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ueridos socios, compañeros y amigos, 

Hace apenas unas semanas celebramos en Ma-
drid el Congreso SEOM2022, la gran cita anual 
de la Oncología en nuestro país, un punto de 

encuentro para todos nosotros, al que dedicamos el reporta-
je central en esta revista. Felicito y agradezco a los comités 
científico, evaluador de comunicaciones y organizador, todos 
ellos muy bien coordinados por la Dra. Rosario García-Cam-
pelo, que ha conseguido que SEOM2022 haya resultado todo 
un éxito con récord de asistencia, 1.668 congresistas, y un 
inestimable valor y rigor científico.  

La vuelta a la presencialidad tras dos años de pandemia que 
nos habían abocado a la virtualidad ha convertido nuestro 
Congreso en un gran foro de networking, de trabajo conjunto 
y de nuevas ideas para el futuro. Está claro que estamos avan-
zando en la lucha contra el cáncer y que estamos mejorando 
constantemente la supervivencia de los pacientes con nuevas 
alternativas y estrategias, pero debemos seguir trabajando 
para, como señala el lema de SEOM2022, cercar al cáncer. 

Y cercar al cáncer supone conocerlo, es Medicina de Preci-
sión, biomarcadores y tratamientos individualizados, pero 
también apostar por el diagnóstico precoz, por el tratamiento 

de soporte y por la prevención. Y en prevención quedan mu-
chas cosas por hacer, ya que podemos prevenir un 40% de los 
tumores con hábitos saludables, evitando factores de riesgo 
como el tabaco, el alcohol, la exposición solar sin protección, 
la mala alimentación, la obesidad o el sedentarismo. 

Conscientes de ello, y para difundir entre la población y nues-
tros pacientes mensajes como que el ejercicio físico es un gran 
aliado antes, durante y después del cáncer, más de 300 congre-
sistas se enfundaron las zapatillas para participar en la primera 
carrera-marcha que organizamos, junto con el Consejo Superior 
de Deportes, en el Retiro, evento al que también asistió el alcal-
de Madrid, José Luis Martínez-Almeida, al que agradecemos 
su disposición, colaboración y apoyo a un proyecto que tendrá 
continuidad en futuros congresos de SEOM. Aprovechando este 
evento, con el objetivo de amplificar mensajes de prevención, 
hemos estrenado cuenta en Instagram, @seom_oncologia, que 
os animo a que sigáis. 

SEOM2022 ha sido un Congreso muy integrador, en el que no 
sólo han estado representados los médicos residentes y ad-
juntos jóvenes con diferentes sesiones en las que se presentó 
un revelador informe sobre su precaria situación laboral sino 
también los oncólogos médicos de todas las áreas, además de 
profesionales de otras especialidades con los que trabajamos 

Q
Dra. Enriqueta Felip
Presidenta SEOM 2021-2023
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conjuntamente en el día a día y, cómo no, los pacientes. Es 
muy importante que todo esté enfocado para el paciente, pero 
con el paciente. Así ha quedado reflejado en nuestro Congre-
so, con sesiones especiales como los Diálogos SEOM, que os 
animo a que compartáis con vuestros pacientes a través del 
canal de YouTube, SEOMTV.

Además de riguroso en lo científico, emocionante tras la pan-
demia y comprometido con el paciente, SEOM2022 también 
ha sido humano, motivador y, sobre todo, inspirador, con po-
nencias magistrales en la Presidencial como la del Dr. Josep 
Tabernero, que detalló cómo será la estrategia europea de 
lucha contra el cáncer; la del Dr. Jesús Corral, que ofreció su 
testimonio en su doble condición de profesional sanitario y 
paciente; y la de la Dra. Marina Garassino, que, a partir de su 
experiencia personal, nos dio consejos sobre cómo lograr una 
carrera profesional exitosa. Les invito a leer la entrevista que 
le hemos hecho a la Dra. Garassino en la sección Mujeres en 
Oncología.

Como sabemos, la investigación es fundamental para lograr 
avances en prevención, diagnóstico y tratamiento del cáncer 
que permitan alcanzar una mayor tasa de curaciones, una su-
pervivencia más prolongada y una mejor calidad de vida de 
los pacientes con cáncer. Hay que tener en cuenta que la in-
vestigación de hoy será el tratamiento del mañana. Por ello, 
en SEOM estamos muy orgullosos de nuestro Programa de 
Becas, Proyectos y Premios, que en su edición de 2022 repar-
tió más de 1,2 millones de euros en 46 becas a oncólogos mé-
dicos para formación e investigación clínica en cáncer. Estas 
Becas SEOM se entregaron en un acto en la Real Academia de 
Bellas Artes de San Fernando en Madrid en el marco de nues-
tro Congreso. En el próximo número de la revista le dedicare-
mos un especial monográfico.

La Oncología española tiene un altísimo nivel internacional 
fruto de la incesante actividad investigadora de oncólogos y 
Grupos Cooperativos Nacionales de Investigación en Cáncer. 
Para muestra, la activa participación y el papel protagonista 
de los oncólogos españoles en muchos de los trabajos presen-
tados en el recién celebrado Congreso de la Sociedad Europea 

de Oncología Médica, ESMO 2022, en Paris. Les animo a leer el 
reportaje que le dedicamos en páginas interiores.  

También en septiembre celebramos la Jornada SEHH-SEOM 
de Acceso a Fármacos onco-hematológicos en España. Quiero 
agradecer a la Dra. Ruth Vera su trabajo como coordinadora 
científica y a todos los socios de SEOM y SEFH que lideraron 
la Jornada, que tuvo representación de la Dirección General 
de Cartera Común de Servicios del Sistema Nacional de Sa-
lud, de la AEMPS, Farmaindustria, comunidades autónomas 
y, especialmente importante, de pacientes o representantes 
de pacientes. Algunas de las propuestas que surgieron de esta 
jornada pasan por reforzar y garantizar la transparencia y tra-
zabilidad de los procesos, utilización de la escala que evalúa la 
magnitud del beneficio clínico de los medicamentos de ESMO 
o de otras escalas, incluir pacientes, oncólogos médicos y he-
matólogos en la decisión de incorporación de fármacos onco-
lógicos y hematológicos en la Cartera de Servicios, así como 
fomentar la aprobación condicional que puede favorecer el 
acceso precoz a la innovación. Continuaremos trabajando con 
los diferentes actores implicados en acceso a fármacos inno-
vadores y haremos seguimiento para un cumplimiento efecti-
vo de estas propuestas de mejora. 

A principios de año, asimismo, os avancé la creación de un Ob-
servatorio de Medicina de Precisión en Oncología. Pues bien, 
a través de este Observatorio, hemos elaborado un mapa que 
visualiza la situación de la estrategia de Medicina Precisión 
en Oncología en las comunidades autónomas, elaborado con 
los resultados de la encuesta contestada por oncólogos mé-
dicos, socios de SEOM. Este mapa ofrece una fotografía de la 
Medicina de Precisión en Oncología en las diferentes autono-
mías a 3 de noviembre de 2022, que se actualizará anualmente 
con el fin de poder hacer seguimiento. Les invito a consultar la 
información en la web de SEOM, y les adelanto que el mapa se 
hará público a principios de 2023.

Seguiremos trabajando en estos y otros proyectos junta di-
rectiva, equipo técnico y socios de SEOM. Gracias a todos por 
vuestra confianza, apoyo y colaboración. ¡Todos somos, todos 
hacemos SEOM!

Noticias
SEOM elabora un mapa sobre la situación de la 
estrategia de Medicina de Precisión en Oncología

SEOM ha elaborado un mapa que visua-
liza la situación de la estrategia de Medi-
cina de Precisión en Oncología en las co-
munidades autónomas con el fin de po-
der contribuir a establecer las bases para 

mejorar la implementación de la Medici-
na Personalizada en nuestro país, de ma-
nera homogénea y equitativa y ponerse a 
disposición de las Consejerías de Salud y 
del Ministerio de Sanidad. 

Este proyecto, que ha surgido a iniciativa 
del Observatorio de Medicina de Preci-
sión de la Sociedad, se ha realizado me-
diante encuesta contestada por oncólo-
gos médicos, socios de SEOM, en repre-
sentación del colectivo de su comunidad 
autónoma.

Se ofrece una fotografía de la Medicina 
de Precisión en Oncología en las CCAA, 
a 3 de noviembre de 2022, y se actuali-
zará anualmente para poder hacer se-
guimiento. El mismo es actualmente 
restringido a socios, pero a principios de 
año se hará público y será trasladado a la 
Administración Central y comunidades 
autónomas. ❚ 

Ofrece una fotografía de la Medicina de Precisión en las CCAA

Preguntas
Las preguntas que se han planteado en la encuesta son las siguientes:

• ¿Existe una Estrategia de Medicina de Precisión en Oncología 

	 en tu comunidad?

• ¿Nos puedes resumir los puntos más importantes?

• ¿Cuál es el órgano de gobernanza y quiénes lo constituyen?

• ¿Se han definido centros de referencia?

• ¿Qué nivel de implantación tiene?

• ¿Qué tecnología integra (NGS, inmunohistoquímica etc.)?

• ¿Quién sufraga esa tecnología?

Informe
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ncólogos médicos y hematólogos han debatido en 
la Jornada sobre Acceso a Fármacos Oncohemato-
lógicos, cuyos coordinadores científicos fueron el 
Dr. José María Moraleda, por parte de SEHH, y 

la Dra. Ruth Vera, por parte de SEOM, sobre diversos aspectos a 
través de cuatro mesas. En la primera, que se celebró bajo el título 
Evaluación y autorización de comercialización de los medicamen-
tos oncohematológicos en España, se expusieron los procesos que 
se siguen para la evaluación y la toma de decisiones en la aproba-
ción de nuevos fármacos en onco-hematología. 

El Dr. César Hernández, director general de Cartera Común de 
Servicios del SNS y Farmacia, expuso que en los próximos 5-10 
años habrá una llegada de innovación que claramente impactará 
en el pronóstico de los pacientes, y se requiere que el proceso de 
evaluación y decisión esté acorde con la estrategia europea pero 
que sea sostenible. Esta innovación va a fomentar que las evalua-
ciones y decisiones se tomen a partir de un acceso más restringi-
do a la información. Es decir, no se podrá esperar a tener toda la 
información respecto al perfil de eficacia y seguridad del fármaco 
para su evaluación y decisión. Esto será prioritario ya que en los 
próximos años se espera un aumento en la demanda de acceso 

precoz a esta innovación por parte de los pacientes, ya que estos 
serán cada vez más conocedores de las nuevas estrategias.

Se debe mantener que los sistemas de evaluación y decisión es-
tén conectados pero que sean a la vez independientes el uno del 
otro. Para la toma de decisiones se requieren los informes de po-
sicionamiento terapéutico (IPT) que evalúan los nuevos fárma-
cos, pero la decisión final no depende exclusivamente de los IPT. 
Por todo ello, en un futuro próximo se pretende modificar la Ley 
de garantías y uso racional de los medicamentos y productos sa-
nitarios, y así adaptarla a los requisitos que va a exigir esta inno-
vación, para que además esté alineada con la estrategia farma-
céutica europea. Esto es fundamental si se quiere tener acceso 
a fondos europeos. Estos cambios no sólo se están planteando 
en España sino también en otros países europeos como Francia 
y Alemania. 

En este sentido el Dr. César Hernández introdujo que para la toma 
de decisiones serán imprescindibles tres aspectos: Oportunas en el 
tiempo en función de la información que se tiene en cada momen-
to, y por ello estas decisiones han de poder ser revisables y ajusta-
das al nivel de incertidumbre existente; transparentes y para ello,  

SEOM y SEHH proponen incluir a 
oncólogos y hematólogos en la decisión 
de incorporar medicamentos al SNS

Ambas sociedades presentan propuestas de mejora en el proceso de evaluación 
y autorización de medicamentos oncohematológicos

De izq. a dcha. Dres. José María Moraleda (SEHH), César Hernández (Ministerio de Sanidad), Ruth Vera (SEOM), Enriqueta Felip (SEOM) y Ramón 
García (SEHH).

La Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia (SEHH) y la Sociedad Española de 
Oncología Médica (SEOM) celebraron el pasado 21 de septiembre en Madrid una ‘Jornada sobre 
Acceso a Fármacos’ para conocer el proceso de evaluación y autorización de comercialización de 
los medicamentos oncohematológicos en España

se han de conocer si existen posibles conflictos de interés y partici-
pativas, incluyendo a pacientes.

Sobre este tema, el Dr. Ramón García y la Dra. Enriqueta 
Felip, presidentes de SEHH y SEOM respectivamente, presen-
taron las propuestas por parte de ambas sociedades científicas 
a tener en cuenta en este proceso de evolución y decisión tera-
péutica de la innovación Onco-hematológica:

a)	Garantizar la equidad de acceso a fármacos oncológicos en todo 
el territorio nacional. 

b)	Incluir oncólogos médicos y hematólogos en la decisión de in-
corporación en la Cartera de Servicios de fármacos oncológicos 
/ hematológicos. Consideramos imprescindible, para un mejor 
funcionamiento del sistema, que estos especialistas –por su for-
mación, contacto directo con los pacientes y práctica clínica dia-
ria– participen en todas las fases (realización de IPTs, evalua-
ción y reuniones de decisión de financiación) sobre la inclusión 
o no en el SNS de nuevos fármacos oncológicos/hematológicos 
o de nuevas indicaciones. 

c)	 Reforzar y garantizar la transparencia y trazabilidad de los pro-
cesos. Pese a los avances en la transparencia de los procesos con 
herramientas como BIFIMED, consideramos que es necesario 
ampliar la información y que se dé a conocer la fecha del inicio 
de proceso de evaluación, el estado de las negociaciones y los 
plazos estimados en los que se tomarán las decisiones. La mis-
ma demanda aplicaría a los fármacos ya comercializados pre-
viamente en los que se evalúa una nueva indicación. 

d)	Valorar incluir la medición del beneficio clínico del medicamen-
to mediante la inclusión de los criterios de la escala ESMO (ES-
MO-MCBS) o de otras escalas, así como un apartado sobre bio-
marcadores y pruebas de caracterización tumoral, en los casos 
que sea necesario para la indicación del fármaco. 

e)	 Publicar las alegaciones que se realizan a los IPT y las respues-
tas a las mismas indicando quién realiza la alegación, su acepta-
ción o los motivos de rechazo y fechas de realización. 

f)	 Publicar los criterios que llevan a la financiación de un medi-
camento o de una nueva indicación, y emitir un informe jus-
tificativo cuando se resuelva la no financiación. Es necesario 
clarificar que, en ocasiones, hay que tomar decisiones basadas 
en criterios de sostenibilidad, aunque ello pueda suponer cierto 
sacrificio científico. 

g)	Cuando se indica que existen alternativas terapéuticas a un me-
dicamento para una indicación debe especificarse cuáles son. 
Asimismo, cuando no haya alternativas también deber hacerse 
hincapié en ello. 

h) Incluir la revisión periódica de los IPTs.  

Posteriormente, tuvo lugar la segunda mesa de este foro titulada 
Retos y oportunidades en el proceso de evaluación para la toma de 
decisión de financiación y fijación de precios de los medicamentos 
oncohematológicos en España.

En la misma, se puso de manifiesto que los procesos de financia-
ción de medicamentos se resumen en cuatro grandes bloques: 

1) La evaluación de la eficacia y seguridad por parte de la EMA.
2) La comercialización por parte de la Comisión Europea (CE).
3) Registro en los países de la Unión Europea en los que el labora-

torio tiene que solicitar la financiación.
4) Evaluación de la financiación de los medicamentos con cargo a 

fondos públicos. 

Todo este proceso con sus diferentes subapartados están recogi-
dos en la página web del Ministerio de Sanidad.

También se comentó que a la hora de evaluar la financiación de un 
medicamento en España existen una serie de criterios:

nnGravedad, duración y secuelas de las distintas patologías para 
las que resulten indicados.
nnNecesidades específicas de ciertos colectivos.
nnValor terapéutico y social del medicamento y beneficio incre-
mental teniendo en cuenta el coste-efectividad.
nnRacionalización del gasto público destinado a prestación far-
macéutica e impacto presupuestario en el Sistema Nacional de 
Salud.
nn Existencia de alternativas terapéuticas para las mismas afeccio-
nes a menor coste
nnGrado de innovación del medicamento.

Más medicamentos evaluados
Y se resaltó que en el ámbito onco-hematológico desde el año 2016 
hasta 2021 ha habido un incremento del 30% en el número de me-
dicamentos oncológicos evaluados por el Sistema Nacional de Sa-
lud (de 898 en 2016 a 1.284 evaluaciones en el 2021) con una a me-
dia de casi el 80% aprobados de todas las propuestas presentadas. 

Actualmente existe una media de 416 días desde la autorización de 
los medicamentos onco-hematológicos por parte de la Comisión 
Europea (CE) hasta su resolución. Estos tiempos de resolución se 
desglosan en 102 días de media desde la autorización de la CE has-
ta que el laboratorio farmacéutico solicita la comercialización y se 
registra en la AEMPS (solicitar el código nacional). 

Posteriormente hay un tiempo medio de 44 días desde el inicio del 
estudio de financiación hasta la presentación del dosier con la pri-
mera oferta de precio, con una media de 3-5 ofertas.  Finalmente, el 
tiempo transcurrido desde la presentación del dosier hasta su reso-
lución adoptada por la comisión de precios (CIPM) es de 269 días.

Sin embargo, como apuntó la representante de la AEMPS, su di-
rectora, María Jesús Lamas, ha de tenerse en cuenta que la inno-
vación va a conllevar nuevas estrategias a la hora de desarrollar 
ensayos clínicos. En este sentido, las fuentes de información para 
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evaluar la financiación van a ser más amplias (como la platafor-
ma DARWIN en vida real) no solamente a partir de poblaciones 
reducidas incluidas en los ensayos clínicos, conllevando nuevos 
retos en el proceso de evaluación ya que, los criterios de evalua-
ción deberán readaptarse a esta innovación generando nuevas 
incertidumbres. Para ello, es muy importante poder fomentar la 
aprobación condicional que puede evitar frenar el acceso precoz 
a la innovación. 

Se debe trabajar de forma conjunta e integrada no solo a nivel na-
cional sino también a nivel europeo, entendiendo el acceso a fár-
macos como una inversión con una evaluación continuada. Esto 
es relevante en el acceso precoz ya que actualmente no es una 
situación excepcional sino la realidad de la innovación terapéu-
tica que está incrementando en el marco de la onco-hematología. 

En este sentido, Enric Barba, paciente oncológico, recalcó que el 
18 de abril de cada año es el Día del Derecho del Paciente en Eu-
ropa, y uno de los derechos es el de acceso a la innovación. Como 
dato también apuntó que de los 41 nuevos fármacos oncológicos 
aprobados por la EMA entre el año 2017 y 2021, sólo 25 (61%) se 
han aprobado en España, reiterando la necesidad de mejorar todo 
el proceso de acceso a la innovación en un tiempo más apropiado. 
Finalmente, la industria farmacéutica deberá valorar los precios 
del medicamento para que el acceso a esta innovación sea precoz 
y sostenible. 

Implantación en las CCAA
La Implantación en las CCAA fue otro de los temas a debate en este 
foro. En esta mesa participaron representantes de las comisiones 
de Farmacia de Valencia, Cataluña, Madrid, y Murcia para expo-
ner cómo se solventaba el hecho de que el proceso de aprobación 
farmacológica debe pasar un posterior filtro en las CCAA, una vez 
está evaluado a nivel nacional. Esto puede provocar diferentes in-
equidades entre diferentes CCAA pero incluso entre hospitales 
dentro de la misma comunidad. 

Durante la mesa se introdujo que las CCAA ejecutan una presta-
ción y un presupuesto en el contexto del Sistema Nacional de Sa-
lud, y el acceso al fármaco depende del precio del medicamento 
y de lo que estamos dispuestos a pagar en función del beneficio 
aportado por él y del presupuesto público del que se dispone. Por 
ello, en todas las CCAA se han formado consejos asesores multi-
disciplinares con o sin pacientes que participan en las decisiones 
de aprobación de estos nuevos medicamentos. 

En estas comisiones se tiene una metodología de trabajo en la que 
se tiene en cuenta entre otros aspectos: los datos clínicos, el benefi-
cio clínico aportado y el impacto en el pronóstico de estos medica-
mentos para la toma de decisiones. Sin embargo, existen diferen-
cias en el proceso entre CCAA ya que no hay una armonización en 
estos criterios especialmente en las situaciones en las que el fárma-
co está autorizado a nivel estatal pero no financiado. 

Buscando la sostenibilidad
Por último, en la mesa Buscando la sostenibilidad. ¿Cómo podemos 
avanzar? se discutieron los mecanismos de conciliación para me-
jorar la sostenibilidad. El primer punto a debatir fue qué es la sos-
tenibilidad ya que no existe una definición concreta y muchas ve-
ces es subjetiva. La sostenibilidad combina cuatro características: 
el coste que conlleva una determinada prestación, el beneficio que 
aporta esa prestación, la objetivación de una perspectiva global 
(no local ni parcial) y el tiempo (las prestaciones y sus beneficios 
se ven a lo largo del tiempo, pero su coste es inicial). 

Por lo tanto, la sostenibilidad depende de una inversión inicial que 
depende de los ingresos de los que disponemos. Sin embargo, el 
hecho de la rápida diseminación del conocimiento científico hace 
que la demanda de nuevos fármacos sea mayor poniendo en riesgo 
la sostenibilidad del sistema. 

Actualmente, el principal problema de la sostenibilidad es el 
coste de los medicamentos, y cada año el coste sanitario dedi-

Oncólogos y hematólogos participaron de forma activa en la Jornada de acceso a farmacos.Oncopodcast

Ya está disponible el Oncopodcast, diri-
gido a oncólogos médicos, que aborda 
el tema de acceso a fármacos. La perio-
dista Mamen Mendizábal entrevista a la 
Dra. Ruth Vera, coordinadora científica 
de la Jornada SEHH-SEOM que abordó 
dicho tema, que desgrana las conclusio-
nes más relevantes de esta jornada y las 
propuestas de mejora para la incorpora-
ción de fármacos de valor a la Cartera 
del Sistema Nacional de Salud. 

El Oncopodcast se hace eco asimismo 
de lo expuesto en la jornada para cono-
cer en profundidad el proceso de eva-
luación y autorización de comercializa-
ción de los medicamentos oncohemato-
lógicos en España. ❚

Oncopodcast sobre acceso a fármacos, ya disponible

cado a fármacos va incrementando, favoreciendo el aumento de 
la brecha en cuanto a inequidades. Sin embargo, se recalcó que 
los criterios para establecer el precio del medicamento no son 
eficientes. Los motivos de esa ineficiencia son varios: el presu-
puesto sanitario en España se ha mantenido estable en el tiempo 
en base a las necesidades del país y se debe gradar la eficacia del 
medicamento a partir de escalas de beneficio clínico y el precio 
no debe basarse en el tipo de principio activo del medicamento 
(anticuerpos, pequeña molécula) sino en función de la eficiencia 
del medicamento. 

Una de las estrategias que se plantearon para mejorar la sostenibi-
lidad fueron: mejorar los tiempos de reacción a las aprobaciones, 
mejorar los sistemas de evaluación de los resultados, mejorar la 
planificación tanto a nivel epidemiológico (cómo van a evolucio-
nar determinados cánceres) pero también a nivel terapéutico (las 
compañías farmacéuticas pueden predecir cuándo van a tener re-

sultados de sus novedades terapéuticas), aplicarse programas de 
riesgo compartido, biosimilares. 

Sin embargo, dado que partimos de precios muy altos para alguno 
de los medicamentos onco-hematológicos, estas últimas estrate-
gias sólo ayudarían a reducir un 30% el precio del medicamento.  
Finalmente, dado que el coste del fármaco lo negocian compañías 
farmacéuticas privadas que son las únicas proveedoras de medica-
mentos, otra estrategia que se planteó fue el diseño y desarrollo de 
medicamentos en instituciones académicas, siempre y cuando és-
tos tengan el posterior reconocimiento por parte de las autoridades 
sanitarias europeas y españolas, ya que esta iniciativa sí permitiría 
reducir los costes.

Por último, se recalcó el papel que los profesionales sanitarios, en 
concreto los médicos pueden aportar como asesores del Ministerio 
a la hora de discutir el coste de los medicamentos. ❚
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SEOM impulsa un informe sobre variables 
subrogadas en la toma de decisiones clínicas 
y regulatorias en cáncer de mama y pulmón

a está disponible el informe Variables subrogadas 
en la toma de decisiones clínicas y regulatorias en 
cáncer de mama y cáncer de pulmón, impulsado 
por SEOM. El objetivo de este trabajo es evaluar 

las variables subrogadas que se utilizan en los ensayos clínicos, 
específicamente para tratamientos dirigidos a cáncer de mama 
y cáncer de pulmón, analizar la toma de decisiones clínicas y 
regulatorias e identificar cuáles son las futuras direcciones en 
el análisis de endpoints basados en las variables subrogadas. El 
informe cuenta con la colaboración sin restricciones de Roche.

En los últimos años se han incorporado un elevado número 
de tratamientos antineoplásicos que, tras la finalización de los 
ensayos clínicos, se han sumado al arsenal terapéutico y en la 
práctica clínica. En muchos de estos ensayos, los resultados 

de seguridad y eficacia se evalúan en función de variables su-
brogadas; por ejemplo, la supervivencia global (SG) es el gold 
standard de los estudios, pero muchos de ellos lo sustituyen por 
variables subrogadas cuya capacidad predictiva debe ser cuida-
dosamente analizada. 

Para ello se ha reunido a un comité científico formado por on-
cólogos y farmacéuticos hospitalarios que han participado tan-
to en una encuesta previa, que se ha utilizado como punto de 
partida para la identificación de los principales puntos clave a 
debatir, como en tres reuniones online de debate para discutir 
y elaborar los resultados que se presentan en este documento. 
Así mismo, este trabajo también ha contado con una revisión de 
la literatura científica (100 referencias) más relevante publicada 
hasta el momento. 

Dra. López-Tarruella, 
Dr. García-Sáenz, Dr. De Castro, 
Dra. García Campelo, 
Dra. Majem y Dr. Carmona, 
los oncólogos médicos 
participantes en el comité 
científico del proyecto.

Principales conclusiones
Las principales conclusiones de este trabajo son que la incorpo-
ración de variables subrogadas en el diseño de los ensayos clíni-
cos mejora la eficiencia de éstos, permitiendo obtener la confor-
mación o no de la hipótesis de manera más rápida y con la in-
clusión de menos sujetos. Además, estas variables permiten un 
desarrollo clínico de los agentes de investigación más ágil y que 
estén disponibles de forma más rápida en la práctica asistencial, 
lo que supone un beneficio para la sociedad en general y para los 
pacientes en particular. 

A la hora de aceptar como subrogada una variable –se indica en 
el texto– es necesario tener en cuenta: la patología, el subgrupo 
tumoral, el estadío y el grupo de fármacos. El informe también 
concluye que combinar distintas variables subrogadas puede 
mejorar la sinergia de su asociación con la variable verdadera de 
la supervivencia global. Y, que, en la actualidad, la evidencia que 
correlaciona las variables subrogadas y la supervivencia global 
(variable verdadera) sigue siendo controvertida, por lo que es 
necesario continuar su estudio y desarrollo. 

En el futuro, especifica el mismo informe, las técnicas nuevas 
para clasificar los tipos de cáncer y los pacientes, así como la 
mayor precisión de la investigación clínica, permitirán estable-
cer la relación inequívoca entre la supervivencia global y las va-
riables subrogadas. Por lo tanto, el desarrollo, estudio y valida-
ción de variables subrogadas debe continuar e incentivarse por 

el beneficio de la sociedad y para que la evidencia científica exis-
tente sea más precisa y robusta.

Comité científico
Los expertos que forman parte del Comité Científico que ha ela-
borado este trabajo son: Dra. Sara López-Tarruella Cobo, del 
Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universita-
rio Gregorio Marañón-Instituto de Investigación Sanitaria Gre-
gorio Marañón (IiSGM), CIBERONC, Universidad Complutense 
de Madrid; Dr. José Ángel García-Sáenz, del Servicio de On-
cología Médica del Hospital Clínico San Carlos, CIBERONC, Ma-
drid; Dr. Javier de Castro, jefe de Sección de Oncología Médica, 
del Hospital Universitario La Paz, Madrid; Dra. Rosario García 
Campelo, jefa de Servicio de Oncología Médica del Complexo 
Hospitalario Universitario de A Coruña; Dra. Margarita Ma-
jem, del Servicio de Oncología Médica del Hospital Santa Creu 
i Sant Pau, de Barcelona; Dr. Juan Francisco Marín Pozo, del 
Servicio de Farmacia Hospitalaria del Complejo Universitario de 
Jaén y Dra. Estela Moreno Martínez, del Servicio de Farmacia 
Hospitalaria. Hospital Santa Creu i Sant Pau de Barcelona.

Además, ha participado como asesor metodológico el Dr. Al-
berto Carmona Bayonas, del Servicio de On-
cología Médica del Hospital Universitario Mo-
rales Meseguer, Universidad de Murcia, IMIB. ❚
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Índice de proliferación Ki67

El Ki67 representa una proteína codificada por el 
gen MKI67 asociada a la proliferación celular, ya 
que identifica las células en las fases G1/S y M 
del ciclo celular44. Los niveles elevados de expre-
sión del Ki67, que se examina como una variable 
continua, indican habitualmente un aumento de 
la proliferación celular. En el cáncer de mama, un 
Ki67 elevado se asocia con un peor pronóstico66. 
Además de ser un sustituto de la capacidad pro-
liferativa y un factor pronóstico útil del cáncer de 
mama, el índice de proliferación Ki67 se ha pro-
puesto como factor predictivo del beneficio tera-
péutico entre las pacientes con cáncer de mama 
con receptores hormonales positivos en trata-
miento neoadyuvante con inhibidores de la aroma-
tasa. Esto se debe a que el tratamiento endocrino 
neoadyuvante induce principalmente la detención 
del ciclo celular, de ahí la supresión del marcador 
proliferativo Ki6744,67.

Cáncer de pulmón

Aunque el cáncer de mama ha superado al cán-
cer de pulmón como cáncer más diagnosticado 
(11,7% frente al 11,4% del total de nuevos cánce-
res diagnosticados en el mundo), el cáncer de pul-
món sigue siendo la principal causa de mortalidad 
oncológica, con una estimación de unos 1,8 millo-
nes de muertes (18% del total), según el informe 
GLOBOCAN 202035. 

En las últimas décadas se han logrado avances 
significativos en el conocimiento biológico del cán-
cer de pulmón y su heterogeneidad tumoral se ha 
hecho más evidente69. La identificación de nuevas 
dianas tumorales, con diferentes vías, ha orientado 
la búsqueda de agentes con un modo de acción 

Escala PEPI

La escala PEPI (Preoperative Endocrine Prognos-
tic Index) se calcula a través de un algoritmo que 
combina la anatomía y la biología para estimar la 
cantidad de cáncer residual en una muestra qui-
rúrgica tras la terapia preoperatoria68. Incluye tan-
to características del diagnóstico inicial, antes de 
la terapia endocrina neoadyuvante, como las rela-
cionadas con la respuesta al tratamiento, para se-
parar a las pacientes en grupos de pronóstico. Este 
último componente del PEPI representa el mayor 
inconveniente, ya que implica que la medida final 
de esta variable no puede obtenerse hasta que 
las pacientes hayan completado 4 meses de tera-
pia endocrina y se hayan sometido a un proceso 
quirúrgico. La puntuación PEPI tiene en cuenta el 
estadio patológico (tamaño del tumor y estado de 
los ganglios), la expresión de Ki67 y la puntuación 
del receptor de estrógeno de Allred, medida en el 
tumor primario durante la terapia endocrina inin-
terrumpida44. La escala se clasifica en tres grupos, 
asociados con diferentes riesgos de recaída.

específico dirigido a la diana, lo que ha creado la 
necesidad de probar estas terapias dirigidas en 
ensayos clínicos que precisarán una elección ade-
cuad del criterio de valoración del estudio. 

Como en otros tipos de cáncer, el criterio de refe-
rencia utilizado de forma clásica para la evaluación 
del resultado de los ECA y para la aprobación de 
medicamentos frente al cáncer de pulmón ha sido 
la SG69. Al igual que en otras áreas de la oncolo-
gía los últimos años, se han desarrollado y testa-
do otras variables distintas a la SG, incluyendo las 
variables subrogadas. Su uso ya era frecuente en 
el año 2012, por lo que mereció la publicación de 
una serie de recomendaciones por parte del gru-
po europeo de trabajo sobre el cáncer de pulmón 
(ELCWP, European Lung Cancer Working Party) a 

Tabla 1. Resumen de las variables subrogadas utilizadas en cáncer de mama

Variable subrogada Evidencia actual vs. SGAplicabilidad

RPC

SLE

SLe

TRO

SLP

Alta

Alta

Moderada

Baja

Moderada

Subtipos de tumores agresivos

Cáncer de mama temprano HER2-positivo

Cáncer de mama

Cáncer de mama

Cáncer de mama metastásico HER2-positivo
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diva de la enfermedad o la muerte por cualquier 
causa1. Este parámetro se encuentra en la tabla de 
variables subrogadas aprobadas por la FDA, don-
de aparece indicado que ha servido para la apro-
bación de fármacos en diversos tumores sólidos, 
incluyendo el CPCNP38. Esta variable es útil en los 
estudios de adyuvancia principalmente, donde se 
busca sustituir a la SG por el tiempo que precisa 
esta última para evaluar, frente a la SLE, que pue-
de ser más rápida a la hora de marcar diferencias.
En el contexto del cáncer de pulmón existe tan solo un 
estudio que analiza la potencia de la correlación entre 
SLE y SG utilizando la recopilación de datos de diver-
sos ECA. Se trata de un estudio publicado en el año 
2013, elaborado por Mauguen et al, realizado a través 
de un re-análisis de metanálisis de los datos de los pa-
cientes individuales, que incluía 60 ensayos aleatorios 
y 15.071 pacientes73. El análisis incluyó ensayos que 
empleaban la terapia de modalidad única y combi-
nada en el entorno adyuvante y para pacientes con 
CPCNP localmente avanzados. Los autores concluye-
ron que existía una fuerte correlación entre la SLE y la 
SG en el contexto adyuvante, independientemente de 
que se utilizara radioterapia o quimioterapia. 

Otras variables subrogadas

Respuesta patológica completa (RPC)

La respuesta patológica completa se define como 
la ausencia de todos los signos de cáncer en las 
muestras de tejido extraídas durante la cirugía o 
la biopsia después del tratamiento con radiación o 
quimioterapia81. Esta variable se encuentra dentro 
del listado de la FDA, pero en este caso de manera 
exclusiva para el cáncer de mama38. 

La RPC se está utilizando también en un gran nú-
mero de ECA que estudian el efecto de tratamien-
tos neoadyuvantes en pacientes con CPCNP, y que 
son utilizados como criterio de valoración indepen-
diente o coprimario82. Hasta el 14 de julio de 2021, 
había diez ensayos de fase 3 para el CPCNP en el 

contexto neoadyuvante, de los cuales seis incluían 
la respuesta patológica completa o mayor como 
criterio de valoración coprimario o independiente. 
Estos estudios forman parte de una nueva genera-
ción de ensayos que sentarán las bases para esta-
blecer o desestimar el futuro uso de la RPC como 
predictor fiable de la SG en ECA de tratamientos 
neoadyuvantes en pacientes con CPCNP82.

Respuesta patológica mayor (RPM)

La respuesta patológica mayor (RMP), se define 
como el lograr un valor de tumor residual viable in-
ferior o igual al 10%.  En la actualidad es utilizado 
como punto final sustitutivo de la SG en ECA de 
pacientes con CPCNP resecable (la extirpación del 
tumor es posible) sometidos a tratamientos con 
quimioterapia neoadyuvante83–88. 

Los datos actuales indican que la RMP tras la qui-
mioterapia neoadyuvante se asocia con la SG en 
pacientes con CPNM resecable83–88. La RMP refleja 
directamente el impacto de la quimioterapia y su 
magnitud presenta una correlación con la mejora 
de la supervivencia global83–88. Además, la RMP 
también parece encontrarse asociada con la SLP85. 

Recientemente Pataer et al. han querido desarro-
llar una nueva aplicación de esta variable subroga-
da, estudiando si esta podría llevarse a cabo en los 
nódulos linfáticos (NL-RMP) y comparándola con 
los valores del tumor primario (TP-RPM)88. Los re-
sultados de su estudio mostraron que el NL-RMP 
fue significativamente predictivo de la SG a largo 
plazo después de la quimioterapia neoadyuvante 
y que la combinación de TP-RPM con NL-RMP 
permitió estratificar a las pacientes en tres grupos 
pronósticos88. 

Futuros estudios podrán servir para validar con 
mayores niveles de evidencia el uso de RMP 
como variable subrogada, ya sea en su forma clá-
sica o haciendo un uso combinado de NL-RMP y 
TP-RPM.

Tabla 2. Resumen de las variables subrogadas utilizadas en cáncer de pulmón

Variable subrogada Evidencia actual vs. SGAplicabilidad

SLP

TRO

SLE

RPC

Alta

Baja

Alta

–

CPCNP y cáncer de pulmón avanzado

CPCNP

CPCNP localmente avanzados con terapia adyuvante

CPCNP con terapia adyuvante

Informe

El trabajo servirá para identificar cuáles son las futuras direcciones en el análisis de endpoints 
basados en las variables subrogadas

Comité científico
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a Medicina de Precisión ha revolucionado y está 
cambiando la forma que tenemos de tratar e inves-
tigar el cáncer, pero no podemos avanzar sin enten-
der la necesidad de incorporar una perspectiva de 

diversidad. El sexo y el género influyen y condicionan no sólo la 
aparición, el desarrollo y el tratamiento de la enfermedad sino 
también la exposición a factores de riesgo, como el tabaco y el 
alcohol, por lo que es muy importante tener en cuenta estas di-
ferencias, adaptando las estrategias para la prevención y el cri-
bado del cáncer”. Así lo manifestó la Dra. Enriqueta Felip, pre-
sidente de la Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM), 
en el marco del XIV Seminario de Periodistas Curar y Cuidar en 
Oncología, organizado por SEOM y gracias a la colaboración de 
MSD, con el título Diversidad y Cáncer. 

El encuentro, que ha vuelto a la presencialidad tras dos años 
siendo virtual por la pandemia de la COVID-19, ha contado 

con diferentes especialistas en Oncología, representantes 
de la administración pública y del ámbito académico. “Para 
MSD es un orgullo volver a poner en marcha este espacio de 
encuentro junto con SEOM en el que repasar y reflexionar 
con los medios de comunicación los principales avances en 
el campo de la investigación y el manejo del cáncer dentro y 
fuera de nuestro país. En esta ocasión hemos querido poner el 
foco en la importancia de la diversidad y de qué manera esta 
influye en la investigación y en los tratamientos del cáncer”, 
afirmó Félix del Valle, director ejecutivo de MSD Oncología 
en España, durante la introducción del seminario. 

¿Existe diferencia de género en investigación?
La primera de las mesas celebradas abordó si existe verdadera 
diversidad entre los equipos que llevan a cabo investigación. 
Y es que, en general, las mujeres están infrarrepresentadas, ya 
sea en la investigación científica básica o en niveles superiores 

La diversidad tiene una gran 
importancia clínica y es clave para 
una mejor investigación del cáncer

XIV Seminario de Periodistas organizado por SEOM y MSD bajo el título ‘Diversidad y cáncer’ de toma de decisiones. “De hecho, solo el 33% de los investiga-
dores son mujeres a pesar de que representan entre el 45% y el 
55% de los estudiantes de grado y de maestrías, y el 44% de los 
matriculados en programas de doctorado. Un dato destacable: 
las mujeres distinguidas con el Premio Nobel en áreas cientí-
ficas solo representan el 6%”, advirtió la Dra. Enriqueta Felip, 
quien reveló que, por el contrario, en los últimos 10 años más 
oncólogos médico mujeres que hombres se han beneficiado de 
las Becas SEOM de investigación en cáncer, en concreto, 126 
mujeres (51,6%) frente a 118 hombres (48,4%). 

“Siguen existiendo barreras que deben superarse. Hay que tra-
bajar de forma colaborativa, cotejando números, para alcanzar 
la igualdad de oportunidades”, recalcó la presidente de SEOM, 
que moderó la primera mesa, en la que también intervino 
como ponente junto con la Dra. Rosario Perona, subdirecto-
ra general de Investigación y Fomento de la Investigación del 
ISCIII y la Dra. Carmen Gallardo, decana de la Facultad de 
Ciencias de la Salud en la Universidad Rey Juan Carlos.

La Dra. Rosario Perona señaló que “la modificación de la ley de 
la Ciencia publicada el pasado mes de septiembre tiene como 
uno de sus fines contribuir a paliar las desigualdades en investi-
gación que aún persisten en el sistema español de Ciencia y Tec-
nología tales como la atracción del talento femenino a la inves-
tigación y la innovación, especialmente en las áreas de Ciencia, 
Tecnología, Ingeniería y Matemáticas; la retención y apoyo al 
desarrollo profesional de las investigadoras para que no aban-
donen la carrera científica y progresen al mismo ritmo que sus 
compañeros investigadores, consiguiendo así una presencia de 
al menos un 40 % de mujeres en todos los ámbitos del Sistema”.

“También –añadió- la transformación institucional para ga-
rantizar entornos igualitarios, diversos e inclusivos allá don-
de se hace ciencia y se innova, que estén libres de discrimina-
ción, de sesgos de género, de comportamientos machistas y de 
acoso sexual o acoso por razón de sexo; o la integración de la 
dimensión de género en los proyectos de I+D+I y del análisis 
sexo/género en su contenido”.

Y recalcó: “Es importante que las actuaciones de los agentes 
del Sistema se ajusten a los principios de composición y pre-
sencia equilibrada entre mujeres y hombres de forma que, en 
el conjunto a que se refiera, las personas de cada sexo no supe-
ren el 60 % ni sean menos del 40 %. La participación de perso-
nas colaboradoras en procesos de selección o evaluación, en 
caso de ser una única persona, será del sexo menos represen-
tado en el órgano de selección o evaluación”.

Todas ellas explicaron cómo han vivido la situación y evolu-
ción de la diferencia de género desde su etapa de estudiantes 
hasta la actualidad, expresando cómo en la actualidad siguen 

percibiendo esta diferencia en sus respectivos ámbitos de tra-
bajo. Otras cuestiones que se han abordado han sido el ‘sín-
drome del impostor’ y cómo afecta con más frecuencia a las 
mujeres, la importancia de la presencia de mujeres en el ám-
bito científico y tecnológico para lograr un mayor potencial in-
novador, y si las medidas que se están tomando para avanzar 
en este ámbito son suficientes.

En la Universidad, la Dra. Carmen Gallardo explicó que “a 
grandes trazos, la fotografía muestra escasa presencia de aca-
démicas en cargos de dirección y representación, así como su 
infrarrepresentación en las categorías profesionales más ele-
vadas, estudios masculinizados y feminizados, y desarrollo de 
carreras profesionales entre el personal docente e investigador 
que transcurren en paralelo para las académicas y académi-
cos, a distintos ritmos y en donde la maternidad impacta de 
forma decisiva entre las primeras precisamente en los años en 
los que se inicia la carrera científica”.

“A medida que avanza la carrera investigadora dentro de la 
universidad –subrayó la Dra. Gallardo– la proporción de muje-
res desciende, lo que se denomina efecto tijera”. Por ello, acon-
sejó “estudiar los posibles motivos que explican este efecto, 
entre ellos, las dificultades para conciliar una carrera en inves-
tigación, que tiene sus propias dificultades (competitividad, 
precariedad, movilidad) con la vida personal y sobre todo fa-
miliar (asunción mayoritaria de las tareas de cuidado por las 
mujeres), pero también sesgos de género y la discriminación, 
sobre todo indirecta, que pueden darse todavía en algunos ám-
bitos o un ambiente sexista en algunos entornos laborales”.

Según sus palabras, el eje del debate es el techo de cristal. “Hay 
que aumentar el número de mujeres en los órganos donde se 
toman decisiones para generar una nueva cultura de gobierno 
en las universidades. Necesitamos más rectoras, pero también 
más investigadoras de proyectos, más directoras de institutos 
de investigación, más directoras de centros y departamentos, 
ya que sólo así seremos capaces de liderar una universidad 
más inclusiva, igualitaria y representativa”. 

Apoyando la diversidad desde SEOM
En el año 2019 SEOM decidió poner en marcha la Comisión 
Mujeres en Oncología, siguiendo los pasos dados desde otras 
importantes asociaciones científicas del ámbito oncológico 
como la Sociedad Americana de Oncología Clínica (ASCO) o 
la Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO). Su objetivo 
era visibilizar la situación de las oncólogas en España al que 
ahora se le ha añadido ver cómo las diferencias de sexo y géne-
ro tienen incidencia en los tratamientos del cáncer.

Las dos primeras acciones llevadas a cabo por esta Comisión 
han sido dos encuestas. La primera de ellas para conocer cuál 

El encuentro contó con diferentes especialistas en Oncología, representantes de la Administración Pública y del ámbito académico.

L



16 Noticias

▼ 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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Añade una opción más a tu secuencia terapéutica1

era la situación laboral de las mujeres oncólogas en España, 
con unos resultados similares a los obtenidos en otros países. 
“A pesar de que cada vez hay más mujeres oncólogas, cuando 
miramos puestos de liderazgo, investigadoras principales de 
estudios o profesoras en universidades, las cifras caen drásti-
camente”, explicó la Dra. Ruth Vera, coordinadora de la Co-
misión Mujeres en Oncología de SEOM, quien añadió cómo en 
esta encuesta también se quiso conocer las barreras detecta-
das para alcanzar estos puestos de relevancia y se ha observa-
do cómo, entre otras cuestiones, las mujeres señalaban el ha-
ber tenido hijos o su propio género como impedimentos para 
desarrollar su carrera, algo que entre los hombres no se perci-
bía de igual manera.

La segunda de las encuestas ha querido descubrir hasta qué 
punto los socios de SEOM conocían los resultados de recientes 
publicaciones que señalaban como el comportamiento de los 
tumores, los efectos secundarios de los tratamientos o la evo-
lución de la enfermedad era diferente en función del sexo bio-
lógico de los pacientes. “Son datos que todavía estamos anali-
zando, pero ya hemos podido comprobar que en general falta 
conocimiento, por lo que consideramos importante trabajar 
más a favor de este tema y conseguir que sea una preocupa-
ción a tener en cuenta por nuestros oncólogos y oncólogas”, 
destacó la Dra. Vera.

Diversidad en los ensayos clínicos 
Los ensayos clínicos son una herramienta fundamental para la 
investigación ya que tratan de encontrar potenciales soluciones 
para nuestra salud. Gracias a ellos es posible desarrollar nuevos 
tratamientos que cubran las necesidades de los pacientes y tam-
bién se genera conocimiento científico que aplicar en futuras in-
vestigaciones. Pero para que estos ensayos sean verdaderamen-
te útiles, es importante tener en cuenta la necesidad de que sean 
diversos e inclusivos. “Si en los ensayos clínicos seleccionamos 
y tratamos pacientes que representan una muestra homogénea, 
un solo género o raza, los resultados de la investigación pueden 
estar distorsionados y generar datos clínicos que no podrían 
aplicarse de forma generalizada a la población a la que va dirigi-
do el nuevo fármaco”, explicó Lourdes López-Bravo, directora 
ejecutiva de Investigación Clínica de MSD España, quien desta-
có el esfuerzo por parte de la compañía biomédica para que los 
participantes en sus ensayos clínicos sean un reflejo de la socie-
dad a la que van dirigidas las innovaciones en salud.

“En MSD estamos comprometidos con incrementar la diver-
sidad de pacientes que participan en los ensayos clínicos, y en 
los últimos 5 años se ha desarrollado un plan estratégico, en 
estrecha colaboración con las instituciones e investigadores, 
para asegurar la presencia de pacientes de poblaciones mino-
ritarias, mujeres y niños”, añadió López-Bravo, quien destacó 
que algunas de las acciones estratégicas que se están llevando 

a cabo desde la industria biomédica para aumentar la diversi-
dad en los ensayos clínicos son, entre otras, capacitar y dotar 
a los equipos de investigación de herramientas que permitan 
medir de forma fácil los porcentajes de participación de las di-
ferentes poblaciones para poder hacer ajustes en los recluta-
mientos, manteniendo la rigurosidad y la excelencia científica.

Sexo y género en los pacientes con cáncer
La última de las mesas que se celebró durante el seminario 
quiso abordar cómo influye el sexo y el género en los pacientes 
con cáncer. “Hay evidencias sólidas que demuestran que es-
tas variables tienen un impacto en los resultados de los trata-
mientos. Sin embargo, hasta ahora no se han tenido en cuenta 
y los datos que tenemos son en muchos casos análisis retros-
pectivos. Es necesario que planteemos nuevas investigaciones 
que prioricen estas diferencias”, apuntó la Dra. Vera, quien 
moderó la mesa. 

La Dra. Rosario García-Campelo, jefa de Oncología Médica 
del Complexo Hospitalario Universitario de A Coruña (CHUAC), 
explicó que el cáncer de pulmón es un grave problema de salud 
pública a nivel mundial tanto para hombres como para mujeres, 
pero en estas últimas las tasas de incidencia y mortalidad es-
tán siendo cada vez más elevadas. “Aunque las investigaciones 
sobre las diferencias basadas en el sexo biológico en la historia 
natural de la enfermedad y la respuesta a los tratamientos han 
sido prometedoras, se necesita todavía más esfuerzo para com-
prender mejor el impacto de estos factores”, subrayó. 

También la Dra. Virginia Arrazubi, del Hospital Universita-
rio de Navarra, incidió en que el sexo y el género influyen en la 
epidemiología y biología del cáncer gastroesofágico, teniendo 
un impacto además tanto en la efectividad como en la toxici-
dad de los tratamientos. “Es necesario investigar más sobre 
esta influencia y de esta forma generar nuevo conocimiento 
que nos permita un mejor abordaje de la prevención, cribado, 
diagnóstico y tratamiento de esta enfermedad”, apuntó. 

Además, durante la mesa se hizo hincapié en la influencia del 
sexo biológico en la efectividad de la inmunoterapia, un abor-
daje en el tratamiento del cáncer en el que se utiliza el propio 
sistema inmune del paciente para combatir los tumores. “Las 
diferencias de sexo y género influyen en el resultado de estos 
tratamientos. Las propias características biológicas de la mu-
jer hacen que sus tumores muestren un perfil inmunogénico 
diferente y le confiere mayor resistencia a la inmunoterapia 
con los fármacos actuales. Esto al final supone que haya una 
mayor toxicidad y menor beneficio en las mujeres con este en-
foque, lo que plantea la necesidad de una investigación en la 
que se tenga más en cuenta estas características”, destacó el 
Dr. Óscar Juan Vidal, del Hospital Universitario y Politécni-
co de Valencia. ❚



Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva 
información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reac-
ciones adversas. Ver la sección 4.8 en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE 
DEL MEDICAMENTO. Erleada 60 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUA-
LITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada comprimido recubierto con película contiene 60 mg de apalutamida. 
Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Compri-
mido recubierto con película (comprimido). Comprimidos recubiertos con película de ligeramente amari-
llentos a verde grisáceos, forma oblonga (16,7 mm de largo por 8,7 mm de ancho), grabados con “AR 
60” en una de las caras. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones terapéuticas. Erleada está indicado: 
· en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico 
(CPRC-nm) con alto riesgo de desarrollar metástasis (ver sección 5.1). · en hombres adultos para el 
tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con trata-
miento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administra-
ción. El tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico especialista con expe-
riencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 240 mg (cuatro 
comprimidos de 60 mg) en una sola dosis diaria por vía oral. Se debe mantener la castración médica con 
un análogo de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRHa, por sus siglas en inglés) durante el 
tratamiento en pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si se olvida una dosis, esta se debe tomar 
lo antes posible ese mismo día y volver al horario normal al día siguiente. No se deben tomar comprimi-
dos adicionales para compensar la dosis olvidada. Si el paciente sufre una toxicidad de Grado ≥3 o una 
reacción adversa intolerable, se debe interrumpir de forma temporal la administración en lugar de inte-
rrumpir de forma permanente el tratamiento hasta que los síntomas mejoren a Grado ≤1 o al grado 
inicial, después se debe reanudar la administración a la misma dosis o a una dosis reducida (180 mg o 
120 mg), si está justificado. Para las reacciones adversas más frecuentes, ver sección 4.8. Poblaciones 
especiales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanza-
da (ver las secciones 5.1 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia renal leve a moderada. Se deben tomar precauciones en pacientes con insuficiencia renal 
grave ya que apalutamida no se ha estudiado en esta población de pacientes (ver sección 5.2). Si se 
inicia el tratamiento, se deben vigilar en los pacientes las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8 
y reducir la dosis de acuerdo a la sección 4.2 Posología y forma de administración. Insuficiencia hepática. 
No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada previa (Clase A 
y B de Child-Pugh, respectivamente). En pacientes con insuficiencia hepática grave no se recomienda 
Erleada, ya que no se dispone de datos en esta población de pacientes y apalutamida se elimina princi-
palmente por vía hepática (ver sección 5.2). Población pediátrica. El uso de apalutamida en la población 
pediátrica no es apropiado. Forma de administración. Vía oral. Los comprimidos se deben tragar enteros 
y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o 
a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse 
embarazadas (ver sección 4.6). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Convulsio-
nes. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros factores pre-
disponentes, incluido, pero no limitado a, lesión cerebral subyacente, ictus reciente (durante el último 
año), tumores cerebrales primarios o metástasis cerebrales. Si se presenta una convulsión durante el 
tratamiento con Erleada, se debe interrumpir el tratamiento de forma permanente. El riesgo de convul-
siones puede aumentar en pacientes tratados de forma concomitante con medicamentos que reducen el 
umbral convulsivo. En dos estudios aleatorizados (SPARTAN y TITAN) se observaron convulsiones en el 
0,6% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 0,2% de los pacientes tratados con placebo. En 
estos estudios se excluyeron a los pacientes con antecedentes de convulsiones o con factores predispo-
nentes. No hay experiencia clínica con la reinstauración del tratamiento con Erleada en los pacientes que 
han sufrido una convulsión. Caídas y fracturas. Se han descrito caídas y fracturas en los pacientes trata-
dos con apalutamida (ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y caídas en los pacientes 
antes de iniciar el tratamiento con Erleada y se debe seguir vigilando y tratando a los pacientes según 
los protocolos de tratamiento establecidos y se debe valorar el uso de terapias dirigidas al hueso. Cardio-
patía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han descrito casos de cardiopatía isqué-
mica y trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la muerte, en pacien-
tes tratados con apalutamida (ver sección 4.8). La mayoría de los pacientes presentaban factores de 
riesgo cardíacos/cerebrovasculares isquémicos. Los pacientes deben ser monitorizados para detectar 
signos y síntomas de cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se deberá optimi-
zar el manejo de los factores de riesgo, tales como la hipertensión, diabetes o dislipemia, según la 
práctica habitual. Uso concomitante con otros medicamentos. Apalutamida es un potente inductor enzi-
mático y puede reducir la eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver sección 4.5). Por lo 
tanto, cuando se inicie el tratamiento con apalutamida se realizará una revisión de los medicamentos 
concomitantes. En general, se evitará el uso concomitante de apalutamida con medicamentos que son 
sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5) si su efecto tera-
péutico es muy importante para el paciente, y si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basa-
dos en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administra-
ción conjunta de apalutamida con warfarina y anticoagulantes de tipo cumarínico. Si Erleada se 
administra de forma conjunta con un anticoagulante metabolizado por el CYP2C9 (tales como warfarina 
o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, 
por sus siglas en inglés)  (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los estudios clínicos 
se excluyó a pacientes con enfermedad cardiovascular clínicamente significativa en los últimos 6 meses, 
incluido angina grave/inestable, infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva sintomática, 
acontecimientos tromboembólicos arteriales o venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovas-
cular, incluidos accidentes isquémicos transitorios), o arritmias ventriculares clínicamente significativas. 
Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la seguridad de apalutamida. Si se prescribe Erlea-
da, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular clínicamente significativa para contro-
lar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u otros trastornos cardiometa-
bólicos (ver sección 4.8). Si fuera necesario, tras iniciar el tratamiento con Erleada se tratará a los 
pacientes de estos trastornos conforme a los protocolos de tratamiento establecidos. El tratamiento de 
deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT. Antes de iniciar el tratamiento con Erleada, 
en los pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes 
tratados de forma concomitante con medicamentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 
4.5), los médicos evaluarán la relación beneficio-riesgo, incluida la posibilidad de Torsade de pointes. 
4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La eliminación de apaluta-
mida y la formación de su metabolito activo, N-desmetil apalutamida, está mediado por el CYP2C8 y el 
CYP3A4 que participan de forma similar en el estado estacionario. No se esperan cambios clínicamente 
importantes en la exposición global por interacción medicamentosa con inhibidores o inductores del 
CYP2C8 o el CYP3A4. Apalutamida es un inductor de enzimas y transportadores y puede conducir a un 
aumento en la eliminación de muchos medicamentos de uso común. Posible efecto de otros medicamen-
tos sobre la exposición a apalutamida. Medicamentos que inhiben el CYP2C8. El CYP2C8 desempeña 
una función en la eliminación de apalutamida y en la formación de su metabolito activo. En un estudio 
de interacción medicamentosa, la C

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

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

max. El uso concomitante de Erleada con medicamentos que son sustratos 
de la gp-P (p. ej., colchicina, dabigatrán etexilato, digoxina), la BCRP o el OATP1B1 (p. ej., lapatinib, 
metotrexato, rosuvastatina, repaglinida) puede reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los 
sustratos de la gp-P, la BCRP o el OATP1B1 se administran conjuntamente con Erleada, se debe evaluar 
la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener unas 
concentraciones plasmáticas óptimas. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhi-
bición del transportador de cationes orgánicos 2 (OCT2, por sus siglas en inglés), el transportador de 
aniones orgánicos 3 (OAT3, por sus siglas en inglés) y los transportadores de extrusión de múltiples 
fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabolito N-desmetil apalu-
tamida. No se ha observado inhibición in vitro del transportador de aniones orgánicos 1 (OAT1, por sus 
siglas en inglés). Análogo de la GnRH. En sujetos con CPHSm que recibieron acetato de leuprolida (un 
análogo de la GnRH), la administración conjunta con apalutamida no tuvo un efecto aparente sobre la 
exposición a leuprolida en el estado estacionario. Medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido 
a que el tratamiento de deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de 
forma cuidadosa el uso concomitante de Erleada con medicamentos que se sabe que prolongan el inter-
valo QT o medicamentos capaces de inducir Torsade de pointes tales como los antiarrítmicos de clase IA 
(p. ej., quinidina, disopiramida) o de clase III (p. ej., amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), meta-
dona, moxifloxacino, antipsicóticos (p. ej. haloperidol), etc. (ver sección 4.4). Población pediátrica. Los 
estudios de interacciones se han realizado sólo en adultos. 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. 
Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos están presentes en 
el semen. Erleada puede tener efectos perjudiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que manten-
gan relaciones sexuales con mujeres en edad fértil, deben usar un preservativo además de otro método 
anticonceptivo de alta eficacia durante el tratamiento y hasta 3 meses después de la última dosis de 
Erleada. Embarazo. Erleada está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse em-
barazadas (ver sección 4.3). Por su mecanismo de acción, Erleada puede provocar daños al feto cuando 
se administra durante el embarazo. No hay datos relativos al uso de Erleada en mujeres embarazadas. 
No se han realizado estudios para la reproducción en animales con Erleada. Lactancia. Se desconoce si 
apalutamida o sus metabolitos se excretan en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en lactan-
tes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. Fertilidad. Los estudios realizados en animales in-
dican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capacidad reproductiva (ver sección 
5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Erleada 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, se han des-
crito convulsiones en pacientes que toman Erleada. Se debe informar de este riesgo a los pacientes a la 
hora de conducir o utilizar máquinas. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las 
reacciones adversas más frecuentes son fatiga (26%), erupción cutánea (26% de todos los grados y 6% 
de Grado 3 o 4), hipertensión (22%), sofocos (18%), artralgia (17%), diarrea (16%), caídas (13%) y 
pérdida de peso (13%). Otras reacciones adversas importantes incluyen fracturas (11%) e hipotiroidis-
mo (8%). Tabla de reacciones adversas. A continuación, se enumeran las reacciones adversas observadas 
durante los estudios clínicos en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la si-
guiente manera: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes (≥1/100 a <1/10); poco frecuentes 
(≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000) y frecuencia no 
conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en 
orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en estudios clínicos
Sistema de clasificación de órganos Reacción adversa y frecuenciaa

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

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

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

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

muy frecuentes: erupción cutáneaf

frecuentes: prurito, alopecia
no conocida: necrólisis epidérmica tóxicag

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturah, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 

Lesiones traumáticas, intoxicaciones 
y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos

muy frecuentes: caída

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

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

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

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

ción-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio pico-valle de 1,27. El cociente medio 
(CV %) del AUC de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalutamida tras la administra-
ción de dosis repetidas fue de 1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la po-
tencia relativa y las propiedades farmacocinéticas, N-desmetil apalutamida probablemente contribuyó a 
la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después de la administración oral, la mediana del 
tiempo hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas (intervalo: 1 a 5 horas). La bio-
disponibilidad oral absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que la apalutamida 
se absorbe de manera completa tras la administración oral. La administración de apalutamida a sujetos 
sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente rele-
vantes en la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver 
sección 4.2). Apalutamida no es ionizable en condiciones de pH fisiológico relevantes, por tanto no se 
espera que los fármacos reductores de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de protones, antagonista del 
receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o la biodisponibilidad de apalutamida. In vitro, apaluta-
mida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de la gp-P. Dado que apalutamida se ab-
sorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción de apalutamida y, por 
tanto, no se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de apaluta-
mida. Distribución. El volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es 
de 276 l, aproximadamente. El volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua 
total del organismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apa-
lutamida se unen en un 96% y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se 
unen a la albúmina sérica de forma independiente de la concentración. Biotransformación. Tras la admi-
nistración de una dosis oral única de 240 mg de apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el meta-
bolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido carboxílico inactivo representaron la 
mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, respectivamente del total 
de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metaboliza principal-
mente por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil 
apalutamida son metabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido 
carboxílico inactivo. La contribución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima 
que es del 58% y el 13% después de una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución 
cambie en estado estacionario debido a la inducción del CYP3A4 por la apalutamida después de la ad-
ministración repetida. Eliminación. Apalutamida, principalmente en forma de sus metabolitos, se elimi-
na de manera principal a través de orina. Después de una única administración oral de apalutamida 
radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después de la administración: el 
65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 2,7% en forma 
de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de apaluta-
mida inalterada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de 
apalutamida es de 1,3 l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras 
la administración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 
días en estado estacionario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabo-
lito N-desmetil apalutamida no son sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones espe-
ciales. A continuación, se resumen los efectos de la insuficiencia renal, la insuficiencia hepática, la edad, 
la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de apalutamida. Insuficiencia renal. No se ha 
realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. En los análisis de farmacoci-
nética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de próstata resisten-
te a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposición 
sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtra-
ción glomerular estimada [TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función 
renal normal al inicio (TFGe ≥ 90 ml/min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha 
establecido el posible efecto de la insuficiencia renal grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe 
≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En un estudio específico sobre la insuficiencia hepática 
se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil apalutamida en sujetos con insuficiencia 
hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 5,3) o insuficiencia hepática 
moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles sanos con fun-
ción hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón 
media geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% 
y el 102%, respectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia 
moderada fue del 113% y el 104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se 
dispone de datos farmacocinéticos ni clínicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia he-
pática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según el análisis de la farmacocinética por poblaciones, 
no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farmacocinética de apalutamida entre blancos 
(caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africana o afroamericanos; N=71), 
asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farmacocinética poblacio-
nal mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente significativa 
sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida de-
mostró no ser genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carci-
nogénico en un estudio de 6 meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/
kg por día, lo que sería 1,2 veces para apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la expo-
sición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 240 mg/día. Es probable que el tratamiento con 
apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de estudios de toxicología a dosis re-
petidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En los estudios de toxi-
cología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, degenera-
ción y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes a exposiciones 
iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en 
ratas macho, se observó un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la 
tasa de copulación y la fertilidad (al aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de 
las glándulas sexuales secundarias y del epidídimo después de 4 semanas de administración a dosis que 
corresponden a exposiciones iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. Los 
efectos sobre las ratas macho se revirtieron 8 semanas después de la última administración de apaluta-
mida. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Sílice coloidal 
anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa mi-
crocristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro 
(E172). Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Tal-
co. Dióxido de titanio (E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 2 años. 
6.4. Precauciones especiales de conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de 
la humedad. Este medicamento no requiere ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Natu-
raleza y contenido del envase. Frasco blanco opaco de polietileno de alta densidad (HDPE, por sus 
siglas en inglés) con un cierre de seguridad a prueba de niños de polipropileno (PP). Cada frasco contie-
ne 120 comprimidos recubiertos con película y un total de 6 g de desecante gel de sílice. Blíster de 
PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contiene 
112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de cartón de 28 comprimidos recubiertos con 
película cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos recubiertos con película, en 5 es-
tuches de cartón de 24 comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén co-
mercializados algunos tamaños de envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimi-
dos recubiertos con película. Precio industrial notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 
3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitala-
rio. 6.6. Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de 
todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 
7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turn-
houtseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZA-
CIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. EU/1/18/1342/003. 
9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA 
AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 
2019. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2021. La infor-
mación detallada de este medicamento está disponible en la página web 
de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y 
en la página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios (AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/)
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La incidencia de cáncer de mama 
en España aumenta y supone el 28,9% 
del total de cánceres en las mujeres, 
y desciende la mortalidad

a incidencia de cáncer de mama en España está 
aumentando y se estima que en 2022 se diagnos-
ticarán 34.750 nuevos casos, 144 casos por cada 
100.000 mujeres/año. Entre 2002 y 2020, la tasa 

de incidencia anual ajustada por edad por cada 100.000 perso-
nas se incrementó de 106,5 a 126 casos. El cáncer de mama su-
pone el 28,9% del total de cánceres en las mujeres y la primera 
causa de muerte por cáncer en España en ellas, según refleja la 
infografía sobre Cáncer de mama en España elaborada, coin-
cidiendo con el Día Mundial del Cáncer de Mama, por la Red 
Española de Registros de Cáncer (REDECAN) y la Sociedad 
Española de Oncología Médica (SEOM).  

Aunque ciertos factores de riesgo no se pueden modificar 
como la edad o la predisposición genética, un estilo de vida sa-
ludable puede ayudar a reducir el riesgo de cáncer de mama. 
No fumar, reducir el consumo de alcohol, seguir una dieta me-
diterránea, hacer ejercicio, evitar tener sobrepeso y, en caso de 
tener hijos, practicar la lactancia materna son las recomenda-
ciones de SEOM y REDECAN para prevenir este tipo de cáncer. 

Ambas instituciones precisan que estas acciones sólo evitan 
una parte de los cánceres de mama, por lo que es importan-
te también participar en los programas de detección precoz 
del cáncer de mama de las comunidades autónomas median-
te mamografías cada dos años entre los 50 y los 69 años. Y si 
en las familias hay antecedentes de cáncer de mama, SEOM y 
REDECAN instan a consultar al médico para que valore si es 
necesario realizar alguna acción más.  

El cáncer de mama es el tumor más frecuente en mujeres. En 
los hombres es muy infrecuente; por cada 100 cánceres de 
mama en mujeres se diagnostica uno en hombres. Por grupos 
de edad, los nuevos casos se concentran más en el grupo de 

edad de 70 y más años (29%), seguido del grupo de 50-59 años 
(25%). Los grupos de edad de 0-49 años y de 60-69 años acu-
mulan ambos un 23% de los casos. 

Respecto a la mortalidad, el cáncer de mama es el tumor más 
mortal en mujeres y es responsable de un 15,1% del total de 
defunciones por cáncer en mujeres, aunque la evolución de la 
mortalidad es descendente, pasando de una tasa ajustada por 
edad de 29 a 22,8 por cada 100.000 mujeres entre 2002 y 2020.  

Por último, se puede observar que la supervivencia de las 
pacientes con cáncer de mama diagnosticadas en el periodo 
2008-2013 es del 96% a un año del diagnóstico, del 90% a tres 
años y del 86% a cinco años. La supervivencia del cáncer de 
mama ha mejorado del periodo 2002-2007 al periodo 2008-
2017. En general, la supervivencia a 5 años disminuye a medi-
da que aumenta la edad de las mujeres al diagnóstico.

Esta infografía es fruto del convenio de colaboración firmado 
en 2018 por REDECAN y SEOM. Forma parte de una serie de 
infografías que realizará el Grupo de Trabajo constituido por 
ambas organizaciones con el objetivo de concienciar a la po-
blación sobre la importancia de la magnitud del cáncer, pres-
tando especial énfasis en la prevención primaria y secundaria 
del cáncer. En ella, ha colaborado también el Centro de Inves-
tigación Biomédica en Red de Epidemiología y Salud Pública 
(CIBERESP), la Asociación Española Contra el Cáncer (AECC) 
y la Sociedad Española de Epidemiología (SEE). ❚
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sobrepeso  y, en caso de tener hijos, practique la lactancia materna. Estas acciones solo evitan una parte de los cánceres de mama por lo que 
es importante que participe en el programa de detección precoz de cáncer de mama de su comunidad mediante mamografías cada dos años 
entre los 50 y los 69 años. Y si en su familia hay antecedentes familiares de cáncer de mama, consulte a su médico para que valore si es necesario 
realizar alguna acción más.
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REDECAN y SEOM han elaborado una infografía sobre cáncer de mama en España 
para concienciar a la población sobre la importancia de la prevención  

Esta es la segunda infografía de una serie que realiza el Grupo de Trabajo REDECAN-SEOM, fruto del convenio de colaboración entre ambas 
organizaciones.

Ambas instituciones recuerdan que, aunque ciertos factores de riesgo no se pueden modificar como 
la edad y la predisposición genética, un estilo de vida saludable puede ayudar a reducir el riesgo 
de cáncer de mama

Infografía
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EMPIECE CON XTANDITM

PARA CONTROLAR LA PROGRESIÓN EN CÁNCER DE PRÓSTATA AVANZADO†1

Primer y único fármaco con 4 indicaciones aprobadas 
en todo el espectro del cáncer de próstata avanzado1

XTANDITM: 4 indicaciones, 5 overall survival2-7

de reducción del 
riesgo de muerte5

27%

XTANDITM  + TDA vs. placebo + TDA 
HR: 0,73 (IC 95%: 0,61-0,89)  

p=0,0015

SG

de reducción del 
riesgo de muerte7

37%

XTANDITM  + TDA vs. placebo + TDA  
HR: 0,63 (IC 95%; 0,53-0,75)  

p<0,0017

SG

PROSPER5 AFFIRM7

CPHSm  
de novo y recurrente, alto y bajo volumen

CPRCm  
pre quimioterapia

CPRCnm  
de alto riesgo

CPRCm  
post quimioterapia

ARCHES2 ENZAMET3,4 PREVAIL6

(Seguimiento a 5 años)

de reducción del 
riesgo de muerte2

de reducción del 
riesgo de muerte‡3,4

XTANDITM + TDA vs. placebo + TDA  
HR: 0,66 (IC 95%; 0,53-0,81) 

p<0,00012

XTANDITM + TDA vs. NSAA* +TDA
 

p=0,0023,4

SGSG

de reducción del 
riesgo de muerte6

17%

XTANDITM  + TDA vs. placebo + TDA   
HR: 0,83 (IC 95%; 0,75-0,93)  

p=0,00086

SG

1. Ficha técnica de Xtandi™. Disponible en: https://cima.aemps.es/cima/pdfs/ft/113846002/FT_113846002.pdf. Último acceso: 09/2022. 2. Armstrong AJ, et al. Abstract LBA25 presented at European Society for Medical Oncology Virtual Congress, 
September 16-20, 2021. 3. 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: 09/2022. 4. Supplement to: Davis ID, et al. Enzalutamide with Standard First-Line Therapy in Metastatic Prostate Cancer. N Engl J Med. 2019;381(2):121–31. 5. Sternberg CN, et al. Enzalutamide and Survival in 
Nonmetastatic, Castration-Resistant Prostate Cancer. N Engl J Med. 2020;382(23):2197-2206. 6. Armstrong A, et al. Enzalutamide in men with chemotherapy-na.ve metastatic castration-resistant prostate cancer (mCRPC): Long-term overall 
survival and safety analyses of the phase 3 PREVAIL study. Eur Urol Suppl. 2019;18(1);e1217. 7. Scher HI, et al. Increased survival with enzalutamide in prostate cancer after chemotherapy. N Engl J Med. 2012;367(13):1187–97. 

† ‡Este dato de SG del estudio ENZAMET corresponde al brazo de pacientes que no recibieron docetaxel concomitante.
TM en combinación con docetaxel no está establecida. ENZAMET no se diseñó ni se potenció para analizar los resultados de la supervivencia global en 

subgrupos individuales. Por lo tanto, no puede establecerse una mejora de la supervivencia global en ningún subgrupo, incluidos los pacientes con CPHSm que reciben tratamiento con XTANDITM + antagonistas de la hormona liberadora de la hormona luteinizante (LHRH) solo, con o sin docetaxel concomitante.
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; HR: hazard ratio; IC: NSAA: antiandrógeno no esteroideo; SG: supervivencia global; 
TDA: terapia de deprivación androgénica.

34% 47%

Desde el pasado 7 de noviembre y hasta el 
20 de diciembre se está desarrollando la 2.ª 
edición del curso Desarrollo clínico de fár-
macos en fases iniciales. Obtener una vi-
sión general del diseño e implementación 
de ensayos clínicos en fase inicial (I/II) para 
facilitar la discusión alrededor de las difi-
cultades y desafíos que caracterizan este 
tipo particular de estudios es el principal 
objetivo del mismo.

Además, el programa que está co-organiza-
do por la Unidad Transversal de Desarrollo 
Precoz de Fármacos del ICO y SEOM, jun-
to con la coordinación formativa de e-on-
cología, tiene marcados una serie de fines 
didácticos: Establecer los fundamentos del 
desarrollo de ensayos clínicos con fárma-
cos en fases iniciales (I/II); desglosar las ca-

racterísticas diferenciales de los distintos 
fármacos empleados en Oncología; enten-
der los puntos críticos de la implementa-
ción de ensayos fase I/II en el día a día de 
una Unidad de Ensayos; aprender a mane-
jar las expectativas de beneficio al conside-
rar pacientes candidatos a propósito de un 
caso y proporcionar las bases metodoló-
gicas para el diseño de un ensayo fase I/II: 
estudios iniciados por el investigador (IIS).

En la actualidad, existen distintas unida-
des especializadas que llevan a cabo ensa-
yos clínicos en fase precoz repartidas en los 
distintos centros hospitalarios españoles, 
que ponen de manifiesto que, en los últi-
mos años, ha habido un incremento del 
número y diversidad de ensayos fase I/II 
onco-hematológicos. 

Por ello, en 2018 surgió el Programa de De-
sarrollo Precoz de Fármacos del Instituto 
Catalán de Oncología (ICO), con el objeti-
vo de facilitar el acceso de los pacientes a 
nuevos fármacos en fase precoz de su desa-
rrollo clínico, asegurar la identificación de 
la mejor opción terapéutica para posibles 
pacientes candidatos, difundir los conoci-
mientos adquiridos de los ensayos disponi-
bles y promover la investigación traslacio-
nal asociada en la Institución.

Es precisamente en el marco de este pro-
grama transversal de desarrollo precoz de 
fármacos del ICO, por el que se propueso 
poner en marcha la 2.ª edición para poder 
actualizar las peculiaridades de los ensayos 
fase I/II a todos los especialistas médicos 
implicados en el manejo de estos pacientes.

Los profesores y autores de los contenidos 
han sido seleccionados entre los especia-
listas en desarrollo precoz de fármacos del 
ICO y e-oncología lidera la coordinación 
académica, así como el soporte pedagó-
gico y tecnológico del campus virtual. Y 
los destinatarios son aquellos facultativos 
médicos de los dos últimos años de Resi-
dencia (R4 y R5) y adjuntos de 1.er y 2.º 
año y socios de SEOM que, en algún mo-
mento evolutivo de la enfermedad, pue-
den estar implicados en el manejo clínico 
de pacientes oncológicos incluidos en en-
sayos clínicos fase I/II.  ❚

Mas información

curso online

Desarrollo clínico
de fármacos en
fases iniciales

Duración: 10 horas

Calendario: 
del 7 de noviembre al
20 de diciembre del 2022

En la actualidad, existen distintas unidades 
especializadas que llevan a cabo ensayos clínicos en 
fase precoz repartidas en los distintos centros 
hospitalarios españoles, evidenciando que, en los 
últimos años, ha habido un incremento del número y 
diversidad de ensayos fase I/II onco-hematológicos.

En este contexto, en 2018 surge el Programa de 
Desarrollo Precoz de Fármacos del Instituto Catalán 
de Oncología (ICO), con el objetivo de facilitar el 
acceso de nuestros pacientes a nuevos fármacos en 
fase precoz de su desarrollo clínico, asegurar la 
identificación de la mejor opción terapéutica para 
posibles pacientes candidatos, difundir los 
conocimientos adquiridos de los ensayos disponibles 
y promover la investigación traslacional asociada en la 
Institución. 

Es precisamente en el marco de este programa 
transversal de desarrollo precoz de fármacos del ICO, 
que proponemos la 2º edición de este curso de 10 
horas de duración dedicado al Desarrollo Clínico de 
Fármacos en Fases Iniciales, con el objetivo de 
actualizar sobre las peculiaridades de los ensayos fase 
I/II a todos los especialistas médicos implicados en el 
manejo de estos pacientes.

El programa está co-organizado por la Unidad 
Transversal de Desarrollo Precoz de Fármacos del ICO 
y SEOM, junto con la coordinación formativa de 
e-oncología.

Los profesores y autores de los contenidos han sido 
seleccionados entre los especialistas en desarrollo 
precoz de fármacos del ICO y e-oncología lidera la 
coordinación académica, así como el soporte 
pedagógico y tecnológico del campus virtual.

 Presentación:

En marcha la 2.ª edición del curso ‘Desarrollo clínico 
de fármacos en fases iniciales’ hasta el 20 de diciembre

Coorganizado por la Unidad Transversal de Desarrollo Precoz 
de Fármacos del ICO y SEOM

El objetivo general del curso es obtener una visión general del diseño e implementación de ensayos 
clínicos en fase inicial (I/II) para facilitar la discusión alrededor de las dificultades y desafíos que 
caracterizan estos estudios
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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 la sección 4.4).
Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. Se recomienda precaución en los pacientes con insuficiencia renal grave o enfermedad renal terminal (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de enzalutamida en la población pediátrica para la indicación de tratamiento de
hombres adultos con CPRC 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. Excipientes. Este medicamento contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por comprimido recubierto con película; esto es, esencialmente “exento de sodio”. 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). Algunos transportadores también pueden ser inducidos, como por ejemplo la proteína 2 
asociada a resistencia a múltiples fármacos (MRP2, 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 de gp-P. Los datos in vitro indican que enzalutamida puede ser un inhibidor del transportador de salida gp-P. En un estudio en pacientes con cáncer de 
próstata que recibieron una dosis oral única de digoxina (sustrato de la sonda de gp-P) antes de enzalutamida y de forma concomitante, se observó en gp-P, en estado estacionario, un efecto inhibitorio leve de enzalutamida (la administración concomitante se realizó después de al menos 55 días de administración de 160 mg de 
enzalutamida una vez al día). El AUC y la Cmáx de digoxina aumentaron un 33% y un 17%, respectivamente. Se deben usar con precaución los medicamentos con estrecho margen terapéutico que sean sustratos de gp-P (p. ej. colchicina, dabigatrán etexilato o digoxina) cuando se administran simultáneamente con Xtandi y puede ser
necesario ajustar la dosis para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Sustratos de BCRP. En estado estacionario, enzalutamida no causó ningún cambio clínicamente significativo en la exposición a rosuvastatina (sustrato de la sonda de la proteína de resistencia al cáncer de mama, BCRP, por sus siglas en inglés) 
en pacientes con cáncer de próstata que recibieron una dosis oral única de rosuvastatina antes de enzalutamida y de forma concomitante (la administración concomitante se realizó después de al menos 55 días de administración de 160 mg de enzalutamida una vez al día). El AUC de rosuvastatina disminuyó un 14% mientras 
que la Cmáx aumentó un 6%. No es necesario ajustar la dosis cuando un sustrato de BCRP se administra junto con Xtandi. Sustratos de MRP2, OAT3 y OCT1. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhibición de 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 enfermedad isquémica cardiaca y crisis epiléptica. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,5% de los pacientes tratados con enzalutamida, el 
0,2% 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: enfermedad isquémica cardiaca†

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*: eritema multiforme, 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 enfermedades isquémicas cardiacas”, 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 24 (0,5%) de los 4 403 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que presentaron una crisis epiléptica, mientras que cuatro pacientes (0,2%) 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. Enfermedad isquémica cardiaca. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron enfermedad isquémica cardiaca el 3,9% 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 enfermedad isquémica cardiaca 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. 4 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. 05/2022. 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. V9_Mayo 2022

La revista Clinical & Translational On-
cology (CTO) ha publicado el paper Ex-
pert consensus of the Spanish Society of 
Pathology and the Spanish Society of 
Medical Oncology on the determination 
of biomarkers in pancreatic and biliary 
tract cancer, un consenso de la Socie-
dad Española de Anatomía Patológica 
(SEAP) y la Sociedad Española de Onco-
logía Médica (SEOM) que propone una 
serie de recomendaciones para optimi-
zar la determinación de biomarcadores 
en cáncer de páncreas y vías biliares que 
ayuden a estandarizar el diagnóstico y 
tratamiento de estos tumores. 

El artículo, que se ha realizado gracias 
a la colaboración sin restricciones de 
AstraZeneca, está publicado en open 
access para facilitar su acceso y difu-
sión. ❚

La revista BMG Geriatrics ha publicado 
el trabajo Dignity and psychosocial rela-
ted variables in elderly advanced cancer 
patients, y la revista BMJ Supportive & 
Paliative Care recoge el paper Uncertain-
ty and hope in relation to anxiety and de-
pression in advanced lung cancer. Los ar-
tículos están publicados en open access 
para facilitar su acceso y difusión.

La conclusión del primero es que ser mu-
jer, tener menor nivel educativo, menor 
supervivencia estimada, depresión, ansie-
dad, menor apoyo social y la funcionalidad 
limitada se correlacionan con una menor 

dignidad en los ancianos con cáncer avan-
zado. Por lo tanto, es una prioridad mane-
jar los síntomas tanto físicos como psico-
lógicos en pacientes con cáncer avanzado 
irresecable con el objetivo de mitigar la 
angustia psicológica y aumentar su senti-
do de la dignidad. El segundo artículo, por 
su parte, señala que la esperanza y la incer-
tidumbre son consideraciones a tener en 
cuenta a la hora de comprender la salud 
mental en las personas diagnosticado con 
cáncer de pulmón avanzado.

Además, en sus conclusiones se señala que 
es clave identificar a los pacientes que care-

cen de los recursos necesarios para gestio-
nar estos sentimientos en relación con su 
enfermedad y aconseja intervención psi-
cosocial para mejorar su calidad de vida.

Los artículos son posibles 
gracias a los fondos de la 
Fundación SEOM y a la 
colaboración sin restric-
ciones de AstraZeneca. ❚

SEOM y SEAP publican un consenso sobre 
la determinación de biomarcadores en cáncer 
de páncreas y vías biliares 

Publicados dos nuevos artículos del estudio NEOetic 

Artículo 2

Artículo 1

Artículo
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Sample selection Clinicians should select an area for his-
tological preparation with the following requirements: (i) 
a percentage of tumour cellularity greater than 10% with 
respect to the total cellularity of the tissue; (ii) no extensive 
areas of necrosis; and (iii) sufficient amount of the tumour 
in the sample to allow the extraction of at least 40 ng of 
DNA or RNA, for which ten 10-µm sections containing 
tumour can be made after adequate fixation and preserva-
tion. Depending on availability, in exceptional cases, for 
quantities as small as 10 ng, NGS can be performed.

Extraction of  the  material and  preparation of  libraries 
and  sequencing These procedures should be performed 
by a pathology technician supervised by a molecular biol-
ogist or biochemist. DNA is extracted and then amplified 
with DNA primers, allowing the simultaneous sequenc-
ing of multiple regions and the preparation of libraries for 
sequencing by PCR in second-generation sequencers.

Analysis and  interpretation of  results Analysis and inter-
pretation of the results require a molecular biologist or a 
biochemist in collaboration with a bioinformatician or soft-
ware with remote support.

Integration of  results This should be performed by the 
pathologist with the multidisciplinary team responsible 
for the patient, in which an oncologist, a molecular biolo-
gist or biochemist, etc., serve as the core of a committee 
for tumours with molecular alterations (Molecular Tumour 
board) [44].

Recommended biomarker determinations based on current 
evidence

Pancreatic cancer Table  2 describes the current clinical 
application of NGS in advanced ductal pancreatic carci-
noma [28, 45]. Currently, there are several drugs in clini-
cal development for advanced ductal pancreatic carcinoma 
(Table 3).

Biliary tract cancer The percentage of “actionable” genetic 
alterations varies between intrahepatic, extrahepatic or gall-
bladder CCA [46]. Table 4 provides the current recommen-
dations for the use of NGS in intrahepatic, extrahepatic and 
gallbladder BTC. Regarding BTC, the FDA has recently 
approved drugs that inhibit IDH1 and FGFR2, genes that 
are most frequently altered in intrahepatic CCA, but which 
have also demonstrated efficacy in extrahepatic biliary tract 
tumours with the same genetic alteration. Other drugs for 
the treatment of intrahepatic, extrahepatic and gallblad-
der carcinoma of the bile duct are currently being studied 
(Table 5) [47].

Role of liquid biopsy

The difficulty of obtaining a tumour tissue sample has 
long been an obstacle in the management of patients with 
biliopancreatic tumours. Endoscopic ultrasound-guided 
pancreatic aspiration or ERCP cytology/aspirates of the 
bile duct provide low tumour cellularity, which at most 
confirms malignancy but frequently requires repetition of 
the procedure, with consequent morbidity and therapeutic 

Table 2  Current clinical application of next-generation sequencing in the treatment of advanced ductal pancreatic carcinoma

BRCA1/2 breast cancer gene 1 and 2, EPCAM epithelial cellular adhesion molecule, ICI immune checkpoint inhibitor, IHC immunohistochem-
istry, MLH1 MutL homolog 1, MSH2 MutS homolog 2, MSH6 MutS homolog 6, MSI-H microsatellite instability-high, NGS next-generation 
sequencing, NTRK neurotrophic tyrosine receptor kinase, PMS2 PMS1 homolog 2, mismatch repair system component
1 ESCAT scale for clinical actionability of molecular targets of the European Society for Medical Oncology (ESMO) [28]
2 ASCO clinical practice guidelines [45]

Gen Alteration Prevalence Method Level of evidence
ESCAT 1/ASCO2

Drugs

BRCA1/2 Germinal mutation
Somatic mutation

1–4%
3%

NGS
NGS

IA1

Strong  recommendation2

High quality of  evidence2

IIIB1

Strong  recommendation2

Low quality of  evidence2

Olaparib
Rucaparib

NTRK Fusion 0.3–0.6% NGS IC1

Moderate  recommendation2

Low quality of  evidence2

Larotrectinib and entrectinib

MLH1, MSH2,
MSH6, PMS2 and 

EPCAM

MSI-H mutation 0.8–2% NGS/IHC Strong  recommendation2

Low quality of  evidence2
ICI (pembrolizumab)
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delays. Even less effective is NGS-type molecular studies 
with such samples, yet these studies can be very relevant for 
therapeutic decisions. In a retrospective study that analysed 
149 histological samples from patients with advanced CCA, 
the sample failure rate was 27%; that is, only 1 in every 4 
samples was valid for NGS, mainly due to the lack of tumour 
content.

Although it is not yet considered a standard test, liquid 
biopsy (LB) has been in development for years with the aim 
of overcoming these obstacles. It consists of a rapid and non-
invasive test based on the detection and analysis of tumour 
genetic material released (by shedding) into biological fluid 

(blood, urine, bile, etc.), which can be used to indicate the 
molecular heterogeneity of these tumours [48]. There are 
several types of LB in development, such as the analysis of 
circulating tumour cells (CTCs) or exosomes (extracellular 
vesicles of endosomal origin), and the study of circulating 
tumour DNA (ctDNA) is gaining strength. The potential 
clinical utilities of ctDNA are very broad. Among them 
are early diagnosis with a potential increase in detection 
of resectable and therefore curable stages, the detection of 
minimal residual disease (MRD) that allows the selection 
of patients who may benefit from adjuvant treatment, the 
early detection of recurrence, the real-time monitoring of the 

Table 3  Drugs under development for the treatment of advanced pancreatic carcinoma

ALK anaplastic lymphoma kinase, BRAF B-Raf proto-oncogene, ERBB2 receptor tyrosine-protein kinase erbB-2, ICI immune checkpoint inhibi-
tor, KRAS kirsten rat sarcoma virus, MDM2 murine double minute 2, NGS next-generation sequencing, NRG1 neuregulin 1, PCR polymerase 
chain reaction, PIK3CA phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate 3-kinase catalytic subunit alpha, RET rearranged during transfection, ROS1 ROS 
proto-oncogene 1, TMB tumour mutational burden, TMB-H tumour mutational burden-high
1 ESCAT scale for clinical actionability of molecular targets of the European Society for Medical Oncology (ESMO) [28]

Gen Alteration Prevalence Method Level of evi-
dence

Drugs

KRAS Mutation (G12C) 90% NGS/PCR IIIA1 Adagrasib
PIK3CA Access point mutation 3% NGS IIIA1 MK2206, alpelisib and buparlisib
BRAF Mutation 3% NGS IIIA1 Dabrafenib and trametinib
MDM2 Amplification 2% NGS IIIA1 Nutlin-3
ERBB2 Amplification/mutation 1-2% NGS IIIA1 Trastuzumab and pertuzumab
NRG1 Fusion 1% NGS IIIA1 Afatinib
ALK/RET/ROS1 Fusion < 1% NGS IIIA1 TPX-00005 and repotrectinib
TMB TMB-H 10% NGS IIIA1 ICI (pembrolizumab)

Table 4  Current clinical application of next-generation sequencing in the treatment of intrahepatic, extrahepatic and gallbladder carcinoma of 
the bile duct

aPD1 anti-programmed cell death protein 1, EH extrahepatic, EPCAM: epithelial cellular adhesion molecule, FGFR2 fibroblast growth fac-
tor receptor-2, ICI immune checkpoint inhibitor, IDH1 isocitrate dehydrogenase-1, IH intrahepatic, IHC immunohistochemistry, MLH1 MutL 
homolog 1, MSH2 MutS homolog 2, MSH6 MutS homolog 6, MSI-H microsatellite instability-high, NGS next-generation sequencing, NTRK 
neurotrophic tyrosine receptor kinase, PMS2 PMS1 homolog 2, mismatch repair system component
1 ESCAT scale for clinical actionability of molecular targets of the European Society for Medical Oncology (ESMO) [28]
2 ASCO clinical practice guidelines [45]

Gen Alteration Prevalence Method Level of evidence
ESCAT 1/ASCO2

Drugs

EH and gallbladder IH

IDH1 Mutation 3% 10–20% NGS IA1

Strong  recommendation2

High quality of  evidence2

Ivosidenib

FGFR2 Fusion/rearrangement 1% 4–15% NGS IB1 Pemigatinib, infigratinib
NTRK Fusion/rearrangement 2% 2% NGS/IHC IC1

Moderate  recommendation2

Low quality of  evidence2

Larotrectinib and entrectinib

MLH1, 
MSH2,

MSH6, 
PMS2, 
EPCAM

Mutation (MSI-H) 0.5-2% 1% NGS/IHC IA1

Strong  recommendation2
Pembrolizumab (aPD1)
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La Sociedad Española de Oncología 
Médica ha abierto un nuevo canal de 

comunicación en Instagram. Así, el día 
19 de octubre, coincidiendo con la ce-

lebración del Congreso #SEOM2022 
y el Día Mundial del Cáncer de Mama 
SEOM abría @seom_oncologia y les es-
peramos en él. 

Les recordamos que además de la infor-
mación que se proporciona en la página 
web también difundimos contenidos de 
SEOM, tanto para oncólogos médicos 
como para pacientes y población gene-
ral, en Twitter, Linkedin y Youtube. 

Cabe destacar que en el pasado Con-
greso Nacional de Nefrología, celebrado 
hace unos días en Granada, SEOM fue 
elegida para contar su experiencia en el 
ámbito de la prevención a través de las 
redes sociales por su trayectoria y casos 
de éxito. ❚

Cada vez preocupa más que un equi-
librio inadecuado entre el trabajo y la 
vida privada y el estrés relacionado con 
el trabajo puedan tener efectos perjudi-
ciales en el bienestar y la satisfacción 
laboral y, potencialmente, repercutir en 
la calidad de la atención a los pacientes 
con cáncer. 

Los individuos y las organizaciones re-
conocen cada vez más el agotamiento, la 
resiliencia y el bienestar. Por ello, cons-
ciente del impacto potencial que esta 
situación puede provocar en sus miem-
bros, SEOM ha creado un nuevo Grupo 
de Trabajo de Resiliencia para poder 
realizar un análisis de este problema y 
desarrollar medidas de prevención.

SEOM agradece a los socios el interés 
mostrado por participar en este Gru-
po. Próximamente informaremos de la 
composición del Comité Ejecutivo. ❚

SEOM ya está también en Instagram SEOM crea un 
nuevo Grupo 
de Trabajo de 
Resiliencia

Cáncer de próstata y ejercicio físico
protagonizan los dos últimos Oncopodcasts
Ya están disponibles dos nuevos podcasts, 
uno sobre cáncer de próstata dirigido a 
oncólogos médicos y otro sobre ejercicio 
físico, dirigido a pacientes y población ge-
neral, en nuestro canal Oncopodcast. En el 
primero, la periodista Mamen Mendizábal 
entrevista a la Dra. Aránzazu González 
del Alba, portavoz de SEOM, presidenta 
de SOGUG y oncóloga médico del Hospi-
tal Universitario Puerta de Hierro de Ma-
jadahonda, con motivo de la conmemora-
ción del Día Mundial de la patología el pa-
sado 17 de noviembre y el recién celebrado 
III Congreso Nacional monográfico, orga-
nizado por SEOM, SEOR y AEU. En dicha 
entrevista se hace una revisión sobre cán-
cer de próstata, el tumor más frecuente en 
la población masculina con más de 30.000 
nuevos casos solo en España en 2022. 

En el segundo, Mendizábal entrevista al 
Dr. Miguel Ángel Seguí, coordinador del 
Grupo de Trabajo de Ejercicio y Cáncer de 

SEOM, para hablarnos sobre la importancia 
del ejercicio físico antes, durante y después 
del cáncer. El ejercicio puede ayudar a preve-
nir el cáncer, disminuir el riesgo de progre-

sión de la enfermedad, hacer más llevaderos 
los tratamientos antineoplásicos, y mejorar 
el funcionamiento físico y los resultados psi-
cosociales de los pacientes. ❚

Oncopodcast Ejercicio 
físico, gran aliado 

antes, durante y 
después del cáncer

Oncopodcast ¿Qué 
hay de nuevo en el 

cáncer de próstata?

Redes sociales
@_SEOM 31.881 seguidores

/sociedad-española-de-oncología-medica 11.167 seguidores

/CanalSEOMTV 1.380 seguidores

@seom_oncologia 422 seguidores

Continúan los Webtalks Farmacia-
Oncología hasta diciembre
El proyecto Webtalks Farmacia-Oncología, 
impulsado por la Sociedad Española de On-
cología Médica (SEOM) y la Sociedad Es-
pañola de Farmacia Hospitalaria (SEFH), 
continúa hasta el mes de diciembre. Cabe 
recordar que en estas charlas oncólogos 
médicos y farmacéuticos hospitalarios, en 
representación de ambas sociedades cien-
tíficas, están analizando temas de interés 
para ambos colectivos profesionales con 
el objetivo de completar su formación y ac-
tualización en aspectos relacionados con la 
farmacología y las terapias oncológicas. El 
fin último, que su aplicabilidad al paciente 
oncológico pueda repercutir en una mejora 
de su calidad asistencial. 

Próximos temas 
En concreto, los próximos temas que se 
abordarán entre el mes de septiembre y di-
ciembre son tumores ginecológicos, gestión 
de residuos y protocolo de derrame, cáncer 
colorrectal, biosimilares, cáncer digestivo 
no colorrectal, farmacia y ensayos clínicos, 
melanoma y otros tumores cutáneos, eva-
luación para el día a día, tumores uroteliales 
y medicamentos en situaciones especiales. 

Los Webtalks SEOM-SEFH empezaron en 
el mes de enero y en total son 17 los que for-
man parte de esta iniciativa. Los celebrados 
hasta el momento pueden verse en diferido 
y descargarse las presentaciones indivi-
duales de cada ponente en www.seom.org. 
Los primeros temas que se trataron en este 
foro fueron conceptos básicos en Oncolo-
gía; recursos bibliográficos, lectura crítica; 
biología del cáncer, marcadores tumorales; 
ajustes de dosis, monitorización; inmuno-
terapia y terapias dirigidas; y pautas de pre-
medicación y protocolos de hidratación. 

Otros de los abordados posteriormente han 
sido urgencias oncológicas, interacciones 
con tratamiento antineoplásico, Oncogeria-
tría médica y farmacéutica; tumores ORL y 
consulta de atención farmacéutica. Asimis-
mo, se ha hablado de cáncer de pulmón sin 
mutaciones driver y antiémesis; cáncer de 
pulmón con mutaciones driver y manipula-
ción segura de medicamentos peligrosos; y 
cáncer de mama HER2 ne-
gativo en estadios avanza-
dos y prevención de erro-
res en Oncología. ❚

Programa

La Dra. Enriqueta Felip, presidenta de SEOM, 
participó el pasado miércoles 28 de septiem-
bre en el XXI Congreso de la Sociedad Espa-

ñola de Oncología Radioterápica (SEOR), que 
tuvo lugar en Palma de Mallorca. En concre-
to intervino en la Sesión Plenaria Multidisci-

plinariedad/Multilateralidad: una visión glo-
bal con la ponencia Cáncer de pulmón como 
modelo de oncología transversal. ❚

La Dra. Enriqueta Felip participó en el XXI Congreso de SEOR
De izquierda a derecha Dr. Ángel Montero, Dr. Elías Gomis, Dra. Enriqueta Felip, Dra. Nuria Rodríguez de Dios y Dra. Meritxell Arenas.

Datos a 14 de noviembre.
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sdemostró un beneficio en la SLE tras la cirugía y la quimioterapia 
adyuvante en pacientes con CPNCP estadio II/III. La actualización 
de datos del estudio ADAURA consolidó los resultados anteriores. 
Con un seguimiento de más de 2 años, osimertinib adyuvante en 
CPNCP con mutación de EGFR mejoró de forma significativa la 
SLE (65,8 meses vs 21,9 meses; HR 0,23) y, este beneficio era inde-
pendiente del uso de quimioterapia adyuvante previa. 

En melanoma, también en la Sesión Presidencial se presentaron 
los resultados del estudio SWOG S1801, en el que se objetivó un 
beneficio de pembrolizumab neoadyuvante frente al tratamiento 
adyuvante en melanoma estadio IIIb-IV resecado en SLE (SLE a 2 
años del 72% frente al 49%, HR=0,58), con un beneficio numérico 
en SG, aunque sin alcanzar la significación estadística. Además, 
se presentaron también datos del tratamiento con linfocitos infil-
trantes de tumor (TILs) frente a ipilimumab tras la progresión a 
antiPD-1, con un beneficio en SLP y SG. En carcinomas cutáneos 
escamosos destacan los datos de cemiplimab neoadyuvante, que 
alcanzó tasas de pCR del 50,6%.

En cáncer renal, se comunicaron en la Presidencial los datos 
del estudio de primera línea, COSMIC-313, en población de riesgo 
intermedio o pobre. La combinación de cabozantinib + nivolu-
mab + ipilimumab mejoró de forma significativa la SLP frente a 
nivolumab + ipilimumab (mediana de SLP no alcanzada frente a 
11,3 meses, HR 0,73). Además, destacaron los resultados de tres 
ensayos fase III (IMmotion010, CheckMate 914 y PROSPER) que 
evaluaron el uso de inmunoterapia adyuvante (atezolizumab, 
nivolumab + ipilimumab y nivolumab, respectivamente) sin de-
mostrar un beneficio en la supervivencia libre de enfermedad de 
los pacientes. 

En cáncer de mama avanzado, destaca la comunicación de 
los resultados de supervivencia global (SG) del estudio MO-
NARCH-3, con abemaciclib/placebo junto a inhibidores de la 
aromatasa en primera línea de tratamiento, en pacientes hor-
monosensibles. Aunque sin alcanzar la significación estadística 
preespecificada, se objetivó un beneficio numérico de más de 12 
meses en SG a favor de la rama de abemaciclib (67,1 frente a 54,5 
meses, HR=0,754, p=0,0301), con un beneficio consistente en los 
subgrupos analizados. Entre las pacientes con afectación visce-
ral, la mediana de SG fue de 65,1 frente a 48,8 meses (HR=0,708, 
p=0,0392). Se han comunicado asimismo los resultados positivos 
en SG del ensayo TROPICS-02, que comparaba sacituzumab go-
vitecan frente a la quimioterapia a elección del investigador, con 
una mSG de 14,4 frente a 11,2 meses (HR=0,79). Además, se han 
comunicado resultados negativos con los nuevos degradadores 
selectivos del receptor de estrógeno (SERD) giredestrant y am-
cenestrant, así como de lasoloxifeno, un modulador selectivo del 
receptor de estrógenos de 3.ª generación. En el caso de amcenes-
trant, tras estos resultados se ha decidido finalizar su desarrollo 
terapéutico. 

En cáncer colorrectal, el Dr. Josep Tabernero, jefe de Servi-
cio de Oncología Médica del Hospital Vall D’Hebron de Barcelo-
na, presentó los datos de la cohorte de safety lead-in del estudio 
fase III, BREAKWATER, en cáncer colorrectal metastásico y mu-
tación BRAF V600E que hubieran recibido ≤ 1 línea. La combi-
nación de encorafenib y cetuximab con FOLFOX/FOLFIRI en 
primera y segunda línea obtuvo una tasa de respuestas objetivas 
superior al 50% en todos los grupos. Aunque el objetivo principal 
de esta primera parte fue la frecuencia de toxicidades limitantes 
de dosis, los datos de eficacia y la tolerabilidad justifican la conti-
nuación de la fase III del estudio. Debido a la falta de interacción 
entre encorafenib y oxaliplatino, en esta fase se utilizará la com-
binación E+C con FOLFOX. En primera línea, también, se comu-
nicaron los datos del estudio CAIRO5 en CCR izquierdo, RAS y 
BRAF wild-type y enfermedad hepática inicialmente irresecable. 
No se objetivaron diferencias en la mediana de SLP entre la adi-
ción de bevacizumab o panitumumab a FOLFOX/FOLFIRI. Pani-
tumumab aumentaba de forma significativa la tasa de respues-
tas, pero no se tradujo en una mayor tasa de resección/ablación.

En cáncer colorrectal refractario se presentaron los datos de 
eficacia del estudio FRESCO-2 de fruquintinib vs. placebo. El es-
tudio objetivó un beneficio en SG (7,4 vs 4,8 meses, HR 0,66) y 
SLP (3,7 vs 1,8 meses, HR 0,32) con un perfil de toxicidad espera-
do para un TKI. Además, los nuevos datos comunicados de la co-
horte de expansión de dosis del estudio fase Ib CODEBREAK-101 
con sotorasib y panitumumab y, el fase I/II con adagrasib +/- ce-
tuximab objetivaron un beneficio en SG, SLP y tasa de respuestas 
de la combinación de anti-EGFR e inhibidores de KRAS G12C en 
pacientes con CCRm pretratados con dicha mutación. 

En el escenario localizado, destacan los resultados del estudio NI-
CHE-2 con nivolumab + ipilimumab neoadyuvante en población 
MSI/dMMR en cáncer de colon localizado. Se obtuvo una tasa 
de respuesta completa patológica del 67% y una tasa de respuesta 
patológica mayor del 95%. 

En cáncer de ovario, se han presentado datos que consolidan el 
beneficio mantenido con inhibidores de PARP (iPARP). Se sigue 
evidenciando el beneficio en SG del mantenimiento con olaparib 
en pacientes con mutación en BRCA1/2 en el estudio SOLO1. Con 
un seguimiento de 7 años, la mediana de SG no se había alcanza-
do en la rama de olaparib, frente a 75,2 meses en la rama placebo 
(HR=0,55). Se presentaron asimismo los resultados de SG del es-
tudio PAOLA, con una mSG en la población global del estudio de 
56,5 y 51,6 meses en las ramas de olaparib y bevacizumab y beva-
cizumab-placebo, respectivamente, sin alcanzar la significación 
estadística. El beneficio de la combinación de olaparib y bevaci-
zumab se limitó a las pacientes con déficits de la recombinación 
homóloga (HRD), con una SG a 5 años del 65,5 frente al 48,4% 
(HR=0,62). Por último, se presentaron resultados de SG del es-
tudio ARIEL4, en el que pacientes con recidiva de carcinoma de 
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Pulmón, melanoma, renal y mama 
protagonizan los highlights de ESMO’22

ras dos años de formato fun-
damentalmente virtual, la So-
ciedad Europea de Oncología 
Médica (ESMO) volvió a cele-

brar su congreso anual de forma presen-
cial en Paris entre el 9 y el 13 de septiem-
bre, con más de 29.000 asistentes.  

En cáncer de pulmón metastásico, en 
la Sesión Presidencial se comunicaron los 
datos de eficacia del estudio CodeBreak 
200. En pacientes con mutación KRAS 
G12C que habían progresado a una línea 
previa con platino e IO, sotorasib resultó 
superior a docetaxel en términos de SLP 
(HR 0,66) y tasa de respuestas objetivas 
(TRO) (28,1% vs 13,2%). De nuevo, en la 
Sesión Presidencial, se presentaron los 
datos de un estudio que relacionaba la ex-
posición a partículas contaminantes (PC) 
en suspensión con un mayor riesgo de 
CPNCP y mutación de EGFR. Al exponer 
a las células pulmonares con mutacio-
nes de KRAS y EGFR a PC, se objetivó un 
mayor desarrollo de tumores que cuando 
estas células no eran expuestas. Además, 
en respuesta a esas PC, se producía la ac-
tivación de una vía inflamatoria mediada 
por IL-1B. Por último, el estudio fase II, 
DESTINY-Lung02, demostró una efica-
cia prometedora con T-DXd 5,4mg/kg y 
6,4mg/kg en pacientes HER2+ pretrata-
dos con un perfil de seguridad favorable 
con T-DXd 5,4mg/kg.

En cáncer de pulmón localizado desta-
caron dos estudios, CANOPY-A y ADAURA. 
En el primero, canakinumab, anti-IL-1β, no 

Una vez más, el Congreso de la Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO), que ha tenido lugar 
entre los días 9 y 13 de septiembre en París, ha sido el escenario de la presentación de importantes 
avances en Oncología, con datos remarcables en cáncer de pulmón, melanoma, cáncer renal y 
cáncer de mama, y datos iniciales para un subgrupo de pacientes con cáncer de colon. Asimismo, 
cabe destacar el papel de la investigación española en los diferentes estudios comunicados.  
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infl uential oncology platform for clinicians, 
researchers, patient advocates, journalists 
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PARTICIPACIÓN ESPAÑOLA EN ESMO’22
Proffered papers

PULMÓN
El Dr. Jordi Remon, oncólogo médico del Institut Gustave Roussy de Paris, presentó los resultados del estudio APPLE 1613 en el que se 
guió el tratamiento con osimertinib mediante la monitorización de la mutación T190M en pacientes con CNMP y mutación en EGFR. 

SNC 

El Dr. Santiago Cabezas Camarero, oncólogo médico del Hospital Universitario Clínico San Carlos de Madrid, presentó en la sesión de 
SNC un estudio que avala el valor del ctDNA en LCR para la identificación de mutaciones presentes en el tumor primario en pacientes con 
gliomas, con una concordancia del 83%. 

UROTELIAL 
El Dr. Enrique Grande, jefe de Servicio de Oncología Médica del MD Anderson Cancer Center de Madrid, comunicó los datos del análisis 
exploratorio del estudio IMvigor 130 que estudiaba la asociación entre dos pruebas de inmunohistoquímica de PD-L1 y la SG.

TUMORES NEUROENDOCRINOS
El Dr. Ramón Salazar, director general del Hospital Duran i Reynals, Institut Català D’Oncologia L’Hospitalet (ICO), comunicó los datos de 
eficacia y seguridad del estudio SEQTOR que comparaba everolimus seguido de estreptozotocina frente a la secuencia inversa en tumores 
neuroendocrinos pancreáticos.

CÁNCER DE TIROIDES 
El Dr. Jaume Capdevilla, oncólogo médico del Hospital Universitario Vall d’Hebron de Barcelona, presentó el estudio DUTHY con durvalu-
mab + tremelimumab en pacientes con cáncer de tiroides refractario. 

Miniorals
MAMA
El Dr. Miguel Martin, jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario Gregorio Marañón de Madrid, presentó los 
resultados del estudio acelera, con giredestrant en pacientes con cáncer de mama avanzado. 

La Dra. Isabel Echavarria, oncóloga médico del Hospital General Universitario Gregorio Marañón de Madrid, presentó un análisis sobre el 
valor predictivo de respuesta y pronóstico de la clasificación TNBCtype-4 en cáncer de mama triple negativo localizado. 

SARCOMA 
El Dr. César Serrano, oncólogo médico del Hospital Universitario Vall d’Hebron de Barcelona, presentó los resultados del estudio SeliGIST/
GEIS-41, un fase Ib/II de selinexor en monoterapia o en combinación con imatinib en pacientes con GIST avanzado. 

CÁNCER GINECOLÓGICO 
La Dra. Ana Oaknin, oncóloga médico del Hospital Universitario Vall d’Hebron de Barcelona, presentó los resultados del ensayo CheckMate 
358 con nivolumab e ipilimumab en cáncer de cérvix avanzado, así como una actualización de los datos del estudio EMPOWER-Cervical 1 
con cemiplimab en cáncer de cérvix.

COLANGIOCARCINOMA 
La Dra. Ángela Lamarca, oncóloga médico del Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz de Madrid, presentó los datos de calidad de 
vida del estudio de segunda línea ABC-06.

CÁNCER DE COLON
El Dr. Josep Tabernero, jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital Vall d’Hebron de Barcelona, comunicó los resultados de la co-
horte safety lead-in del estudio BREAKWATER en primera/segunda línea de CCRm con mutación BRAF V600E.

TUMORES NEUROENDOCRINOS
La Dra. Rocío Carbonero, oncóloga médico del Hospital Universitario 12 de Octubre de Madrid, presentó los datos de supervivencia del 
estudio fase II, NICE-NEC, con nivolumab en combinación con carboplatino + etopósido en la primera línea de neoplasias neuroendocrinas 
G3. 

PULMÓN
La Dra. Enriqueta Felip, jefe de Sección de Oncología Médica del Hospital Universitario Vall d’Hebron de Barcelona, comunicó el análisis 
de calidad de vida del estudio CheckMate816, un estudio fase III que comparó la combinación de nivolumab + quimioterapia frente a qui-
mioterapia neoadyuvante en CPNCP estadios IB-IIIA. 

Además, discusores en muchas de las sesiones más importantes de cada patología así como en sesiones educacionales, pusieron de manifiesto una vez 
más el nivel y el gran prestigio de la Oncología española a nivel internacional. 
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ovario fueron aleatorizadas a rucaparib frente a quimioterapia. 
No se objetivó un beneficio en SG en la población ITT, aunque 
estos datos pueden estar afectados por la alta tasa de crossover. 

En tumores del Sistema Nervioso Central (SNC), el Dr. San-
tiago Cabezas-Camarero, oncólogo médico del Hospital Uni-
versitario Clínico San Carlos de Madrid, presentó un estudio que 
objetivó una alta concordancia en el análisis mutacional en ctD-
NA en líquido cefalorraquídeo y el tumor primario (83% de con-
cordancia), poniendo de manifiesto el potencial valor de la biop-
sia líquida en esta situación. En la Sesión Presidencial se presen-
taron los resultados del estudio DeFi que objetivó un beneficio 
significativo en SLP con nirogacestat vs placebo en tumores des-
moides en progresión, con una tasa de respuestas del ORR 41% y 
un beneficio en calidad de vida de los pacientes.

En hepatocarcinoma se presentaron los resultados del estudio 
LEAP-02 en primera línea en el que la combinación de lenvatinib 
+ pembrolizumab frente a lenvatinib aunque fue numéricamente 
superior para la SG no alcanzó la significación estadística. Ade-
más, en el estudio fase III, de no inferioridad, RATIONALE-301, 
tislelizumab demostró ser no inferior a sorafenib en SG (15,1 vs 
14,1meses; HR 0,85, IC 95% 0,71-1,019). Por último, la combinación 
de camrelizumab y rivoceranib demostró ser superior a sorafenib 
para sus 2 co-objetivos primarios, SG (22,1 vs 15,2 meses, HR 0,62) 
y la SLP (5,6 vs 3,7 meses, HR 0,52).

En tumores de vías biliar, la Dra. Ángela Lamarca, oncóloga 
médico del Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz de 
Madrid, presentó los datos de calidad de vida del estudio de se-
gunda línea ABC-06 que comparó FOLFOX vs. BSC. La adminis-
tración de tratamiento quimioterápico con este esquema produjo 
una estabilización de las escalas de calidad de vida y evitaba el 
empeoramiento de síntomas como el dolor o las náuseas.  Ade-
más, se comunicaron los datos del estudio fase I/II, ReFocus, en 
el que RLY-4008, un inhibidor altamente selectivo de FGFR-2, ob-
tuvo una tasa de respuestas objetivas del 88%.

En cáncer gástrico destacó la actualización de datos del estudio 
DESTINY-Gastric 02 en población HER2+ que hubiesen recibido 
al menos una línea de tratamiento previa. Con una mediana de 
seguimiento de 10,2 meses, se obtuvo una mediana de SG y SLP 
de 12,1 y 5,6 meses, respectivamente. 

En cáncer de próstata, se presentaron los resultados actualiza-
dos del estudio PROpel en el que la combinación de abiraterona 
+ olaparib produjo un aumento de la SLP radiológica en pacien-
tes con cáncer de próstata metastásico resistente a la castración. 
Este beneficio fue mayor en el subgrupo BRCA (10,6% pacientes, 
HR 0,23) que en la población ITT (100%; HR 0,67). En la sesión 
presidencial, se reportaron los datos del estudio RADICALS-HD, 
en pacientes que recibieron RT postoperatoria tras prostatecto-

mía radical se obtuvo un beneficio en la supervivencia libre de 
metástasis (HR 0,77) y tiempo hasta la terapia de deprivación an-
drogénica (ADT) de rescate (HR 0,73) en los pacientes que reci-
bieron 24 meses vs 6 meses de TDA, sin beneficio en SG. 

En tumores uroteliales, el Dr. Enrique Grande, jefe de Ser-
vicio de Oncología Médica del MD Anderson Cancer Center de 
Madrid, comunicó los datos del análisis exploratorio del estudio 
IMvigor 130 que estudiaba la asociación entre dos pruebas de 
inmunohistoquímica de PD-L1 y la SG. La expresión de PD-L1 
en células dendríticas se relaciona con un beneficio en SG para 
aquellos tumores SP142 IC2/3 y SP142 IC0/1.

Participación española
La participación española en este Congreso también fue notable 
a través de los Grupos Cooperativos de Investigación, que han li-
derado o participado en estudios presentados a través de comu-
nicaciones orales y pósteres. A continuación, reproducimos un 
resumen de los trabajos presentados por estos grupos: 

El Grupo Español de Cáncer de Pulmón (GECP) estuvo presente 
en ESMO’22 con dos pósters discutidos. 

Por un lado, el relacionado con el estudio VAC-CaP, un estudio 
observacional sobre la efectividad y seguridad de la vacunación 
anti-SARS-CoV2 en pacientes con cáncer de pulmón y presen-
tado por el Dr. Ernest Nadal, del ICO y de la Junta Directiva 
del GECP. Este estudio ha incluido un total de 794 pacientes 
para analizar los efectos adversos de la vacunación contra la 
COVID-19 en este grupo poblacional. El estudio remarca que 
las vacunas son seguras en pacientes con cáncer de pulmón y 
la mayoría de los eventos adversos relacionados con la vacuna 
son leves o moderados y similares a los observados en la pobla-
ción general. La tasa de infección por COVID-19 es baja en esta 
cohorte de pacientes vacunados con cáncer de pulmón y la ma-
yoría de los casos de COVID-19 fueron leves y se manejaron sin 
hospitalización. Ninguno de los pacientes requirió ventilación 
ni ingresó en la unidad de cuidados intensivos ni falleció por in-
fección por COVID-19.

Por otro lado, el relacionado con el estudio NADIM I acerca de los 
cambios en las firmas de genes inmunes después del tratamiento 
neoadyuvante de quimio-inmunoterapia en pacientes con cán-
cer de pulmón no microcítico y presentado por Marta Casarru-
bios. Las conclusiones de este análisis revelan que los mayores 
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nnLBA30 - Phase III ATALANTE/ENGOTov29 trial: Atezoli-
zumab (Atz) versus placebo with platinum-based chemo-
therapy (Cx) plus bevacizumab (bev) in patients (pts) with 
platinum-sensitive relapse (PSR) of epithelial ovarian cancer 
(OC). Presenter. Jean Emmanuel Kurtz (Strasbourg, France).

El estudio ENGOT ov29/ATALANTE es un ensayo fase III que 
evaluó la adición de atezolizumab vs placebo en combinación con 
quimioterapia y bevacizumab para pacientes con recaída plati-
no-sensible de cáncer de ovario. El estudio no cumplió los objeti-
vos co-primarios de supervivencia libre de progresión en las pa-
cientes ITT y PD-L1 positivos. Los datos alentadores de supervi-
vencia global justifican análisis adicionales con un seguimiento 
más prolongado.

Además, GEICO participó en otros 4 trabajos que se presentaron 
como pósteres:

nn 530P - PRIMA/ENGOT-OV26/GOG-3012 study: Updated 
long-term PFS and safety. Presentado por el Dr. Antonio Gon-
zález Martin (CUN), presidente de GEICO.

nn 536P - Relacorilant + nab-paclitaxel in patients with recu-
rrent, platinum-resistant ovarian cancer: Phase II subgroup 
analysis mirroring the patient population of an upcoming 
phase III study. 

nn 573P - Role of CA125 in patients included in the DESKTOP 
III/ ENGOTov20 trial. 

nn615TiP - NIRVANA-1: A multicentre randomized study com-
paring carboplatin-paclitaxel followed by niraparib to CP–
bevacizumab followed by nira-bev in patients with FIGO sta-
ge III ovarian high-grade epithelial cancer and no residual 
disease after upfront surgery. 

En ESMO’22 se seleccionó como póster un trabajo del que han 
formado parte varios investigadores de Grupo Español de Investi-
gación en Neurooncología (GEINO): Abstract 291P #: Prognosis of 
glioblastoma according to different TERT promoter mutations”. 
Autores: A. Hernández, C. Sanz, C. Mariño, M. Domenech, G. Parra, 
A. Mª Esteve Gómez, C. Carrato, B. Meléndez, A. Esteve Codina, A. 
Martínez-Cardús, F. Alameda, E. Pineda, AM Muñoz, R. López y 
C. Balaña y se presentó otro póster (P4978) referente al medulo-
blastoma titulado Patients with relapsed adult medulloblastoma 
(MB) treated by the GEINO (Spanish cooperative group for re-
search in neuro-oncology) group oncologists: natural history and 

patterns of care. Los autores del mismo fueron M. Vieito, R. Luque, 
MC Soberon, S. Del Barco, E. Pineda, MÁ Vaz Salgado, MT Tuñón, 
A Herrero, T. Quintanar, J. Díez Santos y R. Gironés.

También se realizó una comunicación oral (279O) “ctDNA detec-
tion in cerebrospinal fluid and concordance with the primary tu-
mor in a multicenter prospective study of patients with glioma”, 
cuyos autores fueron los Dres. S. Cabezas-Camarero, R. Pérez-Alfa-
yate, V. García-Barberán, M. Gandía, P. García-Feijóo, I. López-Ca-
de, I. Casado-Fariñas, N. Cerón, M.J. Sotelo Lezama, P. Pérez Segu-
ra.

La Dra. C. Balañá, por su parte, realizó una presentación en la se-
sión educacional Insight the new CNS WHO classification: Novel 
concepts and therapeutic implications for gliomas, titulada The-
rapeutic implications for gliomas.

El Grupo Español de Investigación en Sarcomas (GEIS) estuvo pre-
sente en ESMO’22 con una comunicación oral en la sección “Mi-
ni-oral” de sarcomas. El Dr. César Serrano, oncólogo médico del 
Hospital Universitario Vall d’Hebron de Barcelona, ha presentado 
el estudio GEIS 41 del grupo A phase Ib/II study of selinexor as single 
agent and in combination with imatinib in patients with advanced 
gastrointestinal stromal tumor (GIST) – SeliGIST. En este estudio 
pacientes con GIST metastásico al menos en progresión a imatinib 
fueron tratados con la combinación de imatinib + selinexor (cohor-
te Am n=12) o selinexor en monoterapia (cohorte B, n=18). Los obje-
tivos del estudio fueron la búsqueda de la dosis máxima tolerada en 
la cohorte A y el beneficio clínico a 16 semanas en la cohorte B. Para 
las dos cohortes el perfil de toxicidad fue manejable. Para la cohorte 
A la tasa de respuestas parciales fue del 16.7% (n=2) y el beneficio 
clínico a 16 semanas del 41.7%. Para la cohorte B, tasa de respuestas 
parciales fue 0% y el beneficio clínico a 16 semanas del 27.8%.

Los estudios que el Grupo Español de Melanoma (GEM) presentó 
en ESMO’22 son: 

nnGEM 1801 - Elderly patients with advanced melanoma. Dra. Eva 
Muñoz.

El melanoma cutáneo está sufriendo un claro aumento de inciden-
cia y mortalidad en las últimas décadas, especialmente en aquellos 

cambios en el perfil de expresión inmune durante el tratamiento 
neoadyuvante se observaron en pacientes con tumores pCR que 
reflejan una respuesta inmune activa.

Por último, destacar que el Dr. Mariano Provencio, presidente 
del GECP, realizó una intervención oral en la Educational Session 
del Congreso bajo el título Perioperative immunotherapy for ear-
ly-stage NSCLC y en la que desgranó los cambios y nuevos para-
digmas en el tratamiento de los tumores de pulmón en estadios 
precoces. En este sentido, hizo repaso de las principales cifras de 
los estudios NADIM I y NADIM II que muestran un claro beneficio 
en la terapia de quimio-inmunoterapia antes de cirugía en tumo-
res de pulmón no microcíticos IIIA y IIIB. 

El Grupo Español de Investigación en Cáncer de Ovario (GEI-
CO) ha participado en cinco ensayos clínicos con resultados 
que fueron comunicados en ESMO’22 en presentaciones ora-
les. Entre ellos cabe destacar el estudio ENGOT ov25/Paola 
1 que presentó sus resultados de supervivencia global (LBA 

29: Final overall survival results from the phase III PAOLA-1/
ENGOT-ov25 trial evaluating maintenance olaparib plus be-
vacizumab in patients with newly diagnosed advanced ovarian 
cancer). En esta presentación se confirmó el beneficio en su-
pervivencia global de añadir olaparib al mantenimiento con 
bevacizumab en la primera línea de pacientes con cáncer de 
ovario avanzado HRD+.

Por otro lado, la Dra. Ana Oaknin, oncóloga médico del Hos-
pital Universitario Vall d’Hebron de Barcelona, presentó resul-
tados de supervivencia global a largo plazo del estudio ENGOT 
cx9/EMPOWER-cervical 1 (519MO: Phase III EMPOWER-Cer-
vical 1/GOG-3016/ENGOT-cx9 trial of cemiplimab in recurrent 
or metastatic cervical cancer: Long-term survival analysis), el 
cual ha sido liderado por GEICO dentro de ENGOT. En esta co-
municación se confirma que cemiplimab sigue mostrando en la 
población general una mejora estadística y clínicamente signi-
ficativa de la supervivencia global frente a la quimioterapia en 
pacientes con cáncer de cérvix que fueron tratadas con platino 
en primera línea. 

Además, GEICO ha participado en estudios presentados como 
comunicaciones mini-orales:

nn 527MO - Rucaparib maintenance treatment in patients with 
newly diagnosed ovarian cancer: Defining benefit according 
to disease risk subgroups within the phase 3 ATHENA–MONO 
study. Presenter: Rebecca Kristeleit (London, United King-
dom).

En este subanálisis del estudio ENGOT ov45/ATHENA-MO-
NO, se realizó un análisis de subgrupos para evaluar el posible 
beneficio del tratamiento de mantenimiento con Rucaparib en 
primera línea de cáncer de ovario en diferentes poblaciones. La 
conclusión fue que todos los subgrupos obtienen un beneficio 
independientemente del momento de la cirugía o las caracterís-
ticas pronósticas de la enfermedad, incluido el estadio FIGO o la 
enfermedad residual.

nn 524MO - Glucocorticoid receptor expression and activity in a 
phase II ovarian cancer trial of the glucocorticoid receptor mo-
dulator relacorilant in combination with nab-paclitaxel. Pre-
senter: Domenica Lorusso (Rome, Italy).

El estudio GEICO 122-O había demostrado el beneficio clínico 
de agregar relacorilant (RELA), un modulador selectivo del Re-
ceptor Glucocorticoide (RG), al nab-paclitaxel (NP) en compara-
ción con NP solo. En ESMO 2022 se presentaron los resultados 
del análisis de biomarcadores, mostrando que la sobreexpre-
sión del RG se asoció a una ausencia de respuesta en pacientes 
tratados con NP solo, mientras que se asoció con una buena res-
puesta en pacientes tratados con RELA + NP. El TGF-β1 plasmá-
tico bajo predijo una SG más larga.

Dr. Provencio, en ESMO’22.
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de la terapia dirigida. En cuanto a la duración del control de en-
fermedad intracraneal y supervivencia, el 73% de pacientes tenían 
la enfermedad controlada a los 6 meses y el 62% estaban vivos a 
los 18 meses. Por último, pero no menos importante, los pacientes 
mejoraron su calidad de vida en los parámetros de salud general, 
dolor e insomnio a las 8 y 16 semanas del inicio de encorafenib y 
binimetinib.

GEMCAD presentó en ESMO’22 el estudio PULSE-POSIBA. La 
biopsia líquida basada en exosomas es capaz de predecir resulta-
dos terapéuticos en pacientes con cáncer colorrectal metastásico 
tratados con terapia anti-EGFR. Resultados de ensayos prospec-
tivos, de primera línea, PULSE y POSIBA. 

El cáncer colorrectal metastásico se mantiene como la tercera 
causa de muerte por cáncer a nivel mundial. Dentro de las opcio-
nes de tratamiento, aquellos pacientes RAS Wild type se bene-
fician de tratamiento con anticuerpos monoclonales anti-EGFR; 
aun así, un 40-60% de los pacientes son refractarios y, a día de 
hoy, no tenemos cómo identificarlos antes de la administración 
de estos fármacos.

Los microARN libres de células circulantes (cf-miRNA, por sus 
siglas en inglés) han surgido como biomarcadores moleculares 
y, datos recientes sugieren que la carga de miARN dentro de los 
exosomas derivados del tumor (exo-miRNA) podría ofrecer una 
mayor especificidad tumoral.

En este estudio, examinamos una firma de cf- y exo-miRNA en 
pacientes con cáncer colorrectal metastásico para predecir la res-
puesta terapéutica con anti- EGFR de primera línea en 2 ensayos 
clínicos prospectivos (PULSE y POSIBA).

Se seleccionaron 29 pacientes diagnosticados de CCRm KRASwt 
que recibieron tratamiento con terapia anti-EGFR dentro de los 
estudios PULSE y POSIBE. Fueron clasificados en función de 
supervivencia libre de progresión (SLP) como sensibles (19 pa-
cientes con SLP &gt;9 meses) o refractarios (10 pacientes con SLP 
≤9meses). Mediante el análisis pareado de cf-miRNA y exo-miR-
NA se pudo establecer un panel de 8 y 11 exomiRNAs, cuya ex-
presión permite discriminar significativamente pacientes con 
CCRm refractario de aquellos sensibles a tratamiento anti-EGFR 
en función de la SLP de 9 meses (p&lt;0,001).

Este estudio demuestra, por primera vez, el uso de la biopsia lí-
quida basado en exosomas para la predicción del beneficio tera-
péutico de la terapia anti-EGFR de primera línea en CCRm.

En la sesión de posters de ESMO’22, se presentaron los resulta-
dos preliminares de los siguientes estudios promovidos por SO-
GUG, el estudio SOGUG-AUREA y el estudio SOGUG-PROANG.

El estudio SOGUG-AUREA se presentó en el póster titulado Ate-
zolizumab (ATZ) with split-doses of cisplatin plus gemcitabine in 
patients with locally advanced or metastatic urothelial carcino-
ma (SOGUG-AUREA): A multicentre, single-arm phase II trial.  
Se trata de un estudio liderado por el Dr. Guillermo de Velas-
co, oncólogo médico del Hospital 12 de Octubre de Madrid. 

Se trata de un ensayo clínico fase II, multicéntrico, no aleatori-
zado, de un solo brazo, abierto de atezolizumab en combinación 
de dosis divididas de gemcitabina más cisplatino, en pacientes 
con carcinoma urotelial localmente avanzado o metastásico 
considerados unfit para dosis completa de QT con cisplatino se-
gún el protocolo, y que recibirían tratamiento hasta progresión, 
toxicidad inaceptable o ausencia de beneficio clínico.

Entre enero de 2021 y febrero de 2022, se registraron 82 pacien-
tes, de los cuales 66 fueron incluidos y 65 recibieron al menos 
una dosis de tratamiento del estudio. La media de ciclos de QT 
recibida fue de 5 (rango: 1-6) y la duración media del tratamien-
to con Atezo fue de 5.7 m (rango: 0.7-13.2).

Con una mediana de seguimiento de 5,9 m (rango: 0,6-12,9), la 
mediana de PFS fue de 6,7 m (IC 95%: 5,9-7,3), con una tasa de 
PFS a 6 meses de 60,3% (IC 95%: 47,3-76,9). La tasa de SG a 6 
meses fue de 78,9% (IC 95%: 68,8-90,4).

En conclusión y tras estos resultados preliminares, atezolizu-
mab con dosis divididas de QT basada en cisplatino se ha admi-
nistrado de forma segura, con buena adherencia en una pobla-
ción de pacientes débiles unfit para cisplatino y muestra resul-
tados de supervivencia preliminares prometedores. 

El estudio PROANG se presentó en el póster titulado Prog-
nostic value of pd-l1 in patients with metastatic renal cell car-
cinoma (mrcc) treated with antiangiogenic first line drugs 
(PROANG-SOGUG STUDY). Se trata de un estudio liderado 
por la Dra. Teresa Alonso, oncóloga médico del Hospital 
Universitario Ramón y Cajal, y el Dr. Emilio Esteban, jefe de 
Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias (HUCA). 

pacientes de edad avanzada que experimentan un comportamien-
to biológico diferente de la enfermedad oncológica. El manejo del 
melanoma en pacientes de edad avanzada está condicionado por 
expectativas limitadas de supervivencia, calidad de vida y una alta 
incidencia de comorbilidades. Este trabajo revisa las elecciones de 
tratamiento y los resultados de los pacientes mayores en el entor-
no del mundo real en España, de manera prospectiva. 

GEM1801 es un estudio de cohorte prospectivo que analiza los pa-
trones de presentación clínica y patológica del melanoma, las dife-
rentes líneas de elección de tratamientos y los resultados en salud 
derivados de los tratamientos. En este trabajo nos enfocamos en 
pacientes ancianos diagnosticados con melanoma cutáneo avan-
zado y el tratamiento que han recibido en primera línea.

En este análisis se incluyeron 357 pacientes desde agosto de 2018 
hasta enero de 2019 de 35 hospitales de España, obteniendo 146 
pacientes de ≥ 70 años. Se estableció un límite de supervivencia en 
marzo de 2022. El 57,4 % de los pacientes eran hombres; la media-
na de edad fue de 78,3 años (rango: 70,2-95,2). El 60,1% fueron cutá-
neos, el 9,5% acrales y el 2,7% uveales. El 8,1 % eran estadio IIIB/C/D 
irresecables y el 91,9 % estadio IV (33,8 % A, 15,5 % B, 27,8 % C y 14,9 
% D). ECOG fue 0-1 en 75,6%; Los niveles de LDH fueron normales 
en el 49,3%, elevados en el 39,3 % (Reino Unido: 11,5 %). BRAF es-
taba mutado en el 34,5% de los pacientes ancianos. El seguimiento 
de supervivencia mediana fue de 21,3 meses (rango: 1,3-46,9) con 
36,5 % de pacientes vivos en el momento del análisis. La mediana 
de supervivencia global fue de 23,4 m (IC del 95 %: 18,1-30,1) para 
los pacientes ≥70 años. 

Los resultados obtenidos en este trabajo en cuanto a la supervi-
vencia de los pacientes de edad avanzada son consistentes con los 
resultados de los ensayos clínicos recientes. Ya sea para la pobla-
ción general o los pacientes mayores en España, la terapia dirigida 
es la opción de tratamiento de primera línea más frecuente en los 
pacientes portadores de la mutación BRAF +. La monoterapia con 
anti PD-1 es la elección más frecuente como tratamiento de prime-
ra línea en los pacientes BRAF+ o WT que reciben tratamiento con 
inmunoterapia.

nnGEM 1801 - Demography and clinical outcomes of adjuvant 
therapy in Spain_ Results from GEM 1801 study. Dr. Salva-
dor Martín Algarra. Dr. Pablo Cerezuela.

Se comunican los resultados del estudio de los datos del registro 
del GEM 1801, en su cohorte 1, que analiza las características y el 
resultado de los pacientes con melanoma estadio III-IV resecados 
tratados con inmunoterapia  o terapia dirigida adyuvante. De 54 
pacientes (mediana de seguimiento: 36.1 meses -95% CI: 29.9-39.2-
), recaen 24 (44.4,%) y no lo hacen 25 (46.3%) recidivan (29.6% du-
rante el tratamiento, 16.7% tras éste); 9.3% no son evaluables. La 
mediana de supervivencia libre de progresión fue de 36.6 m (95% 

CI: 28.9-44.3). A la recaída, 19 (76%) pacientes recibieron trata-
miento sistémico, 9 (36%) inmunoterapia, 8 (32%) terapia dirigida, 
y 2 (8%) pacientes otros. La supervivencia global a 24 meses ha 
sido del 85.7% (95% CI: 76.5-96.1). Podemos concluir que nuestros 
datos, de vida real, son similares a los comunicados en los ensayos 
y no parece haber impacto en los resultados el realizar o no linfa-
denectomía, si bien estos datos necesitan ser confirmados con un 
mayor número de pacientes y un mayor seguimiento.

nnGEM 1801 - Second line systemic treatment for patients with 
advance melanoma. Dr. Iván Márquez.

En este estudio de vida real, se analizaron datos de 186 pacientes 
con melanoma avanzado que recibieron tratamiento en segunda 
línea provenientes de las cohortes 1 y 2 del estudio GEM1801. La 
importancia del análisis radica en que aún no disponemos de un 
estándar de tratamiento tras progresión a terapias basadas en anti 
PD-1 (+/- terapia dirigida en pacientes con mutación en BRAF). 
Las medianas de supervivencia libre de progresión (mSLP) y glo-
bal (mSG) fueron de 5.1 y 11.3 meses para la población global res-
pectivamente. Los resultados, desde un punto de vista meramente 
descriptivo, dados los sesgos inherentes a estos estudios, aparen-
te mejores en pacientes con mutación en BRAF en segunda línea 
cuando eran tratados con terapia dirigida proviniendo de una pri-
mera línea con inmunoterapia (mSLP 12.4 meses, mSG 20 meses).  
La secuencia inversa de inmunoterapia en segunda línea  tras tera-
pia dirigida en primera línea (mSLP 5.3 meses, mSG 10.9 meses). A 
la espera de resultados de futuros ensayos clínicos, los presentados 
en ESMO por GEM en este estudio son similares a lo publicado en 
distintos fase II, recomendándose seguir incluyendo en ensayos 
clínicos a estos pacientes.

nnGEM 1802 - Study to evaluate the activity of Encorafenib 
and Binimetinib followed by local treatment in patients with 
BRAF mutant melanoma metastatic to the brain.

En el ensayo clínico GEM1802 se evalúa el papel de encorafe-
nib más binimetinib en pacientes con melanoma BRAF mutado 
y metástasis cerebrales así como si la radioterapia realizada tras 
respuesta a terapia dirigida pudiera mejorar los resultados de la 
misma. Esto es de especial relevancia en pacientes con metástasis 
cerebrales y presencia de síntomas y/o necesidad de corticoides, 
para los cuales la inmunoterapia tiene peores resultados. En esta 
actualización, se comunican los resultados de los 15 pacientes in-
cluidos en la cohorte 2, correspondiente a pacientes sintomáticos. 
Casi la totalidad de los pacientes necesitaban de forma basal corti-
coides para controlar los síntomas, siendo además la carga tumo-
ral intracraneal muy significativa (mediana de suma de diámetros 
de lesiones cerebrales de 52 mm). El 73% de los pacientes alcanza-
ron una respuesta objetiva intracraneal, siendo concordante con 
la respuesta extracraneal. La radioterapia realizada tras dos me-
ses del inicio de la terapia dirigida no parece aumentar la toxicidad 
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Alrededor de 50 oncólogos médicos de 
España y Portugal solicitaron la reali-
zación del examen ESMO 2022, que se 
celebró en Madrid, gracias al apoyo de 
SEOM, el pasado 10 de septiembre.

Fruto de la colaboración con SEOM, 
ESMO habilitó este año la realización de 

su examen en Madrid, herramienta para 
que los oncólogos médicos en ejercicio y 
en formación evalúen y certifiquen sus 
conocimientos.

El examen ESMO es una valiosa herra-
mienta de evaluación para los oncólogos 
médicos en ejercicio y una excelente opor-

tunidad para que los oncólogos médicos 
en formación evalúen sus conocimientos. 

El Examen ESMO certifica por cinco 
años un excelente conocimiento en el 
campo de la Oncología Médica según los 
criterios de la Sociedad Europea de On-
cología Médica. ❚

Los oncólogos certifican sus conocimientos 
en Madrid en el examen ESMO 2022

El equipo de SEOM organizó en Madrid el Examen ESMO 2022.

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo y multicén-
trico cuyo objetivo principal es determinar el valor pronóstico 
de la expresión de PDL1 y otros marcadores moleculares angio-
génicos, en pacientes con carcinoma de células renales (CCR) 
avanzado o metastásico tratados únicamente con fármacos an-
tiangiogénicos en primera línea.

Se evaluaron 242 de 340 pacientes (71,2%), la edad media fue de 
64,0 (DE 11,5) años y 185 (76,4%) eran hombres. Según el IMDC, 
13 pacientes (7,8%) tenían pronóstico favorable, 92 (55,4%) inter-
medio y 61 (36,7%) precario. 113 pacientes (46,7%) recibieron una 
sola línea de antiangiogénicos. Se eligió sunitinib como primera 
línea en el 70,7% y pazopanib en el 26%. La expresión tumoral 
PD-L1 fue <1% en 205 (84,7%) y >1% en 37 (15,3%) de las muestras.

Se trata del primer estudio que analiza de forma retrospectiva 
el valor de la expresión de PD-L1 en una población de pacientes 
con CCR-m tratados exclusivamente con antiangiogénicos. Los 
resultados de nuestros análisis muestran que la expresión de 
PD-L1 tiene un papel pronóstico en pacientes con CCR-m. 

 

El Grupo de Tratamiento de los Tumores Digestivos (TTD) pre-
sentó en ESMO’22 el poster titulado La biopsia líquida detec-
ta la respuesta molecular temprana y predice el beneficio de la 
quimioterapia más cetuximab en primera línea en el cáncer co-
lorrectal metastásico: estudio PLATFORM-B (poster nº: 378-P).

El estudio liderado por las Dras. Montagut y Bellosillo, del 
Hospital del Mar, ha obtenido el premio al mejor poster al ser 
considerado con más impacto clínico, base para un futuro ensa-
yo clínico que pueda cambiar la manera de tratar a los pacientes 
con cáncer colorrectal metastásico.

Los Dres. E. Aranda y A. Ariza, del Hospital Reina Sofía de 
Córdoba, presentaron el poster titulado Una firma de micro-AR-
Ns circulantes predice la respuesta al tratamiento con FOLFIRI 
más aflibercept en pacientes con cáncer colorrectal metastásico 
(poster nº: 342-P) con los resultados del subestudio molecular 
asociado del ensayo clínico POLAF (E. Élez. et al. - Br J Cancer.  
2022 Apr;126(6):874-880). 

Los resultados del estudio muestran que los miRNAs circulan-
tes constituyen biomarcadores útiles para predecir el resultado 
clínico en pacientes con cáncer colorrectal metastásico tratados 
con FOLFIRI más aflibercept. ❚

Dr. A. Ariza.

Dra. Montagut, Dra. Élez y Dra. Bellosillo, en ESMO’22.
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SEOM lleva al XIV Congreso de Educación 
Médica talleres y mesas sobre cáncer en la 
mujer, oncogeriatría y ejercicio físico 

EOM participó de una forma muy activa en el XIV 
Congreso de Educación Médica (CEM) que, organi-
zado por el Consejo Estatal de Estudiantes de Medi-
cina (CEEM), reunió en la Universidad de Cantabria 

en Santander los pasados días 15, 16 y 17 de septiembre en torno 
a 800 estudiantes de Medicina de todo el país. La participación 
se centró en dos talleres sobre Cáncer en la mujer. Perspectiva 
de género y Oncogeriatría, y una mesa redonda sobre Ejercicio 
físico y cáncer. 

En el taller sobre Cáncer en la mujer. Perspectiva de género, la 
Dra. Almudena García Castaño, del Servicio de Oncología 
Médica del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla y re-
presentante de SEOM, abogó por incluir la perspectiva de gé-
nero en la investigación en cáncer. “Debemos asumir el reto de 
revisar la Medicina del cáncer sobre la base de estrategias de 
tratamiento optimizadas de hombres y mujeres, porque hay 
una base biológica fuerte que no estamos teniendo en cuenta. 
Tenemos que abordar el cáncer con perspectiva de género con 
un enfoque multifacético desde la prevención primaria. Asimis-
mo, cuando hablamos de Medicina de Precisión también tene-
mos que incorporar esta perspectiva de género y comprobar los 
datos en estudios prospectivos”, subrayó y recordó que el Grupo 
de Trabajo de SEOM Mujeres en Oncología tratará también de 

enfocar el análisis de la enfermedad desde una perspectiva más 
amplia, de género. 

Por su parte, en el taller de Oncogeriatría, la Dra. Lucía Alon-
so, del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario 
Marqués de Valdecilla y representante de SEOM, habló de las 
peculiaridades de la población anciana y por eso, de la impor-
tancia de la valoración geriátrica integral en el paciente anciano 
con cáncer, y apuntó que la edad no debería ser un criterio de 
exclusión de los pacientes en los ensayos clínicos, y sin embar-
go, lo está siendo. La oncóloga también se refirió a la toxicidad y 
otras consecuencias de los tratamientos en el paciente anciano 
con cáncer, que siempre hay que tener en cuenta, según dijo.

En la mesa redonda sobre ejercicio físico y cáncer, la Dra. Blanca 
Herrero, oncóloga médico del Hospital Universitario Gregorio 
Marañón de Madrid y miembro del Grupo de Trabajo de SEOM 
sobre Ejercicio y cáncer, habló de la biología de la relación entre 
la actividad física y el cáncer. Así, explicó que el tipo y la cantidad 
de ejercicio que se plantea en los distintos estudios incorporados 
en los metaanálisis y en las revisiones sistemáticas es tan dife-
rente que no existen unas guías que digan qué ejercicio, cuánto 
ejercicio y cómo debe ser ese ejercicio. Según la Dra. Herrero, “lo 
que está claro es que hay una relación inversamente proporcional 

Más de 800 estudiantes se han dado cita en la Universidad de Cantabria entre el 15 y el 17 de septiembre 
para asistir a este Congreso organizado por el Consejo Estatal de Estudiantes de Medicina

Multitudinaria mesa sobre ejercicio y cáncer con la Dra. Blanca Herrero; María Alonso, de GEICAM; y Marcelo Ruz, de AMOH.

Arriba: Talleres de Oncogeriatría con la Dra. Lucía Alonso y Cáncer en la mujer con la Dra. Almudena García.
Abajo: Feria de Especialidades con el Dr. Pablo Jara y la Dra. Marta Sotelo

entre los efectos adversos de los tratamientos, la calidad de vida y 
el ejercicio físico, y que tenemos que evaluar en nuestras consul-
tas el ejercicio físico que realizan nuestros pacientes y hacer unas 
recomendaciones generales al respecto”. 

Por último, SEOM también tuvo representación en la Feria de 
Especialidades Médicas de este Congreso orientada a informar 
al estudiantado asistente sobre las opciones de futuro en su ca-
rrera con el Dr. Pablo Jara y la Dra. Marta Sotelo, oncólogos 
médicos del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, que 
explicaron y animaron a los estudiantes de Medicina a elegir la 
especialidad de Oncología Médica. ❚
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Avales
Científicos

EVENTOS CIENTÍFICOS
2nd International Workshop in 
Urothelial Carcinoma
Madrid, del 1 de septiembre de 2022 al 
30 de septiembre de 2023
Coordinadora: D.ª Ana Cristina Cercós Lleti

2nd International Workshop in 
Urothelial Carcinoma
Madrid, 4 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. Álvaro Pinto Marín

VIII Simposio GETTHI
Madrid, 5 y 6 de octubre de 2022
Coordinadores: Dra. Carmen Beato 
Zambrano, Dr. Juan Francisco Rodríguez 
Moreno y Dr. Jesús García-Donas 
Jiménez

XX Simposio Internacional GEIS
Málaga, 6 de octubre de 2022
Coordinadora: Dra. Claudia Valverde 
Morales

II Jornada Formativa de Enfermería 
Oncológica (SEEO)
Madrid, 19 y 20 de octubre de 2022
Coordinadora: D.ª M.ª Ángeles Peñuelas 
Saiz

II Jornada multidisciplinaria de 
cáncer de mama. Experiencias desde 
ambos lados
Madrid, 25 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. José Ángel García Sáenz

II Foro multidisciplinar manejo 
del cáncer de mama: Escalada vs 
Desescalada
Valencia, 26 y 27 de octubre de 2022
Coordinadora: Dra. Ana Santaballa Bertrán

VII Simposium ICAPEM
Jerez de la Frontera, 3 de noviembre 
de 2022
Coordinador: Dr. Javier de Castro Carpeño

XVI Reunión Catalo-Balear de 
NeuroOncología
Badalona, 4 de noviembre de 2022
Coordinadora: Dra. Carmen Balañá 
Quintero

IV ETV y cáncer: Actualización en el 
manejo de escenarios complejos
Madrid, 4 de noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Andrés Muñoz Martín

4th Quality Care Symposium
Madrid, 10 y 11 de noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Carlos Camps Herrero

II Simposio de Ejercicio & Cáncer + 
Alimentación
Alcobendas, 12 de noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Javier de Castro Carpeño

18th ASEICA International Congress
Santiago de Compostela, del 16 al 18 de 
noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Luis Paz-Ares Rodríguez

XIII Simposio científico SOGUG
Madrid, del 16 al 18 de noviembre de 2022
Coordinadora: Dra. M.ª Aránzazu 
González del Alba Baamonde

XI Educational Symposium of the 
Spanish Lung Cancer Group
Barcelona, 17 y 18 de noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Mariano Provencio Pulla

X Hitos 2022
Madrid, 23 y 24 de noviembre de 2022
Coordinadores: Dra. Pilar García Alfonso 
y Dr. Miguel Martín Jiménez

XIII Desafío Oncológico
Valencia, del 29 de noviembre al 1 de 
diciembre de 2022
Coordinadores: Dr. Carlos Camps 
Herrero y Dr. Vicente Guillem Porta

V Jornadas de Investigación 
Traslacional en Tumores Urológicos: 
Del Laboratorio a la Práctica Clínica
Badalona, 1 y 2 de diciembre de 2022
Coordinador: Dr. Albert Font Pous

IV Jornada interdisciplinar 
Oncología/Farmacia: Coordinación 
asistencial para beneficio del paciente
Valencia, 13 de diciembre de 2022
Coordinador: Dr. Alfredo Sánchez 
Hernández

I Congreso de la Fundación de 
Tratamiento de Tumores de Cabeza 
y Cuello
Madrid, 15 y 16 de diciembre de 2022
Coordinador: Dr. Ricard Mesía Nin

Personómica 2023
Madrid, 16 de marzo de 2023
Coordinadora: Dra. Virginia Martínez Marín

ACTIVIDADES ON-LINE
Data School IA
Coordinadora: D.ª Paula Sánchez de la Cuesta

Lung Academy: Curso de experto en 
cáncer de pulmón
Coordinador: Dr. Luis Paz-Ares Rodríguez

Apoyo 
Institucional 
EVENTOS CIENTÍFICOS
360 grados en cáncer de mama
Coordinadora: Dra. Elena Aguirre Ortega

V Jornada AMOH: Cáncer de Mama y 
Ovario Hereditario
Coordinador: Dr. Miguel Ángel Seguí Palmer

Días más rosas 2022
Coordinadora: D.ª Begoña Barragán García

VIII Carrera de las ciudades contra el 
cáncer de páncreas
Coordinadora: D.ª Emma Martínez Moneo

XI Foro oncológico para pacientes con 
cáncer de mama
Coordinadora: Dra. Ana M.ª Casas 
Fernández de Tejerina 

VII Jornada NETs, "Investigar NET es 
avanzar"
Coordinadora: D.ª Blanca Guarás González 

LIBROS
Un viaje sorpresa

ACTIVIDADES ON-LINE
Vivir con poliposis adenomatosa 
familiar
Coordinadora: Dra. Judith Balmaña Gelpí

ACTIVIDADES ON-LINE
Taller para pacientes: La radioterapia 
hoy en día
Coordinadora: Dra. Vega Iranzo González-
Cruz

Vehículos taxi, VTC 
y adaptados

Cobertura nacional

Pacientes no anticipan 
pago del traslado

Telf. gratuito 900

Sillitas y alzadores infantiles, 
cinturones premamá, 
sensibilidad química, etc.

Precios predefinidos 
y consultables en web

Simplificación administrativa 
Factura única por Estudio

Cumplimiento RGPD nivel alto

Sistema Gestión Calidad 
ISO9001

Política Anticorrupción 
y Compliance Penal

    900 645 245 
info@bonotaxi.com   
www.bonotaxi.com

Servicio de Agencia de viajes 
y de Reembolso de Gastos

Dr. Josep Tabernero

El Dr. Josep Tabernero , jefe del Servicio de Oncología Médica del Hospital Vall d’Hebron de Barcelona, 
ha sido distinguido con el Premio ABC Salud ‘Médico del Año’ por su labor clínica e investigadora al frente 
del cáncer.

Dr. Mariano Provencio
El Dr. Mariano Provencio, jefe del Servicio de Oncología Médica del Hospital Puerta de Hierro de Madrid, 
ha sido nombrado Catedrático por la Universidad Autónoma de Madrid.

Dr. Joan Albanell

El Dr. Joan Albanell, jefe del Servicio de Oncología Médica del Hospital del Mar de Barcelona, 
ha sido nombrado Catedrático de Oncología por la Universidad Pompeu Fabra.

Felicitamos a...
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LSEOM entregó 46 becas a oncólogos médicos, la 
cifra más alta de su historia, para formación e 
investigación clínica en cáncer en 2022

SEOM concedió un total de 46 Becas, Proyectos y Premios: 4 estancias en centros de referencia en 
el extranjero, 7 Bolsas de viaje SEOM para rotaciones externas, 2 Becas de Intensificación, 2 Becas 
de retorno, 2 Premios “Somos futuro”, 3 Premios SEOM para tesis doctorales para investigadores 
jóvenes y 23 proyectos de investigación. Además, se concederán a lo largo del año 2 Contratos 
SEOM-Río Hortega y 1 Ayuda SEOM a la Beca Joan Rodés, en el marco de la Acción Estratégica en 
Salud 2022 del Instituto de Salud Carlos III

SEOM destinó 1.227.000€ a su programa de Becas, Proyectos y Premios  

a Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM) 
entregó durante la celebración del Congreso Nacional 
46 Becas SEOM con una dotación total de 1.227.000 
euros a oncólogos médicos, socios de SEOM, que les 

permitirá investigar y formarse para mejorar la supervivencia y 
calidad de vida de los pacientes con cáncer. Se trata del número 
más alto de becas entregadas hasta ahora por SEOM. El acto de 
entrega de las Becas, Proyectos y Premios SEOM 2022 tuvo lugar 
el pasado 20 de octubre, en la Real Academia de Bellas Artes de 
San Fernando.

Se entregaron cuatro estancias en centros de referencia en el ex-
tranjero, siete Bolsas de viaje SEOM para rotaciones externas, 
dos Becas de Intensificación, dos Becas de retorno, dos Premios 

“Somos futuro”, tres Premios SEOM para tesis doctorales para in-
vestigadores jóvenes y 23 proyectos de investigación. Además, se 
concederán a lo largo del año dos Contratos SEOM-Río Hortega y 
una Ayuda SEOM a la Beca Joan Rodés, en el marco de la Acción 
Estratégica en Salud 2022 del Instituto de Salud Carlos III.  

Las solicitudes recibidas en esta convocatoria fueron enviadas, 
por quinto año consecutivo, al Instituto de Salud Carlos III para 
que realizara la evaluación externa, lo que aporta mayor rele-
vancia científica y curricular al programa de Becas SEOM.

Como destacó el coordinador de la Comisión de Becas de 
SEOM, el Dr. Ramon Colomer, “las Becas, Proyectos y Premios 
de SEOM responden a una de las prioridades de la Sociedad 

Foto de familia de becados y patrocinadores con el coordinador de la Comisión de Becas de SEOM, Dr. Ramon Colomer, y la presidenta de SEOM, 
Dra. Enriqueta Felip.
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que es fomentar la formación y la investigación. Por ello, nos 
satisface cada año el interés que despierta”. Además, indicó el 
Dr. Colomer, "en esta edición batimos el récord de número de 
becas concedidas con un total de 46".   

Por su parte, la presidente de SEOM, Dra. Enriqueta Felip, 
remarcó “el férreo compromiso que tenemos por obtener fi-
nanciación a través de recursos propios y de entidades colabo-
radoras con el objetivo de impulsar la investigación clínica y 
traslacional, fomentar la formación en centros de referencia y 
generar una red de conocimiento entre los oncólogos médicos 
españoles para que su trabajo revierta en nuestra sociedad, en 
nuestro sistema de salud y en los pacientes con cáncer”. 

Según apuntó la Dra. Felip, “la investigación es fundamental 
en la lucha contra el cáncer. Sin investigación no hay avances, 
y, por tanto, no hay beneficios para nuestros pacientes. Gra-
cias a la investigación se han logrado identificar biomarcado-
res, mecanismos de resistencia a tratamientos convenciona-
les, y se han podido desarrollar tratamientos dirigidos, entre 
otros. Es esencial tanto la investigación clínica como la preclí-
nica, que es la base sobre la que se puede seguir avanzando”.  

“En SEOM –continuó– sabemos que la investigación es la me-
jor herramienta para nuestra formación y es una garantía de 
futuro para los pacientes con cáncer. Por ello, la mayor parte 
de nuestros recursos los destinamos a la formación de los on-

cólogos médicos y a impulsar la investigación clínica median-
te la convocatoria anual de Becas, Proyectos y Premios”.

SEOM agradece el apoyo de la industria farmacéutica y de 
otras entidades y organizaciones de distinta índole, que han 
sabido valorar el potencial de la comunidad científica espa-
ñola en Oncología y han querido contribuir a dotarla de estos 
recursos tan necesarios. Mención especial merece –destacó la 
Dra. Felip– la generosidad de los pacientes y familiares con 
sus contribuciones particulares”. 

Todos los premiados coincidieron en señalar “la excelente 
oportunidad que supone recibir esta becas, premios y ayudas 
para potenciar la formación, la actividad científica y realizar 
investigaciones de gran valor para avanzar en el conocimien-
to de los mecanismos del cáncer. Profundizar en la formación 
e investigación y trabajar con los líderes mundiales genera ta-
lento que eleva el nivel de la Oncología española y mejora la 
atención de los pacientes con cáncer”. 

SEOM agradece la colaboración de todas las aportaciones re-
cibidas de las diferentes entidades. Son colaboraciones sin 
restricciones que se han destinado íntegramente al Programa 
de Becas, Proyectos y Premios SEOM y que nos ha permitido 
que este año entreguemos un total de 46 premios. Todas las 
Becas han sido evaluadas por el Instituto de Salud Carlos III, 
gracias también a la colaboración sin restricciones de Bayer. ❚

PREMIADOS BECAS SEOM 2022
CATEGORIA PATROCINADOR PREMIADO

SEOM Research Fellowship de 
Estancia de 2 años en Centros de 
Referencia en el extranjero para 
formación en investigación. 

Dra. Mercedes Herrera Juárez, del Hospital Universitario 12 de Octubre de Madrid que realizará 
su estancia en el Princess Margaret Cancer Centre de Toronto, Canadá.

SEOM Research Fellowship de 
Estancia de 2 años en Centros de 
Referencia en el extranjero cáncer de 
mama. 

Dr. Santiago Moragón Terencio, del Hospital Clínico Universitario de Valencia que realizará su 
estancia en el Institute Gustave Roussy de París, Francia.

SEOM Fellowships de Estancias 
cortas (desde 2 meses hasta 12 
meses) en centros de referencia. 

Dra. Olga Martínez Sáez, del Hospital Clínic de Barcelona que realizará su estancia en el Dana-
Farber Cancer Institute de Boston, EEUU

Dra. Noelia Vilariño Quintela, del Hospital Duran i Reynals, Institut Català D’Oncologia 
L’Hospitalet (ICO) que realizará su estancia en Yale University, EEUU.

Beca SEOM-BOEHRINGER 
INGELHEIM de Retorno de 
Investigadores Jóvenes. 

Dra. Ángela Lamarca Lete, del Christie NHS Foundation Trust, Manchester, United Kingdom. 
Centro de retorno: Fundación Jiménez Díaz, Madrid.

Beca SEOM-FUNDACION CRIS 
CONTRA EL CANCER de Retorno de 
investigadores jóvenes. www.criscancer.org

Dr. Alberto Hernando Calvo, del Princess Margaret Cancer Centre. Centro de retorno: Vall 
D´Hebron Institute of Oncology, Barcelona.

Beca SEOM/ROCHE de 
Intensificación para investigadores 
jóvenes.

Dr. Oscar Reig Torras, del Hospital Clínic de Barcelona

CATEGORIA PATROCINADOR PREMIADO
Beca SEOM de Intensificación de 
investigadores jóvenes Dr. Marc Oliva Bernal, del Hospital Duran i Reynals, Institut Català D’Oncologia L’Hospitalet (ICO)

Bolsa de viaje SEOM para rotaciones 
externas de dos meses para 
residentes de 5.º Año

Dra. Marta García de Herreros Dunyac, del Hospital Clínic de Barcelona al MD Anderson Cancer 
Center, Houston

Dr. Juan Carlos Laguna Montes, del Hospital Clínic de Barcelona al Hospital Gustave Roussy

Dr. Oriol Mirallas Viñas, del Hospital Universitario Vall D’Hebron, Barcelona al MD Anderson 
Cancer Center.

Dr. Julio Herrero Colomina, del Hospital Universitario de Donostia + Onkologikoa (IOG), 
Guipúzcoa al Christie Foundation Trust.

Dra. María Mateos González, del Hospital Clínico Universitario de Santiago al Hospital 
Universitario Gregorio Marañón de Madrid.

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

Dr. Arturo Lecumberri Aznárez, del Hospital Universitario de Navarra (HUN), Pamplona para 
desarrollar el proyecto titulado “Grupo de Factores de Crecimiento, Nutrientes y Cáncer”.

Dra. Anna Vilalta Lacarra, del Clínica Universidad de Navarra, Pamplona para desarrollar 
el proyecto titulado “Characterization of radiotherapy effects on different pancreatic cancer-
associated fibroblasts subtypes”.

Premio SEOM/MERCK “Somos 
futuro” 

Dr. Jesús Fuentes Antrás, del Princess Margaret Cancer Centre. 

Dra. Nadia Saoudi González, del Hospital Universitario Vall D’Hebron, Barcelona.

Premio SEOM Tesis doctoral para 
Investigadores Jóvenes

Dra. Iosune Baraibar Argota, del Hospital Universitario Vall D’Hebron, Barcelona.

Dr. David Lorente Estellés, del Consorcio Hospitalario Provincial de Castellón.

Premio SEOM Tesis doctoral para 
Investigadores Jóvenes Dra. Olga Martínez Sáez, del Hospital Clínic de Barcelona.

Beca SEOM/BMS para proyectos de 
Investigación Traslacional en Inmuno-
oncología

Dra. Cristina Suárez Rodríguez, del Hospital Universitario Vall D’Hebron, Barcelona por el 
proyecto titulado “Validación del valor predictivo de la firma de expresión génica VIGEX-RCC en 
pacientes con cáncer renal metastásico tratados con combinaciones basadas en inmunoterapia 
en primera línea”. 

Beca SEOM para proyectos de 
Investigación Traslacional en Inmuno-
oncología. Financiada con las cuotas de los 

socios de SEOM

Dr. Pedro Filipe Simões da Rocha, del Hospital del Mar, Barcelona por el proyecto titulado 
“Deciphering peripheral and intratumor immune biology events in exceptional responders to 
immune checkpoint blockade”.

Beca SEOM /ASTRAZENECA para 
Proyectos de Investigación para 
Grupos Emergentes

Dra. Laura Mezquita Pérez, del Hospital Clínic de Barcelona por el proyecto titulado “Prevalencia 
y caracterización de las alteraciones patogénicas de la línea germinal en los genes que 
predisponen al cáncer en pacientes con cáncer de pulmón: estudio SCAN-2”.

Beca SEOM para Proyectos de 
Investigación para Grupos Emergentes

Esta beca se financia gracias a 
las aportaciones realizadas por 

AstraZeneca, BMS, Daiichi-Sankyo, 
GSK, Janssen, Lilly, MSD, Pfizer, 

Roche, Takeda a la sesión “Diálogos 
SEOM 2021”.  

Dr. Robert Montal Roura, del Hospital Universitari Arnau de Villanova de Lleida por el proyecto 
titulado “Biomarcadores en biopsia líquida de colangiocarcinoma avanzado para una inmuno-
oncología de precisión”.

Beca SEOM/MSD para Proyectos 
de Investigación. 

Dr. Jaime Feliu Batlle, del Hospital Universitario La Paz, Madrid por el proyecto titulado 
“Optimización del tratamiento adyuvante del cáncer de páncreas en función del subtipo molecular 
determinado por biomarcadores inmunohistoquímicos”.

Beca SEOM +1 SUMATE para 
Proyectos de Investigación. 

Con fondos de donaciones 
particulares.

Dra. Neus Basté Rotlan, del Hospital Clínic de Barcelona por el proyecto titulado “A Spanish 
observational study for MOLecular characterization of THYroid carcinoma - MOLTHY Project”.

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

Dr. Juan Miguel Cejalvo Andújar, del Hospital Clínico Universitario de Valencia por el proyecto 
titulado “Papel de AXL en la modulación del microambiente tumoral e implicaciones terapéuticas 
en cáncer de mama HER2 positivo”.

Beca SEOM/DAIICHI SANKYO para 
Proyectos de Investigación en cáncer 
de mama

Dra. Sonia Pernas Simón, del Hospital Duran i Reynals, Institut Català D’Oncologia L’Hospitalet 
(ICO), Barcelona por el proyecto titulado “Predicción de respuesta patológica completa al 
tratamiento neoadyuvante en cáncer de mama HER2-positivo, mediante transcriptómica espacial 
y radiómica”.



4746

B
ec

as

Becas Noviembre 2022

CATEGORIA PATROCINADOR PREMIADO

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

(Tranvía de barcelona y otros)

Dra. Meritxell Bellet Ezquerra, del Hospital Universitario Vall D’Hebron, Barcelona por el proyecto 
titulado “Estudio LABEL: Redefiniendo el pronóstico del carcinoma lobulillar invasivo (CLI) de 
mama en estadio precoz. Validación de un nuevo punto de corte de Ki67 como factor pronóstico 
y predictivo de beneficio de la quimioterapia adyuvante. Correlación del nuevo dintel de Ki67 con 
los subtipos intrínsecos (panel PAM72) y con Endopredict/EPclin”.

   

Dra. Milana Arantza Bergamino Sirvén, del Hospital Germans Trias i Pujol (ICO) de Badalona 
en Barcelona por el proyecto titulado “Efecto artefactual: caracterización de las diferencias 
moleculares observadas entre muestras tumorales de biopsia basal y quirúrgicas en los tres 
subgrupos clínicos ER+, TN y HER2+ en cáncer de mama temprano. ¿Por qué existen diferencias 
si no han recibido tratamiento?”.

   

Dra. Sara López-Tarruella Cobo, del Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid 
por el proyecto titulado “Caracterización molecular del cáncer de mama triple negativo y 
respuesta a tratamiento adyuvante basado en capecitabina (ensayo clínico GEICAM/2003-11_
CIBOMA/2004-01)”.

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

Dra. Patricia Cruz Castellanos, del Hospital Universitario La Paz, Madrid por el proyecto 
titulado “Abordaje integral de la enfermedad ALK: estudio molecular y farmacogenético para un 
tratamiento global más personalizado en pacientes con cáncer de pulmón”.

Beca SEOM/JANSSEN para 
Proyectos de Investigación en cáncer 
de pulmón

Dra. Helena Bote de Cabo, del Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid por el proyecto 
titulado “Análisis del microambiente inmune en cáncer de pulmón no microcítico con mutaciones 
driver en ALK, ROS1 y RET”.

Dra. Edurne Arriola Aperribay, del Hospital del Mar - Parc de Salut Mar, Barcelona por el proyecto 
titulado “Caracterización del fenotipo inmunológico en el microambiente tumoral y periferia del 
adenocarcinoma de pulmón con mutación de KRAS”.

Dra. Mª Teresa Morán Bueno, del Institut Català d’Oncologia (ICO)-Badalona (Hospital Germans 
Trias i Pujol), Barcelona por el proyecto titulado “Inmunofenotipo linfocitario en sangre periférica y 
autoanticuerpos como marcadores de respuesta y toxicidad en pacientes con cáncer de pulmón 
tratados con inmunoterapia”.

Beca SEOM-KYOWA KIRIN para 
Proyectos de Investigación de 
Tratamiento Sintomático

Dra. Ainhoa Madariaga Urrutia, del Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid por el proyecto 
titulado “Continuous care through remote monitoring in Malignant Bowel Obstruction”.

Beca SEOM/GSK para Proyectos de 
Investigación en Cáncer Ginecológico

Dr. Luis Manuel Manso Sánchez, del Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid por el proyecto 
titulado “Validación de la Heterogeneidad intratumoral y su impacto clínico en el tratamiento 
inicial del carcinoma de ovario avanzado”.

Dr. Joan Brunet i Vidal, del Hospital Universitari Dr. Josep Trueta. ICO Girona por el proyecto titulado 
“Validación de la utilidad clínica de la evaluación de la inestabilidad de microsatélites con alta 
sensibilidad en la mejora del diagnóstico precoz de cáncer de endometrio y en el establecimiento 
de estrategias de seguimiento ginecológico personalizadas en síndrome de Lynch”.

Beca SEOM para Proyectos de 
Investigación en Cáncer Gástrico 
(Gracias a las donaciones realizadas 
por José Roberto González García).

José Roberto 
González García

Dra. Tamara Saurí Nadal, del Hospital Clínic de Barcelona por el proyecto titulado “Estudio 
de biomarcadores predictivos de respuesta al tratamiento con trastuzumab mediante la 
caracterización de ERBB2 mRNA y perfiles inmunes en pacientes con cáncer gástrico avanzado 
HER2-positivo”.

Beca SEOM-NOVARTIS/AAA para 
Proyectos de Investigación de 
Oncología Médica relacionados con 
Medicina Nuclear.   

Dra. Mariola Blanco Clemente, del Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid 
por el proyecto titulado “Radón residencial y alteraciones moleculares en cáncer de pulmón de 
células no pequeñas (CPNCP)”.

Beca SEOM/JANSSEN para 
Proyectos de Investigación en 
tratamiento Agnóstico del Tumor. 

Dra. Valentina Boni, del Hospital Universitario Quirónsalud Madrid por el proyecto titulado 
“Multicenter prospective study to describe the incidence of druggable alterations in rare tumors 
and their therapeutic implications in the context of a National Molecular Tumor Board and the 
multicohort PONMAS trial. The GETTHI 02-2022 project”.

Beca para Proyectos de Investigación 
de Secciones SEOM 

Sección de Cáncer Familiar y Hereditario por el proyecto titulado “Estudio de biomarcadores en 
biopsia líquida para diagnóstico precoz en síndromes hereditarios de predisposición a cáncer de 
mama (SHCM)” cuyo investigador principal es la Dra. Isabel Chirivella González.

Sección +MIR de Residentes y Adjuntos jóvenes por el proyecto titulado “Proyecto RESILIENCIA. 
Estudio de mediación e intervención frente al burnout en residentes de Oncología Médica en 
España” cuyo investigador principal es la Dra. Vilma Emilia Pacheco Barcia.

La Real Academia de Bellas Artes de San Fernando fue el lugar en el que se entregaron las Becas SEOM, en un acto conducido por la periodista 
Sandra Golpe. Las Becas, Proyectos y Premios responden a una de las prioridades de SEOM, fomentar la formación e investigación.

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
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IMPaCT Genómica, infraestructura de Medicina de 
Precisión en el SNS para casos de cáncer hereditario 
y cáncer primario de origen desconocido 

I

Hospital
Desde mi

Figura 1: Dinámica de casos en cáncer WP4. 

MPaCT Genómica es uno de los pilares de la infraes-
tructura de Medicina de Precisión asociada a la Ciencia 
y Tecnología (IMPaCT) financiada por el Instituto de 
Salud Carlos III (ISCIII) y coordinada desde CIBER por 

el Dr. Ángel Carracedo (Fundación Pública Galega de Medici-
na Xenómica, FPGMX). Este proyecto surge de la necesidad 
conjunta de crear una plataforma dentro del Sistema Nacional 
de Salud (SNS) que ofrezca, de manera equitativa en todo el te-
rritorio, pruebas genómicas de alta complejidad para diagnos-
ticar casos complejos sin resolver con las actuales herramien-
tas asistenciales, y que de esta manera acelere el desarrollo de 
la Medicina Personalizada en nuestro país.

Dentro de este proyecto se ha identificado el cáncer como mo-
delo de estudio para mejorar, en primera instancia, el circuito 

asistencial diagnóstico, terapéutico y preventivo de casos con 
sospecha de cáncer hereditario (CH), así como evaluar la con-
tribución en cáncer primario de origen desconocido (COD). Un 
equipo de trabajo (WP4), coordinado por el Dr. Gabriel Capellá 
(ICO-IDIBELL) y el Dr. Josep Tabernero (VHIO) y que cuen-
ta con el soporte de más de 80 oncólogos, digestólogos, pató-
logos, genetistas y bioinformáticos pertenecientes a institu-
ciones nacionales de referencia, como CIBERONC o el Grupo 
Español de Cáncer de Origen Desconocido (GECOD) son los 
responsables de este caso de uso. 

Este amplio equipo se ha organizado en comités de expertos 
para garantizar la equidad de acceso a los pacientes indepen-
dientemente del centro donde sean atendidos, asegurar la es-
tandarización del procesamiento preanalítico y realizar una 

El programa IMPaCT Genómica pone a disposición del médico técnicas
de secuenciación masiva (WGS, WES o RNASeq), no disponibles en la
rutina asistencial actual, con la finalidad de resolver casos no resueltos en
la práctica clínica habitual.

IMPaCT Medicina Genómica Cáncer

CRITERIOS CLÍNICOS DE PRIORIZACIÓN 

Envía un correo a genomica_impact_cancer@ciberisciii.es solicitando acceso

…y después qué?
El comité de acceso valorará la solicitud, si es aprobada se pondrán en contacto con 

el médico para cumplimentar la documentación legal, solicitar el resto del historial 
clínico y el envío de las muestras. En un plazo máximo de 4 meses recibirá una 

recomendación clínica en base a los resultados genómicos. 

DOCUMENTACIÓN QUE SE DEBE DISPONER

MUESTRAS QUE SE DEBE DISPONER
Sangre del paciente y de dos familiares afectos o de ambos progenitores.

Muestra del tumor (FFPE) del paciente fijada en formol neutro tamponado (6-
72h) y con las siguiente condiciones:

Para firmar por parte del paciente después de su admisión:
• Consentimiento informado de diagnóstico.
• Consentimiento informado de compartición de datos.
Firmado por parte del responsable del centro hospitalario:
• Acuerdo de transferencia de material y datos (MTA+DTA).

¿Cómo incorporar al programa un paciente con…?

SOSPECHA CÁNCER HEREDITARIO

Superficie
≥4mm2

Celularidad
≥20%

Grosor
≥10 m

Muestra
decalcificada

GastrointestinalMama/Ovario (Neuro)Endocrino Otros

Diagnóstico
Cáncer mama <30 años o
cáncer ovario epitelial de 
alto grado <45 años

Cáncer o 
poliposis <35 
años

<40 años <35 años

Tumores 
múltiples Histología poco frecuente Histología y/o

localización raras

Histología 
poco 
frecuente

Histología y/o 
localización 
raras

Agregación 
familiar

≥ 2 familiares primer grado 
(al menos uno <40 años) o 
bilateralidad a edad joven

≥ 2 familiares 
primer grado

≥ 2 familiares 
primer grado

≥ 2 familiares 
afectos

IMPRESCINDIBLE: Resultado no informativo del análisis con panel de genes específicos.

Documentación 
relativa al programa 

IMPaCT Genómica



48 49Noviembre 2022

D
es

d
e 

m
i H

op
it

al

IMPaCT Genómica, infraestructura de Medicina de 
Precisión en el SNS para casos de cáncer hereditario 
y cáncer primario de origen desconocido 

I

Hospital
Desde mi

Figura 1: Dinámica de casos en cáncer WP4. 

MPaCT Genómica es uno de los pilares de la infraes-
tructura de Medicina de Precisión asociada a la Ciencia 
y Tecnología (IMPaCT) financiada por el Instituto de 
Salud Carlos III (ISCIII) y coordinada desde CIBER por 

el Dr. Ángel Carracedo (Fundación Pública Galega de Medici-
na Xenómica, FPGMX). Este proyecto surge de la necesidad 
conjunta de crear una plataforma dentro del Sistema Nacional 
de Salud (SNS) que ofrezca, de manera equitativa en todo el te-
rritorio, pruebas genómicas de alta complejidad para diagnos-
ticar casos complejos sin resolver con las actuales herramien-
tas asistenciales, y que de esta manera acelere el desarrollo de 
la Medicina Personalizada en nuestro país.

Dentro de este proyecto se ha identificado el cáncer como mo-
delo de estudio para mejorar, en primera instancia, el circuito 

asistencial diagnóstico, terapéutico y preventivo de casos con 
sospecha de cáncer hereditario (CH), así como evaluar la con-
tribución en cáncer primario de origen desconocido (COD). Un 
equipo de trabajo (WP4), coordinado por el Dr. Gabriel Capellá 
(ICO-IDIBELL) y el Dr. Josep Tabernero (VHIO) y que cuen-
ta con el soporte de más de 80 oncólogos, digestólogos, pató-
logos, genetistas y bioinformáticos pertenecientes a institu-
ciones nacionales de referencia, como CIBERONC o el Grupo 
Español de Cáncer de Origen Desconocido (GECOD) son los 
responsables de este caso de uso. 

Este amplio equipo se ha organizado en comités de expertos 
para garantizar la equidad de acceso a los pacientes indepen-
dientemente del centro donde sean atendidos, asegurar la es-
tandarización del procesamiento preanalítico y realizar una 

El programa IMPaCT Genómica pone a disposición del médico técnicas
de secuenciación masiva (WGS, WES o RNASeq), no disponibles en la
rutina asistencial actual, con la finalidad de resolver casos no resueltos en
la práctica clínica habitual.

IMPaCT Medicina Genómica Cáncer

CRITERIOS CLÍNICOS DE PRIORIZACIÓN 

Envía un correo a genomica_impact_cancer@ciberisciii.es solicitando acceso

…y después qué?
El comité de acceso valorará la solicitud, si es aprobada se pondrán en contacto con 

el médico para cumplimentar la documentación legal, solicitar el resto del historial 
clínico y el envío de las muestras. En un plazo máximo de 4 meses recibirá una 

recomendación clínica en base a los resultados genómicos. 

DOCUMENTACIÓN QUE SE DEBE DISPONER

MUESTRAS QUE SE DEBE DISPONER
Sangre del paciente y de dos familiares afectos o de ambos progenitores.

Muestra del tumor (FFPE) del paciente fijada en formol neutro tamponado (6-
72h) y con las siguiente condiciones:

Para firmar por parte del paciente después de su admisión:
• Consentimiento informado de diagnóstico.
• Consentimiento informado de compartición de datos.
Firmado por parte del responsable del centro hospitalario:
• Acuerdo de transferencia de material y datos (MTA+DTA).

¿Cómo incorporar al programa un paciente con…?

SOSPECHA CÁNCER HEREDITARIO

Superficie
≥4mm2

Celularidad
≥20%

Grosor
≥10 m

Muestra
decalcificada

GastrointestinalMama/Ovario (Neuro)Endocrino Otros

Diagnóstico
Cáncer mama <30 años o
cáncer ovario epitelial de 
alto grado <45 años

Cáncer o 
poliposis <35 
años

<40 años <35 años

Tumores 
múltiples Histología poco frecuente Histología y/o

localización raras

Histología 
poco 
frecuente

Histología y/o 
localización 
raras

Agregación 
familiar

≥ 2 familiares primer grado 
(al menos uno <40 años) o 
bilateralidad a edad joven

≥ 2 familiares 
primer grado

≥ 2 familiares 
primer grado

≥ 2 familiares 
afectos

IMPRESCINDIBLE: Resultado no informativo del análisis con panel de genes específicos.

Documentación 
relativa al programa 

IMPaCT Genómica
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tólogos y oncólogos especializados en COD. El objetivo no es 
otro que llegar a conseguir que en un plazo no superior a las 3 
o 4 semanas poder facilitar al oncólogo remitente, un informe 
completo y validado por el MTB de aquellas alteraciones genó-
micas accionables de cara a la mejor selección de tratamiento 
oncoespecífico”

¿Cómo participar?
Previamente a presentar un caso de CH o COD se deben tener 
en cuenta los siguientes tres puntos. En primer lugar, el centro 
asistencial debe disponer del acuerdo de transferencia de ma-
teriales y datos de IMPaCT Genómica firmado por su repre-
sentante legal. En segundo lugar, debe disponer del consenti-
miento informado asistencial aprobado por su Comité de Ética 
y del consentimiento informado de uso compartido de datos 
IMPaCT Genómica. 

No obstante, mientras que para los casos de COD se pedirán 
dichos documentos para solicitar la admisión en el programa 
desde un inicio, en los casos de CH se solicitarán tras una pri-
mera fase preselección basada en un formulario sencillo desa-
rrollado en el entorno seguro REDCap, tal y como se indica en 
la Tabla 1. 

Finalmente, en tercer lugar, se deberán tener en cuenta los si-
guientes criterios de elegibilidad clínicos y preanalíticos (Tabla 1).

Estos criterios serán evaluados por los comités que determinarán la 
idoneidad del caso antes de ser aceptado. Posteriormente, el mate-
rial genético será extraído de acuerdo con los procedimientos ope-
rativos estándar en los centros asistenciales, las muestras serán en-
viadas a los nodos de secuenciación y un comité de expertos remi-
tirá al médico responsable una recomendación clínica en base a los 
resultados genómicos a través de la plataforma IMPaCT Genómica. 

Si tiene cualquier duda relacionada con alguno de estos as-
pectos o está interesado en participar puede contactar direc-
tamente con genomica_impact_cancer@ciberisciii.es o visitar 
las siguientes infografías (Figura 3).

Figura 3. Infografías y entidades colaboradoras en el proyecto. 

Como expertas en CH, la Dra. Mercedes Robledo (CNIO) y 
la Dra. Clara Ruiz (FPGMX) constatan: “El cáncer heredita-
rio representa entre el 5 y el 10% de todos los cánceres y en 
su mayoría son causados por variantes heredadas o de novo 
en genes de predisposición al cáncer con alta penetrancia. El 
uso de plataformas de secuenciación masiva y el desarrollo 
de métodos de análisis cada vez más sofisticados han permi-
tido incorporar la genómica como instrumento de mejora de 
la atención sanitaria.  En cáncer hereditario estas tecnologías 
han permitido identificar nuevos genes de susceptibilidad, y 
en consecuencia desarrollar protocolos de vigilancia más pre-
cisos para la detección temprana de tumores, y plantear trata-
mientos personalizados de acuerdo a la información genética 
del individuo. 

El proyecto IMPaCT Genómica centrado en CH persigue iden-
tificar la causa genética en familias no diagnosticadas en el 
SNS. Se trata de poner al servicio de la sociedad una batería de 
técnicas genómicas de vanguardia interpretadas por profesio-
nales de distintas disciplinas, con el único objetivo de alcanzar 
un diagnóstico preciso y mejorar el manejo de los pacientes. 

IMPaCT Genómica es una oportunidad para implementar en 
el SNS protocolos unificados y estandarizados de estrategias de 
análisis genómico de alta complejidad y asegurar así el acceso 
equitativo a estas pruebas genómicas en todo el territorio”.

En el área de COD, el Dr. Joan Carles (VHIO, jefe de Sección 
de tumores Genitourinarios, SNC y Sarcoma) y el Dr. Ferran 
Losa (ICO, presidente del GECOD) comentan: “El tumor de 
origen desconocido (COD) es una entidad con mal pronóstico. 
Las terapias actuales aportan escaso beneficio a nuestros en-
fermos. Por esto se hace indispensable el desarrollo de nuevas 
técnicas que nos permitan dilucidar nuevos tratamientos para 
mejorar la evolución de los enfermos. 

El estudio IMPaCT Genómica es una propuesta que tiene 
como objetivo principal facilitar el estudio de Whole Exo-
me Sequencing para conocer las alteraciones moleculares de 
cualquier paciente de COD de cualquier Centro de España, así 
como seleccionar estrategias terapéuticas más precisas. Todo 
ello se realizará bajo un procedimiento unificado, consensua-
do y asesorado por un Molecular Tumor Board (MTB) de pa-

Tabla 1: Criterios de elegibilidad para la participación en el proyecto IMPaCT Genómica WP4 Cáncer. 
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creó una extensa red de contactos, disfrutó de una Beca ESMO 
en Manchester donde se trasladó con sus dos hijas y volvió al 
Istituto Nazionale dei Tumori de Milán como jefe de Oncolo-
gía Torácica. Fundó Women for Oncology en Italia y tuvo que 
abandonar su país por las dificultades de ser y desarrollarse 
como mujer. Ahora es profesor de Medicina en la Universidad 
de Chicago. 

“Una carrera profesional no sólo implica una profesión, una 
ocupación, un oficio o una vocación”, explica la Dra. Garassi-
no. “Va más allá, y comprende el progreso y las acciones rea-
lizadas a lo largo de tu vida laboral, especialmente si tienen 
relación con tu ocupación. Una carrera aglutina los diferen-
tes trabajos, títulos logrados y experiencias acumuladas en el 
tiempo. Además, una carrera individual puede incluir diferen-
tes caminos, y su relación con la felicidad no es tan clara como 
podría llegar a pensarse. Llegas a un punto donde ya no traba-
jas por dinero”.  

Por ello, la oncóloga italiana anima a pensar cuáles son tus ta-
lentos y prioridades, qué quieres ser, dónde estás y cuáles son 
tus debilidades. “Hay que pensar en el médico que uno quiere 
ser”, dice y explica que en Oncología se pueden desarrollar di-
ferentes tipos de carrera: asistencial en el hospital, investiga-
dora en un laboratorio, en la industria, en comunicación, en 
política y salud pública, en agencias regulatorias, en epidemio-
logía, etc… 

“El desarrollo profesional ya no es lineal”, aclara. “Si la carrera 
que has elegido tiene algún inconveniente inesperado, consué-
late pensando que no existe carrera sin ellos”. Hay que confiar, 
según indica, en que con trabajo duro y dedicación descubres 
lo que quieres hacer con tu vida y así también estarás bien.

Una clave: encontrar la forma de decir sí a las cosas. Según la 
Dra. Garassino, “di sí a invitaciones a un nuevo país, a cono-
cer a nuevos amigos, a aprender cosas nuevas. Así es como se 
consigue un primer trabajo, el próximo trabajo, a tu marido o 
mujer, o incluso a tus hijos”.

Para los más jóvenes, la oncóloga italiana tiene unos conse-
jos: encuentra a un mentor, únete a grupos y sociedades cien-
tíficas, aprende idiomas, pasa un tiempo en un laboratorio, 
aprende estadística y metodología, planea una estancia en el 
extranjero con becas, se emprendedor contigo mismo, y cén-
trate en un área, máximo en dos.  

La Dra. Garassino insiste en un aspecto fundamental, el traba-
jo en equipo –“sólo no podrás ir a ningún lado”– y el networ-
king, y anima a compartir tus ideas, convencer a la gente de 
tus buenas ideas, y ser generoso, perseverante y transparente 
en las relaciones con la industria farmacéutica. “Durante mi 
etapa en el hospital general, me di cuenta de la relevancia de 

crear una red de contactos para hacer investigación, impulsar 
colaboraciones y de esta forma tratar mejor a los pacientes. En 
AIOM Giovani creamos una red con cientos de profesionales 
muy bien conectados a través de la cual fomentamos investi-
gación de calidad”, explica. 

En el ámbito familiar, la oncóloga italiana considera que fami-
lia y carrera profesional no son mutuamente excluyentes. Sus 
consejos, al respecto, pasan por organizarse bien y no dejar esa 
organización al azar, los niños son flexibles –“tienes que gene-
rar confianza y credibilidad con ellos”–, calidad y no cantidad 
en el tiempo familiar, pasar buenos momentos con la familia, 
cuidar a tu compañero, planear buenos momentos y no sentir-
se culpable si estás trabajando. Y también es importante, en-
contrar tiempo para uno mismo: deporte, arte, libros, cocina, 
meditación, viajes y, sobre todo, amigos.  En mi caso, dice, “la 
lección aprendida aquí es que puedes tener una carrera pro-
fesional de éxito siendo mujer y con dos hijos, puedes confiar 
en los amigos y pedir ayuda si la necesitas, muchos estarán 
encantados de ayudarte”.

Un último mensaje que quiere transmitir la Dra. Garassino es 
que cuando creó Women for Oncology en Italia “las mujeres no 
estaban en una buena posición, menos del 10% eran directores 
de Unidades”. Entonces, “descubrimos el poder de las mujeres 
cuando están unidas y se ayudan a potenciar sus carreras y 
compartir problemas. Claramente, hemos cambiado los este-
reotipos y muchas otras cosas para las mujeres, pero lo más 
importante es pensar que podemos llegar a posiciones altas, 
podemos ayudarnos y que todo es posible”, concluye. ❚

L

“La mejor carrera en Medicina es 
aquella donde puedes ayudar a más 
personas a través de tus talentos”

La fundadora de Women for Oncology en Italia 
anima a los oncólogos a encontrar su lugar, ser 
uno mismo, marcar la diferencia allá donde se 
esté, trabajar en equipo, estar actualizado y ser 
generoso y persistente

Dra. Marina Garassino, Departamento de Medicina de la Universidad de Chicago 

a mejor carrera en Medicina es aquella donde pue-
des ayudar a más personas a través de tus talentos. 
Encuentra tu lugar, se tú mismo, marca la diferen-
cia donde estés, trabaja en equipo, se generoso, se 

persistente y actualízate”. Esta es la conclusión que, tras una 
inspiradora ponencia sobre cómo lograr una carrera profesio-
nal exitosa, dejó la Dra. Marina Garassino, de la Sección de 
Hematología y Oncología del Departamento de Medicina de 
la Universidad de Chicago, durante la sesión Presidencial del 
Congreso SEOM2022. 

La Dra. Garassino ha querido compartir su historia en la Re-
vista SEOM. De padre severo –le trataba como a un niño, ja-
más vivió con estereotipos–, perseverante tras años de com-
peticiones de natación, brillante como estudiante, huérfana 
de padres desde muy joven, madre de dos hijas y mujer inde-
pendiente tras abandonarla su marido, la Dra. Garassino fun-
dó la AIOM giovani, asociación italiana de jóvenes oncólogos, 
desempeñó parte de su carrera en un hospital general donde 

La Dra. Garassino, en el centro, con el Dr. Jesús Corral y el Dr. Josep Ta-
bernero, a la izquierda, y la Dra. Enriqueta Felip y el Dr. César Rodríguez, 
a la derecha.

La Dra. Marina Garassino, durante su participación en la Sesión 
Presidencial del Congreso SEOM2022.
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Reportaje

Medicina de Precisión e inmunoterapia, cada vez más presente en los tumores

				      repasa las novedades 
diagnósticas y terapéuticas junto con la 
atención integral del paciente con cáncer

De izq. a dcha. Dra. Rosario García-Campelo, coordinadora científica de SEOM 2022; Dra. Enriqueta Felip, presidenta de SEOM; y Dr. César Rodríguez, 
vicepresidente de SEOM.
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M ás de 1.600 oncólogos médicos y 273 ponentes 
repasaron en el Congreso SEOM2022, celebra-
do en Madrid del 18 al 21 de octubre, las nove-
dades terapéuticas de diferentes tumores en su 

afán por “cercar” al cáncer, atendiendo al lema escogido este año. 
La Dra. Enriqueta Felip, presidenta de SEOM, afirmó que “es-
tamos avanzando en la lucha contra el cáncer y mejorando cons-
tantemente la supervivencia de los pacientes. Tenemos nuevas al-
ternativas y estrategias, pero tenemos que seguir avanzando. Para 
cercar al cáncer tenemos que conocerlo cada vez más y poder tra-

tarlo de una forma Individualizada en todos los sentidos, no solo 
en el tratamiento, también en la prevención” e hizo hincapié en 
que “ha sido un congreso muy integrador, en el que ha habido re-
presentación de pacientes, médicos jóvenes residentes, adjuntos 
de diferentes especialidades y expertos en todas las áreas. La On-
cología tiene un abordaje multidisciplinar y hemos contado con 
diferentes especialistas con los que trabajamos conjuntamente”. 

El congreso de este año, que volvió a ser presencial, fue también 
más sostenible, cumpliendo los Objetivos de Desarrollo Soste-

1.668 Asistentes

48 
Empresas

Colaboradoras

7
Simposios

Satélite

15
Cafés con...

46
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23
Premios
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54,2%
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entro de SEOM2022 también se celebró la 
Asamblea General ordinaria de socios. En ella, 
la Dra. Enriqueta Felip hizo balance de las 
actividades desarrolladas durante su primer 

año como presidente de SEOM. Asimismo, el Dr. Javier de 
Castro, jefe de Sección del Servicio de Oncología Médica 
del Hospital Universitario La Paz de Madrid y secretario de 

SEOM, presentó un informe de actualización de altas, bajas 
y cambios de condición de los socios. Y, el Dr. Juan Rafael 
de la Haba, oncólogo médico del Hospital Universitario 
Reina Sofía de Córdoba y tesorero de SEOM, explicó los re-
sultados del ejercicio 2021, la situación económica actual y 
los informes de auditoría tanto de la Sociedad como de la 
Fundación SEOM.

ASAMBLEA GENERAL

La Dra. Enriqueta Felip hizo balance de las actividades desarrolladas durante su primer año como presidenta de SEOM.

nible (ODS) y promovió el ejercicio físico como un gran aliado 
antes, durante y después del cáncer, organizando una carre-
ra-marcha por el parque del Retiro en colaboración con el Con-
sejo Superior de Deportes.

En SEOM2022 se analizaron las últimas novedades diagnósticas y 
terapéuticas de diferentes tipos de cáncer: mama, pulmón, diges-
tivos, ginecológicos, genitourinarios, melanoma, sarcomas, linfo-
mas, cabeza y cuello, tiroides, endocrinos y tumores del sistema 
nervioso central, sin olvidar la Oncología de precisión guiada por 
biomarcadores genómicos, junto con aspectos más transversales 
como la inmunoterapia, los cuidados continuos, la prevención, la 
oncogeriatría, la bioética, la trombosis y el cáncer hereditario.

A este repaso, se sumaron otros temas de actualidad como son: 
la opinión de los oncólogos sobre cómo influye el sexo en la epi-
demiología, evolución y pronóstico del cáncer; la innovación y 

el liderazgo femenino; la situación laboral de los oncólogos mé-
dicos jóvenes en España; y un debate para ayudar a desmitificar 
el cáncer, sobre todo en las etapas más avanzadas de la enfer-
medad, que contó con la participación del periodista Jordi Évo-
le y el hermano de Pau Donés, Marc.

Y en SEOM 2022 también tuvieron su espacio los pacientes con 
la celebración de los clásicos Diálogos SEOM, que en esta oca-
sión celebraron su undécima edición con cuatro temas de ca-
lado: Medicina de precisión: nuevos diseños de ensayos clínicos, 
¿Cómo volver a la vida laboral?, Vacunas y cáncer y Ejercicio físi-
co, un gran aliado antes, durante y después del cáncer.

La Dra. Rosario García-Campelo, coordinadora científica 
de SEOM2022, destacó lo ambicioso del programa diseñado, 
cuyos contenidos habían sido muy bien valorados por todos 
los asistentes. 

D
Más de 300 oncólogos médicos de toda España participaron en 
el Parque del Retiro en la primera edición de la carrera-marcha 
organizada por SEOM y el Consejo Superior de Deportes (CSD) 
para promover entre la población y los pacientes la realización 
de ejercicio físico como gran aliado antes, durante y después 
del cáncer. A esta carrera acudió también el alcalde de Madrid, 
José Luis Martínez-Almeida. 

“El ejercicio puede ayudar a prevenir el cáncer, disminuir el 
riesgo de progresión de la enfermedad, hacer más llevaderos 
los tratamientos antineoplásicos, y mejorar el funcionamiento 
físico y los resultados psicosociales de los pacientes”, destacó 
el Dr. Miguel Ángel Seguí, coordinador del Grupo de Trabajo 
SEOM de Ejercicio y Cáncer, y jefe del Servicio de Oncología 
Médica de la Corporació Sanitària Parc Taulì de Sabadell. 

Para SEOM, la promoción de ejercicio físico es una cuestión 
muy importante. “SEOM lleva años trabajando y generando 
evidencia científica sobre los beneficios que el ejercicio físico 
aporta a los pacientes con cáncer. Hemos hecho una propues-
ta de cómo conseguir que la actividad física forme parte del 
día a día de pacientes y médicos, instando a estos últimos a su 
prescripción. En este sentido, realizamos un posicionamiento 
de SEOM que incluye una tabla de ejercicios para pacientes con 

cáncer con recomendaciones específicas del tipo de ejercicio, 
su intensidad y duración”, explicó el Dr. Seguí. 

Según sus palabras, “el ejercicio en pacientes oncológicos es 
factible, seguro y efectivo, independientemente de la fase de 
la enfermedad en que nos encontremos, pero hay que desta-
car que el asesoramiento especializado es necesario en mu-
chas de las fases de la enfermedad, y es importante imple-
mentar programas de colaboración entre oncólogos médicos 
y otros especialistas –fisioterapeutas, fisiólogos del ejercicio, 
graduados en Ciencias de la Actividad Física y el Deporte– 
para poder mejorar la calidad de vida física y emocional. Esta 
necesidad de colaboración se acentúa cuando los equipos mé-
dicos desconocen estas mejoras y cómo debe ser recomenda-
do este ejercicio”. 

SEOM está volviendo a analizar la evidencia científica en todos 
los tipos de tumores y en todas las situaciones de la enferme-
dad para renovar sus recomendaciones. “La tendencia nacional 
e internacional en este campo cada vez deja más clara la nece-
sidad de individualizar la prescripción de ejercicio en función de 
múltiples factores de cada paciente: situación de la enferme-
dad, tratamiento, edad, experiencia personal en ejercicio, etc.”, 
concluyó el Dr. Seguí. ❚

Ejercicio físico antes, durante y después del cáncer
Oncólogos médicos, junto al alcalde de Madrid, participaron en la carrera-marcha promovida por SEOM y el CSD.
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a terapia con Lutecio (177LU) oxodotreotida en tu-
mores neuroendocrinos fuera del tracto gastroin-
testinal: datos del Registro Nacional SEPTRALU; la 
secuenciación masiva como opción coste-efectiva 

como herramienta de diagnóstico en cáncer de pulmón no mi-
crocítico (CPNM) frente a la determinación individualizada de 
biomarcadores; datos de dos trabajos prospectivos y multicén-
tricos comparando la calidad de vida, el malestar psicológico 
y la satisfacción con la vida entre pacientes con un cáncer no 
metastásico resecado (estudio NEOCOPING) y avanzado irre-
secable (estudio NEOETIC); y resultados del estudio PEARL 
en cáncer de mama metastásico HR+/HER2- protagonizaron 
las cuatro comunicaciones científicas principales que se pre-
sentaron  en la sesión Plenaria de SEOM2022. 

En total, fueron 525 las comunicaciones científicas presentadas. 
Todas fueron evaluadas por un comité integrado por 57 socios 
de SEOM. De las 525 comunicaciones, además de las cuatro pre-
sentadas en la Plenaria, 62 fueron elegidas para comunicacio-
nes orales y las demás fueron distribuidas en póster destacado 
(73), póster digital (324) y en libro (62). 

La Dra. Rosario García-Campelo, coordinadora científica 
de SEOM2022, señaló el alto nivel científico de los trabajos 
presentados. Las comunicaciones destacadas de SEOM2022 
–precisó– “son reflejo de los avances y la transversalidad de 
la Oncología española y ponen de manifiesto novedades tera-
péuticas, pero también aspectos complementarios en la aten-
ción global al paciente con cáncer”.

Los datos del registro SEPTRALU apuntan 
a la actividad de 177LU-DOTATATE en una 
amplia gama de tumores neuroendocrinos 
con independencia de su localización

La primera de estas comunicaciones fue la del Dr. Alberto Car-
mona-Bayona, oncólogo médico del Hospital Universitario 
Morales Meseguer de Murcia, que abordó la terapia con Lutecio 
(177LU) oxodotreotida en tumores neuroendocrinos fuera del 
tracto gastrointestinal: datos del Registro Nacional SEPTRALU. 

El Dr. Carmona-Bayonas presentó los resultados del registro 
SEPTRALU, en el que 522 pacientes con tumores neuroendo-

SESIÓN PLENARIA
Tumores neuroendocrinos, 
pulmón, cuidados continuos y mama 
protagonizan las mejores comunicaciones

De izqda. a dcha., Dr. Grande, Dra. Garrido, Dra. Vera, Dr. Rodríguez-Lescure, Dr. Ghanem y Dr. Llombart, moderadores y discusores en la Plenaria.

crinos fuera del tracto intestinal han recibido tratamiento con 
Lutecio 177LU-DOTATATE. 

Como destacó, la terapia de radionucleidos con receptor de pép-
tidos basada en agonistas de los receptores de somatostatina es 
una de las estrategias más prometedoras en tumores neuroen-
docrinos. La expresión in vivo de los receptores de somatostati-
na es detectada con alta sensibilidad por técnicas de medicina 
nuclear, lo que permite la selección de pacientes. 

“A pesar de ello, la baja incidencia y la gran heterogeneidad de 
los tumores neuroendocrinos ha sido un hándicap para la ob-
tención de evidencia sobre la actividad de terapia de radionu-
cleidos con receptor de péptidos en la mayoría de los subtipos 
tumorales”, recordó. 

La evidencia más relevante procede del ensayo fase III NETTER-1, 
que comparó 177Lu-DOTATATE y octreótido frente a octreótido 
a altas dosis en tumores de intestino en progresión. Sin embargo, 
la evidencia es mucho más débil para tumores neuroendocrinos 
de otras localizaciones, o con peor pronóstico. En particular, los 
datos son aún preliminares para tumores neuroendocrinos bron-
quiales, paragangliomas/feocromocitomas, subtipos de tumores 
neuroendocrinos más raros, o tumores de alto grado. 

“En base a esta información, la FDA/EMA juzgaron que la simi-
litud clínica y biológica de estas neoplasias tenía un grado su-
ficiente para una aprobación genérica en tumores neuroendo-
crinos gastroenteropancreáticos. La consecuencia ha sido una 
expansión rápida del número de tratamientos con terapia de 
radionucleidos con receptor de péptidos en circunstancias va-
riopintas, distintas a las del ensayo pivotal”, indicó. 

Sin embargo, la falta de datos aleatorizados ha dejado en el aire 
la cuestión de hasta qué punto la terapia de radionucleidos con 
receptor de péptidos debe establecerse en el repertorio de tra-

tamientos de los tumores neuroendocrinos avanzados irreseca-
bles independientemente de su localización, tal y como apun-
tan varias guías clínicas. 

Con estos antecedentes, el registro SEPTRALU reclutó pacientes 
con tumores neuroendocrinos avanzados con sobreexpresión de 
receptores de somatostatina, de cualquier grado o localización, 
tratados en 24 centros. Los pacientes recibieron 177Lu-DOTATA-
TE a dosis de 7.4 GBq intravenosa cada 8 semanas. La muestra 
comprendió 522 sujetos con tumores pancreáticos, broncopulmo-
nares, feocromocitomas/paragangliomas y otras localizaciones. 

La mejor respuesta por RECIST 1.1 fue: respuesta completa 
0.7%, respuesta parcial 33.2%, enfermedad estable 52.1% y pro-
gresión tumoral 14%, con actividad condicionada al subtipo tu-
moral, pero beneficio aparente en todos los estratos. 

La mediana de supervivencia libre de progresión fue de 31.3 (IC 
95%, 25.7- no alcanzado [NA]), 30.6 (14.4-NA), 24.3 (18.0-NA), 
20.5 (11.8-NA), 19.8 (16.8-28.1), y 17.6 meses (14.4-33.1) en tumores 
neuroendocrinos de intestino, feocromocitomas/paraganglio-
mas, otros tumores neuroendocrinos gastroenteropancreáticos, 
otros no gastroenteropancreáticos, tumores neuroendocrinos 
de páncreas o bronquiales, respectivamente. 

En modelo de regresión de Cox multivariable, los factores asocia-
dos con supervivencia libre de progresión fueron la localización, 
situación funcional, presencia de metástasis extrehepáticas/ex-
tranodales, Ki67%, clasificación de Krenning, número de líneas 
de tratamiento previas, y el uso previo de everolimus influyeron. 
177Lu-DOTATATE se asoció con escasa toxicidad grave. 

“Nuestro estudio apunta a la actividad de 177Lu-DOTATATE 
en una amplia gama de tumores neuroendocrinos indepen-
dientemente de su localización, con beneficio clínico y resul-
tados de supervivencia superponibles entre tumores pancreá-
ticos y otros subtipos, lo que apoya el uso ‘tumor-agnostic’ de 
177Lu-DOTATATE con expresión de receptores de somatostati-
na”, resumió el Dr. Carmona-Bayonas.

En su opinión, el desafío es que los tumores neuroendocrinos 
“son neoplasias relativamente infrecuentes, que además pre-
sentan una gran variabilidad, por lo que es difícil obtener datos 
aplicables a perfiles específicos de pacientes. Si a esto se une la 
historia natural prolongada de estos tumores, con necesidad de 
seguimientos de años, se entiende la dificultad de la investiga-
ción clínica en esta línea”. 

El registro SEPTRALU es un proyecto activo que en la actualidad 
sigue reclutando pacientes. “Los objetivos de futuros análisis se-
rán responder a preguntas sobre optimización de la terapia que 

Dr. Alberto Carmona.

L
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afecten a situaciones concretas (como, por ejemplo, retratamien-
tos), o poblaciones muy específicas (NET G3, bronquiales, entre 
otras), para los que tardaremos en contar con respuestas proce-
dentes de ensayos clínicos aleatorizados”, concluyó el oncólogo.

La secuenciación masiva, opción coste-efec-
tiva como herramienta de diagnóstico en 
CPNM frente a la determinación individuali-
zada de marcadores

La secuenciación masiva como herramienta de diagnóstico en el 
cáncer de pulmón no microcítico (CPNM) podría considerarse 
una opción coste-efectiva frente a la determinación individua-
lizada de biomarcadores. Esta es la principal conclusión del es-
tudio presentado por la Dra. Edurne Arriola, del Hospital del 
Mar de Barcelona, en la Sesión Plenaria.

El trabajo liderado por la Dra. Arriola consiste en el análisis de 
coste-efectividad, desde la perspectiva de centros de referencia 
españoles, de la secuenciación masiva para el diagnóstico mo-
lecular de pacientes con cáncer de pulmón no microcítico avan-
zado frente a la determinación individual de biomarcadores. 
Como explicó, se desarrolló un modelo coste-efectividad com-
puesto por un árbol de decisión para la fase diagnóstica –com-
parando secuenciación masiva frente a la determinación indi-
vidualizada– y varios modelos tipo partitioned survival model 
para estimar costes y efectos a largo plazo en cada tratamiento 
de primera línea asignado en función del resultado del diagnós-
tico molecular. 

 “Cuantificamos la población diana del análisis, conformada por 
9.734 pacientes con cáncer de pulmón no microcítico avanzado 
no-escamoso y escamoso que nunca habían fumado. Todos los 
parámetros del modelo fueron obtenidos de la literatura y de la 
consulta directa con un panel multidisciplinar de oncólogos y 
patólogos provenientes de centros de referencia, mediante dos 
rondas de cuestionarios y reuniones. Incluimos solamente cos-
tes directos (cuantificados en euros de 2022), obtenidos de ba-
ses de datos nacionales”, detalló. 

Además, se consideró un horizonte temporal de toda la vida del 
paciente, aplicando una tasa de descuento del 3% para costes y 
efectos futuros, y se realizaron varios análisis de sensibilidad 
para evaluar la robustez del modelo y los resultados obtenidos.

En la realización de este estudio, tal y como indicó la Dra. Arriola, “la 
principal dificultad a la que nos enfrentamos fue el desarrollo de un 
modelo que representara la práctica clínica habitual. Debíamos in-
corporar múltiples biomarcadores y tratamientos innovadores, que 
se están aprobando continuamente en esta patología, y representar 
además los diagnósticos y tratamientos ya establecidos desde hace 
años. Además, el modelo debía representar las diferentes realida-
des de los hospitales nacionales y esto aumenta mucho la compleji-
dad del estudio. Aun así, tras dos reuniones de discusión del equipo 
de trabajo, se alcanzó un consenso que representa la práctica clínica 
de los hospitales de referencia del Sistema Nacional de Salud y ga-
rantiza el modelo empleado y los resultados de este estudio”.

Así, concluyó que “los resultados, tanto a corto como a largo pla-
zo, han demostrado que la introducción de la secuenciación ma-
siva como herramienta de diagnóstico en el cáncer de pulmón 
no microcítico podría considerarse una opción coste-efectiva 
frente a la determinación individualizada de biomarcadores en 
el Sistema Nacional de Salud”.

Las investigaciones en esta línea continuarán para poder apoyar el 
uso de estas técnicas de secuenciación masiva en el diagnóstico de 
los pacientes oncológicos, no sólo en el cáncer de pulmón, destacó la 
oncóloga, quien explicó que “ya existen guías nacionales e interna-
cionales que reconocen el valor clínico de la secuenciación masiva 
más allá del cáncer de pulmón, pero debemos desarrollar este tipo 
evidencia que demuestre además el valor económico y la eficiencia 
del uso de estas tecnologías ajustada a nuestro sistema de salud”. 

Por todo ello, precisó la Dra. Arriola, se seguirá trabajando en es-
tudios adicionales que apoyen la inclusión de la NGS en la Car-
tera de Servicios del SNS para que todos los pacientes puedan 
acceder a las mismas intentando evitar la inequidad que existe 
actualmente entre las diferentes regiones de España.

El tratamiento antineoplásico es capaz de 
mejorar la calidad de vida en los pacientes 
con enfermedad avanzada con independen-
cia del aumento de superviviencia

El tercer trabajo, que presentó el Dr. Adán Rodríguez Gonzá-
lez, oncólogo médico del Hospital Universitario Central de As-
turias, versó sobre la comparación de la calidad de vida, males-
tar psicológico y satisfacción con la vida entre pacientes con un 
cáncer no metastásico resecado (Estudio NEOCOPING) y avan-
zado irresecable (Estudio NEOETIC).

Dra. Edurne Arriola.

En el trabajo, el Dr. Rodríguez analizó datos de dos trabajos 
prospectivos y multicéntricos, comparando la calidad de vida, 
el malestar psicológico y la satisfacción con la vida entre pa-
cientes con un cáncer no metastásico resecado (estudio NEO-
COPING) y avanzado irresecable (estudio NEOETIC).

El estudio NEOCOPING, que reclutó 941 pacientes con enferme-
dad resecada y tratamiento adyuvante (2015-2018), ha sido pro-
movido por la Sección de Cuidados Continuos de SEOM. El estu-
dio NEOETIC es iniciativa de la Sección de Bioética de SEOM con 
509 pacientes con enfermedad avanzada irresecable y tratamien-
to antineoplásico sistémico diagnosticados en 2020-2021.

Los pacientes completaron diversas escalas relacionadas con la 
esfera biopsicosocial y también sobre estilo de vida y ejercicio. 
En este trabajo se evaluaron los cuestionarios de calidad de vida 
(EORTC QoL-C30), malestar psicológico (BSI-18, Brief Symp-
tom Inventory) y satisfacción vital (SWLS, Satisfaction with Life 
Scale) antes y después del tratamiento antineoplásico sistémico.  
Además, se realizó un análisis descriptivo bivariable chi-square 
y t-tests para determinar las diferencias entre pacientes con un 
cáncer resecado e irresecable antes y después del tratamiento an-
tineoplásico sistémico.

El estudio concluyó que el tratamiento antineoplásico es capaz 
de mejorar la calidad de vida en los pacientes con enfermedad 
avanzada, con independencia del aumento de supervivencia. “En 
cambio, puede repercutir negativamente en los pacientes con 
cáncer resecado, lo que sugiere que debería prestarse atención 
al empeoramiento de calidad de vida, que condiciona los trata-
mientos agresivos en esta población”, diferenció el Dr. Rodríguez.

Identifican subgrupos de pacientes con cáncer 
de mama metastásico HR+/HER2 con benefi-
cio limitado a la combinación de palbociclib y 
terapia endocrina

Por último, el Dr. Javier Pascual López, oncólogo médico de 
la Unidad de Gestión Clínica Intercentros de Oncología Médica 

de Málaga, presentó el estudio ‘CCNE1 y PLK1 como mediado-
res de resistencia a palbociclib en cáncer de mama metastásico 
RH+/HER2’.  Dicho estudio tiene como base el papel de CCNE1 
y PLK1 como mediadores de resistencia a palbociclib en cáncer 
de mama metastásico RH+/HER2. Como recordó el Dr. Pascual, 
los inhibidores de CDK4/6 (CDK4/6i) –en combinación con la 
terapia endocrina– se erigen como la principal línea de trata-
miento para la mayoría de este subgrupo de pacientes, tanto 
en el escenario de sensibilidad o resistencia a terapia endocrina 
previa, pero son necesarios biomarcadores que ayuden a selec-
cionar pacientes con beneficio limitado en los que otras opcio-
nes terapéuticas pudieran ser una alternativa. 

Así, en el ensayo clínico PEARL, aleatorizado y controlado, se 
ha comparado el tratamiento con palbociclib –junto a la terapia 
endocrina– frente a capecitabina, detallando los resultados del 
análisis de expresión génica sobre muestras tumorales de las 
pacientes incluidas en el ensayo.

“El análisis de expresión génica que hemos realizado sobre 
muestras de tejido nos ha permitido identificar subgrupos de 
pacientes con beneficio limitado a la combinación de palbocic-
lib y terapia endocrina, sugiriendo que alternativas como la ca-
pecitabina podrían ser una opción más adecuada. En concreto, 
las pacientes tratadas con palbociclib con subtipo intrínseco no 
luminal y aquellas con alta expresión de CCNE1 y PLK1 tuvieron 
una menor supervivencia”, indicó.

En su opinión, la principal dificultad para realizar este estudio 
fue la necesidad de coordinación, al tratarse de un trabajo con co-
laboración multicéntrica e internacional. Y, como recalcó, prosi-
guen las investigaciones en esta línea ya que considera que es un 
área “de máximo interés. El papel de CCNE1 y PLK1 como biomar-
cadores de resistencia a CDK4/6i está siendo explorado en múlti-
ples proyectos, incluyendo estudios preclínicos y otros con finan-
ciación de SEOM. Por otro lado, el ensayo PEARL ha supuesto un 
éxito en la recolección de muestras biológicas, dando pie a otros 
proyectos traslacionales que se encuentran en marcha”.

Dr. Adán Rodríguez González.

Dr. Javier Pascual López.
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Además, durante la Sesión Plenaria, SEOM dio a conocer los 
premiados a las mejores comunicaciones científicas: cinco pre-
mios a las mejores comunicaciones orales (1.500 euros cada 
uno), dos premios a los dos mejores pósteres (1.000 euros cada 
uno) y cinco premios a las dos mejores comunicaciones presen-
tadas por un residente (1.000 euros cada uno), gracias a la cola-
boración de Roche. Entregó los premios la Dra. Beatriz Pérez, 
Country Medical Director de Roche.

También se entregaron las PUBLIbeCAs SEOM a las cuatro comu-
nicaciones de mayor interés, con las que se proporcionará a sus au-
tores el soporte necesario, a nivel asesoría y consultoría personali-
zada y práctica, para ayudarles a transformarla en una publicación 
de cara a enriquecer su CV, gracias a la colaboración de Kyowa Ki-
rin. Entregó las PUBLIbeCAs Raúl Figueroba, Medical Affairs Ma-
nager de Kyowa Kirin. A continuación, se detallan todos los pre-
mios antes mencionados: 

ORALES Gracias a la colaboración de

PROYECTO TITULADO: 	Evaluación de la capacidad de la carga poligénica para refinar el riesgo de cáncer colorrectal en el 
síndrome de Lynch.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Nuria Dueñas Cid, del Instituto Catalán de Oncología-IDIBELL, ONCOBELL.

	

PROYECTO TITULADO: 	Incidencia de enfermedad tromboembólica venosa en pacientes con cáncer colorrectal BRAF-mutado.
AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Laura Ortega Morán, del Hospital Universitario Gregorio Marañón de Madrid.

	

PROYECTO TITULADO: 	Rol de los genes supresores de tumores en cáncer de próstata hormonosensible metastásico.
AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Marta García de Herreros, del Hospital Clinic de Barcelona.

	

PREMIOS MEJORES COMUNICACIONES

PÓSTER

PROYECTO TITULADO: 	¿La expresión de HER2 está relacionada con la respuesta al tratamiento quimioterápico en cáncer de 
mama Her2 negativo (CMHN)?.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Laura Fernández Madrigal, del Hospital Juan Ramón Jiménez de Huelva.

	

PROYECTO TITULADO: 	Diferencias en características basales en pacientes con adenocarcinoma esofagogástrico avanzado 
según el sexo y género: datos de 3.274 pacientes del registro AGAMENON.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Arturo Lecumberri Aznárez, del Hospital Universitario de Navarra, en Pamplona.

	

PROYECTO TITULADO: 	Cuantificación precoz del DNA circulante (cfDNA) como marcador de respuesta y 
	 supervivencia en pacientes tratados con inmunoterapia.
AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Elisabeth Pérez Ruiz, del Hospital Regional Universitario y Virgen de la Victoria de Málaga.

	

PROYECTO TITULADO: 	Aplicación de algoritmos de inteligencia artificial para predecir la toxicidad grave (grado 3 y 4) en 
pacientes con tumores gastrointestinales tratados con esquemas de quimioterapia basada en 
5-fluorouracilo (5-FU).

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Cristina González Deza, de la Clínica Universidad de Navarra.
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PROYECTO TITULADO: 	Expectativas en la eficacia del tratamiento antineoplásico y su influencia en el afrontamiento, 
preocupación por la salud y relación con el oncólogo en pacientes con un cáncer avanzado irresecable.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Luka Mihic Góngora, del Hospital Universitario Central de Asturias.

	

PROYECTO TITULADO: 	Estudio multicéntrico de validación cruzada para predecir la mortalidad a los 30 días del alta 
hospitalaria mediante un modelo de aprendizaje automático en pacientes con enfermedad avanzada y 
tratamiento activo: subanálisis por tipo tumoral.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Oriol Mirallas, del Hospital Universitario Vall d’Hebron, de Barcelona.

	

PROYECTO TITULADO: 	Análisis de mutaciones en genes de la vía de reparación del ADN en el cáncer de próstata metástasico: 
experiencia clínica de 5 años en nuestro centro.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Javier Gavira Díaz, del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, de Barcelona.

	

PROYECTO TITULADO: 	Modelo pronóstico en adenocarcinoma esofagogástrico avanzado HER2+: datos del registro AGAMENON 
y serie de validación externa.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Sena Valcárcel González, del Hospital Universitario Central de Asturias, ISPA, de Oviedo.

	

PUBLIBECAS Gracias a la colaboración de

PROYECTO TITULADO: 	Características de los pacientes con linfoma difuso de células B grandes en recaída/refractario (LBDCG 
R/R), vivos y libres de enfermedad superior a 24 meses tras tratamiento con R-GDP y lenalidomida 
(ensayo R2-GDP-GOTEL-EudraCT 2014-001620-29).

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Nicolás Gallego Pena, del Hospital Universitario Virgen de la Macarena de Sevilla.

	

PROYECTO TITULADO: 	Análisis de correlación de las alteraciones cromosómicas somáticas con la toxicidad por el esquema 
de inducción TPF en pacientes con cáncer de cabeza y cuello.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Alejandro Olivares Hernández, del Hospital Universitario de Salamanca.

	

PROYECTO TITULADO: 	Activación de la vía de señalización de Hedgehog (Hh) en tumores neuroendocrinos (TNEs).
AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Carmen Blanco Abad, del Hospital Universitario de Burgos.

	

PROYECTO TITULADO: 	Resultados en el mundo real de 15 años de tratamiento adyuvante con trastuzumab en el cáncer de 
mama precoz HER2+.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Jaime Lluch Gómez, del Hospital Universitario Puerta del Mar de Cádiz.
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SESIÓN PRESIDENCIAL

Una nueva visión del cáncer en Europa, 
cómo lograr una carrera profesional de 
éxito, y soy oncólogo, soy paciente

PROYECTO TITULADO: 	Enfermedad tromboembólica asociada a inmunoterapia en pacientes con neoplasia de vejiga, 
	 un estudio del Grupo SEOM de Trombosis y Cáncer.
AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. María Esperanza Guirao García, del Hospital Universitario Morales Meseguer de Murcia.

	

na nueva visión del cáncer en Europa, cómo lograr 
una carrera profesional de éxito y soy oncólogo, 
soy paciente fueron los tres temas abordados en la 
Sesión Presidencial del Congreso SEOM2022. El 

primero fue abordado por el Dr. Josep Tabernero, del Hospi-
tal Universitario Vall d´Hebron de Barcelona, el segundo por la 
Dra. Marina Garassino, de la sección de Hematología/Oncolo-
gía del Departamento de Medicina de la Universidad de Chicago 
y el último, por el Dr. Jesús Corral, del Hospital Universitario 
de Jerez de la Frontera.

Europa invertirá 378,2 millones de euros en investigación y 
prevención del cáncer con el objetivo de salvar tres millones 
de vidas en la próxima década, destacó el Dr. Josep Taber-
nero, presidente de la Sociedad Europea de Oncología Médica 
(ESMO) entre 2018 y 2019 quien detalló cómo será la estrate-
gia europea de lucha contra el cáncer y, cómo la lucha contra 
la enfermedad oncológica es una de las misiones prioritarias 
del continente. Muestra de ello es el lanzamiento del Euro-
pe’s Beating Cancer Plan. Además de la nueva visión del cán-
cer que se va a emprender en Europa, la Sesión Presidencial 

De izqda. a dcha., Dra. Felip, Dr. Corral, Dra. Garassino, Dr. Tabernero y Dr. Rodríguez, en la Presidencial.

de SEOM2022, que estuvo moderada por la Dra. Enriqueta 
Felip, presidenta de SEOM, y por el Dr. César Rodríguez, vi-
cepresidente de SEOM, abordó también cómo pueden lograr 
los oncólogos médicos una carrera profesional exitosa y la ex-
periencia de un oncólogo médico cuando se convierte en pa-
ciente. 

“Europa apuesta, al igual que se hizo en EE.UU con el progra-
ma Moonshot, por centrar esfuerzos presupuestarios y estra-
tégicos e impulsar la investigación y la prevención del cáncer. 
La Misión Cáncer propone como objetivo global lograr avan-
ces en la próxima década que permitan salvar al menos tres 
millones de vidas en Europa, a través de una mejor preven-
ción, cura y calidad de vida”, señaló el Dr. Tabernero. 

La Misión tiene tres pilares. El primero es la mejora del con-
trol del cáncer, mientras que el segundo tiene como objetivo 
posicionar a ciudadanos y pacientes en el centro de la investi-
gación y la innovación. El tercero pretende darles a la investi-
gación y a la innovación un rol central en el diseño de nuevas 
políticas mediante el apoyo al Europe’s Beating Cancer Plan. 

En términos de presupuesto, como detalló el Dr. Tabernero, el 
Programa Horizonte Europa ha destinado 378,2 millones de 
euros en fondos semilla para el periodo 2021-23 para apoyar 
la implementación de la Misión promoviendo diversas ini-
ciativas mediante convocatorias por concurrencia competiti-
va. Entre otras, destacan la implementación de la plataforma 
UNderstanding CANcer (UNCAN.eu), el establecimiento de in-
fraestructuras de cáncer integrales (como las comprehensive 
cancer infrastructures, CCI4EU) o la creación del centro euro-
peo digital del paciente con cáncer. 

Nuevos paradigmas del conocimiento
“La plataforma UNCAN.eu tiene como objetivo identificar lí-
neas de investigación en Oncología a priorizar en el periodo 
2021-27 e impulsar la creación de una plataforma europea de 
datos que aglutine las redes e infraestructuras existentes y op-
timice su uso. 

Se prevé que ello permita establecer nuevos paradigmas en el 
conocimiento de los mecanismos de fisiopatología y respues-
ta a terapia del cáncer que permitan identificar nuevos bio-
marcadores para una mejor prevención y detección precoz de 
la enfermedad, diseñar nuevas estrategias terapéuticas para 
optimizar el tratamiento de los pacientes y mejorar la calidad 
de vida de los supervivientes y su entorno”, explicó el Dr. Ta-
bernero. 

En paralelo, se pretende acelerar la implementación de estos 
avances para que, en 2030, un 90% de los pacientes en Europa 

sean tratados en centros integrales de cáncer (comprehensive 
cancer centers). Para ello, la iniciativa CCI4EU llevará a cabo 
un mapeo y evaluación de las infraestructuras existentes en 
Europa y diseñará intervenciones adaptadas que permitan au-
mentar el nivel de desarrollo de capacidades de los centros y 
equilibrar las desigualdades existentes en cuanto a formación, 
investigación y asistencial.

En este contexto, como subrayó el Dr. Tabernero, España debe 
reforzar sus áreas de liderazgo y alinear las políticas que se es-
tán estableciendo a nivel nacional con las europeas, previstas 
dentro de la Misión del Cáncer. “El acceso a fondos ligados al 
Programa Horizonte Europa, Digital Europe o EU4Health, así 
como al Plan de Recuperación, Transformación y Resiliencia 
(que canaliza los fondos Next Generation EU) permitirá prio-
rizar la investigación cooperativa más competitiva y situar la 
investigación del cáncer en Europa en un escenario optimista”, 
anunció. 

Por su parte, la Dra. Marina Garassino abordó en su inter-
vención cómo pueden lograr los oncólogos médicos una carre-
ra profesional exitosa (ver sección Mujeres en Oncología).

Humanizar la Oncología Médica
Por último, el Dr. Jesús Corral ofreció su testimonio en su do-
ble condición de profesional sanitario y paciente. Como desta-
có, “esta ponencia nada tiene que ver con el contenido habitual 
de un Congreso nacional de Oncología Médica, o más allá, con 
el discurso habitual del ponente, dedicado al tratamiento de los 
tumores torácicos. Esta ponencia trata de poner de manifiesto 
la necesidad de transformar a la especialidad de Oncología Mé-
dica, hoy día, convertida en paradigma de la Medicina persona-
lizada, en ejemplo también de la Medicina humanizada”.

Para ello, como señaló, “a través del relato de una historia per-
sonal de superación de una neoplasia hematológica, repleta de 
laberintos, necesitada de palabras –sobre todo, de apoyo psi-
coemocional, descubriendo la alegría de la fe, con el aprendi-
zaje de que se puede ser buen médico desde muchas perspec-
tivas–, y haciendo frente a múltiples retos de vida personal y/o 
profesional, he dado un testimonio, real y sincero, de la necesi-
dad de trabajar con empatía, en equipo, buscando la confian-
za y el abandono desinteresado, con el máximo respeto de la 
integridad del paciente y su familia”.

Porque, como subrayó, “ser un buen oncólogo –y por qué no, 
un oncólogo de éxito– y estar a la vanguardia de los avances 
tecnológicos y/o terapéuticos, por y para el beneficio de los pa-
cientes, nunca debe ser incompatible con ser un médico hu-
mano, que comunique comprensión y evite la impotencia ante 
el sufrimiento ajeno”.

U



7170

R
ep

or
ta

je

Reportaje Noviembre 2022

RANKINGS DE USUARIOS   TUITS: 2641  USUARIOS: 863

8

FECHAS ANALIZADAS 18/10/2022 - 24/10/2022#SEOM22 OR #SEOM202…
· ·

MÁS ACTIVOS Tuits

@_SEOM
SEOM

380

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

75

@anya_ross
Anya_Ross

68

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

57

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

56



RETUITS Retuits

@_SEOM
SEOM

316

@anya_ross
Anya_Ross

68

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

53

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

50

@ccalderonmd
Caterina Cal…

38



TUITS ORIGINALES Tuits

@_SEOM
SEOM

64

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

44

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

40

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

25

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

25



MÁS POPULARES Seguidores

@AlmeidaPP_
José Luis M…

352.147

@MixupTeam
Mixup

352.069

@diariomedico
Diario Médico

123.439

@autumnplanet
;�

121.983

@deportegob
CSD

92.145





MAYOR IMPACTO Impactos

@_SEOM
SEOM

12.050.560

@juliomayol
Julio Mayol

717.314

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

606.651

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

493.575

@diariomedico
Diario Médico

370.317





TOP FOTÓGRAFOS Fotos

@_SEOM
SEOM

47

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

36

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

23

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

23

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

20



RANKINGS DE USUARIOS   TUITS: 2641  USUARIOS: 863

8

FECHAS ANALIZADAS 18/10/2022 - 24/10/2022#SEOM22 OR #SEOM202…
· ·

MÁS ACTIVOS Tuits

@_SEOM
SEOM

380

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

75

@anya_ross
Anya_Ross

68

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

57

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

56



RETUITS Retuits

@_SEOM
SEOM

316

@anya_ross
Anya_Ross

68

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

53

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

50

@ccalderonmd
Caterina Cal…

38



TUITS ORIGINALES Tuits

@_SEOM
SEOM

64

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

44

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

40

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

25

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

25



MÁS POPULARES Seguidores

@AlmeidaPP_
José Luis M…

352.147

@MixupTeam
Mixup

352.069

@diariomedico
Diario Médico

123.439

@autumnplanet
;�

121.983

@deportegob
CSD

92.145





MAYOR IMPACTO Impactos

@_SEOM
SEOM

12.050.560

@juliomayol
Julio Mayol

717.314

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

606.651

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

493.575

@diariomedico
Diario Médico

370.317





TOP FOTÓGRAFOS Fotos

@_SEOM
SEOM

47

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

36

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

23

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

23

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

20



RANKINGS DE USUARIOS   TUITS: 2641  USUARIOS: 863

8

FECHAS ANALIZADAS 18/10/2022 - 24/10/2022#SEOM22 OR #SEOM202…
· ·

MÁS ACTIVOS Tuits

@_SEOM
SEOM

380

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

75

@anya_ross
Anya_Ross

68

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

57

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

56



RETUITS Retuits

@_SEOM
SEOM

316

@anya_ross
Anya_Ross

68

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

53

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

50

@ccalderonmd
Caterina Cal…

38



TUITS ORIGINALES Tuits

@_SEOM
SEOM

64

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

44

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

40

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

25

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

25



MÁS POPULARES Seguidores

@AlmeidaPP_
José Luis M…

352.147

@MixupTeam
Mixup

352.069

@diariomedico
Diario Médico

123.439

@autumnplanet
;�

121.983

@deportegob
CSD

92.145





MAYOR IMPACTO Impactos

@_SEOM
SEOM

12.050.560

@juliomayol
Julio Mayol

717.314

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

606.651

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

493.575

@diariomedico
Diario Médico

370.317





TOP FOTÓGRAFOS Fotos

@_SEOM
SEOM

47

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

36

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

23

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

23

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

20



RANKINGS DE USUARIOS   TUITS: 2641  USUARIOS: 863

8

FECHAS ANALIZADAS 18/10/2022 - 24/10/2022#SEOM22 OR #SEOM202…
· ·

MÁS ACTIVOS Tuits

@_SEOM
SEOM

380

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

75

@anya_ross
Anya_Ross

68

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

57

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

56



RETUITS Retuits

@_SEOM
SEOM

316

@anya_ross
Anya_Ross

68

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

53

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

50

@ccalderonmd
Caterina Cal…

38



TUITS ORIGINALES Tuits

@_SEOM
SEOM

64

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

44

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

40

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

25

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

25



MÁS POPULARES Seguidores

@AlmeidaPP_
José Luis M…

352.147

@MixupTeam
Mixup

352.069

@diariomedico
Diario Médico

123.439

@autumnplanet
;�

121.983

@deportegob
CSD

92.145





MAYOR IMPACTO Impactos

@_SEOM
SEOM

12.050.560

@juliomayol
Julio Mayol

717.314

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

606.651

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

493.575

@diariomedico
Diario Médico

370.317





TOP FOTÓGRAFOS Fotos

@_SEOM
SEOM

47

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

36

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

23

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

23

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

20



RANKINGS DE USUARIOS   TUITS: 2641  USUARIOS: 863

8

FECHAS ANALIZADAS 18/10/2022 - 24/10/2022#SEOM22 OR #SEOM202…
· ·

MÁS ACTIVOS Tuits

@_SEOM
SEOM

380

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

75

@anya_ross
Anya_Ross

68

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

57

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

56



RETUITS Retuits

@_SEOM
SEOM

316

@anya_ross
Anya_Ross

68

@VilmaPBarcia
Vilma P. Barc…

53

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

50

@ccalderonmd
Caterina Cal…

38



TUITS ORIGINALES Tuits

@_SEOM
SEOM

64

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

44

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

40

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

25

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

25



MÁS POPULARES Seguidores

@AlmeidaPP_
José Luis M…

352.147

@MixupTeam
Mixup

352.069

@diariomedico
Diario Médico

123.439

@autumnplanet
;�

121.983

@deportegob
CSD

92.145





MAYOR IMPACTO Impactos

@_SEOM
SEOM

12.050.560

@juliomayol
Julio Mayol

717.314

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

606.651

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

493.575

@diariomedico
Diario Médico

370.317





TOP FOTÓGRAFOS Fotos

@_SEOM
SEOM

47

@PaulaJFonseca
Paula Jimen…

36

@Tony_Calles
Dr. Antonio C…

23

@DrMirallas
Oriol Mirallas…

23

@BoschBarrera
Dr. Bosch-B…

20



REDES SOCIALES

ACTIVIDAD EN TWITTER DURANTE EL CONGRESO SEOM2022

LAS CIFRAS DE #SEOM22 EN TWITTER

Crece el impacto social de #SEOM22 
a través de Twitter
Le contamos quiénes han protagonizado el debate en redes durante el Congreso

l seguimiento de SEOM2022 a través de redes so-
ciales ha vuelto a crecer en esta edición. Como 
muestra, en #SEOM20 se contabilizaron 1.069 
tuits, en #SEOM21 2.299 y en #SEOM22 hemos re-

cogido 2.641 tuits, llegando a 18,1 millones de impactos y más de 
2,3 millones de personas alcanzadas.  

Entre los usuarios más activos en Twitter, encontramos a 
oncólogos médicos como el Dr. Joaquim Bosch Barrera 
(@BoschBarrera), la Dra. Paula Jiménez Fonseca                                        
(@PaulaJFonseca), el Dr. Antonio Calles (@Tony_Calles), 
la Dra. Ana Laura Ortega (@analauraortega), el Dr. Oriol 
Mirallas (@DrMirallas), el Dr. Guillermo de Velasco                                     
(@g_develasco), la Dra. Alba Rosa (@RulesOfLifeRD) y la 

Dra. Teresa Gorría (@Teresa_Gorria); medios de comunicación 
especializados, como Diario Médico (@diariomedico) y Gaceta 
Médica (@gacetamedicacom); asociaciones de pacientes, como 
AECC (@aecc_es); sociedades científicas, Secciones y Grupos 
de Trabajo como la propia SEOM (@_SEOM); e instituciones y 
personalidades públicas como el Consejo Superior de Deportes 
(@deportegob) y el alcalde de Madrid, José Luis Martínez 
Almeida (@AlmeidaPP_). 

Además del hashtag oficial #SEOM22, también se utilizaron 
otros relacionados como #SEOM2022 (158 tweets), #Oncología 
(96 tweets) y #Cáncer (63 tweets). Como curiosidad, de los 2.641 
tweets generados, 1.239 procedieron de dispositivos Android, 
1051 de iPhone y 298 a través de Web App. 

E
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EL TUIT CON MÁS RETUITS 

EL TUIT CON MÁS LIKES 

EL TUIT CON MAYOR 
VALOR ECONÓMICO

Valor económico     29.558 €

_SEOM | hace 4 días | 40 Retuits

Hemos repartido 46 #BecasSEOM22 de 
investigación en cáncer con una dotación 
económica de 1,2 millones de euros.
Enhorabuena a todos los becados! #SEOM22 
https://t.co/LDr1JBsEcz

_SEOM | hace 5 días | 120 Likes

El alcalde de Madrid @AlmeidaPP_ nos  
acompaña ya en El Retiro para correr contra 
el #cáncer. Ya está junto a la presidente 
@EnriquetaFelip y la coordinadora científica 
@charocampelo cc @deportegob #SEOM22 
https://t.co/cRMWt6vT2z

diariomedico | hace 6 días | 272.28 €

#SEOM22 | Las condiciones laborales de 
los jóvenes especialistas, abordadas en 
el congreso de la @_SEOM. https://t.co/
d6nReLiPBv

2.641
18.106.554 €
Impactos potenciales
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Durante SEOM2022, también se impulsó un concurso en Twitter con dos categorías: oncólogo más tuitero y tuit más original. Los 
ganadores, el Dr. Oriol Mirallas y la Dra. Alba Rosa, han hablado con la Revista SEOM sobre el uso de las redes sociales.

CONCURSO DE TWITTER 

Dr. Oriol Mirallas, Hospital Vall d’Hebron de Barcelona 
Ganador en la categoría de: 
“Oncólogo más tuitero (con tuits originales)”

Dra. Alba Rosa, Hospital Virgen de la Candelaria de Tenerife 
Ganadora en la categoría de: 
“Tuit más original” por un tuit-ilustración 
de la sesión de Ejercicio y Cáncer

¿Qué puede aportar una herramienta 
como Twitter al oncólogo médico y a 
la Oncología en general?
Twitter permite actualizarse en tiempo 

real si sigues a las fuentes y profesiona-
les correctos, es una herramienta muy 
útil sobre todo en nuestro campo, que es 
muy cambiante. Además, Twitter per-
mite difundir tu propia investigación, 
proyectos, realizar encuestas y compar-
tir con tus colegas. 

¿Qué consejos de uso daría a sus colegas?
Les aconsejaría que se hagan una cuen-
ta de Twitter ya, que actualicen su per-
fil de forma adecuada y empiecen a se-

guir a journals, sociedades científicas y 
key opinion leaders así como sus pro-
pios compañeros. Se forma red profe-
sional muy rápido si se hace de forma 
adecuada. 

¿Qué opinión le merece la cuenta de 
Twitter / redes sociales de SEOM?
Creo que la cuenta de SEOM es una de 
las cuentas a seguir para actualizarse de 
la Oncología Médica a nivel nacional e 
internacional.

¿Qué puede aportar una herramienta 
como Twitter al oncólogo médico y a 
la Oncología en general?
Si se usa de manera responsable, Twitter 
puede ser un entorno idóneo para dar a co-
nocer nuestro trabajo y conocer el trabajo 
de los demás. Se puede acabar siendo par-
tícipe de una red que nos conecte los unos 
con los otros, favoreciendo la aparición de 
nuevos vínculos y colaboraciones. Además, 
como sanitarios, nos permite hacer llegar 
información médica al público general de 
forma muy sencilla. En mi caso, abrí recien-
temente una nueva cuenta con la finalidad 
de hacer divulgación sanitaria a través de 
cómics e ilustración (@DocBugs1). 

¿Qué consejos de uso daría a sus colegas?
De nada sirve tener un estudio interesan-
tísimo si no llega a nadie. Al final, la cien-
cia debe compartirse para que continúe 
creciendo. Compartir nuestro trabajo en 
Twitter ayuda a que éste llegue más lejos. 
Existen estudios que demuestran que los 
trabajos que se publican en Twitter al-
canzan mayor número de citaciones. Sin 
embargo, no vale sólo con publicar. En un 
mundo con tal bombardeo de informa-
ción es importante que nuestras publica-
ciones sean lo más visuales y llamativas 
posibles para que atraigan al lector.

¿Qué opinión le merece la cuenta de 
Twitter / redes sociales de SEOM?
La cuenta de Twitter de SEOM es muy 
práctica para mantenernos actualizados. 
Además en eventos como el Congreso de 
octubre hace una cobertura casi inmediata. 
Si no me equivoco la cuenta en Instagram 
es muy reciente. El tipo de publicaciones 

en Instagram difiere del tipo de publicacio-
nes de Twitter, y creo que se han adaptado 
bastante bien, compartiendo principal-
mente contenido más audiovisual.

SEOM2022 EN IMÁGENES
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Medicina de Precisión, volver a la vida laboral, vacunas 
y cáncer, y ejercicio físico, en los Diálogos SEOM2022

os Diálogos SEOM han cum-
plido este año su edición nú-
mero once con el objetivo de 
que oncólogos médicos, pe-

riodistas y pacientes pongan encima de 
la mesa sus puntos de vista sobre dis-
tintas cuestiones de actualidad. Así, una 
nueva edición se ha celebrado dentro del 
Congreso SEOM2022. En esta ocasión 
los temas que se debatieron fueron: Me-
dicina de Precisión, Cómo volver a la vida 
laboral, Vacunas y cáncer, y Ejercicio físi-
co como gran aliado antes, durante y des-
pués del cáncer. 

El evento dio comienzo con la introduc-
ción de la Dra. Rosario García-Campe-
lo, coordinadora científica de SEOM2022. 
Y, tras su apertura, la Dra. Elena Garral-
da, del Hospital Universitario Vall d’He-
bron de Barcelona, el periodista especiali-
zado en datos y cofundador de Datadista, 

Antonio Delgado y la paciente Elvira Gar-
cía comentaron sus experiencias y expec-
tativas sobre la Medicina de Precisión. 

La Dra. Garralda aseguró que “todavía no 
todo el mundo se puede beneficiar de ella, 
pero el sueño es que cada vez más consiga-
mos entender el cáncer de todos nuestros 
pacientes y dar terapias personalizadas”. 
Además, comentó que “los ensayos clíni-
cos tienen una gran importancia en el tra-
tamiento de los pacientes, es básico, pero 
eso no significa que tengas que participar, 
habrá momentos que sí y otros que no”. En 
su opinión, “hay mucho desconocimiento 
de lo que son; son la herramienta científica 
más valiosa que tenemos para generar in-
formación, probar nuevos fármacos y que 
se aprueben” y añadió “hay que quitar la 
desconfianza porque están pensados en 
beneficio del paciente”.

Elvira García, por su parte, animó a los 
oncólogos médicos a que hagan difusión 
de los ensayos clínicos para que los pa-
cientes tengan clara esa información.

¿Cómo volver a la vida laboral?
Posteriormente, se desarrolló el deba-
te que se plantea entorno a la pregunta 
¿Cómo volver a la vida laboral? Para ello, 
se contó con el Dr. Martín Lázaro, del 
Complejo Hospitalario Universitario de 
Vigo, la periodista especializada en Salud 
en Nius, Beatriz García, y la paciente An-
drea Castromil. 

En la mesa se puso de manifiesto las difi-
cultades que tienen los pacientes de cán-
cer en este ámbito por las bajas laborales y 
las secuelas que padecen. “Parece que este 

es un tema tabú –indicó Andrea Castro-
mil–cuando finalizas un tratamiento tie-
nes que estar feliz, pero vuelves a empezar 
otra lucha que es reincorporarte a la parte 
social, laboral... vivir después de sobrevi-
vir” y añadió “la parte más importante es 
psicológica al verse fuera del sistema”. 

El Dr. Martín Lazaro explicó que “muchos 
tratamientos tienen efectos secundarios y 
tardan en desaparecer, pero yo siempre le 
digo al paciente que si puede y quiere tra-
bajar es la mejor opción; estar en casa todo 
el día, muchas veces sin hacer nada mien-
tras los demás están trabajando la cabeza 
da muchas vueltas”. A su juicio, “tenemos 
que pensar, para mejorar, cómo ayudar al 
largo superviviente desde el punto de vis-
ta psicológico, social, de trabajo…”.

Vacunas y cáncer
A continuación, se abordó el tema de Va-
cunas y cáncer. En este caso los partici-
pantes fueron la Dra. Sara López-Ta-
rruella, la periodista especializada en Sa-
lud de la Agencia EFE, Adaya González, y 
la paciente Marta Molina. En ese foro esta 
última aseguró que “yo si he recibido in-
formación y cuidados para tener todas las 
vacunas que necesitaba, las de COVID, gri-
pe, etc. en su justo momento” aunque re-
conoció que “nos falta esa información al 
detalle porque siempre surgen dudas”. So-
bre este tema la Dra. López-Tarruella acla-
ró que “la vacuna lo que hace es exponer-
nos a esa señal de peligro que puede ser el 
propio agente infeccioso atenuado, pero 
conserva capacidad replicativa o puede 
ser un agente inactivo”. Y especifica que 
con sus pacientes empieza vacunando por 
“el Covid, el neumococo y la gripe”. 

La oncóloga médica recordó que en la web 
de SEOM hay un posicionamiento para 
profesionales y otro para pacientes sobre 
vacunas: “Esto es importante porque si te 
metes en Google muchas de las fuentes que 
te salen son americanas y no son exacta-
mente iguales las vacunas que hay allí que 
las que hay aquí y te puede provocar algo 
más de confusión”.

Ejercicio físico, un gran aliado
Los Diálogos SEOM2022 se cerraron en 
esta ocasión con el Dr. Miguel Ángel Se-
guí, de la Corporació Sanitario Parc Taulí, 
de Sabadell, la periodista Pilar Pérez, jefe 
de la Sección de Salud en El Mundo, y la pa-
ciente Marisa Cots, presidenta de la Asocia-
ción Mama y Ovario Hereditario (AMOH) 
hablando sobre Ejercicio físico como gran 
aliado antes, durante y después del cáncer. 

En la mesa se puso de manifiesto la impor-
tancia que tiene como hábito saludable pero 
también como complemento en todos los 
procesos oncológicos. En dicho foro se hizo 
además hincapié en que existen algunos mi-
tos entorno al ejercicio en los pacientes con 
cáncer. “Se pensaba –indicó el Dr. Seguí– que 
un paciente de cáncer por su condición de te-
ner un organismo débil no hacía ejercicio o 

no debe hacer ejercicio y tenía que reposar”. 
Y añadió: “Para la buena tolerancia al trata-
miento necesitamos masa muscular y hacer 
ejercicio, lo que no quiere decir que convirta-
mos a la gente en deportistas de élite”.

El oncólogo médico fue un paso más allá y 
animó a prescribir ejercicio físico “porque 
mejora la calidad de vida y además sabe-
mos que hay beneficios como un mayor 
nivel de curación y tolerancia de los tra-
tamientos”. Sin embargo, puntualizó que 
“no hemos de caer en la idea de que el ejer-
cicio va a curar la enfermedad, va a ayudar 
a que las cosas sean más fáciles”.

El Dr. Miguel Ángel Seguí, que es coordi-
nador del Grupo de Trabajo Ejercicio y 
Cáncer de SEOM, comentó que “vamos a 
intentar crear recomendaciones genéricas, 
ese ámbito de conocimiento que permita 
que localmente cada servicio de Oncología 
de cada hospital pueda organizarlo bien 
sea con gimnasios municipales bien sea 
con otros gimnasios, en cada sitio habrá 
soluciones diferentes”. Y Marisa Cots pun-
tualizó que “como paciente hay dos temas 
importantes: uno es el cansancio físico, 
aunque el hecho de estar activo te genera 
bienestar o menos dolor articular en gene-

ral; y, por otro lado, el componente mental 
que es muy importante porque hace que 
no te encierres”.

El Dr. Seguí señaló que “tiene que haber 
un equipo donde están los médicos reha-
bilitadores porque habrá casos creo que 
necesitan rehabilitar, los fisioterapeutas 
que tienen que llevar a cabo pautas de 
ejercicio y también los pacientes”, a lo 
que la presidenta de AMOH contestó que 
“querríamos que nos empiecen a orientar 
un poco y que haya un poco de orden”.

Todos los participantes coincidieron en 
subrayar lo importante que es hacer ejerci-
cio físico y que toda la sociedad, empezan-
do por los más pequeños, asuman el mis-
mo como una necesidad.

Esta edición de los Diálogos SEOM ha sido 
posible gracias a la colaboración sin restric-
ciones de Bonotaxi, Bristol Myers Squi-
bb, GSK, MSD, Pfizer y Roche. ❚

L
Dra. García-Campelo, coordinadora científica 
de SEOM2022, abrió la sesión.

Diálogos SEOM ha cumplido este año su edición número once. En las imágenes, las 4 mesas celebradas.

Diálogos SEOM
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‘Camino a La Esperanza’, un film para crear  
conciencia sobre el cáncer ginecológico

Se presenta el  libro ‘Vivir con poliposis 
adenomatosa familiar’

Camino a La Esperanza es el título del 
film cuyo objetivo es crear una concien-
cia general sobre el cáncer ginecológico, 
que se origina en los órganos del aparato 
reproductor femenino, como el cáncer de 
cuello uterino, de ovarios, de útero, de va-
gina y de vulva, y aumentar su visibilidad. 
Así lo afirma la Dra. María Jesús Rubio, 
oncóloga en el Hospital Universitario Rei-
na Sofía de Córdoba, “una iniciativa como 
esta hace visible una enfermedad que tra-
tamos de esconder. Pone de manifiesto 
que la lucha no es individual si no que la 

lucha es de todos y que todos juntos so-
mos más fuertes”.

En dicha proyección se puede ver la expe-
riencia vital de sus protagonistas aportan-
do sus propias vivencias frente a la enfer-
medad, su afán de superación y el coraje 
con el que han afrontado cada etapa. Cada 
una de estas historias de vida da voz y visi-
bilidad a todas las mujeres que han sufrido 
o están pasando un cáncer ginecológico. 

La idea de crear Camino a La Esperanza, 
surgió hace unos meses tras haber puesto 
en marcha la campaña “Me llamo Esperan-
za”, promovida por GSK, en el marco del 
Día Mundial del Cáncer de Ovario. Esta va-
liente pieza recoge el viaje durante tres días 
de ocho mujeres supervivientes de cáncer 
ginecológico y dos oncólogas especializa-
das en este tipo de tumores a la población 
de La Esperanza (El Rosario) en Tenerife. 

“Esta experiencia es una metáfora precio-
sa de que la esperanza no es solo un lugar 

al que llegar, es un camino, es algo que re-
corremos día a día, la esperanza la cons-
truimos con todas las ilusiones que nos 
hacen levantarnos por la mañana a pe-
sar de tener muchísimas dificultades en 
nuestra vida”, afirma Irene Roldán Galle-
go superviviente de cáncer ginecológico.

A lo largo de tres días las protagonistas 
llevaron a cabo tres etapas de un camino 
con destino: La Esperanza (El Rosario), 
un lugar tinerfeño perfecto para transmi-
tir el mensaje perfecto. La marcha se ini-
ció el pasado viernes 27 de mayo en San 
Cristóbal La Laguna, con una primera 
etapa hasta Mesa Mota con un recorri-
do aproximado de 7 km. Al día siguiente 
dieron comienzo a la segunda etapa, en la 
que las protagonistas recorrieron el par-
que natural de Anaga, y para finalizar, 
el último día recorrieron los Montes de 
Agua García hasta llegar a La Esperanza, 
recorriendo un total de 21 km. ❚ 

Ya está disponible el libro Vivir con poliposis adenomatosa fami-
liar, una obra de carácter divulgativo desarrollada en colabora-
ción con la Asociación Española de Afectados por la Poliposis 
Adenomatosa Familiar (AEAPAF), en la que ha participado como 
editora la Dra. Judith Balmaña, jefa de la Unidad de Consejo 
Genético y Cáncer Familiar del Hospital Universitario Vall d’He-
bron de Barcelona. 

El objetivo del libro, que se presentó el pasado 3 de noviembre 
a través de un webinar, es disponer de un material dirigido a los 
pacientes y a sus familias que mejorase el conocimiento y la di-
vulgación sobre la enfermedad. Hasta el momento actual, no 
existían materiales previos desarrollados con esta finalidad. Esta 
falta de información fiable genera, en muchas ocasiones, búsque-
da de información poco orientada, que ocasiona desinformación 
y ansiedad innecesarias. Se ha perseguido confeccionar un mate-
rial de referencia para los pacientes al que puedan acudir en bus-
ca de información fidedigna y contrastada.

El trabajo se ha desarrollado de forma cooperativa con la parti-
cipación de los mejores expertos nacionales sobre los diferentes 
ámbitos de la enfermedad. Así, se repasan las bases genéticas de 
la enfermedad, y se describen los patrones de herencia, las dife-
rentes formas de presentación clínica, las afectaciones intestina-
les y extraintestinales, así como los mecanismos de prevención. 
Se revisan los tipos de intervenciones quirúrgicas y los diferentes 
tipos de preparaciones posibles para la realización de los proce-
dimientos endoscópicos. Es fundamental resaltar la importancia 
de los estudios genéticos y del asesoramiento genético en el ma-
nejo actual de la enfermedad, tanto en los miembros afectados 
como en sus familiares. También se trata la importancia de los 
factores ambientales, del apoyo psicológico a los pacientes y a 
sus familias, y de los registros familiares y las consultas de alto 
riesgo en el manejo de los casos. 

Todo ello representa un gran esfuerzo para el desarrollo de un 
material final de enorme valor añadido para los pacientes y sus 
familias, pero también para los profesionales con un conocimien-
to previo superficial de la enfermedad que deseen actualizarse. 

En la presentación del libro participaron, además de la Dra. Bal-
maña, los otros dos editores, el Dr. Francesc Balaguer, jefe del 
Servicio de Gastroenterología del Hospital Clínic de Barcelo-

na, y el Dr. Josep Reyes, jefe de la Sección de Gastroenterología 
del Hospital de Inca, Mallorca. Asimismo, participó en el acto 
Mónica Alija, presidenta de AEAPAF. La presentación se realizó 
en forma de webinar, con una breve introducción de los editores 
y una presentación final por parte de Mónica Alija. Tanto el libro 
en formato digital como el vídeo del webinar están disponibles 
en las páginas web de AEAPAF, SEOM y de la Asociación Espa-
ñola de Gastroenterología (AEG).

El proyecto ha contado con el apoyo institucional SEOM, y el 
aval de la AEAPAF, la AEG, la Asociación Española de Colo-
proctología (AECP), la Asociación Española de Genética Huma-
na (AEGH), la Sociedad Española de Asesoramiento Genético 
(SEAGEN) y la European Reference Network for Rare, Low-Prea-
velance or Complex Diseases-Genetic Tumour Risk Syndromes 
(ERN-GENTURIS), así como el soporte de Norgine España. ❚

Documental: "Camino 
a La Esperanza"

SEOM apoya el manifiesto 
del Día Internacional del 
Cáncer de Mama de FECMA 
La Federación Española de Cáncer de 
Mama (FECMA) y las 47 asociaciones fe-
deradas todos los años recuerdan el 19 de 
octubre el Día Internacional del Cáncer 
de Mama en todas sus fases.

El objetivo, concienciar, sensibilizar y lo-
grar que las mujeres accedan a las campa-
ñas de detección precoz promovidas por 
el Sistema Nacional de Salud y que reci-
ban los mejores y más efectivos diagnós-
ticos y tratamientos. 

En dicho manifiesto se recogen las reco-
mendaciones del Código Europeo para 
reducir el riesgo de cáncer e insiste en la 
utilidad de participar en los programas 
de cribado de cáncer organizados por el 
sistema público de salud. La Sociedad Es-
pañola de Oncología Médica apoya dicho 
manifiesto que puedes 
leer completo. ❚

Manifiesto

FEDER ACIÓN ESPAÑOL A DE C ÁNCER DE MAMA www.fecma.org E-mail: info@fecma.org
ADICAM (Asociación de diagnosticad@s de cáncer de mama de Pontevedra)
Casa Da Bola. C/ Valentín Losada, 1, 1.º Tel.: 986 307 158 • Móvil: 629 945 925
36940 Cangas de Morrazo (Pontevedra) e-mail: adicamadicam@gmail.com
ACAMBI
C/ General Eguía, 33, 1.º C Tel.: 944 421 283 • Móvil: 667 885 494 / 671 557 021
48013 BilBao (Vizcaya) e-mail: info@acambi.es
AMUCCAM
Centro Cívico M.ª Cristina. C/ General Dávila, 124 Tel.: 942 225 354 • Móvil: 628 709 619
39007 santander (Cantabria) e-mail: amuccam@gmail.com
KATXALIN
Edificio Txara, 1. Paseo de Zarategui, 100 Tel.: 943 245 608
20015 donostia (Guipúzcoa) e-mail: katxalin@katxalin.org
SArAy / Asociación Navarra de Cáncer de Mama
C/ Ermitagaña, 11, bajo Tel. y Fax: 948 229 444
31008 PaMPlona (Navarra) e-mail: info@asociacionsaray.com
ASAMMA / Asociación Alavesa de mujeres con cáncer de mama y Ginecológico
C/ Pintor Vicente Abreu, 7, bajo - Oficina 4 Tel.: 945 223 292
01008 Vitoria-gasteiz e-mail: asammavitoria@gmail.com
AMAC-GEMA
Plaza del Pilar, 14, 1.º izqda. Tel.: 976 297 764 • Móvil: 640 294 009
50003 zaragoza e-mail: amacgema@gmail.com
Associació d’ajuda mútua i lluita contra el càncer de mama L’OLIVErA
C/ Canal, 6 (sobre mercat Puigmercadal) Tel.: 938 752 311 (Lunes por la tarde)

08241 Manresa (Barcelona) e-mail: olivera@ajmanresa.cat
PICAM
Casal Cívic Molins de Rei. Calle Ca la Còrdia, 5 Móvil: 672 021 403 / 648 526 625
08750 Molins de rei (Barcelona) e-mail: picam@picam.eu
GINESTA
C/ Pere el Gran, 32 Móvil: 639 280 708
08720 VilafranCa del Penedés (Barcelona) e-mail: ginesta.vilafranca@gmail.com
ADIMA
C/ Alcalde Rovira Roure, 80 Tel.: 973 167 141 • Móvil: 695 580 681
25198 lleida e-mail: adimalleida@gmail.com
ArIADNA / Associació de dones en la lluita de les malalties del càncer de mama
C/ Metge Carreras, 80, entlo., 3.ª Tel.: 937 784 708 • Móvil: 689 554 715
08640 olesa de Montserrat (Barcelona) e-mail: associacioariadna@gmail.com
ASSOCIACIÓ MArINADA VNG Tel.: 938 147 406
Centre Cívic La Geltrú - Plaça de l’Associació dels Alumnes Obrers, s/n Móvil: 672 243 984
08800 VilanoVa i la geltrú (Barcelona) e-mail: marinadavng@gmail.com
AMOH (ASOCIACIÓN MAMA OVArIO HErEDITArIO)
C/ Ordesa, 21, planta 4, puerta 3 Móvil: 669 147 265
08207 saBadell (Barcelona) e-mail: info@amohasociacion.org
ALBA
Carrer Sant Josep, 5, 1.º Tel.: 971 352 156 • Móvil: 676 979 110
07702 Mahón (Menorca) e-mail: albamenorca@hotmail.com
AUBA / Associació de dones afectades de càncer de mama a Mallorca
Casal de la Dona. C/ Foners, 38, bajos Tel.: 971 775 530 • Móvil: 660 613 875 / 636 371 702
07006 PalMa de MallorCa e-mail: aubamallorca@hotmail.com
ALMOM
C/ Burgo Nuevo, 15, 2.º dcha. Tel.: 987 230 041 • Móvil: 691 205 430
24001 león e-mail: info@almom.es
AMAC
C/ Puerta de Chinchilla, 3, esc. dcha., 1.º C Tel.: 967 669 141 • Móvil: 680 602 775 / 678 510 931
02008 alBaCete e-mail: amacalbacete@hotmail.com
SANTA AGUEDA
C/ Cuesta, 16 Tel.: 926 413 109 • Móvil: 656 489 184
13500 Puertollano (Ciudad Real) e-mail: sagueda@gmail.com
rOSAE
Avenida Primero de Julio, 46 Móvil: 615 112 169 / 646 189 171
13300 ValdePeñas (Ciudad Real) e-mail: rosaeredes@gmail.com
AMUMA - Asociación de Cáncer de Mama y Ginecológico de Castilla-La Mancha
Ronda de Calatrava, 18 - local Tel.: 926 216 579 • Móvil: 636 901 377
13003 Ciudad real e-mail: info@amuma.org
AMMCOVA
C/ Miguel de Castro, 100 Móvil: 628 449 399
46003 ValenCia e-mail: bernetamparo@gmail.com
ESTIMA’T
C/ Bailén, 62, 5.º - 13 Móvil: 644 907 531
46007 ValenCia e-mail: estimat.asoc@gmail.com
AMACMA D8
C/ Juan Piqueras, 1, pta. 1 Móvil: 649 625 154
46340 requena (Valencia) e-mail: amacmad8@gmail.com

APAMM
C/ Abad Nájera, 3, local 2 Tel.: 965 217 955 • Móvil: 648 402 628
03002 aliCante e-mail: apamm@apamm.es
ANÉMONA (Ámbito ActuAción: MArINA BAJA)
C/ La Biga, 14 Tel.: 865 680 385 • Móvil: 620 897 324
03501 BenidorM (Alicante) e-mail: info@anemonamarinabaixa.org
AMACMEC
C/ Olegario Domarc Seler, 93, entresuelo Tel.: 965 447 552 • Móvil: 667 695 176
03206 elChe (Alicante) e-mail: info@amacmec.org
MACMA (Mujeres afectadas de Cáncer de mama de Aspe)
C/ El Sol, 78. Móvil: 685 548 222
03680 asPe (Alicante) e-mail: aspe.macma@gmail.com
AMIGA
C/ Fernández Ardavin, 8, primera escalera, 5.º B Tel.: 968 216 668 • Móvil: 678 660 457
30001 MurCia e-mail: amigamurcia@gmail.com
AJICAM (asociación jiennense cáncer de mama)
C/ San Antonio, 4 Tel.: 953 885 191 • Móvil: 622 432 157
23007 Jaén e-mail: ajicamporti@ajicam.org
AMAMA
C/ González Garbín, 17, entlo. 2 Tel.: 950 245 124 • Móvil: 619 099 441
04001 alMería e-mail: amama.al@gmail.com
AGAMAMA
Centro Municipal «Hermanas Mirabal» Tel. y fax: 956 266 266
Plaza Real Hospital de la Segunda Aguada, s/n, 2.ª planta Móvil: 615 601 357
11012 Cádiz e-mail: agamama@agamama.org
Asociación Mujeres con Cáncer Bahía
C/ Luis Mazzantini, 33 Móvil: 633 671 489 / 680 321 176
11500 Puerto de santa María (Cádiz) e-mail: asociacionmujeresbahia@gmail.com
ASAMMA
C/ Jaboneros, 11, bajo - local Tel.: 952 256 951 • Móvil: 609 970 809
29009 Málaga e-mail: asociacionasamma@gmail.com
Asociación Antequera con las Mujeres Mastectomizadas / AAMM
C/ Encarnación, 10 Móvil: 653 771 695
29200 antequera (Málaga) e-mail: aammantequera@hotmail.com
ESPErANZA / Asociación de mujeres con cáncer de mama de la Axarquia «Esperanza»
C/ Enrique Valdulken, 19 Tel.: 951 250 127 • Móvil: 744 488 831
29700 Vélez-Málaga (Málaga) e-mail: a.esperanza@hotmail.es
AOCAM
C/ Antonio Machado, 2-A, local Tel. y Fax: 959 812 345 • Móvil: 659 781 169
21007 huelVa e-mail: aocam@aocamhuelva.es
AMAMA - Sevilla
Avda. de la Cruz Roja, 38 Tel.: 954 540 213 • Móvil: 653 610 471 / 656 953 329
41008 seVilla e-mail: amama@amamasevilla.org / amamajunta@gmail.com
ACMUMA
C/ Teniente Olmo, 2, 2.º, puerta 8 Tel.: 956 514 515 • Móvil: 619 461 751 / 629 992 603
51001 Ceuta e-mail: acmuma@gmail.com
ÁMATE Asociación de Cáncer de Mama de Tenerife
Avda. Príncipes de España, Grupo de 148 viviendas, bloque C, local 8 Tel.: 922 220 564
38010 santa Cruz de tenerife e-mail: amateasociacion@gmail.com • Móvil: 655 913 215

AsociAciones inTegrAdAs en FECMA por convenio de colAborAción 
ASOCIACIÓN SOLC / Associació comarcal d’ajuda en el tractament del càncer
C/ San Doménec, 8, p. b.  Tel. y fax: 965 545 053 • Móvil: 625 817 685
03801 alCoy (Alicante)  e-mail: associacio.solc@gmail.com / marce.solc@gmail.com
APAC Asociación Comarcal de Afectados por Cáncer
Maestro Chanzá, 14-B Tel.: 965 340 665 • Móvil: 695 932 340
03400 Villena (Alicante) e-mail: info@apacvillena.org
Asociación Oncológica Extremeña - AOEx
C/ Padre Tomás, 2 Tel.: 924 207 713 • Móvil: 661 734 725 / 691 483 176
06011 BadaJoz e-mail: info@aoex.es
Asociación Caudetana de lucha contra el cáncer - ACALUCA
C/ Santa Bárbara, 34, 1.º Móvil: 602 241 686
02660 Caudete (Albacete)  e-mail: correo@acaluca.org
Asociación LUCHA y SONrÍE POr LA VIDA de Pilas
Plaza de Belén, 12. Centro Comercial Plaza de Belén, local 1, bajo Móvil: 658 915 577
41840 Pilas (Sevilla) e-mail: alusvi@gmail.com
A.E.E.O. Asociación Española de Estética Oncológica
C/ Juan Rumeu García, 28, despacho 1G. Edif. Voluntariado Móvil: 616 609 850 / 607 934 308
38008 santa Cruz de tenerife e-mail: info@oncologiaestetica.org
UN SÍ POr LA VIDA. Unidos contra el cáncer
C/ Esperanza, local 3 Móvil: 657 274 257
29120 alhaurín el grande (Málaga) e-mail: tsunsiporlavida@gmail.com

Pacientes y familiares disponen ya de una obra que mejora el conocimiento y la divulgación 
de la enfermedad, en la que ha participado como editora la Dra. Judith Balmaña

Vivir con

poliposis adenomatosa
familiar
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Sólo el 15,2% de los oncólogos jóvenes 
del ámbito asistencial tiene contrato 
laboral indefinido

urante el Congreso SEOM2022, se presentaron 
presentó los resultados preliminares del estu-
dio Situación laboral de los oncólogos médicos 
jóvenes en España, que ponen de manifiesto la 

elevada temporalidad y precariedad laboral de los oncólogos 
jóvenes que permanecen en España ejerciendo su actividad 
profesional, en el ámbito asistencial. Únicamente el 15,2% de 
los encuestados empleados tiene un contrato laboral indefi-
nido (plaza fija), un 35% tiene un contrato temporal y el 27% 
un contrato de interino. Este estudio ha sido coordinado por la 
Dra. Ana Fernández Montes, vocal de la Junta Directiva de 
SEOM, junto con la Sección +MIR de SEOM.

Los datos indican mayor temporalidad entre las mujeres. Solo 
el 13,7% de las mujeres que trabajan en la asistencia en Onco-
logía Médica en España tiene un contrato laboral indefinido 

(plaza fija) en comparación con el 18% de los hombres. Ante 
esta situación, el 64% de los especialistas encuestados consi-
dera que su situación laboral es precaria, el 65% se ha plantea-
do otras salidas laborales diferentes a la asistencia y el 52% se 
ha planteado en algún momento trabajar en el extranjero. 

Por lo tanto, se indica que la complejidad de la actividad del on-
cólogo médico, el elevado impacto emocional y riesgo de burnout 
asociado, unido a un escenario de preocupación por las condicio-
nes laborales en las que realiza su actividad, pueden comprome-
ter el mantenimiento de ratios óptimos de profesionales y la cali-
dad de la asistencia al paciente oncológico en nuestro país.

Dicho informe se ha llevado a cabo en 2021, desde SEOM, para 
analizar la evolución de la carga de trabajo, actualizar el censo y 
estimar las futuras necesidades de oncólogos médicos en España 

en un horizonte temporal a 2040. Entre las conclusiones del mis-
mo, se hace hincapié en que la evolución de la propia enfermedad 
y el perfil de los pacientes, junto con la necesidad de tiempo reser-
vado a la docencia y la investigación, como elementos clave para 
una asistencia de calidad, hacen recomendable tender a ratios 
óptimos de entre 100 y 150 nuevos casos de cáncer por equiva-
lente a tiempo completo (ETC) de oncólogo médico. Para alcan-
zar estas cifras en 2040, se estima que es necesario incorporar 110 
nuevos oncólogos médicos al año en el sistema sanitario.

Para complementar los resultados obtenidos en este estudio, 
se ha analizado la situación laboral de oncólogos médicos 
formados en los últimos ocho años en España y su opinión al 
respecto. La información se recogió a través de una encuesta 
online a la que se invitó a participar a 775 profesionales que 
hubieran finalizado su residencia entre 2014 y 2021. El porcen-
taje de respuesta a la misma fue del 49,8%.

Los resultados indican que un 9,1% de los oncólogos médicos 
formados en España no trabajan en el ámbito asistencial de 
la Oncología, bien por encontrarse en situación de desem-
pleo (2,09%), por desarrollar su actividad profesional en otros 
países (4,7%) o por trabajar en otros ámbitos no asistenciales 
(2,3%), fundamentalmente en la industria farmacéutica o te-

ner dedicación a la investigación en exclusiva.

Este informe fue presentado a los medios por el Dr. César Ro-
driguez, vicepresidente de SEOM, quien recordó que “en 2021 
llevamos a cabo un estudio en SEOM para analizar la evolu-
ción de la carga de trabajo, actualizar el censo y estimar las 
futuras necesidades de oncólogos médicos en España en un 
horizonte temporal a 2040. Como conclusiones de este estu-
dio, vimos que la evolución de la propia enfermedad y el perfil 
de los pacientes, junto con la necesidad de tiempo reservado a 
la docencia y la investigación como elementos clave para una 
asistencia de calidad hacían incorporar 110 nuevos oncólogos 
médicos al año en nuestro sistema sanitario”.

La revista Clinical & Translational Oncology (CTO) ha publi-
cado en open access para facilitar su acceso y difusión los re-
sultados de este trabajo en un artículo titulado Current pro-
fesional standing of young medical oncologists in Spain: a na-
tionwide survey by the Spanish Society of Medical Oncology 
+MIR section. ❚
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5Resultados preliminares de la situación laboral postMIR Oncología Médica en España

Situación laboral de los oncólogos médicos jóvenes en España (2022): INFOGRAFÍA RESUMEN (2/3)

ESTABILIDAD Y CARRERA PROFESIONAL

Promedio de la preocupación
indicada por su estabilidad 
laboral (escala 0 – 10) 7,03
El 64,5% de los especialistas se 

ha planteado otras salidas 
laborales aparte de la 

asistencia clínica
Trabajar en la 

industria 
farmacéutica

(43,1%)

Cambio de 
ámbito 

asistencial
(22,0%)

OM EN OTROS PAÍSES

51,7%
Se ha planteado trabajar en el 
extranjero

Dentro de la UE (35,3%)
Fuera de la UE (16,5%)

¿Por 
qué?

Mejores condiciones 
salariales
Desarrollo profesional

El 72,9% de los
encuestados
considera que la
situación laboral
de la OM en
España es peor
que en otros
países.

4

PRECARIEDAD LABORAL

El 64,0% considera que 
su situación laboral es 
precaria en términos 
de contratación en OM, 

Condiciones no adecuadas 
de los contratos

Demasiado peso de la 
actividad asistencial

Falta de desarrollo de la 
carrera profesional

Falta de acceso a la 
investigación y docencia

El 98,7% opina que 
hay margen de 
mejora para la 
situación laboral de los 
especialistas de OM.

EXPECTATIVAS PROFESIONALES

4

El 23,5% indica que la 
especialidad de OM no 
ha cumplido sus 

expectativas a nivel 
profesional

No se respeta el tiempo para 
asistencia / investigación / docencia

Salario no competitivo

Falta de progresión laboral

Situación de pandemia por la  
COVID-19

El 77,3% de los especialistas, si tuviese que volver a elegir especialidad, elegiría Oncología Médica.

El estudio fue presentado por la Dra. Ana Fernández Montes en la sesión +MIR de SEOM2022.

Resultados del informe ‘Situación laboral de los oncólogos médicos jóvenes en España’

Artículo
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Recomendar fuentes de información veraz, 
clave para desmitificar el cáncer en todas sus etapas

Investigación durante la Residencia: ¿cuáles son las claves?

“Es nuestra responsabilidad como equi-
po asistencial multidisciplinar recomen-
dar a pacientes, familiares y comunidad 
fuentes de información veraz y avalada 
por la evidencia científica en cada una de 
las etapas de la enfermedad”. Esta es una 
de las ideas fundamentales que destacó 
la Dra. Elena Élez, del Hospital Univer-
sitario Vall d’Hebron de Barcelona, una 

de las moderadoras del Debate +MIR II, 
celebrado dentro de SEOM2022 bajo el 
título Desmitificar el cáncer en todas sus 
etapas. 

En su opinión, “se ha avanzado mucho 
en la información que se proporciona a 
la población tanto sobre la existencia de 
la enfermedad como sobre los programas 

de cribado pero hay que seguir insistien-
do porque “todavía existe tabú particu-
larmente en referencia a las etapas más 
avanzadas de la enfermedad”.

Así, subrayó que el trabajo multidiscipli-
nar es fundamental “y nos implica a to-
dos en la toma de decisiones e incorporar 
la experiencia del paciente puede ayudar 
incluso en el desarrollo de proyectos de 
investigación o ensayos clínicos”. En esta 
línea, añadió que “la educación a profe-
sionales, pacientes, familiares y comuni-
dad es fundamental para lograrlo”.

En este debate estuvo también como 
moderador el Dr. David Páez, del Hos-
pital de la Santa Creu i Sant Pau, de Bar-
celona. Y, como ponentes el periodista 
Jordi Évole; el hermano de Pau Donés, 
Marc Donés y las doctoras Andrea Ses-
ma, del Hospital Clínico Universiario 
Lozano Blesa, de Zaragoza y Gala Se-
rrano, del Institut Catalá d’Oncología 
l’Hospitalet, de Barcelona. ❚

Manual práctico de supervivencia para 
la investigación durante la residencia 
es el título de la Sesión +MIR III que 
tuvo lugar también dentro del Congreso 
SEOM2022. Entre las dificultades a las 
que se enfrenta un residente a la hora de 
investigar “lo más importante –explicó 
la Dra. Noelia Tarazona, del Hospital 
Clínico Universitario de Valencia y una 
de las moderadoras de esta mesa- es te-
ner una pregunta que responder; no se 
trata de hacer investigación o no, la cues-
tión es si tienes una hipótesis que con-
testar”, y añadió que “otro de los retos es 
comprender e integrar otras disciplinas 
como son la bioinformática, la estadísti-
ca, la genética… Hoy en día, nos enfrenta-

mos a la ardua tarea de tener que saber 
de todo (números, transmitir, etc.) para 
poder llegar a ser un buen investigador”.

Respecto a las diferencias que puede ha-
ber con respecto a años anteriores la mo-
deradora señaló que “hemos potenciado 
la carrera del clínico investigador en el 

ámbito de la Medicina en general y en la 
Oncología en particular. Esto no quiere 
decir que en el pasado no se investigara, 
pero sí que la revolución que ha supuesto 
la Medicina de Precisión hace que el co-
nocimiento que debemos tener de otras 
áreas sea mayor y muchas veces nos vea-
mos sobrepasados y frustrados”. ❚

La Dra. Elena Élez sostiene que todavía hay mucho trabajo a realizar para desmitificar la enfermedad 

En el Debate +MIR II se hizo hincapié en que todavía hay muchos tabúes.

En la Sesion +MIR III se puso de manifiesto la necesidad actual del residente de saber de todo.



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 
reproductores masculinos, no hubo efectos sobre el apareamiento ni la fertilidad en ratas macho 
a los niveles de exposición proyectados de 13 veces la exposición humana clínica basada en el 
AUC.Toxicidad para el desarrollo. Palbociclib es un inhibidor reversible de las quinasas 
dependientes de ciclina 4 y 6, que participan en la regulación del ciclo celular. Por lo tanto, puede 
existir riesgo de daños en el feto si se usa durante el embarazo. Palbociclib fue fetotóxico en 
animales gestantes. En ratas se observó un aumento de la incidencia de variación esquelética 
(aumento de la incidencia de una costilla presente en la séptima vértebra cervical) a ≥100 mg/kg/
día. En ratas se observó la reducción del peso fetal a una dosis tóxica para la madre de 300 mg/
kg/día (3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y en conejos se observó un 
aumento de la incidencia de variaciones esqueléticas, incluidas pequeñas falanges en la 
extremidad anterior, a una dosis tóxica para la madre de 20 mg/kg/día (4 veces la exposición 
clínica en humanos basada en el AUC). La exposición real del feto y la transferencia a través de 
la placenta no se han examinado. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. 
Contenido de la cápsula. Celulosa microcristalina; Lactosa monohidrato; Almidón glicolato de 
sodio tipo A; Sílice coloidal anhidra; Estearato de magnesio. Cubierta de la cápsula. Gelatina; 
Óxido de hierro rojo (E172); Óxido de hierro amarillo (E172); Dióxido de titanio (E171). Tinta de 
impresión. Shellac; Dióxido de titanio (E171); Hidróxido de amonio (solución 28%); Propilenglicol; 
Simeticona. 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 
Precauciones especiales de conservación. Este medicamento no requiere condiciones 
especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Blíster de PVC/PCTFE/
PVC/Al que contiene 7 cápsulas duras (una cápsula por alvéolo). Cada envase contiene 21 
cápsulas duras (3 blísteres por envase) o 63 cápsulas duras (9 blísteres por envase). Frasco de 
HDPE con cierre de PP que contiene 21 cápsulas duras. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. 
La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en 
contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA 
AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Pfizer Europe MA EEIG. Boulevard de la Plaine 17. 
1050 Bruxelles. Bélgica 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
IBRANCE 75 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/001. EU/1/16/1147/002. EU/1/16/1147/007. 
IBRANCE 100 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/003. EU/1/16/1147/004. EU/1/16/1147/008. 
IBRANCE 125 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/005. EU/1/16/1147/006. EU/1/16/1147/009. 9. 
FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de 
la primera autorización: 09/noviembre/2016. Fecha de la última renovación: 16/julio/2021. 10. 
FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 07/2021.  La información detallada de este 
medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://
www.ema.europa.eu. PRESENTACIONES Y PRECIO. IBRANCE 75 mg cápsulas duras, 21 
cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. IBRANCE 100 mg cápsulas 
duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. IBRANCE 125 
mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. 
CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Con receta médica. Diagnóstico 
hospitalario. Fármaco de Dispensación Hospitalaria sin Cupón Precinto (DIHSC): se limita su 
dispensación, sin necesidad de visado, a los pacientes no hospitalizados, en los Servicios de 
Farmacia de los Hospitales; por lo tanto irá desprovisto de cupón precinto. CONDICIONES DE 
LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Financiado por el Sistema Nacional de Salud, sin 
aportación. Para información adicional, por favor, contacte con el Centro de Información Médico-
Farmacéutica llamando al + 34 914909900 o consulte nuestra página web www.pfizer.es.
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Dos trabajos de cáncer de mama y uno de 
carcinoma NUT, los mejores casos clínicos

EOM ha entregado, por décimoquinto año consecu-
tivo, con la colaboración de Roche, los premios del 
Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes 
de Oncología Médica en el marco de SEOM2022. En 

él han sido distinguidos dos trabajados de cáncer de mama 
y uno de carcinoma NUT. En concreto, el Dr. Diego Gómez 
Puerto, del Hospital Universitario Vall D'Hebron Barcelona, 
recibió el primer premio por el trabajo ‘Deficiencia de repara-
ción homóloga genética y funcional como biomarcadores de 
sensibilidad al platino en cáncer de mama triple negativo’.

Por su parte, el Dr. Álvaro González Ortiz, de los Hospitales 
Universitarios Regional y Virgen de la Victoria de Málaga, se hizo 
con el segundo premio con ‘Respuesta parcial mantenida en pa-
ciente con carcinoma NUT en tratamiento con molibresib. La 
importancia de realización de NGS’. Y ‘Carcinoma de mama en 
región vulvar HER2+’, del Dr. Adán Rodríguez González, del 
Hospital Universitario Central de Asturias, fue el tercer premiado. 

En esta edición han sido 293 los trabajos presentados al Concur-
so +MIR de Casos Clínicos para Residentes, manteniéndose así la 
cantidad de los últimos años. Esto pone de manifiesto el interés en 
esta convocatoria. La Dra. Elena Élez, coordinadora de la Sección 
+MIR de SEOM, señaló que este Concurso es importante porque 
“la formación como especialista pasa necesariamente por saber 
presentar y discutir un caso clínico, así como identificar aquellos 
casos en los que existe una particularidad por tratarse de un reto 
diagnóstico o terapéutico y cuya descripción y publicación pue-
dan ayudar, a su vez, a la comunidad médica y científica a identifi-
car situaciones similares que permitan optimizar el manejo”. 

Además, la Dra. Élez resaltó que “desde un punto de vista aca-
démico, constituye uno de los primeros trabajos que puede de-
sarrollar un residente y hace que entiendan el proceso de escri-
tura y publicación ajustándose a pautas estándar y requeridas 
por las revistas científicas”.

Innovación en Oncología
La coordinadora de la Sección +MIR de SEOM explicó que el 
Concurso ha evolucionado sustancialmente desde que empe-
zó a convocarse: “Lo que hemos visto que ha cambiado más es 
el contenido; los casos que recibimos son una clara traducción 
de la innovación en la Oncología Médica desde un punto de 

vista diagnóstico (nuevas plataformas de secuenciación genó-
mica, biopsia líquida) y terapéutico (terapias dirigidas basa-
das en biomarcadores moleculares, inmunoterapia) lo cual es 
un mensaje muy positivo acerca de la práctica clínica en nues-
tro Sistema Nacional de Salud”.

Andalucía, la más participativa
En esta edición del Concurso la comunidad autónoma que ma-
yor índice de participación ha tenido ha sido Andalucía (27%), 
seguida de Madrid (11%) y Cataluña (10%). Por año de Residencia 
son los MIR 2 y MIR 3 los que han presentado el mayor número 
de casos clínicos e igual, 81 ambos (27,65%), seguidos de los MIR 
4 con 55 (18,8%). La Dra. Élez destacó de los trabajos presentados 
que “recogen mensajes claros de aprendizaje, están bien estruc-
turados y redactados además de gran calidad científica”.

Los tres doctores distinguidos recibieron un premio con una 
dotación económica de 1.200 euros (primero), 900 euros (se-
gundo) y 600 euros (tercero). Además, los tres casos se publi-
carán en la Revista SEOM y se presentarán en el XVII Curso 
para Residentes 2023.

Además, como otros años, se ha publicado un libro digital con 
ISBN de todos los casos, lo que constituye una excelente herra-
mienta de formación para los residentes.

Este concurso forma parte de las actividades de la Sección 
+MIR de SEOM, y permite a estos especialistas comunicar los 
resultados de sus trabajos y compartir experiencias clínicas y 
educativas con otros compañeros de la especialidad, además 
de impulsar la investigación e innovación en nuestro país. ❚

El primer premio del 15.º Concurso de Casos Clínicos ha recaído en el caso Deficiencia de reparación homóloga genética y funcional como 
biomarcadores de sensibilidad al platino en cáncer de mama triple negativo, del Dr. Diego Gómez Puerto, del Hospital Universitario Vall 
D'Hebron, Barcelona. En la imagen, con la Dra. Elena Élez, coordinadora de la Sección +MIR de SEOM y Saioa Alonso, Therapeutic Area Lead/
Mama/Gine de Roche.   

El segundo premio ha sido para el caso Respuesta parcial mantenida en paciente con carcinoma NUT en tratamiento con molibresib. La 
importancia de realización de NGS, del Dr. Álvaro González Ortiz, de los Hospitales Universitarios Regional y Virgen de la Victoria de Málaga. En 
la imagen, con la Dra. Elena Élez, coordinadora de la Sección +MIR de SEOM y Saioa Alonso, Therapeutic Area Lead/Mama/Gine de Roche.   

Carcinoma de mama en región vulvar HER2+, del Dr. Adán Rodríguez González, del Hospital Universitario Central de Asturias, ha recibido el 
tercer premio. En la imagen, con la Dra. Elena Élez, coordinadora de la Sección +MIR de SEOM y Saioa Alonso, Therapeutic Area Lead/Mama/
Gine de Roche.   

1.º 
PREMIO

2.º 
PREMIO

3.º 
PREMIO

 

 

de casos clínicos
Concurso SEOM

2022

Fallo del 15.º Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica 2022

Los doctores Gómez Puerto, González Ortiz y Rodríguez González, autores de los trabajos

Libro 
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“Deficiencia de reparación homóloga 
genética y funcional como biomarcadores 
de sensibilidad al platino en cáncer de 
mama triple negativo”

na mujer de 30 años acude a urgencias tras notar 
crecimiento progresivo de la mama derecha de 6 
meses de evolución, previamente asintomática. 
Sin antecedentes personales o familiares de inte-

rés. Al examen físico destacó una mama derecha cuatro veces 
mayor que su contraparte, asociada a un nódulo ulcerado y 
pétreo de 6x6cm en unión de cuadrantes superiores (Fig.1), 
con 3 ganglios axilares derechos palpables. El resto del exa-
men físico fue anodino.

Se hizo una ecografía y biopsia que confirmó lesión en mama 
derecha con gran componente quístico y afectación adenopá-
tica en sus 3 niveles en la axila derecha. La anatomía patológi-
ca reveló un cáncer de mama triple negativo invasivo grado 3 
de tipo no especial, con un Ki67 del 75%.

PET-TC mostró la voluminosa masa, con afectación ganglio-
nar locorregional sin lesiones a distancia (Fig.2). El CA 15-3 
estaba elevado de 436U/ml.

Se indicó neoadyuvancia con carboplatino AUC2 semanal y 
paclitaxel durante 12 semanas, seguido de adriamicina y ciclo-
fosfamida (ACdd) durante 4 ciclos.

Se realizó panel de predisposición al cáncer de mama (NGS) 
de línea germinal, identificando probable variante patogénica 
(c.898C>T) en el gen RAD51D en heterocigosis. 

Además, se examinó RAD51 como parte de un protocolo de 
investigación de la unidad. RAD51 se evaluó mediante inmu-
nofluorescencia en el tejido mamario y conteo manual en mi-
croscopio de epifluorescencia, resultando una puntuación 

SEOM entregó, por décimoquinto año consecutivo, con la colaboración de Roche, los premios del 
Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica. Revista SEOM publica 
el caso que ha recibido el primer premio titulado ‘Deficiencia de reparación homóloga genética y 
funcional como biomarcadores de sensibilidad al platino en cáncer de mama triple negativo’, del 
Dr. Diego Gómez Puerto, del Hospital Universitario Vall D'Hebron, Barcelona.

Primer premio del 15.º Concurso +MIR de Casos Clínicos para residentes de Oncología Médica

TEMA
Biología molecular

AUTOR PRINCIPAL
Diego Gómez-Puerto. 
Hospital Universitari Vall d’Hebron 

COLABORADORES
Alba Llop-Guevara, Mara Cruellas, 
Sara Torres-Esquius, Javier De la Torre,
 Vicente Peg y Judith Balmaña 

SUPERVISIÓN
Isabel Pimentel – Vall d’Hebron Institute of 
Oncology (VHIO)

U

baja de RAD51(1% de células GMN+ con ≥5 focos de RAD51), 
lo que indicó deficiencia de recombinación homóloga (Fig.3).

Tras concluir la neoadyuvancia, PET-TC mostró respuesta 
metabólica completa, pero persistencia de la voluminosa le-
sión quística (Fig.4). La paciente fue intervenida de mastecto-
mía radical modificada. El examen anatomopatológico mos-
tró una respuesta patológica completa en la mama y en los 14 
ganglios linfáticos extirpados.

Después, la paciente recibió radioterapia adyuvante y conti-
nua controles, libre de enfermedad a 16 meses de la cirugía.

Discusión
El Cáncer de Mama Triple Negativo (CMTN) representa el 10-
15% de todos los cánceres de mama y ocurre en mujeres jó-
venes, generalmente menores de 40 años de edad (1). El mal 
pronóstico se observa principalmente en pacientes que no lo-
gran una respuesta patológica completa (pCR) después de la 
neoadyuvancia, con riesgo de recaída entre el 40-50% si no se 
logra la pCR (2). Un 15-20% de estas pacientes tienen una mu-
tación del gen de susceptibilidad al cáncer de mama (BRCA), 
particularmente en BRCA1 o BRCA2 (2). Sin embargo, se han 
descrito otras variantes genéticas patógenas codificantes y si-
lenciamiento epigenético de genes relacionados con la vía de 
reparación de recombinación homóloga del ADN (HRR), in-
cluyendo PALB2, CHEK2, RAD51C y RAD51D (3).

La razón de la quimioterapia (QT) basada en platino en CMTN 
está relacionada con la gran cantidad de variaciones genéti-
cas o epigenéticas en la HRR observada en estos tumores que 
conduce a una deficiencia en la HRR(3).

Estudios preclínicos apoyan la determinación de los focos nu-
cleares RAD51 como un biomarcador funcional y dinámico de 

déficit de recombinación homóloga (HRD) para identificar 
genes de cáncer de mama mutados en BRCA y otros genes 
relacionados. El HRD funcional, definido como una puntua-
ción RAD51-baja (≤10% de células RAD51+ / GMN+), también 
podría predecir un beneficio de agentes disruptores de ADN, 
como los platinos e inhibidores de la poli(ADP-ribosa)polime-
rasa (iPARP) (3)(4).

En el ensayo GeparSixto en paciente con CMTN, RAD51 pudo 
identificar pacientes que se beneficiaron de la adición de car-
boplatino en el entorno de QT neoadyuvante (QTNA). En par-
ticular, la tasa de pCR en tumores RAD51-bajos fue del 33% 
después del tratamiento con paclitaxel, doxorrubicina y be-
vacizumab, mientras que del 66% al agregar carboplatino (OR 
3,96, 1,56-10,05, p = 0,004). La detección de focos RAD51 altos 
en tumores BRCA de línea germinal se ha sugerido como un 
biomarcador de resistencia al platino y iPARP independien-
temente del mecanismo subyacente que restablece la función 
HRR (4).

En el caso aquí presentado, la paciente tenía tanto una varian-
te patogénica RAD51D y una puntuación baja en RAD51 que 
podría justificar la excelente respuesta a la QTNA.

No obstante, desde los resultados del ensayo KEYNOTE-522, 
pembrolizumab además de QTNA, produjo un beneficio ab-
soluto del 13,6% en pCR y del 7,7% en supervivencia libre de 
eventos (HR 0,63; IC 95%, 0,48-0,82; p<0,001), convirtiéndose 
en el nuevo estándar para CMTN tempranos (5). Sin embargo, 
en el momento en que la paciente inició tratamiento, dichos 
resultados estaban pendientes de ser presentados. Curiosa-
mente, este paciente logró una pCR, lo que abre la pregunta de 
investigación de una posible simplificación del tratamiento 

Figura 1: Aumento de mama derecha asociado a masa irregular y ulce-
rada en la unión de cuadrantes superiores.

Figura 2: Masa voluminosa hipermetabólica de 18,4×15,6cm, con compo-
nente quístico en mama derecha y SUVmáx >40.
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Figura 3: Representación de inmunofluorescencia para detectar bio-
marcadores en el tumor (RAD51, yH2AX, BRCA1).

Figura 4: Respuesta metabólica completa tumoral y adenopática. Per-
sistencia de masa quística normometabólica.

en pacientes seleccionadas, con CMTN con perfil HRD, donde 
se espera una excelente respuesta a la QT basada en platino u 
otras terapias dirigidas como iPARP.

Conclusión
El CMTN afecta a mujeres jóvenes, es agresivo y con un alto 
riesgo de recaída si no se logra la PCR. La presencia de HRD 

más allá de la mutación BRCA crea una posible ventana de 
oportunidad para intensificar y simplificar el tratamiento. La 
variante de RAD51D de línea germinal y la puntuación baja 
de RAD51 tumoral probablemente determinaron la sensibili-
dad a la quimioterapia. La investigación sobre biomarcadores 
funcionales y dinámicos es fundamental para predecir la res-
puesta a tratamientos. ❚
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20 años de la Ley de autonomía del 
paciente y el consentimiento informado

o cabe duda de que la Ley 41/2002, de 14 de no-
viembre, básica reguladora de la autonomía del 
paciente y de derechos  y obligaciones en materia 
de información y documentación clínica, trans-

formó la práctica clínica de nuestro país. Cuando se cumplen 
veinte años de su promulgación, nos parece importante com-
partir públicamente algunas reflexiones.

Es un hecho admitido que, desde mediados del siglo XX, la au-
tonomía del paciente, entendida como la capacidad de elección 
y el control de éste sobre las decisiones médicas referentes a 
su salud, ha adquirido la máxima prioridad en el ámbito sani-
tario. Pueden haber influido en ello la progresiva adopción de 
una mentalidad que ha llevado a considerar a los médicos como 
proveedores de salud y a los pacientes como consumidores de 

salud, pero sin duda la causa más relevante ha sido la definición 
e implantación del consentimiento informado (CI), el refrendo 
más poderoso para reconocer la relevancia de la autonomía del 
enfermo.

El origen de este proceso hay que situarlo en la protección y rei-
vindicación de los derechos civiles relacionados con el desarro-
llo de la investigación biomédica y la asistencia sanitaria, cuyos 
principales hitos son los siguientes: el Código de Núremberg 
(1947), la Declaración de derechos del paciente de la Asociación 
Americana de Hospitales (1973) y la Convención sobre los Dere-
chos Humanos y la Biomedicina del Consejo de Europa (1997). 
Puede decirse que está en el origen mismo de la Bioética; supo-
ne evolucionar desde un modelo paternalista a otro que no sólo 
respeta, sino que potencia la autonomía del paciente.

N

En la asistencia sanitaria el CI debe entenderse como un proce-
so de comunicación e información entre el profesional sanitario 
y la persona atendida; proceso que finaliza con la aceptación o 
negación por parte del paciente competente de un procedimien-
to diagnóstico o terapéutico, después de conocer los riesgos, be-
neficios y alternativas, para poder implicarse libremente en la 
decisión. El documento, por tanto, es el resultado final: ni es el 
principio ni el CI se reduce al documento, a pesar de que algunos 
compañeros todavía no lo hayan entendido.

Nos parece importante subrayar que este proceso de comunica-
ción, información y toma de decisiones en el ámbito asistencial 
tiene su fundamento en los derechos humanos y, concretamen-
te, en el derecho a la libertad de una persona para decidir sobre 
su propia salud.

El CI se basa en el reconocimiento fundamental, reflejado en la 
presunción legal de capacidad, de que las personas tienen dere-
cho a aceptar o rechazar intervenciones sanitarias basándose en 
sus escalas de valores y en su deseo de realizar sus propias metas.

Escenarios actuales de la Medicina en situaciones complejas 
como ensayos clínicos, trasplantes, fertilización in vitro, clona-
ción, tratamientos invasivos en UCI, solicitud de deseo de an-
ticipar la muerte, etc. hacen que la toma de decisiones sea más 
compleja.

La Ley 41/2002 afirma no sólo que “el titular del derecho a la 
información es el paciente” (art.5.2), sino que “la información 
clínica forma parte de todas las actuaciones asistenciales, será 
verdadera, se comunicará al paciente de forma comprensible y 
adecuada a sus necesidades y le ayudará a tomas decisiones con 
su propia y libre voluntad” (art.4.2), siendo el médico responsa-
ble del paciente quien garantice el cumplimiento de ese derecho.

Aunque la filosofía del CI tiene un fundamento sustancial en las 
normas jurídicas, es esencialmente un imperativo ético: esto no 
se debería olvidar nunca. Desde el punto de vista de la Bioéti-
ca, la transición conceptual no sólo ha cambiado en el nivel legal 
sino fundamentalmente en el rol y actitud que adquieren los pa-
cientes: transitamos desde un modelo de atención más paterna-
lista a uno más deliberativo que, en nuestra opinión, se expone 
de forma clara en los modelos de relación médico-paciente de 
Linda y Ezequiel Emmanuel que, a pesar de pasar más de veinte 
años desde que se publicaron, nos continúan iluminando en el 
día de hoy.

Modelos de Linda y Ezequiel Emanuel
El modelo paternalista tiene como objetivo hacer el bien al en-
fermo siguiendo los criterios clínicos del médico, por considerar 
que es éste el único capacitado para decidir lo que es bueno para 
su paciente. Descrito desde los principios básicos de la Bioética, 

el médico paternalista pone especial énfasis en la beneficencia 
sin tener en cuenta la autonomía del paciente.

Este modelo de relación asume obligaciones como la de poner los 
intereses del enfermo por encima de los propios y, también, la de 
pedir opinión a otros médicos cuando se carezca de los conoci-
mientos suficientes para conseguir el máximo beneficio del pacien-
te. Pero siempre sin contar con la opinión del paciente, dado que 
se asume que ninguna otra valoración es mejor que la del médico.

En el modelo informativo, también conocido como modelo técnico 
y modelo del consumidor, se proporciona al paciente toda la infor-
mación relevante sobre su enfermedad, incluidos los beneficios y 
los riesgos asociados a las actuaciones terapéuticas, con la finali-
dad de que sea el propio paciente quien decida la intervención que 
desee. Este modelo entiende la autonomía del enfermo como el 
ejercicio de un control total sobre las decisiones médicas.

Podríamos considerar aquí el papel del médico como mero asesor 
carente de subjetividad, cuya obligación es ofrecer información ve-
raz, cultivar la competencia técnica de su especialidad y consultar 
a otros médicos cuando sus conocimientos o habilidades sean in-
suficientes. Es un modelo que puede considerarse empleado en las 
consultas de segunda opinión que se solicitan habitualmente en 
ciertas especialidades como, por ejemplo, la Oncología.

En el caso del modelo interpretativo se trata de indagar en los va-
lores del paciente y saber lo que realmente desea en ese momento, 
para ayudarle a elegir, de entre todas las intervenciones médicas, 
aquella que satisfaga sus valores. Al igual que en el modelo ante-
rior, el médico proporciona al paciente la información relevante 
sobre su enfermedad, incluidos los riesgos y beneficios de cada po-
sible intervención, pero lo decisivo es ayudar al enfermo a aclarar y 
articular sus valores respecto a las posibles actuaciones terapéuti-
cas, es decir, ayudarle a interpretar sus valores.

En estas situaciones, los valores del paciente pueden no estar 
claros dada la complejidad de enfrentarse a situaciones no vi-

Nuestras administraciones públicas 
deben desarrollar una forma de 
financiación y organización del 
sistema público de salud que incentive 
(no que penalice) a los médicos para 
emplear tiempo en dialogar sobre los 
valores de sus pacientes

Artículo realizado por el Dr. Francisco Javier Barón Duarte, del 
Hospital Universitario de A Coruña, y la Dra. Elia Martínez Moreno, 
del Hospital Universitario de Fuenlabrada (Madrid), ambos miembros 
de la Sección de Bioética de SEOM, publicado en el Observatorio de 
Bioética de la Fundación Pablo VI.
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vidas previamente, por lo que el médico ayuda al enfermo a co-
nocer e interpretar sus valores, pero no debe juzgar ni imponer. 
Sólo el enfermo decide qué actuaciones se ajustan mejor a su 
sistema de valores.

El médico adquiere aquí el papel de consejero además de consultor, 
facilitando al enfermo la información relevante, ayudándole a in-
terpretar sus valores y a discernir (incluso sugiriendo) las interven-
ciones médicas que mejor los lleven a cabo. La autonomía se ejerce 
desde el descubrimiento de su jerarquía de valores, en función de 
las diferentes opciones médicas que afectan a su vida y a su salud.

Por último, el modelo deliberativo implica que el médico tiene que 
ofrecer al paciente la información clínica disponible sobre su situa-
ción, ayudándole a dilucidar los valores incluidos en las opciones 
terapéuticas posibles e indicándole aquellos valores relacionados 
con su salud que tienen mayor peso y a los que debe aspirar. Todo 
ello hay que realizarlo a lo largo de un proceso deliberativo conjun-
to entre médico y enfermo.

El médico dialoga con su paciente acerca de qué tipo de actuación 
sería la mejor y la autonomía del enfermo se concibe como un au-
toconocimiento de su propia moral, en el sentido de que está ca-
pacitado para analizar, mediante el diálogo con el médico, acerca 
de los valores relacionados con su salud y sus implicaciones en el 
tratamiento elegido.

¿Cuál es correcto en la asistencia diaria?
Los doctores Emanuel destacaron en la importancia de ponerse de 
acuerdo acerca de cuál de ellos puede servir de referencia en todas 
partes o, al menos, para la mayoría de los actores que intervienen 
en el proceso de toma de decisiones. Parece evidente que cada uno 
de los modelos puede ser apropiado en diferentes circunstancias 
clínicas.

En situaciones de urgencia el modelo paternalista puede ser una 
guía correcta de actuación, teniendo en cuenta siempre el docu-

mento de instrucciones previas, si existe. Hay aspectos intrínsecos 
al paciente (como el geográfico-racial, el nivel sociocultural, espi-
ritual o el modelo de relaciones familiares) que en ocasiones abo-
can a que predomine la relación basada en el modelo paternalista, 
pues esos elementos intrínsecos no permiten avanzar en la toma 
de decisiones.

Por el contrario, en pacientes que tienen valores claros pero enfren-
tados, quizá pudiera ser más adecuado el modelo interpretativo, 
cuidando siempre con delicadeza la intimidad del paciente.

En otras circunstancias, donde las relaciones médico-enfermo son 
de carácter puntual, sin continuidad, podría estar justificado el mo-
delo informativo, aunque siempre conlleva el peligro de practicar 
una Medicina a la carta o, quizá peor, el de refugiarse en una Medi-
cina defensiva, que es claramente contraria a la Ética y Deontolo-
gía médicas, si bien, por desgracia, está contando con un desarrollo 
cada vez más creciente, sobre todo en sociedades desarrolladas.

No obstante, nosotros consideramos -desde nuestra práctica clíni-
ca, desde los contenidos de la Bioética y con la ley 41/2002 en la 
mano- que hay razones más que suficientes para elegir el modelo 
deliberativo como el más adecuado y, en consecuencia, nuestras 
administraciones públicas deben desarrollar una forma de finan-
ciación y organización del sistema público de salud que incentive 
(no que penalice) a los médicos para emplear tiempo en dialogar 
sobre los valores de sus pacientes. Comprendemos que pueda re-
sultar un asunto muy complicado en tiempos de crisis como la ac-
tual, con consultas saturadas y precariedad en cuanto a recursos 
humanos, pero todos debemos ser conscientes de que en este tema 
se juega la esencia misma de la profesión médica y la calidad de 
cualquier sistema público de salud. Para poder cuidar con excelen-
cia necesitamos emplear el tiempo necesario para cada caso, por 
el bien de los pacientes, pero también por el bien de los propios 
médicos: resulta muy lamentable que los gestores del sistema no 
lo vean así o, simplemente, se encojan de hombros diciendo “esto 
es lo que hay”.  

Además, el modelo deliberativo es el que más se acerca al ideal de 
autonomía que se viene imponiendo desde hace tiempo. Respetar 
la autonomía no consiste sin más en permitir a una persona elegir 
lo que prefiera entre una lista de acciones, sino hacerlo dentro de 
un proceso de diálogo y reflexión integral, que médico y enfermo 
deben realizar conjuntamente, si en realidad se quiere obtener el 
mejor o el menos malo de los cursos de acción. Por eso esperamos 
de los mejores médicos un compromiso con sus pacientes en un 
proceso de evaluación detallada sobre su salud y sobre los valores 
relacionados con ella.

El modelo deliberativo resalta la necesidad de realizar cambios en 
la asistencia y en la educación médica que estimulen una práctica 
clínica cada vez más humana:

nnPotenciando la comprensión y el diálogo.
nnPotenciando la dimensión comunicativa y, por tanto, la dedi-
cación personalizada.
nnEducando e implicando en el cuidado de su salud al propio 
paciente.

Reconociendo las carencias formativas para alcanzar aptitudes y 
actitudes que conviertan nuestro quehacer no sólo en el mero em-
pleo de tratamientos y técnicas tras el consentimiento informado 
del paciente, sino en una ayuda esencial y fraternal de la persona 
enferma promovida por el médico entre otros sanitarios.

¿Y qué es lo que ocurre hoy en día en nuestras consultas? Eviden-
temente la variabilidad de la relación médico-paciente es muy 
amplia.

Nos encontramos pacientes frágiles y desprotegidos, con poca ca-
pacidad en la toma de decisiones y, desgraciadamente, con poca 
capacidad también en las alternativas terapéuticas que el médico 
tiene para (desde la cercanía y apoyo) ofrecerle la mejor solución. 
Esas suelen ser situaciones de extrema gravedad, donde a veces lo 
único que solicita el paciente es algún detalle en cuanto a los efec-
tos secundarios (por ejemplo, "que no se me caiga el pelo").

En casos complejos, donde caben distintas opciones terapéuticas, 
los casos se suelen discutir en un comité multidisciplinar, y la deci-
sión que de allí sale se comparte con el paciente, quien, dependien-
do de su perfil, contará con la opinión del médico responsable o 
incluso delegará en él la decisión final.

A veces abiertamente los pacientes nos expresan la necesidad de 
una segunda opinión, cuestión ante la que siempre debemos mos-
trarnos conformes y no ofendidos.

También es recomendable, si la relación de confianza no es la ópti-
ma, solicitar a otro compañero que atienda el caso, pero por moti-
vos varios esta solicitud rara vez la emite el médico: suele pedir un 
cambio de profesional el paciente, lo cual es para reflexionar.

Las segundas opiniones adolecen con frecuencia de connotacio-
nes en lo que se refiere a la biología del paciente. Son actos puntua-
les, muy técnicos en casi todos los casos, pero con implicaciones 
éticas relevantes.

Veinte años después de la ley 41/2002 hay que insistir en que la so-
ciedad espera del médico que sea un profesional cívico (y no sólo 
un técnico biomédico) capaz de persuadir a su paciente sobre la 
importancia de ciertos valores, pero no de imponerlos sin contar 
con el propio enfermo. Al contrario, la aspiración del médico no es 
someter al paciente a su voluntad, sino darle las herramientas para 
que mediante el diálogo fraternal sea el mismo paciente quien elija 
el curso de acción más deseable y acorde con su sistema de valo-
res. De ese modo, el CI no será nunca un acto burocrático, sino una 
parte más del acto clínico, del encuentro clínico, de una relación de 
amistad profesional basada en la confianza de dos sujetos morales 
autónomos en una situación heterónoma (el paciente debilitado 
por la enfermedad sin los conocimientos del médico y el medico 
preparado y vacacionado para su ayuda).

Es un modelo de Ética médica denominada «beneficence in trust» 
(beneficencia fiducial o beneficencia en la confianza), un modelo 
que exige al médico ser una persona virtuosa, digna de la confian-
za del enfermo y dispuesta a poner sus conocimientos científi-
co-técnicos y sentido personal al servicio de cada paciente. Urge, 
por consiguiente, revitalizar la Ética de la virtud y el sentido comu-
nitario de la vida humana.

En este modelo los valores del médico son importantes para los en-
fermos e incluso sirven de base para elegir al médico responsable y 
afianzar esa verdadera relación de confianza que, sin lugar a duda, 
ofrece los mejores resultados, al potenciar al máximo la comunica-
ción y la deliberación en el seno de una comunidad sanadora.

Sólo así responderemos a la llamada de nuestros pacientes: “no de-
cidas por mí, decide conmigo”. Sólo así evitaremos el desgaste pro-
fesional que tan duramente está afectando a la clase médica. Sólo 
así creceremos como personas y desarrollaremos todas nuestras 
capacidades profesionales. Sólo así, en definitiva, ejerceremos una 
Medicina a la altura del siglo XXI.

El veinte aniversario de la Ley 41/2002 debe ser una ocasión pri-
vilegiada para pensar en estas cosas, evitando toda posible au-
tocomplacencia, reconociendo debilidades y fortalezas en el ca-
mino recorrido en estos 20 años renovando nuestro compromiso 
con la esencia misma de nuestra profesión. También el legislador 
y los gestores sanitarios están llamados a hacer este ejercicio, si 
cabe con mayor urgencia que quienes estamos 
en primera línea atendiendo a los enfermos de 
este país. ❚

20 años después de la Ley 41/2002 hay 
que insistir en que la sociedad espera 
del médico que sea un profesional 
cívico (y no sólo un técnico biomédico) 
capaz de persuadir a su paciente sobre 
la importancia de ciertos valores, pero 
no de imponerlos sin contar con el 
propio enfermo

La aspiración del médico no es someter 
al paciente a su voluntad, sino darle 
las herramientas para que mediante 
el diálogo fraternal sea el mismo 
paciente quien elija el curso de acción 
más deseable y acorde con su sistema 
de valores

Artículo 



9998

Se
cc

io
n

es
 S

E
O

M

Secciones SEOM Noviembre 2022

“Por el momento la eutanasia no es el 
principal problema en Oncología porque 
los pacientes que tienen posibilidades de 
sobrevivir se curan, y los que están mal 
lamentablemente no suelen tener tanto 
tiempo para cansarse de la enfermedad, 
más bien suelen aferrarse al tiempo que 
les queda”, aseguró la Dra. Teresa Gar-
cía, coordinadora de la Sección de Bioé-
tica de SEOM, en la sesión de Bioética 
en cáncer que tuvo lugar dentro del Con-
greso SEOM2022 bajo el título Eutanasia 
en Oncología en 2022: Realidad y dificul-
tades. La Dra. García fue moderadora de 
esta mesa junto con el Dr. Emilio Este-
ban, del Hospital Universitario Central de 
Asturias.

En opinión y según la experiencia de la 
Dra. García, “quizás más adelante los pa-
cientes oncológicos la soliciten con más 
frecuencia, como sucede en países con 
veinte años de eutanasia legal; pero hoy 
por hoy, cuando algún paciente ha hecho 
referencia a ella, al profundizar en su pe-
tición y valores, se ve que se están refi-
riendo a morir sin sufrir y no a adelantar 
la muerte, aunque por supuesto que hay 
quien basa su deseo de morir en la liber-

tad personal para disponer de su vida 
cuando lo desee”.

El primer ponente en intervenir fue el Dr. 
Albert Tuca, de la Unidad de Soporte y 
Paliación del Hospital Clínic, de Barcelona, 
con la ponencia Realidad y dificultades de 
la eutanasia oncológica. La experiencia de 
Cataluña. Y, el segundo tema que se trató 
en esta sesión es La importancia de una 
atención y cuidados óptimos previos a las 
personas que solicitan la eutanasia, que fue 
expuesto por el Dr. Marcos Gómez, pio-
nero de los Cuidados Paliativos en España 
y coordinador de la Estrategia de Cuidados 
Paliativos en Canarias. 

“Creo que, si existiera la posibilidad de recu-
rrir a cuidados adecuados, tanto para con-
trolar síntomas difíciles como para suplir la 
limitación progresiva, habría muchas perso-
nas que no recurrirían a la eutanasia como 
medio para dejar de ser el peso que consi-
deran que son”, señala la Dra. García, quien 
añade que “no solo se trata de cuidados pa-
liativos de síntomas físicos o psíquicos sino 
también de ayudas económicas para retira-
da de barreras, ayudas domiciliarias, apa-
ratos para mejorar la movilidad, rehabilita-

ción asequible, respiro familiar, centros de 
estancia media y larga para un cuidado más 
cercano cuando hay síntomas difíciles o so-
ledad o familias agobiadas, etc”.

La tercera cuestión que se expuso en esta 
sesión fue Realidad y ética de la eutanasia 
para el oncólogo clínico, de la que se encar-
gó la Dra. Francisca Vázquez, del Hospi-
tal Clínico de Santiago de Compostela. “El 
oncólogo médico –subrayó la Dra. Teresa 
García- se ha formado para ayudar a bus-
car ese resquicio de vida que los diferentes 
tratamientos antineoplásicos y de sopor-
te ofrecen al paciente”. Y, añadió: “Cuando 
no es posible conseguirlo, acompañamos 
al paciente en los momentos finales con 
nuestros conocimientos y humanidad”.    

La moderadora indicó que su preocupa-
ción es que “sea de verdad voluntaria, au-
tónoma, no presionada por falta de recur-
sos o por una sociedad que desvaloriza al 
enfermo; los oncólogos, las asociaciones y 
la sociedad entera deben luchar para que 
todos los pacientes tengan recursos que 
alivien su sufrimiento físico, psíquico, fa-
miliar, social y espiritual. Y a partir de ahí 
puedan decidir libremente”. ❚

Eutanasia en Oncología en 2022: Realidad 
y dificultades, a debate en SEOM2022

La Dra. Teresa García, coordinadora de la Sección de Bioética de SEOM, moderó la mesa en SEOM2022 junto al Dr. Emilio Esteban.

¿Todos los pacientes ancianos con cáncer 
deben recibir tratamiento activo? Sobre 
esta cuestión se debatió en el Congre-
so SEOM2022 teniendo en cuenta tanto 
los argumentos a favor como en contra. 
“Actualmente es un tema controvertido 
y nuestro objetivo desde la Sección es 
visualizar la heterogeneidad del enveje-
cimiento y, por tanto, de la toma de deci-
siones”, señaló la Dra. Regina Gironés, 
del Hospital Universitario y Politécnico 
La Fe, de Valencia, coordinadora de la 
Sección de Oncogeriatría de SEOM y una 
de las moderadoras de esta sesión. En su 
opinión, “no existen respuestas categóri-
cas, de si o no, cada paciente y cada caso 
debe individualizarse”.

Tal y como se planteó, “debemos evitar el 
ageismo o edadismo, es decir, las decisio-
nes tomadas sólo en base a la edad crono-
lógica; los pacientes se merecen las mis-
mas oportunidades terapéuticas que la 
población adulta, y las decisiones de trata-
miento deben basarse en los mismos crite-
rios que tomamos en esa población adulta; 

es decir: performance status, toxicidad es-
perable, balance riesgo-beneficio...”, indicó. 

En esta misma línea, subrayó que “el obje-
tivo de individualización debe ser en base 
a variables geriátricas y oncológicas y no 
a edad cronológica. Si tratamos a todos 
los pacientes ancianos sin individualizar, 
es probable que estemos sobretratando 
población que no se va a beneficiar y a la 
que ofrezcamos toxicidad y a la vez, infra-
tratando población a la que, por no ofre-
cerle tratamiento en base a edad cronoló-
gica, estamos restando beneficio”.

Criterios de evaluación
Así, la coordinadora de la sección de On-
cogeriatría hizo hincapié en “la necesidad 
del abordaje integral del paciente anciano 
con cáncer, basándonos en criterios de 
evaluación geriátrica, en parámetros on-
cológicos y en el conocimiento de la neo-
plasia y las toxicidades del tratamiento”. 
Y añadió: “Afortunadamente la sección 
ha trabajado en el desarrollo de estas he-
rramientas, teniendo disponible a través 

de la página web de SEOM la plataforma 
VALGER, que nos da la oportunidad de 
tener las escalas disponibles para una me-
jor aproximación terapéutica”. 

Respecto al papel de la familia en estas 
decisiones la Dra. Gironés resaltó que “de-
ber ser aliada tanto del paciente como del 
profesional, precisamos cada vez más de 
su colaboración, dados los cambios socia-
les y familiares que supone el diagnóstico 
de cáncer, los tratamientos, las toxicida-
des y la evolución natural de una persona 
anciana”.

En esta mesa intervino también como 
moderadora la Dra. María José Molina, 
del Hospital General Virgen de La Luz, de 
Cuenca y como ponentes los doctores Al-
mudena Cotes, del Hospital General de 
Elda Alicante e Ignacio García Escobar, 
del Hospital Universitario de Toledo. ❚ 

¿Todos los pacientes ancianos con cáncer deben 
recibir tratamiento activo?

En esta mesa de debate, moderada por la Dra. Regina Gironés, coordinadora de la Sección de Oncogeriatría de SEOM, se planteó que debe evitarse 
tomar decisiones sólo en base a la edad cronológica.

“Debemos evitar el ageísmo o edadismo”, dice la Dra. Gironés en la sesión de Oncogeriatría de SEOM2022
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l cáncer hereditario fue uno de los temas abordados en 
SEOM2022. En concreto, Cáncer Hereditario I abordó 
el tema de la NGS (Next-Generation Sequencing) y fue 
moderado por los doctores Joan Brunet, del Hospital 

Universitario Josep Trueta (ICO), de Girona y José Antonio Ma-
cías, del Hospital Universitario Morales Meseguer, de Murcia. Esta 
sesión empezó con la exposición Hallazgos inesperados… del Dr. 
Jesús del Valle, del Hospital Durán i Reynals (ICO-L’Hospitalet), 
de Barcelona. 

“La NGS –explicó el Dr. Brunet– nos ha permitido el estudio de 
múltiples genes a la vez, lo cual es muy importante en el campo 
del cáncer hereditario porque hay muchos síndromes que tienen 
una expresión fenotípica que puede ser muy variable, es decir que 
estas familias pueden llegar a tener diferentes tipos de tumores a 
diferentes edades y además para la mayoría de estos síndromes no 
existe un solo gen sino que puede haber varios genes que pueden 
explicar lo que está pasando”. “Además, añadió, varios de estos sín-
dromes se sobreponen entre ellos y es muy difícil, a veces, saber 
ante qué síndrome estamos”. 

Este doctor recordó que lo que ocurría antes de la NGS es que “te-
níamos que estudiar un gen, dos, a veces tres como mucho y si aquí 
no encontrábamos nada se podía perder el diagnóstico de un sín-
drome hereditario; por lo tanto, lo primero que hay que reconocer 
del NGS es que nos permite el estudio de múltiples genes a la vez y 
que además los costes se han reducido por debajo de lo que costa-
ban los estudios de un solo gen”. Por lo tanto, se ha avanzado, en su 
opinión, “en la calidad de la información que se obtiene porque en 
este momento la NGS no sólo puede llegar a estudiar un grupo de 

genes sino paneles de genes muy extensos e incluso puede hacer 
un estudio del exoma o del genoma entero y tener esos hallazgos 
inesperados”. 

Hallazgos inesperados… ¿Y ahora qué hago? fue el tema abordado 
por el Dr. Enrique Lastra, del Hospital Universitario de Burgos. 
Lo primero que debe hacer el oncólogo médico ante dichos hallaz-
gos es, según indicó el Dr. Joan Brunet, “comprobar si el paciente 
en el proceso de asesoramiento genético, previo al test y en el con-
sentimiento informado señaló qué hacer ante la aparición de ese 
tipo de resultados”. 

Otra cuestión a tener en cuenta es diferenciar qué tipo de hallazgo 
inesperado es. “Puede ser secundario, genes que sabemos que pue-
den estar relacionados con la predisposición hereditaria al cáncer, 
aunque no eran lo que esperábamos que son diferentes de los que 
llamaríamos incidentales que son completamente inesperados y 
no relacionados con el cáncer”, subrayó. Además, lo ideal es com-
partir la información en un comité multidisciplinar que permita 
analizar qué tipo de gen se ha encontrado, qué tipo de tumores 
tiene asociados, qué tipo de riesgo existe y qué puede implicar el 
resultado. 

¿Se lo digo al paciente? 
La tercera ponencia de esta sesión Hallazgos inesperados… ¿Se lo 
digo? corrió a cargo de la Dra. Pilar Nicolás, del Departamento de 
Derecho Público UPV/EHU, de Bilbao. Este es un tema controver-
tido, en opinión del Dr. Brunet, que depende, en gran parte, de lo 
recogido en el consentimiento del paciente. “Si son hallazgos de 
genes de predisposición al cáncer que no esperaban porque no es-

NGS y hallazgos inesperados, 
temas debatidos en las sesiones
 de cáncer hereditario de SEOM2022

tán relacionados con el tumor o síndrome que sospechábamos en 
la familia –especificó- hay unas recomendaciones que se actuali-
zan periódicamente en las que se habla de qué genes se considera 
que deben ser informados dado que conocemos bien los riesgos 
asociados a ellos y cómo debemos actuar desde el punto de vista 
clínico, de prevención, tratamiento etc”. 

Por otro lado, “si lo que hemos hecho es un estudio de exoma o ge-
noma que incluye genes que no tienen nada que ver con la predis-
posición a cáncer y no se ha autorizado en el consentimiento pre-
vio al estudio creo que no debemos retornarlo”, puntualizó.

Cáncer hereditario II
Las doctoras Judith Balmaña, del Hospital Universitario Vall 
d`Hebron, de Barcelona y Ana Beatriz Sánchez Heras, del Hospi-
tal Universitario de Elche, Alicante fueron las encargadas de mode-
rar la sesión formativa Cáncer Hereditario II en la que se abordaron 
de forma práctica tres casos clínicos para tratar situaciones que cada 
vez serán más frecuentes en las consultas de cáncer hereditario. 

En el primero, Y tú, ¿cómo enfocarías este caso clínico?, el Dr. Luis 
Robles, del Hospital Universitario 12 Octubre, de Madrid, se par-
tió de una mujer joven con cáncer de mama en la que se identifica 
una variante patogénica en CHEK2. Se trató sobre cómo realizar el 
asesoramiento y la estimación de riesgo para las mujeres de fami-
lias de cáncer de mama debidos a genes de moderada penetrancia, 

tanto portadoras como no portadoras, con el apoyo de herramien-
tas como BOADICEA cuando la historia familiar es significativa.  

El segundo, con el título ¿… ante un cáncer de páncreas? fue expues-
to por la Dra. Begoña Graña, del Complejo Hospitalario Univer-
sitario, de La Coruña versó sobre el adenocarcinoma de páncreas. 
“Hasta un 10% de los casos son debidos a la presencia de varian-
tes patogénicas en línea germinal en genes de predisposición a 
este tumor independientemente de la historia familiar”, explicó 
la Dra. Sánchez Heras, quien añadió que “la identificación de es-
tos individuos tiene implicaciones pronósticas, terapéuticas, y de 
prevención primaria y secundaria para sus familiares directos”. En 
su opinión, “en nuestra práctica diaria es indispensable establecer 
circuitos eficientes para la realización del asesoramiento genético 
necesario para un óptimo manejo clínico del paciente y de sus fa-
miliares”.

Y el tercero, que planteó ¿… ante una paciente portadora de muta-
ción deletérea en BRCA?, abordado por la Dra. Elena Aguirre, del 
Hospital Quirónsalud, de Zaragoza, recogió el caso de una mujer 
joven con un cáncer de mama triple negativo y portadora de una 
variante patogénica en BRCA1, que sirvió para revisar las nuevas 
opciones que se abren para mujeres con cáncer de mama asociado 
a los genes BRCAs en distintos escenarios como la fertilidad, el tra-
tamiento (neoadyuvancia, adyuvancia) y las opciones de cirugías 
reductoras de riesgo. ❚

Dr. Joan Brunet. Dr. José Antonio Macías. Dra. Judith Balmaña. Dra. Ana Beatriz Sánchez Heras.

E
Ahora 

con nuevas  
herramientas y

algoritmos para 
Cuidados 
Paliativos

LÁZARO es el asistente virtual de SEOM que recopila, en un entorno online, 
herramientas para facilitar el día a día del oncólogo.

En LÁZARO encontrará diferentes instrumentos, como calculadoras y algoritmos, 
en los que apoyarse para optimizar la toma de decisiones en el manejo del paciente con cáncer.
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Soporte nutricional y ejercicio en el pacien-
te oncológico es el título de la sesión de 
Cuidados Continuos I, que tuvo lugar en 
SEOM2022. La primera ponencia, que co-
rrió a cargo de la Dra. María Gorety, del 
Complejo Hospitalario Universitario de A 
Coruña, llevaba por título Retos en el abor-
daje del síndrome anorexia-caquexia aso-
ciado al cáncer. “Es un síntoma frecuente, 
del cual tenemos como reto dar a conocer 
sus complicaciones y que tiene un aborda-
je médico específico exitosos para muchos 
casos”, aseguró el Dr. Juan de la Haba, 
del Hospital Universitario Reina Sofía de 
Córdoba, uno de los moderadores de esta 
mesa junto al Dr. Rafael López, del Hos-
pital Clínico Universitario de Santiago de 
Compostela. 

La segunda ponencia trató la Evidencia 
científica existe sobre ejercicio físico y cáncer 
y fue impartida por la Dra. Ana Cerdeña, 
del Hospital Nuestra Señora de Candelaria, 
de Santa Cruz de Tenerife. “Existen mu-
chas evidencias del beneficio del ejercicio, 
algunas de ellas proceden de buenos dise-
ños comparativos y con programas muy 
específicos que demuestran que hay mejo-
ras muy evidentes en aspectos muy vincu-
lados a calidad de vida como puede ser el 
sueño o la mejora de la astenia, entre otros”, 
señaló el Dr. De la Haba. Por último, el Dr. 
Pablo Jiménez, del Hospital Universitario 
de Cruces de Vizcaya, hizo la presentación 

de Oncocare, una aplicación móvil que da 
acceso útil y rápido al Manual de Cuidados 
Continuos de SEOM.

Con esta sesión se “puso el foco en la ne-
cesidad que tenemos como oncólogos de 
saber que existen estrategia en alimenta-
ción y ejercicio que deben formar parte de 
nuestras recomendaciones en la consulta”, 
afirmó el Dr. Juan de la Haba quien apuntó 
que para el paciente “son temas de enorme 
interés porque un buen programa de ejer-
cicio y una adecuada alimentación pueden 
influir favorablemente en la evolución de 
su enfermedad además de mejorar su cali-
dad de vida cuando los implementa”.

Cuidados continuos II
La sesión Cuidados Continuos II abordó La 
optimización de estrategias terapéuticas en 
tumores hepatobiliopancreáticos y fue mo-
derada por el Dr. Carlos Camps, del Hos-
pital Clínico Universitario de Valencia y la 
Dra. Margarita Majem, del Hospital de 
la Santa Creu i Sant Pau, de Barcelona. En 
la misma, la primera ponencia fue expues-
ta por la Dra. Marta Zafra, del Hospital 
Universitario Morales Meseguer de Murcia, 
que habló de Prevención y abordaje de la 
neutropenia febril.  

“La prevención de la neutropenia febril es 
fundamental para un correcto éxito de las 
terapias de nuestros pacientes ya que una 

neutropenia puede ser la causa de que ten-
gan complicaciones que pueden compro-
meter estos tratamientos e incluso su vida”, 
explicó la Dra. Majem, quien añadió que 
“actualmente disponemos de escalas que 
nos permiten predecir el riesgo de neutro-
penia febril y tratamientos que son eficaces 
tanto para la profilaxis primaria como para 
la secundaria”. 

Tras esta ponencia la Dra. Ana Blasco, del 
Hospital General Universitario de Valencia, 
disertó sobre la Prevención y abordaje de 
la anemia. “Es uno de los problemas más 
frecuentes asociados al cáncer no sólo por 
la misma enfermedad sino también como 
consecuencia de los tratamientos, pero una 
correcta identificación de la misma va a ha-
cer que utilicemos eficientemente los trata-
mientos de los que disponemos en la actua-
lidad”, comentó la Dra. Majem.  

Prevención y abordaje de la emesis y la dia-
rrea fue el tercer tema que se tratará en 
esta sesión. En este caso fue el Dr. José 
Luis Herrero, del Hospital Universitario 
Virgen de la Macarena, de Sevilla, quien se 
encargó de exponerlo. “La emesis es pro-
bablemente el efecto secundario más te-
mido de la quimioterapia aunque hemos 
mejora muchísimo en los últimos años”, 
aseguró la Dra. Margarita Majem. En su 
opinión, el reto está en un buen control de 
las náuseas, “sobre todo de las diferidas 
que no vemos y el paciente muchas veces 
no nos cuenta; para ello, utilizar protoco-
los ya marcados para cada esquema de 
quimioterapia es lo más eficaz”. El futuro 
pasa “por la estandarización de los trata-
mientos antieméticos en todos los esque-
mas de tratamiento y en reforzar la educa-
ción sanitaria”, concluyó. ❚ 

El próximo día 30 de noviembre dará co-
mienzo la primera edición del curso onli-
ne Anemia y cáncer que se prolongará has-
ta el día 5 de octubre de 2023. La sección 
de Cuidados Continuos de SEOM ha pre-
parado esta actividad formativa con los 
objetivos de conocer la definición de ane-
mia y su gradación en base a las recomen-
daciones nacionales e internacionales que 
tienen implicaciones a nivel pronóstico y 
terapéutico, estudiar la fisiopatología y 
etiopatogenia, y adquirir las habilidades 
para el correcto diagnóstico diferencial 
para poder establecer la mejor estrategia 
de tratamiento. Además, en dicho curso 
se proporcionará la bibliografía de mayor 
relevancia para que los participantes en el 
mismo puedan profundizar en los temas 
abordados. Asimismo, se llevará a cabo 
una evaluación teórico-práctica del conte-
nido como mecanismo de adquisición de 
conocimientos, con la ayuda de una pre-
sentación multimedia y un caso clínico de 
la práctica clínica diaria.

Los Cuidados Continuos en Oncología re-
presentan un auténtico compromiso con 
la vida del paciente y SEOM se implica 
activamente en ofrecer una atención in-
tegral e individualizada en todas las fases 
de la enfermedad, ofreciendo cuidados 
de soporte desde el mismo momento del 
diagnóstico. La anemia (y la deficiencia 
de hierro [DH]) es una complicación fre-
cuente e importante, sobre todo durante 
el tratamiento quimioterápico (QT). De 
hecho, la prevalencia es alta y puede ser 
superior al 40% de los pacientes siendo 
aún más elevada en los pacientes en tra-
tamiento quimioterápico en régimen am-
bulatorio. De ahí, la importancia de este 
organizar este curso para los oncólogos 
médicos.

Los coordinadores científicos del curso 
son la Dra. Yolanda Escobar Álvarez, 

del Hospital General Universitario Gre-
gorio Marañón, Madrid; la Dra. Mar-
garita Majem Tarruella, del Hospital 
de la Santa Creu I Sant Pau, Barcelona; 
la Dra. Carmen Beato Zambrano, del 
Hospital Universitario Virgen Macarena, 

Sevilla y el Dr. José Muñoz Langa, del 
Hospital Arnau de Vilanova, Valencia.

El curso es posible gracias a la colabora-
ción sin restricciones de CSL Vifor y Leo 
Pharma. ❚ 

Alimentación y ejercicio también forman  parte de las 
recomendaciones en consulta del oncólogo médico

La Sección de Cuidados Continuos lanza la primera 
edición del curso on line ‘Anemia y cáncer’

El Dr. Carlos Camps y la Dra. Margarita Majem moderaron en SEOM2022 la mesa donde 
participó la Dra. Marta Zafra, la Dra. Ana Blasco y el Dr. José Luis Herrero.

Inicio del curso: 30/noviembre/2022

Periodo de preinscripción: 6/octubre/2022 a 16/noviembre/2022

 Módulo 1 Teoría
Aspectos generales de la anemia en el paciente 
con cáncer 

  Jesús Corral Jaime
  Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario

de Jerez de la Frontera (Cádiz).

  Caso práctico
Aspectos generales de la anemia en el paciente 
con cáncer 

  Jesús Corral Jaime

 Módulo 2 Teoría
Importancia de la anemia en el paciente 
con cáncer 

  Elena María Brozos Vázquez
  Servicio de Oncología Médica y Oncología Médica 

Traslacional. Hospital Clínico Universitario e Instituto de 
Investigación Sanitaria-CIBERONC. Santiago de 
Compostela (A Coruña).

  Caso práctico
Manejo de la anemia en un paciente con cáncer 
de páncreas avanzado 

  Elena María Brozos Vázquez

 Módulo 3 Teoría
Aspectos generales del tratamiento de la anemia 
en el paciente con cáncer 

  Miriam Lobo de Mena
  Servicio de Oncología Médica. Hospital General 

Universitario de Valencia.

  Caso práctico
Paciente con cáncer gástrico y hemorragia 
digestiva alta secundaria a sangrado tumoral 

  Miriam Lobo de Mena

PROGRAMA Y PROFESORADO

Información e inscripciones en:
https://www.anemiaycancer.com

Organizado por:

Carmen Beato Zambrano
Servicio de Oncología Médica. 
Hospital Universitario Virgen 

Macarena. Sevilla. 
Unidad de Oncología Médica. 

GenesisCare. 
Jerez de la Frontera (Cádiz).

COORDINADORES CIENTÍFICOS

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

Con la colaboración de:

Yolanda Escobar Álvarez
Servicio de Oncología Médica. 
Hospital General Universitario 

Gregorio Marañón. Madrid.

Margarita Majem Tarruella
Servicio de Oncología Médica.

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.
Barcelona.

José Muñoz Langa
Servicio de Oncología Médica.

Hospital Arnau de Vilanova.
Valencia.

 Módulo 4 Teoría
Agentes estimulantes de la eritropoyesis 
o eritropoyetinas recombinantes humanas 

  Ana Fernández Montes1, José Muñoz Langa2, 
Morgana Pérez Fojo1, Iria Tesouro Blanco1, 
Lucía Roncero Sánchez1 y Soledad Cameselle García1

  1Servicio de Oncología Médica. Complexo Hospitalario 
Universitario de Ourense.

  2Servicio de Oncología Médica. Hospital Arnau de Vilanova. 
Valencia.

  Caso práctico
Manejo de la anemia en el cáncer neuroendocrino 
de próstata. A propósito de un caso 

  Ana Fernández Montes

 Módulo 5 Teoría
Terapia con hierro oral e intravenoso 

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

Alcoy (Alicante).

  Caso práctico
Paciente oncológica con anemia por déficit de 
hierro: manejo en diferentes escenarios 

  Javier Pérez Altozano

Estos temas y la optimización del tratamiento a través del soporte se debatieron en SEOM202 Comenzará el 30 de noviembre y se prolongará hasta octubre de 2023
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Optimización de los conocimientos y el ma-
nejo de la trombosis asociada al cáncer es 
el título de sesión de Trombosis que tuvo 
lugar en SEOM2022, moderada por los 
doctores José Muñoz Langa, del Hospital 
Arnau de Villanova, de Valencia, y Jesús 
García-Mata, del Complejo Hospitalario 
Universitario de Orense. 

“Los eventos trombóticos asociados al 
cáncer constituyen un problema crecien-
te en el que influyen diferentes factores 
que se dan en el paciente con cáncer: la 
propia enfermedad, el tratamiento on-
cológico, las comorbilidades que asocia 
el enfermo, el sedentarismo o el empleo 
de catéteres y dispositivos intravenosos”, 
aseguró el Dr. García-Mata, quien añadió 

que, por ello, los objetivos que se perse-
guían con el debate de esa mesa eran “re-
visar y actualizar el conocimiento del que 
disponemos en este tema para avanzar 
en el manejo más adecuado de los pacien-
tes de cara a prevenir y tratar este tipo de 
eventos”.

¿Cómo se ha avanzado?
El Dr. García-Mata aseguró que en los úl-
timos años “hemos avanzado en el trata-
miento del evento trombótico con fárma-
cos más eficaces, pero sobre todo en el co-
nocimiento del riesgo que presentan nues-
tros pacientes para identificar aquellos 
que se pueden beneficiar de tratamiento 
preventivo”. En su opinión, actualmen-
te su abordaje pasa por la “identificación 

precoz y puesta en marcha de tratamien-
to preventivo en aquellos pacientes que lo 
requieran y la introducción de anticoagu-
lantes de última generación que aportan 
ventajas en eficacia y manejo”.

Y, a corto/medio plazo lo que cabe esperar 
es “que este enfoque preventivo y de manejo 
precoz se incorpore a la práctica clínica dia-
ria y se convierta en una realidad”, concluyó. 

En dicha sesión intervino como ponente, 
en primer lugar, el Dr. Jaime Rubio, del 
Hospital Universitario Fundación Jimé-
nez Díaz, de Madrid que dio respuesta a 
la pregunta ¿Qué características tiene la 
trombosis asociada al cáncer en España? 
con datos del registro TESEO-SEOM. 

Posteriormente, tomó la palabra la Dra. 
Laura Ortega, del Hospital Universitario 
Gregorio Marañón, de Madrid, que en este 
caso explicó ¿En qué pacientes considera se-
guro el tratamiento con ACODs de la trom-
bosis asociada al cáncer? Y, tras ella, la Dra. 
Silvia García, del Hospital Universitario 
de Móstoles, Madrid, abordó ¿Cómo selec-
cionar pacientes para tromboprofilaxis? ❚

Coincidiendo con el Día Internacional 
de la Trombosis, SEOM ha publica-
do el algoritmo de la Guía Clínica de 
Trombosis y Cáncer, elaborada por la 
Sección de Trombosis y Cáncer de la 
Sociedad. Este documento se ha elabo-

rado gracias a la colaboración sin res-
tricciones de Rovi. ❚

Prevención en cáncer, presente y futuro 
fue uno de los temas que se debatió en 
SEOM2022 y del que se puso de mani-
fiesto que “la prevención primaria si-
gue siendo una asignatura pendiente”, 
aseguró la Dra. Ana Santaballa, coor-
dinadora de la Sección de Prevención 
y Diagnóstico Precoz de SEOM, una de 
las moderadoras de esta mesa, que hizo 
hincapié en que “tenemos que seguir en-
fatizando este mensaje y acercar tanto 
a oncólogos médicos, autoridades sani-
tarias y población general que ‘más vale 
prevenir que curar’”. 

Asimismo, recordó que “existen factores 
de riesgo de cáncer modificables y que los 
hábitos de vida saludables reducirán en 
más del 40% los diagnósticos de cáncer”. 
El avance en este campo pasa por, según 
indicó, “fomentar la investigación, así 
como la colaboración entre los diferentes 
skateholders para implementar medidas 
eficaces para la prevención primaria”.

Uno de los temas que se abordaron en 
esta mesa fue la vacunación del pacien-
te oncológico. La Dra. Santaballa señaló 
que “tras la pandemia recientemente vi-
vida cobra más importancia que nunca 
la vacunación profiláctica en los pacien-
tes con cáncer y trataremos a quién se 
debe vacunar, de qué se debe vacunar, 
en qué momento del tratamiento, …”.

En este mismo foro se habló también 
del radón como factor de riesgo y de la 
biopsia líquida como método de cribado. 
Sobre este último tema la moderadora 
planteó que “¿podríamos identificar con 
un análisis de sangre quien tiene más 
riesgo de padecer algún tipo de cáncer? 
Aunque esto parece ciencia ficción ya 
existe evidencia científica sobre ello”.

En esta sesión participaron el Dr. An-
tonio Antón, del Hospital Universita-
rio Miguel Servet de Zaragoza, también 
como moderador. Y como ponentes in-
tervinieron los doctores Laura Visa, del 
Hospital del Mar-Parc de Salut Mar, de 
Barcelona; María Alsina, del Hospital 
Universitario de Navarra y Carles Peri-
cay, del Hospital Universitario Mutua de 
Terrasa, de Barcelona. ❚

Los eventos trombóticos asociados 
al cáncer, un problema creciente

Disponible el algoritmo de la Guía 
Clínica SEOM de Trombosis y Cáncer

La prevención primaria, asignatura pendiente 
sobre la que hay que seguir trabajando

De izqda. a dcha., Dr. Muñoz Langa, Dra. García, Dra. Ortega, Dr. Rubio y Dr. García-Mata, en la 
sesión de trombosis.

Dr. Antonio Antón. Dr. Carles Pericay.

Dra. María Alsina.

Dra. Laura Visa.

Dra. Ana Santaballa.

Algoritmo

“Hemos avanzado en el conocimiento del riesgo que presentan nuestros pacientes para identificar a 
aquellos que se pueden beneficiar de tratamiento preventivo”, apunta el Dr. García-Mata en SEOM2022

“Hay que acercar a oncólogos médicos, autoridades sanitarias y población el mensaje de que 
�más vale prevenir que curar’, señala la Dra. Ana Santaballa
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n año más, y esta vez de nuevo de modo presen-
cial, SEOM2022, bajo el lema CerCando al Cán-
Cer, ha contado con la presentación de las Se-
siones Científicas del Grupo de Trabajo SEOM 

de Coordinadores de Investigación Clínica en Oncología (CI-
COM) en el Congreso de octubre 2022, una jornada muy inte-
resante que contó con más de 60 asistentes en la sala.

Berta Nasarre, coordinadora del Grupo CICOM, abrió el even-
to con unas palabras de agradecimiento a todos los asistentes, 
y presentó la jornada, agradeciendo especialmente a SEOM su 
colaboración y facilidades para el desarrollo de la misma y de 
igual manera a los ponentes por su implicación.

La jornada arrancó con el debate Proceso de gestión y manejo 
de medicación oral de Ensayos Clínicos (EC), donde María Pe-
rayre Badia dio el punto de vista farmacéutico de EC, poniendo 
el foco en la quimioterapia oral vs. intravenosa, y la adherencia 
terapéutica, así como su mejora y manejo.

Cristina González explicó las tareas que están realizando des-
de la Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria (SEFH), 
considerando la guía de excelencia, el manual de acogida al 
monitor en los Servicios de Farmacia, así como el registro de 
contabilidad y la política de destrucción del centro y la elimi-
nación de residuos citotóxicos, como puntos destacados. 

Por último, Aurora María Rojo cerró este bloque con los reque-
rimientos de BPC en Inspección/Auditoría, diferenciando la 
auditoría y la inspección; recordando el marco normativo de 
las inspecciones de BPC, y presentando las consideraciones 
relevantes del medicamento en investigación.

El segundo debate trató de la fuga de talento de las Unidades 
de Investigación Clínica, donde la ponencia del Dr. Miguel 
Ángel Seguí resultó interesante, a la vez que amena y muy fiel 

a la situación actual de la coordinación de ensayos clínicos en 
España. El Dr. Seguí expuso la perspectiva como Jefe de Ser-
vicio de Oncología respecto a los factores susceptibles de me-
jora: salario, motivación, carga de trabajo, comunicación y ca-
tegoría profesional de la coordinación de EC. La información 
que proporcionó fue tan real, que esperamos sea un referente 
para sucesivas ponencias dirigidas a investigadores y jefes de 
Servicio de Oncología Médica de otros hospitales. 

En cuanto a las sesiones de comunicaciones CICOM, hay que 
mencionar que entre los 17 trabajos de gran calidad que se han re-
cibido este año, el primer premio ha sido para la Dra. Silvia Gar-
cía, y el segundo recayó en el Dr. Domingo A. Sánchez. Ambos 
estudiaron a fondo el ahorro sanitario que supone la participación 
en EC, sobre todo considerando la patología de cáncer de mama.

La Dra. Ana Matres con la optimización del proceso de start-
up en un centro de referencia mostró la especificidad que se 
ha de realizar para poder obtener un trabajo de calidad en el 

El manejo de medicación oral y la fuga de talento 
de las unidades de investigación clínica centran 
la sesión CICOM de SEOM2022

Grupos
de Trabajo

U
Se entregaron los premios a las mejores comunicaciones y dos becas de rotación externa 

La coordinadora del Grupo de Trabajo CICOM, Berta Nasarre entregó los premios a las mejores comunicaciones y becas de rotación.

Uno de los momentos de la sesión en SEOM2022.

ámbito de los ensayos clínicos, y la Dra. Ana Carmona trató la 
evaluación de astenia o fatiga relacionada con el cáncer en pa-
cientes con neoplasias digestivas y endocrinas mediante unos 
cuestionarios, e incidiendo en la colaboración entre coordina-
ción de EC/sanitaria en el contexto de asistencia, completando 
la información anterior, y mostrando que sí existe el modo de 
trabajo especializado y eficiente en su centro. 

Natalia Andúgar presentó someramente la revisión de posters, ya 
que a estas alturas de la jornada el tiempo apremiaba. Finalizó la 
jornada con la entrega de los premios a las dos mejores comuni-
caciones y la concesión de dos becas de rotación a Inés Pérez, del 
Hospital de Álava, y Marian Lavín, del Hospital de la Fe de Valen-
cia, de las 6 solicitudes que hubo. Tanto las comunicaciones orales 
CICOM como las becas de rotación externa CICOM han sido finan-
ciadas este año con el Programa de Ayudas de la Fundación SEOM.

Así pues, se despidió esta jornada 2022 SEOM-CICOM con 
ánimo, ganas e ilusión para preparar el próximo Congreso 
SEOM-CICOM en Barcelona el 22 de septiembre de 2023, reple-
to de propuestas, y aspectos de la Coordinación de EC, que no 
dejen indiferente a coordinadores, investigadores, ni al resto del 
personal que compone el equipo de Investigación de Oncología 
Médica, y que contribuya a mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes, así como el entorno laboral de la coordinación de EC en 
su totalidad. ❚

PREMIOS MEJORES COMUNICACIONES CICOM

BECAS DE ROTACIÓN
BECA DE ROTACIÓN: 	 Inés Pérez Francisco, del Hospital de Álava.

BECA DE ROTACIÓN: 	 Marian Lavín Lanza, del Hospital La Fe de Valencia.

MEJORES COMUNICACIONES
PROYECTO TITULADO: 	Impacto de las características demográficas y pronóstico inicial de los pacientes que 

participan en un ensayo clínico en Oncología en la coste-eficiencia del Sistema Nacional 
de Salud

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dra. Silvia García Garro, MD Anderson Cancer Center.

PROYECTO TITULADO:	 Los ensayos clínicos en Oncología como herramienta de sostenibilidad del sistema: 
análisis del ahorro farmacéutico en los ensayos clínicos en un hospital de tercer nivel.

AUTOR PRINCIPAL: 	 Dr. Domingo A. Sánchez Martínez, del Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

II Reunión de Coordinadores 
de Ensayos Clínicos
29 de noviembre
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#DetrásdelaCifra es la campaña que 
el Grupo GEICAM de Investigación en 
Cáncer de Mama ha creado este año con 
motivo de la conmemoración del Día 
Mundial contra el Cáncer de Mama, que 
se celebró el 19 de octubre. 

Con #DetrásdelaCifra, el Grupo quiere 
visibilizar que cada dato o cifra emplea-
do para hablar sobre cáncer de mama 
no solo sirve para poner en contexto la 
enfermedad, sino también para com-
prender su verdadero impacto sobre las 
personas que lo padecen y su entono, así 
como para recalcar que detrás de cada 
cifra existe una historia personal; rela-
tos íntimos y dolorosos, y resaltar que la 
investigación es el camino para ofrecer 
futuro.

En la campaña participan María, Belén y 
Emilia, mujeres que representan con sus 
historias diferentes realidades del cáncer 
de mama. Las acompañan sus oncólogos 
e investigadores del Grupo, la Dra. Blan-
ca Cantos, el Dr. José Ignacio Chacón 
y la Dra. Elena García- Martínez. El Dr. 

Álvaro Rodríguez-Lescure participa 
como embajador introduciendo la situa-
ción del cáncer de mama 
en España. ❚

La revista Cancers ha publicado el primer 
artículo del estudio Health EpiGEICAM 
de estilo de vida y cáncer de mama, que en 
esta ocasión ha analizado la adherencia de 
supervivientes de la enfermedad a las re-
comendaciones de hábitos saludables del 
World Cancer Research Fund/American 
Institute for Cancer Research (WCRF/AICR).

Sus resultados revelan que las mujeres su-
pervivientes de cáncer de mama presentan 
un cumplimiento moderado de las reco-
mendaciones internacionales para la pre-
vención del cáncer, mostrando una mayor 
adherencia a la recomendación de seguir 
una dieta rica en frutas y verduras, y una 
adherencia bastante menor a la limitación 
del consumo de carnes rojas y procesadas. 

Los datos derivados del estudio Heal-
th-EpiGEICAM pueden ser de interés para 
su integración en programas de prevención 
del cáncer. Además, la evaluación periódica 
del grado de adherencia a estas recomen-

daciones puede ayudar a valorar la efec-
tividad de dichos programas y facilitar la 
personalización de la atención a las super-
vivientes de cáncer de mama, gracias a la 
implantación de medidas adaptadas a las 
características de estas pacientes. Por últi-
mo, mejorar la adherencia a las recomen-
daciones de WCRF/AICR tendría un impac-
to no sólo en el pronóstico de los pacientes 
con cáncer de mama, sino también en el de 
otras patologías que comparten factores de 
riesgo con este tipo de cáncer. 

La publicación, bajo el título Clinical and So-
ciodemographic Determinants of Adherence 
to World Cancer Research Fund/American 
Institute for Cancer Research (WCRF/AICR) 
Recommendations in Breast Cancer Survi-
vors—Health-EpiGEICAM Study, ya puede 
consultarse. ❚

El 17 y 18 de enero tendrá lugar Conclusiones 
GEICAM del 45th SABCS, reunión anual en 
la que se presenta una revisión en profundi-
dad de los avances en la investigación, diag-
nóstico y tratamiento del cáncer de mama 
presentados en el San Antonio Breast Can-
cer Symposium. Se trata del único evento en 
España en exclusiva del SABCS.

Por su parte, el Simposio Internacional 
GEICAM 2023 se celebrará en Sevilla del 23 
al 24 de Marzo. En este Simposio bienal, ex-
pertos nacionales e internacionales se reú-
nen para aprender y reflexionar sobre dos 
mundos que inevitablemente convergen; 
desde la atención personalizada a los pa-
cientes en todos los ámbitos hasta la inves-
tigación epidemiológica, clínica y traslacio-
nal más avanzada que se está realizando en 
cáncer de mama en la actualidad.

Próximamente se comunicarán página 
web, programa e inscripciones de ambos 
eventos. ❚

Grupos
Cooperativos

Historias detrás de la cifra, campaña de GEICAM 
para el Día Mundial contra el Cáncer de Mama

Se publica el primer artículo 
del estudio Health-EpiGEICAM de 
estilo de vida y cáncer de mama

Conclusiones GEICAM del 45th SABCS 
y Simposio Internacional GEICAM, 
próximos eventos del grupo

Está disponible para consultar online y 
descargar el último número de la revista 
GEisalus de GEICAM, dirigida a pacientes 
con cáncer de mama y sus familiares. Este 
nuevo número incluye artículos sobre el 
papel de los inmunoconjugados y su apli-
cación al tratamiento del cáncer de mama, 
la dependencia hospitalaria tras la supera-
ción de la enfermedad o una presentación 
del estudio SASCIA de cáncer de mama 
HER2- con alto riesgo de recaída. 

Los artículos de la revista GEisalus están 
elaborados por profesionales de los dife-
rentes ámbitos del abordaje 
multidisciplinar del cáncer 
de mama. ❚

GEICAM ha puesto en marcha GEicast, 
una nueva plataforma de podcast dirigida 
a profesionales involucrados en el aborda-
je e investigación del cáncer de mama. En 
ella, investigadores del Grupo analizarán 
las novedades en cáncer de mama presen-
tadas en los principales congresos nacio-
nales e internacionales y en los eventos de 

formación médica continuada organiza-
dos por GEICAM, así como otros hitos de 
interés para la comunidad.

El Dr. Ángel Guerrero, miembro del Co-
mité ejecutivo de GEICAM y oncólogo 
en el Instituto Valenciano de Oncología 
(IVO), resume en el primer podcast los re-

sultados más relevantes presentados du-
rante el Congreso de la Sociedad Europea 
de Oncología Médica (ESMO’22), que tuvo 
lugar en París del 9 al 13 de 
septiembre. ❚

Inmunoconjugados, 
aprobación de 
medicamentos y 
larga supervivencia, 
en la Revista GEisalus

Nueva plataforma de podcast para profesionales 
sobre cáncer de mama de GEICAM

Campaña

GEicast

Artículo 

GEICAM ha abierto, hasta el día 30 de no-
viembre, la II convocatoria de la Beca Balil 
Pelegrí, dirigida a investigadores médicos 
relacionados con la epidemiología, el diag-
nóstico y/o tratamiento del cáncer de mama. 
Esta beca permitirá, durante un periodo de 
dos años, desarrollar un proyecto de inves-
tigación clínica sobre esta patología en hos-
pitales adscritos a GEICAM localizados en 
todo el territorio nacional . ❚

Convocatoria de la 
beca Balil Pelegrí 2022 
de GEICAM, hasta 
el 30 de noviembre

Acceso
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Se pone en marcha en el Hospital Clínic 
de Barcelona el ensayo TILs001, un estu-
dio coordinado por el grupo de investiga-
ción SOLTI, liderado por el Dr. Aleix Prat 
y el Dr. Tomás Pascual y financiado por 
la Asociación Española Contra el Cáncer 
(AECC). Este ensayo, en el que participan 
ocho pacientes de cáncer de mama metas-
tático triple negativo, contará con la parti-
cipación de otros tres centros españoles: el 
Hospital 12 de Octubre de Madrid, el Hospi-
tal Vall d'Hebron de Barcelona y la Clínica 
Universidad de Navarra, que se activarán 
próximamente y en los que el ensayo estará 
liderado por la Dra. Eva Ciruelos, la Dra. 
Cristina Saura y la Dra. Marta Santiste-
ban, respectivamente. 

“Estamos muy contentos de anunciar que 
hemos abierto nuestro primer ensayo clíni-
co académico TILs001 para pacientes con 
cáncer de mama metastático triple negati-
vo”, anuncia el Dr. Prat, presidente de SOL-
TI y jefe del grupo Genómica Traslacional 

y terapias dirigidas en tumores sólidos del 
IDIBAPS. “Este procedimiento ya ha de-
mostrado resultados prometedores en pa-
cientes con melanoma metastático y otros 
tipos de tumores, y ahora empezamos a 
comprobar su viabilidad en este tipo de 
cáncer de mama más agresivo”, añade.

El cáncer de mama triple negativo metas-
tático (CMTNm) es el tipo más agresivo de 
cáncer de mama y representa aproximada-
mente entre el 10 y el 15% de todos los cán-
ceres de mama. Es una enfermedad poco 
conocida que afecta cada año a unas 5.000 
mujeres en España. Entre las que desarro-
llan CMTN metastático, la tasa de supervi-
vencia a cinco años es del 12%, frente al 28% 
de las que tienen otros tipos de cáncer de 
mama metastático. Debido a la naturaleza 
del CMTN, las opciones de tratamiento son 
mucho más limitadas.

SOLTI coordinará todas las actividades en 
los cuatro hospitales participantes, donde 

por primera vez en España se administrará 
un tratamiento de este tipo de inmunotera-
pia para el cáncer de mama. El Dr. Tomás 
Pascual, director científico de SOLTI y on-
cólogo del Hospital Clínic, explica que el en-
sayo TILs001 “supone una nueva opción te-
rapéutica para las pacientes con cáncer de 
mama metastático triple negativo. Como 
grupo cooperativo -que basa la investiga-
ción en el trabajo en red con los hospitales-, 
liderar un ensayo académico que dé res-
puesta a una necesidad clínica no cubierta, 
con una tecnología tan innovadora como la 
que emplea TILs001, es nuestra razón de 
ser y reafirma la importante labor que ha-
cemos desde los grupos cooperativos”.

La terapia celular que utiliza este estudio 
consta de tres partes: primero se realiza una 
preselección para escoger los tumores con 
mayores probabilidades de estar enrique-
cidos por TILs, mediante la determinación 
del biomarcador PD1 en el tumor. Después, 
se aíslan y seleccionan los linfocitos T que 
tienen capacidad de actuar contra las célu-
las cancerígenas (son los TILs positivos por 
PD1) y de éstos, se producen muchas copias 
en el laboratorio. Por último, estos linfocitos 
se vuelven a inyectar al paciente por vía in-
travenosa. El producto final de infusión es 
producido por el Hospital Clínic de Barcelo-
na con el nombre de NUMARZU-001 y, gra-
cias al trabajo de validación y estructuración 
de las doctoras Núria Chic, Marta Espa-
ñol, Azucena González y Eulàlia Olesti, 
se ha demostrado que es posible obtenerlo 
de pacientes de forma reproducible, un paso 
fundamental para conseguir la autorización 
de la AEMPS para iniciar este ensayo. ❚

De izquierda a derecha, Dr. Tomás Pascual, Dra. Azucena González, Dr. Manel Juan, Dra. Eulàlia 
Olesti, Dra. Mariona Pascal y Dr. Aleix Prat (Foto: Francisco Avia).

Arranca un ensayo pionero de inmunoterapia 
basado en linfocitos infiltrantes de tumor en 
cáncer de mama triple negativo

El ensayo TILs001, coordinado por SOLTI y que se abre a pacientes con 
cáncer de mama metastático triple negativo, es el primer estudio que 
valorará la seguridad y eficacia de la terapia celular basada en linfocitos 
infiltrantes de tumores (TILs)

P
u

b
li

rr
ep

or
ta

je

l cáncer de pulmón sigue 
siendo la principal causa de 
muerte por cáncer en nues-
tro país, con más de 22.000 

fallecidos durante 2020, y se espera que 
esta cifra siga aumentando en los próxi-
mos años. Aunque se asocia al tabaco en 
un 80% de los casos, en los últimos años 
hay una tendencia ascendente en no fu-
madores. Se localiza entre los tres tumo-
res más frecuentes, con una estimación 
de más de 30.000 nuevos casos en 2022. 
También es uno de los más complicados 
en su manejo, teniendo en cuenta los 
muchos aspectos biológicos y molecula-
res que influyen en este cáncer.

En Roche llevamos más de 15 años tra-
bajando e investigando para mejorar el 
diagnóstico y tratamiento de los pacien-
tes con cáncer de pulmón. Para hacer 
frente a la naturaleza multifacética del 
cáncer de pulmón, contamos con seis 
medicamentos aprobados para distin-
tos perfiles de pacientes, con terapias di-
rigidas para CPNM ALK+, RET+ o ROS1+, 
así como inmunoterapias aprobadas en 
varias indicaciones de CPNM y CPM, y 
un extenso programa de desarrollo clíni-
co, incluyendo el abordaje del cáncer de 
pulmón en estadios iniciales.

Bajo esta premisa hemos alcanzado el 
objetivo de ser la primera compañía que 
cuenta con este arsenal de tratamien-
tos aprobados para diferentes tipos de 
cáncer de pulmón, así como con nuevas 
investigaciones que se están desarro-
llando para atacar los factores genéticos 
más comunes de este tumor o para ayu-
dar al sistema inmunitario a combatir la 
enfermedad. Somos pioneros en el de-
sarrollo de un enfoque que cubra los dis-
tintos perfiles de pacientes con cáncer 
de pulmón, combinando innovadores 
sistemas de diagnóstico y tratamien-
tos, con datos integrados y soluciones 

de acceso, que permiten personalizar 
la atención y transformar el proceso por 
el que pasan estos pacientes afectados 
por cáncer de pulmón, mejorando así su 
supervivencia y su calidad de vida.

Nuestra filosofía es trabajar hoy pen-
sando en el mañana, tal y como recoge 
nuestro claim - ‘Doing now what pa-
tients need next’- (Haciendo ahora lo 
que los pacientes necesitarán mañana) 
porque somos conscientes de que hay 
que anticiparse, que un tratamiento a 
tiempo puede significar la cura en el fu-
turo. Bajo ese principio llevamos más de 
50 años dedicados a la investigación e 
innovación en el área de Oncología. Una 
labor que no sería posible sin colaborar 
estrechamente con diferentes profe-
sionales sanitarios, teniendo en cuenta 
lo que preocupa a los pacientes, cono-
ciendo sus necesidades para identificar 
el tratamiento que mejor se adapte a 
las características de cada perfil de pa-
ciente y a cada fase de la enfermedad. 
Por ello, estamos ofreciendo opciones 
terapéuticas innovadoras como la In-
munoterapia y abordajes basados en la 
Medicina de Precisión apostando por el 
diagnóstico molecular. Además, mos-
tramos nuestro claro compromiso en la 

detección precoz del cáncer de pulmón 
y en los avances terapéuticos en esta-
dios más iniciales del cáncer de pulmón 
para dar respuesta a las necesidades 
médicas no cubiertas que siguen exis-
tiendo para estos pacientes.

La historia de Roche empezó hace más 
de 125 años, cuando apostamos por de-
sarrollar soluciones innovadoras para la 
salud, y en este camino estamos ayu-
dando a cambiar el paradigma del cán-
cer de pulmón. Trabajamos con un ob-
jetivo: mejorar las vidas de los pacientes 
con un nuevo enfoque holístico. Nues-
tra motivación siempre ha sido y será 
aportar luz al diagnóstico, tratamiento 
y seguimiento del paciente, alumbrar 
proyectos desafiantes y encender el de-
sarrollo de nuevas moléculas que apor-
ten soluciones a cada perfil de paciente, 
y en todas las fases de la enfermedad. 
Apostemos por mejorar el Diagnóstico, 
por la Innovación y la Ciencia. Sigamos 
trabajando juntos para llegar aún más 
lejos. Porque en el cáncer de pulmón, 
juntos inspiramos vida.

Roche farma: más de 15 años inspirando 
vida frente al cáncer de pulmón

E
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Disponible la Memoria de 
Actividades GECP de 2021
GECP cierra un año marcado todavía 
por los ecos de la pandemia COVID-19 
con unos resultados de actividad ex-
traordinarios. Con más de 8.700 pacien-
tes incluidos en estudios y 83 hospitales 
implicados, la entidad ha lanzado este 
año nueve nuevos estudios, un 90% de 
ellos de desarrollo propio. También ha 
reforzado su estructura, sumando 40 

socios y 6 nuevos centros. Además, ha 
elevado un 10% la plantilla de su Oficina 
de Administración y Gestión.

En este periodo, además, ha destaca-
do el apoyo del Grupo al fomento de la 
formación e investigación, con más de 
4 millones de euros invertidos en diver-
sos proyectos de investigación. En mate-

ria de Comunicación, las informaciones 
producidas por el Grupo han sido suma-
mente relevantes en Medios de Comuni-
cación y han tenido más de 1,2 millones 
de impresiones en Redes 
Sociales. ❚

Más información

Memoria
  2021

lung cancer 
research

GECP lanza una nueva campaña 
para luchar contra el tabaco en las aulas
GECP ha mostrado su preocupación de 
forma reiterada por el avance del tabaco 
entre los jóvenes, ya que este tóxico es el 
responsable del 80% de los casos de cán-
cer de pulmón.

Por eso, con colaboración con Bristol 
Myers Squibb, acaba de lanzar una nue-
va edición de su concurso escolar No de-
jes que el tabaco entre en tu vida. Este año 
bajo el lema 'Tik Tok contra el tabaco' des-
de el Grupo se pide a los jóvenes que en-
víen vídeos originales sobre esta temática 
y así concienciarles de una forma original 
y amena sobre los peligros del tabaco. 

Si conoces a jóvenes o docentes que pudie-
ra interesarles la campaña, ayúdanos a ha-
cer difusión.  Envíales la web del concurso 
y anímalos a participar. ❚ Web

GECP celebró su XI Simposio Educacional 
el 17 y 18 de noviembre en Barcelona 
Después varias ediciones virtuales debido 
a la pandemia, el Grupo Español de Cáncer 
de Pulmón (GECP) celebró su XI Educatio-
nal Symposium los días 17 y 18 de noviem-
bre en Barcelona. El objetivo de este en-
cuentro fue profundizar en las últimas no-
vedades en cáncer de pulmón. El evento ha 
realizado un repaso 360º por la patología, 
mediante un programa de dos días en el 
que se trató de abordar todos los aspectos 
y temas relacionados con esta enfermedad, 
contando con excelentes ponentes tanto 

nacionales como internacionales e intere-
santes debates.

Además, el Comité Científico del Simposio 
recibió 26 comunicaciones que se presen-
taron a lo largo del encuentro. Las seis me-
jores comunicaciones recibieron premio 
con dotación económica, con un montante 
global de más de 3.000 
euros. ❚

Más información

El Grupo de Tratamiento de los Tumo-
res Digestivos (TTD) está organizando 
el 30.º Simposio Internacional Avances 
en el Tratamiento de los Tumores Diges-
tivos, que tendrá lugar en Santander los 
días 15 y 16 de diciembre.

Contará con la participación de destaca-
dos especialistas nacionales e internacio-
nales. El programa contiene una mesa de-
dicada a los tumores pancreáticos y TNE, 
otra al cáncer gastroesofágico, y otra a los 
tumores hepáticos (incluyendo las metás-
tasis hepáticas, los hepatocarcinomas y 
los colangiocarcinomas). La cuarta mesa 
se dedicará a un tema muy actual, la apli-
cación de las nuevas tecnologías de la in-

formación y de la inteligencia artificial en 
el cáncer digestivo y las expectativas de 
futuro. Las últimas dos mesas estarán de-
dicadas al cáncer colorrectal. En la quinta 
mesa se abordará el cáncer epidermoide 
de canal anal, la enfermedad peritoneal y 
se incluye una controversia sobre el papel 
del “watch and wait” en el cáncer de recto 
localizado y la última mesa se dedicará al 
CCR metastásico.

TTD tiene como objetivo que un año más 
el evento suponga un punto de encuentro 
y referencia para todos aquellos especia-
listas oncólogos y demás profesionales 
involucrados en la investigación y el tra-
tamiento de los tumores digestivos. ❚

TTD organiza su 30.º Simposio 
Internacional en Santander 
el  15 y 16 de diciembre



GEINO celebra la XVII edición del Curso 
de Neurooncología el 29 y 30 de noviembre
El Grupo Español de Investigación en 
Neurooncología (GEINO) celebrará la 
XVII edición del Curso de Neurooncología 
médica los próximos 29 y 30 de noviem-
bre de 2022, de forma online. El Sympo-
sium del Grupo, que en 2022 cumple su 

decimocuarta edición, tendrá lugar en el 
Hospital Ramón y Cajal de Madrid el día 
1 de diciembre y retomará su presenciali-
dad, tras haberse celebrado virtualmente 
durante los años de pandemia.Durante 
seis meses, se tratará el diagnóstico histo-

lógico-molecular integrado: clasificación 
OMS 2021, conceptos básicos radiológicos 
en Neurooncología, gliomas de bajo grado, 
manejo integral multidisciplinar en pri-
mera línea del glioblastoma, glioma recu-
rrente y tumores poco frecuentes. ❚

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

SOGUG organizó su XIII Simposio 
científico del 16 al 18 de noviembre 
El Grupo Español de Oncología Genitou-
rinaria (SOGUG) organizó del 16 al 18 de 
noviembre en formato híbrido (virtual y 
presencial) con sede en el Hotel NH Co-
llection Eurobuilding de Madrid su XIII 
Simposio Científico.

Una edición más, contó con una amplia par-
ticipación de especialistas de primer nivel, 
tanto nacionales como internacionales que 
expusieron los avances y novedades en el 
abordaje diagnóstico y terapéutico del cán-
cer genitourinario incidiendo en la impor-
tancia del abordaje multidisciplinar, por eso 
contó con oncólogos médicos, urólogos, on-
cólogos radioterápicos, médicos nucleares 
y patólogos de reconocido prestigio. 

El simposio estaba dirigido fundamental-
mente a especialistas en Oncología Médi-
ca y médicos residentes, pero también a 

todos los profesionales sanitarios relacio-
nados directamente con el ámbito de los 

tumores genitourinarios que quieran ac-
tualizar sus conocimientos. ❚

Simposio SOGUG

Las Dras. Begoña Pérez 
Valderrama y Aránzazu 
González del Alba, durante 
el XIII Simposio SOGUG.



Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva 
información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reac-
ciones adversas. Ver la sección 4.8 en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE 
DEL MEDICAMENTO. Erleada 60 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUA-
LITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada comprimido recubierto con película contiene 60 mg de apalutamida. 
Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Compri-
mido recubierto con película (comprimido). Comprimidos recubiertos con película de ligeramente amari-
llentos a verde grisáceos, forma oblonga (16,7 mm de largo por 8,7 mm de ancho), grabados con “AR 
60” en una de las caras. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones terapéuticas. Erleada está indicado: 
· en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico 
(CPRC-nm) con alto riesgo de desarrollar metástasis (ver sección 5.1). · en hombres adultos para el 
tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con trata-
miento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administra-
ción. El tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico especialista con expe-
riencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 240 mg (cuatro 
comprimidos de 60 mg) en una sola dosis diaria por vía oral. Se debe mantener la castración médica con 
un análogo de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRHa, por sus siglas en inglés) durante el 
tratamiento en pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si se olvida una dosis, esta se debe tomar 
lo antes posible ese mismo día y volver al horario normal al día siguiente. No se deben tomar comprimi-
dos adicionales para compensar la dosis olvidada. Si el paciente sufre una toxicidad de Grado ≥3 o una 
reacción adversa intolerable, se debe interrumpir de forma temporal la administración en lugar de inte-
rrumpir de forma permanente el tratamiento hasta que los síntomas mejoren a Grado ≤1 o al grado 
inicial, después se debe reanudar la administración a la misma dosis o a una dosis reducida (180 mg o 
120 mg), si está justificado. Para las reacciones adversas más frecuentes, ver sección 4.8. Poblaciones 
especiales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanza-
da (ver las secciones 5.1 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia renal leve a moderada. Se deben tomar precauciones en pacientes con insuficiencia renal 
grave ya que apalutamida no se ha estudiado en esta población de pacientes (ver sección 5.2). Si se 
inicia el tratamiento, se deben vigilar en los pacientes las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8 
y reducir la dosis de acuerdo a la sección 4.2 Posología y forma de administración. Insuficiencia hepática. 
No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada previa (Clase A 
y B de Child-Pugh, respectivamente). En pacientes con insuficiencia hepática grave no se recomienda 
Erleada, ya que no se dispone de datos en esta población de pacientes y apalutamida se elimina princi-
palmente por vía hepática (ver sección 5.2). Población pediátrica. El uso de apalutamida en la población 
pediátrica no es apropiado. Forma de administración. Vía oral. Los comprimidos se deben tragar enteros 
y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o 
a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse 
embarazadas (ver sección 4.6). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de empleo. Convulsio-
nes. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros factores pre-
disponentes, incluido, pero no limitado a, lesión cerebral subyacente, ictus reciente (durante el último 
año), tumores cerebrales primarios o metástasis cerebrales. Si se presenta una convulsión durante el 
tratamiento con Erleada, se debe interrumpir el tratamiento de forma permanente. El riesgo de convul-
siones puede aumentar en pacientes tratados de forma concomitante con medicamentos que reducen el 
umbral convulsivo. En dos estudios aleatorizados (SPARTAN y TITAN) se observaron convulsiones en el 
0,6% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 0,2% de los pacientes tratados con placebo. En 
estos estudios se excluyeron a los pacientes con antecedentes de convulsiones o con factores predispo-
nentes. No hay experiencia clínica con la reinstauración del tratamiento con Erleada en los pacientes que 
han sufrido una convulsión. Caídas y fracturas. Se han descrito caídas y fracturas en los pacientes trata-
dos con apalutamida (ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y caídas en los pacientes 
antes de iniciar el tratamiento con Erleada y se debe seguir vigilando y tratando a los pacientes según 
los protocolos de tratamiento establecidos y se debe valorar el uso de terapias dirigidas al hueso. Cardio-
patía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han descrito casos de cardiopatía isqué-
mica y trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la muerte, en pacien-
tes tratados con apalutamida (ver sección 4.8). La mayoría de los pacientes presentaban factores de 
riesgo cardíacos/cerebrovasculares isquémicos. Los pacientes deben ser monitorizados para detectar 
signos y síntomas de cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se deberá optimi-
zar el manejo de los factores de riesgo, tales como la hipertensión, diabetes o dislipemia, según la 
práctica habitual. Uso concomitante con otros medicamentos. Apalutamida es un potente inductor enzi-
mático y puede reducir la eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver sección 4.5). Por lo 
tanto, cuando se inicie el tratamiento con apalutamida se realizará una revisión de los medicamentos 
concomitantes. En general, se evitará el uso concomitante de apalutamida con medicamentos que son 
sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5) si su efecto tera-
péutico es muy importante para el paciente, y si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basa-
dos en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administra-
ción conjunta de apalutamida con warfarina y anticoagulantes de tipo cumarínico. Si Erleada se 
administra de forma conjunta con un anticoagulante metabolizado por el CYP2C9 (tales como warfarina 
o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, 
por sus siglas en inglés)  (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los estudios clínicos 
se excluyó a pacientes con enfermedad cardiovascular clínicamente significativa en los últimos 6 meses, 
incluido angina grave/inestable, infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva sintomática, 
acontecimientos tromboembólicos arteriales o venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovas-
cular, incluidos accidentes isquémicos transitorios), o arritmias ventriculares clínicamente significativas. 
Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la seguridad de apalutamida. Si se prescribe Erlea-
da, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular clínicamente significativa para contro-
lar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u otros trastornos cardiometa-
bólicos (ver sección 4.8). Si fuera necesario, tras iniciar el tratamiento con Erleada se tratará a los 
pacientes de estos trastornos conforme a los protocolos de tratamiento establecidos. El tratamiento de 
deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT. Antes de iniciar el tratamiento con Erleada, 
en los pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes 
tratados de forma concomitante con medicamentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 
4.5), los médicos evaluarán la relación beneficio-riesgo, incluida la posibilidad de Torsade de pointes. 
4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La eliminación de apaluta-
mida y la formación de su metabolito activo, N-desmetil apalutamida, está mediado por el CYP2C8 y el 
CYP3A4 que participan de forma similar en el estado estacionario. No se esperan cambios clínicamente 
importantes en la exposición global por interacción medicamentosa con inhibidores o inductores del 
CYP2C8 o el CYP3A4. Apalutamida es un inductor de enzimas y transportadores y puede conducir a un 
aumento en la eliminación de muchos medicamentos de uso común. Posible efecto de otros medicamen-
tos sobre la exposición a apalutamida. Medicamentos que inhiben el CYP2C8. El CYP2C8 desempeña 
una función en la eliminación de apalutamida y en la formación de su metabolito activo. En un estudio 
de interacción medicamentosa, la C

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

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

max. El uso concomitante de Erleada con medicamentos que son sustratos 
de la gp-P (p. ej., colchicina, dabigatrán etexilato, digoxina), la BCRP o el OATP1B1 (p. ej., lapatinib, 
metotrexato, rosuvastatina, repaglinida) puede reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los 
sustratos de la gp-P, la BCRP o el OATP1B1 se administran conjuntamente con Erleada, se debe evaluar 
la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener unas 
concentraciones plasmáticas óptimas. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhi-
bición del transportador de cationes orgánicos 2 (OCT2, por sus siglas en inglés), el transportador de 
aniones orgánicos 3 (OAT3, por sus siglas en inglés) y los transportadores de extrusión de múltiples 
fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabolito N-desmetil apalu-
tamida. No se ha observado inhibición in vitro del transportador de aniones orgánicos 1 (OAT1, por sus 
siglas en inglés). Análogo de la GnRH. En sujetos con CPHSm que recibieron acetato de leuprolida (un 
análogo de la GnRH), la administración conjunta con apalutamida no tuvo un efecto aparente sobre la 
exposición a leuprolida en el estado estacionario. Medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido 
a que el tratamiento de deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de 
forma cuidadosa el uso concomitante de Erleada con medicamentos que se sabe que prolongan el inter-
valo QT o medicamentos capaces de inducir Torsade de pointes tales como los antiarrítmicos de clase IA 
(p. ej., quinidina, disopiramida) o de clase III (p. ej., amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), meta-
dona, moxifloxacino, antipsicóticos (p. ej. haloperidol), etc. (ver sección 4.4). Población pediátrica. Los 
estudios de interacciones se han realizado sólo en adultos. 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. 
Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos están presentes en 
el semen. Erleada puede tener efectos perjudiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que manten-
gan relaciones sexuales con mujeres en edad fértil, deben usar un preservativo además de otro método 
anticonceptivo de alta eficacia durante el tratamiento y hasta 3 meses después de la última dosis de 
Erleada. Embarazo. Erleada está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse em-
barazadas (ver sección 4.3). Por su mecanismo de acción, Erleada puede provocar daños al feto cuando 
se administra durante el embarazo. No hay datos relativos al uso de Erleada en mujeres embarazadas. 
No se han realizado estudios para la reproducción en animales con Erleada. Lactancia. Se desconoce si 
apalutamida o sus metabolitos se excretan en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en lactan-
tes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. Fertilidad. Los estudios realizados en animales in-
dican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capacidad reproductiva (ver sección 
5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Erleada 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, se han des-
crito convulsiones en pacientes que toman Erleada. Se debe informar de este riesgo a los pacientes a la 
hora de conducir o utilizar máquinas. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las 
reacciones adversas más frecuentes son fatiga (26%), erupción cutánea (26% de todos los grados y 6% 
de Grado 3 o 4), hipertensión (22%), sofocos (18%), artralgia (17%), diarrea (16%), caídas (13%) y 
pérdida de peso (13%). Otras reacciones adversas importantes incluyen fracturas (11%) e hipotiroidis-
mo (8%). Tabla de reacciones adversas. A continuación, se enumeran las reacciones adversas observadas 
durante los estudios clínicos en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la si-
guiente manera: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes (≥1/100 a <1/10); poco frecuentes 
(≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000) y frecuencia no 
conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en 
orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en estudios clínicos
Sistema de clasificación de órganos Reacción adversa y frecuenciaa

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

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

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

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

muy frecuentes: erupción cutáneaf

frecuentes: prurito, alopecia
no conocida: necrólisis epidérmica tóxicag

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturah, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 

Lesiones traumáticas, intoxicaciones 
y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos

muy frecuentes: caída

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

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

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

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

ción-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio pico-valle de 1,27. El cociente medio 
(CV %) del AUC de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalutamida tras la administra-
ción de dosis repetidas fue de 1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la po-
tencia relativa y las propiedades farmacocinéticas, N-desmetil apalutamida probablemente contribuyó a 
la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después de la administración oral, la mediana del 
tiempo hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas (intervalo: 1 a 5 horas). La bio-
disponibilidad oral absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que la apalutamida 
se absorbe de manera completa tras la administración oral. La administración de apalutamida a sujetos 
sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente rele-
vantes en la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver 
sección 4.2). Apalutamida no es ionizable en condiciones de pH fisiológico relevantes, por tanto no se 
espera que los fármacos reductores de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de protones, antagonista del 
receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o la biodisponibilidad de apalutamida. In vitro, apaluta-
mida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de la gp-P. Dado que apalutamida se ab-
sorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción de apalutamida y, por 
tanto, no se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de apaluta-
mida. Distribución. El volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es 
de 276 l, aproximadamente. El volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua 
total del organismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apa-
lutamida se unen en un 96% y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se 
unen a la albúmina sérica de forma independiente de la concentración. Biotransformación. Tras la admi-
nistración de una dosis oral única de 240 mg de apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el meta-
bolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido carboxílico inactivo representaron la 
mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, respectivamente del total 
de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metaboliza principal-
mente por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil 
apalutamida son metabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido 
carboxílico inactivo. La contribución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima 
que es del 58% y el 13% después de una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución 
cambie en estado estacionario debido a la inducción del CYP3A4 por la apalutamida después de la ad-
ministración repetida. Eliminación. Apalutamida, principalmente en forma de sus metabolitos, se elimi-
na de manera principal a través de orina. Después de una única administración oral de apalutamida 
radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después de la administración: el 
65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 2,7% en forma 
de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de apaluta-
mida inalterada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de 
apalutamida es de 1,3 l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras 
la administración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 
días en estado estacionario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabo-
lito N-desmetil apalutamida no son sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones espe-
ciales. A continuación, se resumen los efectos de la insuficiencia renal, la insuficiencia hepática, la edad, 
la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de apalutamida. Insuficiencia renal. No se ha 
realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. En los análisis de farmacoci-
nética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de próstata resisten-
te a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposición 
sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtra-
ción glomerular estimada [TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función 
renal normal al inicio (TFGe ≥ 90 ml/min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha 
establecido el posible efecto de la insuficiencia renal grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe 
≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En un estudio específico sobre la insuficiencia hepática 
se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil apalutamida en sujetos con insuficiencia 
hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 5,3) o insuficiencia hepática 
moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles sanos con fun-
ción hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón 
media geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% 
y el 102%, respectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia 
moderada fue del 113% y el 104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se 
dispone de datos farmacocinéticos ni clínicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia he-
pática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según el análisis de la farmacocinética por poblaciones, 
no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farmacocinética de apalutamida entre blancos 
(caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africana o afroamericanos; N=71), 
asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farmacocinética poblacio-
nal mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente significativa 
sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida de-
mostró no ser genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carci-
nogénico en un estudio de 6 meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/
kg por día, lo que sería 1,2 veces para apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la expo-
sición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 240 mg/día. Es probable que el tratamiento con 
apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de estudios de toxicología a dosis re-
petidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En los estudios de toxi-
cología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, degenera-
ción y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes a exposiciones 
iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en 
ratas macho, se observó un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la 
tasa de copulación y la fertilidad (al aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de 
las glándulas sexuales secundarias y del epidídimo después de 4 semanas de administración a dosis que 
corresponden a exposiciones iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. Los 
efectos sobre las ratas macho se revirtieron 8 semanas después de la última administración de apaluta-
mida. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Sílice coloidal 
anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa mi-
crocristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro 
(E172). Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Tal-
co. Dióxido de titanio (E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 2 años. 
6.4. Precauciones especiales de conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de 
la humedad. Este medicamento no requiere ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Natu-
raleza y contenido del envase. Frasco blanco opaco de polietileno de alta densidad (HDPE, por sus 
siglas en inglés) con un cierre de seguridad a prueba de niños de polipropileno (PP). Cada frasco contie-
ne 120 comprimidos recubiertos con película y un total de 6 g de desecante gel de sílice. Blíster de 
PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contiene 
112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de cartón de 28 comprimidos recubiertos con 
película cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos recubiertos con película, en 5 es-
tuches de cartón de 24 comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén co-
mercializados algunos tamaños de envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimi-
dos recubiertos con película. Precio industrial notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 
3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitala-
rio. 6.6. Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de 
todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 
7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turn-
houtseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZA-
CIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. EU/1/18/1342/003. 
9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA 
AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 
2019. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2021. La infor-
mación detallada de este medicamento está disponible en la página web 
de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y 
en la página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios (AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/)
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n el paciente oncológico, la desnutrición se asocia con 
una reducción de la masa muscular y a una adheren-
cia y respuesta deficiente al tratamiento con una dis-
minución en su calidad de vida y de la supervivencia. 

La valoración nutricional debe formar parte del plan integral del 
tratamiento del cáncer. En el siguiente artículo, se revisan tanto la 
fisiopatología de la desnutrición en nuestros pacientes como las 
recomendaciones de las principales sociedades de nutrición en el 
paciente oncológico, sobre todo, cuando la nutrición enteral (NE) 
no es factible o no cumple con las necesidades requeridas y es ne-
cesaria una nutrición parenteral suplementaria (NPS).

Fisiopatología de la desnutrición en el cáncer
Más de la mitad de los pacientes con cáncer presentarán un de-
terioro nutricional en la primera visita oncológica. La propor-
ción variará según el tipo de tumor y el estadio ocurriendo hasta 
en el 85% de los pacientes con tumores avanzados. 

Para definir la situación nutricional de un paciente se emplean 
dos términos relacionados con la pérdida de masa muscular: 
la caquexia y la sarcopenia. La caquexia se caracteriza por una 
atrofia muscular y una pérdida de masa libre de grasa, además, 
se puede llegar a desarrollar de forma progresiva hasta llegar a 
la forma refractaria. La sarcopenia se define como un trastor-
no musculoesquelético generalizado y progresivo que se asocia 
con una mayor probabilidad de eventos adversos como caídas, 
fracturas, discapacidad física y mortalidad. Es decir, la sarcope-
nia implica un trastorno de la funcionalidad. 

En el paciente oncológico, la desnutrición puede ser debida a 
factores propios de la enfermedad bien inducidos por el propio 
tumor o por el tratamiento y, además, se ve afectada por factores 
intrínsecos como la edad, el sexo, el estado nutricional inicial y 
la predisposición personal. 

Los tumores que con más frecuencia van a producir una pérdida 
de peso son aquellos que asientan sobre el tracto digestivo supe-
rior (páncreas y tumores esofagogástricos). Además, muchos de 
los fármacos utilizados en su tratamiento como el 5-fluoracilo o 
el irinotecán, entre otros, provocarán toxicidad digestiva (muco-
sitis, diarrea, náuseas y vómitos) limitando la ingesta oral y, en 
ocasiones, provocando además sarcopenia.

Una detección precoz de la desnutrición es clave. En etapas tem-
pranas, las recomendaciones dietéticas y los suplementos nutricio-
nales orales (SNO) pueden resultar efectivos. La nutrición enteral 
(NE) se prescribe si persiste una ingesta oral inadecuada después 
de SNO, siempre y cuando el tracto GI sea accesible. En pacientes 
con un tracto GI comprometido se puede optar por la nutrición pa-
renteral (NP). A diferencia de la NP total (NPT), la NP suplementa-
ria (NPS) complementa los requerimientos nutricionales cuando 
la NE, bien por sonda nasogástrica (SNG) o por vía oral (VO), no es 
suficiente. Además, presenta ciertas ventajas como es el hecho de 
requerir menos días de infusión o tiempos de infusión más cortos. 

Desnutrición en el paciente oncológico
El diagnóstico precoz de la desnutrición puede realizarse en el 
momento del diagnóstico y debe repetirse a intervalos regula-
res durante el tratamiento. Ciertos parámetros como la pérdida 
de peso, el índice de masa corporal (IMC) y la disminución de las 
proteínas séricas no son suficientes debido a que no reflejan los 
cambios metabólicos y fisiológicos de los pacientes oncológicos. 
Varias herramientas de detección validadas utilizan, además, la 
ingesta nutricional y el estado inflamatorio del paciente. 

El consenso mundial Global Leadership Initiative on Malnutri-
tion (GLIM) propuso un esquema basado en tres criterios feno-
típicos (una pérdida de peso no intencional, un IMC bajo y una 
reducción de la masa muscular) y dos criterios etiológicos (re-

Más de la mitad de los pacientes con cáncer presentarán deterioro nutricional en la primera visita oncológica.



120 Artículo Destacado Noviembre 2022 121

Referencias
1.	 Prado CM, Antoun S, Sawyer MB, et al. Two faces of drug therapy in cancer: drug-related lean tissue loss and its adverse consequences to survival and toxicity. 

Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2011; 14: 250–254.

2.	 Cruz-Jentoft AJ, Bahat G, Bauer J, et al. Sarcopenia: revised European consensus on definition and diagnosis. Age Ageing 2019; 48: 16–31

3.	 Webb N, Fricke J, Hancock E, et al. The clinical and cost-effectiveness of supplemental parenteral nutrition in oncology. ESMO Open 2020; 5: e000709.

4.	 Arends J, Bachmann P, Baracos V, et al. ESPEN guidelines on nutrition in cancer patients. Clin Nutr 2017; 36: 11–48

5.	 De Las Peñas R, Majem M, Perez-Altozano J, et al. SEOM clinical guidelines on nutrition in cancer patients (2018). Clin Transl Oncol 2019; 21: 87–93.

ducción de la ingesta o asimilación de los alimentos e inflama-
ción o carga de la enfermedad). Se requiere al menos 1 criterio 
fenotípico y 1 criterio etiológico para el diagnóstico de desnutri-
ción.  Por otro lado, la evaluación de la masa muscular se puede 
realizar mediante impedanciometría bioeléctrica, TC/RM de L3 
o absorciometría de rayos X de energía dual. 

Directrices actuales 
Según la Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo 
(ESPEN), en un paciente oncológico que se encuentra recibiendo 
un tratamiento con intención curativa está indicada la interven-
ción nutricional siempre que la ingesta no sea adecuada. Estas 
guías recomiendan la NE siempre que sea posible, en caso contra-
rio, cuando el tracto GI se encuentra comprometido o no es funcio-
nal, estaría indicada la NP.  Los beneficios de la nutrición oral, la 
NE y la NP son similares por lo que se deben de considerar los ries-
gos/beneficios, la situación clínica del paciente y sus preferencias.

En el escenario metastásico o paliativo, el objetivo de las inter-
venciones nutricionales es el de mejorar la calidad de vida y el 
rendimiento físico del paciente. Si su supervivencia esperada es 
superior a 2 meses y el índice de Karnosfsky mayor del 50, la NP 
se considera un tratamiento de apoyo en el escenario paliativo. 
Según una revisión publicada en 2018, se debe considerar el uso 
de NPS en el momento del ingreso en pacientes con desnutri-
ción severa que no reciben un aporte completo. Por el contrario, 
en aquellos bien nutridos, se puede considerar tras 5-7 días de 
estancia hospitalaria en función de la clínica. En cuanto a la NP 
domiciliaria (NPD), varios estudios prospectivos que utilizaron 
scores validados mostraron beneficios en términos de calidad 
de vida, estado general y situación nutricional.

Pacientes candidatos a NPS temprana
En pacientes oncológicos que van a ser sometidos a una cirugía 
del tracto gastrointestinal, la prehabilitación preoperatoria en 
pacientes desnutridos ha demostrado un beneficio en distintos 
ensayos clínicos randomizados y metaanálisis con una dismi-
nución del 20% en las complicaciones postoperatorias. La NP a 
corto plazo ha demostrado ser mejor tolerada y más eficaz que 
la NE en pacientes con toxicidad GI secundaria a un tratamiento 
neoadyuvante (enteritis por radioterapia o diarrea inducida por 
quimioterapia o radioterapia).

Los pacientes con tumores GI que presentan síntomas como la 
dismotilidad o la malabsorción o la carcinomatosis peritoneal 
por estos tumores o el cáncer de ovario, entre otros tumores, 
y aquellos que presenten complicaciones derivadas del trata-
miento sistémico son candidatos potenciales para el inicio de 
NPS temprana. 

Desafíos 
Las principales barreras clínicas a las que se enfrentan las in-
tervenciones nutricionales en nuestros pacientes son la falta de 
evidencia clínica clara, la mínima inclusión del soporte nutricio-
nal en las guías oncológicas, una capacitación insuficiente por 
parte de los profesionales, una derivación ineficaz y una falta de 
educación sanitaria por parte del enfermo y el cuidador. 
Respecto al coste-beneficio, la evidencia es limitada pero una 
revisión publicada recientemente objetivó que la NPS tendía a 
ser más rentable cuanto antes se prescribiese y en grupos de pa-
cientes menos graves. 

En cuanto a los efectos secundarios derivados de estas interven-
ciones, un metaanálisis comparó las tasas de complicaciones de 
la NE y la NP con incidencias comparables excepto en la tasa 
de infecciones relacionadas con el catéter siendo más frecuentes 
en NE, si bien, estas fueron poco frecuentes. Por tanto, los bene-
ficios superan los riesgos para recomendar NPS en los casos en 
que sea necesaria. Además, en el caso de la NPD, los pacientes 
y sus cuidadores en ocasiones reportan una disminución de la 
calidad de vida debido al impacto en su vida social, estado psi-
cológico y movilidad. No obstante, en la mayoría de los casos la 
reducción de la calidad de vida se relaciona más con la incapaci-
dad para la ingesta oral que con la dependencia a la NPD. 

Conclusión
A pesar de las limitaciones de los estudios, las intervenciones 
nutricionales en el paciente oncológico, especialmente aque-
llas que se realizan de forma temprana, podrían contribuir a 
una mejora en su calidad de vida y a una mejor tolerancia a los 
tratamientos sistémicos lo que podría traducirse en una mayor 
supervivencia. Es necesario el desarrollo de ensayos clínicos 
que evalúen el papel de las distintas técnicas nutricionales en 
distintos tipos de tumores y en distintos momentos de la en-
fermedad.  ❚

Hemeroteca
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