial expresión de neoantígenos 
que podrían inducir una respuesta res-
puesta inmune (ref 1).

Figura 1: Secuenciación del exoma completo. 

Superposición de mutaciones somáticas entre 

T1, T2 y T2-PD.

Figura 2: Secuenciación del exoma completo. Firmas mutacionales COSMIC en T1, T2 y T2-PD.

Figura 3: Respuesta a atezolizumab evaluada por ctDNA.
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Figura 4: Respuesta a atezolizumab evaluada por tomografía computarizada de tórax.
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Oncogeriatría, el reto de generar evidencia

Continúan los webinars sobre Oncogeriatría en el Campus SEOM

La sesión formativa en Oncogeriatría 
de SEOM2021 se centró en la aplica-
ción práctica y en si los oncólogos es-
tán preparados para ello. La Dra. Regina 
Gironés, coordinadora de la Sección de 
Oncogeriatría de SEOM, explicó que se 
les pidió a los ponentes que abordaran 
temas difíciles, como por ejemplo si hay 
evidencia científica tanto en el tratamien-
to dirigido en el paciente anciano como 
en el cambio del esquema de tratamien-
to, en la modificación de dosis y en la du-
ración del tratamiento. Además, se tra-
taron las voluntades del paciente y qué 
sucede si no coinciden con el oncólogo. 

Uno de los retos, según dijo, es que 
cada uno de los Servicios, de acuerdo 
a sus recursos, implemente las consul-
tas en sus respectivos centros. La Dra. 
Gironés recordó que “teóricamente es 

inabordable el abordaje multidisciplinar 
de esta especialidad, que agrupa a ge-
riatras, nutricionistas, rehabilitadores, 
agentes sociales, farmacéuticos que 
revisen la polifarmacia… La cantidad 
de recursos y de disciplinas que pue-
den estar integradas en el manejo de 
esta población es infinita”. 

Por este motivo, en función de los re-
cursos de cada centro, se puede o no 
pre-rehabilitar al paciente “o, si no tie-
ne, utiliza recursos disponibles en inter-
net que se generan en muchos Servi-
cios de Geriatría de nuestro país. Así, 
se intenta la rehabilitación del pacien-
te, evitar la polifarmacia y mejorar la nu-
trición, entre otros aspectos. Nuestro 
objetivo es el abordaje multidisciplinar 
y, sobre todo, ayudar al oncólogo en la 
toma de decisiones”.

Otra de las dificultades en Oncogeria-
tría es generar evidencia. “Es muy com-
plicado por el diseño de los ensayos clí-
nicos. La mayoría buscan parámetros 
de eficacia que en esta población son 
difíciles de conseguir al ser una pobla-
ción muy co-mórbida, que tiene interac-
ciones y que, muchas veces, no cumple 
los criterios de los ensayos”. 

En su opinión, por tanto, debería reor-
ganizarse la investigación para cambiar 
tanto los criterios de inclusión de esos 
ensayos como los propios objetivos 
del ensayo. “El motivo es que quizá en 
esta población la tasa de respuesta o 
la tasa de progresión no es un objeti-
vo. A lo mejor, el objetivo es no tener 
toxicidad, no tener deterioro funcional, 
evitar ingresos o evitar acudir a las Ur-
gencias…”.

En este sentido, como recordó, en los 
últimos años en los congresos inter-
nacionales se han presentado ensa-
yos fase III que han demostrado estos 
objetivos: que el manejo en base a la 
valoración geriátrica reduce las toxici-
dades, los ingresos y las consultas a 
Urgencias. 

La Sección de Oncogeriatría de SEOM 
continúa organizando en el Campus 
SEOM los webinars explicativos de 
los capítulos del Manual SEOM de Ca-
sos Clínicos en Oncogeriatría. El 11 de 
noviembre tuvo lugar el último donde 
se presentó el capítulo relativo a in-
tervenciones en función de depres-

cripción (polifarmacia), mientras que 
el 14 de octubre se trataron las inter-
venciones que cambian la calidad de 
vida del paciente: malnutrición. Estos 
webinars se suman a los ya celebra-
dos, disponibles para su visualización 
en la hemeroteca del Campus SEOM. 
El manual se ha elaborado gracias a 

la colaboración sin restricciones de la 
Fundación Merck Salud. 

Sesión formativa de Oncogeriatría de SEOM2021.

Webinars disponibles 

Vea la sesión de
Oncogeriatría

Actualmente, se han validado clínica-
mente tres biomarcadores como predic-
tores de respuesta a la inmunoterapia 
en TNBC (PD-L1) (ref 2) y en todos los 
tipos de cáncer indistintamente del tipo 
histológico, que son un TMB elevado (ref 
3) y el déficit en el sistema de repara-
ción por apareamiento erróneo del ADN 
(ref 4). Cabe destacar, que en TNBC, se 
ha observado un beneficio modesto con 
la inmunoterapia, inclusive en aquellos 
casos PD-L1 positivo. Otros factores 
predictivos sugeridos de respuesta son 
alta expresión de la firma de inflama-
ción tumoral (TIS), la firma APC, o la ex-
presión elevada de ARNm para PD1. Se 

ha demostrado que algunos de estos 
biomarcadores predicen de forma inde-
pendiente la respuesta a la inmunotera-
pia y pueden capturar distintas caracte-
rísticas de neoantigenicidad.

Estudios recientes sugieren que el 
aclaramiento del ctDNA durante el tra-
tamiento con immunoterapia, podría 
ser un biomarcador predictivo de su-
pervivencia (ref 5). En nuestra pacien-
te, los niveles de ctDNA disminuyeron 
drásticamente después de 1 ciclo de 
monoterapia con atezolizumab y 21 
meses después todavía está respon-
diendo.

Conclusión
Presentamos un caso de TNBC con 
TILs bajos y PD-L1 negativo que logró 
una respuesta significativa con inmu-
noterapia, posiblemente explicada por 
un alto TMB, la firma APOBEC, una alta 
expresión de la firma TIS, el subtipo 
molecular HER2-enriquecido, o la com-
binación de estas. 

Nuestro trabajo justifica la necesidad 
de más estudios traslacionales para 
identificar biomarcadores de respues-
ta a inmunoterapia más allá de PD-L1 
para seleccionar pacientes que se be-
neficiarán de estos tratamientos. 

Uno de los retos es que los Servicios, de acuerdo a sus 
recursos, implementen las consultas en los centros

}
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La actualización en predisposición 
centran las dos sesiones de Cáncer 
Hereditario en SEOM2021 

a primera sesión de cáncer he-
reditario en SEOM2021 se cen-
tró en el riesgo poligénico y en 
estudios genéticos en cáncer 

de próstata. “En cáncer hereditario es-
tamos acostumbrados al diagnóstico 
de enfermedades con una alta pene-
trancia y que se deben a la herencia 
de un solo gen afectado, es decir con 
herencia monogénica. Sin embargo, 
observamos situaciones de agrega-
ción familiar de un determinado tipo 
de cáncer en las que no detectamos 
alteraciones en ninguno de los genes 
asociados a su predisposición genéti-
ca. Esto ocurre con frecuencia en el 
cáncer de mama”, explicó la Dra. Ana 
Beatriz Sánchez Heras, coordinadora 

de la Sección SEOM de Cáncer Fami-
liar y Hereditario.  

“En esta esta primera sesión también 
se abordaron los estudios de predispo-
sición genética en cáncer de próstata. 
Es relativamente frecuente ver casos 
de cáncer de próstata en familias en 
las que hay casos de cáncer de mama 
y ovario en las mujeres: se ha visto que 
forma parte de los síndromes más co-
nocidos de predisposición a cáncer 
de mama que se asocian a los genes 
BRCA1 y BRCA2”, indicó.

En la actualidad, no se realiza un estu-
dio genético a todos los hombres con 
cáncer de próstata. Pero los estudios 

de secuenciación masiva en tumor es-
tán encontrando causa hereditaria, por 
lo que en la sesión se revisó la frecuen-
cia con que se presenta y las opciones 
terapéuticas. 

La segunda sesión formativa abordó 
dos síndromes de susceptibilidad a cán-
cer de baja prevalencia, el síndrome de 
las neoplasias hereditarias relacionadas 
con TP53 y los síndromes de poliposis 
asociadas a alteraciones en nuevos ge-
nes. “La sesión también analizó la foto 
actual de la utilización del diagnóstico 
genético preimplantacional en el contex-
to de susceptibilidad a cáncer”, subrayó 
la Dra. Teresa Ramón y Cajal, oncóloga 
médico del Hospital de la Santa Creu I 
Sant Pau y moderadora de la sesión. 

“La utilización de paneles multigenes 
para el estudio de individuos con sos-
pecha de susceptibilidad, la extensión 
del estudio genético del tumor y el de-
sarrollo de los estudios funcionales 
para la interpretación de las variantes 
identificadas nos obliga a “revisitar” los 
avances en el diagnóstico y manejo del 
síndrome de tumores heredados rela-
cionados con el gen TP53”, precisó. 

Otro aspecto que destacó es “el proto-
colo para la optimización diagnóstica de 
los casos de mosaicismo y su diferen-
ciación frente a las alteraciones en el 
contexto de hematopoyesis clonal de 
potencial indeterminado (CHIP), o la pre-
sencia de ADN tumoral circulante mere-
ce nuestro mayor interés e implementa-
ción en la práctica asistencial”. 

La sesión incluyó también aspectos tan 
significativos como la evidencia reco-

Sesiones de cáncer hereditario en SEOM2021.

Manejo extrahospitalario de la embolia 
pulmonar, hitos del año y la relación 
COVID-19 y cáncer, en SEOM2021
La sesión formativa sobre trombosis en 
SEOM2021 abordó el tratamiento am-
bulatorio del paciente con embolismo 
pulmonar, los aspectos más destacados 
en trombosis de este año y la relación 
entre trombosis, COVID-19 y cáncer. “La 
trombosis es una complicación muy fre-
cuente en los pacientes oncológicos, 
que va claramente en aumento y tiene 
un impacto muy notable en mortalidad, 
morbilidad, calidad de vida y en costes 
sanitarios”, recalcó el Dr. Andrés Mu-
ñoz, coordinador de la Sección SEOM 
de Trombosis y Cáncer. En cuanto al ma-
nejo extra-hospitalario de la embolia de 
pulmón, el Dr. Muñoz subrayó que “con 
una adecuada selección de pacientes el 
manejo ambulatorio es factible y ofrece 

un porcentaje de complicaciones muy 
bajo. El manejo extra-hospitalario ofrece 
beneficios notables al paciente, con un 
menor impacto en calidad de vida, y ade-
más permite una reducción de los cos-
te sanitarios”. En los últimos años los 
oncólogos médicos han ido aprendiendo 
a manejar esta complicación de manera 
ambulatoria. “No nos lo planteábamos 
hace dos décadas y ahora es una autén-
tica realidad. Los distintos modelos de 
predicción de complicaciones nos permi-
ten seleccionar a qué pacientes puede 
manejarse ambulatoriamente”, precisó.

En la segunda presentación, se revisaron 
los hitos del año. Destacan los datos del 
estudio CARAVAGGIO, que han consoli-

dado el tratamiento con anticoagulantes 
orales de acción directa en el tratamien-
to de la enfermedad tromboembólica ve-
nosa contra el cáncer como alternativa 
a las heparinas de bajo peso molecular. 
Para el Dr. Muñoz, los datos del citado 
estudio “han supuesto un verdadero 
cambio en el tratamiento y manejo de 
la enfermedad y, además, han aparecido 
otras novedades como son las nuevas 
guías clínicas, como la de la Sociedad 
Americana de Hematología sobre trom-
bosis y cáncer y los subanálisis del estu-
dio CARAVAGGIO”.

En la última presentación, se trató la 
relación entre la COVID-19 y el cáncer. 
Como señala el Dr. Muñoz, “todos sa-
bemos que la COVID-19 provoca trom-
bosis, pero no existe mucha información 
todavía sobre cómo se comporta en los 
pacientes con cáncer en cuanto a esta 
complicación. Los primeros datos sugie-
ren que la incidencia es similar a la po-
blación general pero aún es un área de 
incertidumbre debido a que los datos clí-
nicos disponibles son escasos”. 

Sesión de trombosis en SEOM2021.

gida en iniciativas internacionales ac-
tuales para el ajuste de la penetrancia 
asociada a estas variantes con actua-
lización de sobrestimaciones de riesgo 
históricas, la modificación de los crite-
rios de estudio germinal y la racionali-
zación del cribado de cáncer acorde al 
fenotipo tumoral familiar o al tipo de 
mutación. 

En marcha el XI Curso de Cáncer Hereditario
Ya está en marcha el XI Curso de Cán-
cer Hereditario SEOM-Fundación Insti-
tuto Roche, dirigido a oncologos médi-
cos y otros profesionales que deseen 
formarse o actualizar conocimientos 
en el área. 

El objetivo es reforzar el conocimien-
to sobre los aspectos más relevantes 

en cáncer hereditario y así contribuir 
a mejorar la identificación, el manejo 
clínico y la atención a pacientes y fami-
liares con sospecha de predisposición 
hereditaria al cáncer. 

Información

Vea la sesión 
de trombosis

Vea la sesión de 
cáncer hereditario

El síndrome de las neoplasias hereditarias relacionadas con TP53 y los 
síndromes de poliposis asociadas a alteraciones en nuevos genes, a análisis

}
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La objeción de conciencia ante la Ley 
de Eutanasia, a debate en SEOM2021

La Bioética también tuvo su lugar en 
SEOM2021. La Dra. Teresa García 
García, coordinadora de la Sección de 
Bioética de SEOM, destacó la impor-
tancia de que “en un Congreso nacio-
nal de Oncología Médica haya debates 
profundos sobre bioética y la posibili-
dad de revisar el panorama de la in-
vestigación en bioética y de aplicarlo 
a la Oncología con profesionalidad e 
ingenio, para conseguir avances en be-
neficio de todos”. 

En su opinión, la bioética en Oncolo-
gía “es mucho más que un ratito de-
batiendo sobre si somos amables y 
empáticos y miramos a los ojos a los 
enfermos. Hay bioética en oncogeria-
tría, en investigación básica y clínica, 
en gestión, en la relación médico pa-
ciente y entre compañeros,  en la in-
formación, en la confidencialidad, en 
la toxicidad de los tratamientos, en 
cada una de las decisiones de pro-
porcionalidad terapéutica, en los en-
sayos clínicos en todas las fases, en 
el uso de los datos, en la estadísti-
ca, en las nuevas tecnologías, en los 
mismos fundamentos de nuestra es-
pecialidad, en los valores de SEOM, 
en la profesionalidad, en el gasto, en 
la formación de los residentes... Se 
trata de colocar a la bioética de forma 
transversal en el lugar que le corres-
ponde, en beneficio de los  pacientes 
y compañeros, del trabajo oncológico, 
de la sociedad”. 

La sesión formativa se dedicó a la ob-
jeción de conciencia ante la Ley de Eu-
tanasia. Para la Dra. García, “lamen-
tablemente para la sociedad entera y 
para los pacientes, esta Ley inventa un 

supuesto derecho a adelantar la muer-
te, a demanda, y como consecuencia, 
una obligación para el personal sanita-
rio de provocarla. Con esto, se banali-
za el acto de provocar la muerte a otro  
e igualmente el de suicidarse, en con-
tradicción con todos los fundamentos 
sociales que hasta ahora conocemos 
y que sostienen muchos de nuestros 
derechos, obligaciones y visión de la 
sociedad”.  

La sesión se centró en la objeción de 
conciencia del personal sanitario. “Es 
un  asunto candente ahora, ya que 
hay quien pone en duda que los sa-

nitarios  (y en consecuencia  los ciu-
dadanos, en general) podamos tener 
derecho a actuar según nuestra con-
ciencia. Empezando por la ministra de 
Igualdad: para ella, los derechos de 
algunas personas están por encima 
de los de otras”. “Pero, si violamos 
la conciencia de las personas ¿qué 
sociedad nos queda? Quizá deberían 
preguntarse por qué muchos tienen 
ese reparo de conciencia, si hay una 
base para que a tantas personas nos 
repugne la idea de matar a otro, si 
traspasar esa línea cambia todo en la 
vocación médica, enfermera y sanita-
ria en general, si desproteger a los dé-
biles cambia toda nuestra concepción 
de sociedad. Es un debate interesan-
te, en el que viene bien conocer otros 
puntos de vista, e intentar que el re-
sultado sea enriquecedor”, opina. 

Sesión de Bioética en SEOM2021.

La sesión formativa de Cuidados Con-
tinuos en SEOM2021 abordó las in-
fecciones y el tratamiento intensivo 
del paciente con cáncer. “A propósito 
de la implicación cada vez mayor en 
los cuidados de nuestros pacientes 
–afirmó la Dra. Yolanda Escobar, coo-
dinadora de la Sección SEOM de Cui-
dados Continuos– , la mesa comenzó 
ilustrando cuáles son las infecciones 
más frecuentes en los pacientes con 
tumores sólidos y qué factores de ries-
go debemos tener en cuenta, así como 
qué pruebas de nuestra práctica clíni-
ca pueden darnos información al res-
pecto. También diferencia entre la anti-
bacteriana, la antifúngica y la antivírica, 
cada una con su epidemiología y sus 

indicaciones terapéuticas. En el apar-
tado de las vacunas, se expuso cuáles 
están indicadas y cuáles contraindica-
das en los pacientes con cáncer y por 
qué, así como la pauta correcta de ad-
ministración. En este momento de pan-
demia por la COVID-19 es importante 
conocer todos los aspectos de la vacu-
nación contra este virus”. 

“La sepsis en el paciente oncológico 
es una complicación importante. Es 
esencial su diagnóstico precoz en fun-
ción de los síntomas y de la presen-
cia de biomarcadores, aunque la capa-
cidad predictiva de estos es limitada. 
Igualmente, se deben aplicar escalas 
validadas para conocer su gravedad y 

utilizar  el mejor tratamiento antibiótico 
empírico y, en cuanto sea posible, el 
específico”, afirmó la Dra. Escobar. “Es 
importante resaltar –prosiguió la Dra. 
Escobar- que la intervención precoz, ac-
tuando en las primeras horas y en un 
contexto multidisciplinar, es esencial 
para disminuir una mortalidad que en 
el caso de los pacientes oncológicos 
excede en un 30% de la que ocurre en 
pacientes no tumorales”.

“Los pacientes oncológicos son mu-
chos y, según todas las estimaciones, 
el cáncer va a seguir aumentando, por 
lo que la probabilidad de que se nece-
siten cuidados intensivos en algún mo-
mento de su evolución también crece 
(se estima en un 10-15% de los pacien-
tes) -explicó la Dra. Escobar-. Por otro 
lado, los enormes cambios en la super-
vivencia de muchos tumores gracias a 
los nuevos tratamientos hacen que ten-
gan que replantearse los criterios para 
la indicación de cuidados intensivos y 
valorar la precocidad de dicha decisión, 
atendiendo a un soporte orgánico pre-
coz, cuando las posibilidades de éxito 
terapéutico son mayores. En este senti-
do, la interacción permanente entre los 
Servicios implicados y la colaboración 
multiprofesional en un proceso asisten-
cial integrado son claves”.

Finalmente, se abordó en la sesión –y 
en relación con las nuevas terapias anti-
tumorales (biológicos, ICI y CAR-T cell) y 
sus correspondientes efectos tóxicos– 
la necesidad de que los médicos de las 
UCI conozcan y manejen las situaciones 
más graves y, en el contexto del trabajo 
multidisciplinar, puedan prever la evolu-
ción desfavorable antes de que ocurra 
una catástrofe que aboque al paciente 
a un fallo multiorgánico, muchas veces 
irreversible. 

Claves para el manejo de 
infecciones y tratamiento 
intensivo del paciente con cáncer

La intervención multidisciplinar en las primeras horas es 
esencial para disminuir la mortalidad 

}
Es importante que en un Congreso nacional de Oncología Médica haya debates profundos sobre 
bioética y la posibilidad de revisar el panorama de la investigación en bioética y de aplicarlo a la 
Oncología con profesionalidad e ingenio, para conseguir avances en beneficio de todos

}

Sesiones de Cuidados Continuos en SEOM2021.

“Esta Ley inventa un 
supuesto derecho a adelantar 
la muerte, a demanda, y como 
consecuencia, una obligación 
para el personal sanitario de 

provocarla”

Vea la sesión de 
Cuidados Continuos

Vea la sesión 
de Bioética
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En la sesión de prevención de SEOM2021 
se presentaron ponencias relacionadas 
con la identificación de factores de ries-
go de tumores de alta incidencia, el cri-
bado de cáncer y el riesgo poligénico de 
mama en población general. “La preven-
ción es muy importante en la Oncología 
Médica. Muchos pensamos que, sólo 
con tratamientos, no vamos a conseguir 
ganar supervivencias muy importantes 
en el cáncer, al menos a corto y medio 
plazo. Tanto la prevención primaria como 
la secundaria pueden aumentar la super-
vivencia y disminuir la mortalidad en la 
población, quizá incluso más que deter-
minados tratamientos añadidos una vez 
que el cáncer está presente y avanzado”, 
explicó la Dra. Isabel Lorenzo, oncólo-
ga médico del Hospital Álvaro Cunquei-
ro-Complejo Hospitalario Universitario de 
Vigo y moderadora de la sesión. 

Así, en la primera ponencia se deta-
llaron los resultados en beneficio de 
salud y en costes de los cribados del 
cáncer de colon en la población espa-
ñola, partiendo de la experiencia del 
País Vasco, donde se implementaron 
en 2009, y, progresivamente, en la car-
tera de servicios de todo el SNS. La 

segunda ponencia se basó en MCC-
Spain, un estudio multi-caso control 
de base poblacional llevado a cabo 
en doce provincias españolas entre 
septiembre de 2008 y diciembre de 
2013 con casos de cáncer colorrectal, 
mama, gástrico, próstata y leucemia 
linfática crónica. Los investigadores 
identificaron casos de cáncer, selec-
cionaron los controles y, con ellos, in-
tentaron recopilar todos los factores 
de riesgo coincidentes a los que ha-
bían sido sometidas las personas. 

“Se buscaba, sobre todo, determina-
dos factores que siempre hemos te-
nido en cuenta pero que solo pueden 
ser cuantificados con estudios como 
éste: el papel nocivo en los principa-
les tumores estudiados de la dieta oc-
cidental y los alimentos procesados 
frente a la dieta de patrón mediterrá-
neo. Otro aspecto muy importante en 
el caso del cáncer de mama (y el res-
to de tumores) es la importancia que 
tiene en nuestro medio la disrupción 
del ritmo circadiano, que se produce 
por los trabajos en turnos de noche. 
Este tema ha suscitado mucha con-
troversia”, subrayó.

Por último, se habló del riesgo poligéni-
co de cáncer de mama en la población 
general. Como recalcó la Dra. Lorenzo, 
“los programas poblacionales de criba-
do de cáncer de mama resultan, has-
ta cierto punto, controvertidos. Esto se 
debe a que no diferencian escalas de 
riesgo a priori de desarrollar la enfer-
medad y, al no hacerlo, ofrecen a todas 
las mujeres de la población el mismo 
programa, que consiste en una mamo-
grafía cada dos años que empieza a los 
45-50 años en función de la CC.AA. y 
se extiende hasta los 70 años. Desde 
hace muchos años, se va acumulando 
evidencia de que, en las mujeres que 
están por debajo del riesgo poblacio-
nal medio, esta estrategia podría tener 
más perjuicios que beneficios, mientras 
que en otras, cuya probabilidad de cán-
cer de mama es elevada, no solo se-
ría necesaria esa exploración, sino que 
podría ser adecuado realizarla de modo 
anual, comenzar de modo más precoz, 
e incluso añadir otro tipo de exploracio-
nes como la resonancia mamaria”.

Finalmente, también se expuso el de-
sarrollo de nuevos tipos de análisis 
genéticos en los que se buscan poli-
morfismos de nucleótido único (SNPs), 
que confieren incrementos de riesgo 
muy escasos, pero cuyo efecto se tor-
na multiplicativo cuando se presentan 
y se heredan de forma conjunta. Este 
tipo de análisis posiblemente permi-
tan afinar mucho mejor el riesgo de 
las mujeres a una determinada edad 
y diseñar estrategias de cribado perso-
nalizadas para ellas. 

SEOM apuesta por añadir diferentes 
estrategias primarias, secundarias y 
terciarias para potenciar la prevención

Sesión de prevención en SEOM2021.

Nuevas herramientas y perfiles 
profesionales en los ensayos clínicos

El Grupo de Trabajo SEOM de Coordina-
dores de Investigación Clínica en Onco-
logía (CICOM) celebró en SEOM2021 su 
sesión científica, que ha presentado su 
coordinadora, Berta Nasarre. Los temas 
que se abordaron fueron las nuevas fi-
guras en las unidades de investigación 
clínica con perfiles más especializados 
y cómo pasar de los datos del ensayo 
clínico al artículo publicado. Además, se 
desarrolló la sesión de comunicaciones 
CICOM y se entregaron los premios a las 
mejores comunicaciones orales, finan-
ciados este año con el Programa de Ayu-
das de la Fundación SEOM, y las Becas 
de rotación externa CICOM, con la cola-
boración sin restricciones de Medsir.

“Hemos organizado una mesa redonda 
que revisó cinco diferentes perfiles que 
se están incorporando por la mayor com-
plejidad de los ensayos, que cada vez re-
quieren más muestras biológicas, prue-

bas de imágenes y otros procedimien-
tos”, detalló.

En la mesa, moderada por Begoña Mar-
tín, responsable de la Unidad de Inves-
tigación Clínica del Instituto Catalán de 
Oncología de Girona, y Rosario Gutiérrez, 
responsable de la Unidad de Ensayos 
OTG-FINBA del Instituto de Investigación 
Sanitaria del Principado de Asturias, 
se profundizó en el papel del gestor de 
muestras, del técnico de imagen, del 
data entry, del gestor económico y de 
facturación y del gestor de calidad y pro-
cesos. “Hemos optado porque cada uno 
de estos perfiles sea detallado por per-
sonas que se dedican a esta labor en 
distintas unidades de hospitales a nivel 
nacional”, añadIó Nasarre.

Revisión de la literatura
La segunda sesión se basó en una lec-
tura crítica de artículos, a cargo del Dr. 

Francisco Serrano, radioterapeuta de la 
Clínica Universidad de Navarra y experto 
en este campo. Como apuntó Nasarre, 
“pensamos que sería interesante, dentro 
de nuestro trabajo de coordinadores para 
velar por la seguridad de los pacientes, 
que se cumpla el protocolo y que se re-
cojan bien los datos de los ensayos clíni-
cos, trasladar que todo nuestro trabajo se 
puede ver recogido reflejado en una publi-
cación. Y, de ahí, saber hacer una lectura 
crítica de los artículos científicos”. 

En la sesión de comunicaciones CICOM 
se presentaron las cinco mejor evalua-
das. Entre los temas que se abordaron, 
destaca el papel de enfermería de inves-
tigación clínica sobre la calidad del con-
sentimiento informado en ensayos clí-
nicos oncológicos y la evaluación de la 
adherencia terapéutica a fármacos orales 
de ensayo clínico mediante recuento de 
medicación devuelta por los pacientes. 

Las comunicaciones durante la sesión CICOM en el Congreso SEOM2021 vuelven 
a abordar temas muy heterogéneos, tras centrarse el año pasado en COVID-19

}

ORALES

ORALES

CICOM 1º PREMIO

Dª. Natalia Andúgar Villaescusa 
Hospital Universitario Morales Meseguer

Efectos de la participación de la enfermera de investigación clínica sobre la 
calidad del consentimiento informado en ensayos clínicos oncológicos

CICOM 2º PREMIO

Dª María Perayre Badía 
Duran i Reynals, Institut Català D’Oncologia L’Hospitalet (ICO)

Programa de evaluación de la adherencia terapéutica a fármacos orales de 
ensayo clínico mediante recuento de medicación devuelta por los pacientes

Dª. Cecilia González. Hospital Sant Joan de Deu Dª. Natalia Gómez. Hospital General Universitario de 
Alicante

Gracias a la colaboración de:

Gracias a la colaboración de:

PREMIOS MEJORES COMUNICACIONES CICOM

BECAS DE ROTACIÓN EXTERNA

Prevención primaria y secundaria pueden aumentar la supervivencia y disminuir la mortalidad}

Vea la sesión 
de prevención
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Dentro de los objetivos de contribuir a 
la formación continuada de profesiona-
les sanitarios que se dedican a la inves-
tigación y el tratamiento de los tumores 
digestivos, el Grupo TTD ha puesto en 
marcha un nuevo proyecto formativo 
consistente en unos coloquios dinámi-
cos de una hora de duración, en forma-
to virtual, y en los que participarán un 
máximo de tres discusores además de 
un moderador.

El Grupo TTD le invita a participar en 
esta iniciativa, cuya andadura se ha ini-
ciado el 17 de noviembre con un pri-
mer coloquio titulado Integración en la 

práctica clínica de los biomarcadores, 
coordinado por la Dra. Pilar García Al-
fonso, del Hospital Gregorio Marañón 
de Madrid, y que ha contado con la par-
ticipación de los Dres. Julia Alcaide, del 

Hospital Universitario Regional y Virgen 
de la Victoria  de Málaga, Alfonso Mar-
tín Carnicero, del Hospital San Pedro 
de Logroño, y Ana Mª López Muñoz, del  
Hospital Universitario de Burgos. 

El Grupo TTD impulsa coloquios 
virtuales dinámicos para formar 
en tumores digestivos 

Se ha creado un Grupo de Nutrición y otro de Medicina Traslacional}

GETNE celebra el XVII Symposium 
internacional en Madrid con 
récord de asistencia 

El XVII Symposium internacional GETNE 
2021 se ha celebrado en Madrid entre el 
4 y 5 de octubre de 2021 contando con 
291 inscritos. El Congreso fue inaugura-
do por los tres presidentes que ha tenido 
el Grupo que han sido, por orden cronoló-
gico, el Dr. Ramón Salazar, la Dra. Rocío 
García Carbonero y el Dr. Jaume Cap-
devila, presidente actual. La reunión ha 
sido la primera presencial del Grupo des-
de la pandemia y se ha caracterizado por 
un formato y temática innovador y por la 
intervención de diferentes especialistas. 

Además de las charlas formativas con 
destacados ponentes, participó una pa-
ciente con la presentación ¿Cómo pode-
mos seguir ayudando a mejorar la vida 
de los pacientes con tumores neuroen-
docrinos (NETs, siglás en inglés)? y el 
excapitán de la selección española de 
balonmano, Enric Masip, con la charla 
Valor del trabajo en equipo. 

Hubo una mesa sobre calidad de vida 
en la que, además de la experiencia de 
una paciente, se explicó la importancia 
de la integración del abordaje nutricional 
en el tratamiento de los NETs, y el es-
tudio NETFIT_GETNE que valora el estilo 
de vida de pacientes con NET incluyendo 
variables relacionadas con el ejercicio, 
la calidad del sueño y la nutrición moni-
torizados con una pulsera digital. 

En la mesa de tiroides, se simuló un 
comité de tumores contando con una 
oncóloga, la Dra. Teresa Alonso, secre-
taría científica de SEOM, un endocrino, 
un cirujano y un nuclear. Todos ellos de-
batieron a través de un caso contado 
por un oncólogo, el Dr. Jorge Hernando, 
del Vall D´Hebron, cómo llevar a nues-
tro día a día la medicina de precisión en 
pacientes con cáncer de tiroides. 

En la asamblea general de GETNE se 
comunicó a los socios la creación de 
un Grupo de Nutrición y otro de Medici-
na Traslacional. Se invitó a los socios 
más jóvenes o a aquellos que se están 
iniciando en la atención a pacientes 
con NET o con otros tumores endocri-
nos, a participar en el grupo junior de 
GETNE Academy desde donde se han 
llevado a cabo varias iniciativas en el 
último año. 

El presidente resumió los ensayos clí-
nicos en marcha, DUTHY en cáncer 
de tiroides avanzado con durvalumab 
(MEDI4736) + tremelimumab y CABA-
TEN con varias cortes en NETs, feocro-
mocitoma, carcinoma adrenocortical y 
carcinoma anaplásico de tiroides con 
cabozantinib y atezolizumab. Además, 
se comentó la presentación oral en 
ESMO 2021 de los tres ensayos re-
cientemente cerrados del grupo, AXI-
NET, DUNE y NICE-NEC. 

Se recordó a los registradores que es-
tán en marcha cuatro proyectos con 
casos del registro REGETNE que cuen-
ta con 5306 pacientes: 1) análisis de 
los casos con neoplasias de alto gra-
do, 2) evaluación de pacientes trata-
dos con quimioterapia, esquema es-
treptozotocina + 5FU/adriamicina, 3) 
evaluación de la correlación PFS y OS 
en pacientes con NET avanzado trata-
do con terapia antineoplásica sistémi-
ca en primera línea y 4) análisis de las 
diferencias entre pacientes con NETs 
según el género. 

Al final de la asamblea se entregaron 
tres becas de investigación, una senior 
y dos juniors. La beca GETNE 2021 
Proyecto de Investigación (60.000€) 
se otorgó al Dr. Antonio Jesús Martí-

nez Fuentes, del Instituto Maimónides 
de Investigación Biomédica de Córdo-
ba (IMIBIC) y Universidad de Córdoba 
(UCO), por el proyecto Nuevos mecanis-
mos moleculares en la interacción fisio-
patológica entre el cáncer de tiroides y 
la obesidad: el splicing alternativo como 
potencial fuente de nuevos biomarcado-
res y dianas terapéuticas. Una de las be-
cas Junior (20.000€) se concedió a la 
Dra. Mª Carmen Riesco, del H. Univer-
sitario 12 de Octubre de Madrid por el 
proyecto Caracterización del perfil inmu-
ne de las neoplasias neuroendocrinas 
(NENs) G3 de origen gastroenteropan-
creático o desconocido mediante GeoMx 
Digital Spatial Profiling (DSP). Utilidad 
pronóstica y predictiva y la otra beca Ju-
nior GETNE (20.000€) fue otorgada al 
Dr. Alejandro García-Álvarez, del H. Uni-
versitario Vall D’Hebron de Barcelona, 
por el proyecto Estudio de la expresión 
de antígenos como posibles dianas de 
conjugados anticuerpo-fármaco en tu-
mores neuroendocrinos. 

También se entregó al Dr. Javier Mo-
lina, del Hospital Universitario Ramón 
y Cajal de Madrid, la Beca Reto-NET 
Campus (25.000€), por el proyecto 
Efecto antiproliferativo del etiprato de 
Telotristat en xenoinjertos en ratón de 
líneas celulares de tumores neuroen-
docrinos. La cuantía total que GETNE 
ha destinado a las becas ha sido de 
140.000€. La comunicación de la beca 
de la asociación de pacientes NET-ES-
PAÑA - GETNE Proyecto de Investiga-
ción 2021, dotada con 15.000€, se ha 
fallado durante el Día Internacional de 
los TNEs el 10 de noviembre. También 
se entregaron los premios del primer 
concurso navideño y el dibujo ganador 
se incluirá en la felicitación de Navidad 
de GETNE de este año. 
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Dra. Rocío García-Carbonero, Presidenta GETNE años 2011 a 2019

Dr. Ramón Salazar, Presidente GETNE años 2005 a 2011

Dra. Rocío García-Carbonero, Presidenta GETNE años 2011 a 2019

Dr. Ramón Salazar, Presidente GETNE años 2005 a 2011

Cerca de 300 especialistas participarón en el Symposium de GETNE. Abajo: Dr. Ramón Salazar, Dra. Rocío García Carbonero y Dr. Jaume Capdevila, presi-
dentes de GETNE.



103102

Así lo determina un subanálisis del estudio EpiGEICAM}

El alcohol se asocia a un mayor 
riesgo de desarrollar cáncer de mama

Campaña #YoinvestigoTúInvestigas: 
todos sumamos en la investigación 
contra el cáncer de mama

GEICAM firma un convenio con la asociación
AMOH de cáncer de mama y ovario hereditarios

Se incluye el primer paciente en España en el Estudio 
ALPHABET de cáncer de mama metastásico HER2+

El alcohol está asociado a un mayor 
riesgo de desarrollar cáncer de mama, 
especialmente el que se consume du-
rante la adolescencia, según un su-
banálisis del estudio epidemiológico 
EpiGEICAM, llevado a cabo por inves-
tigadores de GEICAM, del Instituto de 
Salud Carlos III del CIBERESP  y de 
la Universidad Autónoma de Madrid, 
y financiado por la Asociación Espa-
ñola Contra el Cáncer (AECC).  Estos 
resultados han sido publicados en la 
revista British Journal of Cancer. 

Los resultados de este subanálisis re-
velan que, a mayor consumo de alcohol 
acumulado a lo largo de la vida, mayor 
riesgo de cáncer de mama,  especial-
mente en mujeres posmenopáusica, y 
en particular en aquellas con un peso 
corporal bajo o en el rango normal. De 
forma adicional, de sus resultados se 
desprende que en las mujeres con un 
consumo moderado de alcohol en la 
adolescencia y con uno mayor en la 
edad adulta se duplica el riesgo de 
cáncer de mama en comparación con 
aquellas con bajo consumo de alcohol 

a lo largo de su vida. La asociación 
entre consumo de alcohol y el riesgo 
de desarrollar cáncer de mama, sobre 
todo el consumo durante la adolescen-
cia, se explica porque este último es 
el período de tiempo en el que se está 
desarrollando la glándula mamaria. El 
siguiente grupo identificado con mayor 
riesgo fue el integrado por las mujeres 
que pasaron de un consumo modera-
do en la adolescencia a un consumo 
menor en la edad adulta, mientras que 
la tercera posición la ocupan las muje-
res que pasaron de un consumo bajo 
en la adolescencia a uno moderado en 
la edad adulta.

En cuanto a la asociación entre las di-
ferentes trayectorias de consumo de 
alcohol y riesgo de presentar un subti-
po específico de cáncer de mama, úni-
camente se observaron diferencias sig-
nificativas para el subtipo luminal (pre-
sente en el 70,3% de los casos). 

Los últimos dos podcasts para pa-
cientes publicados en la plataforma 
GEICAM T-Habla se centran en la rela-
ción entre el cáncer de mama y el de-
seo de ser madre, una de las líneas 
prioritarias de investigación académi-
ca del grupo. Ya puede escuchar los 
podcasts sobre “Cáncer de mama y 
el deseo de ser madre”, con el Dr. 
Ángel Guerrero, y el que lleva el tí-
tulo “¿Puedo quedarme embarazada 
después de un cáncer de mama?”, 
con la participación del Dr. José Luis 
Neyro. 

La campaña #YoInvestigoTúInvesti-
gas de GEICAM, puesta en marcha 
con motivo de la conmemoración el 
19 de octubre del Día Mundial contra 
el cáncer de mama, subrayó que to-
dos los participantes de la sociedad, 
independientemente de nuestra posi-
ción, podemos aportar a la investiga-
ción contra esta enfermedad. 

Los vídeos de la campaña mostraron 
a personas de perfiles muy diferen-
tes, pero igualmente concienciadas 
con la necesidad de seguir investi-
gando. #YoInvestigoTúInvestigas con-
tó con el apoyo de la Federación Es-
pañola de Cáncer de Mama (FECMA), 
la Asociación de Cáncer de Mama 
Metastásico, la Asociación INVI de 

cáncer de mama masculino y la Aso-
ciación de Cáncer de Mama y Ovario 
Hereditarios (AMOH). 

Con el objetivo de unir fuerzas en 
el impulso de la prevención, el tra-
tamiento y la investigación en cán-
cer de mama hereditario, GEICAM y 
la Asociación de Cáncer de Mama y 
Ovario hereditarios (AMOH) han esta-
blecido un convenio de colaboración 
que permitirá a ambas entidades tra-
bajar de forma conjunta en iniciativas 
de divulgación y sobre todo en pro-
yectos de investigación y detección 
temprana.

En el marco de este convenio, GEICAM 
avala, junto a SEOM y el Consejo Su-
perior de Deportes, la iniciativa “Mu-
jer, deporte y cáncer” de AMOH, de la 
que se ha anunciado recientemente 
su puesta en marcha. Este proyecto 

busca concienciar sobre el papel del 
ejercicio físico regular en la reducción 

del riesgo y prevención del cáncer de 
mama y ginecológico.

El ensayo clínico fase III ALPHABET, 
investigación internacional que tiene 
como objetivo evaluar una estrategia 
de tratamiento que evite el uso de qui-
mioterapia en pacientes con cáncer de 
mama metastásico HER2+ y mutación 
del gen PIK3CA, ha incluido el primer 
paciente en España.

Los objetivos principales de este estu-
dio son determinar, por separado, en 
dos cohortes de pacientes con cáncer 
de mama avanzado HER2+ con muta-
ción del gen PIK3CA (aquellas con RH+ 
y RH-), si el inhibidor de PI3K alpelisib 
+ trastuzumab (± fulvestrant respecti-
vamente) posee una eficacia superior 

a la combinación de trastuzumab + 
quimioterapia estándar, determinada 
por la prolongación de la superviven-
cia libre de progresión. 

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Estudio Podcast Dr. Guerrero

Vídeos

Cáncer de mama 
y el deseo de ser 
madre protagonizan 
el podcast para 
pacientes 
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SOLTI lanza HARMONIA, un estudio internacional de fase III para 
identificar la mejor opción terapéutica para pacientes seleccionadas 
con cáncer de mama avanzado y agresivo HR+/HER2- 
Durante el mes de septiembre y en el 
marco del Congreso ESMO 2021, SOLTI 
comunicó la puesta en marcha del estu-
dio HARMONIA, el primer ensayo clínico 
de fase III que comparará opciones tera-
péuticas para pacientes con cáncer de 
mama avanzado y receptores hormona-
les positivos/receptor del factor de cre-
cimiento epidérmico humano 2 negativo 
(HR+/HER2-) difícil de tratar. 

HARMONIA es el primer ensayo de fase 
III que basará la inclusión de pacientes 
en el subtipo molecular de su tumor, par-
tiendo del ARN. Así, el estudio se erige 
como uno de los mayores esfuerzos de 
investigación clínica y traslacional pros-
pectiva para ayudar a comprender los 
subgrupos específicos de pacientes 
con cáncer de mama avanzado HR+/
HER2-. HARMONIA aportará una mejor 
comprensión de la heterogeneidad bio-
lógica de estos tumores e incrementará 
el conocimiento sobre los cambios que 
pueden producirse con el tiempo, tras la 
administración de terapias específicas. 
El objetivo principal de HARMONIA es pro-

bar el valor de dos inhibidores de CDK4/6 
en pacientes con el subtipo HER2-E. Este 
subtipo concreto representa el 10-20% 
de las pacientes con cáncer de mama 
avanzado HR+/HER2- y se asocia a una 
respuesta y supervivencia baja si se trata 
únicamente con terapia endocrina (TE). 
En este grupo de pacientes, ribociclib, un 
inhibidor de CDK4/6, ha demostrado una 
gran eficacia en un amplio análisis retros-
pectivo de 3 ensayos clínicos de fase III. 
Ahora, HARMONIA pondrá a prueba de 
forma prospectiva la hipótesis de que 
ribociclib puede mejorar la evolución de 
la enfermedad HR+/HER2, al cambiar la 
biología del tumor, permitiendo una mejor 
respuesta a la terapia endocrina en com-
paración con palbociclib, otro inhibidor 
CDK4/6 aprobado. Esto podría corrobo-
rar las diferencias observadas en el be-
neficio de la supervivencia global de los 
inhibidores de CDK4/6.

Además, el estudio ofrecerá un trata-
miento con un régimen basado en la 
quimioterapia a las pacientes con el 
subtipo Basal-like, un subgrupo que re-

presenta el 3-5% de las pacientes con 
cáncer de mama avanzado HR+/HER2. 
Las pacientes con esta biología tumoral, 
que se comporta más como un cáncer 
de mama triple negativo, suelen tener 
un pronóstico muy pobre cuando se tra-
tan con terapias endocrinas.

El estudio se realizará en España, Por-
tugal y Estados Unidos, con la participa-
ción de 80 hospitales y la inclusión de 
más de 500 pacientes. HARMONIA será 
liderado por SOLTI en colaboración con 
el grupo de investigación estadouniden-
se Alliance Foundation Trials y Novartis 
Pharma AG. 

Estudio HARMONIA

En octubre y en el marco del mes para 
la sensibilización sobre el cáncer de 
mama, SOLTI celebraba el primer ani-
versario desde la puesta en marcha de 
HOPE, el primer estudio de práctica clí-
nica real liderado por pacientes con cán-
cer de mama metastásico y de ámbito 
nacional. Coincidiendo con la conme-
moración, el estudio ya está presente 
en todas las comunidades autónomas: 
en más de 41 provincias españolas y 
en la ciudad autónoma de Ceuta. Ade-

más, se ha reactivado el reclutamien-
to con la apertura de las 200 plazas 
restantes para pacientes de cáncer de 
mama metastásico. Además, y con el 
objetivo tanto de concienciar a la pobla-
ción como de impulsar la investigación 
gracias a iniciativas como este estudio, 
se ha activado la campaña HOPE1Year.

A día de hoy, el estudio ha incluido ya a 
más de 380 pacientes y tiene previsto 
llegar a un total de 600. HOPE cuenta 

con el aval de la Asociación Española 
contra el Cáncer, el apoyo de la Asocia-
ción de Cáncer de Mama Metastásico 
(CMM), la Fundación Actitud Frente al 
Cáncer, la Asociación SARAY-Asociación 
Navarra de Cáncer de Mama y con la 
colaboración de Novartis España, Guar-
dant Health y Roche Farma. 

El estudio HOPE para pacientes con cáncer de mama metastásico 
llega a todas las CCAA y abre sus últimas 200 plazas 

Estudio HOPE 

Becas, Programa Actívate y Mundial post 
ESMO, últimas actividades de ICAPEM

Cerca de 7.000 mujeres son diagnos-
ticadas cada año de cáncer de pulmón 
en España. Esta cifra está en continuo 
crecimiento, lo que hace más necesa-
rias que nunca labores de investiga-
ción y difusión en torno a esta enfer-
medad. Por ello, la Asociación para la 
Investigación del Cáncer de Pulmón en 
Mujeres (ICAPEM) ha realizado y pues-
to en marcha varias iniciativas durante 
estos últimos meses. 

En septiembre, se lanzaron las Becas 
ICAPEM 2021, dos fondos para la in-

vestigación dotados de 20.000 euros 
cada uno. Estas becas se destinan a 
financiar proyectos que profundicen 
en las peculiaridades y el tratamien-
to del cáncer de pulmón en mujeres. 
Además, también en septiembre se 
puso en marcha el Programa Actíva-
te, un proyecto que busca fomentar la 
práctica de ejercicio físico entre las 
personas con cáncer. Los primeros 
resultados ya apuntan a que este tipo 
de actividades pueden ser muy bene-
ficiosas a nivel psicológico y físico.

El encuentro Post Mundial - Post 
ESMO ha sido otra de las citas im-
prescindibles de ICAPEM. En esta 
reunión virtual, varios expertos ana-
lizaron las conclusiones de diversos 
estudios que se presentaron en es-
tos dos grandes eventos. Además, se 
debatió sobre el papel, cada vez más 
participativo, que juega el paciente y 
se trataron asuntos como la inmuno-
terapia o la terapia dirigida.

Tras todos estos eventos, ICAPEM ce-
lebra este mes de noviembre su gran 
cita, el VI Simposio ICAPEM. Debido a 

la situación sanitaria, el evento es en 
formato híbrido, con los ponentes y 
la Junta de ICAPEM asistiendo de for-
ma presencial y el público haciéndolo 
de forma telemática. Al frente de este 
simposio se encuentra el Dr. Javier de 
Castro, presidente de ICAPEM, ponente 
en el último Encuentro Cáncer de XL Se-
manal y nuevo secretario de SEOM. 

Abierta la convocatoria de la cuarta 
edición de las Becas GEMCAD

Nuevos trabajos 
en Hematological 
Oncology y en Cancers

El Grupo GEMCAD abre la convocatoria 
de la 4ª edición de las Becas GEMCAD 
para impulsar, potenciar y favorecer la 
investigación en cáncer digestivo. 

El objeto de la presente convocatoria 
es la adjudicación de dos Becas para 
proyectos de investigación en el campo 

del cáncer digestivo, que será desarro-
llado en un centro nacional.

Ya están disponibles las bases así como 
el formulario de solicitud de la beca. Los 
proyectos deberán enviarse por email a 
secretaria@gemcad.es, no más tarde 
del día 20 de diciembre 2021. 

El Grupo Oncológico para el Trata-
miento y Estudio de los Linfomas 
(GOTEL) ha publicado recientemen-
te dos nuevos trabajos. En Hema-
tological Oncology, se ha publicado 
el estudio Long-term follow-up of 
patients with nodular lymphocyte 
predominant Hodgkin lymphoma: A 
report from the Spanish Lymphoma 
Oncology Group, mientras que en 
Cancers, el trabajo Lower Survival 
and Increased Circulating Suppres-
sor Cells in Patients with Relap-
sed/Refractory Diffuse Large B-Cell 
Lymphoma with Deficit of Vitamin 
D Levels Using R-GDP Plus Lenali-
domide (R2-GDP): Results from the 
R2-GDP-GOTEL Trial. 

Bases y formulario 
de solicitud

Dr. Javier de Castro.
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l cáncer de pulmón es uno 
de los tumores más compli-
cados que hay en su mane-
jo. Hablar de este tumor es 

hablar de más de 20 enfermedades 
distintas. Coincidiendo con la cele-
bración en noviembre del mes de con-
cienciación de esta enfermedad, hay 
que recordar que es un tumor bas-
tante distinto a otros cánceres. En el 
de mama, por ejemplo, en un estadio 
precoz se pueden curar el 90% de los 
casos con cirugía, pero en el de pul-
món no ocurre así, ya que en el esta-
dio inicial e intermedio solo un 30% 
se trata con cirugía con intención cu-
rativa y un 70% presenta ya metásta-
sis en el momento del diagnóstico. A 
este dato se suma que más de la mi-
tad de los pacientes operados recaen 
en los primeros años una vez com-
pletado el tratamiento. Por lo que el 
reto, más allá de tener tratamientos, 
es identificar a los pacientes que se 
van a beneficiar de una terapia con-
creta en el momento adecuado. 

Con ese objetivo, Roche lleva dos 
décadas colaborando con diferentes 
partners estratégicos en la investi-
gación del cáncer de pulmón, como 
ha hecho y hace en otras enfermeda-
des oncológicas. La compañía traba-
ja muy cerca de los clínicos y de los 
pacientes, identificando sus necesi-
dades, ofreciéndoles herramientas 
para que puedan debatir y actualizar 

sus conocimientos para, en última 
instancia, mejorar la atención que re-
ciben esas personas.

Es cierto que aún hay muchos retos 
frente a esta enfermedad, teniendo 
en cuenta que la media de edad en 
el momento del diagnóstico es de 
70 años y más de la mitad de los 
pacientes presentan la enfermedad 
en estadio avanzado o metastásico, 
pero también tenemos buenas noti-
cias. Tras años mostrando buenos 
resultados con la inmunoterapia en 
estadios avanzados, en los que se 
ha conseguido aumentar el número 
de largos supervivientes en fases 
metastásicas, ahora ya se cuenta 
por primera vez con datos que mues-
tran el beneficio en fases más inicia-
les tras la cirugía. Algo que cambia el 
enfoque terapéutico con el objetivo 
de aumentar las tasas de curación y 
evitar recaídas. 

En lo que llevamos de siglo, Roche 
ha logrado la aprobación de seis me-
dicamentos que abarcan diferentes 
formas de actuar sobre este tumor 
cuyo diagnóstico temprano es aún 
tan difícil de conseguir. Fruto de la 
investigación, esta compañía ha lo-
grado contar con tratamientos apro-
bados para los diferentes tipos de 
cáncer de pulmón, así como con más 
de diez que se están desarrollando 
para atacar los factores genéticos 
más comunes de este tumor o para 
ayudar al sistema inmune a combatir 
la enfermedad. Una de sus últimas 
novedades es una inmunoterapia, 
atezolizumab, que es la primera del 
tipo anti-PD-L1. En nuestro país está 
autorizada para tumores no microcí-
ticos, que son el 85% de todos los 
casos, y como terapia en primera lí-
nea para pacientes con la enferme-
dad en fase metastásica. Asimismo, 

el pasado mes de septiembre se co-
municó su incorporación al Sistema 
Nacional de Salud (SNS) para uno 
de los subtipos de cáncer de pulmón 
más agresivos y difíciles de tratar, el 
microcítico, ese 15% restante que 
estaba tan escaso de avances desde 
hace tres décadas. 

2021: un año de grandes noticias
A lo largo de este año se han ido 
comunicando varios hitos. Así, en 
el Congreso Americano de Oncolo-
gía (ASCO) se presentó el estudio 
IMpower010, que ha sido el prime-
ro en mostrar un beneficio sobre el 
riesgo de que el cáncer de pulmón 
reaparezca cuando se añade esta 
inmunoterapia posterior a la quimio-
terapia como tratamiento adyuvante 
en estadios iniciales. Un beneficio 
para cerca de un 25-30% de los pa-
cientes, candidatos a cirugía en el 
momento del diagnóstico. Unos me-
ses después, en la Word Conference 
on Lung Cancer (WCLC) y en ESMO 
(European Society for Medical Onco-
logy), nuevos datos presentados por 

E
Dos décadas de Roche investigando frente al cáncer de pulmón
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“Tras años mostrando 
buenos resultados con la 

inmunoterapia en estadios 
avanzados, en los que se 
ha conseguido aumentar 

el número de largos 
supervivientes en fases 
metastásicas, ahora ya 

se cuenta por primera vez 
con datos que muestran 
el beneficio en fases más 
iniciales tras la cirugía”

“El cáncer de pulmón es 
uno de los tumores más 

complicados que hay en su 
manejo. Hablar de este tumor 

es hablar de más de 20 
enfermedades distintas”

la Dra. Enriqueta Felip reforzaron su 
papel en el tratamiento del cáncer de 
pulmón en estadios tempranos para 
la mayoría de los pacientes con es-
tadios II-IIIA de la enfermedad, es-
pecialmente en los PD-L1 positivos. 
Datos que se publicaron simultá-
neamente en The Lancet. Unas muy 
buenas noticias que tuvieron el me-
jor broche final: su aprobación el pa-
sado mes de octubre por la Agencia 
Americana del Medicamento (FDA), 
como tratamiento adyuvante para 
los pacientes con CPNM en estadio 
II-IIIA PD-L1 positivos. Convirtiéndose 
en la primera y única inmunoterapia 
aprobada en EEUU, para este tumor 
que muestra la mejora en la Super-
vivencia Libre de Enfermedad (SLE), 
quedando pendiente su autorización 
por parte de la Agencia Europea del 
Medicamento (EMA). 

Tras más de una década sin noveda-
des en este contexto, el estudio IM-
power010 se trata del primer estudio 
positivo en la adyuvancia de cáncer 
de pulmón. En él se han incluido más 
de 1000 pacientes a nivel mundial 
y España ha contribuido con más de 
120 pacientes y algo más de 20 cen-
tros participantes. Además, el comi-
té científico del estudio conformado 
por 5 referentes a nivel global cuenta 
con la participación de la Dra. Enri-
queta Felip, autor principal de la pu-
blicación de este estudio.

Una mirada al futuro
La compañía seguirá pensando en el 
mañana: ‘Doing now what patients 
need next’. Siendo conscientes de 
que un tratamiento temprano puede 
significar la curación en el futuro. Un 
principio bajo el que lleva más de me-
dio siglo dedicado a la investigación 
e innovación en Oncología, a través 
de la Medicina Personalizada de Pre-
cisión, intentando dar respuesta a 
las necesidades médicas no cubier-
tas, como es el cáncer de pulmón en 
sus fases iniciales, cuando aún es 
posible la curación. 

PUBL IRREPORTA JE
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#DesdeElPrincipio

Recorrido habitual del paciente con CPNM en estadios iniciales. La detección precoz del CPNM puede 
cambiar el tratamiento y mejorar el pronóstico.
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Gran presencia de la investigación 
GECP en el Congreso IASLC 21

Todas las novedades en cáncer de 
pulmón de los Congresos IASLC y ESMO, 
accesibles gracias a Lung Cancer Updates

Los estudios presentados por el GECP 
han tenido una notable presencia en el 
pasado Congreso Mundial de Cáncer de 
Pulmón organizado por la IASLC. El Gru-
po estuvo presente con cuatro comu-
nicaciones orales: ‘Atezo-Brain: Single 
Arm Phase II Study of Atezolizumab Plus 
Chemotherapy in Stage IV NSCLC With 
Untreated Brain Metastases’ presentado 
por el Dr. Ernest Nadal, ‘Family History 
of Cancer and Lung Cancer (RTT)’ pre-
sentado por la Dra. Virgina Calvo, ‘Long 

Term Survival in Operable Stage IIIA Ns-
clc Patients Treated With Neoadjuvant Ni-
volumab Plus Chemotherapy – NADIM’, 
presentado por el Dr. Mariano Proven-
cio y ‘Pre-Treatment Levels of ctDNA for 
Long-Term Survival Prediction in Stage 
IIIA NSCLC Treated With Neoadjuvant 
Chemo-Immunotherapy’, presentado por 
la Dra. Atocha Romero.

En este sentido, NADIM ha sido uno 
de los estudios más citados en este 

certamen internacional en cuanto a 
tratamiento neadyuvante en estadios 
iniciales, ya que se presentaron da-
tos de seguimiento de supervivencia 
a tres años nunca registrados hasta 
ahora. Por su parte, el estudio Ate-
zo-Brain ha demostrado el beneficio 
de tratar con quimio-inmunoterapia a 
los pacientes con cáncer de pulmón y 
metástasis cerebral. Se trata del pri-
mer estudio a nivel mundial con este 
grupo de pacientes, por lo que fue se-
leccionado para su presentación a ni-
vel internacional en la Conferencia de 
prensa del Congreso. Por su parte, la 
Dra. Atocha Romero expuso en IASLC 
un subanálisis del estudio NADIM so-
bre los valores de ADN circulante en 
sangre de los pacientes, como herra-
mienta predictiva de la supervivencia 
a largo plazo. Este oral también fue 
seleccionado como uno de los estu-
dios que se presentaron en la Con-
ferencia de Prensa del Congreso. 

Una vez más, Lung Cancer Updates de 
GECP ha estado presente en los congre-
sos IASLC y ESMO 2021, citas de gran 
relevancia en la Oncología Internacio-
nal con video-resumen de la mano de 
especialistas del Grupo. Los doctores 
Rosario García Campelo, Oscar Juan y 
Joaquin Bosch han sido los encargados 
de explicar los avances presentados en 
IASLC, mientras que los doctores Barto-
meu Massuti, Juan Coves y Virginia Cal-
vo han sido los encargados de explicar 
los avances presentados en ESMO. 

GECP presenta su memoria 
de Actividades 2015-2020

Tres nuevas 
publicaciones 
internacionales 
de GECP

El GECP ha presentado su Memo-
ria de Actividades 2015-2020, ‘Un 
Lustro GECP’, un periodo que se ha 
caracterizado por un marcado creci-
miento en el ámbito de la investiga-
ción. Así, el Grupo ha incluido más de 
22.843 nuevos pacientes en sus es-
tudios y ha lanzado 33 proyectos de 
investigación, un 75% de promoción 
propia. 

Destaca también en este periodo 
la creación del primer Registro Na-
cional de Tumores Torácicos que en 
la actualidad ya cuenta con más de 
20.000 casos registrados.

Además, la entidad también ha apor-
tado conocimiento sobre la COVID-19 
con los estudios SOLID y GRAVID, 
para valorar el impacto de la pande-
mia en los pacientes con cáncer de 
pulmón. 

El GECP ha realizado tres nuevas pu-
blicaciones internacionales. Así, la 
Revista Journal for ImmunoTherapy 
of Cancer ha publicado un análisis 
de marcadores moleculares predic-
tivos de pneumonitis procedentes 
del estudio NADIM. La Revista BMC 
Cancer ha publicado un estudio del 
Registro de Tumores Torácicos GECP 
(RTT GECP) sobre modelos predicti-
vos de supervivencia en pacientes 
con cáncer de pulmón avanzado y 
mutación EGFR. Por último, la Revis-
ta Clinical & Translational Oncology 
ha publicado ‘Indicadores de calidad 
y requisitos de excelencia para los 
comités multidisciplinares de can-
cerdepulmon del Grupo Español de 
Cáncer de Pulmón’. 

Lung Cancer UPDATES 2021

Memoria

GEIS concede la Beca José María Buesa de 
investigación en sarcomas al Dr. Martín Broto
El proyecto Targeting tumor-associated 
macrophages as a new strategy to im-
prove first-line drugs activity in advan-
ced leiomyosarcoma, cuyo investigador 
principal es el Dr. Javier Martín Broto, 
ha sido el ganador de la 15ª edición 
de la Beca GEIS José María Buesa de 
Ayuda a la Investigación en sarcomas 
con una dotación de 15.000€. 

Asimismo, está en marcha el GEIS-80, 
proyecto de testing molecular en sarco-
mas (GIST y óseos) para screening por 
NGS de NTRK y otras dianas. El promo-
tor es Bayer y para el envío de muestra 
hay que contactar con el CRC GEIS. 

El 22 de noviembre ha dado comien-
zo la cuarta edición del máster de 
sarcomas de GEIS en colaboración 
con la Universidad Europea de Ma-
drid (UEM). De carácter multidisci-
plinar este máster profundiza en el 
manejo diagnóstico y terapéutico de 
los distintos subtipos histológicos 
de sarcomas óseos, partes blandas 
y GIST. 

Por otro lado, el día 2 de diciembre de 
2021 se celebrará un webinar de Aten-
ción Primaria organizado por GEIS con 
la colaboración de las asociaciones de 
pacientes. 

Finalmente, GEIS ha publicado re-
cientemente dos guías, la primera, 
Uncommon and peculiar soft tissue 
sarcomas: Multidisciplinary review and 
practical recommendations, Spanish 
Group for Sarcoma research (GEIS-
GROUP). Javier Martinez-Trufero et 
al. Cancer Treatment Reviews, y la 
segunda, GEIS-SEHOP clinical practice 
guidelines for the treatment of rhabdo-
myosarcoma. Soledad Gallego et al. 
Clinical and Translational Oncology. 
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Complexo Hospitalario Universitario de 
Ourense

Vocal
Dr. Enrique Gallardo Díaz
Hospital Universitari Parc Taullí, Sabadell, 
Barcelona

Vocal
Dr. Julio Lambea Sorrosal
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, 
Zaragoza

Vocal
Dr. Martín Lázaro Quintela
Complexo Hospitalario Universitario de Vigo

Vocal
Dra. María José Méndez Vidal
Hospital Reina Sofía, Córdoba

Vocal
Dr. Ignacio Peláez Fernández
Hospital Universitario de Cabueñes, Gijón

Vocal
Dr. Gustavo Rubio Romero
Hospital Universitario de Gran Canaria 
Doctor Negrín Las Palmas de Gran Canaria

l Grupo Español de Oncología 
Genitourinaria (SOGU) duran-
te el último cuatrimestre ha 
puesto en marcha numerosas 

actividades. Tras el Congreso ESMO, 
celebró la 2ª edición de la Jornada 
SOGUG de Revisión de las comuni-
caciones más relevantes en tumores 
genitourinarios, que tuvo lugar en for-
mato online el pasado 6 de octubre. 
El contenido de la jornada está dispo-
nible para los socios de SOGUG en el 
área de formación de la página web de 
SOGUG. 

Se han grabado también tres pod-
casts, coordinados por la Dra. Be-

goña P. Valderrama y la Dra. María 
José Méndez, y protagonizados por la 
Dra. Begoña Mellado, como tertulia-
na en cáncer de próstata, el Dr. Pa-
blo Gajate, en cáncer de vejiga y el 
Dr. Pablo Maroto, revisando el cáncer 
renal. Estos podcasts están disponi-
bles en las principales plataformas 
Ivoox, Youtube, Spotify y Apple y ac-
cesibles también a través de la web 
de SOGUG. 

En cuanto a la actividad en formación 
continuada, los días 30 de septiembre 
y 1 de octubre se celebró el X Curso 
SOGUG de cáncer de próstata y veji-
ga en streaming con un material for-

mativo de gran calidad disponible en 
el apartado de formación de la página 
web de SOGUG.

SOGUG también está preparando la 
primera edición del Programa PROFIT 
–PROgrama Formativo en Investiga-
ción Traslacional– en Oncología Ge-
nitourinaria, con el objetivo de esta-
blecer un puente entre la Oncología 
básica y traslacional y la práctica clíni-
ca, que lanzará durante las próximas 
semanas. 

Asimismo, continúa con la publicación 
periódica Must Read, destacando y re-
visando las publicaciones recientes 

SOGUG refrenda la nueva 
Junta Directiva encabezada 
por la Dra. González del Alba

ASAMBLEA Y NUEVA JUNTA DIRECTIVA SOGUG
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Durante los últimos meses, el Grupo ha continuado con sus actividades 
formativas y de actualización en tumores genitourinarios

En la Asamblea General celebrada en el Simposio SOGUG 2021
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más relevantes en tumores genitouri-
narios, también disponibles en el área 
de formación de su web.

Finalmente, SOGUG le invita a su Sim-
posio anual SOGUG, en su 12ª edi-
ción, que tendrá lugar los próximos 
24, 25 y 26 de noviembre en un doble 
formato, presencial, en el Hotel RIU 
Plaza de España, y que será retrans-
mitido también en streaming para 

todo aquel que no pueda asistir pre-
sencialmente.

En el marco del Simposio del jueves 
25 de noviembre, se celebrará la 
Asamblea anual del Grupo, también 
en un doble formato, presencial y vir-
tual. 

En ella se refrendará la nueva Junta 
Directiva de SOGUG, elegida por vota-

ción entre los socios durante el pasa-
do mes de junio.

Desde aquí damos la enhorabuena a 
los miembros de la nueva Junta Di-
rectiva y agradecemos el esfuerzo y el 
compromiso de la Junta anterior, en-
cabezada por el Dr. José Ángel Arranz 
como presidente, el Dr. Enrique Gallar-
do, como vicepresidente y la Dra. Ma-
ría José Méndez, como secretaria.  

E

XII Simposio 
Científico SOGUG Formación SOGUG
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Continúan las sesiones 
del VII Simposio GETTHI

GETTHI colabora con la Sociedad Dominicana de Cirugía Oncológica 

El Grupo Español de Tumores Huérfa-
nos e Infrecuentes (GETTHI) ha cele-
brado las dos primeras sesiones de 
su VII simposio con una gran partici-
pación. Las siguientes sesiones se 
celebrarán el 2 y 16 de diciem-

bre. Cada sesión cuenta con la reali-
zación de un Tumor Board. 

GETTHI cruza fronteras y colabora 
con la Sociedad Dominicana de Ci-
rugía Oncológica (SODOCO) en su 
próximo Congreso, con la participa-
ción de la Dra. Nuria Rodríguez y la 

Dra. Carmen Beato, miembros de la 
Junta Directiva del Grupo y expertas 
en el tratamiento y manejo de Tumo-
res Raros e infrecuentes. SODOCO 
ha celebrado su Congreso interna-

cional “Avances en el tratamiento de 
Tumores raros & controversiales”, 
realizado de manera híbrida entre el 
18 y 21 de noviembre de 2021. 

Programa Registro

II Simposio Avances de Impacto en Cáncer 
de Cabeza y Cuello, el 14 de diciembre
El próximo día 14 de diciembre tendrá 
lugar la segunda edición del Simposio 
Avances de Impacto en Cáncer de Ca-
beza y Cuello, con los Dres. Alberto 
Carral y Beatriz Cirauqui como coor-
dinadores científicos de la actividad. 

Avances de Impacto en Cáncer de Ca-
beza y Cuello es un encuentro multi-
disciplinar en el que referentes nacio-
nales de diferentes especialidades 
implicadas en el tratamiento de este 

tipo de tumores resumirán los logros 
más relevantes publicados y comuni-
cados en los últimos dos años. 

Se trata de una reunión muy interac-
tiva en la que cirujanos, oncólogos 
radioterápicos y médicos nos actuali-
zarán esta nueva evidencia de forma 
dinámica y con aplicación a nuestra 
práctica clínica diaria en situaciones 
de controversia, con interesantes fo-
ros de debate. 

Se abordará el carcinoma escamoso 
de cabeza y cuello, pero también otros 
tumores menos frecuentes como las 
neoplasias de cavum y el carcinoma 
epidermoide cutáneo, que han expe-
rimentado cambios importantes en 
este último periodo. 

GRUPOS  COOPERAT I VOS Nos tomamos la oncología 
como algo personal

Epigenética 
del cáncer

Inmunooncología

Terapia celular

Letalidad
sintética

Porque no sabemos lo que descubriremos
en nombre de la ciencia

pero sí cómo actuar en nombre  
de quienes más lo necesitan
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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.

Consulte la revisión científica
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Los eventos tromboembólicos venosos 
o tromboembolismo venoso (TEV) son 
una causa frecuente de morbimorta-
lidad en los pacientes con cáncer. Se 
desconoce la verdadera incidencia del 
TEV en los pacientes en cuidados palia-
tivos debido a las limitaciones para su 
diagnóstico, en parte como consecuen-
cia de las dificultades para la interpre-
tación de sus síntomas (dolor torácico, 
disnea, edema en miembros inferiores), 
que son poco específicos y muchas ve-
ces se solapan con los provocados por 
el propio tumor u otras complicacio-
nes. A ello se suman las dificultades 
para realizar pruebas diagnósticas en 
centros específicos de cuidados palia-
tivos o al trasladar a pacientes desde 
el domicilio al hospital con el objetivo 
de realizar exploraciones radiológicas 
específicas. 

Los avances en las terapias oncológi-
cas de las últimas décadas han mejo-
rado de forma considerable la esperan-
za de vida de los pacientes con cáncer 
avanzado. Esto hace que pacientes 
tradicionalmente considerados “paliati-
vos” puedan vivir durante años con en-
fermedad metastásica. Esta situación, 
asociada a la evolución de los cuida-
dos paliativos y su integración cada vez 
más precoz en el manejo del paciente 
oncológico, ha hecho que en la actuali-
dad el concepto de “pacientes paliati-
vos” incluya a un grupo heterogéneo de 
pacientes, con distinta esperanza de 
vida, diferente situación funcional y dis-
tintos objetivos terapéuticos. Se consi-
deran desde individuos ingresados en 
Unidades de Cuidados Paliativos en si-
tuación de final de vida hasta un amplio 
abanico de pacientes que mantienen 
tratamientos sistémicos paliativos en 

régimen ambulatorio. La heterogenei-
dad de esta población hace que la ac-
titud terapéutica no sea uniforme para 
todos los casos. 

No disponemos de estudios aleatoriza-
dos específicos para evaluar la eficacia 
y la seguridad del tratamiento anticoa-
gulante en pacientes en situación de 
cuidados paliativos. Las guías clínicas 
de sociedades científicas no dan re-
comendaciones específicas sobre la 
prevención y el tratamiento del TEV en 
esta población. En este contexto co-
bran gran importancia no solo el con-
trol de los síntomas derivados del TEV y 
su tratamiento, sino también todos los 
aspectos relacionados con la calidad 
de vida. Es particularmente importante 
evaluar el riesgo hemorrágico condicio-
nado por múltiples factores como son 
la hipervascularización e infiltración 
tumoral de órganos y estructuras, o la 
coexistencia de factores de riesgo adi-
cionales como la insuficiencia renal o 
la trombocitopenia. Para todo ello, es 
importante revisar periódicamente el 
conjunto de factores clínicos cambian-
tes y hacer partícipe al paciente y a sus 
familiares en la toma de decisiones 
en cuanto a: 1) la duración e intensi-
dad del tratamiento anticoagulante; 2) 
la indicación de intervenciones que re-
quieren soporte avanzado (como el uso 
de fibrinólisis, la colocación de filtro 
de cava o de otros) y 3) la indicación 
de tratamientos “paliativos invasivos” 
(como realizar un estudio endoscópi-
co digestivo o un tratamiento mediante 
embolización arterial para controlar una 
complicación hemorrágica). 

Por último, en lo referente a la indica-
ción de profilaxis primaria antitrombóti-

ca, igualmente se deberá considerar su 
uso en pacientes que presentan limita-
ción funcional en el domicilio y en aque-
llos que ingresan en centros sociosani-
tarios en situación de final de vida. Se 
deberá considerar el potencial benefi-
cio de la tromboprofilaxis primaria valo-
rando el conjunto de características de 
cada paciente y sus propias preferen-
cias, tanto para indicarla 3 como para 
suspenderla si cambia la situación clí-
nica del paciente. Los estudios obser-
vacionales disponibles muestran que 
el uso de tromboprofilaxis primaria en 
este contexto es escaso y que muchos 
pacientes en esta situación presentan 
contraindicación para su uso (por situa-
ción de últimos días, trombocitopenia, 
sangrado activo o riesgo de sangrado). 

La toma de decisiones para la preven-
ción y el tratamiento de los TEV en el 
paciente oncológico paliativo requiere 
evaluar los beneficios y los riesgos de 
forma individualizada. Se deben tener 
en cuenta múltiples factores como la 
situación funcional, el pronóstico vital, 
el riesgo de sangrado y las preferencias 
del paciente. No disponemos de herra-
mientas diseñadas de forma dirigida y 
estandarizada que permitan facilitar la 
toma de decisiones en este contexto. 
En ausencia de mayor evidencia, en si-
tuaciones de incertidumbre tanto para 
el paciente como para los profesiona-
les, se debe promover la valoración y 
el consenso del equipo multidisciplinar 
que atiende al paciente, a fin de obte-
ner el mejor juicio clínico. También se 
debe facilitar la comunicación frecuen-
te y participativa del paciente para con-
seguir la estrategia terapéutica que se 
adapte mejor a cada uno y en cada mo-
mento evolutivo. 

Autores
Dra. Silvia García Adrián
Dra. Carme Font Puig

Trombosis y cáncer: Manejo del tromboembolismo 
venoso en el paciente oncológico paliativo
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Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificación de sospechas  
de reacciones adversas asociadas a este medicamento.

Avanzando 
en el tratamiento 

de cáncer de mama 
HR+ HER2-

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

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

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

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

hayan recibido hormonoterapia previa.1

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

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

20-10890_F_AD_Verzenios_SEOM 210x280.indd   1 23/9/20   12:10

Vencer al gran mal. Una vida contra el cáncer 

En fechas recientes el Dr. José Ramón 
Germà, ex presidente de SEOM,  nos 
sorprende con una nueva propuesta 
literaria. Ya conocemos la dilatada tra-
yectoria como escritor y como escri-
biente del autor, que tiene publicadas 
varias novelas, pero en esta ocasión 
nos propone una lectura diferente. 
Una mirada autorreflexiva que recorre 
tanto su propia historia personal, llena 
de anécdotas, como un repaso sobre 
la historia de la Oncología Médica, que 
él ha vivido en primera persona y casi 
desde sus inicios. 

Sobre la calidad del texto no es nece-
sario extenderse. Un libro de factura 
excelente, en el que hace gala de su 
dominio del lenguaje y de su capaci-
dad para el relato. Un libro ágil que en-
tretiene desde la primera página y que 
resultará interesante tanto a los on-

cólogos que ya pintamos canas y que 
en muchas de sus páginas nos senti-
mos de algún modo reflejados – y en 
las que no resulta difícil esbozar una 
sonrisa-, como a los más jóvenes, que 
pueden aprender cuál ha sido el reco-
rrido histórico de una especialidad tan 
apasionante como la Oncología Médi-
ca. Pero también para el público en ge-
neral, para el que la redacción huye de 
excesivos tecnicismos y que convierte 
la historia de una especialidad médica 
relativamente joven casi en una aven-
tura  trepidante. 

El libro hace una constante referencia 
y rinde un homenaje a la colosal obra 
de Siddhartha Mukherjee, El empera-
dor de todos los males, del que segu-
ro que bebe parte de su inspiración. 
Entre sus pocos defectos, uno que es 
consustancial  e inevitable con el gé-

nero autobiográfico, la selección muy 
personal de recuerdos y personajes 
que aparecen en el libro. Pero en cual-
quier caso, estamos ante un magnífico 
relato novelado, tanto de una trayecto-
ria personal de mérito, como del tras-
fondo histórico que la acompaña y que 
le da sentido.  

AUTOR: Dr. José Ramón Germá Lluch 
Editorial Paidós, 2021

El Dr. José Ramón Germà, ex presidente de SEOM, durante la presentación de su libro.

Comentario realizado por el  Dr. José Gómez Codina.



FT160120Mark
Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva información sobre su seguridad. Se 

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

Dosis de Verzenios en combinación

Dosis recomendada 150 mg dos veces al día

Primer ajuste de dosis 100 mg dos veces al día

Segundo ajuste de dosis 50 mg dos veces al día

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

Toxicidad
a, b

Recomendaciones de manejo

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

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

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

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

Suspender la dosis de abemaciclib al menos 48 horas después de la administración de la última 
dosis de los factores de crecimiento de células sanguíneas y hasta que la toxicidad remita a  

Grado 2 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior a menos que,  la dosis ya haya sido reducida por la 

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

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

Toxicidada Recomendaciones de manejo

Grado 1 No se requiere un ajuste de dosis.

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

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

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

Grado 3 o 4 o requiere 
hospitalización

aNCI CTCAE.

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

Toxicidada Recomendaciones de manejo

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

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

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita al nivel inicial o Grado 1.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Aumento de AST y/o ALT >3 x ULN CON bilirrubina 
total >2 x ULN, en ausencia de colestasis Suspender abemaciclib.

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

Tabla 5. Recomendaciones de manejo para la enfermedad pulmonar intersticial (EPI)/neumonitis

Toxicidada Recomendaciones de manejo

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

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

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

Grado 3 o 4 Suspender abemaciclib.

aNCI CTCAE.

Tabla 6. Recomendaciones de manejo para toxicidades no hematológicas (excluyendo diarrea, aumento de aminotransferasas y 
enfermedad pulmonar intersticial (EPI)/neumonitis)

Toxicidada Recomendaciones de manejo

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

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

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

Grado 3 o 4
aNCI CTCAE.

Inhibidores CYP3A4. Se debe evitar el uso concomitante con inhibidores potentes de CYP3A4. Si no se pueden evitar los inhibidores 
potentes de CYP3A4, la dosis de abemaciclib se debe reducir a 100 mg dos veces al día. En los pacientes en los que se ha reducido la 
dosis a 100 mg de abemaciclib dos veces al día y para los que no se pueda evitar la administración conjunta de un inhibidor potente de 
CYP3A4, se debe reducir la dosis de abemaciclib a 50 mg dos veces al día. En los pacientes a los que se les haya reducido la dosis a 50 
mg de abemaciclib dos veces al día y para los que no se pueda evitar la administración conjunta de un inhibidor potente de CYP3A4, se 
puede mantener la dosis de abemaciclib con un estrecho control de los signos de toxicidad. Alternativamente, se puede reducir la dosis a 
50 mg una vez al día o suspender el tratamiento. Si se suspende el inhibidor de CYP3A4, la dosis de abemaciclib se debe aumentar a la 
dosis utilizada antes de iniciar el tratamiento con el inhibidor CYP3A4 (después de 3 a 5 vidas medias del inhibidor CYP3A4). Poblaciones 
especiales. Pacientes de edad avanzada. No se requiere ajuste de dosis en relación a la edad (ver sección 5.2). Insuficiencia renal. No es 
necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. No se dispone de datos sobre la administración de 
abemaciclib en pacientes con insuficiencia renal grave, enfermedad renal en etapa terminal, o en pacientes en diálisis (ver sección 5.2). 
Abemaciclib se debe administrar con precaución en pacientes con insuficiencia renal grave, con una estrecha monitorización de los signos 
de toxicidad. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática leve (clase Child Pugh A) o 
moderada (clase Child Pugh B). En pacientes con insuficiencia hepática grave (clase Child Pugh C), se recomienda una reducción de la 
frecuencia de dosis a una vez al día (ver sección 5.2). Población pediátrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de abemaciclib 
en niños y adolescentes menores de 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. Verzenios se administra por vía oral. La 
dosis se puede tomar con o sin alimentos. No se debe tomar con pomelo o zumo de pomelo (ver sección 4.5). Los pacientes deben tomar 
las dosis aproximadamente a las mismas horas cada día. El comprimido se debe tragar entero (los pacientes no deben masticar, triturar 
o partir los comprimidos antes de tragarlos). 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes 
incluidos en la sección 6.1. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Neutropenia. Se notificó neutropenia en pacientes 
que estaban recibiendo abemaciclib. Se recomienda una modificación de la dosis para pacientes que desarrollen neutropenia Grado 3 o 
4 (ver sección 4.2). Se produjeron casos mortales en <1% de los pacientes. Se debe indicar a los pacientes que comuniquen cualquier 
episodio de fiebre a su profesional sanitario. Infecciones/infestaciones. Se notificó una mayor proporción de infecciones en los pacientes 
que estaban recibiendo abemaciclib con hormonoterapia que en los pacientes tratados con placebo con hormonoterapia. Se notificó 
infección pulmonar en pacientes que estaban recibiendo abemaciclib sin neutropenia concomitante. Se produjeron casos mortales en 
<1% de los pacientes. Se debe monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de infección en los pacientes, así como 
administrarles un tratamiento médico apropiado. Tromboembolismo venoso. Se notificaron casos de tromboembolismo venoso en el 5,3% 
de los pacientes tratados con abemaciclib con fulvestrant o inhibidores de la aromatasa, en comparación al 0,8% de los pacientes tratados 
con placebo con fulvestrant o inhibidores de la aromatasa. Se debe monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de 
tromboembolismo venoso profundo y embolismo pulmonar en los pacientes, así como administrarles un tratamiento médico apropiado. 
Aumento de aminotransferasas. Se comunicaron aumentos de la ALT y AST en pacientes que estaban recibiendo abemaciclib. Se puede 
requerir una modificación de la dosis o la suspensión de abemaciclib según el nivel de elevación de ALT o AST (ver sección 4.2). Diarrea. 
La reacción adversa más frecuente es la diarrea. A lo largo de los ensayos clínicos, la mediana de tiempo hasta la aparición de la primera 
diarrea fue de 6 a 8 días aproximadamente, y la duración media de la diarrea fue de 9 a 12 días (Grado 2) y de 6 a 8 días (Grado 3). La 
diarrea puede asociarse con deshidratación. Los pacientes deben empezar el tratamiento con un agente antidiarreico como loperamida al 
primer signo de heces blandas, aumentar los fluidos orales y notificarlo a sus profesionales sanitarios. Se recomienda una modificación 
de la dosis para pacientes que desarrollen diarrea ≥ Grado 2 (ver sección 4.2). Enfermedad Pulmonar Intersticial (EPI)/Neumonitis. Se han 
notificado casos que indiquen enfermedad pulmonar intersticial (EPI)/neumonitis en pacientes que estaban recibiendo abemaciclib. Se 
debe monitorizar en los pacientes síntomas que EPI/neumonitis y administrarles un tratamiento médico apropiado. En base al grado de 
EPI/neumonitis, se puede requerir un ajuste de dosis de abemaciclib (ver sección 4.2). Suspender permanentemente el tratamiento con 
abemaciclib en los pacientes con EPI/neumonitis Grado 3 o 4. Tratamiento concomitante con inductores del CYP3A4. Se debe evitar el uso 
concomitante de inductores del CYP3A4 debido al riesgo de disminuir la eficacia de abemaciclib (ver sección 4.5). Crisis visceral. No 
existen datos sobre la eficacia y seguridad de abemaciclib en pacientes con crisis visceral. Lactosa. Los pacientes con intolerancia 
hereditaria a galactosa, deficiencia total de lactasa o problemas de absorción de glucosa o galactosa, no deben tomar este medicamento. 
Sodio. Este medicamento contiene menos de 1 mmol (23 mg) de sodio por comprimido; esto es esencialmente “exento de sodio”. 4.5 
Interacción con otros medicamentos y otras formas deinteracción. Efectos de otros medicamentos sobre la farmacocinética de 
abemaciclib. Abemaciclib se metaboliza principalmente por el CYP3A4. Inhibidores CYP3A4. La administración conjunta de abemaciclib 
con inhibidores CYP3A4 puede aumentar las concentraciones en plasma de abemaciclib. En pacientes con cáncer avanzado y/o 
metastásico, la administración conjunta del inhibidor CYP3A4 claritromicina dio como resultado un incremento de 3,4 veces la exposición 
en plasma de abemaciclib y un incremento de 2,5 veces la potencia combinada ajustada en plasma de abemaciclib y sus metabolitos 
activos libres. Se debe evitar el uso de inhibidores potentes de CYP3A4 junto a abemaciclib. Si es necesario administrar de forma conjunta 
inhibidores potentes de CYP3A4, se debe reducir la dosis de abemaciclib (ver sección 4.2), seguido de una estrecha monitorización de la 
toxicidad. Ejemplos de inhibidores potentes de CYP3A4 incluyen, entre otros: claritromicina, itraconazol, ketoconazol, lopinavir/ritonavir, 
posaconazol o voriconazol. Evitar el pomelo o el zumo de pomelo. No es necesario un ajuste de dosis para pacientes tratados con un 
inhibidor CYP3A4 moderado o débil. Sin embargo, se debe realizar una estrecha monitorización de los signos de toxicidad. Inductores 
CYP3A4. La administración conjunta de abemaciclib con el inductor potente de CYP3A4 rifampicina disminuyó la concentración en plasma 
de abemaciclib en un 95% y la concentración ajustada en plasma de abemaciclib y sus metabolitos activos libres en un 77% de acuerdo 
al AUC0-∞. Se debe evitar el uso concomitante de un inductor potente de CYP3A4 (incluyendo, entre otros: carbamazepina, fenitoína, 
rifampicina y Hierba de San Juan) debido al riesgo de disminuir la eficacia de abemaciclib. Efectos de abemaciclib sobre la farmacocinética 
de otros medicamentos. Sustancias que son sustratos de transportadores. Abemaciclib y sus principales metabolitos activos inhiben los 
transportadores renales: transportador de cationes orgánicos 2 (organic cation transporter 2, OCT2, por sus siglas en inglés), proteína de 
extrusión de toxinas y múltiples drogas (MATE1) y MATE2-K. Pueden ocurrir interacciones in vivo clínicamente relevantes de abemaciclib 
con sustratos de estos transportadores, como dofetilida o creatinina (ver sección 4.8). En un estudio clínico de interacción de fármacos 
con metformina (sustrato de OCT2, MATE1 y 2) administrado conjuntamente con 400 mg de abemaciclib, se observó un pequeño 
aumento, pero no clínicamente relevante (37%) en la exposición de metformina en plasma. Se observó que esto era debido a la reducción 
de la secreción renal sin afectación de la filtración glomerular. En sujetos sanos, la administración conjunta de abemaciclib y loperamida, 
sustrato de la glicoproteína P (P-gp), dio como resultado un aumento de la exposición de loperamida en plasma del 9% basada en el 
AUC0-∞ y del 35% basado en la Cmax. Esto no se consideró clínicamente relevante. Sin embargo, de acuerdo a la inhibición in vitro de la 
P-gp y la proteína de resistencia al cáncer de mama (breast cancer resistance protein, BCRP, por sus siglas en inglés) observada con 
abemaciclib, pueden ocurrir interacciones in vivo de abemaciclib con sustratos con estrecho margen terapéutico de estos transportadores, 
como digoxina o dabigatrán etexilato. En un estudio clínico en pacientes con cáncer de mama, no hubo interacción farmacocinética 
clínicamente relevante entre abemaciclib y anastrozol, fulvestrant, exemestano, letrozol o tamoxifeno. Se desconoce actualmente si 
abemaciclib puede reducir la eficacia de los anticonceptivos hormonales de acción sistémica. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. 
Mujeres en edad fértil/Anticoncepción. Las mujeres en edad fértil deben utilizar métodos anticonceptivos altamente efectivos (por ejemplo, 
contracepción de doble barrera) durante el tratamiento y hasta al menos 3 semanas tras finalizar el tratamiento (ver sección 4.5). 
Embarazo. No hay datos relativos al uso de abemaciclib en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado 
toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). No se recomienda tomar Verzenios durante el embarazo, ni en mujeres en edad fértil que 
no estén utilizando métodos anticonceptivos. Lactancia. Se desconoce si abemaciclib se excreta en la leche materna. No se puede excluir 
un riesgo en los recién nacidos/lactantes. Las pacientes que tomen abemaciclib no deben dar el pecho. Fertilidad. Se desconoce el efecto 
de abemaciclib sobre la fertilidad en humanos. En estudios en animales, no se observaron efectos en órganos reproductores femeninos. 
Sin embargo, los efectos citotóxicos en el aparato reproductor masculino en ratas y perros, indican que abemaciclib puede afectar la 
fertilidad en machos (ver sección 5.3). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Verzenios 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es pequeña. Se debe advertir a los pacientes que tengan precaución al conducir o 
utilizar máquinas en caso de presentar fatiga o mareos durante el tratamiento con Verzenios (ver sección 4.8). 4.8 Reacciones adversas. 
Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes son diarrea, infecciones, neutropenia, anemia, fatiga, náuseas, 
vómitos y disminución del apetito. Tabla de reacciones adversas. En la siguiente Tabla, se listan las reacciones adversas de acuerdo a la 
clasificación de órganos y frecuencia del sistema MedDRA. Los grados de frecuencia son: muy frecuentes (≥1/10), frecuentes (≥1/100 a 
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<1/10), poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100), raras (≥1/10.000 a <1/1.000), muy raras (<1/10.000), y frecuencia no conocida (no 
puede estimarse a partir de los datos disponibles). Dentro de cada grupo de frecuencia, las reacciones adversas se presentan en orden 
de gravedad decreciente. 
Tabla 7. Reacciones adversas notificadas en estudios fase 3 de abemaciclib en combinación con hormonoterapia (N=768)

Sistema de clasificación de órganos
Frecuencia

Término preferido

Abemaciclib con hormonoterapiaa

Toxicidad de cualquier 
Grado (%)

Toxicidad 
Grado 3 (%)

Toxicidad  
Grado 4 (%)

Infecciones e infestaciones

43,6 5,2 1,0
Muy frecuentes

Infeccionesb

Trastornos de la sangre y del sistema linfático
Muy frecuentes

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

Frecuentes
Linfopenia 7,3 3,0 0,1

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

Trastornos del metabolismo y la nutrición

26,4 1,3 0
Muy frecuentes

Apetito disminuido

Trastornos del sistema nervioso
Muy frecuentes

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

Trastornos oculares

6,8 0,1 0
Frecuentes

Aumento de lagrimeo
Trastornos vasculares

5,3 1,7 0,3
Frecuentes

Tromboembolismo venosoc

Trastornos respiratorios, torácitos y mediastínicos
Frecuentes

Enfermedad pulmonar Intersticial (EPI)/neumonitis 3,4 0,4 0,1

Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes

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

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Muy frecuentes

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

Frecuentes
Piel seca 9,0 0 0

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo
Frecuentes

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

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

Exploraciones complementarias
Muy frecuentes

Alanina aminotransferasa elevada 15,1 4,8 0,3
Aspartato aminotransferasa elevada 14,2 2,9 0

a Abemaciclib en combinación con letrozol, anastrozol o fulvestrant.
b  Infecciones incluye todos los términos preferidos (PTs por sus siglas en inglés) que son parte del Sistema de Clasificación de Órganos 
Infecciones e Infestaciones.

c  Eventos tromboembólicos venosos incluye: trombosis venosa profunda (deep vein thrombosis, DVT, por sus siglas en inglés), embolismo 
pulmonar, trombosis del seno venoso cerebral, subclavia, trombosis de la vena axilar, DVT de vena cava inferior y trombosis venosa pélvica.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Neutropenia. Se notificó neutropenia frecuentemente (45,1%) y una disminución 
en el recuento de neutrófilos de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de laboratorio) en el 28,2% de los pacientes que recibieron abe-
maciclib en combinación con un inhibidor de la aromatasa o fulvestrant. La mediana de tiempo hasta la aparición de neutropenia de 
Grado 3 o 4 fue de 29 a 33 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución fue de 11 a 15 días. Se notificó neutropenia febril en 
el 0,9% de los pacientes. Se recomienda una modificación de la dosis para pacientes que desarrollen neutropenia Grado 3 o 4 (ver 
sección 4.2). Diarrea. La diarrea fue la reacción adversa notificada con más frecuencia (ver Tabla 7). La incidencia fue mayor durante 
el primer mes de tratamiento con abemaciclib y fue disminuyendo posteriormente. En los estudios, la mediana de tiempo hasta la 
aparición de la primera diarrea fue aproximadamente de 6 a 8 días, y la duración media de la diarrea fue de 9 a 12 días (Grado 2) y de 
6 a 8 días (Grado 3). La diarrea volvió a la situación inicial o a un Grado menor con tratamiento de soporte como loperamida y/o ajuste 
de dosis (ver sección 4.2). Aumento de aminotransferasas. Se notificaron frecuentemente elevaciones de ALT y AST en pacientes que 
recibieron abemaciclib en combinación con un inhibidor de aromatasa o fulvestrant (15,1% y 14,2%, respectivamente). Se notificaron 
elevaciones de ALT o AST de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de laboratorio) en el 6,1% y el 4,2% de los pacientes. La mediana de 
tiempo hasta la aparición de un aumento de ALT de Grado  3 o 4 fue de 57 a 61 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución fue 
de 14 días. La mediana de tiempo hasta la aparición de un aumento de Grado 3 o 4 de AST fue de 71 a 185 días, y la mediana de 
tiempo hasta la resolución fue de 13 a 15 días. Se recomienda modificación de la dosis para pacientes que desarrollen elevaciones 
de ALT o AST de Grado 3 o 4 (ver sección 4.2). Creatinina. Aunque no es una reacción adversa, se ha demostrado que abemaciclib 
aumenta la creatinina sérica en el 98,3% de los pacientes (basado en hallazgos de laboratorio), en el 1,9% de Grado 3 o 4 (basado 
en hallazgos de laboratorio). De los pacientes que recibieron un inhibidor de aromatasa o fulvestrant solo, el 78,4% comunicó un 
aumento de la creatinina sérica (todos los Grados de laboratorio). Se ha demostrado que abemaciclib aumenta la creatinina sérica 
debido a la inhibición de transportadores de secreción tubular renal sin afectar a la función glomerular (medida por el aclaramiento de 
iohexol) (ver sección 4.5). En estudios clínicos, los aumentos de creatinina sérica ocurrieron dentro del primer mes de administración 
de abemaciclib, permanecieron elevados pero estables durante el período de tratamiento, fueron reversibles al suspender el trata-
miento, y no se acompañaron de cambios en los marcadores de función renal, como nitrógeno ureico en sangre (blood urea nitrogen, 
BUN, por sus siglas en inglés), cistatina C, o tasa de filtración glomerular calculada según la cistatina C. Notificación de sospechas 
de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite 
una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las 
sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.
notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. En caso de sobredosis con abemaciclib, se puede producir fatiga y diarrea. Se debe proporcionar 
tratamiento general de soporte. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades farmacodinámicas.  Grupo farmacotera-

péutico: agentes antineoplásicos, inhibidores de la proteína-quinasa, código ATC: L01XE50.  Mecanismo de acción. Abemaciclib es un 
inhibidor potente y selectivo de las quinasas dependientes de ciclinas 4 y 6 (CDK4 y CDK6), y más activo frente a la Ciclina D1/CDK4 
en ensayos enzimáticos. Abemaciclib previene la fosforilación de la proteína del retinoblastoma (Rb), bloqueando la progresión del 
ciclo celular desde la fase G1 a la fase S de la división celular, llevando a la supresión del crecimiento del tumor. En líneas celulares de 
cáncer de mama con receptor estrogénico positivo, la inhibición mantenida con abemaciclib previno el rebote de la fosforilación de Rb, 
dando como resultado senescencia celular y apoptosis. In vitro, las líneas celulares Rb-negativas y Rb-disminuidas son generalmente 
menos sensibles a abemaciclib. En modelos de xenoinjertos de cáncer de mama, la dosis diaria de abemaciclib sin interrupción a 
concentraciones clínicas relevantes, solo o en combinación con anti-estrógenos, dio como resultado la reducción del tamaño del 
tumor. Efectos farmacodinámicos. En pacientes con cáncer, abemaciclib inhibe CDK4 y CDK6 como se ha indicado anteriormente, por 
inhibición de la fosfoliración del Rb y la topoisomerasa II alfa, lo que resultó en la inhibición del ciclo celular en la fase anterior al punto 
de restricción G1. Electrofisiología cardiaca. Se evaluó el efecto de abemaciclib sobre el intervalo QTcF en 144 pacientes con cáncer 
avanzado. Siguiendo un esquema de dosis terapéuticas, no se detectaron variaciones importantes (que es, >20 ms) en el intervalo 
QTcF durante la concentración máxima media observada en el estado estacionario. En un análisis exposición-respuesta en individuos 
sanos a exposiciones comparables a la dosis de 200 mg dos veces al día, abemaciclib no prolongó en ningún grado clínicamente 
relevante el intervalo QTcF. Eficacia clínica y seguridad. Estudio Fase 3 aleatorizado MONARCH 3: Verzenios en combinación con un 
inhibidor de aromatasa. La eficacia y seguridad de Verzenios en combinación con un inhibidor de aromatasa (anastrozol o letrozol) 
se evaluó en el MONARCH 3, un estudio fase 3 aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, en mujeres con cáncer de mama 
localmente avanzado o metastásico positivo para HR, negativo para HER2 que no habían recibido tratamiento sistémico previo para 
esta etapa de la enfermedad. Las pacientes fueron aleatorizadas en una proporción 2:1 para recibir Verzenios 150 mg dos veces al 
día con un inhibidor de la aromatasa no esteroideo administrado diariamente a la dosis recomendada frente a placebo con un inhibidor 
de la aromatasa no esteroideo siguiendo la misma pauta. La variable principal del estudio fue la supervivencia libre de progresión 
(progression-free survival, PFS, por sus siglas en inglés) evaluada por el investigador según RECIST 1.1; las principales variables 
secundarias de eficacia incluían la tasa de respuesta objetiva (overall response rate, ORR, por sus siglas en inglés), la tasa de beneficio 
clínico (clinical benefit rate, CBR, por sus siglas en inglés) y la supervivencia global (overall survival, OS, por sus siglas en inglés). La 
mediana de edad de las pacientes incluidas fue de 63 años (intervalo 32-88 años). Aproximadamente el 39% de las pacientes había 
recibido quimioterapia y el 44% había recibido tratamiento antihormonal en (neo) adyuvancia. Las pacientes con tratamiento antihor-
monal (neo) adyuvante previo, debían haber completado este tratamiento al menos 12 meses antes de la aleatorización del estudio. La 
mayoría de las pacientes (96%) tenían enfermedad metastásica al inicio del estudio. Aproximadamente el 22% de las pacientes solo 
tenía enfermedad ósea, y el 53% de las pacientes tenía metástasis viscerales. El estudio consiguió su objetivo principal de mejorar la 
PFS. Los resultados de la eficacia principal se resumen en la Tabla 8 y en la Figura 1. 
Tabla 8. MONARCH 3: Resumen de los datos de eficacia (Evaluación del investigador, población con intención de tratar)

Verzenios con inhibidor de 
aromatasa

Placebo con inhibidor 
de aromatasa

Supervivencia libre de progresión N=328 N=165
Evaluación del investigador, número de eventos (%) 138 (42,1) 108 (65,5)

Mediana [meses] (IC 95%) 28,18 (23,51; NR) 14,76 (11,24; 19,20)
Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,540 (0,418; 0,698); p=0,000002

Revisión radiográfica independiente, número de eventos (%) 91 (27,7) 73 (44,2)
Mediana [meses] (IC 95%) NR (NR; NR) 19,36 (16,37; 27,91)
Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,465 (0,339; 0,636); p < 0,000001

Tasa de respuesta objetivab [%] (IC 95%) 49,7 (44,3 – 55,1) 37,0 (29,6 – 44,3)
Duración de la respuesta [meses] (IC 95%) 27,39 (25,74; NR) 17,46 (11,21; 22,19)
Respuesta objetiva para pacientes con enfermedad mediblea N=267 N=132

Tasa de respuesta objetivab [%] (IC 95%) 61,0 (55,2 – 66,9) 45,5 (37,0 – 53,9)
Respuesta completa, (%) 3,4 0
Respuesta parcial, (%) 57,7 45,5

Tasa de beneficio clínicoc (enfermedad medible) [%] (IC 95%) 79,0 (74,1; 83,9) 69,7 (61,9; 77,5)
a Enfermedad medible según RECIST versión 1.1.
b Respuesta completa + respuesta parcial.
c Respuesta completa + respuesta parcial + enfermedad estable para ≥ 6 meses. 
 N=número de pacientes; IC=intervalo de confianza; NR=no alcanzada.

Figura 1. MONARCH 3: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (Evaluación del investigador, población con 
intención de tratar)
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Log rank valor p: <0,0001

HR (IC del 95 %): 0,540 (0,418-0,698)

Tiempo (meses)
Número de pacientes en situación de riesgo

328 272 236 208 181 164 106 40 0 0

165 126 105 84 66 58 42 7 0 0

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

Abemaciclib con inhibidor de aromatasa

Placebo con inhibidor de aromatasa

En el brazo de Verzenios con un inhibidor de aromatasa (IA) se prolongó significativamente la supervivencia libre de progresión (PFS) 
(Hazard Ratio [HR] 0,540 [IC 95%: 0,418 a 0,698]); en el brazo de Verzenios con IA, la mediana de la PFS fue de 28,18 meses y de 
14,76 meses en el brazo de placebo con IA. Estos resultados corresponden con una reducción clínicamente significativa en el riesgo de 
progresión de la enfermedad o muerte del 46% de las pacientes tratadas con abemaciclib con un inhibidor de aromatasa. Los datos de 
la supervivencia global no eran maduros en el análisis final de la PFS (93 eventos observados en los dos brazos). El HR fue 1,057 (IC 
95%: 0,683; 1,633), p=0,8017. Una serie de análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados, mostró resultados consistentes en los 
subgrupos de pacientes incluyendo: edad (<65 o ≥65 años), localización de la enfermedad, estadio de la enfermedad (metastásica de 
novo vs metastásica recurrente vs localmente avanzada recurrente), presencia de enfermedad medible, estado del receptor de proges-
terona, y estado funcional ECOG inicial. Se observó una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte en pacientes 
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con enfermedad visceral (HR 0,567 [IC 95%: 0,407; 0,789]), mediana de la PFS 21,6 meses frente a 14,0 meses; en pacientes con 
solo enfermedad ósea (HR 0,565, [IC 95%: 0,306; 1,044]); y en pacientes con enfermedad medible (HR 0,517, [IC 95%: 0,392; 0,681]). 
Estudio Fase 3 aleatorizado MONARCH 2: Verzenios en combinación con fulvestrant. La eficacia y seguridad de Verzenios en combinación 
con fulvestrant se evaluó en el MONARCH 2, un estudio fase 3, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo en mujeres con cáncer 
de mama localmente avanzado o metastásico positivo para HR, negativo para HER2. Las pacientes fueron aleatorizadas en una proporción 
2:1 para recibir Verzenios 150 mg dos veces al día con fulvestrant 500 mg a intervalos de un mes, con una dosis adicional de 500 mg 
administrada dos semanas después de la dosis inicial, frente a placebo con fulvestrant siguiendo la misma pauta. La variable principal 
fue la PFS evaluada por el investigador según RECIST 1.1; las principales variables secundarias de eficacia incluían tasa de respuesta 
objetiva (ORR), tasa de beneficio clínico (CBR) y supervivencia global (OS). La mediana de edad de las pacientes incluidas fue de 60 
años (intervalo de 32-91 años). En cada brazo de tratamiento la mayoría de las pacientes eran de raza blanca, y no habían recibido 
quimioterapia para la enfermedad metastásica. El 17% de las pacientes eran pre/perimenopáusicas en situación de supresión ovárica 
con un agonista GnRH. Aproximadamente el 56% de las pacientes tenía metástasis viscerales. Aproximadamente el 25% de las pacientes 
tenía resistencia primaria endocrina (progresión en hormonoterapia en los primeros 2 años de hormonoterapia adyuvante o dentro de los 
primeros 6 meses de la primera línea de hormonoterapia para cáncer de mama metastásico), y la mayoría restante desarrolló resistencia 
endocrina posteriormente. El 59% de las pacientes había recibido recientemente hormonoterapia en el contexto (neo) adyuvante, y el 
38% en la enfermedad metastásica. El estudio alcanzó su objetivo principal de mejorar la PFS. Los principales resultados de eficacia se 
resumen en la Tabla 9 y en la Figura 2. 

Tabla 9. MONARCH 2: Resumen de los datos de eficacia (Evaluación del investigador, población con intención de tratar)

Verzenios con fulvestrant Placebo con fulvestrant

Supervivencia libre de progresión N=446 N=223

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Respuesta completa, (%) 3,5 0

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

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

a Enfermedad medible según RECIST versión 1.1.
b Respuesta completa + respuesta parcial.     
c Respuesta completa + respuesta parcial + enfermedad estable para ≥ 6 meses.  
N=número de pacientes; IC=intervalo de confianza; NR=no alcanzada.

Figura 2. MONARCH 2: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del investigador, población con 
intención de tratar)
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Log rank valor p: <0,0001

HR (IC del 95 %): 0,553 (0,449-0,681)

Tiempo (meses)Número de pacientes en situación de riesgo

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

Abemaciclib con fulvestrant

Placebo con fulvestrant

En el brazo de Verzenios con fulvestrant se obtuvo un incremento significativo de la mediana de la PFS (HR 0,553 [IC 95%: 0,449; 0,681]); 
la mediana de la PFS fue de 16,4 meses frente a 9,3 meses en el brazo de placebo con fulvestrant. Estos resultados se corresponden 
con una reducción clínicamente significativa del riesgo de progresión de la enfermedad o muerte del 44,7% y una mejora de 7,2 meses 
en la mediana de la PFS en las pacientes tratadas con Verzenios con fulvestrant. Verzenios con fulvestrant prolongó la supervivencia libre 
de progresión sin perjuicio clínicamente significativo, ni deterioro importante de la calidad de vida relacionada con la salud. Una serie de 
análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados, mostró resultados consistentes a lo largo de los subgrupos de pacientes incluyendo: 
edad (<65 o ≥65 años), raza, región geográfica, localización de la enfermedad, resistencia a la hormonoterapia, presencia de enfermedad 
medible, estado del receptor de progesterona y estado menopáusico. En las pacientes con enfermedad visceral se observó una reducción 
en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte (HR 0,481 [IC 95%: 0,369; 0,627]), mediana de la PFS de 14,7 meses frente 
a 6,5 meses); en pacientes con solo enfermedad ósea (HR 0,543 [IC 95%: 0,355; 0,833]); en pacientes con enfermedad medible (HR 
0,523 [IC 95%: 0,412; 0,644]). En el caso de las pacientes pre/perimenopáusicas, el hazard ratio fue 0,415 (IC 95%: 0,246; 0,698); en 
las pacientes que tenían receptor de progesterona negativo, el HR fue 0,509 (IC 95%: 0,325; 0,797). En una subpoblación con enfer-
medad localmente avanzada o metastásica que no había recibido hormonoterapia previa, la PFS fue también consistente. El análisis de 
supervivencia global (SG) en la población ITT mostró una mejora estadísticamente significativa en los pacientes que recibieron Verzenios 
con fulvestrant en comparación con los que recibieron placebo con fulvestrant. Los resultados de supervivencia global se resumen en la 
Tabla 10 y en la Figura 3.

Tabla 10. MONARCH 2: Resumen de los datos supervivencia global (Población con intención de tratar)

Verzenios con fulvestrant Placebo con fulvestrant

Supervivencia global N = 446 N = 223

Número de eventos (n, %) 211 (47,3) 127 (57,0)

Mediana SG [meses] (IC 95%) 46,7 (39,2; 52,2) 37,3 (34,4; 43,2)

Hazard ratio (IC 95%) 0,757 (0,606; 0,945)

p-valor 0,0137

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; SG = supervivencia global.
Figura 3. MONARCH 2: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia global (Población con intención de tratar)
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HR (IC del 95 %): 0,757 (0,606-0,945)

Tiempo (meses)
Número de pacientes en situación de riesgo

Abemaciclib con fulvestrant (N=446): Mediana 46,72 meses
Placebo con fulvestrant (N=223): Mediana 37,25 meses

Abemaciclib con fulvestrant

Placebo con fulvestrant

El análisis de SG por factores de estratificación mostró un HR de 0,675 (IC 95%: 0,511; 0,891) en pacientes con enfermedad visceral, y 0,686 (IC 
95%: 0,451; 1,043) en pacientes con resistencia endocrina primaria. Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al ti-
tular de la obligación de presentar los resultados de los ensayos realizados con Verzenios en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer 
de mama (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica). 5.2 Propiedades farmacocinéticas. Absorción. 
La absorción de abemaciclib es lenta, con un Tmax de 8 horas y una biodisponibilidad absoluta media de aproximadamente 45%. En el rango de 
dosis terapéutica de 50-200 mg, el aumento en la exposición en plasma (AUC) y Cmax es aproximadamente proporcional a la dosis. Se alcanzó el 
estado estacionario dentro de los 5 días tras la administración repetida dos veces al día, y abemaciclib se acumuló con una media geométrica de 
proporción de acumulación de 3,7 (58% CV) y 5,8 (65% CV) basado en la Cmax y el AUC, respectivamente. Una comida rica en grasas aumentó el 
AUC combinado de abemaciclib y sus metabolitos activos en un 9% y aumentó la Cmax en un 26%. Estos cambios no se consideraron clínicamente 
relevantes.Por tanto, abemaciclib se puede tomar con o sin alimentos. Distribución. Abemaciclib se une fuertemente a proteínas plasmáticas en 
humanos (la media de la fracción unida es aproximadamente del 96% al 98%). La media geométrica del volumen sistémico de distribución es 
750 L (69% CV) aproximadamente, indicando que abemaciclib se distribuye en los tejidos. Las concentraciones de abemaciclib y sus metabolitos 
activos en el líquido cefalorraquídeo son comparables a las concentraciones libres en plasma. Biotransformación. El metabolismo hepático es la 
vía principal de aclaramiento de abemaciclib. Abemaciclib se metaboliza a varios metabolitos principalmente por el citocromo P450 (CYP) 3A4. 
La biotransformación principal es la hidroxilación a un metabolito que circula con un AUC equivalente al 77% del fármaco original. Además, los 
metabolitos N-desetil y N-desetilhidroxilo circulan con AUCs del 39% y del 15% del fármaco original. Estos metabolitos circulantes son activos con 
potencia similar a abemaciclib. Eliminación. La media geométrica de aclaramiento hepático (CL) de abemaciclib fue de 21,8 l/h (39,8% CV), y la 
media de la semivida de eliminación plasmática de abemaciclib en pacientes fue de 24,8 horas (52,1% CV). Después de una única dosis por vía 
oral de [14C]abemaciclib, aproximadamente el 81% de la dosis se excretó en heces y el 3,4% se excretó en orina. La mayoría de la dosis eliminada 
en heces eran metabolitos. Poblaciones especiales. Edad, sexo y peso corporal. En un análisis de farmacocinética poblacional en pacientes con 
cáncer, la edad, el sexo y el peso corporal no tuvieron ningún efecto en la exposición a abemaciclib (135 hombres y 859 mujeres; rango de edad 
24-91 años; y rango de peso corporal 36-175 kg). Insuficiencia hepática. Abemaciclib se metaboliza en el hígado. La exposición a abemaciclib 
no se vio afectada en la insuficiencia hepática leve (clase Child Pugh A) y moderada (clase Child Pugh B). En pacientes con insuficiencia hepática 
grave (clase Child Pugh C), el AUC0-∞ de abemaciclib y la potencia ajustada libre de abemaciclib más sus metabolitos activos, aumentó 2,1 veces 
y 2,4 veces, respectivamente. La vida media de abemaciclib aumentó de 24 a 55 horas (ver sección 4.2). Insuficiencia renal. El aclaramiento renal 
de abemaciclib y sus metabolitos es menor. La exposición a abemaciclib no se vio afectada por la insuficiencia renal leve y moderada. No hay 
datos en pacientes con insuficiencia renal grave, enfermedad renal en etapa terminal ni en pacientes en diálisis. 5.3 Datos preclínicos sobre 
seguridad. En estudios de ratas y perros de hasta 13 semanas de duración, los hallazgos principales sobre órganos diana de potencial relevancia 
para los humanos, incluyeron efectos sobre órganos gastrointestinales y linfohematopoyéticos. Los efectos en pulmón y músculo esquelético 
ocurrieron solo en ratas con niveles de exposición aproximadamente 2 veces mayores que los niveles de exposición humana y los efectos en 
riñón ocurrieron solo en ratas con niveles de exposición aproximadamente 6 veces mayores que los niveles de exposición humana. Al final del 
período de 28 días de recuperación, se observó una recuperación completa o parcial de todos los órganos diana. Genotoxicidad. En un ensayo 
de mutación bacteriana inversa (Ames) abemaciclib no fue mutagénico; en un ensayo in vitro de aberración cromosómica en linfocitos de sangre 
periférica humana no fue clastogénico y en un ensayo in vivo de micronúcleos de médula ósea de rata no fue clastogénico. Carcinogenicidad. No 
se han realizado estudios específicos en animales para evaluar el potencial carcinogénico de abemaciclib. Toxicidad para el desarrollo. Abemacic-
lib fue teratogénico y causó una disminución del peso fetal en gestantes expuestas a dosis similares a la dosis humana recomendada. 6. DATOS 
FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Croscarmelosa sódica; lactosa monohidrato; celulosa microcristalina; sílice 
coloidal hidratada; estearil fumarato de sodio. Recubrimiento con película. Verzenios 50 mg comprimidos recubiertos con película. alcohol poliviní-
lico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco (E553b); óxido de hierro amarillo (E172); óxido de hierro rojo (E172). Verzenios 100 
mg comprimidos recubiertos con película. Alcohol polivinílico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco (E553b). Verzenios 150 
mg comprimidos recubiertos con película. Alcohol polivinílico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco (E553b); óxido de hierro 
amarillo (E172). 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 3 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. Este 
medicamento no requiere condiciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Blísteres de PCTFE/PE/PVC con una 
lámina de aluminio, sellados dentro de un envase calendario de para el blíster, en envases de 14, 28, 42, 56, 70 o 168 comprimidos recubiertos 
con película. Blísteres precortados unidosis de aluminio/aluminio de 28 x 1 comprimidos recubiertos con película. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación.  La eliminación del medicamento no utilizado y de 
todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE 
COMERCIALIZACIÓN.  Eli Lilly Nederland B.V., Papendorpseweg 83, 3528BJ Utrecht, Países Bajos. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE CO-
MERCIALIZACIÓN.  EU/1/18/1307/011;  EU/1/18/1307/013; EU/1/18/1307/015. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN 
DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 27/septiembre/2018. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 16/enero/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/. Presentaciones 
y condiciones de prescripción y financiación. Verzenios 50 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723836.2): P.V.L.: 3.580 €; 
P.V.P.: 3.635,91 €; P.V.P. IVA: 3.781,35 €. Verzenios 100 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723823.2): P.V.L.: 3.580 €; P.V.P.: 
3.635,91 €; P.V.P. IVA: 3.781,35 €. Verzenios 150 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723770.9): P.V.L.: 3.580 €; P.V.P.: 3.635,91 
€; P.V.P. IVA: 3.781,35 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico hospitalario.
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D esde hace años se plantea 
la cuestión de si el riesgo 
de cáncer de próstata agre-
sivo de inicio temprano en 

varones con síndrome de Lynch debe-
ría de incluirse o no junto con los cán-
ceres colorrectal y endometrial que 
componen este síndrome. Y, de ser 
así, qué implicaciones tendría sobre 
cómo manejar mejor la enfermedad 
en términos de detección y tratamien-
to más efectivos.

De hecho, aunque las pautas de algu-
nas guías, como la NCCN, recomien-
dan realizar pruebas genéticas para 
estos genes en hombres después del 
diagnóstico de cáncer de próstata de 
alto riesgo, no existe un consenso 
internacional sobre la detección del 
cáncer de próstata en varones con 
mutaciones genéticas del síndrome 
de Lynch. Además, como ocurre con 
la mayoría de los genes de suscep-

tibilidad al cáncer de alta penetran-
cia, la baja frecuencia de mutaciones 
patogénicas en estos genes requiere 
de estudios extensos antes de poder 
llegar a conclusiones fiables relacio-
nadas con el riesgo de enfermedad. 

Diseño del estudio y resultados
Este esfuerzo internacional prospec-
tivo de los investigadores implicados 
en el estudio IMPACT proporciona 
información valiosa necesaria para 
abordar eficazmente esta cuestión. 
Se incluyeron varones entre los 40 
y 69 años de edad. Los niveles de 
PSA en sangre se midieron en una 
de las cohortes más grandes hasta 
ahora reportadas de varones de los 
que se sabe que portan mutaciones 
patógenas en MSH2, MSH6 o MLH1 
(N=828), así como controles de los 
que se sabe que no portan mutacio-
nes en estos genes (N=318). La inci-
dencia entre los portadores de MSH2 

fue del 4.3% (13/305; IC del 95% 
2.3–7.2), en los controles no porta-
dores de MSH2 fue del 0.5% (1/210; 
0.0–2.6), en los portadores de MSH6 
fue del 3.0% (4/135; 0.8-7.4), y no 
se detectó ninguno entre los portado-
res de MLH1, los controles no porta-
dores de MLH1 ni entre los contro-
les no portadores de MSH6. Cuando 
el estudio utiliza un umbral de PSA 
de 3, se realiza una biopsia al 6% de 
los hombres. De estos, el 51% fue-
ron positivos para cáncer; 4% de los 
portadores de la mutación MSH2 y 
3% de los portadores de la mutación 
MSH6, en comparación con <1% de 
los controles no portadores. El único 
portador de la mutación MLH1 con un 
PSA superior a 3 tuvo una biopsia ne-
gativa. 

El valor predictivo positivo de la biop-
sia utilizando un umbral de PSA de 
3.0 ng / mL fue 51.4% (IC del 95%: 

Figura que ilustra el diseño del estudio IMPACT.
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34 - 0-68.6), y el valor predictivo posi-
tivo de un umbral de PSA de 3.0 ng / 
ml fue del 32.1% (20.3-46.0).

El estudio también destaca que los 
tumores identificados en los portado-
res de la mutación MSH2 tienden a 
presentar un mayor riesgo y una edad 
más joven en el momento del diag-
nóstico. Este estudio proporciona evi-
dencia relevante de que la detección 
de PSA de portadores de mutaciones 
de MSH2 y MSH6 permitiría detectar 
tumores que probablemente necesi-

ten tratamiento, sin la sobre-detec-
ción asociada cuando se realiza este 
cribado a la población general. 

Comentario final
Los varones sin antecedentes previos 
de cáncer de próstata, pero con una 
variante patogénica en línea germinal 
conocida en los genes MLH1, MSH2 
o MSH6 compatible con el síndrome 
de Lynch se sometieron a pruebas de 
detección de PSA durante 5 años. La 
incidencia de cáncer de próstata en-
tre los portadores de MSH2 y MSH6 

fue significativamente mayor que en-
tre los controles no portadores. 

Por tanto, los varones portadores de 
estas variantes patogénicas de la lí-
nea germinal de MSH2 y MSH6 pare-
cen asociarse con una mayor inciden-
cia de cáncer de próstata que en los 
controles no portadores. Por tanto, 
adoptar medidas de cribado dirigido 
con la detección selectiva de PSA po-
dría estar indicada en esta población, 
si estos resultados son validados en 
futuras rondas de cribado. 

Adoptar medidas de cribado dirigido con la detección selectiva de PSA puede estar indicada en varones portadores de variantes patogénicas de la línea germinal 
de MSH2 y MSH6.
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herramientas para facilitar el día a día 
del oncólogo. 
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algoritmos, en los que apoyarse para 
optimizar la toma de decisiones en el 
manejo del paciente con cáncer.
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