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Nuestro propósito es 
hacer del cáncer una 

enfermedad tratable y, 
en un futuro, curable.
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ueridos socios, compañeros y amigos, 

La jornada de Medicina de Precisión que celebra-
mos el pasado mes de marzo fue positiva y ayudó 
a establecer las bases para mejorar la implementa-

ción de la medicina personalizada en nuestro país, de una forma 
homogénea y equitativa, ayudando de esta forma a aumentar la 
calidad asistencial y el pronóstico y superviviencia de los pacien-
tes con cáncer. Podéis leer un amplio reportaje de la jornada en 
las páginas centrales de esta revista. Actualmente, estamos ulti-
mando un documento de consenso con la Sociedad Española de 
Anatomía Patológica (SEAP), a modo de conclusiones, que com-
partiremos con el Ministerio de Sanidad y difundiremos un comu-
nicado de prensa. Os mantedremos puntualmente informados.

La Medicina de Precisión también ha sido objeto de las nuevas 
Guías Clínicas de SEOM 2022 elaboradas en colaboración con los 
Grupos Cooperativos de investigación. Hemos realizado la prime-
ra guía sobre el empleo de las plataformas moleculares junto con 
el Grupo Español de Tumores Huérfanos e Infrecuentes (GETHI). 
Además, hemos realizado 10 guías más, todas ellas publicadas en 
la revista CTO, en open access, donde tras revisar con espítitu crí-
tico la evidencia disponible se hacen recomendaciones de trata-
miento en diferentes tumores como son: urotelial, endometrio, tí-
mico, recto, esófago, nasofaringe, tumores de origen desconocido 

y situaciones clínicas como son: el manejo de metástasis cerebra-
les en mama, pulmón y melanoma, la emesis y la profilaxis anti-
biótica en nuestra población inmunodeprimida. 

Para garantizar el acceso a los fármacos oncológicos estamos tra-
bajando intensamente con sociedades científicas y colaborando 
con el Ministerio de Sanidad y la Agencia Española del Medica-
mento. El próximo 21 de septiembre vamos a celebrar una jornada 
donde actualizaremos cuál es la situación actual y visibilizaremos 
nuestras iniciativas y propuestas. Os iremos ampliando detalles, 
de momento, os recomiendo que reservéis la fecha. 
 
En Oncología es necesaria una evaluación de todos los fármacos de 
forma ágil, rigurosa y transparente por un grupo multidisciplinar 
que incluya a oncólogos médicos, que establezca el valor clínico y 
la innovación que aportan. Hay que monitorizar el proceso para 
garantizar tiempos competitivos. Una información abierta y en 
tiempo real de todo el proceso de aprobación de fármacos desde el 
momento de la opinión positiva del CHMP puede ser fundamental 
para implementar puntos de mejora. Y, por último, establecer cri-
terios de priorización de la elaboración de los Informes de Posicio-
namiento Terapéutico con la participación de oncólogos médicos. 

Es fundamental que el cáncer sea una de las prioridades inclui-
das en la Carta de España de cara a la Presidencia Europea para 

Q
Dra. Enriqueta Felip
Presidente SEOM 2021-2023
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6 Carta del presidente

2023. Debemos seguir trabajando para que estos avances puedan 
llegar al mayor número de pacientes posibles, ya que muchos tu-
mores continúan huérfanos en la identificación de biomarcadores 
de respuesta o terapias dirigidas y, seguir cambiando la historia 
natural del cáncer. Todo ello mediante una estrategia común que 
garantice una equidad en el acceso al tratamiento de los pacientes 
y que venga acompañada de una formación y atención médica de 
calidad y apostar por el desarrollo de proyectos de investigación.

Desde SEOM contribuimos a apoyar la investigación con nuestro 
Programa de Becas, Proyectos y Premios SEOM que hemos ido 
construyendo y consolidando para responder a las necesidades 
de formación e investigación de los oncólogos médicos con estan-
cias en centros extranjeros o nacionales, como el CNIO. Además, 
facilitamos la formación investigadora de los oncólogos apoyan-
do las Becas Río Hortega o Juan Rodés, y promovemos becas di-
rigidas a proyectos de investigación clínica y traslacional. En esta 
edición hemos convocado nuevas modalidades de becas, en total 
han sido 46 becas en 20 categorias diferentes que serán evaluadas 
por el Instituto de Salud Carlos III. Podéis ver todo el detalle de la 
convocatoria en las páginas interiores. Agradecemos el apoyo de 
la industria farmacéutica y de otras entidades y organizaciones 
de distinta índole, que han sabido valorar el potencial de la comu-
nidad científica española en Oncología y han querido contribuir 
a dotarla de estos recursos tan necesarios. Os anuncio que la en-
trega de las becas se celebrará el 20 de octubre en la Real Acade-
mia de San Fernando en Madrid, en el marco de nuestro Congreso 
SEOM2022 que, como sabéis celebraremos del 18 al 21 de octubre 
en Madrid, bajo el lema “CerCando al Cáncer”. En este mismo acto, 
entregaremos el 18º Premio de Periodismo SEOM para premiar la 
labor rigurosa y responsable de los medios de comunicación a la 
hora de informar sobre cáncer.

El 21 de abril celebramos el Día de la Innovación de la mano de 
la Asociación Nacional de Investigación en Cáncer (ASEICA) con 
una rueda de prensa virtual en la que pusimos en valor la biop-
sia líquida como una técnica aliada del seguimiento en cáncer. 
El encuentro sirvió para presentar el vídeo “Biopsia líquida: qué 
es y para qué sirve” donde se explica de manera divulgativa los 
avances en biomarcadores, biopsia líquida y tratamientos dirigi-
dos, gracias a un conocimiento cada vez más profundo de la bio-
logía molecular. Este vídeo es útil para recomendarlo a nuestros 
pacientes. Os animo a que consultéis toda esta información en el 
interior de esta revista. 

Tras dos años de inactividad por la crisis sanitaria, en marzo reto-
mamos la presencialidad y además de la jornada de Medicina de 
Precisión, celebramos dos cursos destinados exclusivamente a la 
formación de los residentes.

La formación continuada para los profesionales implicados en el 
abordaje del cáncer es uno de los objetivos prioritarios de SEOM. 
Los residentes no solo tenéis que estar al día de los últimos avan-
ces científicos, sino que debéis adquirir habilidades que mejoren 
vuestra capacidad de mejorar y progresar como oncólogos médi-
cos. Estáis en proceso de convertiros en los oncólogos del futuro y 
desde SEOM os queremos dar herramientas adaptadas a los nue-
vos tiempos para promover una calidad asistencial de excelencia. 
Os animo a que mantengáis vuestras ganas de aprender porque 
a todos los oncólogos nos une el mismo compromiso: Mejorar la 
vida de los pacientes con cáncer. 

El XVI Curso SEOM para Residentes reunió a 215 residentes y 36 
ponentes en Valencia y para nosotros este curso es fundamental. 
Es la primera vez que los residentes R1 y R2 se reúnen y hablamos 
de temas muy transversales, como los tratamientos de soporte 
que son tan importantes en Oncología: el tratamiento del dolor, 
de los síntomas, de las toxicidades, las urgencias oncológicas… 
Pero también se han abordado aspectos de su vida profesional y 
se incuyó la proyección del documental Eso que tú me das, diri-
gido por Jordi Évole, sobre Pau Donés, que visibiliza los últimos 
días de vida de un paciente con cáncer. Esta edición ha sido muy 
interactiva y se ha enriquecido con talleres que se han realizado a 
posteriori con los temas elegidos por votación.

Y en Madrid celebramos la quinta edición del seminario          
ASCO-SEOM Leadership, una experiencia de dos días diseña-
da especialmente para los residentes R4 y R5 y adjuntos jóve-
nes para aprender y practicar el liderazgo y otras habilidades 
no clínicas indispensables para su desarrollo profesional. 

Os invito a que leáis la entrevista a nuestra homóloga europea la 
doctora Anna Wagner, oncóloga médica del Hospital Universita-
rio de Oncología Médica de Lausana y de la Universidad de Lau-
sana, en Suiza, coordinadora del Grupo de Trabajo de Medicina 
de Género de ESMO. En esta entrevista nos cuenta los avances da-
dos por este grupo de trabajo y por qué es importante observar 
ahora las diferencias de género. Como sabéis y os hemos venido 
anunciando a través de los diferentes canales de comunicación de 
SEOM, en nuestra Comisión Mujeres en Oncología estamos tra-
bajando en cómo influye el género en el diagnóstico, tratamiento 
y supervivencia de los pacientes con cáncer y presentaremos los 
primeros resultados en SEOM2022. 

Y esto solo es una pincelada de algunos temas en los que estamos 
trabajando.

Gracias a todos por vuestro apoyo y colaboración. ¡Todos somos 
SEOM!

Inscríbase en seom@seom.org
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El tumor de origen desconocido representa una enfermedad he-
terogénea, en donde más allá de las clasificaciones histológicas, 
el diagnóstico molecular cobra especial importancia, y en don-
de se recomienda hacer uso de las plataformas moleculares. En 
este sentido disponemos de una guía en donde se revisa el papel 
de las plataformas moleculares en el diagnóstico de cánceres 
hereditarios, tumores de origen desconocido, y su valor tanto 
pronóstico como predictivo a diferentes terapias.

El manejo de metástasis cerebrales representa un reto, dado que 
la histología de base marca su manejo, estableciéndose tres al-
goritmos de manejo en función de la localización mama, mela-
noma o pulmón.

Finalmente, dos guías establecen un manejo práctico de situa-
ciones frecuentes en toda consulta oncológica. Por un lado, la 

Guía SEOM de emesis que refuerza la importancia de no in-
fraestimar el síntoma y que nos establece diferentes recomen-
daciones según el nivel emético de los tratamientos aplicados. 
Por otro lado, la Guía de profilaxis antibiótica, en donde esta-
blece recomendaciones claras en situaciones infravaloradas en 
nuestra práctica, como por ejemplo no realizar de modo rutina-
rio screening por infección de virus de hepatitis y estableciendo 
pautas de vacunación en nuestra población (a quién, cuándo y 
con qué vacunar), revisando finalmente las indicaciones de pro-
filaxis antibiótica en nuestra población inmunodeprimida. ❚

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

Nuevas Guías 
Clínicas SEOM
1. 	Guía clínica SEOM-SOGUG de cáncer urotelial.              

2. 	Guía clínica SEOM-GEICO de cáncer de 
endometrio.

3. 	Guía clínica SEOM-GECP-GETTHI de tumores 
tímicos.

4.	Guía clínica SEOM-GEMCAD-TTD de cáncer de 
recto.

5.	Guía clínica SEOM-GEMCAD-TTD de cáncer de 
esófago. 	

6. 	Guía clínica SEOM-TTCC de cáncer de 
nasofaringe.  			 

7. 	Guía clínica SEOM-GECOD de tumores de origen 
desconocido.

8.	Guía clínica SEOM-GETTHI de manejo práctico 
de plataformas moleculares.

9. 	Guía clínica SEOM-GEINO de manejo de 
metástasis cerebrales focalizado en mama, 
pulmón y melanoma.

	 Guía clínica SEOM de antiemesis. 

	 Guía clínica SEOM de profilaxis infecciosa en 
el paciente oncológico. 

10.
11.

Dra. Ana Fernández Montes, coordinadora de las Guías Clínicas SEOM 2021.

a revista Clinical & Translational Oncology (CTO) 
ha publicado un número monográfico sobre las 
nuevas guías clínicas de la Sociedad Española de 
Oncología Médica (SEOM) centradas en revisar 

desde un punto de vista crítico la evidencia disponible, estable-
ciendo en base a ello niveles de recomendación del tratamiento 
de diferentes tumores y situaciones clínicas (emesis, profilaxis 
antibiótica, empleo de plataformas moleculares) que nos ayu-
den de un modo pragmático en nuestra toma de decisiones en 
nuestra práctica clínica habitual.

Representan una herramienta útil e imprescindible, dada la fre-
cuencia de “zonas grises” en nuestro día a día. En ellas se eva-
lúa el manejo de diferentes tumores desde el diagnóstico, trata-
miento y seguimiento, así como los efectos secundarios deriva-
dos de nuestros tratamientos. Adicionalmente en una era mar-
cada por la Medicina de Precisión, disponemos de la primera 
guía sobre el empleo de plataformas moleculares.

Se ha actualizado la Guía SEOM sobre el manejo del cáncer de 
vejiga músculo invasivo, estableciendo recomendaciones claras 
sobre el manejo adyuvante y neoadyuvante del mismo, e incor-
porando los nuevos avances en el mantenimiento y segunda lí-
nea de enfermedad avanzada de la mano de la inmunoterapia. 
Se revisan nuevos tratamientos como anticuerpos conjugados 
(Enfortumab vedotin, EV) y ahonda sobre la importancia del 
perfil molecular y la histología como guía terapéutica. 

El cáncer de endometrio representa un problema de salud a ni-
vel mundial, al ser el segundo tumor ginecológico más frecuen-
te. Esta Guía SEOM ahonda en la importancia de las clasifica-
ciones moleculares y patológicas, destacando la determinación 

universal del síndrome de Lynch, uniformizando las indicacio-
nes de radioterapia y quimioterapia en el contexto adyuvante y 
actualiza nuevos tratamientos de la inmunoterapia y terapias 
dirigidas en enfermedad avanzada.

La infrecuencia de los tumores tímicos refuerza la importancia 
de la evaluación multidisciplinar en los mismos. En esta Guía 
SEOM se ahonda en la importancia de la evaluación de patolo-
gía autoinmune concomitante, y más allá del clásico platino/
fluoruracilo como tratamiento en primera línea, se revisan y es-
tablecen grados de recomendación sobre diferentes tratamien-
tos más allá del mismo en donde no disponemos de grandes ni-
veles de evidencia.

La incorporación de la estrategia neoadyuvante total (TNT) y 
de la estrategia de esperar y ver (W&W) en el cáncer de recto 
localizado son revisadas en esta nueva actualización de estas 
Guías SEOM, poniendo el foco de la individualización terapéu-
tica en función del riesgo de recurrencia.

La inmunoterapia forma parte del manejo de la enfermedad lo-
calizada y avanzada de esófago, objeto de revisión de la eviden-
cia en esta Guía en donde también se establecen las diferentes 
estrategias recomendadas en enfermedad localizada (reseca-
ble, irresecable e inoperable).

El cáncer de nasofaringe es una entidad diferente a todos los 
tumores de cabeza y cuello, desde el punto de vista biológico, 
epidemiológico, histológico y de historia natural, en la que se 
han incorporado cambios recientes en el tratamiento de prime-
ra línea, cambiándose la estrategia de platino fluorouracilo por 
platino gemcitabina.

	 Guías Clínicas
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SEOM recupera la formación en liderazgo 
y otras habilidades no clínicas para 
residentes mayores y adjuntos jóvenes

ras dos años de inactividad por la crisis sanitaria, 
los pasados 24 y 25 de marzo volvió a celebrarse 
en Madrid el seminario ASCO-SEOM Leadership 
en su quinta edición, una experiencia de dos días 

diseñada especialmente para los residentes de R4 y R5 y ad-
juntos jóvenes para aprender y practicar algunas de las habi-
lidades no clínicas indispensables para su desarrollo profesio-
nal. 

En el seminario, que es posible gracias a la colaboración sin 
restricciones de Merck, participaron como ponentes un equi-
po de grandes expertos en cada una de las áreas que se impar-
tieron: liderazgo, presentación de abstracts en una revista o un 
congreso, comunicación empática, aspectos legales y gestión 
de Big Data. 

“Hemos ido incorporando al programa científico distintas in-
novaciones, este año ha sido la técnica de la telemedicina, ya 
que nos parecía interesante enseñar nociones básicas sobre 
entrevistas y visitas online”, explica el Dr. Ramon Colomer, 
coordinador científico del seminario, quien continúa: “Tam-
bién hemos considerado importante tener un abogado, Héc-
tor Jausàs, para reflexionar sobre los derechos del paciente al 
final de la vida; y hemos introducido un capítulo de Big Data”. 

Para el Dr. Colomer, “retomar actividades como este seminario 
es muy importante para nosotros y para los residentes mayo-
res y adjuntos jóvenes. El liderazgo es un tema relevante, algo 
que se enseña y se puede aprender, y nos interesa formar a los 
líderes no sólo de la Oncología de mañana sino de la Ciencia 
médica en general”. ❚

Madrid acogió el 24 y 25 de marzo la quinta edición del seminario ASCO-SEOM Leadership

“En esta edición se han incorporado al programa innovaciones como la telemedicina, además de 
hablar de los derechos del paciente al final de la vida y el Big Data”, explica el Dr. Ramon Colomer, 
coordinador científico del seminario

El Dr. Ramon Colomer, coordinador del seminario, junto a los residentes de R4 y R5 y adjuntos jóvenes participantes.

Los residentes se han formado con ponentes expertos en cada una de las áreas: liderazgo, presentación de abstracts, comunicación, aspectos legales y Big Data.
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Suma RET.

¿Recuerdas el día que escogiste esta profesión?

Ese día aceptaste el RET∅:
el RET∅ de identificar a todos aquellos pacientes  

con alteraciones en RET.

   Descubre más 
acerca de la medicina  
de precisión 

Al igual que se realiza en pacientes con alteraciones  
en EGFR, ALK, ROS1, NTRK, MET y BRAF,  

los pacientes con alteraciones en RET pueden 
identificarse mediante una prueba genómica.1,2

Referencias: 1. Drilon A, Hu ZI, Lai GGY et al. Targeting RET-driven cancers: lessons from evolving preclinical and clinical landscapes. Nat Rev Clin Oncol. 2018;15(3):151-167. http://dx.doi.org/10.1038/
nrclinonc.2017.175 2. Konnick E, Pennell N. Practical insights on evolving biomarkers for precision therapy in lung cancer. Presented at: Clinical Care Options Oncology 2020; May 5 2020. 
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Biopsia líquida, aliada del seguimiento en cáncer
ASEICA y SEOM celebran el Día de la Innovación en Cáncer el 21 de abril 

Permite hallar biomarcadores, personalizar los tratamientos y, en función de la evolución 
del paciente, tomar decisiones en tiempo real 

La Asociación Española de Investigación 
en Cáncer (ASEICA) y SEOM han elabo-
rado conjuntamente un vídeo divulgati-
vo para informar a la población y a los pa-
cientes sobre la biopsia líquida. El vídeo 
se presentó en rueda de prensa el 21 de 
abril con motivo de la celebración del Día 
Mundial de la Innovación. 

“La biopsia líquida es un elemento im-
portante en la investigación actual en 
Oncología, y numerosos estudios han 
demostrado su papel en la determina-
ción de la eficacia de los tratamientos 
de forma precoz y en la identificación de 
mutaciones implicadas en la resistencia 
a los fármacos diana”, señaló la Dra. En-
riqueta Felip, presidente de SEOM. 

Por su parte, el Dr. Luis Paz-Ares, pre-
sidente de ASEICA, explicó que “entre 
las ventajas de esta técnica encontramos 
que es un procedimiento mínimamente 
invasivo, sin las complicaciones que aca-
rrean habitualmente las biopsias con-
vencionales. Además, permite seguir la 
evolución del tratamiento de los pacien-
tes en tiempo real así como planificar un 
tratamiento más personalizado tanto 
de forma previa como durante el trata-
miento”.

Según sus palabras, “la biopsia líquida 
permite obtener una información más 
amplia, ya que recoge las posibles altera-
ciones que hay en diferentes localizacio-
nes tumorales, dando una mayor infor-
mación sobre la posible heterogeneidad 
del perfil genómico entre el tumor prima-
rio y sus localizaciones metastásicas”. 

La Dra. Felip apuntó que “capturar esta he-
terogeneidad es fundamental, ya que esta  

información puede tener un impacto en 
el tipo de tratamiento por el que se opte. 
Además, al ser una técnica mínimamente 
invasiva permite repetirla durante el cur-
so de la enfermedad, proporcionando así 
una información dinámica a tiempo real 
del perfil genómico del tumor en cada mo-
mento y ver como éste evoluciona a nivel 
genómico en función de los tratamientos 
que se administran al paciente”. 

Determinar biomarcadores
Hoy en día existen una serie de recomen-
daciones prácticas para el uso de la biop-
sia líquida, aunque no todas ellas están 
aprobadas para la práctica clínica habi-
tual. Una de las aplicaciones más desta-
cadas y aceptadas de la biopsia líquida 
es la determinación de biomarcadores 
que permitan predecir cáncer avanzado 
y administrar tratamientos dirigidos. 

Los doctores Paz-Ares y Felip coincidie-
ron en destacar el papel predictivo de la 

biopsia líquida, es decir, que la eficacia 
de los tratamientos dirigidos es la mis-
ma con independencia de si la identifi-
cación de la diana terapéutica conocida 
se haya realizado en biopsia liquida o 
en biopsia de tejido. Esto permite que, 
cuando se detecten estos biomarcadores 
predictivos en biopsias líquidas, se pue-
da iniciar el tratamiento dirigido sin ne-
cesidad de confirmación en una biopsia 
de tejido. 

En pacientes tratados con terapias diri-
gidas en el momento de la progresión de 
la enfermedad, la secuenciación masiva 
en biopsia líquida es una herramienta 
diagnóstica útil para determinar los me-
canismos de resistencia y evaluar trata-
mientos dirigidos secuenciales. ❚

Vídeo biopsia líquida

La Dra. Felip y el Dr. Paz-Ares, durante la rueda de prensa virtual.
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Con la colaboración de

10 DESAFIOS COMUNES para farmacia hospitalaria y oncología

10 RETOS EN ONCOLOGIAy farmacia hospitalaria

SEFH y SEOM publican el libro 10 desafíos 
comunes para Farmacia Hospitalaria y Oncología

Se celebran tres nuevos Webtalks 
Farmacia-Oncología de SEOM y SEFH

La Sociedad Española de Farmacia Hos-
pitalaria (SEFH) y SEOM vienen colabo-
rando desde hace años en la mejor aten-
ción al paciente oncológico mediante 
actuaciones consolidadas, pero también 
poniendo en común retos inminentes en 
los que confluyen los especialistas re-
presentados en cada sociedad científica. 
Estos desafíos que nos unen se han vis-
to plasmados, por tercera vez, en el libro 
que se presentó el pasado 8 de marzo, y 
que da continuidad a los dos anteriores. 

En él se han plasmado 10 temas en los 
que se está trabajando en este momento 
y que marcarán la orientación profesio-
nal en los próximos años y que han sido 

abordados por oncólogos y farmacéuti-
cos hospitalarios con experiencia con-
trastada en cada tema. Estos diez temas 
son: Tumores agnósticos; Comités mole-
culares: nuevo modelo organizativo en el 
ámbito de la asistencia; Del equipo mul-
tidisciplinar a las Unidades Asistenciales; 
Equidad en el acceso a medicamentos; 
Nuevos modelos de gestión para la soste-
nibilidad del sistema; El valor de la inno-
vación en la atención asistencial: Teleme-
dicina y Telefarmacia; Nuevos Sistemas 
de Seguimiento de los pacientes: APPS; 
Oncología y COVID: enseñanzas apren-
didas y nuevos algoritmos terapéuticos; 
y Telequimio: Experiencia de la adminis-
tración domiciliaria. 

Este manual, que ha sido posible gracias a 
la colaboración sin restricciones de Ipsen, 
ha contado con la coordinación de la presi-
dente de SEFH, Dra. Olga Moreno, y la pre-
sidente de SEOM, Dra. Enriqueta Felip.
Además, para llevarlo a cabo se ha conta-
do con Estela Moreno, coordinadora del 
Grupo de Farmacia Oncológica de SEFH, 
y con el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
presidente de SEOM 2019-2021. ❚

La Sociedad Española de Oncología Mé-
dica (SEOM) y la Sociedad Española de 
Farmacia Hospitalaria (SEFH) han cele-
brado entre los meses de marzo y abril 
otros tres de los 17 webtalks que compo-
nen el proyecto Webtalks Farmacia-On-
cología, y que puede ver en diferido en 
www.seom.org. El proyecto finaliza en 
diciembre de 2022.

En estas charlas oncólogos médicos y 
farmacéuticos hospitalarios, en repre-
sentación de SEOM y SEFH, están ana-

lizando temas de interés para ambos 
colectivos. En los primeros webtalks ya 
se han tratado temas como conceptos 
básicos en Oncología; recursos biblio-
gráficos, lectura crítica; biología del cán-
cer, marcadores tumorales; ajustes de 
dosis, monitorización; inmunoterapia y 
terapias dirigidas; y pautas de premedi-
cación y protocolos de hidratación. Por 
su parte, en los tres webtalks celebrados 
en marzo y abril se ha hablado de urgen-
cias oncológicas, interacciones en el pa-
ciente con tratamiento antineoplásico, 

Oncogeriatría médica y farmacéutica, 
tumores ORL y consulta de atención far-
macéutica.  

Este proyecto nace de la necesidad de 
completar la formación y la actualiza-
ción de oncólogos y farmacéuticos en 
aspectos relacionados con la farmacolo-
gía y las terapias oncológicas, cuya apli-
cabilidad al paciente oncológico puede 
repercutir en una mejora de su calidad 
asistencial. ❚

El Dr. Rodríguez-Lescure (izquierda) y la Dra. Felip (derecha), durante la presentación del manual.

Medicina de precisión, mayor caracterización 
de subgrupos de pacientes e inmunoterapia, 
claves en la estrategia frente al CCRm

El cáncer colorrectal será el tumor más frecuentemente diagnosticado en España en 2022 
con 43.370 nuevos casos

Los avances en la Medicina de Precisión, 
plasmados en la progresiva incorporación 
de las terapias dirigidas, y la mayor caracte-
rización de subgrupos de cáncer colorrec-
tal, junto con la reciente incorporación de la 
inmunoterapia, suponen avances que en la 
estrategia terapéutica frente al cáncer colo-
rrectal avanzado han permitido mejorar las 
expectativas de los pacientes que padecen 
esta enfermedad.
 
Asimismo, los programas de cribado que 
vienen implantando las comunidades au-
tónomas de forma progresiva son básicos 
para disminuir la mortalidad, estimándose 
que una vez implantados podrían evitar un 
tercio de las muertes por cáncer colorrectal 
y salvar más de 3.600 vidas al año en nues-
tro país.

Coincidiendo con el Día Mundial del Cán-
cer de Colon el 31 de marzo, dentro de la 
campaña de comunicación “En Oncolo-
gía, cada avance se escribe en mayúsculas”, 
SEOM envió un comunicado de prensa 

destacando los avances más importantes 
en cáncer colorrectal que han supuesto que 
la supervivencia por este tipo de tumor se 
haya duplicado en los últimos 20 años.

El cáncer colorrectal será el tumor más fre-
cuentemente diagnosticado en España en 
2022 de forma global con 43.370 nuevos 
casos –26.862 en varones y 16.508 en mu-
jeres–. Cuando lo desglosamos por sexos, 
es superado por el de próstata en varones 
–30.884 casos– y el de mama en mujeres 
–34.750 casos–. Además, es una causa muy 
importante de muerte, ya que en el año 
2020 fue la segunda causa de muerte por 
tumores (15.125 muertes), tan sólo por de-
trás del cáncer de pulmón (21.918 muertes). 

El factor pronóstico más relevante para 
orientar sobre la supervivencia del cáncer 
colorrectal es el estadio, por lo que los pro-
gramas de detección precoz son esenciales 
para detectar y tratar las lesiones premalig-
nas antes de que se desarrolle el tumor, y 
también para que el diagnóstico del tumor 

se realice en estadios precoces. La supervi-
vencia a los cinco años de los pacientes con 
cáncer de colon en estadios precoces su-
pera el 90%, mientras que en estadios más 
avanzados se sitúa en torno al 50-70%. 

Pese al incremento constante de las pers-
pectivas de supervivencia de los pacientes 
con cáncer colorrectal avanzado, los resul-
tados están lejos de ser plenamente satis-
factorios. Es preciso tener en cuenta que 
un porcentaje de pacientes no despreciable 
con metástasis puede curarse, ya que un 
20% de los pacientes a los que se les somete 
a cirugía de metástasis no muestran signos 
de enfermedad a los cinco años. Además, 
análisis retrospectivos han mostrado tasas 
de supervivencia a los cinco años tras la ci-
rugía de las metástasis de hasta un 70%, lo 
cual constituye un hito y un gran avance en 
nuestros días. ❚

Avances en 
cáncer colorrectal

Avances en cáncer colorrectal

1970 1980 2000 2009 2010 2011 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021
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Utilidad de la 
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La 
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localizado
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tras cirugía aumenta la 
supervivencia en cáncer

de colon

Irinotecan: un 
nuevo citostático 

eficaz para 
enfermedad 
avanzada
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Disponibles dos nuevos Oncopodcasts sobre 
Medicina de Precisión y biopsia líquida  
Ya están disponibles dos nuevos podcasts, 
uno sobre Medicina de Precisión dirigido 
a oncólogos médicos y otro sobre biopsia 
líquida, dirigido a pacientes y población 
general, en nuestro canal Oncopodcast. 

En el primero, la Dra. Enriqueta Felip, 
presidente de SEOM y jefe de Sección de 

Oncología Médica del Hospital Univer-
sitario Vall D’Hebron de Barcelona, y la 
Dra. Pilar Garrido, jefe de Sección de 
Oncología Médica del Hospital Univer-
sitario Ramón y Cajal, analizan, junto 
con la periodista Mamen Mendizábal, la 
situación actual de la Medicina de Preci-
sión; la forma de organizarla, ordenarla 

e implementarla en nuestro país; y las 
experiencias que ya funcionan tanto en 
España como en otros países europeos, 
a partir de las conclusiones de la Jornada 
sobre Medicina de Precisión que SEOM y 
SEAP organizaron en Madrid el pasado 
16 de marzo. 

Mientras que en el segundo, Mamen 
Mendizábal entrevista al secretario cien-
tífico de SEOM, Dr. Jordi Remon, que 
arroja luz sobre lo que es una biopsia lí-
quida, cómo se realiza la prueba y qué 
beneficios tiene a la hora de poder perso-
nalizar el tratamiento de un paciente con 
cáncer según su evolución. Oncopodcast 
es posible gracias a la colaboración sin 
restricciones de Bayer. ❚

La Medicina de Precisión ha supuesto una 
auténtica revolución en la Oncología en los 
últimos años. Esto ha sido posible gracias a 
un conocimiento cada vez más profundo de 
la biología del cáncer, mediante la identifi-
cación de biomarcadores, que han permi-
tido tratamientos dirigidos. Sobre los bio-
marcadores en cáncer, qué son y para qué 
sirven, hablan las secretarias científicas de 
la Sociedad, Dra. Isabel Echavarría y Dra. 
Mónica Granja, en el último Informativo 
SEOM, producido por EFE Salud, un vídeo 
que puede ver y recomen-
dar a sus pacientes. ❚

Oncopodcast

Informativo 
SEOM-EFE Salud

Medicina de Precisión y biomarcadores protagonizan
el nuevo Informativo SEOM-EFE Salud

Dra. Isabel Echavarría. Dra. Mónica Granja.
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SEOM reactiva Oncomapa, 
punto de información único
de hospitales con Servicios de 
Oncología Médica
SEOM reactiva Oncomapa, un proyecto 
innovador de la Sociedad con la cola-
boración sin restricciones de Janssen 
Oncology, punto de información único, 
estandarizado y actualizado de todos los 
hospitales españoles, públicos y priva-
dos, que cuentan con Servicios de Onco-
logía Médica. Por ello, invitamos a par-
ticipar en el proyecto a todos los Jefes 
de Servicio que aún no lo hayan hecho, 
incluyendo los datos de su hospital para 

que tenga visibilidad, y a aquellos que sí 
están en el proyecto pero necesitan ac-
tualizar los datos, les animamos a hacer-
lo. Para todos, ponemos a su disposición 
un servicio de soporte técnico y ayuda a 
través del e-mail soporte@oncomapa.es 
y el teléfono 918037279. ❚

Oncomapa

SEOM y la Fundación Cris contra el cán-
cer han renovado su convenio de cola-
boración con el objetivo de financiar Be-
cas SEOM de estancia en el extranjero, 
además de trabajar de forma conjunta en 
otros proyectos. El convenio lo firmaron 
la presidente de SEOM, Dra. Enriqueta 
Felip, y la directora de la Fundación Cris 
contra el cáncer, Marta Cardona.  

La Fundación Cris contra el cáncer cola-
bora con la Fundación SEOM desde 2013 
financiando Becas de estancia para for-
mación de oncólogos médicos españoles 
en centros de referencia en el extranjero. 

Los cuatro primeros años la aportación 
económica fue de 35.000€ y desde 2017 
hasta 2022 se ha duplicado. ❚

SEOM y Cris contra el cáncer renuevan 
su convenio de colaboración

▼ Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es priortiaria la notificación de sospechas de reacciones adversas a este medicamento.
#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).1 
¥Son aquellos pacientes con un PSA-DT menor o igual a 10 meses.

CP: cáncer de próstata; CPHSm: cáncer de próstata hormonosensible metastásico; CPRCm: cáncer de próstata resistente a la castración 
metastásico; CPRC M0: cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico; PSA-DT: tiempo de duplicación del antígeno prostático 
específico; TDA: terapia de deprivación androgénica. 

Referencias: 1. Ficha técnica de Erleada®. 
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DISPONIBLE EN 2 INDICACIONES#:

Añade una opción más a tu secuencia terapéutica1

SEOR y SEOM 
trabajan en 
formación, 
investigación y 
publicaciones 
científicas
El Grupo de Trabajo mixto SEOR-SEOM 
participa en la actualidad en diversos pro-
yectos y realizan actividades conjuntas 
formativas en beneficio del paciente con 
cáncer. El Grupo actualmente tiene tres 
líneas de trabajo marcadas: docente/for-
mativa; publicaciones científicas como 
entidad impulsadora de consensos multi-
disciplinares; e investigadora, fomentando 
la colaboración multidisciplinar. En lo que 
respecta al área formativa, el año pasado se 
realizó una Jornada conjunta online sobre 
oligometástasis que tuvo mucho éxito y de 
la cual se están elaborando dos artículos y 
este año se va a realizar una Jornada virtual 
sobre el abordaje multidisciplinar del trata-
miento conservador, que tendrá lugar el 18 
de mayo. También hay una iniciativa dirigi-
da a residentes pequeños en la que se está 
trabajando actualmente, que consistirá en 
realizar un curso de formación online, con 
el objetivo de hacer sesiones formativas en 
común con una periodicidad cada dos me-
ses, de esos tumores en los que tienen que 
estar muy integrados los oncólogos médi-
cos y los oncólogos radioterápicos, y hacer-
lo de la mano de los residentes. 

Por otro lado, se está realizando un docu-
mento para poner en valor que SEOR y 
SEOM son las dos sociedades científicas 
que se dedican en exclusiva a la Oncología, 
con los objetivos del Grupo e informando a 
los socios de que esta estructura está a dis-
posición de los socios para trabajar en áreas 
de interés para los mismos. Ambas socie-
dades también trabajan en temas con otras 
entidades como son la Cardio-Oncología 
(junto con SEC y SEHH), los adolescentes 
con cáncer (junto con SEHOP y SEHH) y la 
formación en próstata (junto con AEU). ❚

Marta Cardona y Dra. Enriqueta Felip.



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. Erleada 60 mg compri-
midos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA 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. Comprimido recubierto con película (comprimido). Comprimidos recubiertos con película de ligera-
mente amarillentos 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 hormonosensi-
ble metastásico (CPHSm) en combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. 
Posología y forma de administración. El tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico 
especialista con experiencia 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 pa-
cientes 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 comprimidos adicionales para compensar la dosis olvida-
da. 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 interrumpir 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 espe-
ciales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada (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 ad-
versas 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 principalmente 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. Contra-
indicaciones. 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. Convulsiones. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros factores 
predisponentes, 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 convulsiones 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 
predisponentes. 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 tratados con apalutamida 
(ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y caídas en los pacientes antes de iniciar el tratamiento con Er-
leada 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. Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han 
descrito casos de cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la 
muerte, en pacientes 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 optimizar 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 enzimático 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 debe realizar una revisión de los medica-
mentos concomitantes. En general, se debe evitar el uso concomitante de apalutamida con medicamentos que son 
sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5) si su efecto terapéutico es muy 
importante 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 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 clíni-
cos 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 tromboem-
bólicos arteriales o venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovascular, incluidos accidentes isquémicos tran-
sitorios), o arritmias ventriculares clínicamente significativas. Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la 
seguridad de apalutamida. Si se prescribe Erleada, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular clíni-
camente significativa para controlar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u otros tras-
tornos cardiometabólicos (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 anteceden-
tes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes tratados de forma concomitante con medica-
mentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos evaluarán la relación beneficio-riesgo, in-
cluida la posibilidad de Torsade de pointes. Síndrome de Stevens-Johnson (SJS)/necrolisis epidérmica tóxica (NET). Se 
han observado notificaciones postcomercialización de SJS/NET, que pueden ser potencialmente mortales o mortales, en 
asociación con el tratamiento con Erleada siendo la frecuencia “no conocida” (ver sección 4.8). Se debe advertir a los 
pacientes sobre los signos y síntomas que pueden sugerir la presencia de SJS/NET. Si estos síntomas se observan, Erlea-
da se debe retirar inmediatamente y los pacientes deben consultar con su médico inmediatamente. Erleada no debe ser 
reiniciado en ningún momento en pacientes que hayan experimentado SSJ/NET mientras tomaban Erleada y se debe 
considerar un tratamiento alternativo. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La 
eliminación de apalutamida 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 medicamentos 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 Cmax de apalutamida descendió un 21%, mientras 
que el AUC aumentó 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 inhibidor 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 
metabolito activo. En un estudio de interacción farmacológica, la Cmax de apalutamida descendió un 22% mientras 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, clari-
tromicina) 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 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 farmacocinética 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 clí-
nicamente relevantes sobre la farmacocinética de apalutamida o de las fracciones activas, por lo que no es necesario 
ajustar la dosis cuando Erleada se administra conjuntamente 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 inhibido-
res 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 reacciones adversas 
y evaluar la pérdida de eficacia del sustrato, pudiéndose requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener concen-
traciones plasmáticas óptimas. En el ser humano, apalutamida es un inductor 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 medi-
camentos, 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 Erleada 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 medicamentos 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 medicamentos 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 reque-
rir un ajuste de dosis del sustrato para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Transportadores de fárma-
cos. Se ha demostrado clínicamente que apalutamida es un inductor débil de la glucoproteína P (gp-P), de la proteína 
de resistencia 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 combi-
nación 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 Cmax. 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 inhibición 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 trans-
portadores de extrusión de múltiples fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabo-
lito N-desmetil apalutamida. 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 andró-
genos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de forma cuidadosa el uso concomitante de Erleada con medica-
mentos que se sabe que prolongan el intervalo 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), 
metadona, 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 per-
judiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que mantengan 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 embarazadas (ver sección 4.3). En base a un estudio de reproducción animal y a su mecanismo de acción, 
Erleada puede provocar daños al feto y pérdida de embarazo cuando se administra a una mujer embarazada. No hay 
datos relativos al uso de Erleada en mujeres embarazadas. Lactancia. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos se 
excretan en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en lactantes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. 
Fertilidad. Los estudios realizados en animales indican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capa-
cidad reproductiva (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influen-
cia de Erleada sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, se han descri-
to 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 hipotiroidismo (8%). Tabla de reacciones adversas. A continuación, se enumeran las reaccio-
nes adversas observadas durante los estudios clínicos 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 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
Clasificación por órganos y sistemas 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: síndrome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxicag,h

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturai, 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 disminuida. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, 
ictus isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemiparesia, infarto lagunar, ictus lagunar, infarto cerebral trombóti-
co, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral e isquemia cerebral. 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, sín-
drome coronario agudo, arteriosclerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isquemia miocárdica. 
f Ver “Erupción cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Reacción adversa poscomercialización. h Ver sección 4.4.  
i Incluye fractura de costilsla, 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 asociado a apalutami-
da descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea incluye erupción, erupción maculo-
papular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción maculosa, 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 notifica-
ron casos de erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área de superficie corpo-
ral [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 sistémicos. 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 frac-
turas. 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 tras-
tornos cerebrovasculares isquémicos. En un estudio 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 aleatorizado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes 
tratados 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 cerebrovasculares isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apaluta-
mida y en el 1% de los pacientes tratados con placebo (ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos 
cerebrovasculares isquémicos 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 tratado con 
placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidismo. Se notificó hipotiroi-
dismo en el 8% de los pacientes tratados con apalutamida y el 2% de los pacientes 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 aconteci-
mientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo 
tratamiento restitutivo de la hormona 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 clínicamente 
indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea (ver sección 4.5). Notifica-
ción 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 Farmaco-
vigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antí-
doto 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 resuelva. 
Todavía no se han observado reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reacciones sean similares 
a las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 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, demostró 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, multicéntrico 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 dependiente 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 apalu-
tamida 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 tuvieran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los pacientes 
fueron excluidos 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 orquiecto-
mía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con docetaxel (máximo de 6 ci-
clos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta mantenida antes de la aleatorización). Los criterios 
de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, tratamiento 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 tratamientos 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 diag-
nóstico, 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 viscerales y al menos 1 lesión ósea o al 
menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la columna 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 si-
guientes datos demográficos de los pacientes y características basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los 
grupos de tratamiento. 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 contex-
to no metastásico. Aunque los criterios para la resistencia 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 trata-
miento 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 tratamiento antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los 
tratados con placebo comparado con los tratados con Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la efica-
cia del estudio fueron la supervivencia global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resulta-
dos de eficacia del estudio 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 primariaa

Muertes (%) 83 (16%) 117 (22%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) NE (NE, NE)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,671 (0,507, 0,890)
Valor de pc 0,0053
Supervivencia global actualizadad

Muertes (%) 170 (32%) 235 (45%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 52 (42, NE)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,651 (0,534, 0,793)
Valor de pc,e <0,0001

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%)b 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pc <0,0001
a En base al análisis intermedio preespecificado con una mediana de seguimiento de 22 meses. b El hazard ratio se obtiene 
de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 favorece el tratamiento activo. c 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). d Mediana de seguimiento de 44 meses. e Este valor de p es nominal, en lugar de utilizarlo para pruebas estadísticas 
formales. NE= No Estimado

En el análisis primario, 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 llevó a cabo un 
análisis actualizado de la SG en el momento del análisis final del estudio cuando se observaron 405 muertes con una 
mediana de seguimiento de 44 meses. Los resultados de este análisis actualizado fueron consistentes con los del análi-
sis intermedio preespecificado. Se demostró la mejoría de la SG pese a que el 39% de los pacientes del grupo placebo 
cruzaron al grupo de tratamiento con Erleada, con una mediana de tratamiento de 15 meses tras el cambio a Erleada. 
Se observó una mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los que presentaban 
enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o M1), 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). Se observó una mejoría de la SG consistente en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, 
los que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o 
M1) y puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7).
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la supervivencia global (SG) actualizada; 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 Re-
sistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total de 1207 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 metástasis inminen-
te 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 equi-
libradas 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 flutamida. 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 puntuación 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 signifi-
cativa 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 grupos 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 tratamiento. 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 tratamien-
to 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 relaciona-
da 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 titular 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 farmacocinéti-
cas. 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, aproximadamente. 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 administración de dosis repetidas fue de 
1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la potencia relativa y las propiedades farmacociné-
ticas, 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 biodisponibilidad 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 su-
jetos sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente relevantes en 
la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver sección 4.2). Apalu-
tamida 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, apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de 
la gp-P. Dado que apalutamida se absorbe 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 
apalutamida. 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 orga-
nismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apalutamida se unen en un 96% 
y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se unen a la albúmina sérica de forma inde-
pendiente de la concentración. Biotransformación. Tras la administración de una dosis oral única de 240 mg de 
apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el metabolito 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 metabo-
liza principalmente 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 administración repetida. Eliminación. Apalutamida, prin-
cipalmente en forma de sus metabolitos, se elimina 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 
apalutamida 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 adminis-
tración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 días en estado estacio-
nario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida no son 
sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones especiales. 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 farmacocinética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de 
próstata resistente a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposi-
ción sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtración glo-
merular 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 in-
suficiencia 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 función 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 clí-
nicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia hepática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según 
el análisis de la farmacocinética por poblaciones, no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farma-
cocinética 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 farmacoci-
nética poblacional 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 demostró no ser 
genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carcinogénico 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 exposición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 
240 mg/día. En un estudio de carcinogenicidad de 2 años en ratas macho Sprague Dawley, se administró apaluta-
mida por sonda oral en dosis de 5, 15 y 50 mg/kg/día (0,2, 0,7 y 2,5 veces el AUC en pacientes (exposición huma-
na a la dosis recomendada de 240 mg), respectivamente). Se observaron hallazgos neoplásicos, incluido un aumen-
to de la incidencia de adenoma y carcinoma testicular de células de Leydig a dosis superiores o iguales a 5 mg/kg/
día, adenocarcinoma y fibroadenoma mamario a 15 mg/kg/día o 50 mg/kg/día, y adenoma folicular de tiroides a 
50 mg/kg/día. Estos hallazgos se consideraron específicos de ratas y, por lo tanto, de relevancia limitada para los 
humanos. Es probable que el tratamiento con apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de 
estudios de toxicología a dosis repetidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En 
los estudios de toxicología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, dege-
neración 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 apalutamida. En un estudio preliminar en ratas de toxicidad durante el desarrollo embriofetal, 
apalutamida causó toxicidad en el desarrollo cuando se administró oralmente a dosis de 25, 50 o 100 mg/kg/día 
durante el periodo de organogénesis (días de gestación 6-20). Estas dosis dieron como resultado exposiciones sisté-
micas aproximadas de 2, 4 y 6 veces, respectivamente, en base al AUC, la exposición en humanos con la dosis de 240 
mg/día. Los hallazgos incluyeron hembras no embarazadas con 100 mg/kg/día y letalidad embriofetal (reabsorcio-
nes) a dosis ≥ 50 mg/kg/día, distancia anogenital fetal disminuida y glándula pituitaria  deformada (forma más 
redondeada) con ≥ 25 mg/kg/día. También se observaron variaciones esqueléticas (falanges sin osificar, acorta-
miento de las costillas supernumerarias toracolumbares y/o anomalías del hioides) a dosis ≥ 25 mg/kg/día, sin 
efecto sobre el peso fetal medio. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa 
microcristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro (E172). 
Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Talco. Dióxido de titanio 
(E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 3 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. Naturaleza 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 polipro-
pileno (PP). Cada frasco contiene 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 contie-
ne 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 estuches de cartón de 24 
comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de 
envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. Precio industrial 
notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensa-
ción. 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. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag Internation-
al NV. Turnhoutseweg 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 AUTORIZA-
CIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 2019. 10. FECHA 
DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2022. La información detallada de este medicamento está disponible en la pá-
gina 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/)



22 Noticias / Felicitamos a...

a oncología médica gallega 
está de luto, todos en el Ser-
vicio de Oncología Médica 
del Hospital Universitario de 

A Coruña nos sentimos de alguna mane-
ra huérfanos tras el fallecimiento inespe-
rado del Profesor Luis Antón Aparicio. 

Nacido en León en 1950, en una España 
de postguerra devastada por el atraso y 
la pobreza, destacó siempre como buen 
estudiante y encarriló precozmente sus 
pasos hacia la ciencia. Tras finalizar la 
carrera de Medicina y la especialidad en 
Oncología Médica en Oviedo, completó su 
formación en Bruselas y dio sus primeros 

pasos como oncólogo médico en la Clínica 
Universitaria de Navarra. Es en el año 1987 
cuando inicia su andadura en el CHUAC, 
“el Juan Canalejo”, un hospital puntero en 
esos años de su llegada, pero con escaso 
recorrido en el terreno de la Oncología. Y 
en ese contexto comienza a fraguarse el 
servicio actual, los primeros residentes, el 
primer hospital de día... Profesor univer-
sitario, referente en patología genitouri-
naria, autor de numerosas publicaciones 
científicas, prolífica esa faceta científica 
que complementaba con una enorme ca-
pacidad creativa y artística que reflejó en 
su nutrida colección pictórica… la pintura 
era otra de sus grandes pasiones. 

Esposo, padre, abuelo entregado, jefe, 
amigo, compañero. Los que hemos tenido 
el privilegio de conocer a Luis como per-
sona y como jefe de servicio de Oncología 
Médica del CHUAC durante tantos años, 
lo recordaremos como una mente brillan-
te e inquieta, un visionario en sus ideas, 
provocadoras muchas y adelantadas a 
su tiempo otras, trabajador infatigable, 
lleno de energía y entusiasmo, exigente, 
pero siempre generoso en compartir co-
nocimiento, experiencia y oportunida-
des, respetado y querido. Han sido mu-
chos años, muchos momentos buenos y 
no tan buenos compartidos, pero en las 
tempestades las tripulaciones también se 
curten y sobre todo crean lazos que son 
difíciles de romper. A él le debemos haber 
creado un Servicio de Oncología puntero, 
dando libertad y facilitando el crecimien-
to profesional de sus miembros, aunando 
el talento y las habilidades de cada uno 
de nosotros, pero sobre todo le debemos 
una forma de ser y entender la oncología, 
por transmitirnos la pasión por nuestro 
trabajo, buscando siempre la excelencia, 
la entrega y dedicación en el cuidado y la 
atención a nuestros pacientes. Ese es par-
te de tu legado, del que debes, allá donde 
estés sentirte orgulloso. 

Hasta siempre, querido Luis. ❚

Servicio de Oncología Médica 
del Complexo Hospitalario 

Universitario A Coruña (CHUAC).

Dr. Luis Antón Aparicio
OBITUARIO

Dr. José Andrés 
Moreno Nogueira

Ha recibido uno de los 
Premios contra el cáncer 
que ha entregado en Sevi-
lla la Asociación Española 
Contra el Cáncer (AECC).

Dr. Ramón
Salazar Soler

Ha sido nombrado di-
rector general del Insti-
tuto Catalán de Oncolo-
gía (ICO).

Dr. Domingo 
Sánchez Martínez

Ha sido reelegido repre-
sentante nacional de 
Médicos Jóvenes de la 
Organización Médica 
Colegial (OMC).

Dr. Pilar
Garrido

Ha sido nombrada jefe 
de Servicio de Oncolo-
gía Médica del Hospital 
Universitario Ramón y 
Cajal de Madrid.

NOT ICIAS
NOT ICIAS

NOT ICIAS
ON-LINE

NOT ICIAS
NOT ICIAS

PRENSA

NOT ICIAS

PREMIO
PERIODISMO18

Organizado por: Con la colaboración de:

ACCEDE A TODA LA INFORMACIÓN

L

Felicitamos a...
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EVENTOS CIENTÍFICOS
Nuevos retos en Oncogeriatría
Madrid, 10 de marzo de 2022
Coordinadora: Dra. Idoia Morilla Ruíz

Reuniones en cáncer de 
mama metastásico. Revisión 
multidisciplinar del tratamiento con 
inhibidores CDK4&6
Alicante, 25 de marzo de 2022
Málaga, 20 de mayo de 2022
Oviedo, 30 de septiembre de 2022
Madrid, 18 de noviembre de 2022
Coordinadoras: Dra. Virginia Martínez 
Marín y Dra. María Fernández

Hablemos de cáncer de mama
Madrid, 5 de abril, 15 de junio y 28 de 
abril de 2022
Coordinadores: Dra. Ruth Espinosa Aunión 
y Dr. José Ignacio Chacón López-Muñiz

XVIII Abordaje multidisciplinar del 
cáncer
Madrid, 6 y 7 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Alfredo Carrato Mena

I Simposio de inteligencia artificial 
en Oncología Médica
Málaga, 21 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Emilio Alba Conejo

Avances en el abordaje 
multidisciplinar 
del cáncer de pulmón (XIII Edición)
Madrid, 21 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Mariano Provencio 
Pulla

ONCOPATH I - Formación médica de 
calidad para patólogos y oncólogos
Madrid, 21 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Jesús García-Foncillas 
López

Tumores raros y poco frecuentes en 
Canarias
Las Palmas de Gran Canaria, 22 de abril 
de 2022
Coordinadora: Dra. Gretel Benítez López

XV Curso Grupo Oncológico para el 
Tratamiento y Estudio de Linfomas
Granada, 22 y 23 de abril de 2022
Coordinadora: Dra. Silvia Sequero López

V Jornada multidisciplinar Norte en 
cáncer de próstata
Santiago de Compostela, 23 de abril de 
2022
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

Scientific outreach Aragón
Zaragoza, 26 de abril de 2022
Coordinadores: Dra. Raquel Andrés 
Conejero y  Dr. Joaquín Gavilá Gregori

VI Jornada multidisciplinar de 
actualización en tumores ginecológicos
Madrid, 25 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Andrés Redondo Sánchez

14 Simposio Internacional  GEICAM
San Sebastián, del 27 al 29 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Miguel Martín Jiménez

Especialización en cáncer renal y 
cáncer de vejiga
Del 28 de abril al 26 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Álvaro Pinto Marín

I Jornada de actualización en el 
abordaje multidisciplinar del cáncer 
de pulmón
Pamplona, 29 de abril de 2022
Coordinadora: Dra. Maite Martínez 
Aguillo

Programa de formación continua en 
Oncología Médica para especialistas 
y médicos residentes
Valencia, del 1 de mayo de 2022 al 17 de 
enero de 2023
Coordinadores: Dr. Carlos Camps Herrero, 
Dr. Antonio Llombart Cussac y Dra. Ana
 Lluch Hernández

12º Curso capacitación en cáncer 
colorrectal
Alcalá de Henares, 5 y 6 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Enrique Aranda 
Aguilar

VII Foro la Oncología Médica en 3 
días
Madrid, del 10 al 12 de mayo de 2022
Coordinadores: Dr. Javier Cortés Castán, 
Dr. Enrique Grande Pulido, Dr. Antonio 
Llombart Cussac y Dr. Javier Salvador 
Bofill

III Curso Anual de UC: Terapias 
personalizadas emergentes en el 
manejo del carcinoma urotelial
Madrid, 12 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Javier Puente Vázquez

V Reunión de primavera de la 
Comisión de Oncología y Cirugía de 
cabeza y cuello de la SEORL-CCC
Valencia, 12 y 13 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Eduardo Ferrandis 
Perepérez

II Jornada Oncogeriatría
Pamplona, 13 de mayo de 2022
Coordinadora: Dra. Ruth Vera García

VII Foro extremeño multidisciplinar 
de cáncer de mama y tumores 
ginecológicos: “El cáncer de mama 
en la era post-COVID”
Cáceres, 16 de mayo de 2022
Coordinadores: Dr. Santiago González 
Santiago y Dr. Pablo Borrega García

XIV Simposium bases biológicas 
del cáncer y terapias personalizas
Salamanca, del 18 al 20 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Juan Jesús Cruz 
Hernández

Up-To-Date Virtual summit
19 de mayo de 2022
Coordinadoras: Dra. Meritxell Bellet 
Ezquerra y Dra. Mireia Margelí Vila

Primera jornada canaria de Cáncer 
de piel no melanoma irresecable o 
metastásico
Las Palmas de Gran Canaria, 20 de mayo 
de 2022
Coordinadora: Dra. Gretel Benítez López

Scientific Outreach Canarias
Santa Cruz de Tenerife, 26 de mayo de 2022
Coordinadoras: Dra. Josefina Cruz 
Jurado y Dra. Meritxell Bellet Ezquerra

Curso de formación en Tumores 
Neuroendocrinos 2022  (NET-TIR 
Campus)
Madrid, 26 y 27 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Jaume Capdevila 
Castillón

XIV Congreso Nacional de la 
Sociedad Española de Hematología 
y Oncología Pediátricas
Badajoz, del 26 al 28 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. José Manuel Vagace 
Valero

Best of ASCO 2022 Annual Meeting
Valencia, 14 y 15 de junio de 2022
Coordinador: Dr. Vicente Guillem Porta

I Foro Interdisciplinar de 
Oncohematogeriatría
Madrid, 15 de junio de 2022
Coordinador: Dr. Pedro Pérez Segura

XXXIV Curso Avanzado en Oncología 
Médica
San Lorenzo del Escorial, del 15 al 18 
junio de 2022
Coordinadores: Dr. Hernán Cortés-
Funes, Dr. José Gómez Codina y Dr. Luis 
Paz-Ares Rodríguez

V Optimizing Immunotherapy
Barcelona, 17 de junio de 2022
Coordinador: Dr. Joaquim Bellmunt Molins

XXII Jornada de Revisión del 
Congreso Americano de Oncología 
2022
Madrid, 21 de junio de 2022
Coordinadores: Dr. Joan Carles Galcerán 
y Dr. Manuel Dómine Gómez

Cáncer colorrectal metastásico.  
Dónde estamos y a dónde queremos 
llegar
22 de junio de 2022
Coordinador: Dr. Joan Maurel 
Santasusana

VII Simposio de Oncopromesas vs 
Oncosaurios
Santander del 22 al 24 de junio de 2022
Coordinador: Dr. Fernando Rivera 
Herrero

RAGMA 22. 15º Revisión Anual 
GEICAM de Avances en Cáncer de 
Mama
Madrid, 28 y 29 de junio de 2022
Coordinadores: Dr. José Enrique Alés 
Martínez, Dra. Lourdes Calvo Martínez, 
Dr. Pedro Sánchez Rovira y Dra. Manuel 
Ramos Vázquez

VII Reunión de cáncer de pulmón 
con mutaciones driver
Lugo, 23 de septiembre de 2022
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

V Reunión POST-CAO y POST-ESMO 
galaicoasturiana de tumores 
genitourinarios
Cambados, 6 y 7 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

30 Simposio internacional TTD 
avances en el tratamiento de tumores 
digestivos
Santander, 15 y 16 de diciembre de 2022
Coordinadores: Dr. Fernando Rivera, 
Dr. Carlos López, Dra. Eva Martínez de 
Castro, Dra. Ana Fernández Montes y 
Dra. Ruth Vera García

LIBROS
ONCOMECUM 2022
Coordinadores: Dr. Eduardo Díaz-Rubio 
García y Dr. Pedro Pérez Segura

ACTIVIDADES ON-LINE
2ª Jornada Galaico-Portuguesa de 
Cancro do Pulmão Revisión postCAO 
y controversias / Revisão postCAO e 
controvérsias
Coordinador: Dr. Sergio Vázquez Estévez

VI Simposio nacional 
multidisciplinar 
de cáncer de tiroides
Coordinadora: Dra. Lara Iglesias 
Docampo

VI Simposio nacional 
multidisciplinar 
de cáncer de tiroides
Coordinador: Dr. Pedro Pérez Segura

II Jornada de nutrición en pacientes 
con tumor neuroendocrino
Coordinadora: Dra. María Isabel del Olmo

Ciclo formativo GETTHI-GEDEFO: 
Desarrollo y acceso a fármacos en 
cáncer infrecuente, agnóstico y 
cáncer de origen desconocido 2022
Coordinadoras: Dra. Carmen Beato 
Zambrano y Dra. Elena Brozos Vázquez

6 preguntas prácticas sobre cáncer 
de pulmón no microcítico
Coordinador: Dr. Carlos Camps Herrero

IV Curso online GEM de Formación 
en cuestiones prácticas en el 
abordaje del melanoma y tumores 
cutáneos
Coordinadora: Dra. Ainara Soria Rivas

Apoyo 
Institucional 
EVENTOS CIENTÍFICOS
Jornada Día Internacional del Cáncer 
Colorrectal
Coordinador: D. Luis Miguel de la Fuente 
Gutiérrez

Día Mundial del Cáncer de Ovario 2022
Coordinadora: Dª Charo Hierro Racionero

ACTIVIDADES ON-LINE
Taller para pacientes: Resumen de lo 
más relevante del congreso 
internacional San Antonio
Coordinadora: Dra. Montserrat Muñoz 
Mateu

Taller para pacientes: Efectos 
secundarios de tratamientos e 
indicadores en los análisis habituales
Coordinadora: Dra. Meritxell Bellet 
Ezquerra
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SEOM entregará este año 46 Becas, 
Proyectos y Premios distribuidos 
en 20 categorías

EOM acaba de cerrar el 5 de mayo la convocatoria de 
Becas, Proyectos y Premios del año 2022. Para apor-
tar mayor relevancia científica y curricular a las Be-
cas, como en ediciones anteriores, la evaluación de 

las Becas SEOM se va a realizar de forma externa por el Instituto 
de Salud Carlos III, gracias a la colaboración sin restricciones de 
Bayer. Las Becas, Proyectos y Premios se entregarán el jueves, 
20 de octubre, en la Real Academia de Bellas Artes de San Fer-
nando de Madrid en el marco del Congreso SEOM2022.

El programa de Becas, Proyectos y Premios SEOM se ha ido cons-
truyendo a lo largo de los años e intenta responder a las necesi-
dades de formación e investigación de los oncólogos médicos 
con estancias en centros extranjeros o nacionales, como el CNIO. 
Además, facilita la formación investigadora de los oncólogos 
apoyando las Becas Río Hortega o Juan Rodés, y promueve be-
cas dirigidas a proyectos de investigación clínica y traslacional. 

El desarrollo de nuevas áreas de conocimiento dentro de la On-
cología se ha correspondido con nuevas modalidades de becas 
dirigidas ya no solo a tumores concretos, como el cáncer de 
mama o de pulmón, sino a la investigación en inmuno-oncolo-
gía, a proyectos relacionados con técnicas de medicina nuclear 
diagnósticas o terapéuticas o al tratamiento de soporte. Tam-
bién se han convocado en los últimos años becas de intensifi-
cación de oncólogos clínicos que les permiten compatibilizar su 
actividad clínica con tareas de investigación.

Las necesidades fundamentales siguen siendo las de siempre: 
investigación clínica y traslacional, por un lado, y por otro, for-
mación en centros de excelencia que permitan retornar el cono-
cimiento y la experiencia a los hospitales de nuestro país. 

A continuación se detallan las categorías convocadas en esta 
convocatoria 2022.

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

El plazo de presentación de solicitudes finalizó el 5 de mayo y las Becas se entregarán en SEOM2022

FINANCIACIÓN BECA PREMIO

1 SEOM RESEARCH FELLOWSHIP DE ESTANCIA DE 2 AÑOS EN CENTROS DE 
REFERENCIA EN EL EXTRANJERO PARA FORMACIÓN EN INVESTIGACIÓN. 70.000€

1 SEOM RESEARCH FELLOWSHIP DE ESTANCIA DE 2 AÑOS EN CENTROS DE 
REFERENCIA EN EL EXTRANJERO EN CANCER DE MAMA. 70.000€

SEOM VISITING FELLOWSHIPS DE ESTANCIAS CORTAS EN CENTROS DE 
REFERENCIA. 50.000€

1 AYUDA SEOM DE RETORNO DE INVESTIGADORES JÓVENES. 30.000€

www.criscancer.org

1 AYUDA SEOM DE RETORNO DE INVESTIGADORES JÓVENES. 30.000€

1 AYUDA SEOM DE INTENSIFICACIÓN PARA INVESTIGADORES JÓVENES. 30.000€

1 AYUDA SEOM DE INTENSIFICACIÓN PARA INVESTIGADORES JÓVENES. 30.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN TRASLACIONAL EN 
INMUNO-ONCOLOGÍA. 40.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN TRASLACIONAL EN 
INMUNO-ONCOLOGÍA. 40.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN DE GRUPO EMERGENTE. 30.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN DE GRUPO EMERGENTE. 30.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN. 30.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN. 30.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA. 30.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA. 25.000€

    
1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA. 25.000€

    
1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA. 25.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER DE MAMA. 25.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN SOBRE TRATAMIENTO 
SINTOMÁTICO. 20.000€

2 BECAS SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER GINECOLÓGICO. 25.000€/Beca
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La evaluación externa de todas las Becas SEOM por parte del Instituto de Salud Carlos III se realiza gracias a la colaboración sin restricciones de

FINANCIACIÓN BECA PREMIO

José Roberto 
González García 1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CÁNCER GÁSTRICO. 20.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN DE ONCOLOGIA MÉDICA 
RELACIONADOS CON MEDICINA NUCLEAR. 20.000€

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CANCER DE PULMÓN. 20.000€

3 BECAS SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN CANCER DE PULMÓN. 40.000€/Beca

1 BECA SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN EN TRATAMIENTOS 
AGNÓSTICOS DEL TUMOR. 30.000€

2 BECAS SEOM PARA PROYECTOS DE INVESTIGACIÓN DE SECCIONES SEOM. 20.000€/Beca

2 BOLSAS DE VIAJE SEOM PARA ROTACIONES DE DOS O TRES MESES EN EL CENTRO 
NACIONAL DE INVESTIGACIONES ONCOLÓGICAS (CNIO).

1.000-1.500€
/Ayuda

5 BOLSAS DE VIAJE SEOM PARA ROTACIONES EXTERNAS DE DOS MESES PARA 
RESIDENTES 5º AÑO. 2.000€/Ayuda

2 PREMIOS SEOM “SOMOS FUTURO”. 15.000€/Premio

3 PREMIOS SEOM TESIS DOCTORAL PARA INVESTIGADORES JÓVENES. 3.000€/Premio

2 CONTRATOS SEOM-RIO HORTEGA. 65.000€/contrato

1 AYUDA SEOM-JUAN RODÉS. 40.000€

Coincidiendo con el Día Internacional de la Mujer el 8 de mar-
zo, AVON organizó un evento en el que entregó a SEOM un 
cheque que recogió la Dra. Isabel Echavarría, secretaria cien-
tífica de SEOM, por valor de 30.000 euros, que van destinados 
íntegramente a financiar proyectos de investigación en cáncer 
de mama dentro del Programa de Becas, Proyectos y Premios 
de SEOM correspondiente al año 2022. ❚

AVON dona 30.000 euros para una 
Beca SEOM de investigación en cáncer 
de mama

l perfil del médico investigador consolidado es 
imprescindible para conseguir diseñar y llevar a 
la práctica clínica tratamientos verdaderamente 
eficaces contra el cáncer. Y sin embargo, a pesar 

de su enorme importancia, en España se trata de un perfil 
muy escaso. Las causas de esta escasez son múltiples: La car-
ga asistencial en muchas ocasiones abruma al investigador y 
deriva en que la investigación se efectúa de manera discon-
tinua y poco eficaz. Esto se suma a una escasa potenciación 
de las carreras investigadoras por parte del sistema, y a las 
dificultades en la ejecución de proyectos.

El resultado es que podemos estar perdiendo una genera-
ción de médicos investigadores sobresalientes, con potencial 
para liderar cambios importantes en el tratamiento del cán-
cer, por no estar apoyándoles de manera firme y continuada. 
Es por eso por lo que la Fundación CRIS contra el cáncer lanza 
anualmente el Programa CRIS de Talento Clínico.  

Una oportunidad para clínicos investigadores
Cada año CRIS contra el cáncer convoca 2 plazas para el Pro-
grama CRIS de Talento Clínico. Se trata de un programa de 5 
años de duración que permite la contratación o la intensifica-
ción de al menos un 50% de la jornada para realizar investiga-
ción en cáncer en una institución española. 

La duración de 5 años es uno de los puntos fuertes de este 
programa, ya que permite llevar a cabo los proyectos con una 
estabilidad difícil de encontrar en los contratos científicos. 
El otro punto fuerte es la dotación económica, que se diseñó 
para ser atractiva y competitiva: El programa se financia con 
400.000€ dividido en 5 anualidades de 80.000€. 

La Dra. Nuria Romero, del Hospital Universitario de La Princesa, 
ha sido una de las galardonadas de la edición de 2021. Su pro-
yecto consiste en crear una plataforma de biomarcadores de 
respuesta inmunitaria en cáncer de próstata avanzado. “Este 
Programa es un empujón muy importante para impulsar 
nuestras ideas y líneas de investigación y mejorar así la vida de 
los pacientes”, señala. De hecho, la Dra. Romero hace hincapié 
en la importancia de este tipo de contratos frente a otras con-
vocatorias de proyectos: “En España es más fácil encontrar di-
nero para financiar proyectos que para financiar personal. Gra-
cias a este Programa de la Fundación CRIS contra el cáncer voy 
a poder seguir con mi carrera como investigadora principal”. 

¿Quién puede presentarse?
Este programa se dirige a médicos especialistas de cualquier 

nacionalidad que desarrollen su actividad en cualquier hospi-
tal o centro de investigación de España. El candidato no tie-
ne por qué estar empleado por la institución receptora en el 
momento de la solicitud. Esto incluye a médicos que actual-
mente se encuentren en el extranjero y que quieran retornar 
a investigar en España. Simplemente se requiere una carta 
de aceptación por parte de la institución.  

Los requisitos para poder presentarse son haber obtenido el 
título de doctor entre enero de 2012 y la actualidad, contar 
con 5 publicaciones en revistas científicas (una de ellas en re-
vistas de primer cuartil y como primer autor) y presentar un 
proyecto de investigación en cáncer.

Se trata de un programa que quiere identificar a médicos 
investigadores con mucho potencial y con grandes ideas. 
Como remarca la Dra. Nuria Romero, “quiero animar a todos 
aquellos investigadores, no sólo consolidados, sino también 
los noveles, que tienen grandes ideas o una línea de investi-
gación por delante, que sigan buscando la manera de seguir 
adelante con sus proyectos y apuesten por solicitar el Progra-
ma CRIS Talento Clínico”. 

La convocatoria finaliza el día 15 de junio de 2022 a las 24:00 
horas (hora central europea - CET). En CRIS contra el cáncer 
estamos convencidos de que llegar a tratamientos eficaces 
contra el cáncer pasa por impulsar y consolidar las carreras de 
los médicos investigadores. ¡Anímate a solicitarla!

Convocatoria Programa CRIS de 
Talento Clínico 2022: ¡Solicítala!

E
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Estudian el impacto del metabolismo lipídico en el 
cáncer de próstata y en la progresión de la enfermedad

Oncólogos del ICO y del IGTP abren una línea de investigación en cáncer de próstata avanzado

Oncólogos médicos e investigadores tras-
lacionales de l’Institut Català d’Oncolo-
gia (ICO) y de l’Institut d’Investigació en 
Ciències de la Salut Germans Trias i Pujol 
(IGTP) han impulsado el proyecto cien-
tífico “Grasas y Cáncer”, dentro del cual 
han abierto una línea de investigación en 
cáncer de próstata avanzado, gracias al 
soporte de la Beca SEOM / D. Jesús Ángel 
Sánchez Castillo y un contrato Río Hor-
tega del Instituto de Salud Carlos III. En 
este proyecto, se va a estudiar el impacto 
de las alteraciones del metabolismo lipí-
dico en la supervivencia de los pacientes 
y la resistencia de los tumores a los tra-
tamientos actuales de quimioterapia y 
nuevos antiandrógenos. También se van 
a explorar los cambios metabólicos que 
se producen en el paciente y en el tumor 
durante la evolución de la enfermedad. 

A pesar de que la desregulación energéti-
ca y la alteración del metabolismo es un 

hallmark común del cáncer, cada tumor 
presenta alteraciones particulares que 
dependen de múltiples factores como el 
tejido de origen, las mutaciones adquiri-
das, las alteraciones epigenéticas o la dis-
ponibilidad de nutrientes y oxígeno entre 
otras. El cáncer de próstata se caracteriza 
por un perfil metabólico singular debido, 
entre otras, a las particularidades antes 
comentadas. En un artículo publicado 
recientemente en la revista Nutrients ti-
tulado Lipid Metabolism and Epigenetics 
Crosstalk in Prostate Cancer, este grupo 
de oncólogos analiza como el metabolis-
mo lipídico juega un papel muy impor-
tante en la evolución del cáncer de prós-
tata, adquiriendo mayor relevancia en la 
progresión de la enfermedad.

Es importante destacar que diferentes ha-
llazgos han puesto de manifiesto la exis-
tencia de una interrelación bidireccional 
entre el metabolismo lipídico aberrante 

y la epigenética, así como la influencia 
de la dieta. Los estudios aquí revisados 
plantean que alteraciones del metabolis-
mo lipídico y de las marcas epigenéticas 
podrían establecerse como factores pro-
nósticos y predictivos, sin embargo, se 
requieren estudios de casos y controles 
bien diseñados y ensayos prospectivos. 
Por tanto, todavía no se tiene una imagen 
completa de estas complejas conexiones 
que deben interpretarse desde la pers-
pectiva de la biología de sistemas con el 
fin de obtener una visión global. Aunque 
queda mucho por investigar en este cam-
po, desde el Grupo de Grasas y Cáncer 
piensan que con un mejor conocimiento 
existe la posibilidad de crear mejores he-
rramientas de diagnóstico y opciones de 
tratamiento basadas en 
las alteraciones metabó-
licas. ❚

Artículo

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

  380.000 pacientes    100 paises3  
 

 

PRENSA REVISTA SEOM 210X280_CF.indd   1 8/3/22   18:05

Figure 1. Metabolism in prostate cancer (PCa). Schematic representation of metabolic reprogramming in PCa. Oxidative phosphorylation (OXPHOS), 
fatty acids (FAs), FA oxidation (FAO).

Gracias a una Beca SEOM / D. Jesús Ángel Sánchez Castillo y a un contrato Río Hortega del ISCIII



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 ≥ 38ºC 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.
Se debe suspender de forma permanente 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 estudios 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). Se debe controlar 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, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento con 
IBRANCE y se debe evaluar al paciente. Se debe suspender de forma permanente 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 debe 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 debe 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 
IBP 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 IBP, 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 en hombres y mujeres. 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 preferido
 (PT, por sus siglas en inglés)a

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
Piel seca

Poco frecuentes
Lupus eritematoso cutáneo*

158 (18,1)
234 (26,8)
93 (10,7)

1 (0,1)

7 (0,8)
N/A

0 (0,0)

0 (0,0)

0 (0,0)
N/A

0 (0,0)

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 identificada durante la poscomercialización.
a. Los 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 
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curativa o metastásico, 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, 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 estudio 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 estudio 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 
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Hospital
Desde mi

El Hospital Clínico San Carlos de Madrid 
apuesta por acercar la investigación 
básica al paciente y viceversa 
Echa a andar la Unidad de Terapias Experimentales en Cáncer en el hospital madrileño, 
impulsada por el Servicio de Oncología Médica que dirige el Dr. Pedro Pérez Segura

E l Hospital Clínico Universitario San Carlos de Madrid 
cuenta, desde el pasado mes de marzo, con una nueva 
Unidad de Terapias Experimentales en Cáncer para 
el desarrollo de nuevas terapias en tumores sólidos. 

La iniciativa es una apuesta del Servicio de Oncología Médica, que 
dirige el Dr. Pedro Pérez Segura.

“El Servicio tiene una tradición muy dilatada en investigación tan-
to clínica como básica, con ensayos clínicos en estadios muy pre-
coces. Hemos observado que esos pacientes requieren unos cuida-
dos y un entorno diferentes, con un equipo de profesionales volca-
do en ellos y con una zona habilitada específica”, indica. 

Otro aspecto que considera muy relevante es que poder acreditar 
una unidad específica en este campo proporciona “un marchamo 
de seriedad y de competitividad ante los laboratorios y empresas 
que desarrollan los estudios clínicos: queremos ofrecer una cali-
dad no solo de los profesionales que trabajamos aquí –y que cono-
cemos bien el campo– sino también de las instalaciones donde se 
desarrollan las actividades”.

Tras varios años de trabajo y diferentes proyectos, se llegó a un 
acuerdo con el hospital, que cedió una zona, que cumplía los requi-
sitos en cuanto a metros cuadrados y estructura para acreditar una 
unidad de este tipo. Y se procedió al diseño.

“El tema económico fue muy complejo. Finalmente, firmamos un 
acuerdo con la Fundación de investigación Cris contra el cáncer, 
que nos concedió la práctica totalidad de la cantidad presupues-
tada. Ya teníamos con ellos una larga historia de colaboración, con 
numerosos proyectos de investigación. Nos pusimos manos a la 
obra, cerramos los temas administrativos con la Fundación del 
hospital y, en marzo de 2020, cuando íbamos a empezar las obras 
comenzó la pandemia, lo que motivó la suspensión temporal de 
las obras. Por otro lado, había la necesidad de disponer de todos 
los espacios disponibles por si fueran necesarios para los pacien-
tes”, recuerda. En el verano de 2021 se retomaron y finalizaron las 
obras. La unidad se inauguró oficialmente a finales de marzo, aun-
que llevaba funcionando varias semanas. 

Características únicas
En su opinión, la Unidad tiene tres características que la hacen úni-
ca. La primera, que está inmersa en la planta de Oncología, lo que 
considera muy importante desde el punto de vista de los cuidados 
de enfermería, por disponer permanentemente de oncólogos médi-
cos y por la facilidad para los pacientes para acudir a consulta. En 
segundo lugar, es específica de la especialidad. “Y en tercer lugar, y 
creo que esto la hace muy especial, disponemos en la misma uni-
dad de un laboratorio de investigación básica traslacional”, destaca. 

El objetivo es, aparte de facilitar la circulación de las muestras de 
pacientes hacia la investigación, cultivar la filosofía de acercar lo 

máximo posible la investigación básica al paciente y el paciente a 
la investigación básica: el trabajo tan cercano de los investigadores 
de laboratorio confiere la percepción de su importancia para los 
pacientes. “Y creo que es bueno que los pacientes sientan la im-
portancia de cómo el laboratorio les está intentando ayudar en su 
proceso. Al final, un ensayo clínico viene de avances previos en un 
laboratorio. Los pacientes tienen la percepción de que el esfuerzo 
que hacen ellos para los ensayos clínicos –y que hacemos también 
los médicos– se aprovecha al máximo”, recalca.

Desarrollar fármacos propios
Las principales líneas de trabajo son los ensayos clínicos desarro-
llados por la industria farmacéutica y proyectos de identificación 
de biomarcadores tumorales que permitan desarrollar fármacos 
propios. En este sentido, se está trabajando en inmunoterapias 
más novedosas que las actuales y se han establecido acuerdos 
con diferentes entidades para el desarrollo de moléculas en 
función de estos avances.

La unidad está inmersa en la planta de Oncología.

El Dr. Pedro Pérez Segura presenta la nueva Unidad de Terapias Experimentales en Cáncer del Hospital Clínico San Carlos.

Ponemos a disposición de los socios de SEOM esta nueva sec-
ción, Desde mi hospital, para compartir sus iniciativas destina-
das a mejorar la calidad asistencial de los pacientes con cáncer 
en los Servicios de Oncología Médica. Arrancamos este nuevo 
espacio de la mano del Dr. Ramon Colomer, jefe del Servicio 
de Oncología Médica del Hospital La Princesa de Madrid, que 
nos cuenta la reforma de las instalaciones en el Hospital de 
Día y en Hospitalización. En el caso de que quiera compartir 
la experiencia de su hospital, por favor envíenos un e-mail a 
josegarcia@seom.org. ❚

Desde mi hospital, una ventana para 
conocer sus experiencias
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“La idea es poder identificar nuevos biomarcadores de enferme-
dad tumoral que sean más específicos. Y no solo quedarnos en 
esta identificación, sino dar el salto a la fase de diseño de fár-
macos contra esas alteraciones. El hospital nos permite que el 
Servicio de Oncología cuente con un laboratorio de investiga-
ción básica con prácticamente cualquier técnica diagnóstica. 
Además, tenemos una relación muy estrecha, con mucho tra-
bajo conjunto, con el área de Biología Molecular de la Facultad 
de Biología de la Universidad Complutense de Madrid. Y, al dis-
poner en el hospital de un animalario y de una sala blanca, po-
demos cerrar el círculo del diseño de moléculas y, lógicamente, 
pasar a la parte de investigación clínica. Por otro lado, el servicio 
cuenta con profesionales que se han formado de manera espe-
cífica en ese campo”, resume.

En resumen, el objetivo es identificar nuevos biomarcadores, 
validarlos como posibles dianas terapéuticas y, si finalmente es 
así, diseñar fármacos que permitan poder ofrecer ensayos clí-
nicos de moléculas generadas en la unidad. Por ejemplo, en la 
actualidad, se está trabajando en el campo del cáncer de ovario, 
en la identificación de células tumorales extraídas en el propio 
hospital, para identificar biomarcadores inmunológicos más es-
pecíficos.

“Ha costado muchísimo poner la unidad en marcha: para el di-
seño, hemos contado con enfermería, la unidad de calidad, la 
fundación del hospital, los arquitectos, el área de desarrollo de 
obras del hospital, la dirección, los pacientes…”, admite. El moti-
vo era cubrir todas las necesidades y requisitos para contar con 
una unidad acreditada. “Para conseguir estudios interesantes, 
cada vez es más importante tener este marchamo de disponer 
no solo de los criterios arquitectónicos, sino los de seguridad y 
eficacia y eficiencia en este campo”, añade.

Espacios amplios con luz natural
Para instalar la Unidad, se ha optado por una zona dotada de luz 
natural continua, con numerosas ventanas, espacios y consultas 
amplias y una sala de espera específica con música e imágenes 
relajantes. Otro aspecto que destaca es el personal “muy joven y 
motivado. Y muy próximo al paciente, con espacios con mucha vi-
sibilidad que permiten controlar mejor los tratamientos y propor-
ciona seguridad”. 

También hay una zona de farmacia conectada con el hospital de día, 
que tiene la posibilidad –en caso de que haya un número importan-
te de tratamientos urgentes– de convertir uno de los despachos en 
una ampliación del propio hospital de día. En cuanto a la seguridad, 
se cumplen todos los requisitos necesarios para el desarrollo de este 
tipo de actividad. Por último, se dispone de una amplia sala de traba-
jo tanto para los profesionales del hospital como para los monitores 
externos, dotada con los equipos informáticos necesarios”.

Planificación integral
El primer consejo a los socios de SEOM que quieran embarcarse en 
un proyecto de este tipo es “que no se desanimen. Hacen falta más 
unidades de este tipo y nosotros queremos aportar nuestro grano de 
arena y que exista una oferta mayor de estos estudios para todos los 
pacientes. Pero es complicado y difícil, hay que estar muy convenci-
do del proyecto. Pero, si nosotros hemos podido hacerlo en un perio-
do como el de la pandemia, puede hacerse: cuando uno tiene claros 
los objetivos y bien estudiado el proyecto, y cuenta con el apoyo de 
las entidades necesarias, todo se puede conseguir. Pero hay que te-
ner muy bien atados los temas de regularización, acreditación, le-
gales, de seguridad, con un personal preparado… Pero reitero que, 
si está claro el objetivo, animo a todo el que pueda a que cuente con 
una unidad de este tipo porque la calidad de atención a los pacientes 
mejora. Y, además, necesitamos más unidades de este tipo”. ❚

La unidad está instalada en una zona dotada con luz natural, numerosas ventanas, espacios y consultas amplias y una sala de espera específica con 
música e imágenes relajantes.
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El abordaje del carcinoma hepatocelular (CHC) sigue repre-
sentando un importante reto en el contexto de la lucha con-
tra el cáncer. Se trata del principal tumor hepático, ya que 
supone un 90% de todos los casos de este tipo de neoplasias, 
la cuarta causa de muerte por cáncer en nuestro país.

A pesar de ello, hasta el momento, sus opciones de trata-
miento han sido muy limitadas, apenas se han logrado avan-
ces significativos que se hayan traducido en un mejor pro-
nóstico y una mayor supervivencia para las más de 815.000 
personas en todo el mundo y las 6.500 en España que son 
diagnosticadas cada año de este tumor.

De hecho, el CHC no resecable sigue teniendo una tasa de 
supervivencia a 1 año de menos del 50% después del diag-
nóstico. Su detección precoz continúa siendo otro de los re-
tos que deben afrontarse, ya que, en la mayoría de los casos, 
los pacientes son diagnosticados en un estadio avanzado, 
lo que empeora su pronóstico —la tasa de supervivencia a 5 
años para el cáncer de hígado es del 20%, pero se reduce a 
sólo el 3% para el cáncer de hígado avanzado—

Como parte de su compromiso en la lucha contra el cáncer 
y su propósito de ofrecer soluciones eficaces para la enfer-
medad hepática a lo largo de todo su proceso, desde las pri-
meras etapas hasta la enfermedad avanzada, Roche ha in-
vestigado y desarrollado una nueva opción terapéutica que 
supone un cambio de rumbo en el abordaje del CHC. Esta 
nueva terapia, que ya ha sido aprobada por el Ministerio de 
Sanidad en España y está disponible en más de 60 países de 
todo el mundo, es el primer tratamiento aprobado en más 
de una década que ha mejorado la supervivencia global en 
personas que no han recibido tratamiento previo para el car-
cinoma hepatocelular no resecable o metastásico. Se trata 
de la combinación de una inmunoterapia con un anticuerpo
monoclonal.

El uso de esta combinación está avalado por una sólida evi-
dencia científica procedente del amplio programa de de-
sarrollo clínico de Roche, que ha demostrado que este ré-
gimen terapéutico puede mejorar el potencial del sistema 
inmunológico para combatir una amplia gama de tumores. 
El anticuerpo monoclonal, además de su acción antiangio-
génica ya establecida, puede aumentar la capacidad de la 
inmunoterapia para restablecer la inmunidad contra el cán-
cer, inhibiendo la inmunosupresión relacionada con VEGF, 
promoviendo la infiltración tumoral de células T y activando 
las respuestas de células T frente a antígenos tumorales.

Después de muchos intentos fallidos con otras terapias en 
los últimos 12 años, clínicos y pacientes cuentan gracias a la 
investigación con una opción que mejora la supervivencia en 
comparación con sorafenib, el tratamiento estándar duran-
te la última década. Esto se traduce en que se amplían las 
posibilidades para ofrecer a los pacientes la oportunidad de 
mejorar el control de su enfermedad con una tasa de res-
puesta mayor.

Roche trabaja desde hace más de 50 años en el desarrollo 
de medicamentos para redefinir el tratamiento del cáncer 
y el pronóstico de los pacientes. La inmunoterapia es una 
de sus principales líneas de desarrollo, con la que se están 
obteniendo excelentes resultados frente a distintos tipos de 
tumor, entre ellos, el cáncer de mama, el de vejiga y pulmón. 
Se trata de un área de investigación apasionante, en pleno 
crecimiento, que ahora ofrece excelentes resultados frente a 
un tumor, como el CHC, en el que las opciones son escasas. 
Se trata del avance esperado durante décadas para ofrecer a 
los pacientes con CHC opciones que mejoran el pronóstico 
de la enfermedad y arrojan mejores tasas de supervivencia.

Un cambio de rumbo en el abordaje 
del carcinoma hepatocelular

1
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SMO ha puesto en marcha el Grupo de Trabajo de 
Medicina de Género de ESMO, que preside la Dra. 
Anna Wagner, oncóloga médica del Hospital Univer-
sitario de Oncología Médica de Lausana y de la Uni-

versidad de Lausana, en Suiza.

“Comenzamos hace tres años, en 2019, cuando se me invitó a 
poner en marcha el grupo de trabajo. Pero el origen fue anterior, 
a finales de 2018, cuando desde ESMO organizamos un taller 
sobre medicina de género y Oncología”, recuerda. 

El motivo por el que se organizó este taller, como apunta, “es que 
no se había hecho nada hasta ese momento en este campo. Como 
escribimos en el informe del taller, la Oncología, a diferencia de 
otras especialidades como Cardiología, estaba ciega al sexo y al gé-
nero: los cardiólogos saben, desde hace 30 años, que el corazón de 
la mujer es diferente al del hombre y que el tratamiento tiene efec-
tos diferentes, algo que en Oncología no se ha tenido en cuenta”.

Tras celebrar el taller y publicar el informe del mismo, ESMO 
comenzó a prestar atención al asunto y se puso en marcha el 
grupo de trabajo.

En su opinión, hay dos motivos por lo que es verdaderamente 
importante observar ahora las diferencias de género: las res-
puestas de los fármacos han sido siempre diferentes en hom-
bres y mujeres por motivos como la farmacocinética, tamaño 
del cuerpo, hormonas… Y además, ahora sabemos que los tumo-
res de cánceres no relacionados con el sexo –como el de colon–, 
no son exactamente lo mismo si aparecen en hombres que en 

mujeres (algo que es distinto de otros campos de la Medicina) y 
puede que estos tumores tengan un diferente pronóstico (prog-
nosis). Por esta razón, es importante que comprendamos estas 
diferencias y observemos potenciales diferencias en los efectos 
de los tratamientos.

Considera que, en general, la iniciativa ha sido bien recibida. 
“Este es un asunto que ha sido obviado en la última década. La 
concienciación está aumentando ahora y más gente está tra-
bajando en este campo, pero queda mucho camino por reco-
rrer”, recalca.
 
Pero, a pesar de los obstáculos, la tendencia se va imponiendo 
por Europa. Por ejemplo, en Italia se está redactando ahora la 
ley que exige que las diferencias de género sean estudiadas y 
evaluadas. Las universidades pioneras fueron las de New York, 
Karolinska de Estocolmo, Berlín y Viena, aunque, como insis-
te, aún se considera una novedad en Oncología.

Actividades en marcha
En la actualidad, nueve personas trabajan en el grupo de tra-
bajo. Se ha publicado un editorial en Annals of Oncology, la pu-
blicación de referencia de ESMO, para presentar los objetivos 
del grupo de trabajo. Además, se han organizado sesiones so-
bre este tema en diferentes congresos de ESMO. “Una de las 
actividades más relevantes, que está ahora mismo en marcha 
pero que aún no está disponible, es una revisión sistemática 
de diferencias de sexo en la farmacocinética, fisiología y com-
posición del cuerpo con efecto en el metabolismo de los fár-
macos”, añade.

E

La medicina de género en Oncología 
cobra impulso con ESMO Gender 
Medicine Task Force 
Su coordinadora, Dra. Anna Wagner, considera que uno de los principales retos en la 
actualidad es presentar la información de acuerdo al género

ENTREVISTA

Grupo de Trabajo de Medicina de Género de la Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO).

Dra. Anna Wagner, coordinadora de ESMO Gender Medicine Task Force.
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En cuanto al futuro, “hay mucho que hacer: además de con-
siderar las diferencias relacionadas con el tratamiento, deben 
tenerse en cuenta también la prevención y el screening. Por 
ejemplo, la exposición a factores de riesgo como beber y fumar 
es diferente en mujeres y hombres. Y los motivos por los que 
se bebe son también diferentes en unas y otros. Por eso es muy 
importante tener en cuenta estas diferencias, adaptando las 
estrategias para la prevención y el cribado del cáncer”.

Como ejemplo, cita que para la prevención de la obesidad, se han 
desarrollado programas específicos de género que fueron más 
exitosos que otro tipo de intervenciones. “Podrían hacerse inicia-
tivas similares en nuestro ámbito, centradas específicamente en 
las necesidades especiales de mujeres y hombres”, propone.

Otra lección que se ha aprendido recientemente es que la ca-
lidad de vida es diferente, de manera significativa, en los su-
pervivientes de cáncer masculinos y femeninos. “Nunca se 
han analizado las diferencias de género en la investigación de 
la calidad de vida. Estamos estudiando ahora todo el espec-
tro: prevención del cáncer, cribado, diagnóstico y tratamiento 
y calidad de vida. Hay mucho más trabajo que hacer para com-
prender estas diferencias y desarrollar intervenciones especí-
ficas, ojalá con una mayor eficacia”, anuncia la Dra. Wagner.

Para acabar, considera que los retos están presentes “a mu-
chos niveles. Desde mi punto de vista, uno de los principales 
es presentar la información de acuerdo al género. Si se revisan 
los artículos de riesgo global de cáncer, la información sobre 
diferencias de género está, a menudo,  olvidada o presentada 

solo como material suplementario, por lo que es preciso reali-
zar búsquedas en profundidad para encontrarla: toda la infor-
mación debería ser presentada sistemáticamente de acuerdo 
al género. Como escribimos en el informe del taller, las mujeres 
y los hombres con cánceres no relacionados con el sexo deben 
ser considerados grupos biológicos diferentes de pacientes. 
Hay todavía mucho trabajo que hacer hasta que sea aceptado 
por la comunidad de la Oncología. ❚

La Oncología, a diferencia 
de otras especialidades 

como Cardiología, estaba 
ciega al sexo y al género: los 

cardiólogos saben, desde 
hace 30 años, que el corazón 

de la mujer es diferente al del 
hombre y que el tratamiento 
tiene efectos diferentes, algo 

que en Oncología no se ha 
tenido en cuenta

ESMO trabaja en la actualidad en una revisión sistemática de diferencias de sexo en la farmacocinética, fisiología y composición del cuerpo con efecto 
en el metabolismo de los fármacos.
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El acceso a determinaciones 
moleculares debe estar disponible en 
el SNS para aumentar la superviviencia 
de los pacientes con cáncer
Una encuesta realizada entre 200 investigadores concluye que la secuenciación de nueva 
generación (NGS) no está disponible en gran parte de los centros sanitarios españoles

Jornada SEOM-SEAP de Medicina de Precisión

n los últimos años estamos asistiendo a una revolu-
ción en la Oncología, de la mano de la Medicina de 
Precisión, que es aquella que se basa en el desarro-
llo de tratamientos dirigidos que bloquean o inhi-

ben los genes que favorecen la supervivencia y la división de 
las células cancerígenas. Este logro ha sido posible gracias al 
mayor conocimiento de la biología molecular del cáncer que 
ha permitido identificar biomarcadores contra los que van 
dirigidos tratamientos dirigidos. Esta Medicina de Precisión 

permite aumentar la supervivencia y la calidad de vida de los 
pacientes oncológicos. La jornada que se celebró el pasado 16 
de marzo en Madrid tuvo como objetivos conocer cuál es la 
situación actual en nuestro país de la Medicina de Precisión 
en Oncología y analizar las necesidades futuras que supone 
su incorporación al Sistema Nacional de Salud. 

El encuentro científico fue organizado de forma conjunta por 
la Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM) y la So-

E

Dr. Palacios y Dr. Rodríguez Peralto, de SEAP, y Dra. Felip y Dra. Garrido, de SEOM, en rueda de prensa.

De izqda. a dcha., Dr. José Palacios (SEAP), Dra. Pilar Garrido (SEOM), Dr. Jesús Aguirre, consejero de Salud y Familias de Andalucía, D. Fernando 
Prados, director general de Hospitales e Infraestruturas Sanitarias de Madrid, Dña. Patricia Lacruz, directora general de Cartera Común de Servicios 
del SNS y Farmacia del Ministerio de Sanidad, Dr. Josep María Borras, coordinador científico de la Estrategia Nacional del Cáncer, Dr. Josep 
Tabernero (SEOM), Dra. Enriqueta Felip, presidente de SEOM, Dr. Javier Gómez (SEAP) y Dr. José Luis Rodríguez Peralto, presidente de SEAP.
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Más de 100 socios de SEOM y SEAP acudieron de forma presencial y otros 187 por streaming a esta Jornada de Medicina de Precisión, donde 
pudieron intercambiar experiencias y opiniones.
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jeciedad Española de Anatomía Patológica (SEAP), en colabo-
ración con la Asociación Española de Investigación sobre el 
Cáncer (ASEICA) y con el apoyo institucional del Instituto de 
Salud Carlos III. Fue coordinado por la Dra. Pilar Garrido, 
en representación de SEOM; y por el Dr. José Palacios, en 
nombre de SEAP. 

Secuenciación no disponible
En este foro se presentaron los resultados de la encuesta rea-
lizada entre 200 investigadores de SEAP y SEOM para saber 
la situación actual en los hospitales españoles (ver infografía).  

Los participantes son profesionales de diferentes institucio-
nes españolas, tanto de centros universitarios como no uni-
versitarios. 

La principal conclusión es que el acceso a la secuenciación de 
nueva generación (NGS) para la determinación de los biomar-
cadores de forma asistencial no está disponible en gran par-
te de los centros sanitarios. Además, en aquellos centros con 
NGS disponible, en la mayoría de los casos se realizan menos 
de 50 estudios de NGS anuales, siendo el cáncer de pulmón 
el tumor sólido en el que se realiza NGS con más frecuencia.

Durante las ponencias se analizó la situación actual y retos para la implementación de la Medicina de Precisión en Oncología en España; se 
expusieron modelos europeos y la visión de las administraciones y los clínicos.



4948 Reportaje Mayo 2022

R
ep

or
ta

jeResultados de la encuesta de Medicina de Precisión
Se realizó a los Servicios de Oncología Médica y de Anatomía Patológica

Resultados: acceso a la NGS asistencial
• Sólo el 40% tiene acceso a la NGS asistencial.
• El 80% la solicita en enfermedad metastásica, sólo el 18% en localizada.
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Next generation sequencing para uso 
asistencial en Oncología

Secuenciación en pacientes con enfermedad
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Secuenciación en pacientes con enfermedad

PATÓLOGOS

Resultados: tumores para NGS asistencial
• Mama, colon y pulmón son los tumores en los que se solicita NGS.
• Sólo un 12% de los encuestados lo pide a todos los tumores.
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Resultados: NGS asistencial anual
• La mitad de centros hacen 50 NGS anuales.

El cáncer de pulmón es el tumor sólido en el que se realiza NGS con mayor frecuencia.

Test NGS sobre tumores sólidos en el hospital
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Otro dato relevante es que, aunque en determinados centros 
sin NGS se externaliza su realización, su acceso continúa 
siendo limitado. 

“No cabe ninguna duda que los datos de esta encuesta con-
firman que, en nuestro país, la implementación de esta Me-
dicina de Precisión de una forma generalizada continúa sien-
do una asignatura pendiente. Es necesario que el acceso a las 
determinaciones moleculares esté disponible para todos los 
pacientes con cáncer en el Sistema Nacional de Salud y así 
mejorar su supervivencia”, recalcó la Dra. Enriqueta Felip, 
presidente de SEOM.

Para el Dr. José Luis Rodríguez Peralto, presidente de SEAP, 
“se confirma la escasa implantación de la NGS de forma ru-
tinaria en los Servicios de Anatomía Patológica (38%) para 
determinar alteraciones moleculares predictivas en cáncer 
avanzado, de cara a realizar una adecuada Medicina de Pre-
cisión”.

Mejoras en los tratamientos
Además, el Dr. Fabrice Barlesi y el Dr. Reinhard Büttner 
detallaron la experiencia en este campo de países vecinos 
como Francia y Alemania. Como recordó el Dr. Barlesi, del De-
partamento de Oncología Médica de Gustave Roussy de Ville-
juif (Francia), la Medicina de Precisión “ha cambiado profun-
damente la forma en que tratamos a los pacientes con cán-
cer, la forma en que investigamos esta enfermedad y la vida 
de miles de pacientes. En menos de 20 años, el cáncer se ha 
convertido en una asociación de enfermedades, en ocasiones 
raras –en menos del 1% de los pacientes– pero para las que la 
eficacia de las terapias es inigualable frente a los tratamientos 
estándar”.

“En el caso del tratamiento personalizado del cáncer de pul-
món se necesitan pruebas moleculares rápidas y completas. 
Una vez obtenido el diagnóstico, de manera inmediata se debe 
iniciar el estudio molecular y valorarlo en un comité multidis-
ciplinar de tumores para seleccionar el mejor tratamiento que 
aumente la supervivencia general de los pacientes”, añadió el 
Dr. Reinhard Büttner, del Instituto de Patología de la Univer-
sidad de Colonia, en Alemania.

Postura de la Administración
Por otro lado, representantes del Ministerio de Sanidad y de 
Cataluña, Andalucía y Madrid intervinieron para actualizar la 
situación de la cartera común de servicios, con ejemplos con-
cretos de las distintas Comunidades Autónomas. Así, la direc-
tora general de Cartera Básica de Servicios del Sistema Nacio-
nal de Salud y Farmacia, Patricia Lacruz, señaló como retos 
a destacar la inversión en prevención y generar un modelo 
organizativo y asistencial que permita consolidar estrategias, 

como la Estrategia de Cáncer, con principios de equidad en el 
acceso, excelencia, eficiencia e innovación. 

Asimismo, se refirió a la actualización de la cartera de servi-
cios del Ministerio de Sanidad, que en el ámbito de Genética 
y Genómica incluye los biomarcadores pronósticos y predic-
tivos. El Grupo de Trabajo creado ahora definirá las prestacio-
nes y el modelo asistencial y organizativo. Lacruz agradeció a 
SEOM que haya compartido sus alegaciones al proyecto de or-
den por el que se modifican varios anexos del RD 1030/2006 
de Cartera Básica de Servicios del SNS.  

A modo de conclusión, señaló que “hay que trabajar con paso 
firme y decidido y una visión compartida, y contar con las ex-
periencias que ya funcionan para tomarlas como referencia”.
 
Abordaje multidisciplinar
Para finalizar, se celebró un debate que mostró los puntos de 
vista de investigadores de campos tan diversos como la Onco-
logía Médica, la Supercomputación y la Bioinformática, aso-
ciaciones de pacientes como la Asociación Española Contra 
el Cáncer e instituciones como el Instituto de Salud Carlos III, 
en el que se puso de manifiesto cómo la Medicina de Precisión 
es una oportunidad para los pacientes con ensayos clínicos. 

“Esta jornada ha ayudado a establecer las bases para mejorar 
la implementación de la medicina personalizada en nuestro 
país, de una forma homogénea y equitativa, ayudando de esta 
forma a aumentar la calidad asistencial y el pronóstico de los 
pacientes con cáncer”, resumió la Dra. Felip, quien anunció 
que se está elaborando un documento de conclusiones que 
verá la luz en las próximas semanas. 

“La implementación de la NGS en los Servicios de Anatomía 
Patológica ha supuesto una mayor implicación del patólogo 
en el conocimiento del cáncer y en el desarrollo de la Medi-
cina de Precisión lo que permite realizar un diagnóstico inte-
grado aunando los resultados diagnósticos histopatológicos, 
moleculares predictivos y pronósticos”, concluyó el Dr. José 
Luis Rodríguez Peralto. ❚

Vea la jornada en diferido
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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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Primer y único fármaco con 4 indicaciones aprobadas 
en todo el espectro del cáncer de próstata avanzado1
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Resultados: marcadores externalizados

Resultados: molecular Tumor Board

• El 45% externaliza el análisis de biomarcadores predictivos.

• El 30% de los centros españoles dispone de MTB dónde se discuten los casos de NGS.
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Resultados: biopsia líquida
• El 49% de los encuestados tiene acceso a la biopsia líquida.
• Un 20% de los encuestados externaliza la biopsia líquida.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 40 mg de enzalutamida. Xtandi 80 mg
comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 80 mg de enzalutamida. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película,
redondos, de color amarillo, con el grabado “E 40”. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película, ovalados, de color amarillo, con el grabado “E 80”. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Xtandi está indicado para: • el tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata
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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¿Cómo impacta la nutrición en el cáncer? 
Contextualizando mitos sobre la alimentación

Se celebra la I Jornada de Grasas y Cáncer, dirigida a pacientes y familiares 

El proyecto “Grasas y Cáncer”, liderado 
por oncólogos médicos e investigadores 
traslacionales de l’Institut Català d’On-
cologia (ICO) y de l’Institut d’Investi-
gació en Ciències de la Salut Germans 
Trias i Pujol (IGTP), no sólo es científico 
(ver página 30) sino social. Nace con tres 
claros objetivos: investigación, comuni-
cación y acción. 

El primer objetivo, el de la investigación, 
persigue investigar en profundidad el 
metabolismo lipídico de las células tu-
morales para identificar nuevos biomar-
cadores que permitan individualizar los 
pacientes y encontrar dianas terapéuti-
cas que abran un nuevo abanico de tra-
tamientos para ellos.

El segundo, el de la comunicación, fo-
menta empoderar a los pacientes y la 

sociedad ofreciendo información médi-
ca sobre alimentación y cáncer, con un 
lenguaje adaptado y comprensible que 
ayude a contextualizar los avances cien-
tíficos, a la vez que se promocionan los 
hábitos de vida saludable como herra-
mienta fundamental para mantener la 
salud. 

Y el tercero, el de la acción, busca me-
jorar la calidad de vida de los pacientes 
oncológicos, dinamizando acciones que 
impacten positivamente en su día a día, 
trabajando juntamente con ellos y las 
asociaciones de pacientes.

De esta forma, y dentro de esa vertien-
te social, el pasado 5 de abril se organizó 
la I Jornada de Grasas y Cáncer, una jor-
nada de divulgación científica dirigida a 
pacientes y familiares, pero abierta tam-

bién tanto a la población general como 
profesionales de la salud.  

De la mano de distintos especialistas 
en Endocrinología, Nutrición, Investi-
gación traslacional, Psicooncología y 
Trabajo Social, se trató de forma global 
el impacto de la nutrición en el cáncer, 
explicando y contextualizando ciertos 
mitos sobre la alimentación.  

La reunión se celebró en formato mixto 
presencial y online, pudiendo acceder al 
contenido grabado, a través del canal de 
YouTube del ICO. ❚

Distintos especialistas explicaron en la jornada el impacto de la nutrición en el cáncer. 

Jornada 
Grasas y Cáncer
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AMOH presenta su programa de prevención de cáncer 
de mama y ginecológico “Mujer, Deporte, Cáncer”

El Dr. Miguel Ángel Seguí, coordinador del Grupo de Trabajo de Ejercicio y Cáncer de SEOM, 
recuerda que hasta un 15-20% de los tumores se pueden prevenir con ejercicio y hábitos saludables

La Asociación de Pacientes de Cáncer 
de Mama, Ginecológico y Hereditario 
(AMOH) presentó el pasado 7 de abril en 
el Consejo Superior de Deportes el Pro-
grama de Prevención de Cáncer de Mama 
y Ginecológico “Mujer, Deporte, Cáncer”, 
que cuenta con el apoyo institucional de 
SEOM, los Grupos Cooperativos de cán-
cer de mama GEICAM y SOLTI y el Con-
sejo Superior de Deportes (CSD) a través 
de su programa “Universo Mujer II”.

Junto con el trabajo de partners corpora-
tivos como GSK y Novartis, este progra-
ma quiere transmitir a todas las mujeres 
de España dos medidas muy efectivas 
que están a su alcance para prevenir el 
cáncer de mama y ginecológico: realizar 
ejercicio físico semanalmente y acudir de 
forma regular a su control ginecológico.

Durante la presentación, el Dr. Miguel 
Ángel Seguí, coordinador del Grupo de 
Trabajo de Ejercicio y Cáncer de SEOM, 
recordó que hasta un 15-20% de los tu-
mores se pueden prevenir con ejercicio 
y hábitos saludables. También participó 
María Alonso Dueñas, coordinadora 
del programa de ejercicio físico oncológi-
co de GEICAM, la Dra. Eva Ciruelos, vi-
cepresidenta de SOLTI, y el Dr. Rodrigo 

Sánchez-Bayona, de la Unidad de Cán-
cer de Mama del Servicio de Oncología 
Médica del Hospital 12 de octubre. 

El proyecto “Mujer, Deporte, Cáncer” 
cuenta con un equipo de oncólogos espe-
cialistas y profesionales del deporte que 
aportarán recomendaciones y progra-
mas específicos adecuados a cada perfil 
de mujer. Estos programas promueven 
la práctica de ejercicio como medida pre-
ventiva, tanto en mujeres sanas como en 
mujeres que padecen, o han padecido la 
enfermedad. Cuenta con ocho líneas es-
tratégicas de actuación: la difusión del 
mensaje; el impulso de encuentros pro-
fesionales de Oncología y Deporte; la pre-
sencia corporativa en eventos deportivos, 
sociales, culturales; la puesta en marcha 
de una página web corporativa; ponen-
cias presenciales y directos online; co-
laboración en acciones que fomenten la 
actividad física; colaboración en acciones 
que motiven la visita al ginecólogo; y ge-
neración de contenido que transmita los 
valores del programa.

A él se puede adherir cualquier enti-
dad cuyo objeto social esté alineado con 
los valores de “Mujer, Deporte, Cáncer” 
como federaciones deportivas (naciona-

les o autonómicas) de todas las discipli-
nas, clubes deportivos, asociaciones u 
organismos relacionados con el deporte, 
asociaciones de mujeres de distinta ín-
dole, asociaciones de padres y madres, 
colegios, institutos y universidades. Tam-
bién pueden formar parte de él medianas 
y grandes empresas, públicas o privadas, 
de sectores que compartan los valores del 
programa con el fin de fomentar el depor-
te y la salud entre sus empleadas.

Según Marisa Cots, presidenta de AMOH, 
esta presentación “es un punto de partida 
donde el mundo oncológico y deportivo 
unen esfuerzos para transmitir a la socie-
dad española, y en especial a las mujeres, 
que realizar una actividad física de forma 
regular reduce la probabilidad de padecer 
cáncer de mama y ginecológico a lo largo de 
su vida. ‘Mujer, Deporte, Cáncer’ es un pro-
grama de largo recorrido para activar a to-
das las mujeres de nuestra sociedad, indis-
tintamente de su edad y condición física”. ❚María Alonso Dueñas, Dra. Eva Ciruelos y Dr. Rodrígo Sánchez-Bayona, durante la presentación.

El Dr. Miguel Ángel Seguí representó a SEOM.

▼ Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificación de sospechas de reacciones adversas a este medicamento.
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. Chi KN, et al. Apalutamide in Patients With Metastatic Castration-Sensitive Prostate Cancer: Final 
Survival Analysis of the Randomized, Double-Blind, Phase III TITAN Study. J Clin Oncol. 2021;39(20):2294-2303. 5. Smith MR, et al. 
Apalutamide and Overall Survival in Prostate Cancer. Eur Urol 2021 Jan;79(1):150-158.
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Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva información sobre 
su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas. Ver la sección 4.8 
en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Erleada 60 mg compri-
midos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA 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. Comprimido recubierto con película (comprimido). Comprimidos recubiertos con película de ligera-
mente amarillentos 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 hormonosensi-
ble metastásico (CPHSm) en combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. 
Posología y forma de administración. El tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico 
especialista con experiencia 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 pa-
cientes 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 comprimidos adicionales para compensar la dosis olvida-
da. 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 interrumpir 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 espe-
ciales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada (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 ad-
versas 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 principalmente 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. Contra-
indicaciones. 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. Convulsiones. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros factores 
predisponentes, 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 convulsiones 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 
predisponentes. 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 tratados con apalutamida 
(ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y caídas en los pacientes antes de iniciar el tratamiento con Er-
leada 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. Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han 
descrito casos de cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la 
muerte, en pacientes 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 optimizar 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 enzimático 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 debe realizar una revisión de los medica-
mentos concomitantes. En general, se debe evitar el uso concomitante de apalutamida con medicamentos que son 
sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5) si su efecto terapéutico es muy 
importante 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 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 clíni-
cos 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 tromboem-
bólicos arteriales o venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovascular, incluidos accidentes isquémicos tran-
sitorios), o arritmias ventriculares clínicamente significativas. Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la 
seguridad de apalutamida. Si se prescribe Erleada, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular clíni-
camente significativa para controlar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u otros tras-
tornos cardiometabólicos (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 anteceden-
tes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes tratados de forma concomitante con medica-
mentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos evaluarán la relación beneficio-riesgo, in-
cluida la posibilidad de Torsade de pointes. Síndrome de Stevens-Johnson (SJS)/necrolisis epidérmica tóxica (NET). Se 
han observado notificaciones postcomercialización de SJS/NET, que pueden ser potencialmente mortales o mortales, en 
asociación con el tratamiento con Erleada siendo la frecuencia “no conocida” (ver sección 4.8). Se debe advertir a los 
pacientes sobre los signos y síntomas que pueden sugerir la presencia de SJS/NET. Si estos síntomas se observan, Erlea-
da se debe retirar inmediatamente y los pacientes deben consultar con su médico inmediatamente. Erleada no debe ser 
reiniciado en ningún momento en pacientes que hayan experimentado SSJ/NET mientras tomaban Erleada y se debe 
considerar un tratamiento alternativo. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La 
eliminación de apalutamida 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 medicamentos 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 Cmax de apalutamida descendió un 21%, mientras 
que el AUC aumentó 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 inhibidor 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 
metabolito activo. En un estudio de interacción farmacológica, la Cmax de apalutamida descendió un 22% mientras 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, clari-
tromicina) 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 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 farmacocinética 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 clí-
nicamente relevantes sobre la farmacocinética de apalutamida o de las fracciones activas, por lo que no es necesario 
ajustar la dosis cuando Erleada se administra conjuntamente 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 inhibido-
res 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 reacciones adversas 
y evaluar la pérdida de eficacia del sustrato, pudiéndose requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener concen-
traciones plasmáticas óptimas. En el ser humano, apalutamida es un inductor 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 medi-
camentos, 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 Erleada 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 medicamentos 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 medicamentos 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 reque-
rir un ajuste de dosis del sustrato para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Transportadores de fárma-
cos. Se ha demostrado clínicamente que apalutamida es un inductor débil de la glucoproteína P (gp-P), de la proteína 
de resistencia 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 combi-
nación 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 Cmax. 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 inhibición 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 trans-
portadores de extrusión de múltiples fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabo-
lito N-desmetil apalutamida. 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 andró-
genos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de forma cuidadosa el uso concomitante de Erleada con medica-
mentos que se sabe que prolongan el intervalo 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), 
metadona, 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 per-
judiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que mantengan 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 embarazadas (ver sección 4.3). En base a un estudio de reproducción animal y a su mecanismo de acción, 
Erleada puede provocar daños al feto y pérdida de embarazo cuando se administra a una mujer embarazada. No hay 
datos relativos al uso de Erleada en mujeres embarazadas. Lactancia. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos se 
excretan en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en lactantes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. 
Fertilidad. Los estudios realizados en animales indican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capa-
cidad reproductiva (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influen-
cia de Erleada sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, se han descri-
to 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 hipotiroidismo (8%). Tabla de reacciones adversas. A continuación, se enumeran las reaccio-
nes adversas observadas durante los estudios clínicos 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 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
Clasificación por órganos y sistemas 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: síndrome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxicag,h

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturai, 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 disminuida. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, 
ictus isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemiparesia, infarto lagunar, ictus lagunar, infarto cerebral trombóti-
co, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral e isquemia cerebral. 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, sín-
drome coronario agudo, arteriosclerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isquemia miocárdica. 
f Ver “Erupción cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Reacción adversa poscomercialización. h Ver sección 4.4.  
i Incluye fractura de costilsla, 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 asociado a apalutami-
da descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea incluye erupción, erupción maculo-
papular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción maculosa, 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 notifica-
ron casos de erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área de superficie corpo-
ral [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 sistémicos. 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 frac-
turas. 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 tras-
tornos cerebrovasculares isquémicos. En un estudio 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 aleatorizado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes 
tratados 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 cerebrovasculares isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apaluta-
mida y en el 1% de los pacientes tratados con placebo (ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos 
cerebrovasculares isquémicos 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 tratado con 
placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidismo. Se notificó hipotiroi-
dismo en el 8% de los pacientes tratados con apalutamida y el 2% de los pacientes 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 aconteci-
mientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo 
tratamiento restitutivo de la hormona 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 clínicamente 
indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea (ver sección 4.5). Notifica-
ción 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 Farmaco-
vigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antí-
doto 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 resuelva. 
Todavía no se han observado reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reacciones sean similares 
a las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 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, demostró 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, multicéntrico 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 dependiente 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 apalu-
tamida 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 tuvieran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los pacientes 
fueron excluidos 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 orquiecto-
mía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con docetaxel (máximo de 6 ci-
clos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta mantenida antes de la aleatorización). Los criterios 
de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, tratamiento 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 tratamientos 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 diag-
nóstico, 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 viscerales y al menos 1 lesión ósea o al 
menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la columna 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 si-
guientes datos demográficos de los pacientes y características basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los 
grupos de tratamiento. 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 contex-
to no metastásico. Aunque los criterios para la resistencia 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 trata-
miento 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 tratamiento antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los 
tratados con placebo comparado con los tratados con Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la efica-
cia del estudio fueron la supervivencia global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resulta-
dos de eficacia del estudio 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 primariaa

Muertes (%) 83 (16%) 117 (22%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) NE (NE, NE)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,671 (0,507, 0,890)
Valor de pc 0,0053
Supervivencia global actualizadad

Muertes (%) 170 (32%) 235 (45%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 52 (42, NE)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,651 (0,534, 0,793)
Valor de pc,e <0,0001

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%)b 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pc <0,0001
a En base al análisis intermedio preespecificado con una mediana de seguimiento de 22 meses. b El hazard ratio se obtiene 
de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 favorece el tratamiento activo. c 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). d Mediana de seguimiento de 44 meses. e Este valor de p es nominal, en lugar de utilizarlo para pruebas estadísticas 
formales. NE= No Estimado

En el análisis primario, 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 llevó a cabo un 
análisis actualizado de la SG en el momento del análisis final del estudio cuando se observaron 405 muertes con una 
mediana de seguimiento de 44 meses. Los resultados de este análisis actualizado fueron consistentes con los del análi-
sis intermedio preespecificado. Se demostró la mejoría de la SG pese a que el 39% de los pacientes del grupo placebo 
cruzaron al grupo de tratamiento con Erleada, con una mediana de tratamiento de 15 meses tras el cambio a Erleada. 
Se observó una mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los que presentaban 
enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o M1), 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). Se observó una mejoría de la SG consistente en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, 
los que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o 
M1) y puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7).
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la supervivencia global (SG) actualizada; 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 Re-
sistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total de 1207 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 metástasis inminen-
te 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 equi-
libradas 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 flutamida. 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 puntuación 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 signifi-
cativa 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 grupos 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 tratamiento. 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 tratamien-
to 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 relaciona-
da 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 titular 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 farmacocinéti-
cas. 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, aproximadamente. 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 administración de dosis repetidas fue de 
1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la potencia relativa y las propiedades farmacociné-
ticas, 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 biodisponibilidad 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 su-
jetos sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente relevantes en 
la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver sección 4.2). Apalu-
tamida 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, apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de 
la gp-P. Dado que apalutamida se absorbe 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 
apalutamida. 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 orga-
nismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apalutamida se unen en un 96% 
y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se unen a la albúmina sérica de forma inde-
pendiente de la concentración. Biotransformación. Tras la administración de una dosis oral única de 240 mg de 
apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el metabolito 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 metabo-
liza principalmente 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 administración repetida. Eliminación. Apalutamida, prin-
cipalmente en forma de sus metabolitos, se elimina 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 
apalutamida 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 adminis-
tración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 días en estado estacio-
nario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida no son 
sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones especiales. 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 farmacocinética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de 
próstata resistente a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposi-
ción sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtración glo-
merular 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 in-
suficiencia 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 función 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 clí-
nicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia hepática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según 
el análisis de la farmacocinética por poblaciones, no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farma-
cocinética 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 farmacoci-
nética poblacional 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 demostró no ser 
genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carcinogénico 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 exposición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 
240 mg/día. En un estudio de carcinogenicidad de 2 años en ratas macho Sprague Dawley, se administró apaluta-
mida por sonda oral en dosis de 5, 15 y 50 mg/kg/día (0,2, 0,7 y 2,5 veces el AUC en pacientes (exposición huma-
na a la dosis recomendada de 240 mg), respectivamente). Se observaron hallazgos neoplásicos, incluido un aumen-
to de la incidencia de adenoma y carcinoma testicular de células de Leydig a dosis superiores o iguales a 5 mg/kg/
día, adenocarcinoma y fibroadenoma mamario a 15 mg/kg/día o 50 mg/kg/día, y adenoma folicular de tiroides a 
50 mg/kg/día. Estos hallazgos se consideraron específicos de ratas y, por lo tanto, de relevancia limitada para los 
humanos. Es probable que el tratamiento con apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de 
estudios de toxicología a dosis repetidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En 
los estudios de toxicología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, dege-
neración 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 apalutamida. En un estudio preliminar en ratas de toxicidad durante el desarrollo embriofetal, 
apalutamida causó toxicidad en el desarrollo cuando se administró oralmente a dosis de 25, 50 o 100 mg/kg/día 
durante el periodo de organogénesis (días de gestación 6-20). Estas dosis dieron como resultado exposiciones sisté-
micas aproximadas de 2, 4 y 6 veces, respectivamente, en base al AUC, la exposición en humanos con la dosis de 240 
mg/día. Los hallazgos incluyeron hembras no embarazadas con 100 mg/kg/día y letalidad embriofetal (reabsorcio-
nes) a dosis ≥ 50 mg/kg/día, distancia anogenital fetal disminuida y glándula pituitaria  deformada (forma más 
redondeada) con ≥ 25 mg/kg/día. También se observaron variaciones esqueléticas (falanges sin osificar, acorta-
miento de las costillas supernumerarias toracolumbares y/o anomalías del hioides) a dosis ≥ 25 mg/kg/día, sin 
efecto sobre el peso fetal medio. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa 
microcristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro (E172). 
Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Talco. Dióxido de titanio 
(E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 3 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. Naturaleza 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 polipro-
pileno (PP). Cada frasco contiene 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 contie-
ne 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 estuches de cartón de 24 
comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de 
envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. Precio industrial 
notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensa-
ción. 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. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag Internation-
al NV. Turnhoutseweg 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 AUTORIZA-
CIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 2019. 10. FECHA 
DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2022. La información detallada de este medicamento está disponible en la pá-
gina 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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SEOM

SEOM recupera la formación presencial 
en control de síntomas y terapias de soporte

El XVI Curso SEOM para Residentes reúne en Valencia a 215 residentes 
de Oncología Médica y 36 ponentes

E l XVI Curso SEOM para Residentes se celebró el 10 y 
11 de marzo en Valencia. La reunión científica, centra-
da en el control de síntomas y en las terapias de so-
porte, recuperó la presencialidad tras tener que cele-

brarse de manera virtual el año pasado. El encuentro, organizado 
por la Sección SEOM de Cuidados Continuos en colaboración con 
la Sección +MIR de SEOM, reunió a 215 residentes y 36 ponentes. 

El programa formativo fue desarrollado por las coordinadoras 
científicas del Curso, la Dra. Yolanda Escobar, coordinadora 

de la Sección SEOM de Cuidados Continuos; la Dra. Elena Élez, 
coordinadora de la Sección +MIR de SEOM; y la Dra. Carmen 
Beato, miembro de la Sección SEOM de Cuidados continuos. 
Entre otros temas, se abordaron las expectativas del futuro on-
cólogo, el manejo de las urgencias oncológicas, el control del do-
lor, aspectos éticos, la experiencia del oncólogo como paciente 
de cáncer y el manejo de la toxicidad de los tratamientos y las si-
tuaciones complejas. Además, se organizaron talleres sobre ha-
bilidades de comunicación y recursos formativos e informativos 
útiles al residente. 
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Entre otros temas se han abordado las expectativas del futuro oncólogo, el manejo de las 
urgencias oncológicas, control del dolor, aspectos éticos, la experiencia del oncólogo como 
paciente de cáncer y el manejo de la toxicidad de los tratamientos y las situaciones complejas

Secciones

Foto de familia de los residentes con la camiseta "Vivir es urgente" de Pau Donés justo antes de la proyección del documental "Eso que tú me das", 
dirigido por Jordi Évole.
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Por otro lado, se proyectó el documental Eso que tú me das, di-
rigido por Jordi Évole, en el que el cantante Pau Donés, líder 
del grupo Jarabe de Palo, narra sus últimos días. Además, se 
presentaron los tres mejores casos clínicos del 14º Concurso 
+MIR de Casos Clínicos para Residentes en Oncología Médica. 

La Dra. Enriqueta Felip, presidente de SEOM, subraya la 
importancia del Curso. “Para nosotros es fundamental, es la 
primera vez que los residentes R1 y R2 se reúnen y hablamos 
de temas muy transversales, como los tratamientos de sopor-
te que son tan importantes en Oncología: el tratamiento del 
dolor, de los síntomas, de las toxicidades, las urgencias onco-
lógicas… Pero también se han abordado aspectos de su vida 
profesional y se ha incluido la proyección del documental Eso 
que tú me das, dirigido por Jordi Évole, sobre Pau Donés, que 
visibiliza los últimos días de vida de un paciente con cáncer”.
En su opinión, es fundamental que este Curso sea presencial. 

“De hecho, lo hemos retrasado para que fuera así. Esta edición 
ha sido muy interactiva, y al final los residentes nos han dicho 
qué temas son de mayor interés y hemos hecho talleres post 
curso sobre estos aspectos”, señala la presidente de SEOM. Es-
tos talleres online, disponibles para su consulta en seom.org, 
se celebraron el pasado 19 de abril y abordaron la atención in-
tegral al largo superviviente, el dolor irruptivo y la investiga-
ción en los cuidados continuos. 

La Dra. Felip también destaca que “aspectos como los trata-
mientos de soporte y el manejo de las toxicidades son impor-
tantísimos para los pacientes. Es importante saber administrar 
un fármaco u otro, pero también cómo dar una mejor calidad 
de vida con un tratamiento multidisciplinar, de una manera 
transversal”. Según sus palabras, son relevantes, asimismo, los 
aspectos éticos de la profesión, la comunicación con el paciente, 
el networking y discutir sobre retos y oportunidades de la espe-
cialidad de Oncología. “Este Curso trata de ello”, concluye. 

Orientación 
Una de las novedades de este año ha sido la sesión-coloquio 
Ser oncólogo, un camino largo y nada fácil. Como explica la 
Dra. Carmen Beato, “lo hemos querido articular como la 
presentación oficial entre la especialidad y los especialistas 
en formación. Hemos querido que sea un espacio abierto en 
el que ellos tengan la oportunidad de poder preguntar lo que 
necesiten y que las tres ponentes, de diferentes generaciones 
de oncólogos médicos, podamos ofrecer nuestra experiencia 
para orientarles en los primeros momentos de especialidad”. 

Desde su punto de vista, es tan importante enseñar a los resi-
dentes a tratar el dolor y la urgencia “como explicarles en qué 
consiste nuestra especialidad, cuál ha sido su evolución histó-
rica y cuáles son sus posibilidades, que son enormes. Pero tam-
bién cuáles son sus dificultades y qué aspectos deben conocerse 
para empezar y cuáles no pueden olvidarse: queremos trasla-
darles cómo nosotros hemos cambiado nuestra visión de la On-
cología Médica a través de la experiencia vital. Pero, también, 
cómo la especialidad ha cambiado nuestra manera de enfren-
tarnos a la vida”.

La primera mesa formativa se centró en el manejo de las princi-
pales urgencias oncológicas a la que siguió la mesa para apren-
der a controlar el dolor de los pacientes oncológicos. “Esta mesa 
no puede faltar jamás en este curso. Un oncólogo debe apren-
derlo desde un principio”, señala la Dra. Yolanda Escobar.

Los aspectos éticos de la Oncología también se abordaron. En 
esta edición, se revisaron la sedación y el suicidio asistido, la 
agresividad, el sobretratamiento y la obstinación terapéutica, 
así como la toma compartida de decisiones con el paciente y 
sus familiares, con el objetivo de evitar la denominada ‘conspi-
ración del silencio’, que deja al paciente aislado de la informa-
ción y, por tanto, de la decisión. 

El programa prosiguió con la conferencia Soy oncólogo, soy pa-
ciente, impartida por el Dr. Jesús Corral. “Ha sido muy inte-
resante, porque es un compañero que, al mismo tiempo que es 
oncólogo, es paciente oncológico. Es una manera muy intere-
sante de mostrarnos las dos facetas y hacernos ver a los propios 
oncólogos cómo se nos ve desde fuera”, explica la Dra. Escobar.

Por último, la primera jornada se clausuró con el documental 
Eso que tú me das, dirigido por Jordi Évole, que narra los últi-
mos días del cantante Pau Donés, líder de la banda Jarabe de 
Palo, paciente de cáncer. 

Toxicidades
La jornada del viernes comenzó hablando de la toxicidad de los 
tratamientos oncológicos. “Es un problema muy importante, 
porque nuestros tratamientos son cada vez más eficaces, pero 

Dra. Beato, Dra. Élez y Dra. Escobar, coordinadoras del Curso.

Ponentes y asistentes al Curso, durante las diferentes sesiones científicas celebradas en Valencia.
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siguen teniendo toxicidad, por lo que debe revisarse su manejo”, 
advierte la Dra. Escobar.

A continuación, se impartió la ponencia para enseñar a controlar 
otros síntomas frecuentes del cáncer y su tratamiento, como la 
desnutrición, la astenia y anemia tumoral y los síntomas emocio-
nales y la capacidad de afrontamiento de los pacientes. Los dos 
talleres prácticos, impartidos de forma presencial, se centraron en 
aprender a comunicar y conectar con el paciente y en los recursos 
formativos e informativos útiles para el residente de Oncología. 

La última sesión formativa versó sobre las situaciones oncoló-
gicas especiales y complejas, ya sea por la edad de los pacientes 
o por las enfermedades asociadas que tienen. También se deta-
lló cómo abordar en la consulta las medicinas alternativas y las 
pseudociencias y cómo valorar a los pacientes con diferencias 
culturales y/o religiosas.

Finalmente, como cada año, los autores de los tres mejores ca-
sos clínicos del Concurso de Casos Clínicos +MIR para Resi-
dentes de Oncología Médica presentaron sus casos. Como des-
taca la Dra. Escobar, “siempre es un estímulo para los residen-
tes que se expongan y debatan en público sus investigaciones”.

Como conclusión, la Dra. Elena Élez recuerda que la Medicina 
de Precisión “ya está implantada en nuestra especialidad y la te-
rapia personalizada empieza por el manejo individualizado de 
la condición clínica de cada paciente: tanto las que tiene de base 
antes de que debute la enfermedad como la propia enfermedad 
en sí y sus complicaciones clínicas. Este es el ABC en el apren-
dizaje de la Oncología Médica como especialidad, siempre se lo 
digo a los candidatos MIR que nos vienen a preguntar: al oncó-
logo médico le tienen que gustar las personas y le tiene que gus-
tar la clínica. Por eso, es fundamental que existan estos cursos”.

SEOM agradece la colaboración de la industria farmacéuti-
ca en este curso: Leo, Kyowa Kirin, Novartis, Merck, MSD, 
Bristol Myers Squibb, Rovi, Viatris, Roche, MSD-AstraZe-
neca, Vifor Pharma, Kern, Pfizer, Mundi Pharma, Lilly, 
Gilead, GSK, Ferrer, Sanofi, Accord, Pierre Fabre, Seagen 
y Servier. Su apoyo contribuye a una mejor formación de los 
futuros oncólogos médicos. ❚

Residentes de toda España asistieron al Curso y posaron en el photocall de SEOM.

Ponencias, vídeo 
resumen y talleres post Curso
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portamiento frente a dicho enfermo iluminan actitudes y proce-
dimientos que fácilmente son referencia a otras especialidades.

Vamos a considerar, según el Prof Herranz, unas características 
de la ética médica que, seleccionadas de sus escritos, tienen una 
especial relevancia, sin pretender definirlas como principales. En 
esos puntos resalta su habitual lucidez para establecer bases se-
guras de actuación ética. Nos referiremos, de forma muy sinópti-
ca, a: la importancia de la formación continuada en el médico, el 
concepto de calidad de vida en el enfermo, y el respeto debido al 
paciente.

Herranz cataloga la formación continuada en el médico como 
imprescindible. Así se expresaba en una ocasión: “… a mí me 
parece que gran número de los llamados 'dilemas' éticos 
son problemas de ignorancia, de codos, de estudio. Además, la 
decisión sobre qué alternativa seguir ha de basarse en datos ob-
jetivos, no contaminados de intereses más o menos impropios (de 
comodidad personal, de conexiones con la industria, de prejuicios 
de escuela, de envidias interinstitucionales, de falso orgullo profe-
sional, o de prepotencia).” (p 216)

Para él esa formación continuada no tiene sólo una vertiente téc-
nica, sino que también, y de forma simultánea, se debe atender a 
una valoración y aprendizaje de la vertiente humana. Con estas 
palabras establece la importancia de actualizar la formación hu-
mana y el peligro de su ausencia: “La formación, duramente técni-
ca y escasamente humana, crea un hábito intelectual del que no es 
fácil salir: la enfermedad y, en consecuencia, el enfermo, son vistos 
en un campo visual reducido, en el que lo personal es eclipsado por 
lo biológico… Todo lo más, interesa el consentimiento informado 
no tanto como muestra de respeto  ético sino como pararrayos ju-
rídico.” (p 236)

Y en otro momento insistía: “Un aspecto importante (en el mé-
dico)… es el perfeccionamiento de su formación humana… 
Esa formación humana es el único camino que nos puede hacer 
madurar en el arte de descubrir las necesidades de los demás y de 
responder a ellas con respeto y solicitud. El médico debe conocer 
y respetar a sus pacientes como personas: esa es la esencia de su 
formación humana.” (p 249)

Por otra parte, para el Prof Herranz, hay que estimar en su justa 
medida el significado del término “calidad de vida”, que tan fre-
cuentemente emerge en la relación del médico con el paciente. 
A este propósito, dan luz sus las palabras: “La expresión "cali-
dad de vida" (que es un término polisémico), entendida como ele-
mento condicionante del vivir, es una idea irreal y utópica. La 
vida real transcurre no en la plenitud, sino en la limita-
ción. Saber vivir con limitaciones es… el destino del hombre. Es la 

única manera de sobrevivir en las circunstancias reales del hoy y 
del ahora.” (p 125)

Para el profesor Herranz, no cabe duda que esa “calidad de vida”, 
entendida como la real situación fáctica en la que transcurre todo 
acontecer humano, sujeto siempre a las lógicas limitaciones en 
contraste con idílicas pretensiones, cuando requiere la actuación 
médica exige del facultativo una doble y simultánea capacidad 
de actuación: la científica para intentar la solución, o soluciones 
posibles, junto con la siempre eficaz actitud de cercanía humana 
al enfermo por parte del profesional médico. 

Para Herranz, la correcta actuación médica precisa ineludible-
mente tener acertadamente asumido el significado del respeto al 
enfermo, que define en los siguientes términos: “¿Qué es, pues, el 
respeto ético del médico? Yo lo concibo, por encima del trato cortés 
y educado que nos debemos unos a otros, por encima de la correc-
ción técnica de las buenas prácticas clínicas, como el sistema ner-
vioso del organismo ético. El respeto ético es, en primer lugar, 
sensibilidad... El respeto afina nuestros sentidos y da valor ético 
al paciente.” (p 243) 

Y ese respeto, si es verdadero, tiene que reunir una serie de con-
diciones: “Es preciso disipar el falso enfrentamiento entre compe-
tencia técnica, experiencia y ciencia del médico, que han de ser ne-
cesariamente objetivas, y sus cualidades éticas, su humanidad, su 
carácter… Precisamente la verdadera idoneidad y autoridad del 
médico consiste en la reunión de ambas actitudes. Igual de san-
grantes son las heridas que el médico puede infligir al respeto ético 
que debe a sus enfermos cuando los maltrata con la chapuza tera-
péutica, o la falta de sensibilidad para lo humano oscurecido por 
la debilidad extrema.” (p 304)

El Prof Herranz estableció que la ética médica lejos de cons-
tituir un elemento accesorio es un elemento nuclear. Así lo 
expresó, de forma inequívoca, durante una de sus clases: “A mi 
parecer, el objeto de estas clases, las más importantes del curso, es 
que los alumnos saquen conclusiones personales, que construyan 
su modo de ser y de ver, que se convenzan de que la ética médica 
no es un asunto externo a cada uno, sino que es el núcleo de 
su propia actuación profesional.” (Tomado en apuntes)

Las líneas expuestas son una ligera y muy somera síntesis, como 
puntos de luz que emanan del magisterio del profesor Gonzalo 
Herranz. Pionero en descubrir la importancia esencial de la ética 
médica, sigue, a través de sus escritos, trasmitiendo la intensidad 
de luz necesaria para iluminar la actuación profesional del médi-
co. El tono y rigor de sus aportaciones favorecen la difusión de su 
obra como especialmente conveniente para la salud de la propia 
Medicina. ❚

a historia de la Medicina coloca al profesor Gonzalo 
Herranz como pionero en la Ética Médica en Espa-
ña, sin perder de vista que sigue siendo una figura a 
la que es conveniente recurrir para fundamentar la 

actuación médica. No hace falta mucha demostración a lo que se 
acaba de comentar, sólo basta constatar la abundante y excelente 
calidad de su producción.

En particular referencia a la Oncología, pienso que no es mera ca-
sualidad que el que posteriormente iba a ser precursor de la Éti-
ca Médica diera sus primeros pasos en esta área de la Medicina 
profundizando en el estudio de las neoplasias. Parece como si ese 
primer tema de estudio en él, observar al paciente desde una de 
las perspectivas que da la oncológica, le sensibilizara especial-
mente con la especial fragilidad del enfermo oncológico. Merece 
interesante atender esta referencia suya:

“Durante tres años fui interno de Neurocirugía: me ilusionaba en-
tonces ser neurocirujano, una especialidad que gozaba entonces 
de mucho prestigio y que yo podía hacer a pesar de mi sordera. El 
jefe del Servicio, el Dr. Adolfo Ley, una personalidad extraordina-
ria, me invitó, a finales de 1953, a hacer una revisión de la histolo-
gía de los mil tumores intracraneales que se habían operado hasta 
entonces. Estudié mucho acerca de esos tumores. En un altillo que 
había en el Servicio me pasé  horas y horas al microscopio. La his-
topatología me enganchó, y ya prácticamente no salí de ahí. Así se 
decidió mi dedicación a la Anatomía patológica, que habrá  a de 
ocuparme treinta años. Al terminar la carrera realicé dos años de 
residencia en Patología en el Servicio de Oncología del Hospital de 
la Santa Cruz y San Pablo, de Barcelona. Éramos cuatro los que 
formábamos aquella pionera promoción de residentes.” (p 52) 

Efectivamente, la Oncología se puede considerar que se consti-
tuye en una especial plataforma para la ética médica, por el par-
ticular testimonio que ofrece en el modo de tratar al enfermo, 
siempre afectado de notoria vulnerabilidad. Sus pautas de com-

L
Autor: Dr. Juan Llor, especialista en Medicina Interna 
y experto en Bioética 1, 2

“Profesor Herranz, pionero 
y guía en ética médica” 

1Todas las referencias que se han hecho de sus escritos han sido tomados del libro “Desde el corazón de la Medicina” Libro homenaje de la Organización Médica Colegial 
al Profesor Gonzalo Herranz, Madrid, 2013.

Entre las aportaciones varias sobre Bioética que vamos destacando en 
esta sección de la Revista SEOM, nos ha parecido también interesante, 
e incluso de justicia, recordar a los pioneros de la Bioética en España. 

En este número, y de la mano del Dr. Juan Llor Baños, especialista en 
Medicina Interna en León, experto en patología hepática y alcoholis-
mo, y experto y apasionado de la Bioética (www.medicinayvidas.com), 
traemos la figura del insigne Profesor Gonzalo Herranz (Porriño, Co-
ruña, 1931 - Pamplona 2021), referente mundial en Ética Médica, con 
una inteligencia y lucidez fuera de lo común, y una discreción y humil-
dad también inusuales. 

El Profesor Herranz, catedrático de Anatomía Patológica en Oviedo y 
Navarra, en 1987 cambió su orientación profesional para dedicarse a la 
ética médica. Dirigió el Departamento de Humanidades y Ética Médica 
de la Universidad de Navarra hasta el año 2001. Fue –y sigue siendo a 
través de sus escritos–  lúcido maestro de Humanidad y de Deontolo-
gía y Ética Médica. Dirigió y formo parte como experto y consultor de 
numerosas organizaciones en España y Europa, desde las que estimu-
ló el estudio y desarrollo de la Bioética y Deontología, y colaboró en la 
redacción de los Principios de Ética Médica Europea de la Conferencia 
Internacional de Órdenes Médicas y del Código de Ética y Deontolo-
gía Médica de España. Su legado es interesantísimo, como lo demues-

tra el excelente libro-homenaje 
elaborado por la OMC “Desde el 
corazón de la Medicina” (Madrid, 
2013) y merece ser estudiado y 
puesto en práctica.  

El Dr. Juan Llor nos ha hecho lle-
gar esta reseña sobre la figura de 
Don Gonzalo Herranz en su rela-
ción con la Oncología.

*Dra. Teresa García, 
coordinadora de la Sección 
de Bioética de SEOM.
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SEOM aconseja seguir hábitos de vida saludables 
para evitar hasta un 40% de los casos de cáncer

Adoptar estilos de vida saludables, evitando el tabaco, el alcohol, 
la mala alimentación, el sedentarismo, la obesidad y la exposición 
solar sin protección, contribuye tanto a la prevención primaria del 
cáncer en la población como a mejorar el pronóstico y disminuir el 
riesgo de recaídas a los pacientes de cáncer

Con motivo del Día Mundial de la Salud, que se celebró el 7 de abril

El cáncer es una patología que va en au-
mento. Sólo en el año 2022 se diagnostica-
rán 280.101 nuevos casos –160.066 hom-
bres y 120.035 mujeres–. Aunque hay fac-
tores de riesgo sobre los que no se puede 
actuar, como el envejecimiento o la predis-
posición genética, se estima que un 40% de 
los cánceres se pueden evitar con un estilo 
de vida saludable evitando factores de ries-
go como el tabaco, el alcohol, la exposición 
solar sin protección, la mala alimentación, 
el sedentarismo y la obesidad. 

Con motivo del Día Mundial de la Salud, 
que se celebró el 7 de abril, SEOM volvió a 
poner el foco en recomendaciones para re-

ducir el riesgo de padecer cáncer como la 
de evitar el tabaco y el alcohol, seguir una 
dieta mediterránea y controlar el peso, ha-
cer ejercicio, protegerse del sol, seguir las 
pruebas de cribado establecidas y el calen-
dario vacunal, optar por la lactancia mater-
na y limitar la terapia sustitutiva en muje-
res. Siguiendo un estilo de vida saludable 
se logrará reducir la incidencia y morta-
lidad del cáncer, y una buena prevención 
tendrá un impacto mucho mayor que el 
mejor tratamiento posible. 

SEOM viene insistiendo en la importan-
cia de la prevención con campañas como 
Cambia tu futuro, tú decides, que se lanzó 

en 2020. La acción principal es un vídeo 
que compara la diferente forma de vivir 
y envejecer de dos parejas y pone el foco 
en el tabaco, el alcohol, la exposición so-
lar sin protección, la mala alimentación, el 
sedentarismo y la obesidad como factores 
de riesgo de cáncer, y en cómo con un es-
tilo de vida saludable se puede evitar un 
40% de los cánceres. Y cuando no se pue-
de y ya tienes cáncer, como con unos bue-
nos hábitos de vida se mejora el pronós-
tico y se evitan recaídas. En el marco de 
esta campaña, SEOM también editó una 
guía para la población general para llevar 
un estilo de vida saludable con consejos 
y recomendaciones sobre alimentación y 
ejercicio físico.

Prevención, básica
La importancia de la prevención del cáncer 
y la promoción de hábitos de vida saluda-
bles también son ejes fundamentales de 
‘Info Cáncer’, la sección de www.seom.org 
dirigida a pacientes con información especí-
fica sobre prevención del cáncer, diferentes 
tipos de cáncer, publicaciones, recomenda-
ciones y consejos para pacientes con cáncer.  

SEOM también dispone en su organigrama 
de una Sección de Prevención y Diagnósti-
co Precoz, que trabaja en la creación de do-
cumentos que permitan difundir el cono-
cimiento actual en esta materia, establecer 
programas de investigación clínico-tera-
péutica y ejercer una labor de asesoría en 
prevención del cáncer, desarrollando, por 
ejemplo, charlas en empresas dirigidas a 
empleados, entre otros aspectos. ❚

SEOM acaba de reactivar el Grupo de Trabajo de Ejercicio y Cáncer, coordinado por 
el Dr. Miguel Ángel Seguí. Este Grupo ha publicado un artículo de posicionamien-
to revisando la literatura científica disponible en relación al ejercicio y el riesgo de 
cáncer, el riesgo de recaída tras el diagnóstico y la reducción de síntomas asociados 
a terapia antitumoral. También trabaja en concretar en lo posible el tipo, intensidad, 
duración y frecuencia de ejercicio recomendables y definir herramientas para que el 
propio paciente y su médico puedan medir el ejercicio realizado. ❚

Se reactiva el Grupo de Trabajo de Ejercicio y Cáncer 

Los miembros del GT, coordinado por el Dr. Seguí.

SEOM lanza un curso online de 
emesis inducida por quimioterapia

Visión completa y actualizada del manejo de las náuseas y 
vómitos inducidos por quimioterapia con el fin de optimizar la 
formación de los oncólogos en este campo y mejorar la calidad 
de vida de los pacientes con cáncer

La Sociedad Española de Oncología 
Médica (SEOM), a través de su Sección 
de Cuidados Continuos, ha puesto en 
marcha el Curso de formación online 
en emesis inducida por quimioterapia 
que proporciona una visión completa y 
actualizada del manejo de las náuseas 
y vómitos inducidos por quimioterapia, 
con el fin de optimizar la formación de 
los oncólogos en este campo y mejorar 
la calidad de vida de los pacientes con 
cáncer.

Este curso está coordinado por la Dra. 
Yolanda Escobar, coordinadora de la 
Sección SEOM de Cuidados Continuos, 
oncóloga médica Hospital General Uni-
versitario Gregorio Marañón de Madrid; 
la Dra. Margarita Majem, oncóloga 
médica del Hospital de la Santa Creu 
I Sant Pau de Barcelona, el Dr. Carlos 
Jara, oncólogo médico del Hospital Uni-
versitario Fundación Alcorcón. El curso 
ha comenzado el 3 de mayo. Se trata de 
una iniciativa organizada por SEOM que 
cuenta con el aval de la Sociedad Espa-
ñola de Farmacia Hospitalaria (SEFH) y 
con la colaboración sin restricciones de 
Vifor Pharma. 

A pesar de los avances en el tratamiento 
de los síntomas, las náuseas y los vómi-
tos inducidos por la quimioterapia (Na-
VIQ) siguen estando entre los efectos 
secundarios “con mayor carga emocio-
nal para los pacientes sometidos a tra-
tamiento anticanceroso sistémico, por-
que no sólo repercuten negativamente 
en su calidad de vida sino que también 
interfieren en su cumplimiento del tra-
tamiento”, explica la Dra. Escobar.

Así, añade, el seguimiento de las NaVIQ 
“es crucial desde el inicio del tratamien-
to quimioterapéutico, ya que su preven-
ción temprana reduce el riesgo de que 
los pacientes las sufran en los siguientes 
ciclos de quimioterapia y aumenta indi-
rectamente la supervivencia global”. Por 
último, agrega, “el oncólogo médico debe 
tener una aproximación holística a sus 
pacientes y debe considerar no solo su 
tratamiento anticanceroso, sino que debe 
conocer y considerar las terapias de so-
porte necesarias que garanticen la mejor 
calidad de vida para ellos”. 

Desde la Sección de Cuidados Continuos 
de SEOM se ha confeccionado un progra-
ma interesante que proporciona una vi-
sión completa y actualizada del manejo 
de las NaVIQ. La Dra. Majem apunta que 
el programa del curso se ha estructura-
do en 10 temas que repasan “desde los 
conceptos más esenciales del manejo de 

las NavIQ, pasando por las herramien-
tas para medirlas, las estrategias y las 
últimas recomendaciones de las guías al 
respecto y una revisión de las interaccio-
nes medicamentosas y aspectos fárma-
co-económicos a considerar en su mane-
jo, así como las últimas investigaciones 
llevadas a cabo en este campo”. 

El programa, los vídeos explicativos de 
las Dras. Escobar y Majem y las fechas 
clave pueden consultarse en la web de 
SEOM, y los alumnos registrados dispo-
nen de una plataforma con acceso a los 
materiales y a un chat con los autores en 
www.emesis.es. El curso estará acre-
ditado por la Comisión de Formación 
Continuada de las Profesiones Sanita-
rias de la Comunidad de 
Madrid. ❚

Curso emesis

Emesis
Inducida por Quimioterapia

Curso de Formación Online en 

Inicio del curso: 3/mayo/2022

Periodo de preinscripción: 1/marzo/2022 a 17/abril/2022

 Módulo 1 Introducción 
  Javier Pérez Altozano
  Servicio de Oncología Médica. Hospital Virgen de los Lirios. 

Alcoy. Alicante.

 Módulo 2 Fisiopatología de la emesis 
  Javier Pérez Altozano
  Servicio de Oncología Médica. Hospital Virgen de los Lirios. 

Alcoy. Alicante.

 Módulo 3 Factores de riesgo 
  Rafael López Castro 
  Servicio de Oncología. Hospital Clínico Universitario 

de Valladolid. Valladolid.

 Módulo 4 Herramientas para medir las náuseas y vómitos 
inducidos por la quimioterapia 

  M.ª Estela Moreno Martínez 
  Servicio de Farmacia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. 

Barcelona.

 Módulo 5 Estrategias farmacológicas para la prevención 
y tratamiento de la emesis inducida 
por quimioterapia 

  Avinash Ramchandani Vaswani 
  Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario Insular 

de Gran Canaria. Las Palmas de Gran Canaria. Las Palmas.

 Módulo 6 Guías clínicas: revisión y elaboración de protocolos
  • Revisión de las guías actuales: SEOM, ESMO, 

MASCC y NCCN. Recomendaciones ESMO COVID 
  Rebeca Mondéjar Solís 
  Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario 

de la Princesa. Madrid. 
Profesora asociada. Universidad Autónoma de Madrid.

  • Elaboración de protocolos por el equipo 
multidisciplinar (guías clínicas) 

  Rafael López Castro
  Servicio de Oncología. Hospital Clínico Universitario 

de Valladolid. Valladolid.

PROGRAMA Y PROFESORADO

Información e inscripciones en:
https://www.emesis.es

Organizado por:

Yolanda Escobar Álvarez
Servicio de Oncología Médica. 

Hospital General Universitario Gregorio Marañón. 
Madrid.

Carlos Jara Sánchez
Unidad de Oncología Médica.

Hospital Universitario Fundación Alcorcón. 
Madrid.

Margarita Majem Tarruella
Servicio de Oncología Médica.

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
Barcelona.

COORDINADORES CIENTÍFICOS

Solicitada la acreditación a la Comisión de Formación Continuada de las Profesiones Sanitarias de la Comunidad de Madrid

 Módulo 7 Recomendaciones para la profilaxis de las náuseas 
y vómitos inducidos por quimioterapia 

  María del Mar Muñoz Sánchez 
  Sección de Oncología Médica. Hospital Virgen de la Luz. 

Cuenca. Servicio de Salud de Castilla-La Mancha (SESCAM).

 Módulo 8 Percepción versus realidad 
  Pablo Gallardo Melo 
  Servicio de Oncología Médica. Hospital de la Santa Creu 

i Sant Pau. Barcelona.

 Módulo 9 Papel del farmacéutico hospitalario 
  • Interacciones de los antieméticos 
  José Luis Revuelta Herrero 
  Servicio de Farmacia. Hospital General Universitario 

Gregorio Marañón. Madrid.
  • Farmacoeconomía de la terapia antiemética 
  Álvaro Prieto Callejero 
  Área de Farmacia. Hospital Universitario Fundación 

Alcorcón. Madrid.

 Módulo 10 Investigación en náuseas y vómitos inducidos 
por quimioterapia 

  Ramón de las Peñas Bataller
  Servicio de Oncología Médica. Consorcio Hospitalario 

Provincial de Castellón. Castellón.

Con la colaboración de: Colaboración institucional
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Los estados de desnutrición más importantes para reco-
mendar las dietas completas hiperproteicas son el pacien-
te oncológico (65% recomendaciones de especialistas).

En el caso de una dieta completa hiperproteica con fibra, 
suelen pautarse en el paciente estreñido (57%) y la nutri-
ción enteral a largo plazo y en menor porcentaje son el pa-
ciente oncológico (19%). La fibra insoluble es la de elección 
en casos de estreñimiento (45,21%) mientras que la fibra 
soluble se prefiere en caso de intestino irritable, intestino 
corto (30%). La tolerabilidad (53%), tipo de fibra (45%), la 
cantidad de ésta (32%) y el efecto prebiótico (25%) son los 
condicionantes de elección de la dieta con fibra (Figura 3).

Los aspectos más valorados para recomendar las dietas 
son el aporte proteico (55%) y la adherencia al tratamien-
to (46,5%).

Los especialistas identificaron como los síntomas que 
más se asocian con la prescripción de suplementos, la 
caquexia, la pérdida o prevención de pérdida de peso, la 
anorexia, la disfagia y la mucositis, este último lo refirieron 
especialmente los oncólogos.

Datos retrospectivos de los pacientes que han 
utilizado dietas completas líquidas FontActiv®

FontActiv HP/HC® es el producto más recomendado en caso 
de pérdida involuntaria de peso (35,33%) y cuando existe 

anorexia (26,67%). En la tabla 1 se pueden ver las diferentes 
situaciones clínicas en las que se ha recomendado una Die-
ta Completa FontActiv HP/HC®. El enfermo oncológico es el 
que más utiliza cualquiera de los productos de la gama.

En general, los médicos han indicado mejoría de los 
síntomas, con una oscilación que se sitúa entre el 90% 
de FontActiv diaBest HP® y casi el 75% en FontActiv 
HP/HC®. En el caso de FontActiv HP/HC Fibra®, se solicitó 
puntuar de forma específica la mejora del estado nutri-
cional (60,56%) y la mejora de los problemas digestivos 
asociados (65%). En la tabla 2 se puede ver el grado de 
satisfacción del paciente y del médico, la tolerabilidad y 
adherencia al tratamiento nutricional prescrito.

Las conclusiones del Estudio INDICO II son que el 28% de 
los médicos realiza el cribado y la valoración nutricional 
de sus pacientes de forma ocasional o nunca. La media 
de pacientes que precisan suplementación alimenticia es 
del 47%, siendo el principal grupo de edad el comprendi-
do entre los 75 y los 85 años, y su recomendación se basa 
principalmente en la situación del paciente (70,55%). En 
general, las dietas hiperproteicas completas se recomien-
dan principalmente en pacientes oncológicos (65%) y esta-
do hipercatabólico (42%), ya sea como fuente de alimento 
(30% pacientes) o como complemento de la dieta (70% 
pacientes). La tolerabilidad y adherencia con todos los pro-
ductos de la gama de FontActiv® ha sido elevada en el 9% 
de los pacientes.

La desnutrición relacionada con la enfermedad (DRE), de-
bido a su elevada prevalencia y los altos costes que conlleva, 
representa un gran problema sanitario. Se calcula que en Eu-
ropa afecta a unos 30 millones de personas y comporta un 
coste asociado de unos 170.000 millones de euros anuales.

El estudio PREDYCES, representativo de la población es-
pañola hospitalizada, establece una prevalencia de desnu-
trición de hasta el 37% en personas mayores de 70 años 
y afecta principalmente a pacientes con enfermedades 
neoplásicas (35%), del sistema cardiovascular (29%) y res-
piratorias (28%). 

La malnutrición tiene un impacto desfavorable en la per-
sona, provocando la aparición de otras patologías o em-
peorando las ya existentes. Por eso, es necesario su diag-
nóstico y tratamiento. El tratamiento se deberá basar en 
un programa de alimentación y/o suplementación ade-
cuado e individualizado.

El Estudio INDICO II es un estudio descriptivo, transver-
sal y multicéntrico realizado en médicos de consultas 
hospitalarias y Atención Primaria cuyos objetivos fueron 
conocer su opinión respecto a la desnutrición del pacien-
te y su tratamiento en la práctica clínica, la idoneidad de 
los suplementos nutricionales FontActiv HP HC® y cono-
cer el perfil de pacientes a los que se les prescribe estos 
suplementos. En el estudio participaron 146 especialistas 
(40% Endocrinología, 28% Medicina Interna, 22% Geriatría 
y otros) y se recogió información retrospectiva de 597 pa-
cientes (sobre un total de 2.019 participantes).

Los resultados ponen de manifiesto que los médicos su-
plementan en función de la situación individual del pa-
ciente (70,55%) y su experiencia clínica (44,52%). La media 
de pacientes que necesitan suplementación alimenticia 
es del 47%, sobre todo pacientes entre 75-85 años (40%). 

Respecto al screening y valoración nutricional, destacar 
que el 20% de los médicos lo realiza ocasionalmente y 
casi el 8% no lo realiza nunca (Figura 1).

En el 62% de los casos disponen en su centro de proto-
colos instaurados de detección y tratamiento de la des-
nutrición. Pese a ello, el 40% de los médicos NO realiza el 
screening en las 24-48h de ingreso del paciente.

Estudio INDICO II sobre la INtervención 
nutricional mediante la utilización 
de DIetas COmpletas Hiperproteicas
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Raquel de la Iglesia, Scientific Marketing FontActiv. Laboratorios Ordesa.

Figura 1. Porcentaje de facultativos que realizan cribado y valoración 
nutricional.

Figura 2. Situaciones clínicas de desnutrición donde se recomienda 
dieta completa hiperproteica.

 

 

Figura 3. Aspectos más valorados para la elección de la dieta líquida.

Vídeo resultados 
Estudio INDICO II

Monografía de resultados 
del Estudio INDICO II

      

      

Tabla 1.  Situación clínica del paciente.

Tabla 2.   Experiencia del usuario y del médico en todos los productos (2 y 3 puntos).
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La Sección de Oncogeriatría de SEOM 
continúa organizando en el Campus 
SEOM los webinars explicativos de los 
capítulos del Manual SEOM de Casos Clí-
nicos en Oncogeriatría. El 10 de marzo 
tuvo lugar el último donde se presentó 
el capítulo relativo a intervenciones que 

mejoran la calidad de vida del paciente: 
soporte social. Estos webinars se suman 
a los ya celebrados, disponibles para su 
visualización en la hemeroteca del Cam-
pus SEOM. El manual se ha elaborado 
gracias a la colaboración sin restricciones 
de la Fundación Merck Salud. ❚ Webinars

Thrombosis and Haemostasis publica un 
artículo con datos de TESEO y Caravaggio 

Revise los webinars sobre 
Oncogeriatría en el Campus SEOM 

La revista Thrombosis and Haemostasis 
ha publicado el paper Do antiangiogenics 
promote clot instability? Data from the TE-
SEO prospective registry and Caravaggio 
clinical trial, un artículo sobre antiangio-
génicos e inestabilidad del coágulo a partir 
de datos de TESEO, un registro de la Sec-
ción SEOM de Trombosis y Cáncer, y del 
ensayo clínico Caravaggio. El artículo está 
publicado en open access para facilitar su 
acceso y difusión.
 
El objetivo del estudio ha sido evaluar la 
asociación entre la exposición a terapias 
antiangiogénicas y la proporción de embo-
lias pulmonares (EP) / tromboembolismo 
venoso (TEV) en pacientes oncológicos. 
Como conclusión, los antiangiogénicos se 
asocian con mayor proporción de EP en 
pacientes oncológicos con TEV. Si se con-
firma un efecto sobre la estabilidad del 
coágulo, el concepto de riesgo trombótico 
en pacientes con cáncer debe reconside-
rarse en términos cualitativos. ❚ 

Tabla 1. Baseline characteristics broken down by 
use of antiangiogenic (TESEO study)

Calcifediol, la 
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DE EXPERIENCIA.
PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO

DE LA HIPOVITAMINOSIS D.

Prevención y tratamiento* del dé�cit de vitamina D.2

Una adecuada suplementación con vitamina D 
podría prevenir miles de muertes por cáncer al año.3

www.bibliotecahd.com

Acceda a la biblioteca de recursos formativos sobre hormona D 
que Faes Farma pone a su disposición en este QR. 

1
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El Grupo de Trabajo de Coordinadores de Investigación Clínica en 
Oncología (CICOM) de SEOM, junto con (Des)coordinando un en-
sayo clínico, presentaron el pasado 15 de marzo en una reunión vir-
tual con cerca de 50 asistentes los resultados de la encuesta sobre 
la situación laboral de los Coordinadores de Investigación Clínica 
(CIC) que trabajan en ensayos clínicos de diversas patologías, no 
sólo del área Onco-hematológica, en España. 

Berta Nasarre, coordinadora de la Junta Directiva de CICOM, fue 
la encargada de dar la bienvenida y presentar la reunión junto con 
Sergio Cano, de (Des)coordinando un ensayo clínico. La encuesta 
fue diseñada por (Des)coordinando un ensayo clínico y la Unidad 
de Gestión de Ensayos Clínicos del VHIR del Hospital Universita-
rio Vall D´Hebron, con el objetivo de conocer la situación laboral 
de los CIC en todo el territorio nacional. Se realizó mediante un 
formulario de Google que fue distribuida a través de LinkedIn y el 
blog de (Des)coordinando un ensayo clínico entre el 14 de junio y el 
2 septiembre de 2021.

Los CIC son una figura clave en los centros sanitarios de todo el 
país en los que se realizan ensayos clínicos. Se destacan, entre sus 
tareas, el registro y randomización de pacientes, organizar el re-
clutamiento y su seguimiento, completar escalas y cuestionarios, 
rellenar el cuaderno de recogida de datos, resolver queries, repor-
tar efectos adversos serios, actualizar el archivo del investigador, 
preparar y atender monitorizaciones, auditorías e inspecciones. Se 
recibieron un total de 427 respuestas, de las cuales 422 fueron con-

sideradas válidas y analizadas, lo que convierte el estudio en uno 
de los mayores realizados hasta la fecha. Gonzalo Malazuela, jefe 
de la Unidad de Gestión de Ensayo Clínicos del VHIR, fue el encar-
gado de presentar los resultados. La edad media de los encuesta-
do fue de 34,3 años (22-64), residentes en su mayoría de Cataluña 
(38,5%) y Madrid (28%). El 80,6% era de sexo femenino, por lo que 
hablamos de una profesión donde la mujer juega un papel muy re-
levante. La mayoría provenía de las carreras de Biología (y afines), 
Enfermería y Farmacia. 

La mediana de tiempo en el puesto actual es de 2,4 años y solo un 
28,9% confirmó tener contrato indefinido. El salario bruto medio 
anual se sitúa en los 25.723€, siendo los hospitales de Barcelona los 
que mejor pagan a estos perfiles, superando esta media.

Diversos estudios publicados sostienen que no existe un perfil cla-
ramente definido para los CIC. En un artículo publicado por Da-
nielle Buchanan (2021) en la revista Mayo Clínics Proceeding, con 
113 participantes de EEUU, se sostiene que los CIC son un enlace 
entre el promotor, los pacientes, clínicos, organismos reguladores 
y el personal administrativo. En ese estudio destacan incluso que 
los CIC se encargan del reclutamiento de pacientes y la obtención 
del consentimiento informado. Durante el debate posterior a la 
presentación de resultados, moderado por Araceli Rodríguez, del 
Grupo CICOM, y Ángela Quintana, de (Des)coordinando un ensa-
yo clínico, se concluyó que se ha de trabajar a nivel nacional para 
la realización de nuevos estudios que permitan definir más clara-

mente el rol de los CIC, data entry y enfer-
meras de investigación clínica, así como 
establecer los criterios de carga laboral 
que deberían llevar estos profesionales 
con el fin de garantizar la calidad en la eje-
cución de la investigación clínica.

El Grupo CICOM recomienda la lectura 
del artículo mencionado en la reunión pu-
blicado por la Clínica Mayo Empowering 
the Clinical Research Coordinator in Aca-
demic Medical Centers. ❚

CICOM presenta los resultados de la encuesta 
de situación laboral de CIC en España

El perfil académico de los Coordinadores de Investigación Clínica es mayoritariamente 
titulaciones superiores en Ciencias de la Salud

Grupos
de Trabajo

Los resultados de la encuesta se presentaron en una reunión virtual el pasado 15 de marzo. 

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. Excipientes con efecto conocido: 
Cada cápsula contiene 4,98 mg de etanol, 22 mg de sorbitol (E-420) y 0,958 mg de colorante amarillo anaranjado (E-110). Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Cápsula 
blanda. Cápsula blanda de gelatina de color naranja que contiene un líquido claro, de baja viscosidad y libre de partículas. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Tratamiento de la deficiencia de vitamina D (niveles 
séricos de 25(OH)D <25 nmol/l) en adultos. Prevención de la deficiencia de vitamina D en adultos con riesgos identificados, tales como pacientes con síndrome de malabsorción, enfermedad renal crónica-enfermedad mineral 
ósea (ERC-EMO) u otros riesgos identificados. Osteoporosis en pacientes con deficiencia de vitamina D o con riesgo de deficiencia de vitamina D: • Como adyuvante en el tratamiento específico de la osteoporosis. • Como 
coadyuvante para la prevención específica de la osteoporosis/osteopenia inducida por el tratamiento con medicamentos que contienen 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 por el prescriptor teniendo en cuenta los niveles plasmáticos de 25(OH)D, del tipo y situación del paciente y de otras comorbilidades como obesidad, síndrome de malabsorción, tratamiento con corticoides. 
Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas está recomendado cuando se prefiere una administración espaciada en el tiempo. El tratamiento de la deficiencia de vitamina D y la prevención de la deficiencia de vitamina D en pacientes 
con riesgos identificados: una cápsula (0,266 mg de calcifediol) una vez al mes. Como coadyuvante en el tratamiento específico de la osteoporosis o para la prevención específica de la osteoporosis inducida por el tratamiento 
con medicamentos corticosteroides: una cápsula (0,266 mg de calcifediol) una vez al mes. En algunos pacientes pueden ser necesarias dosis más altas tras comprobar analíticamente la magnitud de la deficiencia. En esos casos, 
la dosis máxima administrada no debe exceder de una cápsula por semana. Una vez que los niveles séricos de 25(OH)D se estabilicen dentro del rango deseado, se deberá interrumpir el tratamiento o reducir la frecuencia de 
administración. Deben vigilarse las concentraciones séricas de 25(OH)D, generalmente al cabo de 3 ó 4 meses desde el inicio del tratamiento. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas no es para uso diario. La potencia de este 
medicamento a veces se expresa en unidades internacionales. Estas unidades no son intercambiables con las unidades utilizadas para expresar la potencia de los medicamentos con colecalcifediol (vitamina D) (ser sección 4.4). 
Población pediátrica. No se ha establecido la eficacia y la seguridad de Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas en la población pediátrica. No se recomienda el uso de este producto en niños. 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) o hipercalciuria. 
-Litiasis cálcica. -Hipervitaminosis D. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. -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)D, 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)D y de calcio. -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. -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. 
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 22 mg de sorbitol en cada cápsula. 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. Las unidades internacionales (UI) no deben usarse para determinar la dosis de calcifediol ya que esto podría dar lugar a una sobredosis. En su lugar, se debe seguir la recomendación 
posológica de la sección 4.2. 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. Fertilidad No hay datos sobre el efecto del calcifediol en la fertilidad. 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)D 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. 5.1 Propiedades farmacodinámicas. Grupo farmacológico: Vitamina D y análogos. Calcifediol. Código ATC: A11CC06. Mecanismo de acción La vitamina D tiene dos formas principales: D2 (ergocalciferol) y 
D3 (colecalciferol). La vitamina D3 se sintetiza en la piel por la exposición a la luz solar (radiación ultravioleta) y se obtiene en la dieta. La vitamina D3 debe someterse a un proceso metabólico de dos pasos para ser activa; el primer 
paso se produce en la fracción microsomal del hígado donde es hidroxilada en la posición 25 (25-hidroxicolecalciferol o calcifediol); el segundo proceso tiene lugar en el riñón donde se forma el 1,25-dihidroxicolecalciferol o 
calcitriol por intervención de la enzima 25-hidroxicolecalciferol 1-hidroxilasa; la conversión a 1,25-hidroxicolecalciferol está regulada por su propia concentración, por la hormona paratiroides (PTH) y por la concentración sérica de 
calcio y fosfato; existen otros metabolitos de función no conocida. Desde el riñón, el 1,25-hidroxicolecalciferol es transportado a los tejidos destinatarios (intestino, hueso, posiblemente riñón y glándula paratiroides) por unión a 
proteínas específicas del plasma. Efectos farmacodinámicos La vitamina D fundamentalmente aumenta la absorción de calcio y fósforo en el intestino y favorece la formación y mineralización ósea normal y actúa a tres niveles: 
Intestino: estimula la absorción de calcio y fósforo en el intestino delgado. Hueso: el calcitriol estimula la formación ósea al aumentar los niveles de calcio y fosfato y estimula las acciones de los osteoblastos. Riñones: el calcitriol 
estimula la reabsorción tubular del calcio. En las glándulas paratiroides: la vitamina D inhibe la secreción de hormona paratiroidea. Eficacia y seguridad clínica La eficacia y seguridad de Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas se 
ha evaluado en un estudio aleatorio y doble ciego en mujeres posmenopáusicas con deficiencia de vitamina D (niveles de 25(OH)D < 50 nmol/l). 303 sujetos fueron aleatorizados, de los cuales 298 constituyeron la población por 
intención de tratar. Las pacientes fueron tratadas con calcifediol 0,266 mg/mes o colecalciferol a la dosis recomendada en guías terapéutica (25.000 UI/mes). Después de 1 mes, el 13,5% de las pacientes tratadas con calcifediol 
alcanzaron niveles de 25(OH)D superiores a 30 ng/ml (75 nmol/l) y el 59,1% alcanzó niveles superiores a 20 ng/ml (50 nmol/l). Después de 4 meses, el 35% de las pacientes tratadas con calcifediol alcanzaron niveles de 25(OH)D 
superiores a 30 ng/ml (75 nmol/l) y el 81% alcanzó niveles superiores a 20 ng/ml (50 nmol/l). El aumento medio (SD) de las concentraciones de 25(OH)D con respecto a los niveles de referencia fue de 9,7 (6,7) ng/ml (24,3 (16,8) 
nmol/l) al cabo de un mes y de 14,9 (8,1) ng/ml (37,3 (20,3) nmol/l) al cabo de cuatro meses de tratamiento. Los niveles más altos de 25(OH)D se alcanzaron después de 4 meses de tratamiento con calcifediol y permanecieron 
estables a largo plazo, 12 meses, lo que indica que no existe un efecto acumulativo. El calcifediol es seguro y bien tolerado. 5.2 Propiedades farmacocinéticas. Absorción El calcifediol o 25-hidroxicolecalciferol, como 
medicamento análogo a la vitamina D, se absorbe bien a nivel intestinal si la absorción de grasas es normal, a través de los quilomicrones, principalmente en las porciones medias del intestino delgado; por este procedimiento se 
absorbe aproximadamente en un 75-80 %. Distribución El calcifediol es la principal forma circulante de la vitamina D. Las concentraciones séricas de 25(OH)-colecalciferol reflejan las reservas del organismo de vitamina D que en 
personas sanas suelen ser de 25 a 40 ng/ml (62,5 a 100 nmol/l). Tras la administración oral del calcifediol, el tiempo en que se alcanza la concentración máxima en suero es de aproximadamente 4 horas. Su semivida es del orden 
de los 18 a 21 días y su almacenamiento en tejido adiposo es menos importante que el de la vitamina D, debido a su menor liposolubilidad; el calcifediol se almacena en el tejido adiposo y músculo por periodos prolongados. La 
presentación en forma de cápsulas blandas presenta un 22% más de biodisponibilidad que la presentación en forma de solución oral en ampollas. Esta diferencia no se considera clínicamente relevante dado que la dosis se debe 
determinar de forma individual en función de los niveles séricos de 25-OH-colecalciferol y de calcio y estos niveles se deben controlar a lo largo del tratamiento. Eliminación El calcifediol se excreta fundamentalmente en la bilis. 
5.3 Datos preclínicos sobre seguridad Únicamente se observaron reacciones en los estudios prelínicos a exposiciones consideradas  superiores a la máxima  humana, lo que indica poca relevancia para su uso clínico. Altas dosis 
de vitamina D (de 4 a 15 veces las dosis recomendadas en humanos) han demostrado ser teratogénicas en animales, pero hay escasez de estudios en humanos. La vitamina D puede producir una hipercalcemia en la madre que 
de lugar asimismo a un síndrome de estenosis aórtica supravalvular, retinopatía y a retraso mental en el niño y neonato. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Etanol anhidro. Triglicéridos de cadena media. 
Gelatina. Glicerol Sorbitol (70%) (E-420). Dióxido de titanio (E-171). Colorante amarillo anaranjado (E-110). 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. No 
requiere condiciones especiales de conservación. No refrigerar. 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. Fecha de la última renovación: 5 agosto 2020. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. Agosto 2021. La información detallada de este 
medicamento está disponible en la página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) http://www.aemps.gob.es/ 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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*Tratamiento de la deficiencia de vitamina D en adultos y prevención de la deficiencia de vitamina D en adultos con riesgos identificados.
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La última generación de ADCs marcará un 
antes y un después en el tratamiento del 
cáncer por su eficacia y buena tolerabilidad
SOLTI organizó el pasado 22 de marzo 
ADCsessions in Oncology, una reunión 
científica con ponentes de referencia na-
cional e internacional con el objetivo de 
poner en común la investigación actual y 
resultados recientes en torno a los conjuga-
dos fármaco-anticuerpo en distintos tumo-
res, concretamente: cáncer de mama, pul-
món, gastrointestinal y genitourinario. El 
encuentro fue coordinado por la Dra. Eva 
Ciruelos, vicepresidenta de SOLTI, y por 
la Dra. Mafalda Oliveira, miembro de la 
Junta Directiva de SOLTI.

La Dra. Enriqueta Felip, presidente de 
SEOM, destacó que “en esta reunión de 
SOLTI hemos hablado de ADCs, pero en 
diferentes tumores y además, hemos com-
partido biomarcadores, toxicidades, lo que 
es realmente importante porque son estra-
tegias que vamos a incorporar o estamos 
incorporando en nuestra práctica clínica 
y este foro de debate multidisciplinar, con 
diferentes áreas, creo que es muy enrique-
cedor”.

La Dra. Ciruelos apuntó que “los ADCs 
pueden ser la quimioterapia del futuro” 
y añadía: “se trata de una nueva forma de 
conducir el tratamiento mediante la unión 
de compuestos de quimioterapia a anti-
cuerpos dirigidos específicamente a un 
antígeno propio de una célula o de un tipo 
tumoral en concreto. Esto está permitien-
do redescubrir quimioterapias que ya eran 
viejas conocidas ahora formuladas para 
llevar las concentraciones terapéuticas al 
lugar del tumor y no a tejidos sanos, lo que 
explica la buena tolerabilidad de estos fár-

macos”. Por su parte, la Dra. Oliveira resal-
tó que además de en cáncer de mama me-
tastásico, “el tratamiento de tumores triple 
negativos con fármacos inmunoconjuga-
dos también mejora la supervivencia libre 
de progresión en comparación con la qui-
mioterapia. Esto abre horizontes esperan-
zadores para esta población que merecen 
ser explorados en los próximos años”.

La reunión ADCsessions in Oncology evi-
denció que los resultados de los últimos 
estudios con la nueva generación de ADCs 
confirman la tendencia hacia un abordaje 
del cáncer que no tenga en cuenta el órga-
no del tumor sino las alteraciones mole-
culares que se observan en el mismo. De 
este modo, se trataría la patología de forma 
transversal, partiendo de la identificación 
de estas alteraciones, como la mutación de 
HER2, la sobreexpresión de TROP2 o de 
nectina 4 y la sobreexpresión/amplifica-
ción de HER2, esta última, presente en un 
30% de los cánceres, entre otros, de mama, 
de pulmón, colorrectal y de endometrio. 
Además, puso de manifiesto la necesidad 
de agilizar el acceso a la innovación para 
que la investigación tenga un impacto real 
en la práctica clínica habitual en los distin-

tos países y, por tanto, en los y las pacien-
tes de forma generalizada. 

Además de las coordinadoras, participaron 
como ponentes: Dra. Barbara Pistilli (Ins-
titut de Cancérologie Gustave Roussy, Pa-
ris), el Dr. Aditya Bardia (Massachusetts 
General Hospital), el Dr. Javier Cortés (In-
ternational Breast Cancer Center, Madrid), 
el Dr. Egbert Smit (Leids Universitair Me-
disch Centrum, Leiden, Países Bajos), la 
Dra. Funda Meric-Bernstam (MD Ander-
son Cancer Center). Y participaron en las 
mesas de debate: la Dra. Enriqueta Felip 
(Sociedad Española de Oncología Médica y 
VHIO), el Dr. Luis Paz-Ares (Hospital 12 de 
Octubre), el Dr. Andrés Cervantes (Hos-
pital Clínico de Valencia), el Dr. Ignacio 
Durán (Hospital Universitario Marqués 
de Valdecilla), Dr. Juan Miguel Cejalvo 
(Hospital Clínico de Valencia), Dr. Daniel 
Castellano (Hospital 12 de Octubre), Dr. 
Emiliano Calvo (Centro Integral Oncoló-
gico Clara Campal) y Dr. Valentina Boni 
(Quirónsalud, Madrid), en-
tre otros. ❚

Conclusiones del 
ADCsssions in Oncology

Dra. Ciruelos, Dr. Cortes, Dra. Felip y Dra. Oliveira.
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Consulta la guía

Nueva Guía de Práctica Clínica 
para el Diagnóstico y Tratamiento 
Neoadyuvante del Cáncer de Mama

GEICAM ha lanzado una Guía de Prác-
tica Clínica para el Diagnóstico y Tra-
tamiento Neoadyuvante del Cáncer de 
Mama, que pone a disponibilidad de los 
profesionales sanitarios una serie de di-
rectrices en aquellos aspectos que, den-
tro del escenario en continuo cambio 
del abordaje neoadyuvante del cáncer 
de mama, puedan resultar más contro-
vertidos en la actualidad: indicación del 
tratamiento en función del subtipo tu-
moral, aspectos relativos al estudio ra-
diológico, optimización en el uso de los 
distintos fármacos según subtipo, va-
loración de la respuesta, abordaje de la 
enfermedad residual tras el tratamiento 
neoadyuvante, aspectos controvertidos 
en relación a la mejor opción quirúrgi-
ca para la axila, planificación del trata-
miento radioterápico y situaciones es-

peciales como embarazo. Esta Guía ha 
contado con el trabajo de expertos en las 
distintas áreas que conforman un equi-
po multidisciplinar: patólogos, radiólo-
gos, cirujanos, oncólogos radioterápicos, 
oncólogos médicos… así como especia-

listas en otras áreas implicados en el tra-
tamiento del cáncer de 
mama. ❚

Guía GEICAM
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Próximos eventos GEICAM de 
formación médica continuada

El 28 y 29 de junio se celebrará en forma-
to mixto en Madrid la 15ª Revisión Anual 
GEICAM de Avances en Cáncer de Mama 
(RAGMA22). 

En esta reunión anual de carácter multi-
disciplinar, a la que asisten todos aque-
llos profesionales relacionados con el 
cáncer de mama, se realiza una revisión 

en profundidad de los avances en la in-
vestigación, diagnóstico y tratamiento 
de dicha enfermedad, presentados en 
congresos y publicaciones internaciona-
les. ❚

RAGMA22  

Estudio TRIFOUR: 
estrategia de 
tratamiento basada 
en inmunoterapia 
en cáncer de mama 
triple negativo
El Grupo GEICAM ha puesto en marcha, 
con la colaboración de la compañía sueca 
Cantargia, el ensayo clínico fase Ib/II en 
cáncer de mama triple negativo metas-
tásico TRIFOUR, que en la fase I se cen-
trará en evaluar la seguridad de la combi-
nación del anticuerpo nadunolimab con 
gemcitabina y carboplatino, y en la fase 
II, evaluará además su eficacia en compa-
ración con un grupo control que reciba la 
misma quimioterapia sola. Se estima que 
en TRIFOUR, que ya ha comenzado su 
inclusión de pacientes, participen un to-
tal de 113 pacientes en aproximadamente 
24 centros de España. Inicialmente, el es-
tudio se centrará en la seguridad de esta 
combinación, aunque también se evalua-
rán los biomarcadores, y 
en la fase II, los primeros 
signos de eficacia. ❚

Más información

Estudio OlympiA: Olaparib reduce un 32% el riesgo 
de mortalidad en pacientes de cáncer de mama precoz 
HER2- con mutaciones germinales de BRCA
Los resultados actualizados del estudio 
OlympiA demuestran que olaparib en 
adyuvancia reduce un 32% el riesgo de 
mortalidad en pacientes con cáncer de 
mama precoz HER2 negativo de alto ries-
go y mutaciones germinales en BRCA1 y 
BRCA2. Estos resultados han sido pre-
sentados durante una sesión plenaria vir-
tual de la Sociedad Europea de Oncología 
Médica (ESMO) celebrada el pasado 16 de 
marzo, y actualizan los datos del mismo 

estudio presentados en junio de 2021 en 
ASCO y publicados simultáneamente en 
The New England Journal of Medicine, 
que ya demostraban una reducción del 
42% en el riesgo de recaída en estos pa-
cientes.

En OlympiA participan un total de 1.836 
pacientes. España se encuentra en el 
sexto puesto de países que más pacien-
tes han aportado al estudio, junto con 

Polonia y por detrás de China, Estados 
Unidos, Alemania, Francia y Japón, con 
más de un centenar de pacientes recluta-
dos en 40 centros españoles, a través de 
GEICAM y SOLTI -que también ha gestio-
nado el estudio en Portugal. El ensayo se 
ha desarrollado en asociación con NRG 
Oncology, el Instituto Nacional del Cán-
cer de Estados Unidos (NCI), la Frontier 
Science & Technology Research Founda-
tion (FSTRF), AstraZeneca y MSD. ❚

GEIS presenta sus proyectos 
asistenciales y formativos 
más recientes
El Grupo Español de Investigación en 
Sarcomas (GEIS) está cerrando las úl-
timas plazas de su curso avanzado de 
sarcomas para residentes y adjuntos 
junior. El curso, que será presencial, 
se llevará a cabo con un grupo reduci-
do de alumnos y con un nuevo formato 
más interactivo los próximos 18 y 19 de 
mayo en Madrid. 

Asimismo, SELNET, la plataforma de co-
laboración entre Europa y Latinoamérica, 
sigue celebrando las reuniones de comité 
multidisciplinares. Las fechas de próxi-
mas actividades SELNET pueden consul-
tarse en la web www.selnet-h2020.org
El Proyecto IMPERAS continúa igualmen-
te proporcionando formación de calidad, 
especialmente dirigida a patólogos pero 
de gran utilidad para los clínicos, sobre el 
difícil diagnóstico de los distintos subti-
pos de sarcoma y sus implicaciones. Pue-
des apuntarte a los webinars gratuitos en 
www.proyectoimperas.com. Además, 
el pasado 7 y 8 de abril se celebró el I Wor-

kshop herramientas para mejorar el diag-
nóstico anatomopatológico del sarcoma.  

Por otro lado, GEIS ha participado en va-
rios trabajos aceptados en ASCO, como 
sponsor o como colaborador. Destaca el 
estudio rEECur (Phase III assessment of to-
potecan & cyclophosphamide and high-do-
se ifosfamide in rEECur, an international 
randomised controlled trial of chemothe-
rapy for the treatment of recurrent and pri-

mary refractory Ewing sarcoma (RR-ES)), 
que ha sido aceptado como presentación 
oral en la sesión plenaria. 

Este estudio es un ejemplo de colabora-
ción internacional entre centros pediá-
tricos y de adultos, que ha contribuido 
enormemente a ordenar el tratamiento 
de segunda línea y sucesivas de los pa-
cientes con sarcoma de Ewing, de una 
manera basada en la evidencia. ❚

Subanálisis del estudio EpiGEICAM: 
efecto protector del aceite de oliva virgen
La revista European Journal of Clini-
cal Nutrition (EJCN), con revisión por 
pares, ha publicado recientemente los 
resultados de un subanálisis del estu-
dio EpiGEICAM, que sugieren que el 
consumo de aceite de oliva virgen, coci-
nado y crudo, tiene un efecto protector 
frente al riesgo de desarrollar cáncer de 
mama. Aunque la investigación no trata 
de explorar las causas de este beneficio, 
la literatura científica muestra que este 
alimento contiene sustancias con efec-
to protector, muchas de las cuales se 

pierden con el proceso de refinado del 
aceite.

EpiGEICAM, estudio del que se sustrae 
este subanálisis, está promovido por 
GEICAM y llevado a cabo por investiga-
dores del Instituto de Salud Carlos III, 
del Consorcio de Investigación Biomé-
dica en Red de Epidemiología y Salud 
Pública (CIBERESP), de la Universidad 
Autónoma de Madrid y de GEICAM, 
con la colaboración de la Asociación 
Española Contra el Cáncer (AECC) en 

su financiación. Se trata de uno de los 
mayores estudios epidemiológicos en 
cáncer de mama realizados en España, 
que está contribuyendo a aportar infor-
mación de valor sobre la relación entre 
el estilo de vida y el riesgo de desarro-
llar esta enfermedad. ❚

Más información



7978

G
ru

p
os

 C
oo

p
er

at
iv

os

Grupos Cooperativos Mayo 2022

SIENDO muestra la eficacia de la incorporación 
del fármaco selinexor al tratamiento 
en pacientes con cáncer de endometrio 

GEICO organiza la II Jornada Traslacional el 27 de mayo

Los resultados, que acaban de presentarse en ESMO 2022 y en el Congreso SGO 2022, son los 
más relevantes en tres décadas y confirman la reducción en un 30% del riesgo de recaída y una 
ganancia de dos meses en la supervivencia en todos los casos, que puede ser del 60% y diez meses 
en un tipo de pacientes

El estudio SIENDO muestra la eficacia de 
la incorporación del fármaco selinexor al 
tratamiento en pacientes con cáncer de en-
dometrio avanzado, al disminuir los ries-
gos de recaída y mejorar significativamen-
te el índice de supervivencia. El Dr. An-
tonio  González-Martín, presidente del 
Grupo Español de Investigación en Cáncer 
de  Ovario (GEICO), comenta que “desde 
GEICO nos sentimos extremadamente or-
gullosos por haber contribuido de manera 
tan significativa a este avance para nues-
tras pacientes con cáncer de endometrio”.

El estudio, desarrollado entre 2018 y 2021, 
es de una gran trascendencia, ya que “en 
más de tres décadas no habíamos asistido 
a ninguna novedad relevante en el trata-

miento del cáncer de endometrio en esta-
dios avanzados (con metástasis) en prime-
ra línea (la primera vez que se administra 
tratamiento de quimioterapia en enferme-
dad avanzada)”, explica el Dr. José Ale-
jandro Pérez-Fidalgo, quien añade que 
“los resultados de SIENDO, suponen un 
verdadero hito en el manejo del cáncer de 
endometrio avanzado. En concreto, el be-
neficio de la cohorte pre-especificada p53 
wild type es tan importante que nunca se 
había visto en este tipo de tumor”.

Los resultados presentados en ESMO con-
firman que selinexor reduce en un 30% 
el riesgo de progresión en toda la serie de 
pacientes incluidas, con un incremento de 
casi dos meses de la supervivencia libre de 

progresión (SLP) –proporción de pacien-
tes que, transcurrido un período de tiempo 
definido, no empeoran, es decir, se man-
tienen sin progresión de la enfermedad–, 
siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas.

Sin embargo, lo especialmente llamativo es 
que en las pacientes sin mutación p53 (las 
p53 wild type) muestran un importantísi-
mo beneficio, con una reducción del riesgo 
de recaída superior al 60% y una ganancia 
en supervivencia de más de diez meses. 

La toxicidad más frecuente fueron las 
náuseas y los vómitos de forma leve, sien-
do  la calidad de vida similar a la de las 
pacientes tratadas con placebo, con un ín-
dice de abandono del tratamiento de tan 
solo un 10%.

Las pacientes que han respondido al tra-
tamiento con taxol-carboplatino eran ran-
domizadas a recibir placebo vs selinexor. 
El diseño es de un ensayo fase III clásico 
randomizando de selinexor vs placebo 
(2:1), una vez habían finalizado la quimio-
terapia de taxol-carboplatino y habían ob-
tenido una respuesta a este tratamiento. Se 
incluyeron un total de 263 pacientes (174 
recibieron selinexor y 89, placebo). ❚

Dra. Tania Fleitas y Dr. Pablo Conesa reciben 
las dos Becas GEMCAD en cáncer digestivo 
La Dra. Tania Fleitas, del Hospital Clíni-
co Universitario de Valencia, por el trabajo 
Valor pronóstico y predictivo de respuesta 
del microambiente del cáncer gástrico en 
personas jóvenes (Proyecto VERO), y el Dr. 
Pablo Conesa, del Hospital General Uni-
versitario Santa Lucía, por el trabajo La 

fascina como marcador pronóstico y como 
diana terapéutica en cáncer colorrectal. 
Aplicaciones desde un ensayo indepen-
diente han obtenido las dos becas para 
proyectos de investigación en el campo 
del cáncer digestivo desarrollados en un 
centro nacional del Grupo Español Mul-

tidisciplinar en Cáncer Digestivo (GEM-
CAD). Asimismo, GEMCAD informa que 
el día 22 de junio celebrará su primer 
webinar centrado en cáncer colorrectal 
metastásico “Dónde estamos y a dónde 
queremos llegar”. Para más información: 
secretaria@gemcad.es ❚ 

Estudio internacional liderado por la red europea ENGOT, con la participación de GEICO

El Dr. José Alejandro Pérez-Fidalgo explica los resultados de SIENDO.

Dra. Tania Fleitas y Dr. Pablo Conesa .

El Grupo Español de Investigación en 
Cáncer de Ovario (GEICO) realizará la II 
Jornada Traslacional GEICO el próximo 
27 de mayo en formato presencial y con 
horario de mañana, en el hotel AC Atocha 
de Madrid. Esta II Jornada, tras el éxito e 
interés suscitado por la anterior Jornada, 
nace fruto del trabajo de la Oficina Tras-
lacional de GEICO con el objetivo de pro-
fundizar en temas de especial relevancia 
sobre la investigación traslacional.

Esta segunda edición tiene como título 
Acercando la Investigación Básica al Clí-

nico, y estará dirigida a oncólogos médi-
cos, patólogos, biólogos, ginecólogos y 
otros investigadores traslacionales con 
interés en esta temática.

La Jornada se distribuye en  tres sesiones. 
La primera sesión tratará los modelos 
preclínicos, la segunda sesión abordará el 
tema de las muestras biológicas y la terce-
ra sesión planteará las nuevas tendencias 
en la caracterización molecular. Después 
de cada una de ellas habrá un tiempo de 
discusión. Será igualmente el momento 
de recoger las preguntas de los asistentes. 

Próximamente se publicará en la web de 
GEICO la agenda final y link/ plazos para 
realizar las inscripciones.

GEICO espera que esta segunda reunión 
sea del interés de todos, y poder contar 
con una amplia participación, tal y como 
ocurrió en la primera reunión celebrada 
en 2021. ❚

Más información
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GECP celebra su 10º Curso de Competencias de 
forma presencial con cerca de 80 participantes

El Grupo Español de Cáncer de Pulmón 
(GECP) celebró el 24 y 25 de marzo la 10ª 
edición de su Curso de Competencias, 
una cita ya indispensable en la forma-
ción inmersiva en cáncer de pulmón. 
Esta edición ha sido una de las más 
participativas, con 79 alumnos inscri-
tos y un amplio programa formativo. El 
Dr. Mariano Provencio, presidente de 
GECP, fue el encargado de abrir el curso 
con una ponencia sobre la labor inves-
tigadora del Grupo, su misión, visión y 
valores. 

El primer bloque del curso abordó la epi-
demiología, diagnóstico y cribado de la 
patología. Estuvo presidido por el Dr. 
Enric Carcereny y contó con la parti-
cipación del Dr. Bartomeu Massuti, 
la Dra. Atocha Romero, el Dr. Rafael 
López y el Dr. Mariano Provencio. Por 
estadiaje, el curso desgranó, por un lado, 
los estadios iniciales y locamente avan-
zados, en los que se destacaron las no-
vedades en adyuvancia y neodyuvancia, 

el tratamiento de la patología irreseca-
ble y la oligometastásica de la mano de 
la Dra. Ivana Sullivan, la Dra. María 
Guirado y el Dr. Mariano Provencio. En 
cuanto a enfermedad avanzada, el cur-
so se dividió en enfermedad sin driver 
y con driver, siendo esta última dirigida 
por el Dr. Manuel Dómine.

Casos Clínicos
El curso también contó con una impor-
tante revisión de casos clínicos. En la pri-
mera jornada se ahondó en este aspecto 
en función de los tumores de pulmón no 
microcíticos, locorregionales, avanzados 
con diana, avanzados sin driver y tumores 
microcíticos de la mano de la Dra. Reyes 
Bernabé, el Dr. Rafael López, la Dra. María 
Guirado, la Dra. Ivana Sullivan y el Dr. En-
ric Carcereny. Los casos clínicos plantados 
se resolvieron en la segunda jornada del 
curso con una importante discusión y par-
ticipación por parte de los asistentes. 

Con esta discusión y revisión se cerró 
esta décima edición del Curso de Com-
petencias GECP, que ya es un referente 
en la formación completa en cáncer de 
pulmón para médicos residentes de 4º y 
5º año, así como a médicos adjuntos con 
menos de 5 años de antigüedad. ❚

De izqda. a dcha. y de arriba a abajo, Dr. Rafael López, Dr. Enric Carcereny, Dra. María Guirado, 
Dr. Bartomeu Massuti, Dra. Reyes Bernabé, Dr. Manuel Dómine y Dra. Ivana Sullivan.

Un total de 79 alumnos participaron en el curso.

GECP aplaude 
la aprobación 
de la FDA de la 
primera quimio-
inmunoterapia 
para cáncer de 
pulmón en 
estadios iniciales

Nuevas publicaciones GECP en 
Translational Lung Cancer Research 
y Clinical and Translational Oncology

El pasado 7 de marzo la FDA aprobaba 
el uso, en pacientes con cáncer de pul-
món en estadios iniciales, de la primera 
quimio-inmunoterapia adyuvante. Esta 
aprobación marca un cambio en el enfo-
que de tratamiento de este grupo de tu-
mores que puede mejorar la respuesta y 
las perspectivas de supervivencia de los 
pacientes, incluso en estadios localmente 
avanzados. Desde GECP se aplaude esta 
decisión y el hecho de que un grupo coo-
perativo de investigación español haya 
contribuido a este cambio de paradigma 
con el estudio NADIM, pionero en este es-
quema de tratamiento. ❚

Los resultados del estudio SOLID Es-
tudio de la inmunidad adquirida en 
pacientes con cáncer de pulmón e infec-
ción por COVID 19 han sido publicados 
esta semana en la Revista Translatio-
nal Lung Cancer Research. Según esta 
investigación, realizada en 50 centros 
hospitalarios de toda España, durante la 
primera ola de la pandemia, los pacien-
tes con cáncer de pulmón mantuvieron 
una inmunidad adquirida a la COVID 19 
similar a la de la población general y se 
constata que los tratamientos oncológi-
cos no la interfieren.

Por otra parte, la Revista Clinical and 
Translational Oncology ha publicado el 
artículo Clinical impact of delays in the 
management of lung cancer patients in 
the last decade: systematic review. 

GECP ha llevado a cabo una revisión 
de la evidencia sobre la relación entre 

la buena gestión de los tiempos en los 
cuidados del paciente con cáncer de 
pulmón y su impacto favorable en sus 
resultados clínicos. ❚

Se presenta la segunda edición 
de Early Forum Lung Cancer

GECP presenta la segunda edición de Ear-
ly Forum Lung Cancer en colaboración 
con Roche, un espacio de aprendizaje y 
reflexión sobre los grandes avances e in-
novación en el tratamiento y abordaje del 
cáncer de pulmón en estadios iniciales. El 
programa, al que se podrá acceder de for-
ma virtual y presencial, se desarrollará en 
dos jornadas el 12 y 13 de mayo en el Domo 
360 de Madrid.

En el marco de la celebración de este foro, 
GECP y Roche han convocado una ayuda 
para fomentar la investigación del cáncer 
de pulmón en estadios tempranos a través 
de una subvención finan-
ciera de 25.000 euros. ❚

Registro y programa
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SOGUG actualiza la situación de 
autorización y acceso a fármacos 
en tumores genitourinarios 

El Grupo Español de Oncología Genitou-
rinaria (SOGUG), en colaboración con la 
Fundación SOGUG, celebró el pasado 1 de 
abril la I Reunión SOGUG de acceso a la in-
novación en tumores genitourinarios con 
el objetivo de actualizar la situación de 
autorización y acceso a fármacos en nues-
tro país y poner en común los puntos de 
vista de los oncólogos médicos y de los re-
presentantes de las instituciones públicas 
mediante una serie de ponencias cortas y 
un debate posterior

La coordinación y moderación de esta re-
unión corrió a cargo de la Dra. Aránzazu 
González del Alba, del Hospital Univer-
sitario Puerta de Hierro de Majadahonda 
y actual presidenta de SOGUG, el Dr. José 
Ángel Arranz, del Hospital Universitario 
Gregorio Marañón de Madrid, presidente 
saliente de SOGUG, y la Dra. María José 
Méndez Vidal, del Hospital Universitario 
Reina Sofía de Córdoba, vocal de coordina-
ción de eventos y relaciones interdiscipli-
nares de SOGUG.

La reunión se organizó en dos bloques. En 
el primero, titulado Tumores genitourina-
rios: Evidencia y situación actual, partici-
paron el Dr. Enrique Gallardo, del Hos-
pital Parc Taulí de Sabadell y actual teso-
rero de SOGUG, quien realizó una revisión 
del acceso a innovación en cáncer de prós-
tata; la Dra. Begoña Pérez-Valderra-
ma, del Hospital Universitario Virgen del 
Rocío de Sevilla y secretaria de SOGUG, 
quien analizó la situación actual en lo re-
ferente al cáncer urotelial; y la Dra. Cristi-
na Suárez, del Hospital Universitario Vall 
d´Hebrón de Barcelona y vicepresidenta 
de SOGUG, que revisó el estado del acce-
so a la innovación terapéutica en cáncer 
de riñón.

En el segundo bloque, más institucional, 
la Dra. Arantxa Sancho, del Departamen-
to de Farmacología Clínica del Hospital 
Puerta de Hierro de Majadahonda, abordó 
el proceso de evaluación y autorización de 
comercialización en Europa; la Dra. Isabel 
Pineros, del Departamento de Acceso de 

Farmaindustria, trató el proceso de solici-
tud de financiación de un nuevo medica-
mento;  Sonia García, jefa de división de 
Asuntos Internacionales de AEMPS, trató 
los informes de posicionamiento terapéu-
tico; y el Dr. Manuel Cárdenas, jefe de Sec-
ción de Farmacia Hospitalaria del Hospi-
tal Universitario Reina Sofía de Córdoba, 
habló del acceso a la innovación a nivel 
autonómico y hospitalario.

Tras las presentaciones, se abrió un deba-
te y dado el enorme interés que ha suscita-
do esta reunión, se planteó la posibilidad 
de instaurar esta iniciativa como una reu-
nión anual, que permitirá un mayor enten-
dimiento entre los distintos estamentos 
implicados, con el objetivo final de asegu-
rar que los pacientes puedan beneficiarse 
de la mejor opción terapéutica. ❚

Reunión SOGUG 

El Grupo celebra la I Reunión SOGUG monográfica 

Dr. Arranz, Dra. González del Alba y Dra. Méndez Vidal, durante la reunión.

ICAPEM celebra en mayo sus 
Debates en Cáncer de Pulmón 
y un curso de Medicina de Precisión

La Asamblea general de TTD y  un 
coloquio interactivo sobre secuenciación 
del tratamiento del CCR, el 21 de junio

La Asociación para la Investigación del 
Cáncer de Pulmón en Mujeres (ICAPEM) 
comienza a retomar su actividad previa a 
la pandemia. Para ello, está preparando 
varios encuentros virtuales y presencia-
les, con los que busca reforzar la forma-
ción sobre cáncer de pulmón en mujeres. 
El primero de esos encuentros tendrá lu-
gar el 4 de mayo, con la celebración de los 
Debates en Cáncer de Pulmón 2022. Se 
trata de un encuentro presencial, el pri-
mero en dos años, en el que se abordarán 
distintos aspectos relacionados con el 
cáncer de pulmón en mujeres. Está des-
tinado a residentes de Oncología Médica, 
que asistirán a tres mesas redondas si-
multáneas, en las que se tratarán asuntos 

como la situación epidemiológica de este 
cáncer, las terapias dirigidas y tratamien-
tos como la inmunoterapia y la quimiote-
rapia.

Durante estos Debates se expondrán, 
además, los tres casos finalistas del con-
curso de casos clínicos que se ha con-
vocado entre los residentes que acudan 
al encuentro. Al finalizar la jornada, se 
anunciará cuál de esos tres finalistas re-
sulta ser el caso ganador. Casi cuatro se-
manas después, el 31 de mayo, se celebra-
rá el segundo encuentro organizado por 
ICAPEM. Se trata del Curso de Medicina 
de Precisión en Cáncer de Pulmón. Un 
encuentro formativo que se convoca por 

segunda vez y que, al igual que en ocurrió 
en 2021, tendrá un formato virtual.

Con estas iniciativas, ICAPEM busca in-
centivar la formación y el interés de los 
profesionales en todo lo referente al cán-
cer de pulmón en mujeres. “Se están em-
pezando a conseguir mejoras en las cifras 
de casos y fallecimientos por cáncer de 
pulmón en hombres, pero en las mujeres 
ocurre todo lo contrario”, apuntan desde 
la Asociación. ❚

El Grupo de Tratamiento de los Tumores 
Digestivos (TTD) ha convocado el próxi-
mo 21 de junio su Asamblea General pre-
sencial con reproducción online. Contará 
con un coloquio interactivo sobre secuen-
ciación del tratamiento del CCR. 

Asimismo, TTD presentará el próximo 5 
de junio en el Congreso de ASCO 2022 los 
resultados del estudio SEQUENCE/ TTD-
14-05. Estudio fase I-II con Nab-paclitaxel 
y gemcitabina seguido de FOLFOX modi-
ficado (AG-mFOLFOX) en pacientes con 
cáncer de páncreas metastásico no trata-
do, en forma de presentación oral. ❚

Debates en 
Cáncer de Pulmón 2022
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GG renueva su Junta Directiva y celebra 
su XII Simposio de Tumores Germinales

GEM organiza su XIII Symposium 
en Zaragoza el 17 y 18 de junio

Valencia acogió el pasado 3 y 4 de marzo 
el XII Simposio de Tumores Germinales, 
organizado por  el Dr. Miguel Ángel Cli-
ment, presidente saliente del Grupo Ger-
minal (2019-2022). El evento se realizó 
en formato mixto (virtual y presencial) y 
contó con más de 100 asistentes y la par-
ticipación de los máximos referentes na-
cionales en tumores germinales.

El mismo día tuvo lugar la reunión de 
Junta Directiva del Grupo en la que se re-
visaron los proyectos de investigación en 
marcha y se propuso modernizar el regis-
tro del Grupo Germinal e impulsar la par-
ticipación de los socios a través de grupos 
de trabajo e investigación. 

Durante el encuentro tuvo lugar la Asam-
blea General en la que se aprobó por una-
nimidad la renovación de la Junta Direc-
tiva, que queda configurada así: 

El Grupo Español Multidisciplinar de Me-
lanoma (GEM) celebrará los días 17 y 18 de 
junio, en formato híbrido, su XIII Sympo-
sium GEM en Zaragoza. Además, dentro de 
los webinar interhospitalarios locales, el 24 

de mayo tendrán lugar las primeras jorna-
das interhospitalarias, organizadas por el 
Dr. Pablo Ayala, del Hospital San Pedro 
de Alcántara, y el 31 de mayo se celebrará la 
jornada de la Comunidad Valenciana, coor-

dinada por el Dr. Javier Pérez Altozano, 
del Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy. 
Asimismo, en mayo se pondrá en marcha 
el IV Curso online GEM, cuya duración se 
prolongará hasta octubre de 2022. ❚

•	 Presidente: Enrique González Billalabeitia (Hospital 12 de Octubre, Madrid)
•	 Vicepresidente: Ignacio Durán (H. Marqués de Valdecilla, Santander); 
•	 Presidente de Honor: Dr. JR Germà-Lluch (ICO- L’Hospitalet, Barcelona)
•	 Secretario: Jorge Aparicio (H. La Fe, Valencia)
•	 Tesorero: Xavier García del Muro (ICO; L’Hospitalet, Barcelona)
•	 Vocales: Naiara Sagastibeltza (H. Donostia), Alfonso Gómez de Liaño (H. Insular; 

Las Palmas de Gran Canaria) y Raquel Luque (H. Virgen de las Nieves, Granada).

Artículo
Destacado

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

“Trastuzumab Deruxtecan 
versus Trastuzumab Emtansine 
for Breast Cancer”

E l tratamiento del cáncer de mama HER2-positivo ha 
vivido una auténtica revolución en las últimas déca-
das. Desde el desarrollo de trastuzumab, que supuso 
un cambio de paradigma en el tratamiento de estos 

tumores, se ha seguido evolucionando e incluyendo nuevos fár-
macos como pertuzumab, lapatinib, tucatinib, neratinib… La 
combinación de docetaxel, trastuzumab y pertuzumab se con-
virtió en el estándar de tratamiento de primera línea para las 
pacientes con cáncer de mama avanzado HER2-positivo tras los 
resultados del estudio CLEOPATRA, que objetivó un beneficio 
significativo en supervivencia global (57,1 frente a 40,8 meses) 
con la incorporación de pertuzumab, y una supervivencia global 
a 8 años del 37%.

 Los conjugados anticuerpo fármaco son una de las vías de desa-
rrollo terapéuticas más prometedoras actualmente en el cáncer de 
mama HER2-positivo. Al desarrollo inicial de trastuzumab emtan-

sina, tratamiento estándar de segunda línea, han seguidos nuevos 
fármacos, entre los que cabe destacar trastuzumab deruxtecan. 
Trastuzumab deruxtecan es un conjugado anticuerpo-fármaco 
que combina un anticuerpo monoclonal IgG1 dirigido frente al 
HER2 junto con DXd, un derivado de exatecán y un inhibidor de la 
topoisomerasa I, con un ratio de 1:8 de anticuerpo-fármaco. 

Tras los resultados del estudio DS8201-A-U201 (DESTINY-Breast 
01), las agencias reguladores procedieron a la aprobación de tras-
tuzumab deruxtecan en pacientes con cáncer de mama avanza-
do HER2-positivo tratados con al menos dos líneas de tratamien-
to previo dirigidas frente al HER2. 

Sin embargo, numerosos estudios intentan dar respuesta a la 
pregunta de cuál es el posicionamiento ideal de este fármaco en 
el algoritmo terapéutico actual del cáncer de mama HER2-posi-
tivo avanzado. 

Autores
J. Cortés, S.-B. Kim, W.-P. Chung

Referencia: 
N Engl J Med 2022, 386:1143-54
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Diseño del estudio
El estudio DESTINY-Breast03 es un ensayo clínico fase 3, en el que 
524 pacientes con cáncer de mama avanzado HER2-positivo en 
progresión a tratamiento con taxano y trastuzumab con o sin per-
tuzumab, fueron aleatorizadas a recibir trastuzumab-deruxtecan 
frente a trastuzumab-emtansina (T-DM1). Se permitían pacientes 
con metástasis cerebrales tratadas estables. 

Resultados
Se incluyeron 524 pacientes, de las cuales aproximadamente la mi-
tad habían recibido una primera línea para la enfermedad avanza-
da con taxano, y alrededor del 60% habían recibido pertuzumab 
asociado al trastuzumab. Un 23,8% y 19,8% de las pacientes en la 
rama de trastuzumab deruxtecan y T-DM1 respetivamente tenían 
metástasis cerebrales. Alrededor de la mitad de las pacientes te-
nían expresión de receptores hormonales, casi el 90% tenían un 
HER2 3+, y en torno al 10% tenían HER2 2+ con amplificación en 
las técnicas de hibridación in situ. 

El tratamiento con trastuzumab deruxtecan se asoció con un be-
neficio clínica y estadísticamente significativo en la supervivencia 
libre de progresión (SLP) frente a trastuzumab emtansina, sin al-
canzarse la mediana de SLP en el grupo de trastuzumab deruxte-
can (IC 95% 18,5-NA) frente a 6,8 meses (IC 95% 5,6-8,2 meses) en la 
rama de trastuzuma emtansina (figura 1). A los 12 meses, el 75,8% 
de los pacientes en la rama de trastuzumab deruxtecan se encon-
traban libres de progresión frente al 34,1% en la rama control, con 
un hazard ratio (HR) para la progresión o muerte de 0,28 (IC 95% 
0,22-0,37). La SLP evaluada por el investigador fue de 25,1 meses 
frente a 7,2 meses con trastuzumab deruxtecan y T-DM1 respecti-

vamente. El beneficio con trastuzumab deruxtecan fue consisten-
te en todos los subgrupos analizados. 

En el análisis interino de supervivencia global a 12 meses, un 94,1% 
y un 85,9% de los pacientes en las ramas de trastuzumab deruxte-
can y trastrespectivamente seguían vivos, sin alcanzar todavía la 
significación estadística preestablecida. 

Las respuestas ocurrieron en el 79,7% de los pacientes en la rama 
de trastuzumab deruxtecan frente al 34,2% de aquellas en la rama 
T-DM1, y se alcanzó un control de la enfermedad en el 96,6% y 
76,8% de los pacientes respectivamente.

A nivel de toxicidad, los efectos adversos relacionados con el tra-
tamiento ocurrieron en el 98,1% y 86,6% respectivamente de los 
pacientes en la rama de trastuzumab deruxtecan y trastuzumab 
emtansina respectivamente, y los efectos adversos grado 3-4 en el 
45,1 y 39,8%. La incidencia de efectos adversos que llevaron a la dis-
continuación del tratamiento fue superior en la rama de trastuzu-
mab deruxtecan (13,6 frente a 7,3%). 

En la rama de trastuzumab deruxtecan los efectos adversos de 
cualquier grado más frecuentes fueron las náuseas (72,8%), astenia 
(44,7%) y vómitos (44,0%), siendo menores estos efectos con TDM-
1 (27,6%, 29,5% y 5,7% respectivamente). La alopecia por tratamien-
to ocurrió en el 36,2 y 2,3% de los pacientes respectivamente. Los 
efectos adversos grado 3-4 más frecuentes con trastuzumab deru-
xtecan fueron la neutropenia (19,1%), trombopenia (7,0%), leucope-
nia (6,6%) y náuseas (6,6%). No hubo efectos adversos grado 5 en 
ninguno de los grupos. 

Referencias
1.	 Swain SM, Miles D, Kim SB, et al. Pertuzumab, trastuzumab, and docetaxel for HER2-positive metastatic breast cancer (CLEOPATRA): end-of-study results from a dou-

ble-blind, randomised, placebocontrolled, phase 3 study. Lancet Oncol. 2020;21(4):519-530.

2.	 https://www.aemps.gob.es/informa/informes-de-posicionamiento-terapeutico/informe-de-posicionamiento-terapeutico-de-trastuzumab-deruxtecan-enher-
tu-en-el-tratamiento-de-pacientes-adultos-con-cancer-de-mama-her-2-positivo-localmente-avanzado-o-metastasico/

3.	 Modi S, Saura C, Yamashita T, Park YH, Kim S-B, Tamura K, et al. Trastuzumab Deruxtecan in Previously Treated HER2-Positive Breast Cancer. N Engl J Med. 2020 
Feb 13;382(7):610–21

La enfermedad pulmonar intersticial ocurrió en el 10,5% de los 
pacientes en la rama de trastuzumab deruxtecan (n=27), siendo 
la mayoría grado 1-2, frente al 1,9% de los pacientes en la rama de 
T-DM1. La mediana de tiempo hasta el desarrollo de la enferme-
dad pulmonar intersticial fue de 168 días y 21 pacientes suspen-
dieron el fármaco por dicho motivo (8,2%). Por su parte, los des-
censos de la FEVI se observaron en 2,3% y 0,4% de los pacientes 
respectivamente. 

Discusión
El estudio DestinyBreast03 objetiva un beneficio muy significa-
tivo de trastuzumab deruxtecan frente a trastuzumab emtansi-
na en segunda línea de tratamiento del cáncer de mama avan-
zado HER2-positivo, con una reducción del 72% en el riesgo de 
progresión o muerte. 

Aunque los datos son inmaduros y no alcanzan el umbral prees-
tablecido, se objetiva una tendencia a una mayor supervivencia 
global en la rama de trastuzumab deruxtecan. Esta magnitud 
de beneficio en cuanto a SLP supone un gran avance en el tra-
tamiento del cáncer de mama HER2-positivo y cambia el algo-

ritmo terapéutico de la enfermedad avanzada HER2-positiva, 
situando a trastuzumab deruxtecan tras la progresión a una pri-
mera línea de tratamiento. 

Cabe destacar los datos de respuestas, con el 96.6% de los pacien-
tes en la rama de trastuzumab deruxtecan logrando el control de la 
enfermedad, y sólo un 1,1% de los pacientes con progresión como 
mejor respuesta al tratamiento. La enfermedad pulmonar inters-
ticial es un efecto adverso de especial interés con este fármaco, y, 
aunque su incidencia fue mayor en la rama de trastuzumab deru-
xtecan, la mayoría fueron de grado leve, no hubo eventos de grado 
4-5, y se objetiva una reducción en la incidencia de estos eventos 
con respecto a estudios previos con este fármaco. 

Conclusiones
El estudio DestinyBreast03 evidencia por tanto un importante be-
neficio con trastuzumab deruxtecan frente a trastuzumab emtan-
sina en segunda línea de tratamiento del cáncer de mama avanza-
do HER2-positivo, con una reducción del 72% en el riesgo de pro-
gresión o muerte, y supone un cambio en el algoritmo terapéutico 
de esta enfermedad. ❚

Figura 1. Supervivencia libre de progresión y supervivencia global. 
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