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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. ZYTIGA 500 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN 
CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada comprimido recubierto con película contiene 500 mg de acetato de 
abiraterona. Excipientes con efecto conocido. Cada comprimido recubierto con película contiene 253,2 mg de 
lactosa y 13,5 mg de sodio. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA
FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Comprimidos recubiertos con película, morados, de forma 
ovalada, (20 mm de longitud por 10 mm de ancho), grabados con “AA” en una cara y “500” en la otra cara. 4. 
DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones terapéuticas. ZYTIGA está indicado con prednisona o prednisolona para: · 
el tratamiento en hombres adultos del cáncer de próstata hormonosensible metastásico de nuevo diagnóstico de 
alto riesgo (CPHSm) en combinación con tratamiento de deprivación de andrógenos (TDA) (ver sección 5.1). · el 
tratamiento del cáncer de próstata metastásico resistente a la castración (CPRCm) en hombres adultos que sean 
asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos en los cuales 
la quimioterapia no está aún clínicamente indicada (ver sección 5.1). · el tratamiento del CPRCm en hombres 
adultos cuya enfermedad ha progresado durante o tras un régimen de quimioterapia basado en docetaxel. 4.2. 
Posología y forma de administración. Este medicamento debe ser prescrito por un profesional sanitario
adecuado. Posología. La dosis recomendada es de 1.000 mg (dos comprimidos de 500 mg) en una sola dosis 
diaria que no se debe tomar con alimentos (ver “Forma de administración” más adelante). La toma de los 
comprimidos con alimentos aumenta la exposición sistémica a abiraterona (ver secciones 4.5 y 5.2). Posología de 
prednisona o prednisolona. En el CPHSm, ZYTIGA se utiliza con 5 mg de prednisona o prednisolona al día. En el 
CPRCm, ZYTIGA se utiliza con 10 mg de prednisona o prednisolona al día. Se debe mantener la castración médica 
con un análogo de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH) durante el tratamiento en los pacientes 
no sometidos a castración quirúrgica. Monitorización recomendada. Se debe medir las concentraciones séricas de 
transaminasas antes de iniciar el tratamiento, cada dos semanas durante los tres primeros meses de tratamiento y 
posteriormente una vez al mes. Una vez al mes se debe monitorizar la presión arterial, el potasio sérico y la 
retención de líquidos. Sin embargo, se debe monitorizar a los pacientes con un riesgo significativo de insuficiencia 
cardiaca congestiva cada 2 semanas durante los primeros tres meses de tratamiento y posteriormente una vez al 
mes (ver sección 4.4). En los pacientes con hipopotasemia preexistente o en aquellos que desarrollan
hipopotasemia durante el tratamiento con ZYTIGA, se debe considerar mantener el nivel de potasio del paciente ≥ 
4,0 mM. En cuanto a los pacientes que presenten toxicidades de Grado ≥ 3, incluyendo hipertensión, 
hipopotasemia, edema y otras toxicidades no relacionadas con los mineralocorticoides, se debe suspender el 
tratamiento y establecer un control médico apropiado. El tratamiento con ZYTIGA no se debe reanudar hasta que 
los síntomas de la toxicidad se hayan resuelto a Grado 1 o a la situación basal. Si se olvida una dosis diaria de 
ZYTIGA, prednisona o prednisolona, se debe reanudar el tratamiento al día siguiente con las dosis diarias
habituales. Hepatotoxicidad. En pacientes que desarrollan hepatotoxicidad durante el tratamiento (elevación de la 
alanina aminotransferasa [ALT] o elevación de la aspartato aminotransferasa [AST] más de 5 veces por encima del 
límite superior de la normalidad [LSN]), se debe suspender el tratamiento inmediatamente (ver sección 4.4). Una 
vez que las pruebas de la función hepática vuelvan a los valores basales del paciente, el tratamiento podrá 
reanudarse con una dosis reducida de 500 mg (un comprimido) una vez al día. En los pacientes que reanuden el 
tratamiento, se debe monitorizar las transaminasas séricas como mínimo una vez cada dos semanas durante tres 
meses y, posteriormente, una vez al mes. Si la hepatotoxicidad reaparece con la dosis reducida de 500 mg al día, 
se debe interrumpir el tratamiento. Si los pacientes desarrollan hepatotoxicidad grave (ALT o AST 20 veces por 
encima del LSN) en cualquier momento durante el tratamiento, se debe suspender el mismo y no se debe reanudar 
en estos pacientes. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia 
hepática leve preexistente, Clase A de Child-Pugh. La insuficiencia hepática moderada (Clase B de Child-Pugh), ha 
mostrado que aumenta la exposición sistémica a abiraterona aproximadamente cuatro veces después de una dosis 
única oral de 1.000 mg de acetato de abiraterona (ver sección 5.2). No hay datos clínicos de seguridad ni eficacia 
de dosis múltiples de acetato de abiraterona administrados a pacientes con insuficiencia hepática moderada o 
grave (Child-Pugh Clase B o C). No se pueden predecir ajustes de dosis. Se debe evaluar con precaución el uso de 
ZYTIGA en pacientes con insuficiencia hepática moderada, en los cuales el beneficio debe superar claramente el 
posible riesgo (ver secciones 4.2 y 5.2). ZYTIGA no se debe utilizar en pacientes con insuficiencia hepática grave 
(ver sección 4.3, 4.4 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia renal 
(ver sección 5.2). Sin embargo, no existe experiencia clínica en pacientes con cáncer de próstata e insuficiencia 
renal grave, por lo que se recomienda precaución en estos pacientes (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso 
de ZYTIGA en la población pediátrica no es relevante. Forma de administración. ZYTIGA se administra por vía oral. 
Los comprimidos se deben tomar por lo menos una hora antes o al menos dos horas después de tomar cualquier 
alimento. Los comprimidos se deben tragar enteros con agua. 4.3. Contraindicaciones. - Hipersensibilidad al 
principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. - Mujeres embarazadas o que puedan 
estarlo (ver sección 4.6). - Insuficiencia hepática grave [Clase C de Child-Pugh (ver secciones 4.2, 4.4 y 5.2)]. - 
ZYTIGA con prednisona o prednisolona está contraindicado en combinación con Ra-223. 4.4. Advertencias y 
precauciones especiales de empleo. Hipertensión, hipopotasemia, retención de líquidos e insuficiencia cardíaca 
por exceso de mineralocorticoides. ZYTIGA puede causar hipertensión, hipopotasemia y retención de líquidos (ver 
sección 4.8) como consecuencia del aumento de las concentraciones de mineralocorticoides resultantes de la 
inhibición del CYP17 (ver sección 5.1). La administración simultánea de un corticosteroide suprime el efecto de la 
hormona adrenocorticotrópica (ACTH), reduciendo con ello la incidencia y la gravedad de estas reacciones adversas. 
Este medicamento se debe administrar con precaución a pacientes con enfermedades subyacentes que puedan 
verse agravadas por elevaciones de la presión arterial, hipopotasemia (p. ej., pacientes tratados con glucósidos 
cardiacos) o retención de líquidos (p. ej., pacientes con insuficiencia cardíaca, angina de pecho grave o inestable, 
infarto de miocardio reciente o arritmia ventricular y pacientes con insuficiencia renal grave). ZYTIGA se debe 
utilizar con precaución en pacientes con antecedentes de enfermedad cardiovascular. Los ensayos Fase III
realizados con ZYTIGA excluyeron a pacientes con hipertensión no controlada, cardiopatía clínicamente significativa 
evidenciada por infarto de miocardio, o episodios trombóticos arteriales en los últimos 6 meses, angina grave o 
inestable, insuficiencia cardiaca de Clase III o IV de la New York Heart Association (NYHA) (estudio 301) o 
insuficiencia cardiaca de Clase II a IV (estudios 3011 y 302) o fracción de eyección cardiaca <50%. En los 
estudios 3011 y 302, se excluyó a los pacientes con fibrilación auricular u otras arritmias cardíacas con necesidad 
de tratamiento médico. No se ha establecido la seguridad en pacientes con fracción de eyección ventricular 
izquierda (FEVI) <50% o insuficiencia cardíaca de Clase III o IV de la NYHA (en el estudio 301) o insuficiencia 
cardiaca de Clase II a IV de la NYHA (en los estudios 3011 y 302) (ver secciones 4.8 y 5.1). Antes de tratar a 
pacientes con un riesgo significativo de insuficiencia cardíaca congestiva (p.ej., historial de insuficiencia cardiaca, 
hipertensión no controlada, o episodios cardiacos tales como cardiopatía isquémica), se debe considerar la
obtención de una evaluación de la función cardiaca (p.ej., electrocardiograma). Antes del tratamiento con ZYTIGA, 
se debe tratar la insuficiencia cardiaca y optimizar la función cardiaca. Se debe corregir y controlar la hipertensión, 
la hipopotasemia y la retención de líquidos. Durante el tratamiento, se debe monitorizar la presión arterial, la 
potasemia, la retención de líquidos (aumento de peso, edema periférico) y otros signos y síntomas de insuficiencia 
cardiaca congestiva cada dos semanas durante 3 meses, posteriormente una vez al mes y se deben corregir las 
anomalías. Se ha observado prolongación del intervalo QT en pacientes que experimentan hipopotasemia asociada 
al tratamiento con ZYTIGA. Se debe evaluar la función cardiaca como está clínicamente indicado, establecer su 
manejo adecuado y considerar suspender este tratamiento si hay un descenso clínicamente significativo en la 
función cardiaca (ver sección 4.2). Hepatotoxicidad e insuficiencia hepática. En ensayos clínicos controlados se 
observaron importantes elevaciones de las enzimas hepáticas que obligaron a suspender el tratamiento o a 
modificar la dosis (ver sección 4.8). Se debe medir las concentraciones de transaminasas séricas antes de iniciar el 
tratamiento, cada dos semanas durante los tres primeros meses de tratamiento y posteriormente una vez al mes. 
Si aparecen síntomas o signos clínicos indicativos de hepatotoxicidad, se debe medir inmediatamente las
transaminasas séricas. Si en cualquier momento la ALT o la AST aumentan más de 5 veces por encima del LSN, se 
debe interrumpir inmediatamente el tratamiento y monitorizar muy estrechamente la función hepática. Una vez 
que las pruebas de la función hepática vuelvan al valor basal del paciente, se podrá reanudar el tratamiento a dosis 
reducidas (ver sección 4.2). Si los pacientes desarrollan hepatotoxicidad grave (ALT o AST 20 veces por encima del 
LSN) en cualquier momento durante el tratamiento, se debe suspender el mismo y no se debe reanudar en estos 
pacientes. Los pacientes con hepatitis vírica activa o sintomática fueron excluidos de los ensayos clínicos; en 
consecuencia, no existen datos que respalden el uso de ZYTIGA en esta población. No hay datos sobre la seguridad 
ni eficacia clínica de dosis múltiples de acetato de abiraterona cuando se administra a pacientes con insuficiencia 
hepática moderada o grave (Clase B o C de Child-Pugh). Se debe evaluar con precaución el uso de ZYTIGA en 
pacientes con insuficiencia hepática moderada, en los cuales el beneficio debe superar claramente el posible riesgo 
(ver secciones 4.2 y 5.2). ZYTIGA no se debe utilizar en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver secciones 
4.2, 4.3 y 5.2). Durante la comercialización se han notificado casos raros de insuficiencia hepática aguda y 
hepatitis fulminante, algunos con desenlace mortal (ver sección 4.8). Retirada de corticosteroides y respuesta a 
situaciones de estrés. Se recomienda precaución y monitorizar la insuficiencia adrenocortical si los pacientes dejan 
de tomar prednisona o prednisolona. Si se mantiene el tratamiento con ZYTIGA después de retirar los
corticosteroides, se debe controlar en los pacientes la aparición de síntomas por exceso de mineralocorticoides (ver 
más arriba). En pacientes tratados con prednisona o prednisolona que se vean sometidos a más estrés de lo 
habitual, puede estar indicado un aumento de la dosis de corticosteroides antes, durante y después de la situación 
estresante. Densidad ósea En los hombres con cáncer de próstata metastásico avanzado la densidad ósea puede 

estar reducida. El uso de ZYTIGA en combinación con un glucocorticoide puede aumentar este efecto. Uso previo de 
ketoconazol. En pacientes previamente tratados con ketoconazol para cáncer de próstata se pueden esperar 
menores tasas de respuesta. Hiperglucemia. El uso de glucocorticoides puede aumentar la hiperglucemia, por lo 
que se debe medir con frecuencia la glucemia en pacientes diabéticos. Uso con quimioterapia. No se ha establecido 
la seguridad ni la eficacia del uso concomitante de ZYTIGA con quimioterapia citotóxica (ver sección 5.1). 
Intolerancia a los excipientes. Este medicamento contiene lactosa. Los pacientes con intolerancia hereditaria a 
galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorción de glucosa-galactosa no deben tomar este 
medicamento. Este medicamento también contiene más de 1,18 mmol (o 27 mg) de sodio por dosis de dos 
comprimidos, lo que deberá tenerse en cuenta en el tratamiento de pacientes con dietas pobres en sodio. Posibles 
riesgos. En hombres con cáncer de próstata metastásico puede aparecer anemia y disfunción sexual incluyendo a 
aquellos en tratamiento con ZYTIGA. Efectos sobre el músculo esquelético. Se han notificado casos de miopatía y 
rabdomiólisis en pacientes tratados con ZYTIGA. La mayoría de los casos se desarrollaron en los primeros 6 meses 
de tratamiento y se recuperaron tras la retirada del tratamiento con ZYTIGA. Se recomienda precaución en los 
pacientes tratados simultáneamente con medicamentos asociados con casos de miopatía/rabdomiólisis. 
Interacciones con otros medicamentos. Debido al riesgo de disminución de la exposición a abiraterona, durante el 
tratamiento se deben evitar los inductores potentes del CYP3A4 a menos que no exista alternativa terapéutica (ver 
sección 4.5). Combinación de abiraterona y prednisona/prednisolona con Ra-223. El tratamiento con abiraterona 
y prednisona/prednisolona en combinación con Ra-223 está contraindicado (ver sección 4.3) debido a un aumento 
del riesgo de fracturas y una tendencia a una mayor mortalidad entre los pacientes con cáncer de próstata 
asintomáticos o levemente sintomáticos tal y como se observó en ensayos clínicos. Se recomienda que el 
tratamiento posterior con Ra-223 no se inicie durante al menos 5 días después de la última administración de 
ZYTIGA en combinación con prednisona/prednisolona. 4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas 
de interacción. Efecto de los alimentos sobre acetato de abiraterona. La administración con alimentos aumenta 
significativamente la absorción del acetato de abiraterona. No se ha establecido la eficacia y la seguridad cuando 
se administra con alimentos, por lo tanto, este medicamento no se debe tomar con alimentos (ver secciones 4.2 y 
5.2). Interacciones con otros medicamentos. Posibilidad de que otros medicamentos afecten a la exposición de 
abiraterona. En un estudio clínico de interacción farmacocinética en sujetos sanos pretratados con rifampicina, un 
inductor potente del CYP3A4, 600 mg una vez al día durante 6 días seguido de una única dosis de acetato de 
abiraterona de 1000 mg, el AUC∞ plasmática media de abiraterona se redujo un 55%. Se recomienda evitar los 
inductores potentes del CYP3A4 (p.ej., fenitoína, carbamazepina, rifampicina, rifabutina, rifapentina, fenobarbital, 
Hierba de San Juan [Hypericum perforatum]) durante el tratamiento a menos que no exista alternativa 
terapéutica. En un estudio clínico independiente de interacción farmacocinética en sujetos sanos, la co-
administración con ketoconazol, un potente inhibidor del CYP3A4, no tuvo un efecto clínico significativo en la 
farmacocinética de abiraterona. Posibilidad de que afecte a la exposición de otros medicamentos. Abiraterona es 
un inhibidor de las enzimas hepáticas metabolizadoras CYP2D6 y CYP2C8. En un estudio realizado para evaluar los 
efectos del acetato de abiraterona (administrado conjuntamente con prednisona) en una sola dosis de 
dextrometorfano, un sustrato del CYP2D6, la exposición sistémica (AUC) de dextrometorfano aumentó en 
aproximadamente 2,9 veces. El AUC24 del dextrorfano, el metabolito activo de dextrometorfano, aumentó 
aproximadamente un 33%. Se recomienda precaución cuando se administre conjuntamente con medicamentos 
activados o metabolizados por el CYP2D6, en especial medicamentos con un índice terapéutico estrecho. Se debe 
considerar la reducción de la dosis de medicamentos con un índice terapéutico estrecho que sean metabolizados 
por el CYP2D6. Algunos ejemplos de medicamentos metabolizados por el CYP2D6 son metoprolol, propranolol, 
desipramina, venlafaxina, haloperidol, risperidona, propafenona, flecainida, codeína, oxicodona y tramadol (estos 
tres últimos medicamentos requieren el CYP2D6 para formar sus metabolitos analgésicos activos). En un estudio de 
interacción CYP2C8 fármaco-fármaco en sujetos sanos, el AUC de pioglitazona aumentó un 46% y los AUCs de 
M-III y M-IV, los metabolitos activos de pioglitazona, disminuyeron un 10% cada uno cuando pioglitazona se 
administró conjuntamente con una dosis única de 1.000 mg de acetato de abiraterona. Aunque estos resultados 
indican que no se espera un aumento clínicamente significativo en la exposición cuando se combina ZYTIGA con 
medicamentos que se eliminan principalmente por el CYP2C8, cuando se utilicen concomitantemente, se debe 
monitorizar a los pacientes para detectar signos de toxicidad relacionados con un sustrato del CYP2C8 con un índice 
terapéutico estrecho. In vitro, los metabolitos principales sulfato de abiraterona y N-óxido de sulfato de abiraterona 
demostraron que inhiben la absorción hepática del transportador OATP1B1 y como consecuencia ésto puede 
aumentar las concentraciones de medicamentos eliminados por el OATP1B1. No hay datos clínicos disponibles para 
confirmar la interacción basada en el transportador. Uso con medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido 
a que el tratamiento de deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT, se recomienda precaución 
cuando se administre ZYTIGA con medicamentos que prolongan el intervalo QT o medicamentos capaces de inducir 
torsades de pointes tales como antiarrítmicos de clase IA (p.ej. quinidina, disopiramida) o de clase III (p.ej. 
amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, antipsicóticos, etc. Uso con Espironolactona. 
Espironolactona se une al receptor androgénico y puede elevar los niveles del antígeno prostático específico (PSA). 
No está recomendado el uso con Zytiga (ver sección 5.1). 4.6. Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en 
edad fértil. No hay datos relativos al uso de ZYTIGA en mujeres embarazadas, por lo que no se debe utilizar este 
medicamento en mujeres en edad fértil. Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si la abiraterona o sus 
metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer embarazada, 
debe utilizar un preservativo. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar 
preservativo conjuntamente con otro método anticonceptivo eficaz. Los estudios realizados en animales han 
mostrado toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). Embarazo. ZYTIGA no se debe utilizar en mujeres y está 
contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan estarlo (ver sección 4.3 y 5.3). Lactancia. ZYTIGA no está 
indicado en mujeres. Fertilidad. La abiraterona afectó a la fertilidad de ratas macho y hembra, pero estos efectos 
fueron totalmente reversibles (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar 
máquinas. La influencia de ZYTIGA sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 
4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. En un análisis de las reacciones adversas en el 
conjunto de estudios Fase III de ZYTIGA, las reacciones adversas que se observaron en ≥ 10% de los pacientes 
fueron edema periférico, hipopotasemia, hipertensión, infección urinaria, y elevación de la alanina
aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa. Otras reacciones adversas importantes incluyen, 
trastornos cardiacos, hepatotoxicidad, fracturas y alveolitis alérgica. ZYTIGA puede causar hipertensión,
hipopotasemia y retención de líquidos como consecuencia farmacodinámica de su mecanismo de acción. En los 
ensayos Fase III, las reacciones adversas esperadas a los mineralocorticoides se observaron con más frecuencia en 
los pacientes tratados con acetato de abiraterona que en los que recibieron placebo: hipopotasemia 18% frente al 
8%; hipertensión 22% frente al 16% y retención de líquidos (edema periférico) 23% frente al 17%,
respectivamente. En los pacientes tratados con acetato de abiraterona frente a los pacientes tratados con placebo: 
se observó hipopotasemia Grado 3 y 4 de CTCAE (versión 4.0) en el 6% frente al 1%, hipertensión arterial Grado 
3 y 4 de CTCAE (versión 4.0) en el 7% frente al 5%, y retención de líquidos (edema periférico) Grados 3 y 4 en el 
1% frente al 1% de los pacientes, respectivamente. Las reacciones a los mineralocorticoides generalmente se 
controlaron bien con tratamiento médico. El uso simultáneo de un corticosteroide reduce la incidencia y la 
intensidad de estas reacciones adversas (ver sección 4.4). Tabla de reacciones adversas. En los estudios de 
pacientes con cáncer de próstata avanzado metastásico que estaban tomando un análogo de la LHRH, o que se 
habían sometido a una orquiectomía, se administró ZYTIGA a una dosis de 1.000 mg diarios en combinación con 
prednisona o prednisolona a dosis bajas (5 ó 10 mg al día, dependiendo de la indicación). Las reacciones adversas 
observadas en ensayos clínicos y durante la experiencia postcomercialización se enumeran a continuación en orden 
de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes 
(≥1/100 a <1/10); poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras 
(<1/10.000) y no conocida (la frecuencia no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones 
adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos y postcomercialización
Sistema de clasificación de órganos Reacción adversa y frecuencia
Infecciones e infestaciones muy frecuentes: infección urinaria

frecuentes: sepsis
Trastornos endocrinos poco frecuentes: insuficiencia adrenal
Trastornos del metabolismo y de la 
nutrición

muy frecuentes: hipopotasemia
frecuentes: hipertrigliceridemia

Trastornos cardiacos frecuentes: insuficiencia cardíaca*, angina de pecho, 
fibrilación auricular, taquicardia
poco frecuentes: otras arritmias
no conocida: infarto de miocardio, prolongación del 
intervalo QT (ver secciones 4.4 y 4.5)

Trastornos vasculares muy frecuentes: hipertensión
Trastornos respiratorios, torácicos y 
mediastínicos

raras: alveolitis alérgicaa

Trastornos gastrointestinales muy frecuentes: diarrea
frecuentes: dispepsia

Trastornos hepatobiliares muy frecuentes: elevación de la alanina aminotransferasa 
y/o elevación de la aspartato aminotransferasab

raras: hepatitis fulminante, insuficiencia hepática aguda
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo frecuentes: exantema
Trastornos musculoesqueléticos y del tejido 
conjuntivo

poco frecuentes: miopatía, rabdomiólisis

Trastornos renales y urinarios frecuentes: hematuria
Trastornos generales y alteraciones en el 
lugar de administración

muy frecuentes: edema periférico

Lesiones traumáticas, intoxicaciones 
y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos

frecuentes: fracturas**

* La insuficiencia cardíaca incluye insuficiencia cardíaca congestiva, disfunción ventricular izquierda y disminución 
de la fracción de eyección. ** Fracturas incluyen osteoporosis y todas las fracturas excepto las fracturas patológicas. 
a Notificaciones espontáneas procedentes de la experiencia postcomercialización. b Elevación de la alanina 
aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa incluye elevación de la ALT, elevación de la AST 
y disfunción hepática.

En pacientes tratados con acetato de abiraterona se observaron las siguientes reacciones adversas Grado 3 de CT-
CAE (versión 4.0): hipopotasemia 5%; infecciones urinarias 2%; elevación de la alanina aminotransferasa y/o 
elevación de la aspartato aminotransferasa 4%; hipertensión 6%; fracturas 2%; edema periférico, insuficiencia 
cardíaca y fibrilación auricular, un 1% en cada caso. En <1% de los pacientes se observó hipertrigliceridemia 
Grado 3 de CTCAE (versión 4.0) y angina de pecho. En <1% de los pacientes se observó infección urinaria, ele-
vación de la alanina aminotransferasa y/o elevación de la aspartato aminotransferasa, hipopotasemia, insuficien-
cia cardíaca, fibrilación auricular y fracturas Grado 4 de CTCAE (versión 4.0). Se observó una mayor incidencia de 
hipertensión e hipopotasemia en la población hormonosensible (estudio 3011). Se notificó hipertensión en 36,7% 
de los pacientes en la población hormonosensible (estudio 3011) en comparación con 11,8% y 20,2% en los 
estudios 301 y 302, respectivamente. Se observó hipopotasemia en 20,4% de los pacientes en la población hor-
monosensible (estudio 3011) en comparación con 19,2% y 14,9% en el 301 y 302, respectivamente. La inciden-
cia y la gravedad de los efectos adversos fue mayor en el subgrupo de pacientes con un estado funcional basal ECOG 
de 2 y también en los pacientes de edad avanzada (≥ 75 años). Descripción de algunas reacciones adversas. 
Reacciones cardiovasculares. En los tres ensayos fase III se excluyó a los pacientes con hipertensión no controlada, 
cardiopatía clínicamente significativa manifestada por infarto de miocardio o episodios trombóticos arteriales en los 
últimos 6 meses, angina grave o inestable, o insuficiencia cardiaca de Clase III o IV de la NYHA (estudio 301) o 
insuficiencia cardiaca de Clase II a IV (estudios 3011 y 302) o fracción de eyección cardíaca <50%. Todos los 
pacientes incluidos en el estudio (tanto los que recibieron principio activo como placebo) recibieron simultánea-
mente tratamiento de deprivación de andrógenos, predominantemente con el uso de análogos de la LHRH, que se 
ha asociado a diabetes, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y muerte cardiaca súbita. La incidencia de 
reacciones adversas cardiovasculares en los estudios de fase III en los pacientes tratados con acetato de abiratero-
na frente a los tratados con placebo fue: fibrilación auricular 2,6% frente al 2,0%, taquicardia 1,9% frente al 
1,0%, angina de pecho 1,7% frente al 0,8%, insuficiencia cardíaca 0,7% frente al 0,2% y arritmia 0,7% frente 
al 0,5%. Hepatotoxicidad. Se ha notificado hepatotoxicidad con elevación de ALT, AST y bilirrubina total en pa-
cientes tratados con acetato de abiraterona. En los ensayos clínicos Fase III se notificó hepatotoxicidad de Grados 
3 y 4 (p. ej., un incremento de ALT o AST >5 x LSN o incremento de bilirrubina >1,5 x LSN) en aproximadamen-
te el 6% de los pacientes que recibieron acetato de abiraterona, generalmente en los 3 meses siguientes al inicio 
del tratamiento. En el ensayo 3011, se observó hepatotoxicidad de Grado 3 ó 4 en el 8,4% de los pacientes trata-
dos con ZYTIGA. Diez pacientes tratados con ZYTIGA suspendieron el tratamiento por hepatotoxicidad; dos presen-
taron hepatotoxicidad de Grado 2, seis tuvieron hepatotoxicidad de Grado 3 y dos hepatotoxicidad de Grado 4. 
Ningún paciente falleció por hepatotoxicidad en el estudio 3011. En los ensayos clínicos Fase III, los pacientes con 
valores basales ya elevados de ALT o AST tuvieron más probabilidades de presentar elevaciones en las pruebas de 
función hepática que los que empezaron el estudio con valores normales. Cuando los valores de ALT o AST se ele-
varon >5 x LSN, o la bilirrubina se elevó >3 x LSN, se interrumpió o se suspendió el tratamiento con acetato de 
abiraterona. En dos casos se produjeron importantes incrementos en las pruebas de función hepática (ver sección 
4.4). Estos dos pacientes con función hepática basal normal presentaron elevaciones de la ALT o la AST de 15 a 40 
x LSN y elevaciones de la bilirrubina de 2 a 6 x LSN. Tras la retirada del tratamiento, se normalizaron los resultados 
de las pruebas de la función hepática de ambos pacientes y en un paciente se pudo reanudar el tratamiento sin que 
reaparecieran las elevaciones. En el estudio 302, se observaron elevaciones de la ALT o la AST de Grado 3 ó 4 en 
35 (6,5%) pacientes tratados con acetato de abiraterona. Las elevaciones de las aminotransferasas se resolvieron 
en todos los pacientes excepto en 3 casos (2 pacientes con nuevas metástasis hepáticas múltiples y 1 paciente con 
elevación de la AST alrededor de 3 semanas después de la última dosis de acetato de abiraterona). En los ensayos 
clínicos Fase III se notificaron suspensiones del tratamiento debido a aumentos de la ALT y la AST o función hepá-
tica anormal en el 1,1% de los pacientes tratados con acetato de abiraterona y en el 0,6% de los tratados con 
placebo; no se notificaron muertes por episodios de hepatotoxicidad. En los ensayos clínicos, el riesgo de hepato-
toxicidad disminuyó al excluir a los pacientes con hepatitis basal o anomalías significativas basales de las pruebas 
de función hepática. En el ensayo 3011, se excluyeron los pacientes con valores basales de ALT y AST >2,5 x LSN, 
bilirrubina >1,5 x LSN o aquellos con hepatitis vírica activa o sintomática o enfermedad hepática crónica; ascitis 
o trastornos hemorrágicos secundarios a disfunción hepática. En el ensayo 301, se excluyó a los pacientes con 
valores basales de ALT y AST ≥ 2,5 x LSN en ausencia de metástasis hepáticas y >5 x LSN en presencia de 
metástasis hepáticas. En el ensayo 302, no pudieron participar los pacientes con metástasis hepáticas y se excluyó 
a los que tenían valores basales de ALT y AST ≥ 2,5 x LSN. Los resultados anormales en las pruebas de función 
hepática obtenidos en pacientes que participaron en ensayos clínicos recibieron una respuesta contundente, consis-
tente en la interrupción del tratamiento y su reanudación únicamente cuando las pruebas de la función hepática se 
normalizaban y retornaban a los valores basales del paciente (ver sección 4.2). El tratamiento no se reanudó en 
pacientes con elevaciones de la ALT o la AST >20 x LSN. No se ha establecido la seguridad de la reanudación del 
tratamiento en dichos pacientes. Se desconoce el mecanismo de hepatotoxicidad. Notificación de sospechas de 
reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. 
Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesio-
nales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia 
de medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. La experiencia de sobredosis con 
ZYTIGA en humanos es limitada. No existe ningún antídoto específico. En caso de sobredosis, se debe interrumpir 
la administración y adoptar medidas de apoyo general, incluyendo la monitorización de arritmias, hipopotasemia 
y signos y síntomas debidos a la retención de líquidos. Se debe evaluar también la función hepática. 5. DATOS 
FARMACÉUTICOS. 5.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Celulosa microcristalina (silicificada). 
Croscarmelosa sódica. Hipromelosa 2910 (15 mPa.s). Lactosa monohidrato. Estearato de magnesio. Sílice coloidal 
anhidra. Lauril sulfato de sodio. Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro (E172). Óxido de hierro rojo 
(E172). Macrogol 3350. Alcohol polivinílico. Talco. Dióxido de titanio. 5.2. Incompatibilidades. No procede. 5.3. 
Periodo de validez. 2 años. 5.4. Precauciones especiales de conservación. No requiere condiciones especiales 
de conservación. 5.5. Naturaleza y contenido del envase. Blíster de PVDC/PE/PVC/aluminio de 14 comprimidos 
recubiertos con película en un estuche de cartón. Cada caja contiene 4 estuches (56 comprimidos recubiertos con 
película). Blíster de PVDC/PE/PVC/aluminio de 12 comprimidos recubiertos con película en un estuche de cartón. 
Cada caja contiene 5 estuches (60 comprimidos recubiertos con película). Presentaciones y precios. Zytiga 500 
mg, 60 comprimidos recubiertos con película. Precio industrial notificado: PVL: 3.400,00 €; PVP: 3.455,91 €; PVP 
IVA: 3.594,15 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitalario. 5.6. 
Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales 
que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. Este medicamento puede 
presentar un peligro para el medioambiente acuático (ver sección 5.3). 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE 
COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 7. NÚME-
RO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN.
EU/1/11/714/002 - 56 comprimidos recubiertos con película (4 estu-
ches de 14). EU/1/11/714/003 - 60 comprimidos recubiertos con pelí-
cula (5 estuches de 12). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/
RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autoriza-
ción: 05 Septiembre 2011. Fecha de la última renovación: 26 Mayo 
2016. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2019. La informa-
ción detallada de este medicamento está disponible en la página web de 
la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/. *La 
indicación CPHSm está pendiente de financiación.
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ZYTIGA® está indicado con prednisona para el tratamiento del cáncer de próstata metastásico resistente a la castración (CPRCm)
en hombres adultos que sean asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de
andrógenos en los cuales la quimioterapia no está aún clínicamente indicada y para el tratamiento del CPRCm en hombres 
adultos cuya enfermedad ha progresado durante o tras un régimen de quimioterapia basado en docetaxel.1

*Los pacientes pueden usar el blíster para anotar las fechas y los días de la semana y así comprobar las tomas diarias.

1. Ficha técnica de Zytiga®. 2. Overgaard AB, et al. Patients’ evaluation of shape, size and colour of solid
dosage forms. Pharm World Sci. 2001 Oct;23(5):185-8.
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CARTA  DE  LA  PRES IDENTA

Julio 2019

n SEOM sabemos que incorporar el valor que aportan los nuevos fármacos a la toma de 
decisiones en Oncología es clave para mejorar los resultados en salud de los pacientes 
oncológicos y para garantizar la sostenibilidad del Sistema Nacional de Salud (SNS). 
Por ello, llevamos trabajando dos años en el proyecto denominado OncoEVALÚA, donde 

contamos con expertos por patologías de los principales grupos cooperativos de investigación 
para establecer un consenso de indicadores de medida de resultados en salud en Oncología 
cuantificables y medibles que podamos utilizar en todos los Servicios de Oncología. 

Entre todos hemos consensuado qué indicadores de medida de resultados en salud en On-
cología necesitamos para la integración de datos de práctica clínica que permitan la evaluación y gestión eficiente de los 
recursos. Estos indicadores son de fácil manejo y con una interpretación homogénea. Estamos estableciendo la periodici-
dad de seguimiento, la revisión y los estándares de medida. Teniendo resultados en salud de los fármacos en los pacientes 
a los que se les administra conseguiremos también aumentar la efectividad y seguridad de los tratamientos oncológicos.

En SEOM2019 os presentaremos el resultado final del proyecto y el cuadro de mando de indicadores consensuados para 
cáncer de mama, colon y pulmón en enfermedad avanzada. 

Asimismo, estamos finalizando el estudio de acceso a fármacos y biomarcadores y podréis conocer los resultados finales 
también en SEOM2019, junto con las recomendaciones que emitiremos en pro de la equidad de acceso y de la organización 
estandarizada de biomarcadores predictivos de respuesta. 

Mejorar el acceso y la igualdad en la atención a los pacientes con cáncer también ha sido discutido en ASCO 19. En las pá-
ginas interiores de esta Revista podéis ver un amplio reportaje sobre este tema y lo más importante que se ha presentado 
en la cita mundial por antonomasia de la Oncología. Asimismo, destacamos la participación y presentaciones de los grupos 
cooperativos de investigación nacionales y de los oncólogos médicos españoles.

Hemos reservado el reportaje central de la Revista para que las dos candidaturas que se presentan a la renovación parcial 
de la Junta Directiva de SEOM, lideradas por los doctores Daniel Castellano y Enriqueta Felip, nos cuenten sus proyectos. 
Como sabéis, este año por primera vez la votación se hará de forma electrónica y es muy importante que todos los socios 
con derecho a voto tengamos una serie de datos actualizados, por lo que os pido que estéis muy atentos a las comunica-
ciones que desde SEOM vais a recibir al respecto. 

Y quiero despedirme felicitando a nuestro compañero Dr. Andrés Cervantes, elegido presidente de ESMO para 2022-2023. 
Sin duda, se trata de un gran reconocimiento a su brillante trayectoria profesional y una excelente noticia para la Oncología 
Médica europea y española. 

¡Feliz verano!

Dra. Ruth Vera
Presidenta SEOM 2017-2019
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Mejorar el acceso y la igualdad en la atención, la 
inmunoterapia y las terapias dirigidas, protagonistas 
de ASCO 19

La participación española en la cita mundial más importante de la Oncología ha sido notable 
a través de comunicaciones orales y pósters de más de una decena de grupos cooperativos 
nacionales de investigación en cáncer

}

Más de 41.000 oncólogos médicos de todo el mundo asistieron en Chicago a la cita más importante a nivel mundial de la Oncología.

Mejorar el acceso y la igualdad en la atención a las personas con cáncer, la mejora de la supervivencia en muchos 
tipos de cáncer gracias a la inmunoterapia y el incremento del peso de las terapias dirigidas en el abordaje 
oncológico han protagonizado el Congreso anual de la Sociedad Americana de Oncología Clínica (ASCO), celebrado 
en Chicago entre el 31 de mayo y el 4 de junio de 2019, con la presencia de más de 41.000 oncólogos médicos de 
todo el mundo. 



s la cita más importante a ni-
vel mundial de la Oncología, 
señala la Dra. Ruth Vera, pre-
sidenta de SEOM, para quien 

el foco de ASCO 19 se ha puesto en el 
conocimiento de las alteraciones mo-
leculares, que posibilita terapias diri-
gidas específicas en diferentes tumo-
res, esto es, la Medicina de Precisión, 
y en la inmunoterapia, con un abordaje 
conjunto. “Una tercera pata es el tema 
del acceso, la incorporación de estas 
nuevas tecnologías, fármacos con un 
alto impacto, y aquí vamos a tener que 
participar todos”, añade.

De esta forma, en la sesión plenaria 
se debatieron las cuatro comunica-
ciones más destacadas y que pue-
den significar un cambio directo en la 

práctica clínica de los pacientes. Tal y 
como explica el secretario científico de 
SEOM, Dr. Guillermo de Velasco, el pri-
mer estudio analizó el impacto del pro-
grama estatal de salud Medicaid para 
personas con escasos recursos en Es-
tados Unidos, que ha permitido el tra-
tamiento del cáncer a tiempo y mejoró 
la igualdad racial en la atención a los 
pacientes con cáncer. Estudios previos 
habían demostrado que las personas 
negras en EEUU se enfrentan a la ma-
yoría de desigualdades raciales, y el 
programa Medicaid mostró un paso 
importante para mejorar el acceso a 
la atención y reducir las disparidades 
en salud y específicamente en cáncer.  

Los investigadores descubrieron que 
antes de la expansión del Medicaid 
las personas de raza negra tenían 
casi un 5% menos de probabilidad que 
aquellas de raza blanca de comenzar 
el tratamiento dentro de los 30 días 
posteriores al diagnóstico del cáncer, y 
después de la expansión del Medicaid 
hubo un aumento del 6% en las per-
sonas de raza negra que comenzaron 
el tratamiento dentro de los 30 días 
posteriores al diagnóstico, en compa-
ración con un aumento del 2% en las 
personas de raza blanca. 

El segundo estudio presentado en la 
plenaria tuvo como protagonista al 
cáncer de próstata. En este estudio –
destaca el Dr. De Velasco– lo que se 
ha demostrado es que enzalutamida 
aumenta la supervivencia en pacien-
tes con cáncer de próstata metastási-
co. El ensayo clínico fase III, llamado 
Enzamed, ha demostrado que agregar 
enzalutamida, un fármaco antiestrogé-
nico no esteroideo, a la terapia de pri-
vación androgénica para el cáncer de 
próstata metastásico sensible a las 
hormonas es capaz de aumentar la su-
pervivencia de los pacientes. 

El tercer trabajo se trata de un ensayo 
clínico aleatorizado en pacientes con 
sarcomas de tejidos blandos a los cua-
les se les administraba doxorubicina 
en combinación con olaratumab versus 

solo doxorubicina y placebo. En este 
estudio se han aleatorizado más de 
509 pacientes, 258 con la combinación 
doxorubicina y olaratumab, y 251 en el 
brazo de control, con doxorubicina y pla-
cebo. Este ensayo estaba marcado por-
que había unos datos previos de fase II 
que demostraban que la combinación 
aumentaba la supervivencia, pero en 
el ensayo fase III no se ha confirmado 
que la combinación doxorubicina y ola-
ratumab seguida de monoterapia con 
olaratumab mejore la supervivencia en 
los pacientes con sarcomas de tejidos 
blandos en comparación con la mono-
terapia con doxorubicina. 

Por último, en la plenaria, se presen-
taron datos de la terapia de manteni-
miento con olaparib, un inhibidor del 
PARP, en pacientes con cáncer de pán-
creas metastásico con mutación del 
gen BRCA en línea germinal. El ensayo 
clínico fase III, conocido como POLO, 
mostró que el uso de olaparib después 
de la quimioterapia inicial aumenta el 
tiempo a la progresión de la enferme-
dad comparado con aquellos pacien-
tes que no recibían olaparib. Para este 
estudio se analizaron más de 3.000 
pacientes para identificar a 247 que sí 
presentaban una mutación en el gen 
BRCA. En este estudio, 154 pacientes 
fueron aleatorizados y se trataron 151, 
90 con olaparib y 61 con placebo. En 
este ensayo la supervivencia libre de 
progresión fue mejor en los pacientes 
tratados con olaparib de 7,4 meses 
versus 3,8 meses en los pacientes 
con placebo. Sin embargo, en este 
estudio no se ha demostrado un au-
mento de supervivencia con el mante-
nimiento de olaparib. 

Participación española
Notable ha sido también la participa-
ción española en ASCO 19. Más de 
una decena de grupos cooperativos de 
investigación han liderado o participa-
do en estudios presentados a través 
de comunicaciones orales y pósters. A 
continuación, reproducimos el resumen 
de los trabajos presentados por estos 
grupos que nos han proporcionado.  
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GETHI
El Grupo Español de Tumores Huérfa-
nos e Infrecuentes, presidido por el 
Dr. Ramón de las Peñas, se ha mos-
trado orgulloso de ir teniendo cada 
vez más desarrollo. Así, su presencia 
en ASCO 19 ha sido a través de dos 
trabajos.

1. Estudio NIVO-RARE. Presentado 
en la sesión de pósters, es un es-
tudio fase II de combinación de 
nivolumab e ipilumumab en tu-
mores pediátricos del adulto. Se 
trata de un ensayo clínico fase II 
multicéntrico llevado a cabo en 
tumores pediátricos sólidos del 
adulto con rama única de trata-
miento con la combinación nivolu-
mab 3mg/Kg q2w IV + ipilimumab 
1mg/kg q6w IV. 

 Se presentó un póster con los da-
tos del análisis intermedio pre-pla-
neado de los 30 primeros pacien-
tes evaluables. Los resultados de 
la combinación muestran beneficio 
clínico en esta población de pa-
cientes, la cual cuenta con muy es-
casas opciones terapéuticas.

 Los datos de seguridad son con-
cordantes con los estudios previos 
de la inmunoterapia en combina-
ción, la toxicidad es la esperada 
y manejable. Se prosigue con el 
estudio, por lo que GETHI informa 
de que si se precisa incluir algún 
paciente, hay que ponerse en con-
tacto con la secretaría técnica del 
grupo, a través de su web o direc-
tamente con el Dr. Xabier Mielgo.

2. El estudio GETHI XXX-16, cuya pri-
mera autora es la Dra. Carmen 
Beato, fue presentado en la sesión 
de pósters por el Dr. Jesús García 
Donas. Se trata de un estudio ob-
servacional, multicéntrico y prospec-
tivo, que analiza el impacto de un 
estudio molecular en pacientes con 
cáncer avanzado. Se analizaron 341 
muestras de pacientes con cáncer 
metastásico, y se puede concluir 
que hasta el 50% de los pacientes 
se benefician clínicamente de tener 
realizada una secuenciación con un 
buen estudio molecular. 

Grupo Español de Tumores
Huérfanos e Infrecuentes

grupo

GETNE
El Grupo Español de Tumores Neuroen-
docrinos y Endocrinos, presidido por la 
Dra. Rocío García-Carbonero, ha pre-
sentado tres pósters.
 
1. Resultados del estudio fase II SU-

NEVO-GETNE1408 para evaluar la 
actividad y seguridad de la combina-
ción de sunitinib con evofosfamida 
en pacientes con tumores neuroen-
docrinos pancreáticos metastásicos 
G1/G2 naïve para tratamiento sisté-
mico. El ensayo, de un solo brazo y 
multicéntrico de EVO (340mg/m2 los 
días 8, 15 y 22 cada 4 semanas) y 
sunitinib (37,5mg/día continuo), con-
cluyó que la combinación de sunitinib 
y EVO no demostró actividad en tér-
minos de reducción del tumor, ya que 
sólo dos pacientes (12%) lograron 
respuesta, por lo tanto, no se proce-
dió a la segunda etapa. Además, la 
combinación mostró elevada toxici-
dad y actualmente se están llevando 
a cabo análisis traslacionales.

2. Resultados finales de TALENT-GET-
NE1509, un estudio fase II con 
dos cohortes independientes: pan-
NETs (tumores neuroendocrinos 
pancreáticos) y giNETs (tumores 
neuroendocrinos gastrointestina-
les) tratados con lenvatinib a do-
sis estándar. Se incluyeron pacien-
tes con un pan o giNET avanzado 
en progresión con un tratamiento 
previo que en el caso de panNETs, 
debía incluir un fármaco antidiana. 
Se estimaron 55 pacientes por bra-
zo, para identificar una tasa de res-
puestas ≥25% (90% de potencia, 
5% α-error). Se reclutaron 111 pa-
cientes: 55 panNETs y 56 giNETs 
(78% de intestino delgado). La tasa 
de respuestas, objetivo principal, 
fue del 29%, 42,3% para panNETs y 
16,3% para giNETs. Con una media-
na de seguimiento de 19 meses, la 
SLP y la SG para los panNETs fue 
de 15,5 mese (IC95%: 11,3 no al-
canzados [NA]) y 29,2 meses (IC 

del 95%: 23,2-NA); y para los gi-
NET fue 15,4 meses (IC95%: 11,5-
19,4) y NA, respectivamente. Los 
pacientes que obtuvieron una res-
puesta de RECIST tuvieron una SLP 
significativamente mejor en compa-
ración con los que no respondieron 
(NA vs 11,2 meses en panNETs 
(p=0,004); 37,2 vs 14,9 meses en 
giNETs (p=0,005). En los análisis 
de subgrupos, todos los pacien-
tes obtuvieron el mismo beneficio 
en SLP y tasa de respuestas. Los 
eventos adversos G3/4 más fre-
cuentes fueron hipertensión (22%), 
fatiga (11%) y diarrea (11%).

 
 Como conclusión, hasta donde sa-

bemos, reportamos la tasa más 
alta de respuestas por evaluación 
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radiológica central con un agente 
antidiana en NET avanzados. Len-
vatinib mostró una SLP y SG prome-
tedora en una población pre-tratada 
con beneficios en todos los subgru-
pos analizados.

3. Toxicidad según el sexo en los 
estudios fase II PAZONET y TA-
LENT-GETNE1509. Datos retros-
pectivos en algunos tipos de cáncer 
sugieren un perfil de toxicidad dife-
rente con quimioterapia y terapias 
dirigidas según el sexo. Sin embar-
go, los datos de los estudios pros-
pectivos siguen siendo muy limi-
tados, especialmente en tumores 
poco frecuentes como los tumores 
neuroendocrinos (NET). Se incluye-
ron en este análisis pacientes con 
NETs pancreáticos y gastrointesti-
nales avanzados tratados con pazo-
panib o lenvatinib en los estudios 
fase II PAZONET y TALENT, respec-
tivamente. Ambos estudios fueron 
realizados por GETNE. Todos los 
grados de toxicidad con una inci-
dencia >5% se consideraron para el 
análisis univariante y todas las toxi-
cidades de grado 3-4 fueron anali-
zadas por separado. Se incluyeron 
155 pacientes (47,7% mujeres) con 
1.213 eventos adversos (EA) (20% 
G3-4) divididos en 121 categorías. 
En mujeres, la toxicidad hepática, 
la cefalea, la pirexia, las náuseas/
vómitos, los trastornos del cabello/
piel y los mareos fueron significa-
tivamente más frecuentes. La úni-
ca toxicidad con mayor incidencia 
en los hombres fue la disfonía (OR 
0,42; IC95%: 0,2-0,9; p=0,02). No 
hubo diferencias en las toxicidades 
de grado 3-4.

 Como conclusiones, se observaron 
diferencias significativas en la toxi-
cidad según el sexo en dos estu-
dios fase II en pacientes con NET 
avanzado. Estos resultados orien-
tan a la utilidad de adoptar un enfo-
que potencialmente diferente para 
el manejo de la toxicidad basado en 
el género. 

La Medicina de Precisión con terapias diana y la inmunoterapia se consolidan como vías más 
efectivas para combatir el cáncer. En la imagen, un momento de la sesión de pósters.
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GEICO
El Grupo Español de Investigación en 
Cáncer de Ovario, presidido por el Dr. 
Antonio González, se encuentra in-
volucrado en la actualidad en el de-
sarrollo de diferentes proyectos de 
investigación, proyectos locales a ni-
vel nacional, pero también proyectos 
internacionales actuando como líder 
o como partner, pudiendo algunos de 
ellos cambiar la praxis clínica. GEICO 
ha participado en los siguientes ‘trials 
in progress’, presentados en la edición 
de ASCO 19:

1. ENGOT-Cx10 / GEICO 68-C / 
JGOG1084 / GOG-3030 / BEATcc 

 PI Internacional: Dr. Ana Oaknin. 
 Se trata de un ensayo aleatorizado, 

fase III de quimioterapia con plati-
no y paclitaxel con bevacizumab y 
atezolizumab frente a quimiotera-
pia de platino y paclitaxel con be-
vacizumab en carcinoma de cérvix 
metastásico (estadio IVB), persis-
tente o recurrente. Es un estudio 
diseñado, dirigido y promovido por 
GEICO con países participantes en 
Europa (España, Francia, Italia, Ale-
mania, Suecia, Noruega), América 
(Estados Unidos) y Asia (Japón), en 
el que serán incluidas 404 pacien-
tes en dos brazos de tratamiento 
paralelos.

 Este estudio abierto, aleatorizado, 
fase III, pretende investigar el im-
pacto de atezolizumab en combina-
ción con bevacizumab y quimiotera-
pia con cisplatino/paclitaxel en la 
supervivencia global de las pacien-
tes con carcinoma de cérvix metas-
tásico (estadio IVB), persistente o 
recurrente. Alternativamente, en el 
futuro, se valorará la opción de in-
cluir carboplatino como alternativa 
a cisplatino a elección de los in-
vestigadores, una vez se conozcan 
los resultados del estudio CECILIA. 
BEATcc es, por tanto, un ambicioso 
estudio con potencial de registro li-
derado por GEICO que contará con 

la participación de 8 países en 3 
continentes diferentes y un total de 
97 centros seleccionados.

2. ENGOT-Ov41 / GEICO 69-O / ANITA   
 PI Internacional: Dr. Antonio González. 
 Es un ensayo aleatorizado, fase III, 

doble ciego con quimioterapia ba-
sada en platino con o sin atezolizu-
mab seguida de mantenimiento con 
niraparib con o sin atezolizumab en 
pacientes con cáncer de ovario, de 
las trompas de Falopio o peritoneal 
recurrente y un intervalo libre de 
tratamiento con platino (TFIp) supe-
rior a 6 meses.

 Estudio diseñado, dirigido y promo-
vido por GEICO con la participación 
de 6 países en Europa (España, 
Francia, Italia, Alemania, Bélgica e 
Israel) en el que serán incluidas 
414 pacientes en dos brazos de 
tratamiento paralelos.

 La quimioterapia basada en pla-
tino es el tratamiento de elección 
en pacientes con cáncer de ovario, 
con un intervalo libre de tratamien-
to con platino superior a 6 meses y 
que sean candidatas a tratamiento 
con platino. 

 Niraparib es un inhibidor PARP oral 
que prolonga de manera significa-
tiva la supervivencia libre de pro-
gresión (SLP) en terapia de man-
tenimiento tras respuesta a re-tra-
tamiento con platino, tanto en pa-
cientes gBRCA mutadas como no 
mutadas. 

 Atezolizumab es un anticuerpo mo-
noclonal humanizado anti PD-L1 
que ha mostrado actividad en pa-
cientes fuertemente pre-tratadas 
con cáncer de ovario. 

 La combinación de anti-PD-L1 y qui-
mioterapia puede mejorar la activi-
dad del anticuerpo anti-PD-L1 au-

mentando la cantidad de antígenos 
liberados tras la muerte celular in-
munogénica inducida por la quimio-
terapia, mientras que la combina-
ción de inhibidores PARP y anti-PD-
L1/PD-1 ha demostrado sinergia 
y actividad clínica prometedora en 
modelos preclínicos. 

 ANITA es, por tanto, un estudio alea-
torizado, fase III, doble ciego, cuyo 
objetivo principal será la SLP, y que 
se desarrollará en un total de 80 
centros distribuidos en los 6 países 
europeos seleccionados. ANITA es, 
sin duda, un ensayo prioritario para 
GEICO con fines de registro.

3. ENGOT-ov34 / GEICO 65-O /
 AGO-OVAR 2.29   
 PI GEICO: Dr. Andrés Redondo. 
 Se trata de un ensayo aleatoriza-

do (1: 1), doble ciego, fase III que 
evalúa la eficacia y seguridad de 
atezolizumab más bevacizumab y 
quimioterapia (paclitaxel semanal 
o doxorrubicina liposomal pegilada) 
en comparación con placebo más 
bevacizumab y quimioterapia en 
pacientes con cáncer recurrente de 
ovario, trompa de Falopio o perito-
neal primario con 1a o 2a recaída 
dentro de los 6 meses posteriores 
a la quimioterapia con base en pla-
tino o 3a recaída. 

 Los co-objetivos primarios del es-
tudio son supervivencia global y 
supervivencia libre de progresión. 
Bevacizumab en combinación con 
paclitaxel o doxorrubicina liposo-
mal pegilada es una opción de tra-
tamiento estándar, no basada en 
platino, en pacientes con recaída de 
cáncer de ovario. Sin embargo, las 
respuestas aún son de corta dura-
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ción. Los checkpoint-inhibitors como 
agentes únicos tienen una actividad 
limitada en el cáncer de ovario. 

 Sin embargo, el papel de los check- 
point-inhibitors como el atezolizu-
mab, además de la quimioterapia 
y el bevacizumab en el cáncer de 
ovario, no está definido hasta el 
momento, y requiere de desarrollo 
clínico. 

 Debido a la estrecha relación entre 
la angiogénesis y la inmunosupre-
sión, se espera que la inhibición de 
ambas vías pueda llevar a una siner-
gia y, por tanto, un beneficio clínico 
más duradero. La quimioterapia se 
espera conduzca a la liberación de 
antígenos tumorales y se potencie 
la eficacia de la inmunoterapia.

 Junto con España, a través de GEI-
CO con 15 centros, en el estudio 
liderado por el grupo alemán AGO, 
participan, en total, 10 países y 
142 centros.

4. ENGOT-ov46 / GEICO 76-O / DUO-O
 PI GEICO: Dra. Mª Jesús Rubio.
 Es un ensayo fase III, multicéntrico, 

aleatorizado, doble ciego y controla-
do con placebo, de durvalumab en 
combinación con quimioterapia y be-
vacizumab, seguido de tratamiento 
de mantenimiento con durvalumab, 
bevacizumab y olaparib, en pacien-
tes con cáncer de ovario avanzado 
recién diagnosticado (DUO-O). 

 El estudio fase III SOLO1 demos-
tró beneficios clínicos del manteni-
miento con olaparib en pacientes 
diagnosticadas por primera vez de 
cáncer de ovario y con mutaciones 
en BRCA (Moore et al N Engl J Med 
2018). Estos datos preliminares 
sugieren que la combinación de un 
inhibidor PD-L1, antiangiogénicos 
e inhibidor de PARP (triplet thera-
py) podría tener efectos sinérgicos 
antitumorales. El presente estudio 
DUO-O evalúa la eficacia y seguridad 
de combinaciones de SOC QT, VEGF 

inhibitor (bev), anti-PD-L1 (durva)  y 
PARP inhibitor (olap), en primera lí-
nea de ovario. Participan 17 países 
en el mundo, con 1.056 pacientes, 
52 en GEICO en 8 centros. 

5.  ENGOT-OV44 / GEICO 77-O / FIRST   
 PI GEICO: Dr. Andrés Redondo.
 Es un estudio aleatorizado, doble 

ciego, adaptativo, fase III con te-
rapia basada en platino con dos-
tarlimab (TSR-042) más niraparib 
versus terapia estándar basada en 
platino como tratamiento de prime-
ra línea en estadio 3/4 para cáncer 
de ovario epitelial no mucinoso. El 
objetivo primario de este estudio 
es comparar supervivencia libre de 
progresión (PFS - por RECIST v1.1) 
en pacientes tratadas con SOC  + 
dostarlimab + niraparib vs. SOC.

 A pesar de la cirugía y la terapia 
con SOC (paclitaxel y carboplatino 
± bevacizumab), las tasas de su-
pervivencia a 5 años siguen siendo 
bajas para los pacientes de cáncer 
de ovario con FIGO estadio 3/4. Ni-
raparib es el primer inhibidor selec-
tivo de la poli (ADP-ribosa) polime-
rasa (PARPi) aprobado en EE. UU. y 
Europa para el tratamiento de man-
tenimiento en pacientes con AC re-
currente independientemente del 
estado de BRCAmut. 

 Los datos preclínicos sugieren una 
sinergia con el bloqueo anti-PD-1 de 
PARPi + niraparib + pembrolizumab 
ha demostrado eficacia clínica en 
pacientes con EC resistente al pla-
tino o refractario secundario, inde-
pendientemente del estado del bio-
marcador. Dostarlimab es un mo-
noclonal humanizado anti-PD-1 con 
actividad clínica como monoterapia 
en ensayos de fase temprana.

 
 El objetivo principal del ensayo 

FIRST es comparar la superviven-
cia libre de progresión (PFS - por 
RECIST v1.1) en pacientes tratados 
con SOC + dostarlimab + nirapa-
rib con SOC. Una característica in-

novadora de ENGOT-OV44 / FIRST 
(NCT03602859; EUDRACT 2018-
000413-20) es el diseño de estudio 
adaptativo planificado previamente 
para adaptar el brazo control a los 
SOC en desarrollo en OC. Este es-
tudio ENGOT, liderado por Francia 
(GINECO), planea incluir 740 pacien-
tes. GEICO participa con 11 centros.

6.  ENGOT-ov43 / GEICO 80-O / 
KEYLYNK-001 

 PI GEICO: Dr. Antonio González. 
 Es un estudio de fase III, aleatoriza-

do, doble ciego, controlado con pla-
cebo y activo de pembrolizumab más 
quimioterapia con mantenimiento 
con olaparib para el tratamiento de 
primera línea de cáncer de ovario 
epitelial avanzado BRCA no mutado.

 
 Existe una importante necesidad 

no satisfecha de desarrollar nuevos 
regímenes para no mutadas BRCA 
1 / 2 con cáncer de ovario avan-
zado. El inhibidor de PARP olaparib 
está aprobado para mujeres con 
cáncer de ovario recurrente, plati-
no-sensible, independientemente 
del estado de BRCA1 / 2 y, más 
recientemente, para mujeres con 
diagnóstico reciente de cáncer con 
mutación de BRCA. 

 En el estudio TOPACIO / KEYNO-
TE-162, la combinación de pem-
brolizumab (anti PD-1) y niraparib 
demostró eficacia en pacientes 
con cáncer de ovario en recaída, re-
sistentes a platino, independiente-
mente de su estado BRCA1 / 2.

 Los objetivos primarios de este 
estudio comparan supervivencia li-
bre de progresión (PFS-por RECIST 
v1.1) y supervivencia global (OS) en 
pacientes tratadas con pembrolizu-
mab  + quimioterapia con olaparib 
en mantenimiento  vs SOC. Partici-
pan  200 centros, 130 de los cua-
les en ENGOT, con Bélgica/BGOG 
como país líder del estudio y GEICO 
participando con 11 centros y 66 
pacientes.
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El Grupo GEICAM de Investigación en Cán-
cer de Mama, presidido por el Dr. Miguel 
Martín, ha estado presente en ASCO 19 
con dos comunicaciones orales, una dis-
cusión de un póster y la exposición de cin-
co pósters. GEICAM ha contribuido en el 
reciente congreso de la Sociedad Ameri-
cana de Oncología en los resultados de al-
gunas de las investigaciones recientes en 
las que el Grupo participa y/o promueve.

Se presentaron los resultados de dos 
estudios internacionales como comuni-
caciones orales:

1. Resultados finales de eficacia del 
estudio KRISTINE (NCT02131064), 
promovido por Hoffmann-La Roche y 
en el que GEICAM ha incluido el 20% 
de las pacientes. Es un estudio fase 
III que compara trastuzumab emtan-
sina (T-DM1) más pertuzumab (P) 
frente a quimioterapia [docetaxel (T) 
y carboplatino (C)] más trastuzumab 
(H) y P (TCHP) como tratamiento neo-
adyuvante, en mujeres con cáncer de 
mama HER2+ en estadios II-III. Con 
respecto a la respuesta completa 
patológica (RCp) (objetivo primario), 

la tasa alcanzada por T-DM1+P fue 
inferior. Con una mediana de segui-
miento de 37 meses, los resultados 
comunicados muestran un beneficio 
del tratamiento con TCHP en térmi-
nos de supervivencia libre de even-
tos (SLEv) (HR 2,61; IC 95% 1,36-
4,98), debido a un mayor número de 
progresiones loco-regionales antes 

TTD

GEICAM

El Grupo de Tratamiento de los Tumores 
Digestivos, presidido por el Dr. Enrique 
Aranda, ha presentado en ASCO 19 el 
proyecto VISNÚ, un trabajo pionero a ni-
vel mundial que ha tenido en considera-
ción el perfil de cada paciente para es-
tablecer la mejor opción terapéutica en 
pacientes con cáncer colorrectal avanza-
do no operables (mCRC) y susceptibles 
de tratamiento en primera línea.
 
El estudio, coordinado por los doctores 
Enrique Aranda, del Hospital Reina So-
fía de Córdoba, y Eduardo Díaz-Rubio y 
Javier Sastre, del Hospital Clínico San 
Carlos, ha contado con la participación 
de un total de 53 hospitales de todas 
las comunidades autónomas y 1.252 
pacientes seleccionados.

Este es el primer estudio prospectivo 
de selección de pacientes teniendo en 
cuenta, en primer lugar, el número de 
células tumorales circulantes (CTC). Los 
pacientes con ≥ 3 CTC, considerados 
de peor pronóstico, fueron incluidos en 
el estudio VISNÚ -1, que compara el ré-
gimen FOLFOX + bevacizumab frente a 
FOLFOXIRI + bevacizumab. Los resulta-
dos fueron presentados en una comu-
nicación oral en ASCO (J Clin Oncol 37, 

2019 [suppl; abstr 3507]) y el estudio 
cumplió con su objetivo principal al de-
mostrar un beneficio estadísticamente 
significativo en términos de superviven-
cia libre de progresión a favor de FOL-
FOXIRI + bevacizumab y podría conside-
rarse una opción de tratamiento prefe-
rente para esta población de pacientes 
con mCRC y ≥3 CTC.

A los pacientes con una cifra inferior a 
3 CTC (mejor pronóstico) se les deter-
minó el estado de RAS y, a aquellos sin 
mutación (RAS WT), se les ofreció parti-
cipar en el ensayo VISNÚ-2, que analizó 
la presencia de mutación en los genes 
BRAF y PIK3CA como factor pronóstico y 
predictivo del tratamiento con cetuximab 
o bevacizumab. Todos ellos recibieron 
FOLFORI + cetuximab o bevacizumab de 
forma aleatorizada. Los resultados, que 
fueron presentados en forma de pós-
ter (J Clin Oncol 37, 2019 [suppl; abstr 
3549]), demostraron que, en los pacien-
tes con RAS WT CCRm de bajo riesgo de 
acuerdo a los CTC, las mutaciones BRAF 
y/o PIK3CA tuvieron un impacto negati-
vo en la supervivencia global y una ten-
dencia a empeorar la supervivencia libre 
de progresión con ambas pautas tera-
péuticas.

Finalmente, se presentó en forma de 
póster (J Clin Oncol 37, 2019 [suppl; abs-
tr TPS3618]) el estudio CR-SEQUENCE, 
coordinado por los Dres. Ramón Sala-
zar, del Hospital Duran i Reynals-ICO, 
y Alfredo Carrato, del Hospital Ramón 
y Cajal, actualmente en marcha, y que 
será el primero a nivel mundial que eva-
lúe las dos secuencias de tratamiento 
utilizadas en la práctica asistencial en 
función de la lateralidad en pacientes 
con mCRC RAS nativo. Adicionalmente, 
y después de este enfoque secuencial, 
se podrán evaluar las terceras líneas de 
tratamiento, lo que será igualmente de 
interés. Por último, y no menos impor-
tante, el estudio clínico se acompaña de 
un estudio molecular para la identifica-
ción de biomarcadores de manera diná-
mica (en cinco puntos a lo largo de la se-
cuencia de tratamiento), lo que aportará 
una valiosa información en la búsqueda 
de factores predictivos de eficacia y nos 
permitirá aproximarnos cada vez más a 
un tratamiento del cáncer individualiza-
do o, al menos, por grupos de pacientes.
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de la cirugía con TDM1+P (6,7% vs 
0%). El riesgo de eventos de supervi-
vencia libre de enfermedad invasiva 
(SLEi) fue similar entre ambos bra-
zos (HR, 1,11; IC 95% 0,52-2,40). 
La RCp se asocia con una reducción 
del riesgo de eventos de supervi-
vencia libre de enfermedad invasiva 
(SLEi) independientemente del brazo 
de tratamiento. TDM1+P se asocia 
a menos acontecimientos adversos 
(AA) de grado ≥ 3 durante todo el tra-
tamiento. TDM1+P se asocia a una 
mayor tasa de AA que dieron lugar a 
la interrupción del tratamiento adyu-
vante. J Clin Oncol 37, 2019 (suppl; 
abstr 500).

2. Análisis de biomarcadores del estu-
dio APHINITY (NCT01358877), pro-
movido también por Hoffmann-La 
Roche y en el que GEICAM incluyó 

un 5% de las pacientes. Es un estu-
dio fase III que evaluaba un régimen 
en adyuvancia con quimioterapia 
y H más P vs. placebo, que incluyó 
4.805 mujeres con cáncer de mama 
HER2+ precoz, del que ya se comuni-
có el beneficio en términos de SLEi 
con la adición de P (HR 0,81, 95% IC 
0,68-1,00, p = 0,045). El objetivo de 
este análisis era la identificación de 
biomarcadores pronósticos y/o pre-
dictivos. Para ello, se ha realizado un 
análisis genómico que incluye altera-
ciones de PI3K/PTEN/AKT y amplifi-
caciones de MYC, TOP2A y ZNF703; 
y otros marcadores de inmunidad y 
relacionados con HER2. Algunos de 
ellos parecen predecir una mayor 
eficacia y estar asociados con una 
mayor supervivencia, sin embargo, 
los resultados no son extrapolables 
a la práctica clínica. No obstante, es 

el mayor estudio de análisis de bio-
marcadores (más de 1.000 pacien-
tes) en esta población HER2 positi-
va. J Clin Oncol 37, 2019 (suppl; abstr 
1012).

Además, se han presentado como dis-
cusión de póster los resultados de efi-
cacia en términos de SLEv a 5 años 
(objetivo secundario) del estudio ETNA 
(NCT01822314) que, en línea con los 
que se comunicaron en su día del obje-
tivo primario (RCp), indican que no está 
justificada la sustitución de paclitaxel 
por nab-paclitaxel (secuencial con antra-
ciclinas) en el tratamiento neoadyuvante 
en esta población de pacientes con cán-
cer de mama HER2- de alto riesgo. La 
mejora de la SLEv a 5 años en el grupo 
con nab-paclitaxel no alcanza la signifi-
cación estadística. En este estudio, pro-
movido por la Fundación Michelangelo, 

Uno de los avances más destacados presentado en la sesión plenaria de ASCO 19 ha sido la irrupción de la terapia personalizada, con el 
inhibidor olaparib, en el cáncer de páncreas.
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GEICAM ha colaborado de forma muy re-
levante con la inclusión del 54% de las 
pacientes. J Clin Oncol 37, 2019 (suppl; 
abstr 515).

Por último, resultados de otros estudios 
promovidos y/o con la participación de 
GEICAM se han expuesto como pósters: 

1. En el área de la inmunoterapia: 
“Evolución de las células mieloides 
supresoras en el cáncer de mama 
avanzado y análisis comparativo 
con una cohorte de población sana” 
[GEICAM/2015-04 (PANGEA-Breast) 
(NCT03025880)], defendido por la 
Dra. Natalia Palazón, del Hospital 
Universitario Virgen de la Macarena 
de Sevilla. J Clin Oncol 37, 2019 (su-
ppl; abstr 2543). 

2.  Los primeros análisis del registro pros-
pectivo nacional de cáncer de mama 
metastásico, GEICAM/2014-03 (Re-

gistEM) (NCT02819882), promovido 
por GEICAM: “Primeros resultados 
de un registro prospectivo en pacien-
tes con cáncer de mama localmente 
avanzado o metastásico no reseca-
ble”, cuyo autor principal es el Dr. 
Carlos Jara, del Hospital Universita-
rio Fundación de Alcorcón de Madrid. 
J Clin Oncol 37, 2019 (suppl; abstr 
1077). 

3. En el área del cáncer de mama he-
reditario, “Resultados de talazoparib 
comparado con la terapia a elección 
del médico, en pacientes con cáncer 
de mama avanzado con mutación de 
BRCA en línea germinal, según la lí-
nea de quimioterapia, en el estudio 
EMBRACA” (NCT01945775). J Clin 
Oncol 37, 2019 (suppl; abstr 1071).

4. Y en el área del cáncer de mama 
con expresión de receptores hor-
monales y HER2-, resultados de 

un análisis combinado de dos es-
tudios fase III en pacientes con 
cáncer de mama avanzado tratadas 
con hormonoterapia con o sin pal-
bociclib: “Asociación entre polimor-
fismos relacionados con fármacos 
y la neutropenia relacionada con 
palbociclib: análisis farmacogené-
tico de los estudios PALOMA-2/3” 
[GEICAM/2012-08_TRIO-022 (PA-
LOMA-2) (NCT01740427)]. J Clin 
Oncol 37, 2019 (suppl; abstr 1060); 
y la participación en el estudio de 
adyuvancia con ribociclib que está 
actualmente en fase de recluta-
miento: “NATALEE: Estudio fase III 
de ribociclib más terapia endocrina 
como tratamiento adyuvante en el 
cáncer de mama precoz, receptor 
hormonal positivo (RH+) HER2 ne-
gativo.” ([GEICAM/2018-04_TRIO-
033 (NATALEE) (NCT03701334)]. 
J Clin Oncol 37, 2019 (suppl; abstr 
TPS597).

GEIS
El Grupo Español de Investigación en 
Sarcomas, presidido por la Dra. Claudia 
Valverde, ha puesto este año su granito 
de arena en forma de 2 pósters de es-
tudios promovidos por el mismo, en el 
que han colaborado grupos colaborati-
vos de otros países y en dos comunica-
ciones orales de estudios promovidos 
por otras entidades académicas en los 
que GEIS ha sido el segundo grupo en 
cuanto a reclutamiento. 

1.  GEIS 32. Es un estudio fase II de 
un solo brazo de pazopanib en tu-
mor fibroso solitario (TFS), un estu-
dio colaborativo de los grupos es-
pañol (GEIS), italiano (ISG) y fran-
cés (FSG) de sarcomas. En esta 
ocasión se reporta la actividad de 
pazopanib 800mg/día de los 34 
pacientes de la cohorte TFS típico, 
con enfermedad irresecable o me-
tastásica, con evidencia de sobre-
expresión de STAT6 y en progresión 

sin uso previo con antiangiogéni-
cos. Según revisión centralizada, 
de los 24 pacientes evaluables, 12 
(50%) alcanzaron respuesta par-
cial, 11 (46%) enfermedad estable 
y 1 (4%) progresaron. La mediana 
de supervivencia libre de progre-
sión (PFS) fue de 9,8 meses (local 
18,4) superior a la cohorte de TFS 
maligno y a la reportada en la li-
teratura con quimioterapia conven-
cional. 

2.  Estudio translacional asociado al 
estudio GEIS 30, fase II que eva-
luaba la actividad de pazopanib en 
liposarcoma (LPS)  avanzado/me-
tastásico: Estudio colaborativo de 
los grupos español (GEIS) y alemán 
(GISG) de sarcomas. El GEIS 30 
mostró inactividad de pazopanib 
en la cohorte de LPS mixoide y una 
actividad limitada en la cohorte de 
LPS bien diferenciado/desdiferen-

ciado en progresión, con un peque-
ño grupo de largos respondedores 
(PFS>24 semanas).  El estudio ac-
tual tenía como objetivo principal 
intentar identificar al pequeño gru-
po de largos respondedores. Como 
principal resultado, destacar la pre-
sentación de 3 patrones según per-
fil de expresión génica (muestra de 
archivo) de acuerdo a su respuesta 
a pazopanib y que en caso de con-
firmarse, podría potencialmente 
ser utilizada para la selección de 
pacientes a recibir el fármaco.

 
3. Estudio de quimioterapia neoad-

yuvante en sarcomas de partes 
blandas localizados  de alto riesgo. 
Resultados finales de un estudio 
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randomizado de los grupos italiano 
(ISG), español (GEIS), francés (FSG) 
y polaco (PSG) de sarcomas. Se 
presentan los resultados finales, 
tras 130 eventos y una mediana de 
seguimiento de 51,7 meses de la 
supervivencia libre de enfermedad 
(DFS) de los 287 pacientes rando-
mizados a  recibir 3 ciclos de trata-
miento neoadyuvante con epirrubi-
cina - ifosfamida vs. quimioterapia 
según histotipo (leiomiosarcoma: 
DTIC-gemcitabina, LPS-mixoide: tra-
bectedina, UPS: docetaxel-gemcita-
bina, TMVNP: ifosfamida-VP16, sar-
coma sinovial: ifosfamida altas do-
sis). La probabilidad de DFS y su-
pervivencia global a 5 años fue de 
0,48 y  0,55 (HR:1.232; p=0.323)  
y 0,66 y 0,76 (HR:1.766; p=0.018) 
en los brazos de quimioterapia se-
gún histotipo y brazo de EI, respec-
tivamente. Por lo tanto, la quimio-
terapia según histotipo no puede 
sustituir a EI cuando la neoadyu-
vancia se considera apropiada 
para el paciente. 

4. Resultados del primer análisis in-
termedio de rEECur, un estudio 
internacional randomizado de qui-
mioterapia para el tratamiento de 
sarcoma de Ewing recurrente o 
primariamente refractario.  rEECur 
es el primer estudio randomizado 
que testa la actividad de esque-
mas utilizados de manera conven-
cional en la práctica diaria: doce-
taxel-gemcitabina, ifosfamida-altas 
dosis, topotecan-ciclofosfamida 
e irinotecan-temozolamida. Su di-
seño “drop the looser” pretende 
ir descartando los brazos menos 
activos/más tóxicos. Tras 242 pa-
cientes randomizados y una me-
diana de seguimiento de 11,3 me-
ses, el primer análisis intermedio 
muestra que docetaxel-gemcitabi-
na es menos efectivo que los de-
más, con una tasa de respuestas 
de 15%, PFS 3 meses y supervi-
vencia global de 13,7 meses.  El 
estudio continua reclutamiento en 
los otros brazos. 

La esperanza de vida de los pacientes con cáncer de pulmón avanzado tratados con 
inmunoterapia ya se cuenta por años y no por meses. En ASCO 19, se presentaron datos por 
primera vez de supervivencia a cinco años con pembrolizumab.
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Grupo Español 
de Tratamiento de Tumores de 

Cabeza y Cuello

TTCC
El Grupo Español de Tratamiento de 
Tumores de Cabeza y Cuello (TTCC), 
presidido por el Dr. Ricard Mesia, ha 
participado en ASCO 19 con diferentes 
comunicaciones orales. En la sesión de 
discusión oral de abstracts el Dr. Joel 
Guigay presentó, como investigador 
principal, los resultados del ensayo ran-
domizado TPExtreme: “TPEx versus Ex-
treme regimen in 1st line recurrent/me-
tastatic head and neck squamous cell 
carcinoma (R/M HNSCC)”. El promotor 
del ensayo era el Grupo francés GOR-
TEC (Groupe d’Oncologie Radiothérapie 
Tête et Cou) y contó con la colaboración 
del Grupo español TTCC y del alemán 
AIO Studien gGmbH (Working Group Me-
dical Oncology). Se incluyeron un total 
de 537 pacientes con la participación 
en los tres países de 68 centros, de los 
que 12 eran centros españoles.

Tras los prometedores resultados del 
ensayo fase II de GORTEC TPEx, seguía 
sin confirmarse el papel de los taxanos 
en lugar de 5FU para la primera línea 
del carcinoma escamoso de cabeza y 
cuello recurrente/metastásico. Con 
este fin se diseñó este estudio compa-
rando TPEx con el esquema de referen-
cia, EXTREME.

Este ensayo ha confirmado los resul-
tados de supervivencia para el esque-
ma TPEx obtenidos en el primer fase 
II. La supervivencia global para ambos 
brazos de tratamiento fue superior a la 
observada en ensayos randomizados 
previos con quimioterapia sola o en 
combinación con inmunoterapia. A pe-
sar de que no tuvo un aumento esta-
dísticamente significativo en términos 
de supervivencia global, el esquema 

con taxano TPEx  parece ser una nueva 
opción para la primera línea de trata-
miento de carcinoma escamoso de ca-
beza y cuello recurrente o metastásico 
con una menor duración del tratamien-
to quimioterápico, un cumplimiento te-
rapéutico superior  y con una toxicidad 
significativamente inferior al esquema 
EXTREME. NCT02268695; J Clin Oncol 
37, 2019 (suppl; abstr 6002).

Con esta experiencia académica posi-
tiva de colaboración entre los tres paí-
ses, el Grupo TTCC queda pendiente de 
acordar futuras colaboraciones entre 
los mismos grupos. 

El estudio DURVAST, presentado en Chicago en una oral, confirma los beneficios de la terápia inmunológica en pacientes con tumores sólidos 
avanzados y VIH.
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INNOVATIVE BREAST CANCER RESEARCH

SOLTI

GECP

Durante ASCO 19 hubo algunas comu-
nicaciones con resultados de ensayos 
en los que SOLTI, presidido por el Dr. 
Aleix Prat, ha participado.

Destaca el estudio NALA, liderado por la 
Dra. Cristina Saura, miembro de la Junta 
Directiva de SOLTI, que fue seleccionado 
para una de las Oral Abstract Sessions 
(Abst. Nº 1002). Este ensayo, que evalúa 
la combinación de neratinib (N) + capeci-
tabine (C) vs lapatinib (L) + capecitabine 
para pacientes metastásicas HER2-posi-
tivas con 2 o más líneas previas de trata-
miento, muestra una significativa mejora 
de la supervivencia libre de progresión 
con la combinación de N+C. También se 
aprecia una tendencia hacia una mejora 
en supervivencia global (seguimiento en 
curso). A la vez, las pacientes del brazo 
N+C presentan un mayor retraso hasta 
la aparición de eventos en el Sistema 
Nervioso Central. La tolerabilidad entre 
los dos brazos fue similar.
 
Asimismo, se discutieron durante el 
foro de expertos los resultados de 

un subanálisis con datos del ensayo 
APHINITY (Abst. Nº 1012) en el que 
SOLTI ha participado. El objetivo prin-
cipal del análisis era identificar bio-
marcadores pronósticos y predictivos 
de respuesta a la terapia de combi-
nación de trastuzumab (H) + pertuzu-
mab (P) en pacientes HER2-positivas, 
en las que se basa el estudio. Los 
investigadores han concluido que la 
presencia de niveles altos de marca-
dores inmunes y asociados a HER2 
se correlacionan con un mejor pronós-
tico y mayor beneficio de la combina-
ción H+P.
 
Cabe destacar también el póster 
(Abst. Nº 1050) sobre un análisis 
exploratorio con muestras del ensa-
yo internacional LORELEI, del que la 
Dra. Cristina Saura es investigadora 
principal, que evalúa la combinación 
del inhibidor alfa específico de la PIK-
3CA taselisib (T) + letrozole (L) vs T + 
placebo en pacientes post-menopáu-
sicas. Los resultados obtenidos del 
análisis muestran que hay bioacti-

vidad de taselisib en la supresión 
downstream de la vía de la PIK3CA. 
Este hecho refuerza la necesidad de 
un análisis de biomarcadores adicio-
nal, que ya está en marcha, para inte-
grar todos los resultados.

Finalmente, aunque no haya sido li-
derado desde SOLTI, es interesante 
destacar las conclusiones del pós-
ter (Abst. Nº 571) que recoge los re-
sultados del análisis combinado de 
las muestras de los ensayos CALGB 
40601 y PAMELA, este último promo-
vido por SOLTI. En él los autores con-
cluyen que la implementación de bio-
marcadores como el subtipo intrínse-
co, los niveles de mRNA-ERBB2 y una 
firma genómica de IgG podría guiar el 
diseño de ensayos clínicos de des-es-
calado del tratamiento neoadyuvante 
en pacientes HER2-positivas.

El Grupo Español de Cáncer de Pul-
món, presidido por el Dr. Mariano Pro-
vencio, dio a conocer en ASCO 19 dos 
importantes estudios en materia de 
inmunoterapia. Tal y como explica el 
Dr. Mariano Provencio, presidente del 
GECP, las investigaciones españolas 
abren el camino a nuevas perspecti-
vas en el uso de la inmunoterapia en 
pacientes con cáncer de pulmón.  

Así, por un lado, se presentó de forma 
oral el estudio DURVAST, que confirma 
los beneficios de la terapia inmunoló-
gica en pacientes con tumores sólidos 
avanzados y VIH. Se trata de una de 
las primeras investigaciones en este 

ámbito, ya que hasta la actualidad no 
se había constatado la eficacia de es-
tos tratamientos oncológicos en este 
subgrupo de pacientes. La investiga-
ción española, en la que se ha incluido 
a una veintena de pacientes en trata-
miento antirretroviral, incluye un exten-
so proyecto de investigación molecular 
e inmunológica que se ha desarrollado 
en el Instituto de Investigación del SIDA 
Irsi Caixa de Badalona, el laboratorio de 
Oncología Pangaea Biotech del Institu-
to Oncológico de Hospital Universitari 
Dexeus y la Universidad Pompeu Fabra.

También han participado en la inclu-
sión de pacientes ocho centros hos-

pitalarios del país, como el ICO Ger-
mans Trias i Pujol de Badalona, el 
Hospital Clínic de Barcelona, Virgen 
del Rocío de Sevilla, Hospital La Fe 
de Valencia, Hospital La Paz de Ma-
drid, Hospital Mutua Terrassa de Bar-
celona, Hospital General Universitario 
de Alicante y Puerta de Hierro de Ma-
drid. 

“Con este ensayo se demuestra que 
durvalumab, un anticuerpo contra el 
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PD-L1, es igual de seguro y activo en 
personas con infección VIH. El 40% 
de los pacientes tratados, un 70% 
con cáncer de pulmón, tuvieron be-
neficio clínico y ninguno presentó to-
xicidades graves relacionadas con el 
fármaco”, explica la Dra. María Gon-
zález Cao, del Instituto Oncológico 
Dr. Rosell en el Hospital Universita-
ri Dexeus, quien ha co-liderado este 
estudio junto con el Dr. Javier Mar-
tínez-Picado, investigador ICREA a Ir-
siCaixa.

El GECP también dio a conocer en 
ASCO su estudio NADIM. Se trata del 
primer ensayo internacional sobre 
las perspectivas de mejora en la su-
pervivencia con la administración de 
quimio-inmunoterapia antes de la ci-
rugía en estadios precoces de cáncer 
de pulmón. En concreto, los investi-
gadores españoles han analizado la 
posibilidad de incluir tratamiento de 
inmunoterapia de tres a ocho sema-
nas antes de la cirugía con resulta-
dos prometedores.

NADIM ha puesto sobre la mesa re-
sultados de remisiones del tumor 
en hasta un 80% de los pacientes 
incluidos en el estudio. “Son resul-
tados iniciales, pero las altas tasas 
de respuestas patológicas completas 
observadas no tienen precedentes 
en esta situación, nunca antes se ha-
bían visto y muy prometedoras en el 
contexto de la terapia neoadyuvante 
en este grupo de pacientes”, explica 
el Dr. Mariano Provencio. 

GEINO

SOGUG

El Grupo Español de Investigación en 
Neurooncología, presidido por el Dr. 
Juan Manuel Sepúlveda, tuvo una 
presencia destacada en las presenta-
ciones orales de tumores del sistema 
nervioso central con un ensayo clínico 
académico que modifica el tratamien-
to en los pacientes con glioblastoma 
de reciente diagnóstico, el ensayo 
clínico GEINO 1401 que presentó la 
Dra. Carmen Balañá, del ICO Badalo-
na. Dicho estudio comparaba la efica-
cia entre administrar los 6 ciclos de 
temozolomida secuencial tras quimio-
rradioterapia y administrar más de 6 

ciclos, hasta 12, en glioblastomas de 
reciente diagnóstico. 

El estudio GEINO 1401 mostró que una 
mayor exposición a temozolomida no 
mejoraba la superviviencia libre de pro-
gresión, que era el objetivo principal del 
estudio. Gracias a estos resultados que-
da mejor establecido el tiempo de trata-
miento del glioblastoma con temozolo-
mida. Los datos de supervivencia global 
se presentarán en ESMO 19. 

GEINO también presentó, en un pós-
ter, los resultados finales del estu-

dio GEINO13 que evaluó la eficacia 
de palbociclib, un inhibidor de CDK4 
y 6, en pacientes con oligodendro-
gliomas anaplásicos, un tumor con 
fuerte dependencia de la inactiva-
ción de la vía supresora p16-RB. El 
ensayo mostró que palbociclib no es 
activo en oligodendrogliomas que 
han progresado a radioterapia y va-
rias líneas de quimioterapia.

El Grupo Español de Oncología Geni-
tourinaria (SOGUG), presidido por el 
Dr. José Ángel Arranz, presentó en 
ASCO 19 uno de sus estudios como 
póster, el estudio PREMIERE. Se trata 
de un estudio fase II, promovido por 
SOGUG y financiado por Astellas, en 
el que se evalúa el valor predictivo/
pronóstico de la expresión de TMPR-
SS2-ERG en pacientes con cáncer de 

próstata resistente a la castración me-
tastásico tratados con enzalutamida. 
De forma exploratoria incluyó otros 
biomarcadores exploratorios, como la 
detección de CTCs, ARV7 y expresión 
del receptor androgénico en DNA plas-
mático. En este congreso se comuni-
caron los resultados con una mediana 
de seguimiento de 37 meses. Se de-
mostró que la presencia del gen TM-

PRSS2-ERG no se asocia con una peor 
evolución, mientras que la expresión 
de amplificación de AR plasmático es 
un biomarcador independiente asocia-
do con mala evolución. 

SEOM agradece a todos los Grupos Cooperativos de Investigación en Cáncer su participación en este reportaje.
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Octava edición de OncoNexion 

Una veintena de oncólogos médicos de SEOM ofrecen 
en vídeo y en español las novedades de ASCO 19

Se difunden datos, entre otros, sobre cáncer genitourinario, mama, gastrointestinal, pulmón, gine-
cológico, linfomas, melanoma, sarcomas, cabeza y cuello, tumores del Sistema Nervioso Central, 
desarrollo terapéutico y biología tumoral, e inmunoterapia e inmunobiología tumoral

}

na veintena de oncólogos 
médicos, portavoces de 
SEOM y expertos en las di-
ferentes patologías oncológi-

cas, con la colaboración de AstraZe-
neca, ofrecen en vídeo y en español a 
sus socios y a los medios de comuni-
cación las principales novedades pre-
sentadas en la 55ª Reunión Anual de 
la Sociedad Americana de Oncología 
Clínica (ASCO) a través de la platafor-
ma OncoNexion.   

Por octavo año consecutivo, esta herra-
mienta ofrece vídeos-resúmenes en es-
pañol con las principales comunicacio-
nes presentadas en el Congreso Ameri-
cano de Oncología, desde resultados de 
ensayos clínicos hasta los últimos avan-

ces en la práctica clínica de esta área. 
En la plataforma OncoNexion, los so-
cios de SEOM pueden acceder a 16 
vídeos-resúmenes en español con los 
datos más destacados de los diferen-
tes tumores, mientras que los medios 
de comunicación tendrán a su disposi-
ción 3 vídeos en los que se resumirán 
las comunicaciones más importantes 
presentadas en el congreso. 

Estos vídeos, realizados por oncólo-
gos médicos españoles, portavoces de 
SEOM y expertos de las diferentes pa-
tologías oncológicas, con una duración 
aproximada de unos cinco minutos, es-
tán disponibles desde el 4 de junio y 
permanecerán publicados en esta pla-
taforma durante un periodo de seis me-

ses ofreciendo así la información más 
destacada en cáncer genitourinario, 
cáncer de mama, gastrointestinal, pul-
món, ginecológico, linfomas, melano-
ma, sarcomas, cabeza y cuello, tumo-
res del Sistema Nervioso Central, desa-
rrollo terapéutico y biología tumoral e in-
munoterapia e inmunobiología tumoral. 

De esta manera, SEOM ofrece un ser-
vicio más de formación médica a los 
oncólogos españoles para actualizar-
se en los últimos avances médicos en 
Oncología. 

Acceda a los vídeos con su usuario de 
SEOM en www.onconexion2019.com.

U

 Fecha: 2 de junio – 3 de julio de 2019. Fuente: Google Analytics.

LAS CIFRAS DE

731 usuarios.

1.226 sesiones.

Los vídeos han acumulado 4 días, 18 horas y 22 minutos de visionado.

763 sesiones finalizadas, y por tanto, vídeos vistos de principio a fin.

Promedio de visionado del 71% de todos los vídeos.
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Dra. Claudia Valverde

Dra. Ana Santaballa Dr. Guillermo de Velasco Dr. Enrique 
González-Billalabeitia

Dra. Natalia Palazón

Dr. Mariano Provencio Dr. Juan Coves
Sarcomas

Cáncer de Mama local/
regional/adyuvante

Cáncer Genitourinario
(no próstata) Cáncer Genitourinario

(próstata)

Desarrollo terapéutico de 
inmunoterapia e 

inmunobiología tumoral

Dr. Andrés Redondo Dr. David Paez Dr. José Luis Manzano Dra. Elena Garralda
Cáncer Ginecológico Cáncer Gastrointestinal

(colorrectal)
Melanoma Desarrollo terapéutico y 

biología tumoral 
(no inmmuno)

Dra. Margarita Majem Dra. Helena Verdaguer Dr. Joaquín Gavilá
Cáncer de Pulmón regional-local 

de célula no pequeña /
célula pequeña / otros tumores 

toracicos

Cáncer Gastrointestinal
(no colorrectal)

Cáncer de Mama 
metastásico

Dra. Estela Pineda
Tumores del Sistema

Nervioso Central (SNC)

Dra. Lara Iglesias
Tumores de Cabeza y Cuello

Dr. Jordí Remón
Highlights para prensa I

Dr. Guillermo de Velasco
Highlights para prensa II

Dra. Elena Élez
Highlights para prensa III

Linfomas Cáncer de Pulmón 
metastásico de célula no 

pequeña

Agradecemos a los expertos que participan como 
portavoces de SEOM su colaboración en la 8ª edición 
de OncoNexion
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Se celebra el I Congreso Virtual SEOM de Oncología Médica

Los oncólogos médicos se adentran en la formación virtual
Sesiones con el experto, controversias y temas de actualidad como la inmunoterapia, los biomar-
cadores y la Medicina de Precisión, entre las 28 sesiones científicas de un innovador congreso con 
más de 800 asistentes 

}

n total de 803 asistentes, 28 
sesiones científicas, 523 po-
nentes y 41 pósters recibidos 
son las cifras del I Congreso 

Virtual que entre el 20 y el 23 de mayo 
de 2019 SEOM coorganizó junto a MSD, 
bajo la coordinación científica de la Dra. 
Encarnación González Flores. “Ha sido 

un gran reto. Nos hemos adentrado en la 
formación virtual con los oncólogos mé-
dicos. Esperamos que sea el primer con-
greso de muchos”, señala la Dra. Ruth 
Vera, presidenta de SEOM, mientras que 
la Dra. González Flores destacó esta 
oportunidad y a todos los profesionales 
que se han conectado a este “innovador 
evento de gran interés para transmitir co-
nocimiento científico”. 

En este congreso, las Secciones y Gru-
pos de Trabajo de SEOM celebraron 
mesas y sesiones de puesta al día so-
bre temas de actualidad en Oncología 
Médica como evaluación de resultados 
(RWD), inmunoterapia, oncogeriatría, 
bioética, biomarcadores, MIR, cuidados 
continuos, trombosis, cáncer heredita-
rio, prevención y biosimilares, entre otros 
temas. “La colaboración de los Grupos 
de Trabajo y Secciones de SEOM ha sido 
muy estrecha tanto en la organización 
de sesiones con el experto como en las 
de controversias y temas de actualidad 
como inmunoterapia, biomarcadores o 
Medicina de Precisión”, destaca la coor-
dinadora científica del Congreso. 

Durante el mismo, también se celebró el 
concurso de pósters, cuyo primer premio 
ha recaído en el trabajo “Inmunoterapia 
en paciente con adenocarcinoma de pán-
creas y síndrome de Lynch” de la Dra. 
Begoña Graña, del Complexo Hospitala-
rio Universitario A Coruña (CHUAC), como 
autora principal, y el OncoQuiz, con pre-
guntas científicas y de cultura general, 
cuyos ganadores han sido los médicos 
residentes Alejandro García, Oriol Mira-
llas y Salvador Gómez que han recibido 
una inscripción gratuita al próximo Con-
greso SEOM2019, que se celebrará en 
Pamplona entre el 23 y 25 de octubre.    

U
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Algunos de los oncólogos médicos ponentes del I Congreso Virtual SEOM, en el plató donde se celebraron mesas y sesiones de puesta al día.
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EOM celebró el pasado 10 
de mayo, con la colaboración 
de Novartis, la jornada de 
revisión En la vanguardia de 

la oncología traslacional, en la que se 
ha presentado lo más destacado y re-
ciente en investigación de cáncer. En 
concreto, se han recogido y sintetizado 
las líneas de trabajo y datos más re-
levantes de oncología traslacional que 
se dieron a conocer el pasado mes de 
abril durante el congreso anual de la 
Asociación Americana para la investi-

gación sobre el cáncer (AACR, por sus 
siglas en inglés).

“En SEOM somos muy conscientes de 
la necesidad de una formación conti-
nua de calidad para mejorar la aten-
ción y el cuidado de los pacientes con 
cáncer y por ello este año hemos or-
ganizado esta jornada. En ella hemos 
examinado cómo se puede optimizar 
el tratamiento con inmunoterapia; he-
mos revisado qué mejoras se pueden 
aplicar en diagnóstico, prevención y 

análisis de datos y hemos analizado 
las dianas terapéuticas emergentes”, 
ha destacado la Dra. Ruth Vera, presi-
denta de SEOM y del comité científico 
de la jornada. 

Algunas de las principales novedades 
que se han expuesto en la jornada, 
celebrada en Madrid y a la que han 
asistido un centenar de oncólogos de 
toda España, han girado en torno a 
la inmunoterapia y las terapias CAR-
T, así como a las nuevas estrategias 

El futuro de las terapias CAR-T: reaccionar ante 
diferentes antígenos y actuar en tumores sólidos 

Jornada de revisión En la vanguardia de la Oncología traslacional

La presidenta de SEOM, Dra. Ruth Vera, junto con el coordinador de la jornada, Dr. Juan Manuel Sepúlveda, y el resto de miembros del Comité 
Científico.

En la jornada se ha examinado cómo se puede optimizar el tratamiento con inmunoterapia, se ha 
revisado qué mejoras se pueden aplicar en diagnóstico, prevención y análisis de datos, y se han 
analizado las dianas terapéuticas emergentes

}

S
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Un centenar de oncólogos de toda España han intercambiado en esta jornada conocimiento y conclusiones del último Congreso de AACR.

para reactivar el linfocito T de cara a 
aumentar su eficacia en la eliminación 
de tumores. 

Las nuevas estrategias para mejorar la 
inmunoterapia actual pasan, principal-
mente, por “realizar modificaciones en 
los fármacos adyuvantes de anti PD-1 
y anti PDL-1 así como implementar, por 
ejemplo, cambios en la microbiota”, ha 
explicado el Dr. Juan Manuel Sepúlve-
da, coordinador del comité científico 
de la jornada.

Además, el giro más importante que 
van a experimentar las terapias CAR-T 
en un futuro próximo es la posibilidad 
de actuar ante diferentes antígenos 
tumorales. Para ello, “se está traba-

jando en modificar genéticamente los 
linfocitos T, no con un único anticuer-
po, sino con dos o incluso más, para 
que en caso de que el tumor pierda un 
antígeno se pueda actuar ante otros”, 
ha destacado el Dr. Sepúlveda, quien 
asegura que ya se están realizando los 
primeros ensayos con pacientes.

Otra de las líneas de investigación en 
el ámbito de la inmunoncología, pre-
sentada en el congreso, se centra en 
el desarrollo de nuevos anticuerpos bi-
específicos capaces de facilitar la ac-
tivación de los linfocitos T de cara a 
combatir el tumor, “lo que supone un 
gran avance ya que, por un lado, se 
unen a la célula tumoral y, por otro, a 
los linfocitos, poniendo en contacto a 

estos últimos con la diana terapéutica 
y aumentando así su eficacia”.

Terapias CAR-T para tumores sólidos 
A día de hoy las terapias CAR-T ya son 
una realidad para los cánceres hema-
tológicos, aunque uno de los principa-
les retos de futuro se encuentra en 
su desarrollo y aplicación como trata-
miento eficaz en tumores sólidos, una 
realidad para la que aún es necesa-
rio mejorar los ensayos clínicos, tal y 
como se ha puesto de manifiesto en la 
jornada. A pesar de ello, “hemos asis-
tido en el congreso anual de la AACR a 
la presentación de varios modelos de 
CAR-T para tumores sólidos que han 
tenido resultados prometedores”, ha 
afirmado el Dr. Sepúlveda. 



28

NOT IC IAS

SEOM, junto con las Sociedades Espa-
ñolas de Cardiología (SEC), Hematolo-
gía (SEHH), Oncología Radioterápica 
(SEOR) y de Médicos Generales y de 
Familia (SEMG), ha elaborado y puesto 
en marcha entre abril y junio la segun-
da edición del programa multidisciplinar 
de formación online en Cardio-Onco-He-
matología que contribuye a mejorar la 
atención de los pacientes con cáncer. 

En los tres módulos del curso han par-
ticipado expertos de las cinco socieda-
des científicas como ponentes. En el 
primer módulo, como representante de 
SEOM, acudió el Dr. Enrique Espinosa 
para hablar de Actualización en el ma-
nejo de complicaciones por inmunote-
rapia. En el segundo módulo, asistió la 
Dra. María Cruz Martín, quien reflexio-
nó sobre ¿Qué pasa con los supervi-
vientes de cáncer? Mientras que en el 
tercer módulo, el oncólogo médico que 
participó fue la Dra. Virginia Martínez 
para presentar un caso clínico sobre 
enfermedad venosa tromboembólica y 
cáncer.  

Los especialistas, que pudieron conec-
tarse en directo e interactuar con los 
ponentes a través de un chat específi-
co y las redes sociales, han actualiza-
do sus conocimientos sobre insuficien-
cia cardíaca en pacientes onco-hema-
tológicos, cáncer y riesgo cardiovascu-
lar, y anticoagulación y cáncer activo. 

El curso, que ha contado con la cola-
boración de Roche, Daiichi-Sankyo, 
Amgen, Gilead, Janssen Oncology y 
Novartis, ha acumulado 1.200 cone-
xiones totales y 1.500 reproducciones 
de los vídeos en diferido de las tres se-
siones. Asimismo, se ha logrado una 
repercusión en Twitter de más de dos 
millones de impactos potenciales con 
el hahstag #COH19. 

Insuficiencia cardíaca, riesgo cardiovascular y 
anticoagulación en el paciente con cáncer, en COH19

Segunda edición del programa impulsado por SEOM, SEC, SEHH, SEOR y SEMG

Los doctores Enrique Espinosa (arriba), María Cruz Martín (centro) y Virginia Martínez 
(abajo) representaron a SEOM en el programa. En las imágenes, con representantes de otras 
sociedades científicas.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 40 mg de 
enzalutamida. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 80 mg de enzalutamida. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos 
con película. Comprimidos recubiertos con película, redondos, de color amarillo, con el grabado “E 40”. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película, ovalados, de color amarillo, con el grabado “E 80”. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Xtandi está 
indicado para: • El tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata resistente a la castración (CPRC) no metastásico de alto riesgo*. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico que sean asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos 
en los cuales la quimioterapia no está aún clínicamente indicada. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico cuya enfermedad ha progresado durante o tras el tratamiento con docetaxel. 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con enzalutamida debe ser iniciado y supervisado 
por un médico especialista con experiencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 160 mg de enzalutamida (cuatro comprimidos recubiertos con película de 40 mg o dos comprimidos recubiertos con película de 80 mg) en una sola dosis diaria oral. Se debe mantener la 
castración médica con un análogo de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en los pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si un paciente olvida tomar Xtandi a la hora habitual, la dosis prescrita se debe tomar lo más cerca posible a la hora 
habitual. Si un paciente olvida la dosis durante un día entero, el tratamiento se debe reanudar al día siguiente con la dosis diaria habitual. Si un paciente presenta toxicidad de grado ≥ 3 o una reacción adversa intolerable, se debe suspender la administración durante una semana o hasta que los síntomas mejoren 
a grado ≤ 2, y posteriormente restablecer la misma dosis o una dosis reducida (120 mg o 80 mg), siempre que esté justificado. Uso concomitante con inhibidores potentes del CYP2C8. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del CYP2C8 siempre que sea posible. Si se debe administrar 
simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg una vez al día. Si se suspende la administración simultánea del inhibidor potente del CYP2C8, se debe volver a la dosis de enzalutamida utilizada antes de empezar a administrar el inhibidor del 
CYP2C8 (ver sección 4.5). Personas de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve, moderada o grave (clase A, B o C de Child-Pugh, respectivamente). Sin embargo, se 
ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver la sección 4.4.). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. Se recomienda precaución en los pacientes con insuficiencia renal grave o 
enfermedad renal terminal (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de enzalutamida en la población pediátrica para la indicación de tratamiento de hombres adultos con CPRC no es relevante. Forma de administración. Xtandi se administra por vía oral. Los comprimidos recubiertos con película no se deben 
partir, triturar ni masticar; se deben tragar enteros con agua y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 5.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.6 y 5.6). 
4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Riesgo de crisis epilépticas. El uso de enzalutamida se ha asociado con crisis epilépticas (ver sección 4.8). La decisión de continuar el tratamiento en pacientes que desarrollen crisis epilépticas se debe considerar caso por caso. Síndrome de encefalopatía 
posterior reversible. Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible (SEPR) en pacientes que estaban recibiendo Xtandi (ver sección 4.8). SEPR es un trastorno neurológico, raro, reversible, que se puede presentar con síntomas que evolucionan rápidamente, incluyendo crisis 
epiléptica, cefalea, confusión, ceguera, y otras alteraciones visuales y neurológicas, con o sin hipertensión asociada. Un diagnóstico de SEPR requiere confirmación mediante técnicas de imagen cerebral, preferiblemente resonancia magnética (RM). Se recomienda interrumpir el tratamiento con Xtandi en los 
pacientes que desarrollen SEPR. Uso concomitante con otros medicamentos. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y puede dar lugar a una pérdida de eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver ejemplos en sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicia el tratamiento con enzalutamida se debe 
realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. Generalmente, se debe evitar el uso concomitante de enzalutamida con medicamentos que sean sustratos sensibles de muchos enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5), si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y 
si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administración simultánea con warfarina y anticoagulantes cumarínicos. En caso de que Xtandi se administre simultáneamente con un anticoagulante metabolizado 
por el CYP2C9 (tales como warfarina o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas en inglés) (ver sección 4.5). Insuficiencia renal. Se debe administrar con precaución a pacientes con insuficiencia renal grave ya que enzalutamida no se ha 
estudiado en esta población de pacientes. Insuficiencia hepática grave. Se ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave, posiblemente relacionado con un aumento de la distribución tisular. Se desconoce la relevancia clínica de esta observación. Sin 
embargo, se prevé una prolongación del tiempo para alcanzar las concentraciones en estado estacionario, y se puede aumentar el tiempo para el efecto farmacológico máximo, así como el tiempo de inicio y la disminución de la inducción enzimática (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los 
ensayos de fase 3 se excluyó a los pacientes con infarto de miocardio reciente (en los últimos 6 meses) o angina inestable reciente (en los últimos 3 meses), insuficiencia cardíaca de clase III o IV según la New York Heart Association (NYHA) excepto si la Fracción de Eyección Ventricular Izquierda (FEVI) ≥ 45%, 
bradicardia o hipertensión incontrolada. Esto se debe tener en cuenta si se prescribe Xtandi a estos pacientes. El tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo QT. En pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT, y en pacientes tratados 
con medicación concomitante que pueda producir una prolongación del intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos deben evaluar la relación beneficio riesgo, incluyendo el riesgo potencial de Torsade de pointes, antes de iniciar el tratamiento con Xtandi. Uso con quimioterapia. No se ha establecido la seguridad 
ni la eficacia del uso concomitante de Xtandi con quimioterapia citotóxica. La administración simultánea de enzalutamida no muestra un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel intravenoso (ver sección 4.5); sin embargo, no se puede descartar un aumento de la aparición de neutropenia 
inducida por docetaxel. Reacciones de hipersensibilidad. Se han observado reacciones de hipersensibilidad con el tratamiento con enzalutamida (ver sección 4.8), que se manifiestan por síntomas que incluyen, aunque no exclusivamente, erupción o edema de cara, lengua, labio o faríngeo. 4.5 Interacción con 
otros medicamentos y otras formas de interacción. Posibilidad de que otros medicamentos modifiquen la exposición a enzalutamida. Inhibidores del CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función importante en la eliminación de enzalutamida y en la formación de su metabolito activo. Tras la administración 
oral a hombres sanos de gemfibrozilo (600 mg dos veces al día), un inhibidor potente del CYP2C8, el AUC de enzalutamida aumentó un 326%, mientras que la Cmáx de enzalutamida disminuyó un 18%. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 77%, mientras que la 
Cmáx disminuyó un 19%. Se recomienda evitar o usar con precaución los inhibidores potentes del CYP2C8 (p. ej. gemfibrozilo) durante el tratamiento con enzalutamida. Si se debe administrar simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg 
una vez al día (ver sección 4.2). Inhibidores del CYP3A4. El CYP3A4 desempeña un papel secundario en el metabolismo de enzalutamida. Tras la administración oral a hombres sanos de itraconazol (200 mg una vez al día), un inhibidor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida aumentó un 41%, mientras 
que la Cmáx se mantuvo. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 27%, mientras que la Cmáx se mantuvo nuevamente. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi simultáneamente con inhibidores del CYP3A4. Inductores del CYP2C8 y CYP3A4. Tras la 
administración oral a hombres sanos de rifampicina (600 mg una vez al día), un inductor moderado del CYP2C8 y un inductor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida más el metabolito activo disminuyó un 37%, mientras que la Cmáx no varió. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi 
simultáneamente con inductores del CYP2C8 o CYP3A4. Posibilidad de que enzalutamida modifique las exposiciones a otros medicamentos. Inducción enzimática. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y aumenta la síntesis de muchos enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya 
interacción con muchos medicamentos comunes que sean sustratos de enzimas o transportadores. La reducción de las concentraciones plasmáticas puede ser sustancial, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto clínico. También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. 
Las enzimas que pueden ser inducidas incluyen el CYP3A en el hígado e intestino, CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19 y la uridina 5’-difosfo-glucuronosiltransferasa (UGTs - enzimas de conjugación glucurónica). La proteína transportadora gp-P también puede ser inducida, y probablemente otros transportadores 
también, como por ejemplo la proteína 2 asociada a resistencia a múltiples drogas (MRP2, por sus siglas en inglés), la proteína de resistencia al cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y el polipéptido transportador de aniones orgánicos 1B1 (OATP1B1). Los estudios in vivo han mostrado que enzalutamida 
es un inductor potente del CYP3A4 y un inductor moderado del CYP2C9 y CYP2C19. La administración simultánea de enzalutamida (160 mg una vez al día) con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP a pacientes con cáncer de próstata dio como resultado una disminución de un 86% del AUC de 
midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 56% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9) y de un 70% del AUC de omeprazol (sustrato del CYP2C19). También pudo producirse una inducción de la UGT1A1. En un ensayo clínico en pacientes con CPRC metastásico, Xtandi (160 mg una vez al día) no mostró 
un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel administrado por vía intravenosa (75 mg/m2 mediante perfusión cada 3 semanas). El AUC de docetaxel disminuyó un 12% [razón media geométrica (GMR, por sus siglas en inglés) = 0,882 (IC 90%: 0,767, 1,02)], mientras que la Cmáx disminuyó 
un 4% [GMR = 0,963 (IC 90%: 0,834, 1,11)]. Se esperan interacciones con determinados medicamentos que se eliminan a través del metabolismo o del transporte activo. Se recomienda evitar o usar con precaución estos medicamentos, si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y no se 
pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se sospecha que el riesgo de lesión hepática después de la administración de paracetamol es mayor en pacientes tratados concomitantemente con inductores enzimáticos. Entre los grupos 
de medicamentos que se pueden ver afectados figuran, entre otros, los siguientes: • Analgésicos (p. ej. fentanilo, tramadol). • Antibióticos (p. ej. claritromicina, doxiciclina). • Agentes anticancerosos (p. ej. cabazitaxel). • Antiepilépticos (p. ej. carbamazepina, clonazepam, fenitoína, primidona, ácido valproico). • 
Antipsicóticos (p. ej. haloperidol). • Antitrombóticos (p. ej. acenocumarol, warfarina, clopidogrel). • Betabloqueantes (p. ej. bisoprolol, propranolol). • Antagonistas del canal del calcio (p. ej. diltiazem, felodipino, nicardipino, nifedipino, verapamilo). • Glucósidos cardíacos (p. ej. digoxina). • Corticoides (p. ej. 
dexametasona, prednisolona). • Antivirales frente al VIH (p. ej. indinavir, ritonavir). • Hipnóticos (p. ej. diazepam, midazolam, zolpidem). • Inmunosupresores (p. ej. tacrolimus). • Inhibidores de la bomba de protones (p. ej. omeprazol). • Estatinas metabolizadas por el CYP3A4 (p. ej. atorvastatina, simvastatina). • 
Medicamentos tiroideos (p. ej. levotiroxina). Puede que todo el potencial de inducción de enzalutamida no se manifieste hasta aproximadamente un mes después del inicio del tratamiento, al alcanzarse las concentraciones plasmáticas en estado estacionario de enzalutamida, aunque ciertos efectos inductores 
pueden ser evidentes antes. Durante el primer mes de tratamiento con enzalutamida se debe valorar la posible pérdida de los efectos farmacológicos (o aumento de los efectos en los casos en que se formen metabolitos activos) en los pacientes que están tomando medicamentos que sean sustratos del CYP2B6, 
CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19 o UGT1A1 y considerar si es necesario un ajuste de la dosis. Teniendo en cuenta la semivida prolongada de enzalutamida (5,8 días), los efectos sobre las enzimas pueden persistir durante un mes o más después de interrumpir la administración de enzalutamida. Cuando se interrumpe 
el tratamiento con enzalutamida, puede ser necesaria una reducción gradual de la dosis del medicamento concomitante. Sustratos del CYP1A2 y CYP2C8. Enzalutamida (160 mg una vez al día) no provocó una variación clínicamente significativa del AUC o de la Cmáx de cafeína (sustrato del CYP1A2) o 
pioglitazona (sustrato del CYP2C8). El AUC de pioglitazona aumentó un 20%, mientras que la Cmáx disminuyó un 18%. El AUC y la Cmáx de cafeína disminuyó un 11% y un 4% respectivamente. No está indicado realizar un ajuste de la dosis al administrar un sustrato del CYP1A2 o CYP2C8 simultáneamente 
con Xtandi. Sustratos del gp-P. Los datos in vitro indican que enzalutamida puede ser un inhibidor del transportador de salida gp-P. El efecto de enzalutamida sobre sustratos del gp-P no se ha evaluado in vivo; sin embargo, en condiciones de uso clínico, enzalutamida puede ser un inductor del gp-P mediante 
activación del receptor nuclear de pregnano (PXR). Los medicamentos con un estrecho margen terapéutico que sean sustratos del gp-P (p. ej. colchicina, dabigatrán etexilato o digoxina) se deben usar con precaución cuando se administran simultáneamente con Xtandi y puede ser necesario ajustar la dosis para 
mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Sustratos de BCRP, MRP2, OAT3 y OCT1. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhibición de BCRP y MRP2 (en el intestino), así como la del transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3) y la del transportador de cationes orgánicos 1 
(OCT1) (sistémicamente). Teóricamente, la inducción de estos transportadores también es posible, y actualmente el efecto neto se desconoce. Medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo 
QT, el uso concomitante de Xtandi con medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT o de medicamentos capaces de inducir Torsades de pointes, tales como antiarrítmicos de clase IA (ej. quinidina, disopiramida) o de clase III (ej. amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, 
antipsicóticos, etc., deben ser cuidadosamente evaluados (ver sección 4.4). Efecto de los alimentos sobre la exposición a enzalutamida. Los alimentos no tienen efectos clínicamente significativos sobre el grado de exposición a enzalutamida. En los ensayos clínicos, Xtandi se ha administrado sin tener en cuenta 
la ingesta de alimentos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. No hay datos relativos al uso de Xtandi en mujeres embarazadas, por lo que no se debe utilizar este medicamento en mujeres en edad fértil. Este medicamento puede ser perjudicial para el feto o puede provocar un aborto si 
lo toma una mujer embarazada (ver las secciones 4.3 y 5.6). Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si enzalutamida o sus metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer embarazada, debe utilizar un preservativo durante el tratamiento con 
enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar un preservativo y otro método anticonceptivo durante el tratamiento con enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Los estudios realizados en animales han 
mostrado toxicidad para la reproducción. Embarazo. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Enzalutamida está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.3 y 5.6). Lactancia. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Se desconoce si enzalutamida 
está presente en la leche materna. Enzalutamida y/o sus metabolitos se excretan en la leche de rata. Fertilidad. Los estudios realizados en animales mostraron que enzalutamida afectaba al sistema reproductor de ratas y perros machos. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Xtandi sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es moderada, ya que se han notificado acontecimientos psiquiátricos y neurológicos, que incluyen crisis epilépticas (ver sección 4.8). Los pacientes deben ser advertidos del riesgo potencial de sufrir un acontecimiento psiquiátrico o 
neurológico mientras conducen o utilizan máquinas. No se han realizado estudios para evaluar los efectos de enzalutamida sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes son astenia/fatiga, sofocos, 
fracturas e hipertensión. Otras reacciones adversas importantes incluyen caídas, trastorno cognoscitivo y neutropenia. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,4% de los pacientes tratados con enzalutamida, el 0,1% de los pacientes tratados con placebo y el 0,3% de los pacientes tratados con bicalutamida. 
Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible en pacientes tratados con enzalutamida (ver sección 4.4). Tabla de reacciones adversas. Las reacciones adversas observadas en los ensayos clínicos se enumeran a continuación en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia 
se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1.000 a <1/100); raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000); muy raras (< 1/10.000); frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden 
decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos controlados y poscomercialización.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados 
hubo 13 (0,4%) de los 3.179 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que 
presentaron una crisis epiléptica, mientras que un paciente (0,1%) que recibía placebo y un paciente (0,3%) 
que recibía bicalutamida tuvieron una crisis epiléptica. Parece que la dosis es un factor predictivo importante 
del riesgo de crisis epilépticas, como indican los datos preclínicos, y los datos de un estudio de escalado 
de dosis. En los ensayos clínicos controlados, se excluyeron a los pacientes con crisis epilépticas previas o 
factores de riesgo de padecerlas. En el ensayo 9785-CL-0403 (UPWARD) de un único brazo para evaluar 
la incidencia de crisis epilépticas en pacientes con factores de predisposición a padecer crisis epilépticas 
(de los cuales el 1,6% tenía antecedentes de crisis epilépticas), 8 (2,2%) de los 366 pacientes tratados con 
enzalutamida presentaron una crisis epiléptica. La mediana de duración del tratamiento fue de 9,3 meses. 
Se desconoce el mecanismo mediante el cual enzalutamida puede reducir el umbral epiléptico, aunque 
podría estar relacionado con los datos obtenidos en estudios in vitro que indican que enzalutamida y su 
metabolito activo pueden unirse e inhibir la actividad del canal de cloro activado por GABA. Cardiopatía 
isquémica. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron cardiopatía 
isquémica el 2,5% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,3% de los pacientes 
tratados con placebo más TDA. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar 
sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión 
continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a 
notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de 
Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. No existe ningún antídoto para 
enzalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir el tratamiento con enzalutamida e iniciar 
medidas de apoyo general teniendo en cuenta su semivida de 5,8 días. Los pacientes pueden tener un 
mayor riesgo de sufrir crisis epilépticas tras una sobredosis. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista 
de excipientes. Núcleo del comprimido. Acetato succinato de hipromelosa. Celulosa microcristalina. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Estearato de magnesio. Recubrimiento del comprimido. 
Hipromelosa. Talco. Macrogol (8000). Dióxido de titanio (E171). Óxido de hierro amarillo (E172). 
5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 3 años. 5.4 Precauciones 
especiales de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 5.5 Naturaleza 
y contenido del envase. Comprimidos recubiertos con película de 40 mg. Estuche de bolsillo 
de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 28 comprimidos recubiertos 
con película. Cada envase contiene 112 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 

Comprimidos recubiertos con película de 80 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 14 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 5.6 Precauciones especiales de eliminación y otras 
manipulaciones. Xtandi no lo deben manipular otras personas que no sean el paciente o sus cuidadores, y en especial mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas. Los comprimidos recubiertos con película no se deben partir ni triturar. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos 
los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Astellas Pharma Europe B.V. Sylviusweg 62. 2333 BE Leiden. Países Bajos. 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
EU/1/13/846/002 (comprimidos recubiertos con película 40 mg). EU/1/13/846/003 (comprimidos recubiertos con película 80 mg). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 21/Junio/2013. Fecha de la última renovación: 08/
Febrero/2018. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 10/2018. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 10. PRESENTACIONES Y PRECIO. Xtandi 40 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. 
PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Xtandi 80 mg, 56 comprimidos recubiertos con película no está comercializado en España. 
OTRAS PRESENTACIONES: Xtandi 40 mg, 112 cápsulas blandas. PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Para más información 
consulte la Ficha Técnica completa en la página web de la AEMPS www.aemps.gob.es/cima
* Indicación pendiente de Precio y Financiación por el Sistema Nacional de Salud.
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Clasificación de órganos del sistema MedDRA Reacción adversa y frecuencia

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

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

Trastornos psiquiátricos Frecuentes: ansiedad
Poco frecuentes: alucinaciones visuales

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

No conocida*: síndrome de encefalopatía posterior reversible

Trastornos cardiacos Frecuentes: cardiopatía isquémica†

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

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

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Muy frecuentes: fracturas‡

No conocida*: mialgia, espasmos musculares, debilidad muscular, dolor de espalda
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Frecuentes: ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Frecuentes: caídas
* Notificaciones espontáneas de la experiencia poscomercialización. ¥ Evaluado según las SMQ específicas de “Convulsiones”, incluyendo convulsiones, crisis tónico-clónica generalizada, crisis 
parcial compleja, crisis parciales y estatus epiléptico. Incluye los casos raros de crisis epilépticas con complicaciones que conducen a la muerte. † Evaluado según las SMQ específicas de “Infarto de 
miocardio” y “Otras cardiopatías isquémicas”, incluyendo los siguientes términos preferentes observados al menos en dos pacientes de estudios de fase 3 aleatorizados y controlados con placebo: 
angina de pecho, enfermedad de las arterias coronarias, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, angina inestable, isquemia de miocardio y arteriosclerosis de la 
arteria coronaria. ‡ Incluye todos los términos preferentes con la palabra “fractura” en huesos.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 40 mg de 
enzalutamida. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 80 mg de enzalutamida. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos 
con película. Comprimidos recubiertos con película, redondos, de color amarillo, con el grabado “E 40”. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película, ovalados, de color amarillo, con el grabado “E 80”. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Xtandi está 
indicado para: • El tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata resistente a la castración (CPRC) no metastásico de alto riesgo*. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico que sean asintomáticos o levemente sintomáticos tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos 
en los cuales la quimioterapia no está aún clínicamente indicada. • El tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico cuya enfermedad ha progresado durante o tras el tratamiento con docetaxel. 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con enzalutamida debe ser iniciado y supervisado 
por un médico especialista con experiencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 160 mg de enzalutamida (cuatro comprimidos recubiertos con película de 40 mg o dos comprimidos recubiertos con película de 80 mg) en una sola dosis diaria oral. Se debe mantener la 
castración médica con un análogo de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en los pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si un paciente olvida tomar Xtandi a la hora habitual, la dosis prescrita se debe tomar lo más cerca posible a la hora 
habitual. Si un paciente olvida la dosis durante un día entero, el tratamiento se debe reanudar al día siguiente con la dosis diaria habitual. Si un paciente presenta toxicidad de grado ≥ 3 o una reacción adversa intolerable, se debe suspender la administración durante una semana o hasta que los síntomas mejoren 
a grado ≤ 2, y posteriormente restablecer la misma dosis o una dosis reducida (120 mg o 80 mg), siempre que esté justificado. Uso concomitante con inhibidores potentes del CYP2C8. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del CYP2C8 siempre que sea posible. Si se debe administrar 
simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg una vez al día. Si se suspende la administración simultánea del inhibidor potente del CYP2C8, se debe volver a la dosis de enzalutamida utilizada antes de empezar a administrar el inhibidor del 
CYP2C8 (ver sección 4.5). Personas de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad avanzada. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve, moderada o grave (clase A, B o C de Child-Pugh, respectivamente). Sin embargo, se 
ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver la sección 4.4.). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. Se recomienda precaución en los pacientes con insuficiencia renal grave o 
enfermedad renal terminal (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de enzalutamida en la población pediátrica para la indicación de tratamiento de hombres adultos con CPRC no es relevante. Forma de administración. Xtandi se administra por vía oral. Los comprimidos recubiertos con película no se deben 
partir, triturar ni masticar; se deben tragar enteros con agua y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 5.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.6 y 5.6). 
4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Riesgo de crisis epilépticas. El uso de enzalutamida se ha asociado con crisis epilépticas (ver sección 4.8). La decisión de continuar el tratamiento en pacientes que desarrollen crisis epilépticas se debe considerar caso por caso. Síndrome de encefalopatía 
posterior reversible. Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible (SEPR) en pacientes que estaban recibiendo Xtandi (ver sección 4.8). SEPR es un trastorno neurológico, raro, reversible, que se puede presentar con síntomas que evolucionan rápidamente, incluyendo crisis 
epiléptica, cefalea, confusión, ceguera, y otras alteraciones visuales y neurológicas, con o sin hipertensión asociada. Un diagnóstico de SEPR requiere confirmación mediante técnicas de imagen cerebral, preferiblemente resonancia magnética (RM). Se recomienda interrumpir el tratamiento con Xtandi en los 
pacientes que desarrollen SEPR. Uso concomitante con otros medicamentos. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y puede dar lugar a una pérdida de eficacia de muchos medicamentos de uso común (ver ejemplos en sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicia el tratamiento con enzalutamida se debe 
realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. Generalmente, se debe evitar el uso concomitante de enzalutamida con medicamentos que sean sustratos sensibles de muchos enzimas o transportadores metabólicos (ver sección 4.5), si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y 
si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administración simultánea con warfarina y anticoagulantes cumarínicos. En caso de que Xtandi se administre simultáneamente con un anticoagulante metabolizado 
por el CYP2C9 (tales como warfarina o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas en inglés) (ver sección 4.5). Insuficiencia renal. Se debe administrar con precaución a pacientes con insuficiencia renal grave ya que enzalutamida no se ha 
estudiado en esta población de pacientes. Insuficiencia hepática grave. Se ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave, posiblemente relacionado con un aumento de la distribución tisular. Se desconoce la relevancia clínica de esta observación. Sin 
embargo, se prevé una prolongación del tiempo para alcanzar las concentraciones en estado estacionario, y se puede aumentar el tiempo para el efecto farmacológico máximo, así como el tiempo de inicio y la disminución de la inducción enzimática (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los 
ensayos de fase 3 se excluyó a los pacientes con infarto de miocardio reciente (en los últimos 6 meses) o angina inestable reciente (en los últimos 3 meses), insuficiencia cardíaca de clase III o IV según la New York Heart Association (NYHA) excepto si la Fracción de Eyección Ventricular Izquierda (FEVI) ≥ 45%, 
bradicardia o hipertensión incontrolada. Esto se debe tener en cuenta si se prescribe Xtandi a estos pacientes. El tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo QT. En pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT, y en pacientes tratados 
con medicación concomitante que pueda producir una prolongación del intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos deben evaluar la relación beneficio riesgo, incluyendo el riesgo potencial de Torsade de pointes, antes de iniciar el tratamiento con Xtandi. Uso con quimioterapia. No se ha establecido la seguridad 
ni la eficacia del uso concomitante de Xtandi con quimioterapia citotóxica. La administración simultánea de enzalutamida no muestra un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel intravenoso (ver sección 4.5); sin embargo, no se puede descartar un aumento de la aparición de neutropenia 
inducida por docetaxel. Reacciones de hipersensibilidad. Se han observado reacciones de hipersensibilidad con el tratamiento con enzalutamida (ver sección 4.8), que se manifiestan por síntomas que incluyen, aunque no exclusivamente, erupción o edema de cara, lengua, labio o faríngeo. 4.5 Interacción con 
otros medicamentos y otras formas de interacción. Posibilidad de que otros medicamentos modifiquen la exposición a enzalutamida. Inhibidores del CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función importante en la eliminación de enzalutamida y en la formación de su metabolito activo. Tras la administración 
oral a hombres sanos de gemfibrozilo (600 mg dos veces al día), un inhibidor potente del CYP2C8, el AUC de enzalutamida aumentó un 326%, mientras que la Cmáx de enzalutamida disminuyó un 18%. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 77%, mientras que la 
Cmáx disminuyó un 19%. Se recomienda evitar o usar con precaución los inhibidores potentes del CYP2C8 (p. ej. gemfibrozilo) durante el tratamiento con enzalutamida. Si se debe administrar simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg 
una vez al día (ver sección 4.2). Inhibidores del CYP3A4. El CYP3A4 desempeña un papel secundario en el metabolismo de enzalutamida. Tras la administración oral a hombres sanos de itraconazol (200 mg una vez al día), un inhibidor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida aumentó un 41%, mientras 
que la Cmáx se mantuvo. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 27%, mientras que la Cmáx se mantuvo nuevamente. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi simultáneamente con inhibidores del CYP3A4. Inductores del CYP2C8 y CYP3A4. Tras la 
administración oral a hombres sanos de rifampicina (600 mg una vez al día), un inductor moderado del CYP2C8 y un inductor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida más el metabolito activo disminuyó un 37%, mientras que la Cmáx no varió. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi 
simultáneamente con inductores del CYP2C8 o CYP3A4. Posibilidad de que enzalutamida modifique las exposiciones a otros medicamentos. Inducción enzimática. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y aumenta la síntesis de muchos enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya 
interacción con muchos medicamentos comunes que sean sustratos de enzimas o transportadores. La reducción de las concentraciones plasmáticas puede ser sustancial, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto clínico. También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. 
Las enzimas que pueden ser inducidas incluyen el CYP3A en el hígado e intestino, CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19 y la uridina 5’-difosfo-glucuronosiltransferasa (UGTs - enzimas de conjugación glucurónica). La proteína transportadora gp-P también puede ser inducida, y probablemente otros transportadores 
también, como por ejemplo la proteína 2 asociada a resistencia a múltiples drogas (MRP2, por sus siglas en inglés), la proteína de resistencia al cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y el polipéptido transportador de aniones orgánicos 1B1 (OATP1B1). Los estudios in vivo han mostrado que enzalutamida 
es un inductor potente del CYP3A4 y un inductor moderado del CYP2C9 y CYP2C19. La administración simultánea de enzalutamida (160 mg una vez al día) con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP a pacientes con cáncer de próstata dio como resultado una disminución de un 86% del AUC de 
midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 56% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9) y de un 70% del AUC de omeprazol (sustrato del CYP2C19). También pudo producirse una inducción de la UGT1A1. En un ensayo clínico en pacientes con CPRC metastásico, Xtandi (160 mg una vez al día) no mostró 
un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel administrado por vía intravenosa (75 mg/m2 mediante perfusión cada 3 semanas). El AUC de docetaxel disminuyó un 12% [razón media geométrica (GMR, por sus siglas en inglés) = 0,882 (IC 90%: 0,767, 1,02)], mientras que la Cmáx disminuyó 
un 4% [GMR = 0,963 (IC 90%: 0,834, 1,11)]. Se esperan interacciones con determinados medicamentos que se eliminan a través del metabolismo o del transporte activo. Se recomienda evitar o usar con precaución estos medicamentos, si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y no se 
pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se sospecha que el riesgo de lesión hepática después de la administración de paracetamol es mayor en pacientes tratados concomitantemente con inductores enzimáticos. Entre los grupos 
de medicamentos que se pueden ver afectados figuran, entre otros, los siguientes: • Analgésicos (p. ej. fentanilo, tramadol). • Antibióticos (p. ej. claritromicina, doxiciclina). • Agentes anticancerosos (p. ej. cabazitaxel). • Antiepilépticos (p. ej. carbamazepina, clonazepam, fenitoína, primidona, ácido valproico). • 
Antipsicóticos (p. ej. haloperidol). • Antitrombóticos (p. ej. acenocumarol, warfarina, clopidogrel). • Betabloqueantes (p. ej. bisoprolol, propranolol). • Antagonistas del canal del calcio (p. ej. diltiazem, felodipino, nicardipino, nifedipino, verapamilo). • Glucósidos cardíacos (p. ej. digoxina). • Corticoides (p. ej. 
dexametasona, prednisolona). • Antivirales frente al VIH (p. ej. indinavir, ritonavir). • Hipnóticos (p. ej. diazepam, midazolam, zolpidem). • Inmunosupresores (p. ej. tacrolimus). • Inhibidores de la bomba de protones (p. ej. omeprazol). • Estatinas metabolizadas por el CYP3A4 (p. ej. atorvastatina, simvastatina). • 
Medicamentos tiroideos (p. ej. levotiroxina). Puede que todo el potencial de inducción de enzalutamida no se manifieste hasta aproximadamente un mes después del inicio del tratamiento, al alcanzarse las concentraciones plasmáticas en estado estacionario de enzalutamida, aunque ciertos efectos inductores 
pueden ser evidentes antes. Durante el primer mes de tratamiento con enzalutamida se debe valorar la posible pérdida de los efectos farmacológicos (o aumento de los efectos en los casos en que se formen metabolitos activos) en los pacientes que están tomando medicamentos que sean sustratos del CYP2B6, 
CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19 o UGT1A1 y considerar si es necesario un ajuste de la dosis. Teniendo en cuenta la semivida prolongada de enzalutamida (5,8 días), los efectos sobre las enzimas pueden persistir durante un mes o más después de interrumpir la administración de enzalutamida. Cuando se interrumpe 
el tratamiento con enzalutamida, puede ser necesaria una reducción gradual de la dosis del medicamento concomitante. Sustratos del CYP1A2 y CYP2C8. Enzalutamida (160 mg una vez al día) no provocó una variación clínicamente significativa del AUC o de la Cmáx de cafeína (sustrato del CYP1A2) o 
pioglitazona (sustrato del CYP2C8). El AUC de pioglitazona aumentó un 20%, mientras que la Cmáx disminuyó un 18%. El AUC y la Cmáx de cafeína disminuyó un 11% y un 4% respectivamente. No está indicado realizar un ajuste de la dosis al administrar un sustrato del CYP1A2 o CYP2C8 simultáneamente 
con Xtandi. Sustratos del gp-P. Los datos in vitro indican que enzalutamida puede ser un inhibidor del transportador de salida gp-P. El efecto de enzalutamida sobre sustratos del gp-P no se ha evaluado in vivo; sin embargo, en condiciones de uso clínico, enzalutamida puede ser un inductor del gp-P mediante 
activación del receptor nuclear de pregnano (PXR). Los medicamentos con un estrecho margen terapéutico que sean sustratos del gp-P (p. ej. colchicina, dabigatrán etexilato o digoxina) se deben usar con precaución cuando se administran simultáneamente con Xtandi y puede ser necesario ajustar la dosis para 
mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Sustratos de BCRP, MRP2, OAT3 y OCT1. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhibición de BCRP y MRP2 (en el intestino), así como la del transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3) y la del transportador de cationes orgánicos 1 
(OCT1) (sistémicamente). Teóricamente, la inducción de estos transportadores también es posible, y actualmente el efecto neto se desconoce. Medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo 
QT, el uso concomitante de Xtandi con medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT o de medicamentos capaces de inducir Torsades de pointes, tales como antiarrítmicos de clase IA (ej. quinidina, disopiramida) o de clase III (ej. amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, 
antipsicóticos, etc., deben ser cuidadosamente evaluados (ver sección 4.4). Efecto de los alimentos sobre la exposición a enzalutamida. Los alimentos no tienen efectos clínicamente significativos sobre el grado de exposición a enzalutamida. En los ensayos clínicos, Xtandi se ha administrado sin tener en cuenta 
la ingesta de alimentos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. No hay datos relativos al uso de Xtandi en mujeres embarazadas, por lo que no se debe utilizar este medicamento en mujeres en edad fértil. Este medicamento puede ser perjudicial para el feto o puede provocar un aborto si 
lo toma una mujer embarazada (ver las secciones 4.3 y 5.6). Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si enzalutamida o sus metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer embarazada, debe utilizar un preservativo durante el tratamiento con 
enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar un preservativo y otro método anticonceptivo durante el tratamiento con enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Los estudios realizados en animales han 
mostrado toxicidad para la reproducción. Embarazo. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Enzalutamida está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.3 y 5.6). Lactancia. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Se desconoce si enzalutamida 
está presente en la leche materna. Enzalutamida y/o sus metabolitos se excretan en la leche de rata. Fertilidad. Los estudios realizados en animales mostraron que enzalutamida afectaba al sistema reproductor de ratas y perros machos. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Xtandi sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es moderada, ya que se han notificado acontecimientos psiquiátricos y neurológicos, que incluyen crisis epilépticas (ver sección 4.8). Los pacientes deben ser advertidos del riesgo potencial de sufrir un acontecimiento psiquiátrico o 
neurológico mientras conducen o utilizan máquinas. No se han realizado estudios para evaluar los efectos de enzalutamida sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes son astenia/fatiga, sofocos, 
fracturas e hipertensión. Otras reacciones adversas importantes incluyen caídas, trastorno cognoscitivo y neutropenia. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,4% de los pacientes tratados con enzalutamida, el 0,1% de los pacientes tratados con placebo y el 0,3% de los pacientes tratados con bicalutamida. 
Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible en pacientes tratados con enzalutamida (ver sección 4.4). Tabla de reacciones adversas. Las reacciones adversas observadas en los ensayos clínicos se enumeran a continuación en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia 
se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1.000 a <1/100); raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000); muy raras (< 1/10.000); frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden 
decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos controlados y poscomercialización.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados 
hubo 13 (0,4%) de los 3.179 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que 
presentaron una crisis epiléptica, mientras que un paciente (0,1%) que recibía placebo y un paciente (0,3%) 
que recibía bicalutamida tuvieron una crisis epiléptica. Parece que la dosis es un factor predictivo importante 
del riesgo de crisis epilépticas, como indican los datos preclínicos, y los datos de un estudio de escalado 
de dosis. En los ensayos clínicos controlados, se excluyeron a los pacientes con crisis epilépticas previas o 
factores de riesgo de padecerlas. En el ensayo 9785-CL-0403 (UPWARD) de un único brazo para evaluar 
la incidencia de crisis epilépticas en pacientes con factores de predisposición a padecer crisis epilépticas 
(de los cuales el 1,6% tenía antecedentes de crisis epilépticas), 8 (2,2%) de los 366 pacientes tratados con 
enzalutamida presentaron una crisis epiléptica. La mediana de duración del tratamiento fue de 9,3 meses. 
Se desconoce el mecanismo mediante el cual enzalutamida puede reducir el umbral epiléptico, aunque 
podría estar relacionado con los datos obtenidos en estudios in vitro que indican que enzalutamida y su 
metabolito activo pueden unirse e inhibir la actividad del canal de cloro activado por GABA. Cardiopatía 
isquémica. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron cardiopatía 
isquémica el 2,5% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,3% de los pacientes 
tratados con placebo más TDA. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar 
sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión 
continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a 
notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de 
Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. No existe ningún antídoto para 
enzalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir el tratamiento con enzalutamida e iniciar 
medidas de apoyo general teniendo en cuenta su semivida de 5,8 días. Los pacientes pueden tener un 
mayor riesgo de sufrir crisis epilépticas tras una sobredosis. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista 
de excipientes. Núcleo del comprimido. Acetato succinato de hipromelosa. Celulosa microcristalina. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Estearato de magnesio. Recubrimiento del comprimido. 
Hipromelosa. Talco. Macrogol (8000). Dióxido de titanio (E171). Óxido de hierro amarillo (E172). 
5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 3 años. 5.4 Precauciones 
especiales de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 5.5 Naturaleza 
y contenido del envase. Comprimidos recubiertos con película de 40 mg. Estuche de bolsillo 
de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 28 comprimidos recubiertos 
con película. Cada envase contiene 112 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 

Comprimidos recubiertos con película de 80 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 14 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 5.6 Precauciones especiales de eliminación y otras 
manipulaciones. Xtandi no lo deben manipular otras personas que no sean el paciente o sus cuidadores, y en especial mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas. Los comprimidos recubiertos con película no se deben partir ni triturar. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos 
los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Astellas Pharma Europe B.V. Sylviusweg 62. 2333 BE Leiden. Países Bajos. 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
EU/1/13/846/002 (comprimidos recubiertos con película 40 mg). EU/1/13/846/003 (comprimidos recubiertos con película 80 mg). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 21/Junio/2013. Fecha de la última renovación: 08/
Febrero/2018. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 10/2018. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 10. PRESENTACIONES Y PRECIO. Xtandi 40 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. 
PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Xtandi 80 mg, 56 comprimidos recubiertos con película no está comercializado en España. 
OTRAS PRESENTACIONES: Xtandi 40 mg, 112 cápsulas blandas. PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Para más información 
consulte la Ficha Técnica completa en la página web de la AEMPS www.aemps.gob.es/cima
* Indicación pendiente de Precio y Financiación por el Sistema Nacional de Salud.
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Clasificación de órganos del sistema MedDRA Reacción adversa y frecuencia

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

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

Trastornos psiquiátricos Frecuentes: ansiedad
Poco frecuentes: alucinaciones visuales

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

No conocida*: síndrome de encefalopatía posterior reversible

Trastornos cardiacos Frecuentes: cardiopatía isquémica†

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

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

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Muy frecuentes: fracturas‡

No conocida*: mialgia, espasmos musculares, debilidad muscular, dolor de espalda
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Frecuentes: ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Frecuentes: caídas
* Notificaciones espontáneas de la experiencia poscomercialización. ¥ Evaluado según las SMQ específicas de “Convulsiones”, incluyendo convulsiones, crisis tónico-clónica generalizada, crisis 
parcial compleja, crisis parciales y estatus epiléptico. Incluye los casos raros de crisis epilépticas con complicaciones que conducen a la muerte. † Evaluado según las SMQ específicas de “Infarto de 
miocardio” y “Otras cardiopatías isquémicas”, incluyendo los siguientes términos preferentes observados al menos en dos pacientes de estudios de fase 3 aleatorizados y controlados con placebo: 
angina de pecho, enfermedad de las arterias coronarias, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, angina inestable, isquemia de miocardio y arteriosclerosis de la 
arteria coronaria. ‡ Incluye todos los términos preferentes con la palabra “fractura” en huesos.
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SEOM coincide en la necesidad de 
avanzar y desarrollar un nuevo Plan 
Nacional frente al Cáncer, ahora bien 
éste debe ir de la mano y tener como 
ejes la Medicina de Precisión y los re-
sultados en salud. Así lo puso de ma-
nifiesto la Dra. Ruth Vera durante su 
participación en un panel de expertos 
de diferentes sociedades científicas 
en la Jornada Necesidades para un 
nuevo Plan de cáncer en España, ce-
lebrada en el Senado organizada por 
Fundamed y la Fundación ECO. 

Durante la misma, se hizo un balance 
muy positivo del actual Plan del Cán-
cer, en revisión, que en 2018 cumplió 
15 años. “Estableció un marco a nivel 
de todas las comunidades autónomas 
y ha hecho que todos los planes auto-
nómicos lleven un mismo paraguas”, 
dijo la presidenta de SEOM, quien 
además añadió otras claves: el tra-
bajo multidisciplinar, la eficiencia, el 
modelo organizativo con impacto en 

la supervivencia, la prevención, la es-
trategia de cuidados paliativos y que 
ha dado voz a los pacientes. La Dra. 
Vera no quiso perder la oportunidad de 
agradecer al Dr. Eduardo Díaz Rubio y 
al Dr. José María Borrás, impulsores 
del plan, el trabajo realizado. 

De cara a una nueva Estrategia Nacio-
nal frente al Cáncer, la Dra. Vera puso 
el foco, ya no sólo en la Medicina de 
Precisión, sino en los resultados en 
salud. Al respecto, destacó que SEOM 
lleva ya más de un año trabajando en 
acceso, equidad, registros y en tener 
indicadores para incorporar los resul-
tados en salud, y pidió seguir trabajan-
do en equipo con todos los agentes 
implicados –sociedades científicas, 
pacientes, administración…– de una 
manera multidisciplinar.

En la misma línea, el Dr. Jesús García 
Foncillas, director del Departamento 
de Oncología y del Instituto Oncológico 

del Hospital Universitario Fundación Ji-
ménez Díaz, destacó que incorporar al 
sistema el nuevo paradigma que supo-
ne la Medicina de Precisión, cambiar a 
un modelo de eficiencia basado en re-
sultados de salud, y hacerlo en todas 
las etapas de la enfermedad, es esen-
cial para establecer un plan estructu-
rado y que responda a las necesida-
des de todos los aspectos. “Hay que 
incorporar la investigación, identificar 
pacientes que se puedan beneficiar de 
estrategias farmacológicas concretas 
y medir resultados”, reseñó. 

Finalmente, los Dres. Borrás y Díaz Ru-
bio coincidieron en llamar a la acción 
“para que dentro de 15 años no siga-
mos debatiendo lo mismo”. El actual 
Plan frente al Cáncer está en revisión, 
dijeron e hicieron hincapié también en 
la Medicina de Precisión, los largos su-
pervivientes y la atención multidiscipli-
nar, además de un trabajo conjunto con 
sociedades científicas y pacientes. 

Hacia un nuevo Plan frente al Cáncer con la Medicina 
de Precisión y los resultados en salud como ejes

El Senado acoge la Jornada Necesidades para un nuevo Plan de cáncer en España

La Dra. Ruth Vera, presidenta de SEOM, con el resto de ponentes de la Jornada, que se celebró en la Cámara Alta.
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El cambio de paradigma que conlleva 
la Medicina de Precisión no es una op-
ción para el Sistema Nacional de Salud, 
sino una obligación para garantizar su 
equidad y sostenibilidad. En esta idea 
coinciden cuatro de las especialidades 
más implicadas en su aplicación, entre 
ellas la Oncología Médica, y así lo ex-
presaron el Dr. Álvaro Rodríguez-Les-
cure, vicepresidente de SEOM, el Dr. 
José Ángel Hernández Rivas (SEHH), el 
Dr. Exuperio Díez Tejedor (SEN) y el Dr. 
Juan Cruz Cigudosa (AEHG), durante un 
debate que organizó Diario Médico con 
motivo de su XXVII aniversario.  

En opinión del Dr. Rodríguez-Lescure, 
la Medicina de Precisión, se llamase 
así o no, ya se hacía, pero “ahora te-
nemos una explosión en la metodolo-
gía y conocimiento que nos permite 

aquilatar mucho más a qué paciente 
tratamos y con qué tratamiento, pero 
también no tratar al paciente que no 
hay que tratar. El enorme cambio que 
se ha dado en el conocimiento biológi-
co y molecular de la enfermedad abre 
un mundo de posibilidades”. 

El vicepresidente de SEOM tiene claro 
que la primera premisa de la Estrate-
gia Nacional de Medicina de Precisión 
debe ser la equidad. “Vivimos en un 
ambiente casi selvático: 17 adminis-
traciones subdivididas, además, en 
departamentos con más o menos au-
tonomía, generan una situación horri-
pilante. Ese plan nacional sería otra 
oportunidad para asegurar acceso y 
equidad, máxime cuando la Medicina 
de Precisión de la que hablamos, muy 
centrada en lo molecular y lo genético, 

está generando ya sustanciales dife-
rencias según el código postal del pa-
ciente en aspectos como el acceso a 
los biomarcadores de predicción”. 

Otro aspecto importante para el Dr. Ro-
dríguez-Lescure es definir bien los cen-
tros o lugares de referencia en Espa-
ña para cada patología. “No todos los 
hospitales son o pueden ser expertos 
en todos los procesos. Y lo digo por-
que la filosofía política de los últimos 
años ha ido en el sentido de una falsa 
y electoralista democratización de los 
procesos en todo el SNS. Establecer 
centros de referencia para procesos 
que, en algunos casos, son de una ex-
trema complejidad, no es incompatible 
con la existencia de una red asisten-
cial real en el SNS”, concluyó.  Coinciden Oncología Médica, Hematología, 

Neurología y Genética Clínica

Medicina de Precisión, una 
obligación para garantizar la equidad 
y sostenibilidad del SNS

La equidad, primera premisa de una Estrategia Nacional de 
Medicina de Precisión, para el Dr. Rodríguez Lescure  
}

Dr. Rodríguez-Lescure (SEOM), Dr. Hernández Rivas (SEHH), Dr. Díez Tejedor (SEN) y Dr. Cruz 
Cigudosa (AEHG). Foto: Luis Camacho/Diario Médico.

La primera 
premisa de la Estrategia 
Nacional de Medicina de 

Precisión debe ser la equidad 
porque vivimos en un ambiente 

casi selvático

El enorme 
cambio que se ha dado en 
el conocimiento biológico y 
molecular de la enfermedad 

abre un mundo

Es vital 
establecer centros de 
referencia para cada 

patología, porque hablamos 
de procesos, en ocasiones, 

muy complejos

CLAVES
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La evolución que han experimenta-
do el diagnóstico, la asistencia y el 
tratamiento de una patología como 
el cáncer de mama, así como el im-
pacto personal, sanitario y social que 
tiene la enfermedad. Estos son los 
asuntos centrales de la conversación 
entre Olga Cantera Ruiz, paciente y vi-
cepresidenta de la Asociación Rosae, 

integrada en la Federación Española 
de Cáncer de Mama (FECMA), y el Dr. 
Álvaro Rodríguez-Lescure, oncólogo 
médico y vicepresidente de SEOM, 
que recoge la primera entrega de los 
Diálogos Médico-Paciente. La inicia-
tiva, impulsada desde la Fundación 
Farmaindustria y la plataforma Somos 
Pacientes, consiste en una serie de 

vídeos que pretende trasladar a la so-
ciedad en primera persona el desafío 
que constituye el abordaje de la en-
fermedad.

Durante la presentación de la serie, la 
presidenta de SEOM, Dra. Ruth Vera, 
destacó cómo “en oncología hoy dis-
ponemos de muchas más herramien-
tas para ayudar a nuestros pacientes 
con cáncer que hace unas pocas dé-
cadas, fruto de una investigación pre-
via con un mayor conocimiento de las 
bases moleculares del cáncer, mejores 
métodos diagnósticos y terapias más 
eficaces; y así estamos consiguiendo 
verdaderos avances que se traducen 
en más curaciones, más superviven-
cia y mejor calidad de vida”. “Desde 
SEOM –dijo la Dra. Vera–, vamos a 
continuar trabajando con rigor científi-
co, excelencia profesional, integridad, 
compromiso, independencia, colabora-
ción y transparencia para impulsar la 
investigación como mejor garantía de 
futuro para los pacientes con cáncer”.

Asimismo, la Dra. Vera remarcó que “la 
percepción social del cáncer ha cam-
biado, ya no es un estigma y no se 
oculta; a esta normalización han con-
tribuido en gran medida los propios 
pacientes con su ejemplo”. Además, 
“desde SEOM llevamos muchos años 
trabajando en la no estigmatización y 
defendiendo el uso apropiado de la pa-
labra cáncer y apoyamos e impulsamos 
diferentes campañas informativas que 
se llevan a cabo, como esta serie de ví-
deos que presentamos conjuntamente 
con FECMA y la Fundación Farmaindus-
tria”, concluyó la Dra. Vera. 

Una iniciativa de la Fundación Farmaindustria, con el apoyo de FECMA 

SEOM participa en la serie Diálogos Médico-Paciente con un 
vídeo sobre el impacto del cáncer de mama en el paciente

El vídeo, protagonizado por una paciente y el vicepresidente de SEOM, Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, como 
oncólogo médico, analiza la experiencia de ambos desde un triple enfoque: personal, sanitario y social 
}

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

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

Mujeres de la Sanidad, iniciativa de las 
publicaciones Gaceta Médica y Marie 
Claire para impulsar el talento feme-
nino en las organizaciones sanitarias, 
profundizó en su encuentro del mes 
de mayo en el networking como herra-
mienta clave para potenciar el talento 
femenino. En este encuentro partici-
paron destacadas líderes del sector 
sanitario, que analizaron el papel del 
networking para acabar con la brecha 
de género existente. 

Entre ellas, la Dra. Ruth Vera, presi-
denta de SEOM, incidió en la despro-
porción entre alumnas universitarias y 
profesionales en activo: ¿Por qué tras 
la graduación adelgaza de manera no-
table el porcentaje de mujeres en la 
sanidad? ¿Es sólo una consecuencia 

de la maternidad? El embarazo, recor-
dó, no es una enfermedad, no debe in-
capacitar, no debe anular.  

Durante el encuentro, también se puso 
de manifiesto la importancia de que 
las mujeres que ya han logrado ac-
ceder a puestos de liderazgo puedan 

ayudar a potenciar el talento femenino 
dentro de cada estamento. Un aspec-
to que ya se realiza desde SEOM. La 
Dra. Vera remarcó el trabajo desarro-
llado por el Grupo Mujeres por la On-
cología, una iniciativa que busca iden-
tificar y acabar con las barreras que se 
encuentran en este campo. 

La Dra. Vera participa en el encuentro Mujeres de la Sanidad

Networking, herramienta clave para impulsar el talento femenino

Rosa Moreno (Grünenthal), Natacha Bolaños (AGP), Esther Ruiz (Ciudadanos), María Pardo de 
Santayana (Marie Claire), Ruth Vera (SEOM), Pilar Garrido (CNEM) y Marta Moreno (Novartis).
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Con motivo del Día Mundial sin Tabaco 
que se celebra el 31 de mayo, SEOM 
emitió un comunicado para subrayar la 
importancia de la prevención y recordar 
que entre el 30 y el 50 por ciento de 
los tumores son evitables adoptando 
hábitos de vida saludables, y que uno 
de los principales factores de riesgo de 
padecer un cáncer es el tabaco, respon-
sable de hasta un 33% de los tumores 
y de hasta un 22% de las muertes por 
cáncer, según datos de la OMS. 

“Desde SEOM destacamos que pese a 
los importantes logros conseguidos en 
las últimas décadas con respecto a la 
concienciación sobre el efecto protumo-
ral del tabaco, éste sigue siendo res-
ponsable de casi 8 millones de muer-
tes por cáncer en el mundo”, afirma la 
Dra. Ruth Vera, presidenta de SEOM. 

Además, continúa la Dra. Vera: “Sabe-
mos que 9 de cada 10 personas des-
conocen que beber o fumar aumenta el 
riesgo de desarrollar un cáncer. Por ello, 
queremos insistir en que nunca es tar-
de para dejar el hábito tabáquico. Los 
beneficios de dejar de fumar empiezan 
desde el primer día y a los 10 años de 
haber abandonado el tabaco el riesgo 

de morir por un cáncer de pulmón se 
reduce a la mitad. Dejar de fumar antes 
de los 40 años, reduce la probabilidad 
de muerte por enfermedades relaciona-
das con el tabaco en un 90%”. 

Más en mujeres
Aunque el consumo de tabaco conti-
núa siendo más frecuente en hombres 
que mujeres de acuerdo con los datos 
de EUROSTAT en España para el año 
2014 (26,2% de fumadores entre los 
varones, frente a un 18,5% de las mu-
jeres), el aumento del consumo de ta-
baco en mujeres en las últimas déca-
das ha provocado un aumento de las 
enfermedades relacionadas con éste. 

De hecho, según las estimaciones de la 
Red Española de Registros de Cáncer 
(REDECAN), el cáncer de pulmón pasa-
rá de ser el cuarto tumor más diagnos-
ticado en España en mujeres en 2015 
al tercero más incidente en 2019. Así, 
la incidencia de cáncer de pulmón en 
mujeres ha continuado aumentando en 
los últimos años, mientras que la tasa 
de incidencia en varones continúa redu-
ciéndose, en probable relación con el 
aumento de consumo en mujeres y la 
reducción en varones. 

El tabaco, principal factor de riesgo evitable 
responsable de un 33% de los tumores y 
de un 22% de las muertes por cáncer

31 de mayo, Día Mundial sin Tabaco

El tabaco causa más de 8 
millones de muertes al año 

en el mundo, y cerca de 
la mitad de los fumadores 

fallecerán por causas 
relacionadas con él.  

EL DATO

Acceda a todos los informativos SEOM 
en el canal de YouTube SEOM TV

Investigación y 
farmacovigilancia 
centran los informativos 
SEOM-EFE Salud

Dres. Calvo y De Velasco, durante la grabación.

Las diferentes etapas de un ensayo clí-
nico y la inversión destinada a proyec-
tos de investigación contra el cáncer 
han centrado el Informativo SEOM-EFE 
Salud del mes de mayo, realizado por 
los secretarios científicos de la Socie-
dad, Dra. Aitana Calvo y Dr. Guillermo 
de Velasco. 

En este informativo, que puede reco-
mendar a sus pacientes, los Dres. Cal-
vo y De Velasco destacan que, con el 
fin de que un fármaco pueda ser utili-
zado cuanto antes, no sólo se deben 
cumplir todas las etapas de la investi-
gación preclínica y clínica, sino que la 
financiación de la investigación debe 
ser adecuada y sostenida en el tiempo. 

Por su parte, en junio, el tema central 
ha sido la farmacovigilancia y la rela-
ción beneficio-riesgo de los medica-
mentos utilizados contra el cáncer. Los 
Dres. Calvo y De Velasco destacan, en 
este sentido, que “conocemos de ante-
mano la mayoría de los posibles efec-
tos secundarios de un medicamento, 
pero es imposible saber cómo afectará 
individualmente a todos y cada uno de 
nuestros pacientes”. 
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We are passionate and committed to 
make our products globally avaliable to 
enable patients to live and embrace life

P/SP/NPS/2019.01.01
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SEOM y Fundación SEOM han publicado 
su código ético, aprobado en la reunión 
de Junta Directiva del 12 de junio, y en 
el que se lleva trabajando desde noviem-
bre de 2018. Este código resume algu-
nas de las pautas de comportamientos 
esperadas, ilustra las principales consi-
deraciones éticas que deben regir la ac-
tividad y establece algunas normas de 
obligado cumplimiento para las entida-
des y personas que forman parte o co-
laboran con SEOM y Fundación SEOM. 

Este código sustenta un trabajo basado 
en la excelencia profesional y de servi-
cio orientado al paciente oncológico y la 
sociedad, operando siempre de mane-
ra respetuosa y responsable con la ley, 
evitando daños y perjuicios a las perso-
nas y al entorno, y haciendo referencia 
permanente a los valores de SEOM: 
rigor científico, excelencia profesional, 
innovación, integridad, compromiso, in-
dependencia, colaboración y transpa-
rencia. 

SEOM publica su Código Ético con la 
excelencia profesional y la ética 
personal como ejes

La Dra. Ana Santaballa, miembro de 
la Junta Directiva y de la Sección de 
Prevención y Diagnóstico Precoz de 
SEOM, acudió el pasado 12 de junio 
a las oficinas de Samsung España en 
Madrid para impartir a los trabajado-
res de la multinacional una charla so-
bre prevención del cáncer, iniciativa 
que SEOM pretende extender a las 
compañías que apuesten por la pre-
vención en sus políticas de recursos 
humanos y comunicación interna.  

“El cáncer, en gran parte, sí se pue-
de prevenir. Se pueden evitar un ter-
cio de las muertes por cáncer inci-
diendo en los factores de riesgo mo-
dificables como el tabaco, el alcohol 
o el sedentarismo”. Este fue el pri-
mer mensaje de la Dra. Santaballa, 
quien advirtió que un 20 por ciento 
de los cánceres se asocian a la obe-

sidad. “Es importante que volvamos 
a las dietas ricas en legumbres, fru-
ta y verdura, y reducir el consumo de 
carnes rojas y procesadas”, apuntó.

Según sus palabras, es importante la 
prevención primaria, evitar el cáncer, 
pero también existen estrategias de 
prevención secundaria como el cribado 
poblacional, pruebas que deben demos-
trar eficacia reduciendo la incidencia. 

La portavoz de SEOM hizo hincapié 
también en el tabaquismo. “La mejor 
medida como sociedad sería conse-
guir que la gente joven no comenzara 
a fumar”, advirtió la Dra. Santaballa, 
quien concluyó hablando de super-
vivencia: “Se ha avanzado mucho. 
Ahora tenemos un 53% más de su-
pervivencia a cinco años a nivel de 
todos los cánceres y la mortalidad se 
está reduciendo”. 

SEOM apuesta por divulgar la prevención del cáncer en 
grandes compañías

La Dra. Santaballa acudió a las oficinas de Samsung España

La Dra. Santaballa, con empleados de Samsung, tras su charla sobre prevención.
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Ya está en marcha CONVIVIR, un pro-
yecto de apoyo integral a las personas 
con cáncer de pulmón y su entorno, im-
pulsado por la Fundación AstraZene-

ca con el respaldo de SEOM, la Asocia-
ción Española de Afectados por Cáncer 
de Pulmón (AEACaP), el Grupo Español 
de Cáncer de pulmón (GECP) y la So-

ciedad Española de Enfermería Onco-
lógica (SEEO). 

CONVIVIR es un proyecto que quiere 
crear sentido de comunidad entre las 
personas con cáncer de pulmón y ofre-
cerles herramientas de apoyo integral, 
incluyendo el punto de vista del oncó-
logo, psico oncólogo, enfermero, nutri-
cionista, preparador físico y pacientes. 
A través de una plataforma digital que 
también aúna historias personales de 
pacientes y personas cercanas, ofrece-
rá distintos servicios que servirán de 
apoyo a aquellas personas que convi-
ven con esta enfermedad. Todo ello, 
con el fin de crear una comunidad co-
laborativa y transversal que funcione 
como fuente de información y punto 
de encuentro. Además, se están plani-
ficando otras acciones y servicios que 
enriquecerán paulatinamente el pro-
yecto, con el fin de que los pacientes 
se sientan arropados y aumentar sus 
perspectivas y su calidad de vida. 

CONVIVIR, un proyecto de apoyo integral a las 
personas con cáncer de pulmón y su entorno

La revista Clinical & Translational Onco-
logy (CTO) ha publicado el paper Mul-
tidisciplinary consensus statement on 
the clinical management of patients with 
stage III non-small cell lung cancer, un 
consenso multidisciplinar sobre cán-
cer de pulmón de células no pequeñas 
en estadio III con la participación de 
SEOM, el Grupo Español de Cáncer de 
Pulmón (GECP), la Sociedad Española 
de Cirugía Torácica (SECT), la Sociedad 
Española de Medicina Nuclear e Ima-
gen Molecular (SEMNIM), la Sociedad 
Española de Oncología Radioterápica 
(SEOR), la Sociedad Española de Neu-
mología y Cirugía Torácica (SEPAR) y la 
Sociedad Española de Radiología Médi-
ca (SERAM).

El consenso concluye que el CPCNP 
en estadio III es una enfermedad muy 
heterogénea en la que el manejo multi-
disciplinario es esencial. Es necesario 

un enfoque multimodal al establecer el 
tratamiento para el CPCNP en estadio 
III. Esto dependerá del subtipo de es-
tadio III (incidental, potencialmente re-
secable o no resecable), y puede incluir 
cirugía, quimioterapia y radioterapia 

(ver tabla). Recientemente, la terapia 
de consolidación con durvalumab se 
ha convertido en el nuevo tratamiento 
estándar para NSCLC irresecable des-
pués de quimio-radioterapia radical y 
sin progresión de la enfermedad. 

CTO publica el consenso multidisciplinar sobre CPCNP en estadio III

Algorithm for the clinical management of patients with stage IIIA-N2 NSCLC. NSCLC Non-small cell lung cancer, IHC immunohistochemistry

Stage IIIA-N2

Preoperative N2

Induction therapy

Restaging
Surgery
+ radical lymphadenectomy
+ adjuvant treatment

Chemoradiotherapy
with radical intent

Durvalumab for 1 year,
if there is no progression

Chemoradiotherapy with
radical purposes

Durvalumab for 1 year,
if there is no progression

Incidental N2 +
Resectable neoplasia

N2 confirmed by IHC
Potentially unresectable

N2 confirmed by IHC
Potentially resectable

Downstaging confirmed
without dissemination

Surgery (no neumonectomy)
+ lymphadenectomy
+ adjuvant treatment

Persistence of N2 or
tumour spread

Julio de la Torre, director de la Revista SEEO; Celia Cortijo, directora de la Fundación AstraZeneca;  
Bernard Gaspar, presidente de AEACaP; Rosario García-Campelo, oncóloga médico del Hospital 
Universitario de A Coruña y representante de SEOM; y José Luis González, miembro de la Junta 
Directiva del GECP y jefe de Sección de Oncología Médica del Hospital San Carlos de Madrid.
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SEOM y la Sociedad Española de Me-
dicina Intensiva Crítica y Unidades 
Coronarias (SEMICYUC) presentaron 
durante el LIV Congreso Nacional de 
SEMICYUC celebrado en junio en Pal-
ma de Mallorca, los principales re-
sultados del estudio del registro On-
co-ENVIN, que permitirá dar luz a la 
realidad del paciente con cáncer que 
ingresa en UCI, y poder trabajar así en 
medidas encaminadas a conseguir un 
tratamiento adecuado precoz de las 
situaciones de disfunción orgánica en 
los pacientes oncológicos en situa-
ción crítica, y a una toma de decisio-
nes compartida entre especialidades 
en las indicaciones de ingreso en UCI 
y nivel de atención. 

“Nuestros pacientes viven más, por 
lo que están expuestos a una mayor 
probabilidad de eventos graves, a los 

que se suman las toxicidades de nue-
vos tratamientos, a veces poco cono-
cidas y graves. Nos vemos así en la 
necesidad de dar nuevas respuestas 
ante nuevas circunstancias”, señala la 
Dra. Carmen Beato, portavoz de SEOM 
del Grupo de Trabajo Onco-ENVIN. Sin 
embargo, –continúa–  “es muy poco lo 
que sabemos del pronóstico de los pa-
cientes oncológicos que ingresan en 
las unidades de cuidados intensivos, 
las indicaciones de estos cuidados 
son aun borrosas y urge que oncólo-
gos e intensivistas nos esforcemos 
por arrojar luz a estos interrogantes”.
 
Para la Dra. Beato, “sería muy útil que 
fuéramos capaces de idear diferentes 
modelos de atención conjunta, que se 
adaptasen a las muy diferentes reali-
dades, y necesidades, de la población 
de pacientes con cáncer: desde los 

ingresos “full code” hasta la atención 
compartida en las plantas de hospita-
lización de oncología. También nece-
sitamos estrategias que permitan no 
retrasar unos adecuados cuidados pa-
liativos, si finalmente el paciente no se 
beneficia del soporte intensivo, permi-
tiendo una rápida coordinación entre 
los diferentes niveles de atención, y la 
mayor calidad, además de cantidad de 
vida para el paciente”. 

En 2017, SEOM y SEMICYUC firmaron 
un acuerdo con el objetivo de mejorar 
la calidad de la atención de pacientes 
oncológicos con complicaciones críti-
cas. Esta iniciativa busca ayudar en la 
toma de decisiones, estandarizar crite-
rios, disminuir la subjetividad, generar 
canales de comunicación y profundizar 
en los aspectos éticos y científicos de 
estas situaciones. 

Más de una veintena de oncólogos 
médicos, socios de SEOM, se han gra-
duado en el programa de Postgrado 
SEOM de Gestión Clínica en Oncología 
Médica, desarrollado gracias al apoyo 
de la Fundación Mylan y en colabora-
ción con la Fundación Gaspar Casal, 
el Centro de Investigación en Econo-
mía y Salud y la Barcelona School of 
Management de la Universitat Pom-
peu Fabra de Barcelona. Este progra-
ma ha respondido a las necesidades 

actuales de los oncólogos médicos, 
combinando sesiones presenciales y 
online con contenido teórico-práctico.
 
El objetivo de este programa, dirigi-
do a oncólogos médicos con más de 

cinco años desde la finalización de la 
especialidad que desarrollen una ac-
tividad asistencial en la actualidad, 
ha sido reforzar sus conocimientos y 
habilidades en economía de la salud, 
gestión clínica y farmacoeconomía. 

SEOM y SEMICYUC avanzan hacia la creación de una guía 
nacional del paciente oncológico crítico 

Finaliza el Postgrado 
SEOM de Gestión 
Clínica en Oncología 
Médica

Registro Onco-ENVIN

Onco-ENVIN permitirá dar luz a la realidad del paciente con cáncer que ingresa en UCI}

Los alumnos del postgrado, durante la clausura del programa.
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Dra. Marina Pollán              
Especialista en Medicina Preventiva y Salud Pública y directora científica del 
Centro de Investigación Biomédica en Red de Epidemiología y Salud Pública (Ci-
beresp) desde 2017, ha sido nombrada directora del Centro de Epidemiología 
del Instituto de Salud Carlos III. 

FEL IC I TAMOS  A . . .

El Dr. Andrés Cervantes, catedrático 
de la Universidad de Valencia y jefe de 
Servicio de Oncología Médica del Hos-
pital Clínico Universitario de Valencia, 
ha sido elegido presidente de la So-
ciedad Europea de Oncología Médica 
(ESMO) para el periodo 2022-2023. 
Como presidente, se ha marcado 
como prioridad la educación para los 
miembros de la Sociedad y también re-
forzará el papel principal de ESMO en 
la búsqueda de una óptima prevención 
y atención del cáncer a través de una 
defensa y promoción efectiva en la es-
fera política. 
 
El Dr. Cervantes, que actualmente ocu-
pa el puesto de Director de Educación 
en ESMO y ocupa un asiento en el Exe-
cutive Board, visualiza un futuro global 
para la Sociedad, que ha crecido a ni-

vel internacional tanto en miembros 
como en estándares científicos. 

Tras su elección, las primeras palabras 
del Dr. Cervantes han sido para mos-

trar su gratitud. “Me siento profunda-
mente honrado de tener la oportunidad 
de servir a ESMO como su futuro pre-
sidente. Como Sociedad profesional, 
debemos centrarnos en los mejores 
intereses para nuestros miembros: fa-
cilitar el acceso a una educación de ca-
lidad, apoyar el desarrollo profesional y 
permitirles atender a los pacientes con 
cáncer con los más altos estándares 
de atención”. 

Asimismo, el futuro presidente de ESMO 
considera que “a medida que nuestra or-
ganización se expande por todo el mun-
do, esto también significará tener en 
cuenta las especificidades geográficas, 
acercarnos cada vez más a nuestros 
miembros y a las sociedades naciona-
les de cada país y tener una voz fuerte 
en las políticas sanitarias públicas”. 

El Dr. Andrés Cervantes, elegido presidente de ESMO para 2022-2023
Sus líneas de trabajo prioritarias pasan por la educación de los socios y reforzar el papel de la Sociedad en la 
búsqueda de una óptima prevención y atención del cáncer a través de una defensa efectiva en la esfera política
}

FELICITAMOS A...

Dr. Antonio González              
El jefe del Servicio de Oncología Médica de la Clínica Universidad de Navarra 
y presidente del Grupo Español de Investigación en Cáncer de Ovario (GEICO) 
ostentará hasta el año 2020 la presidencia de la red europea de grupos coo-
perativos nacionales de cáncer ginecológico (ENGOT, en sus siglas en inglés).

Dr. Domingo Sánchez              
Este MIR de Oncología Médica del Hospital Virgen de la Arrixaca de Murcia 
ha sido elegido vicerepresentante de la European Junior Doctors en la UEMS 
Board en la sección de Oncología Médica.   

Dr. Andrés Cervantes.
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AVALES  C I ENT Í F ICOS

EVENTOS 
CIENTÍFICOS
Estudio de investigación sobre la 
realidad del cáncer en España
Madrid, del 5 de abril al 2 de junio de 2019
Coordinadora: Dª Begoña Barragán García

XIV Curso de Neurooncología médica
Barcelona, 17 de mayo de 2019
Coordinadora: Dra. Estela Pineda Losada

Inmunotrip Sevilla
Sevilla, 22 de mayo de 2019
Coordinadora: Dª Margarita González González

Nuevos retos en Onconefrología
Valencia, 28 de mayo de 2019
Coordinador: Dr. Isidro Torregrosa Maicas

Día Mundial del Cáncer de Próstata. 
Aparca tus prejuicios
Madrid, del 1 al 30 de junio de 2019
Coordinadora: Dª Begoña Barragán García

Actualización en Oncología para 
Atención Primaria
Alzira, 12 de junio de 2019
Coordinadora: Dra. Teresa Taberner Bonastre

Consenso dolor neuropático oncológico y 
aplicación de fármacos tópicos
Madrid, 13 de junio de 2019
Coordinadora: Dra. Ana Esquivias Escobar

Pregnancy on cancer survivors: a 
growing social need
Barcelona, 14 de junio de 2019
Coordinador: Dr. Alex García-Faura

6º Curso manejo neoplasias 
neuroendocrinas y endocrinas
Madrid, 21 de junio de 2019
Coordinadora: Dra. Isabel Sevilla García

IV Simposio oncopromesas vs. 
oncosaurios
Santander, del 26 al 28 de junio de 2019
Coordinador: Dr. Fernando Rivera Herrero

I Jornada de Actualización en el 
tratamiento del melanoma
Alicante, 5 de julio de 2019
Coordinador: Dr. Pablo Cerezuela Fuentes

Biomarkers in Immuno-Oncology BI-O’19
Madrid, 7 de julio de 2019
Coordinador: Dr. Jesús García-Foncillas López

Aplicación de las “ómicas” y las técnicas 
clásicas a la práctica oncológica
Madrid, del 4 al 6 de septiembre de 2019
Coordinadora: Dra. Nuria Rodríguez Salas

XI Congreso SOCAEX 2019
Cáceres, del 4 al 6 de octubre de 2019
Coordinador: Dr. Pablo Borrega García

VI Encuentro nacional de 
tromboembolismo en paciente 
oncológico
Madrid, 4 de octubre de 2019
Coordinadores: Dr. Andrés Jesús Muñoz Martín y 
Dra. Mercedes Salgado Fernández

Lleida Lung Target Therapy. First edition
Lleida, 11 de octubre de 2019
Coordinador: Dr. Juan Felipe Córdoba Ortega

VII Reunión Anual del Grupo Gallego 
de Investigación en Tumores Digestivos 
(GITuD)
A Coruña, 18 y 19 de octubre de 2019
Coordinador: Dr. José Carlos Méndez Méndez

XXII Curso R5: “En el umbral de la 
práctica oncológica”
Seva, del 7 al 9 de noviembre de 2019
Coordinadores: Dr. José Ramón Germá Lluch y 
Dra. Ruth Vera García

1st Oncology Quality Care 
SymposiumTM. “Towards Excellence in 
Oncology Care”
Madrid, 15 y 16 de noviembre de 2019
Coordinador: Dr. Jesús García-Foncillas

DOCUMENTOS
DIVULGATIVOS
Comités multidisciplinares en el manejo 
del cáncer de pulmón
Coordinadora: Dª Gracia Laguna Valverde

ACTIVIDADES
ON-LINE
Soporte nutricional del paciente con 
cáncer
Coordinadora: Dª Lorena Arribas Hortigüela

Curso experto universitario en tumores 
raros, infrecuentes y de origen 
desconocido (RIdOD)
Coordinador: Dr. Ramón de las Peñas Bataller

II Edición Master de Inmunoterapia del 
Cáncer
Coordinadora: Dra. Ana Cristina Cercós Lletí

Máster en Oncología de Precisión: 
Genómica y Big Data
Coordinador: Dr. Mauro Javier Oruezabal Moreno

Proyecto Oncotools
Coordinador: Dr. Javier Pérez Altozano

BECAS
I Premio Dra. Ana Lozano “Mejor 
proyecto sobre la optimización de la 
atención al paciente en Oncología 
Médica”
Coordinadora: Dra. Raquel Luque Caro
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Dr. Castellano y Dra. Felip, candidatos a la 
vicepresidencia de SEOM para el período 2019-2021

a renovación parcial de la Jun-
ta Directiva de SEOM tendrá 
lugar durante el Congreso 
SEOM2019, que se celebrará 

en Pamplona del 22 al 25 de octubre 
de 2019. Dos son las candidaturas 
aprobadas por la Junta Directiva reu-
nida el pasado 9 de mayo en Madrid, 
las encabezadas por el Dr. Daniel Cas-
tellano y la Dra. Enriqueta Felip. Al Dr. 
Castellano le acompañan la Dra. Ana 
Laura Ortega como secretaria, el Dr. 
Ignacio Peláez como tesorero, y los 
vocales Dr. Luis de la Cruz, Dr. Jo-
sep Mª Piulats y Dr. Fernando Rivera, 

mientras que el equipo de la Dra. Fe-
lip lo componen el Dr. Javier de Castro 
como secretario, el Dr. Juan de la Ha-
ba-Rodríguez como tesorero, y los vo-
cales Dr. José Ángel Arranz, Dra. Ana 
Fernández y Dr. Antonio González. 

Por primera vez, la votación se hará 
de forma electrónica. Por ello, los so-
cios/as con derecho a voto comenza-
ron a recibir el pasado 8 de julio un 
e-mail para confirmar si SEOM tiene 
actualizados los siguientes datos: 
número de DNI, número de teléfono 
móvil y dirección de correo electróni-

co al que quiere recibir la notificación. 
Estos datos son necesarios ya que a 
partir del 23 de septiembre el socio 
recibirá en su correo electrónico las 
instrucciones de voto, el cual podrá 
ejercer desde su móvil, ordenador o 
tablet de forma muy sencilla. Es muy 
importante que SEOM tenga correc-
tos estos datos antes del lunes 15 
de septiembre para poder habilitar a 
los socios para ejercer el voto. 

A continuación, le presentamos a 
los dos equipos y sus objetivos para 
SEOM. 

Especial Elecciones SEOM 2019

L

REPORTA JE

Julio 2019

Dra. Enriqueta 
Felip Font

Dr. Daniel 
Castellano Gauna

CANDIDATURACANDIDATURA

VicepresidentaVicepresidente

Dr. Javier 
De Castro Carpeño 

(Secretario)

Dr. Juan 
De la Haba Rodríguez

(Tesorero)

Dra. Ana Laura 
Ortega Granados 

(Secretaria)

Dr. Ignacio
Peláez Fernández

(Tesorero)

Dr. Luis 
De la Cruz Merino

(Vocal)

Dr. Josep Mª 
Piulats Rodríguez

(Vocal)

Dr. Fernando 
Rivera Herrero 

(Vocal)

Dr. José Ángel 
Arranz Arija

(Vocal)

Dra. Ana 
Fernández Montes

(Vocal)

Dr. Antonio 
González Martín

(Vocal)
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REPORTA JE

Dr. Daniel Castellano 

Doctor en Medicina (1991), especialista en Oncología Médica (1996) y médico adjunto del Servicio de Oncología Médica del Hospital 
Universitario 12 de Octubre de Madrid (2000-2019+). Profesor asociado del departamento de Medicina en el área de Oncología Médica 
de la Universidad Complutense de Madrid. Jefe coordinador de la Unidad Multidisciplinar de Tumores GenitoUrinarios desde el año 2007. 

La actividad investigadora la inició en el área de cáncer de pulmón, tumores urológicos y unidad de fases I. A posterior se ha centrado ya solo 
en tumores urológicos viendo la cantidad de información y nuevas terapias que llegaban a estas patologías. Vió la necesidad de crear un área 
de trabajo multidisciplinar con los especialistas implicados como Urología, Oncología Radioterápica, Patología y biólogos. 

Esto le ha permitido generar un expertise que le ha llevado a dirigir como presidente el Grupo Cooperativo SOGUG (1999-2015), contribuyendo 
a ampliar el área de investigación y formación de estas patologías tan frecuentes como el cáncer de próstata, vejiga y renal. Propuso y creó 
la Fundación SOGUG dirigida a buscar nuevos horizontes en el área de información a pacientes, redes sociales y formación continuada (vocal 
en activo 2016-2019). Participa activamente en la Junta Directiva (vocal 2017-2019) del Grupo Español de Tumores Germinales.

Es miembro de ESMO, ASCO, AACR, SITC y SEOM. Es autor/co-autor de más de 100 artículos en revistas indexadas y con alto FI como NEJM, 
JCO, Lancet, Lancet Oncology, Nature Medicine. Ha participado de múltiples cursos/meeting de formación en Oncología Médica y gestión. 
Es master de Biología Molecular en Oncología del CNIO.

Candidato a    Vicepresidente de SEOM
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10.

REPORTA JE

Julio 2019

Candidato a    Vicepresidente de SEOM

¿Qué le ha motivado a presentar-
se a estas elecciones?
SEOM es la sociedad científica de On-
cología Médica de ámbito nacional 
que agrupa un número importante 
de especialistas con el único objetivo 
de servir como una estructura que da 
apoyo a la formación y desarrollo de 
nuestra especialidad.

En los últimos años ha crecido de for-
ma significativa a la par del crecimien-
to en la mejora del diagnóstico y tra-
tamiento de las diferentes patologías 
tumorales.

En ese último punto creo que la ex-
periencia adquirida en estos últimos 
años y la necesidad de apoyar al me-
jor crecimiento de SEOM es uno de los 
grandes motivos que me mueven a 
presentarme a las elecciones.

Identifique las propuestas de su 
programa que implantaría durante 
su presidencia. ¿Cómo las desa-
rrollaría? 
El decálogo de actividades de mi can-
didatura para SEOM es el siguiente:

1. Crear un Observatorio general de 
Calidad Asistencial y Equidad de 
servicios dirigido a los pacientes 
oncológicos. Que sea un foro abier-
to donde recibir las necesidades de 
muchos de nuestros hospitales del 
SNS y generar un mapa de la situa-
ción por comunidades y áreas hos-
pitalarias.

 
2. Fortalecer el área de formación de 

profesionales dirigido tanto al área 
educativa como al área investiga-
dora. Crear grupos de trabajo que 

apoyen la investigación científica 
independiente en los profesionales 
jóvenes, potenciando la incorpora-
ción de mujeres oncólogos médicos 
y el liderazgo en dichos grupos de 
trabajo.

 
3. Crear una gran plataforma de tra-

bajo liderada por SEOM de grupos 
cooperativos que favorezca un área 
donde puedan converger la investi-
gación y la formación viendo las ne-
cesidades a cubrir por cada uno de 
ellos.

 
4. Favorecer la formación de talleres 

abiertos a la innovación científica y 
tecnológica que atraiga a diferentes 
especialistas/expertos que ayuden 
a introducir nuevos objetivos como 
el Big Data, Real World Evidence o 
la plataforma de biomarcadores. 

 
5. Crear un comité ético de evalua-

ción y mejora de la relación profe-
sional con la industria farmacéutica 
y otras entidades público/privadas, 
que incluya expertos médicos y no 
médicos (farmacéuticos, pacien-
tes, asociaciones civiles…) Permiti-
rá ayudar a entender y mejorar las 
relaciones profesionales, y los con-
flictos de intereses inherentes, de 
manera tal que favorezca la tras-
parencia de cara a las autoridades 
pertinentes.

 
6. Estimular a nuestros profesionales 

a participar activamente del sim-
posio anual SEOM abriendo nuevas 
áreas de trabajo que ayuden a crear 
un ambiente de investigación. Para 
ello se propone invitar a cada grupo 
cooperativo de las patologías más 
relevantes a coordinar los objetivos 

y ponentes del programa + un área 
de investigación específica. 

 
7. Discutir de forma abierta y cola-

borativa en mesas de trabajo con 
otras sociedades científicas de es-
pecialidades afines el valor de crear 
Unidades Funcionales del Manejo y 
Tratamiento de los Pacientes Onco-
lógicos centrando todo el esfuerzo y 
actividad, en el paciente y su enfer-
medad. 

 
8. Crear un mapa de las diferentes so-

ciedades científicas regionales e in-
tegrarlas en un área de trabajo que 
ayude a fortalecer dichas estructu-
ras dando apoyo organizativo.

 
9. Solicitar una nueva valoración de la 

situación actual de los servicios de 
Oncología Médica e intentar cubrir 
las necesidades en términos de nú-
meros de profesionales médicos y 
no médicos, la carga de trabajo, las 
áreas potenciales de trabajo (hospi-
tales de día y su complejidad).

 
 Renovar el plan estratégico de 

SEOM (2020-2024) y discutir la po-
sibilidad de crear un Gran Plan Es-
tratégico del Cáncer en España jun-
to con las autoridades nacionales 
competentes.

¿Cuál sería el beneficio que apor-
taría a SEOM y a sus socios?  
Creo que es el momento de integrar 
las diferentes áreas de trabajo ya de-
sarrolladas y favorecer una estructu-
ra mayor y más potente donde SEOM 
se vea reflejada como el eje directriz 
de la investigación, docencia y forma-
ción, y mejor asistencia a nuestros pa-
cientes. 
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REPORTA JE

Dra. Ana Laura Ortega Granados
Nacida en Jaén en 1979, licenciada en Medicina y Cirugía en la Universidad de Granada en el año 
2003. Realizó la residencia en Oncología Médica entre 2004 y 2008 en el Hospital Universitario 
de Jaén. Adjunto del Servicio de Oncología Médica del Hospital Universitario de Jaén, inició 
la actividad de la Unidad de Cáncer Hereditario en 2009. Su principal labor asistencial se ha 
desarrollado en cáncer de cabeza y cuello y cáncer de pulmón, y es responsable de investigación 
clínica en su centro. Pertenece a SEOM desde 2007, y es miembro activo del GECP, IALSC, ESMO 
y ASCO. Madre de dos hijos.

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Por un lado, la implicación de SEOM en 
la especialización de los residentes de 
Oncología Médica y la importancia para 
el desarrollo de los oncólogos jóvenes. 
Por otro lado, la importancia de la So-
ciedad frente a las Administraciones y 

medios de comunicación, en represen-
tación de la especialidad.

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
Creo que SEOM tiene que seguir apos-
tando por la excelencia y la innovación, 
trabajar con los pacientes y promover 
un acceso equitativo a los recursos 
diagnósticos y terapéuticos.

¿Cuál será su contribución a este 
proyecto si sale elegida su candida-
tura?
Trabajo e ilusión para desarrollar los 
objetivos de la candidatura y para de-
fender el papel de la especialidad de 
Oncología Médica en el manejo integral 
del cáncer, en colaboración con el exce-
lente equipo que forma parte de esta 
candidatura.

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Desde mi ingreso en 1995, SEOM ha 
crecido de forma exponencial tanto en 
estructura como en protagonismo den-
tro del mundo de la Oncología Médica 
española.

¿Cómo considera que tiene que se-

guir mejorando la Sociedad?
En mi opinión, SEOM debe crecer en 
protagonismo en diferentes vertien-
tes: hacia el Ministerio de Sanidad 
para homogeneizar el acceso a fárma-
cos a nivel nacional entre otros aspec-
tos, hacia otras sociedades científicas 
involucradas en el tratamiento del pa-
ciente oncológico para una mejor coor-
dinación y definición de ámbitos de 
actuación, y hacia los oncólogos y pa-

cientes para mejorar la formación y la 
calidad asistencial.

¿Cuál será su contribución a este 
proyecto si sale elegida su candi-
datura?
Solo puedo prometer trabajo y dedica-
ción a los objetivos planteados en la 
candidatura del Dr. Castellano.

Dr. Ignacio Peláez Fernández

SE
CR

ET
AR

IA

Es licenciado en Medicina y Cirugía por la Universidad de Oviedo (1982-1988) y especialista en 
Oncología Médica por el Hospital General de Asturias, en Oviedo (1990-1993). En 1993, estancia 
en el Servicio de Hematología (Dr Hoffbrand) del Royal Free Hospital, de Londres y en su Sección 
de Transplante de Médula Ósea (Dr H G Prentice). Posteriormente, ha ejercido su especialidad en 
el Hospital de Cruces (Baracaldo, 1994-1995), Hospital Central de Asturias (Oviedo, 1995-1996) 
y en el Hospital Universitario de Cabueñes (Gijón, 1996-…) donde ejerce en la actualidad. Es el 
responsable de la Unidad de Oncología Médica del Hospital Begoña, en Gijón, desde 2013. En 
el plano científico, ha participado como editor en la Guía Práctica de Patología Mamaria Bruno 
Salvadori de cáncer de mama. Es miembro de SOGUG, GEICAM, TTD y GEM.

TE
SO

RE
RO
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Dr. Luis de la Cruz Merino
Es doctor en Medicina (2010), especialista en Oncología Médica (2003) y jefe del Servicio de 
Oncología del Hospital Virgen de Macarena de Sevilla (2017). Profesor asociado de Oncología en 
la Facultad de Medicina de Sevilla, su actividad investigadora se ha centrado en tres patologías 
oncológicas: linfomas, melanoma y cáncer de mama. Miembro de GEM, GOTEL, GETICA (del que es 
co-fundador) y GEICAM, siendo parte de los comités ejecutivos de los tres últimos. Es miembro del 
comité editorial y revisor de diferentes revistas especializadas: Frontiers in Immunology, Clinical and 
Traslational Oncology y Clinical Cancer Research, y es autor/co-autor de más de 50 artículos en 
revistas indexadas como NEJM, JCO, Annals in Oncology, The Oncologist o Frontiers in Immunology. 

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Desde 2003 en que me hice socio de 
SEOM, la Sociedad ha crecido y se ha 
profesionalizado a todos los niveles, 
de modo que en la actualidad se pue-
de considerar un referente incuestio-
nable en la lucha contra el cáncer en 
nuestro país.

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
Creo que SEOM debe seguir apostan-
do porque en España se haga una 
Oncología de excelencia, en todos los 
rincones de nuestro territorio, con una 
apuesta decidida por el abordaje mul-
tidisciplinar y la incorporación tempra-
na de innovaciones terapéuticas que 
aporten realmente valor, según crite-
rios estrictos de beneficio clínico.

¿Cuál será su contribución a este 
proyecto si sale elegida su candi-
datura?
Mi contribución se centrará en el apoyo 
decidido de las medidas que desde la 
Junta Directiva de SEOM se establezcan 
más oportunas y que seguramente irán 
en la línea de apuesta por la multidiscipli-
nariedad, el rol esencial del oncólogo mé-
dico en el SNS, la medicina individualiza-
da y la evaluación de resultados en salud.
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Dr. Josep Mª Piulats Rodríguez
Nacido en Lleida en 1974, es licenciado en Medicina por la Universidad de Lleida en 1998. 
Realizó la residencia en Oncología Médica (1999-2002) en el Instituto Catalán de Oncologia 
(ICO) en l’Hospitalet. Adjunto del Servicio de Oncología Médica del ICO desde 2002. Realizó un 
parón asistencial y gracias a una beca de la AECC realizó el trabajo de laboratorio de su tesis 
doctoral en modelaje in vivo de tumores testiculares. Desde 2006, es responsable del área de 
Cáncer de Próstata y Melanoma. En mayo de 2011 inició un post-doc de tres años en el Osaka 
Medical Cancer Center (Japón), trabajando en cáncer stem-cell. A su regreso en el ICO se añade 
también al área de tumores ginecológicos. Actualmente está centrando su trabajo en introducir 
terapias inmunológicas en tumores “fríos”. Tiene en marcha varios Investigator Initiated Studies 
en varios tumores como IP en próstata, endometrio, melanoma uveal, pan-tumor. Pertenece a 
SEOM desde 2015, y es miembro del GEM, GEICO, SOGUG, ESMO, EORTC, EURACAN e IRCI.
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Desde que ingresó como socio 
de SEOM, ¿cuál ha sido el cambio 
más importante que cree que se 
ha producido en SEOM?
Desde mi ingreso en SEOM tras mi re-
greso de la estancia en Japón, se ha 
vivido un cambio en la implicación de 
la sociedad científica en ayudar a im-
plementar ayudas a la investigación 
realizada por miembros con inquietud 
traslacional. En los últimos años el nú-
mero de becas se ha visto incrementa-
do, así como el número de miembros 
que han podido disfrutar de estancias 

formativas e incrementar la calidad de 
contactos y colaboraciones internacio-
nales. Esto ha sido de especial interés 
para oncólogos jóvenes.

¿Cómo considera que tiene que 
seguir mejorando la Sociedad?
Siguiendo en la estela de las ayu-
das a investigación, todavía hay 
mucho que hacer. No solo se tiene 
que aumentar el número, sino tam-
bién la cantidad de estas ayudas 
con el objetivo de ser mucho más 
competitivos a nivel internacional. 

Este aumento de la competitividad 
pasa por incrementar la visibilidad 
de oncólogos médicos jóvenes e in-
quietos.

¿Cuál será su contribución a este 
proyecto si sale elegida su candi-
datura?
Intentar trabajar con ilusión para lle-
var a cabo el programa de nuestro 
grupo de trabajo, así como para inter-
nacionalizar SEOM siguiendo el traba-
jo de renovación que han ido hacien-
do anteriores candidaturas.



54

REPORTA JE

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Desde 1995, SEOM ha jugado un pa-
pel fundamental en la consolidación 
de la Oncología Médica como el eje de 
la atención integral y de excelencia al 
paciente oncológico, a través de sus 
guías y posicionamientos, sus simpo-
sios y actividades docentes y sus aná-
lisis y propuestas de mejora.

¿Cómo considera que tiene que se-

guir mejorando la Sociedad?
SEOM debe ayudar en la coordinación 
y homogenización de la asistencia, do-
cencia e investigación en el campo de 
la Oncología Médica en España, contri-
buyendo a evitar inequidades, déficits 
o redundancias y promoviendo una 
adecuada incorporación de la innova-
ción tanto diagnóstica (biomarcadores, 
etc.) como terapéutica, considerando 
la sostenibilidad y la eficiencia.

¿Cuál será su contribución a este pro-
yecto si sale elegida su candidatura?

SEOM debe seguir reforzando su im-
portante papel garantizando una do-
cencia óptima (pregrado, postgrado, 
MIR y formación continuada). Debe 
impulsar la investigación (básica, tras-
lacional y clínica) facilitando el acceso 
de los pacientes a ensayos clínicos, la 
investigación en red, la generación de 
datos de vida real y la generación de 
biobancos y colecciones para el desa-
rrollo de tratamientos personalizados. 
SEOM debe contribuir a garantizar la 
calidad en la atención al paciente con 
cáncer. 

Dr. Fernando Rivera Herrero
Nacido en Zamora en 1964, es licenciado en Medicina y Cirugía en la Universidad de 
Salamanca (1988) y MIR de Oncología Médica en el Hospital 12 de Octubre de Madrid 
(1989-1993). Desde 1993, es especialista en Oncología Médica en el Servicio de 
Oncología Médica del Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Doctor en Medicina 
por la Universidad de Cantabria (2006) y máster universitario en Dirección y Gestión 
de Servicios Sanitarios (2010). Es jefe de Servicio de Oncología Médica del Hospital 
Universitario Marqués de Valdecilla de Santander desde 2015, coordinador del Área de 
Cáncer del IDIVAL, vocal del comité ejecutivo del Grupo TTD y vocal del comité ejecutivo 
de SEOM entre 2011 y 2015. Ha centrado su labor asistencial y de investigación clínica y 
traslacional, sobre todo, en el campo de los tumores digestivos.
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CÓMO VOTAR EN CINCO SENCILLOS PASOS

Una vez emitido y almacenado su voto correctamente, recibirá un 
código que será su certificado digital de votación.

Acceda a la plataforma de votación https://www.civiciti.com/ww/seom 
y seleccione el método de obtención de su código de votación. Tendrá 
dos opciones: validación por SMS o validación por e-mail.

Seleccione la candidatura que 
quiera votar y confirme su voto.

Introduzca su código de votación para acceder a la votación online 
y poder votar.

Si ha elegido validación por SMS, 
introduzca su número de teléfono 
y su DNI para recibir el código de 
votación.

Si ha elegido validación por e-mail, 
introduzca su e-mail y su DNI para 
recibir el código de votación. 
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2

4
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Dra. Enriqueta Felip

Estudió Medicina en la Universidad Autónoma de Barcelona, donde completó su doctorado. Realizó su formación como oncólogo médico 
en el Hospital Universitario Vall d’Hebron. En la actualidad es jefe de Sección del Servicio de Oncología del Hospital Universitario Vall 
d’Hebron e investigadora principal del Grupo de tumores torácicos de VHIO en Barcelona. Ha dedicado su vida profesional al tratamiento 
de los pacientes con tumores torácicos. Le apasiona la Medicina clínica y la investigación clínica-translacional, como manera de avanzar en 
trasladar rápidamente los avances del control del cáncer a los pacientes.

Ha sido miembro de la Junta Directiva de SEOM (2003-07) y del GECP (1999-2010). En ESMO ha participado en varios comités, incluyendo 
“National representative” para España, coordinadora de “Chest Tumors Faculty” y actualmente es miembro del “Nominating Committee”. 
Ha sido editor de “ESMO Guidelines” y “ESMO Consensus Conference” en tumores torácicos. En 2015 recibió el primer “ESMO Women for 
Oncology Award”. 

En el entorno de la administración de salud, ha sido presidente de la Comisión Farmacoterapéutica (CFT-SISCAT) (2018-19). Actualmente, 
es coordinadora del programa de cáncer de pulmón de la European School of Oncology, así como miembro del “Board of Directors” de la 
International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC, 2017-21).

Candidata a    Vicepresidenta de SEOM
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¿Qué le ha motivado a presentarse 
a estas elecciones? 
Como miembro de SEOM y habien-
do tenido previamente el privilegio de 
formar parte de su Junta Directiva, he 
sido testigo del gran compromiso y la 
visión de nuestra Sociedad durante es-
tos años, así como su continua trans-
formación en sintonía con la rápida 
evolución de la Oncología Médica.

Pienso que para reforzar SEOM es im-
portante fortalecer los programas edu-
cativos, apostar por la innovación e in-
tensificar nuestro papel clave a nivel 
nacional e internacional. Para ello, es 
crucial la colaboración y el trabajo en 
equipo. 

No hay un “yo” en un equipo y reflexio-
nando sobre mi carrera, las colabora-
ciones estrechas han sido y son fun-
damentales. SEOM somos todos los 
socios y sólo trabajando conjuntamen-
te, podremos ofrecer soluciones rea-
les. Mi compromiso y mi pasión por la 
Oncología me impulsan a trabajar con 
todo el equipo para consolidar SEOM 
como punto de encuentro para nues-
tros miembros en toda España, con un 
lema: SEOM 2.0, lo que nos une. 

Identifique las propuestas de su pro-
grama que implantaría durante su 
presidencia. ¿Cómo las desarrollaría?
Trabajaríamos reforzando los progra-
mas existentes, pero también introdu-
ciendo nuevas iniciativas para respon-
der a nuestras necesidades actuales. 
Como parte de nuestro SEOM 2.0 apo-
yaríamos acciones incluyendo:

EDUCACIÓN:
• Promoveremos programas educa-

cionales en áreas de impacto como 
medicina traslacional e inteligencia 
artificial. Desarrollaremos un plan de 
formación en Medicina de Precisión.

• Proporcionaremos apoyo profesional 
para solicitud de becas y proyectos. 

• Promoveremos programas de forma-
ción en estrategias de comunicación 
y apoyo psicológico.

SOCIOS:
• Estableceremos un contacto directo 

con los socios con un canal de comu-
nicación online para identificar y res-
ponder a sus necesidades y defender 
sus intereses.

• Potenciaremos el desarrollo de carre-
ras académicas individuales de pro-
fesionales de diferentes edades. Apo-
yaremos a los miembros de todas las 
zonas geográficas y de manera inde-
pendiente del modelo y los recursos 
del hospital donde trabajen.

INVESTIGACIÓN E INNOVACIÓN:
• Fomentaremos el diagnostico y 

tratamiento multidisciplinar, esta-
bleciendo alianzas con otras So-
ciedades, reforzando el papel del 
oncólogo.

• Consolidaremos SEOM como punto 
de encuentro de grupos cooperati-
vos.

• Promoveremos proyectos de análisis 
compartido de información, registros 
prospectivos y resultados percibidos 
por el paciente.

RELACIONES INSTITUCIONALES:
• Trabajaremos para la equidad en el 

acceso a estrategias de consejo ge-
nético, prevención, cribado, procedi-
mientos diagnósticos y moleculares, 
acceso de fármacos oncológicos y 
tratamientos paliativos. 

• Mantendremos un diálogo perma-
nente con todas las partes interesa-

das, incluyendo las instituciones po-
líticas para consensuar estrategias. 
Crearemos un Grupo SEOM de Rela-
ciones Institucionales.

• Reforzaremos la presencia de SEOM 
en Europa, intensificando sinergias 
con ESMO. Trabajaremos en un plan 
de colaboración con Portugal y Lati-
no-América.

• Implementaremos el código ético y 
de transparencia y estableceremos 
un modelo de declaración de intere-
ses común. 

¿Cuál sería el beneficio que apor-
taría a SEOM y a sus socios?
Las Sociedades profesionales líderes 
como la nuestra solo pueden prosperar 
entendiendo las necesidades, a menu-
do cambiantes, de todos y cada uno de 
sus miembros. Todo el equipo aporta-
mos nuestra visión SEOM 2.0, lo que 
nos une. 

Debemos trabajar juntos para transfor-
mar los desafíos actuales en oportuni-
dades. En esta línea, tenemos la moti-
vación y determinación para posicionar 
SEOM en el centro de la Medicina de 
Precisión contra el cáncer. 

Pienso que mi experiencia previa y la 
de los miembros del equipo tanto en 
SEOM como en otras Sociedades pro-
fesionales puede contribuir a fortale-
cer las relaciones existentes así como 
establecer otras nuevas, además de 
aportar habilidades y estrategias que 
pueden ser valiosas para nuestra So-
ciedad. 

Sería un honor para mi trabajar con 
toda mi energía en este proyecto y con 
el objetivo de dar lo mejor para lo que 
realmente está en el centro de todo lo 
que hacemos, nuestros pacientes.

Candidata a    Vicepresidenta de SEOM
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Dr. Javier de Castro Carpeño

Dr. Juan de la Haba Rodríguez

Es jefe de Sección de Oncología Médica del Hospital Universitario La Paz en Madrid donde ejerce 
también como director de la Unidad de Innovación del Instituto de Investigación Biomédica del 
Hospital, IdiPAZ. Además, es director del Programa de Oncología Torácica del Centro Integral 
Oncológico Clara Campal en el Hospital Universitario Madrid-Norte. Desde el punto de vista 
docente, es profesor asociado de Oncología y codirector de la cátedra de Medicina de Innovación 
en la Universidad Autónoma de Medicina de Madrid. Su labor investigadora se ha centrado en 
el estudio de factores moleculares predictivos de respuesta a los tratamientos oncológicos en el 
cáncer de pulmón. Fue coordinador científico del Simposio SEOM (2014)  y del Congreso SEOM 
(2015). Actualmente, es presidente de la Asociación para la Investigación de Cáncer de Pulmón 
en Mujeres (ICAPEM) y miembro del Grupo Español de Cáncer de Pulmón.

Desde la finalización de su formación como médico en la Universidad de Córdoba, ha tratado de desarrollar 
de manera equilibrada tres aspectos profesionales que considera importantes: 
Como especialista en Oncología Médica, trabaja en los Hospitales Reina Sofía y San Juan de Dios de 
Córdoba, con algo más de 3.000 visitas anuales, una experiencia ésta que le dota de una visión cercana 
a la realidad de la patología y del enfermo oncológico. Como investigador, a través de la colaboración 
en grupos y redes como son PAIDI, GEICAM, SOLTI y CIBERonc. En la actualidad, coordina proyectos de 
investigación traslacional y clínica financiados en convocatorias públicas y privadas.
Como docente, está acreditado como profesor titular (ANECA) y su compromiso lo lleva a cabo como 
profesor del departamento de Medicina de la Universidad de Córdoba y como director en 5 tesis doctorales.

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Cuando me inicié en la Oncología Médica 
en 1995, era una especialidad todavía jo-
ven, con un número de oncólogos insufi-
ciente y no reconocida ni por el estamento 
sanitario ni por la propia sociedad. Actual-
mente, la Oncología española tiene un pro-
tagonismo tanto a nivel nacional como in-
ternacional y, en esto, SEOM ha sido clave. 

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
SEOM tiene un reto claro que pode-
mos afrontar: aumentar definitiva-
mente la supervivencia de nuestros 
pacientes. Incorporar la Medicina 
de Precisión, con el diagnóstico mo-
lecular y la innovación tecnológica y 
terapéutica, y que esto sea accesible 
para todos los pacientes y se haga de 
forma sostenible debe ser nuestro ob-
jetivo.

¿Cuál será su contribución a este pro-
yecto si sale elegida su candidatura?
Trabajaré en los frentes abiertos: equi-
dad, acceso, sostenibilidad, recursos 
en investigación, etc. buscando puntos 
de encuentro con las administraciones, 
otras sociedades médicas y, por supues-
to, con los pacientes. Además, trataré de 
desarrollar las nuevas tecnologías de la 
información y asistencia médica, lo que 
denominamos “e-health”, fundamenta-
les en la Medicina del futuro próximo.

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿Cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Desde mi punto de vista, SEOM es un 
sociedad científica que ha pasado de 
estar presente entre sus socios a ser 
una entidad con presencia en la socie-
dad española. La profesionalización de 
su equipo así como el establecimiento 
de estrategias bien definidas y acerta-
das por sus juntas directivas la han posi-
cionado como referente de opinión para 

profesionales, instituciones y sociedad 
en general.  

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
Desarrollando una comunicación bidi-
reccional con sus socios para cono-
cer inquietudes y necesidades. Conti-
nuando con el desarrollo y formación 
de calidad dirigidas a áreas de cono-
cimiento generales y definiendo una 
formación y asistencia oncológica de 
calidad que sea referente para los fu-

turos planes de nuestro país y sus co-
munidades. 

¿Cuál será su contribución a este pro-
yecto si sale elegida su candidatura?
Ilusión, creatividad y compromiso con el 
desarrollo de todos aquellos proyectos 
con los que SEOM se comprometa. Tra-
taré de aportar una visión abierta, en la 
que los intereses que nos unen entre on-
cologos médicos, con la sociedad y con 
otros profesionales, sean el motor para 
el desarrollo de futuras estrategias.
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Dr. José Ángel Arranz Arija
Nació en Palencia en 1961. Es licenciado en Medicina y Cirugía por la Universidad de Valladolid 
(premio extraordinario), doctor en Medicina por la Universidad Complutense de Madrid (sobresaliente 
cum laude), diplomado en Métodos Estadísticos en Ciencias de la Salud (Universidad Autónoma de 
Madrid), y experto en investigación clínica (Universidad Internacional Menéndez Pelayo). Actualmente, 
es jefe de Sección en el Servicio de Oncología Médica del Hospital General Universitario Gregorio 
Marañón de Madrid, donde es responsable de la Unidad de Tumores Urológicos y Ginecológicos, y 
del CSUR de Tumores Germinales de Riesgo Intermedio y Alto y en Recaída (Ministerio de Sanidad). 
Es, además, médico consultor para tumores urológicos del Servicio de Oncología Médica del Hospital 
MD Anderson de Madrid. Miembro de SEOM desde 1992 y ex secretario de la Junta Directiva. 
Actualmente, es el presidente del Grupo Español de Oncología Genitourinaria (SOGUG).
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Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
Pertenezco a SEOM desde principios de 
los 90, y he sido secretario de su Jun-
ta Directiva. SEOM surgió como lugar 
de encuentro y colaboración entre on-
cólogos médicos para luchar contra el 
cáncer. Desde entonces, SEOM ha de-
sarrollado una estructura moderna y ha 
sabido incorporar los avances científicos 
y tecnológicos al servicio del mismo fin. 

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
SEOM debe responder a las necesida-
des de sus socios, de los pacientes y 
de la sociedad, fomentando la educa-
ción e investigación, y analizando de 
forma crítica todos los avances en On-
cología, para asesorar adecuadamen-
te a las autoridades, y trabajar así por 
el acceso de nuestros pacientes a los 
avances terapéuticos relevantes. 

¿Cuál será su contribución a este 

proyecto si sale elegida su candi-
datura?
Manifiesto mi compromiso con el pro-
grama de esta candidatura liderada 
por la Dra. Felip. Somos un grupo ex-
perto, que conoce bien la problemáti-
ca y necesidades de nuestros socios 
y pacientes, cada uno desde la pers-
pectiva de un área diferente de la On-
cología. En mi caso, aportaré mi expe-
riencia en el campo de los tumores ge-
nitourinarios, y en la gestión del Grupo 
SOGUG.

Dra. Ana Fernández Montes
Hija de padre médico y madre profesora. Creció con su hermano en una pequeña villa de la 
provincia de Ourense, Allariz. Tiene dos hijos y su gran pasión es viajar. Desarrolló sus estudios 
universitarios en Santiago de Compostela (1997-2003) y su formación en Oncología Médica 
en el Hospital Universitario Marqués de Valdecilla (2004-2008). Forma parte del equipo de 
Oncología Médica de Ourense desde 2008 hasta la actualidad. Es miembro de diferentes 
sociedades científicas: ESMO, SEOM y ASCO. En el momento actual es vicepresidenta de la 
Sociedad Oncológica de Galicia (SOG), vocal del Grupo Gallego de Tumores Digestivos (GITuD) y 
TTD. Ha desarrollado su actividad profesional en la investigación clínica y translacional de tumores 
digestivos y colabora de forma activa en actividades con pacientes de la AECC.

Desde que ingresó como socio de 
SEOM, ¿Cuál ha sido el cambio más 
importante que cree que se ha pro-
ducido en SEOM?
El posicionamiento de la sociedad 
científica en el día a día del oncólogo 
médico a través de una comunicación 
fluida con el mismo y a su vez una 
presencia en la sociedad cada vez 
más patente.

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
Debemos de posicionar la Oncología 
Médica en Europa, establecer relacio-
nes transversales con diferentes es-
pecialidades y potenciar la formación 
e investigación a todos los niveles.

¿Cuál será su contribución a este pro-
yecto si sale elegida su candidatura?

• Proyectar SEOM y a sus socios más 
allá de nuestras fronteras.

• Adaptar SEOM a los cambios sociales 
que estamos viviendo, a nivel de rela-
ciones hospitalarias e institucionales.

• Promover la colaboración con el pa-
ciente con actos concretos.

• Favorecer el desarrollo profesional y 
colaborar con la formación continua-
da de los socios. 
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Dr. Antonio González Martín
Estudió la carrera de Medicina en Pamplona, en la Universidad de Navarra, y es doctor por la 
Universidad Francisco de Vitoria. Completó en 1997 su formación como oncólogo médico en 
el Hospital Ramón y Cajal, donde continuó como adjunto y obtuvo una plaza. En 2008, fue al 
centro MD Anderson de Madrid como jefe de servicio hasta 2017, que se incorporó al nuevo 
hospital de Clínica Universidad de Navarra en Madrid como co-director del Departamento 
de Oncología y jefe de Oncología Médica. Ha dedicado su vida profesional a la investigación 
clínica y al tratamiento de pacientes con cáncer de mama y cáncer ginecológico. Fue uno de los 
fundadores del Grupo GEICO, que preside desde 2014. Es faculty coordinator de Gynecologic 
Cancer Faculty en ESMO desde 2017, chair del ovarian cancer committee de Gynecologic 
Cancer InterGroup (CGIG) desde 2016, y presidente de European Network for Gynecological 
Oncologic Trials (ENGOT) para el periodo 2018-2020.

Desde que ingresó como socio de 
SEOM hace 22 años ¿cuál ha sido 
el cambio más importante que cree 
que se ha producido en SEOM?
En la actualidad, destacaría de SEOM: 
profesionalización y adaptación a nue-
vas tecnologías, presencia en la so-
ciedad, implicación en investigación 
a través del programa de becas, lide-
razgo en formación y aproximación al 
socio a través de grupos de trabajo, 
guías clínicas e informes de posicio-
namiento.

¿Cómo considera que tiene que se-
guir mejorando la Sociedad?
Creo que aún hay una gran oportuni-
dad de mejora para alcanzar una equi-
dad real en el tratamiento del cáncer 
en las diferentes regiones. Aunque ob-
viamente no es una responsabilidad 

exclusiva de SEOM, nuestra Sociedad 
debe ser uno de los actores principa-
les en este proceso. 

La siguiente revolución que nos viene 
es el de la Medicina de Precisión. Es 
un reto para el que tenemos que estar 
preparados. 

Por último, y sin perder el foco en 
nuestros socios, SEOM puede aspirar 
a su internacionalización, mediante 
programas de cooperación con Lati-
noamérica, y aprovechando la opor-
tunidad de sinergias con sociedades 
como ESMO. 

¿Cuál será su contribución a este 
proyecto si sale elegida su candi-
datura?
En este momento de mi carrera profe-

sional, pongo a disposición de SEOM y 
sus socios mi experiencia y mi bagaje 
de los últimos años. Por mi trayectoria 
en la sanidad pública y privada, creo 
que puedo aportar una visión amplia 
de la realidad asistencial en nuestro 
medio, que podría contribuir a mejorar 
la equidad. Mi experiencia en el gru-
po cooperativo GEICO me permite te-
ner una visión de cuales pueden ser la 
necesidades para la investigación en 
nuestro país. Por último, por mi voca-
ción a la búsqueda de consenso podría 
contribuir a la consolidación o búsque-
da de sinergias con otras sociedades, 
tanto a nivel nacional como internacio-
nal, que contribuyan a mejorar la cali-
dad asistencial y de investigación en 
nuestro medio, para en definitiva au-
mentar la satisfacción de los oncólogos 
médicos y los pacientes con cáncer. 
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Un año más, SEOM ha desarrollado una app 
para dispositivos móviles, sencilla, cómoda y 
práctica, donde encontrará toda la información 
de SEOM2019, para estar informado y poder 
planificar su jornada fácilmente:
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PAC IENTES

El 96% de las personas con cáncer y 
sus familias afirman haber encontrado 
dificultades para pedir una baja laboral 
por su enfermedad o para cuidar a un fa-
miliar que se encuentra atravesando un 
proceso oncológico. Así se desprende 
del Informe sobre el cáncer en España, 
que presentó GEPAC con motivo del Día 
Mundial del Superviviente. 

El objetivo del informe ha sido conocer 
la percepción de la población sobre di-
ferentes aspectos concernientes al cán-
cer a través de una encuesta difundida 
en diferentes hospitales, sociedades 
científicas, pacientes, asociaciones de 
pacientes y población en general.

Entre las conclusiones extraídas, en la 
actualidad existe un abismo muy grande 
para que un familiar o cuidador pueda 
solicitar una baja laboral para atender a 
una persona con cáncer. Además, la ma-
yor parte de las personas encuestadas 
considera que un paciente o supervi-
viente de cáncer tiene dificultades, tanto 
sociales como psicológicas, a la hora de 
reincorporarse al mundo laboral. Asimis-

mo, los pacientes entrevistados afirman 
que han encontrado limitaciones para 
realizar el mismo trabajo que hacían an-
tes de ser diagnosticados y el 70% de 
ellos considera que no hay comprensión 
por parte de la empresa frente a esta 
situación. 

Además, los pacientes y sus familiares 
señalan su preocupación por el descen-
so de la calidad de vida durante y des-
pués de los tratamientos, tanto a nivel fí-
sico como emocional, algo que también 
puede afectar en su entorno laboral. 

Respecto al acceso a los tratamientos, 
algunos profesionales encuestados se-
ñalan que existen desigualdades de ac-
ceso a los tratamientos oncológicos, un 
hecho que puede estar condicionado por 
la inequidad entre los diferentes hospita-
les y comunidades autónomas, así como 
por las barreras que se encuentran en 
su día a día. 

Equipo multidisciplinar
El informe también revela que existe un 
gran desconocimiento por parte de la 

población sobre los profesionales que 
conforman un equipo multidisciplinar en 
cáncer (médicos, enfermeros, nutricio-
nistas, trabajadores sociales, psicoon-
cólogos, fisioterapeutas…). Y es que 
el 57% de los pacientes encuestados 
asegura que no ha sido informado por 
su médico sobre el soporte de otros 
profesionales y solo el 53% de ellos ha 
contado con un equipo multidisciplinar 
durante su proceso oncológico. 

A pesar de ello, la mayor parte de gru-
pos poblacionales encuestados consi-
dera útil recibir ayuda de otros expertos 
de la salud, con un acuerdo del 99%. 
Para todos es fundamental el apoyo 
psicológico, seguido de enfermería y 
nutrición desde el diagnóstico de la en-
fermedad.

Asimismo, pacientes, familiares, pro-
fesionales sanitarios y quienes no tie-
nen contacto conocen qué es un en-
sayo clínico pero, aunque creen en su 
utilidad, algunos de ellos no estarían 
dispuestos a participar en uno. El 87% 
de las personas con cáncer aceptaría 
formar parte de un ensayo clínico, un 
argumento que sin duda nos lleva a 
pensar en la necesidad de inversión 
en investigación en cáncer.

La Dra. Olga Donnay, que acudió a la 
presentación del informe como porta-
voz de SEOM, puso el foco en la finan-
ciación. "El diagnóstico y el tratamien-
to, ahora centrándose en la Medicina 
de Precisión y en la importancia de or-
ganizar la secuenciación masiva, están 
llegando a niveles muy importantes, y 
se necesita financiación para seguir 
avanzando", planteó la Dra. Donnay.  

Informe sobre el cáncer en España 2019 de GEPAC

De izquierda a derecha, Dra. Olga Donnay (SEOM), Jesús Aguilar (CGCOF), Begoña Barragán 
(GEPAC) y Dra. Cristina Pascual (SEHH), durante la presentación del informe.

El 96% de los pacientes con cáncer y sus familiares 
denuncian tener problemas para solicitar una baja laboral

Consulta el informe íntegro en www.seom.org



AVANZANDO EN 
CÁNCER DE PÁNCREAS

*ONIVYDE® y el logotipo de ONIVYDE® son marcas comerciales registradas de Ipsen y se utilizan bajo licencia.
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ONIVYDE® (irinotecán liposomal)* es el 
primer y único tratamiento aprobado contra el 
adenocarcinoma metastásico de páncreas, en combinación con 
5 fluorouracilo (5-FU) y ácido folínico (AF), en pacientes adultos 
cuya enfermedad ha progresado después de recibir tratamiento 
con gemcitabina.1,2

Referencias: 1. Ficha técnica de ONIVYDE®. Disponible en https://cima.aemps.es/cima/dochtml/ft/1161130001/FT_1161130001.html. Último acceso 02/19. 
2. Wang-Gillam A, et al. Nanoliposomal irinotecan with fluorouracil and folinic acid in metastatic pancreatic cancer after previous gemcitabine based therapy 
(NAPOLI-1): A global, randomised, open-label, phase 3 trial. Lancet 2016; 387(10018): 545–557.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. ONIVYDE 5 mg/ml concentrado para solución para perfusión. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Un 
vial de 10 ml de concentrado contiene el equivalente a 50 mg de hidrocloruro de irinotecán trihidrato (en forma de sal de sucrosofato de irinotecán en una 
formulación liposomal pegilada), que corresponde a 43 mg de irinotecán. Un ml de concentrado contiene el equivalente a 5 mg de hidrocloruro de irinotecán 
trihidrato (en forma de sal de sucrosofato de irinotecán en una formulación liposomal pegilada), que corresponde a 4,3 mg de irinotecán. Excipiente con 
efecto conocido. Un ml de concentrado contiene 0,144 mmol (3,31 mg) de sodio. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA 
FARMACÉUTICA. Concentrado para solución para perfusión. Dispersión liposomal isotónica opaca entre blanca y ligeramente amarilla. El concentrado tiene 
un pH de 7,2 y una osmolalidad de 295 mOsm/kg. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1. Indicaciones terapéuticas. Tratamiento del adenocarcinoma de páncreas 
metastásico, en combinación con 5‑fluorouracilo (5‑FU) y ácido folínico (AF), en pacientes adultos que han empeorado tras un tratamiento con gemcitabina. 
4.2 Posología y forma de administración. ONIVYDE (irinotecán liposomal) únicamente debe ser recetado y administrado a los pacientes por profesionales 
sanitarios con experiencia en el uso de tratamientos antineoplásicos. ONIVYDE (irinotecán liposomal) no es equivalente a las formulaciones de irinotecán 
no liposomales y no deben intercambiarse. Posología. ONIVYDE, el ácido folínico y el 5‑fluorouracilo deben administrarse en orden consecutivo. La dosis 
y la pauta recomendadas de ONIVYDE es de 80 mg/m2 por vía intravenosa durante 90 minutos, seguidos de 400 mg/m2 de AF por vía intravenosa duran‑
te 30 minutos, seguidos de 2.400 mg/m2 de 5‑FU por vía intravenosa durante 46 horas, administrados cada 2 semanas. ONIVYDE no debe administrarse 
como medicamento único. En los pacientes homocigóticos para el alelo UGT1A1*28, se debe valorar la posibilidad de comenzar con una dosis de inicio de 
ONIVYDE (irinotecán liposomal) reducida de 60 mg/m2 (ver las secciones 4.8 y 5.1). Si se tolera en los ciclos siguientes, se debe considerar aumentar la dosis 
de ONIVYDE a 80 mg/m2. Premedicación. Se recomienda administrar premedicación a los pacientes con las dosis habituales de dexametasona (o con un 
corticoesteroide equivalente) junto con un antagonista de 5‑HT3 (u otro antiemético) al menos 30 minutos antes de la perfusión de ONIVYDE. Ajustes de la 
dosis. Todas las modificaciones de la dosis se deben basar en la peor toxicidad sufrida con anterioridad. La dosis de AF no necesita ajustarse. En el caso de 
las toxicidades de grado 1 y 2, no se recomienda ninguna modificación de la dosis. En la tabla 1 y la tabla 2 se resumen los ajustes de la dosis recomendados 
para tratar las toxicidades de grado 3 o 4 relacionadas con ONIVYDE. En el caso de los pacientes que inicien el tratamiento con 60 mg/m2 de ONIVYDE 
y no aumenten la dosis a 80 mg/m2, la primera reducción recomendada de la dosis es a 50 mg/m2 y la segunda reducción de la dosis es a 40 mg/m2. Los 
pacientes que necesiten seguir reduciendo la dosis deben interrumpir el tratamiento. A los pacientes homocigóticos para el alelo UGT1A1*28 que no hayan 
sufrido toxicidades relacionadas con el medicamento durante el primer ciclo de tratamiento (dosis reducida de 60 mg/m2) se les podrá aumentar la dosis de 
ONIVYDE hasta una dosis total de 80 mg/m2 en los ciclos posteriores en función de la tolerancia de cada paciente concreto.
Tabla 1: Modificaciones de la dosis recomendadas para ONIVYDE+5‑FU/AF para toxicidades de grado 3‑4 en pacientes no homocigotos para el 
UGT1A1*28

Grado de toxicidad (valor) según 
los CTCAE del NCI v 4.01

Ajuste de ONIVYDE/5‑FU
(para pacientes no homocigotos para el UGT1A1*28)

Toxicidades hematológicas

Neutropenia No se debe comenzar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que el recuento absoluto de neutrófilos 
sea ≥ 1.500/mm3

Grado 3 o grado 4 (< 1.000/mm3)
o fiebre neutropénica

Primera aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 60 mg/m2

Reducir la dosis de 5‑FU un 25 % (1.800 mg/m2)

Segunda aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 50 mg/m2

Reducir la dosis de 5‑FU otro 25 % (1.350 mg/m2)

Tercera aparición Interrumpir el tratamiento

Trombocitopenia

Leucopenia

No se debe comenzar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que el recuento de plaquetas sea  
≥ 100.000/mm3

Las modificaciones de la dosis para la leucopenia y la trombocitopenia se basan en la clasificación de 
las toxicidades según los CTCAE del NCI y son las mismas que las recomendadas más arriba para la 
neutropenia

Toxicidades no hematológicas2:

Diarrea No se debe iniciar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que la diarrea mejore 
a ≤ grado 1 (2‑3 deposiciones/día más que las habituales antes del tratamiento)

Grado 2 No se debe iniciar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que la diarrea mejore a ≤ grado 1 
(2‑3 deposiciones/día más que las habituales antes del tratamiento)

Grado 3 o 4

Primera aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 60 mg/m2

Reducir la dosis de 5‑FU un 25 % (1.800 mg/m2)

Segunda aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 50 mg/m2

Reducir la dosis de 5‑FU otro 25 % (1.350 mg/m2)

Tercera aparición Interrumpir el tratamiento

Náuseas/vómitos No se debe iniciar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que las náuseas/vómitos mejoren a ≤ grado 1 o 
hasta el valor basal

Grado 3 o 4 (a pesar del 
tratamiento antiemético)

Primera aparición Optimizar el tratamiento antiemético
Reducir la dosis de ONIVYDE a 60 mg/m2

Segunda aparición Optimizar el tratamiento antiemético
Reducir la dosis de ONIVYDE a 50 mg/m2 

Tercera aparición Interrumpir el tratamiento

Toxicidades hepáticas, renales, 
respiratorias o de otro tipo2

Grado 3 o 4

No se debe iniciar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que la reacción adversa mejore a ≤ grado 1

Primera aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 60 mg/m2

Reducir la dosis de 5‑FU un 25 % (1.800 mg/m2)

Segunda aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 50 mg/m2

Reducir la dosis de 5‑FU otro 25 % (1.350 mg/m2)

Tercera aparición Interrumpir el tratamiento

Reacción anafiláctica Primera aparición Interrumpir el tratamiento
1NCI CTCAE v 4.0 = National Cancer Institute Common Terminology Criteria for Adverse Events (criterios comunes de terminología para acontecimientos adversos 
del Instituto Nacional del Cáncer de los EE. UU.) versión 4.0.   2No incluye la astenia ni la anorexia; la astenia y la anorexia de grado 3 no precisan un ajuste de la dosis.  
Tabla 2: Modificaciones de  la dosis recomendadas para ONIVYDE +5‑FU/AF para  toxicidades de grado 3‑4 en pacientes homocigotos para el 
UGT1A1*28

Grado (valor) de la toxicidad 
según los CTCAE del NCI v 4.01 

Ajuste de ONIVYDE/5‑FU (para pacientes homocigotos para el UGT1A1*28, 
 sin aumento previo o 80 mg/m2)

Reacciones adversas2  
Grado 3 o 4

No se debe iniciar un nuevo ciclo de tratamiento hasta que el acontecimiento adverso mejore a ≤ grado 1

Primera aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 50 mg/m2

Modificación de la dosis de 5‑FU de acuerdo con la tabla 1

Segunda aparición Reducir la dosis de ONIVYDE a 40 mg/m2

Modificación de la dosis de 5‑FU de acuerdo con la tabla 1
Tercera aparición Interrumpir el tratamiento

1NCI CTCAE v 4.0 = National Cancer Institute Common Terminology Criteria for Adverse Events (criterios comunes de terminología para acontecimientos 
adversos del Instituto Nacional del Cáncer de los EE. UU.) versión 4.0. 2No incluye la astenia ni la anorexia; la astenia y la anorexia de grado 3 no precisan 
un ajuste de la dosis. 
Poblaciones especiales. Insuficiencia hepática. No se ha realizado ningún estudio específico sobre insuficiencia hepática con ONIVYDE. Se debe evitar el 
uso de ONIVYDE en los pacientes con bilirrubina > 2,0 mg/dl, o aspartato aminotransferasa (AST) y alanina aminotransferasa (ALT) > 2,5 veces el límite 
superior de la normalidad (LSN) o > 5 veces el LSN si existe metástasis hepática (ver sección 4.4). Insuficiencia renal. No se ha realizado ningún estudio 
específico sobre insuficiencia renal con ONIVYDE. No se recomienda un ajuste de la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve a moderada (ver las 
secciones 4.4 y 5.2). No se recomienda usar ONIVYDE en los pacientes con insuficiencia renal grave (CLcr < 30 ml/min). Personas de edad avanzada. El 
41 % de los pacientes tratados con ONIVYDE en el programa clínico era ≥ 65 años. No se recomienda ningún ajuste de la dosis. Población pediátrica. No 

se ha establecido todavía la seguridad y eficacia de ONIVYDE en niños y adolescentes ≤ 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. ONI‑
VYDE se usa por vía intravenosa. El concentrado se debe diluir antes de la administración y administrarse como perfusión intravenosa única durante 
90 minutos. Para consultar las instrucciones de dilución del medicamento antes de la administración ver sección 6.6. Precauciones que se deben tomar 
antes de manipular o administrar el medicamento. ONIVYDE es un medicamento citotóxico. Se recomienda utilizar guantes, gafas y ropa de protección du‑
rante la manipulación o administración de ONIVYDE. Las empleadas embarazadas no deben manipular ONIVYDE. 4.3 Contraindicaciones. Antecedentes 
de hipersensibilidad grave al irinotecán o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Lactancia (ver sección 4.6). 4.4 Advertencias y precaucio‑
nes especiales de empleo. Generales. ONIVYDE es una formulación liposomal de irinotecán con propiedades farmacocinéticas diferentes a las del irinote‑
cán no liposomal. La concentración y presentación son diferentes a las de las formulaciones de irinotecán no liposomales. ONIVYDE no es equivalente a 
otras formulaciones de irinotecán no liposomales y no deben intercambiarse. En el reducido número de pacientes expuestos previamente al irinotecán no 
liposomal no se ha demostrado ningún beneficio de ONIVYDE. Mielosupresión/neutropenia. Se recomienda un seguimiento mediante recuentos celulares 
sanguíneos completos durante el tratamiento con ONIVYDE. Los pacientes deben conocer el riesgo de sufrir neutropenia y la relevancia de la fiebre. La 
mediana de tiempo hasta la cifra mínima para la neutropenia ≥ grado 3 es de 23 (intervalo: 8‑104) días tras la primera dosis del tratamiento con ONIVYDE. 
La neutropenia febril (temperatura corporal > 38 °C y recuento de neutrófilos ≤ 1.000 células/mm³) se debe tratar urgentemente administrando antibióticos 
intravenosos de amplio espectro en un hospital. Se debe interrumpir la administración de ONIVYDE si se produce fiebre por neutropenia o si el recuento 
absoluto de neutrófilos desciende por debajo de los 1.500/mm3. Se han observado casos de sepsis con fiebre por neutropenia y consiguiente shock séptico 
con desenlace mortal en pacientes con adenocarcinoma de páncreas metastásico tratados con ONIVYDE. Se recomienda reducir la dosis o interrumpir el 
tratamiento en los pacientes que hayan sufrido acontecimientos hematológicos graves (ver sección 4.2). Los pacientes con insuficiencia de médula ósea 
grave no deben recibir tratamiento con ONIVYDE. Los antecedentes de radiación abdominal previa aumentan el riesgo de neutropenia y neutropenia febril 
graves tras el tratamiento con ONIVYDE. Se recomienda realizar un estrecho seguimiento de los recuentos celulares sanguíneos y valorar el uso de factores 
de crecimiento mieloide en los pacientes con antecedentes de radiación abdominal. Se debe actuar con precaución con los pacientes que reciban de forma 
simultánea ONIVYDE y radiación. Los pacientes con una glucuronidación deficiente de la bilirrubina, como los afectados por el síndrome de Gilbert, pueden 
tener un mayor riesgo de mielosupresión cuando reciben tratamiento con ONIVYDE. En comparación con los pacientes caucásicos, los pacientes asiáticos 
tienen un mayor riesgo de sufrir neutropenia febril y grave tras el tratamiento con ONIVYDE+5‑FU/AF (ver las secciones 4.8 y 5.2). Vacunas y efectos inmu‑
nosupresores. La administración de vacunas con microorganismos vivos o de vacunas atenuadas a pacientes inmunodeprimidos por medicamentos antineo‑
plásicos, como ONIVYDE, puede provocar infecciones de carácter grave o mortal; por tanto, se debe evitar la vacunación con vacunas con microorganismos 
vivos. Se pueden administrar vacunas con microorganismos muertos o inactivadas, si bien la respuesta a dichas vacunas puede disminuir. Interacciones con 
inductores potentes de la CYP3A4. ONIVYDE no se debe administrar con inductores potentes de la enzima CYP3A4, tales como anticonvulsivos (fenitoína, 
fenobarbital o carbamazepina), rifampina, rifabutina y hierba de San Juan, a menos que no existan alternativas terapéuticas. No se ha definido la dosis de 
inicio adecuada para los pacientes que toman dichos anticonvulsivos u otros inductores potentes. Se debe considerar la sustitución por tratamientos no in‑
ductores enzimáticos al menos 2 semanas antes de iniciar el tratamiento con ONIVYDE (ver sección 4.5). Interacciones con inhibidores potentes de la 
CYP3A4 o inhibidores potentes de la UGT1A1. ONIVYDE no se debe administrar con inhibidores potentes de la enzima CYP3A4 (por ejemplo, zumo de 
pomelo, claritromicina, indinavir, itraconazol, lopinavir, nefazodona, nelfinavir, ritonavir, saquinavir, telaprevir, voriconazol). Se debe interrumpir la administra‑
ción de inhibidores potentes de la CYP3A4 al menos 1 semana antes de comenzar el tratamiento con ONIVYDE. ONIVYDE no se debe administrar con in‑
hibidores potentes de la UGT1A (por ejemplo, atazanavir, gemfibrozilo, indinavir) a menos que no existan alternativas terapéuticas. Diarrea. Se puede pro‑
ducir diarrea de forma temprana (aparición en ≤ 24 horas después del inicio de ONIVYDE) o tardía (> 24 horas) (ver sección 4.8). A menos que esté contra‑
indicada, se debe considerar la administración de atropina terapéutica y profiláctica en los pacientes que sufran diarrea temprana. Se debe advertir a los 
pacientes sobre el riesgo de sufrir diarrea retardada que puede ser debilitante y, en raras ocasiones, potencialmente mortal, ya que las deposiciones blandas 
o acuosas persistentes pueden provocar deshidratación, desequilibrio electrolítico, colitis, úlcera gastrointestinal (GI), infección o sepsis. Tan pronto como 
aparezcan las primeras deposiciones líquidas, el paciente debe empezar a beber cantidades abundantes de bebidas con electrolitos. Los pacientes deben 
tener loperamida (o un equivalente) disponible para iniciar un tratamiento para la diarrea de aparición tardía. El tratamiento con loperamida se debe iniciar 
tan pronto como aparezcan por primera vez deposiciones blandas o mal formadas o en cuanto se produzcan deposiciones más frecuentes de lo normal. Se 
debe administrar loperamida hasta que el paciente permanezca sin diarrea durante 12 horas como mínimo. Si la diarrea persiste durante más de 24 horas 
mientras el paciente está tomando loperamida, se debe considerar añadir un antibiótico oral (por ejemplo, fluoroquinolona durante 7 días). La loperamida no 
se debe utilizar durante más de 48 horas seguidas debido al riesgo de aparición de un íleo paralítico. Si la diarrea persiste durante más de 48 horas, se debe 
interrumpir la loperamida, vigilar y reponer líquidos y electrolitos y continuar el tratamiento complementario con antibióticos hasta que se resuelvan los sín‑
tomas concomitantes. Se debe aplazar el tratamiento con ONIVYDE hasta que la diarrea mejore a ≤ grado 1 (2‑3 deposiciones/día más que las habituales 
antes del tratamiento). No se debe administrar ONIVYDE a los pacientes con obstrucción del intestino y enfermedad intestinal inflamatoria crónica hasta que 
estas se resuelvan. Tras una diarrea de grado 3 o 4, se debe reducir la dosis de ONIVYDE (ver sección 4.2). Reacciones colinérgicas. La diarrea de aparición 
temprana puede ir acompañada de síntomas colinérgicos, como rinitis, salivación aumentada, rubefacción, diaforesis, bradicardia, miosis e hiperperistaltis‑
mo. En caso de síntomas colinérgicos se debe administrar atropina. Reacciones agudas relacionadas con la perfusión. Se notificaron reacciones relaciona‑
das con la perfusión en los pacientes que recibieron tratamiento con ONIVYDE, que consistieron fundamentalmente en erupción, urticaria, edema periorbital 
o prurito. Por lo general, los acontecimientos nuevos (todos de grado 1 o grado 2) tuvieron lugar al principio del tratamiento con ONIVYDE y solo se obser‑
varon en 2 de cada 10 pacientes tras la quinta dosis. Pueden producirse reacciones de hipersensibilidad, incluidas reacciones agudas relacionadas con la 
perfusión. En caso de reacciones de hipersensibilidad graves, se debe interrumpir la administración de ONIVYDE. Procedimiento quirúrgico de Whipple 
previo. Los pacientes que se han sometido a un procedimiento quirúrgico de Whipple tienen un riesgo mayor de sufrir infecciones graves tras la administra‑
ción de ONIVYDE en combinación con 5‑FU y ácido folínico (ver sección 4.8). Se debe vigilar a los pacientes para detectar signos de infecciones. Toxicidad 
pulmonar. Se han producido acontecimientos tipo enfermedad pulmonar intersticial (EPI) de carácter mortal en pacientes que recibieron irinotecán no liposo‑
mal. En los estudios clínicos no se han notificado acontecimientos tipo EPI con el tratamiento con ONIVYDE. Entre los factores de riesgo se encuentran la 
enfermedad pulmonar preexistente, el uso de medicamentos neumotóxicos, los factores estimuladores de colonias y haber recibido radioterapia previa. Se 
debe vigilar estrechamente a los pacientes con factores de riesgo para detectar síntomas respiratorios antes y durante el tratamiento con ONIVYDE. En un 
pequeño porcentaje de pacientes que participaron en un estudio clínico con irinotecán se observó un patrón reticulonodular en la radiografía de tórax. En 
caso de aparición de disnea, tos y fiebre o empeoramiento de las mismas, se debe interrumpir el tratamiento con ONIVYDE hasta obtener una evaluación 
diagnóstica. Se debe interrumpir la administración de ONIVYDE en los pacientes con diagnóstico confirmado de EPI. Insuficiencia hepática. Los pacientes 
con hiperbilirrubinemia tuvieron concentraciones más elevadas de SN‑38 total (ver sección 5.2), por lo que el riesgo de neutropenia es mayor. Se deben 
realizar recuentos sanguíneos completos frecuentes en los pacientes con una bilirrubina total de 1,0‑2,0 mg/dl. Se debe tener precaución en los pacientes 
con trastorno hepático grave (bilirrubina > 2 veces el límite superior de la normalidad [LSN]; transaminasas > 5 veces el LSN). Se necesita proceder con 
precaución cuando se administre ONIVYDE combinado con otros medicamentos hepatotóxicos, especialmente en los pacientes con una insuficiencia hepá‑
tica preexistente. Insuficiencia renal. No se ha establecido el uso de ONIVYDE en los pacientes con insuficiencia renal importante (ver sección 5.2). Pacien‑
tes con peso más bajo del normal (índice de masa corporal < 18,5 kg/m2). En el estudio clínico en el que se evaluó ONIVYDE+5‑FU/AF, 5 de los 8 pacientes 
con peso más bajo del normal sufrieron reacciones adversas de grado 3 o 4, en su mayoría mielosupresión, mientras que 7 de los 8 pacientes necesitaron 
una modificación de la dosis, por ejemplo, retraso, reducción o interrupción de la dosis. Se debe actuar con precaución cuando se use ONIVYDE en pacien‑
tes con un índice de masa corporal< 18,5 kg/m2. Excipientes. Cada ml de ONIVYDE contiene 0,144 mmol (3,31 mg) de sodio, lo que debe ser tenido en 
cuenta en pacientes con dietas pobres en sodio. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. La información sobre las inte‑
racciones medicamentosas con ONIVYDE se ha obtenido de las publicaciones científicas sobre el irinotecán no liposomal. Interacción que afecta al uso de 
ONIVYDE. Inductores potentes de la CYP3A4. Los pacientes que reciben de forma simultánea irinotecán no liposomal y anticonvulsionantes inductores de 
la enzima CYP3A4, como la fenitoína, el fenobarbital o la carbamazepina, tienen una exposición substancialmente menor al irinotecán (reducción del AUC 
en un 12 % con la hierba de San Juan, un 57 %‑79 % con la fenitoína, el fenobarbital o la carbamazepina) y el SN‑38 (reducción del AUC en un 42 % con la 
hierba de San Juan, un 36 %‑92 % con la fenitoína, el fenobarbital o la carbamazepina). Por tanto, la administración conjunta de ONIVYDE e inductores de 
la CYP3A4 puede reducir la exposición sistémica de ONIVYDE. Inhibidores potentes de la CYP3A4 y la UGT1A1. En los pacientes que reciben simultánea‑
mente irinotecán no liposomal y ketoconazol, un inhibidor de la CYP3A4 y la UGT1A1, la exposición del SN‑38 aumenta en un 109 %. Por tanto, la adminis‑
tración conjunta de ONIVYDE y otros inhibidores de la CYP3A4 (por ejemplo, zumo de pomelo, claritromicina, indinavir, itraconazol, lopinavir, nefazodona, 
nelfinavir, ritonavir, saquinavir, telaprevir, voriconazol) puede aumentar la exposición sistémica de ONIVYDE. Teniendo en cuenta la interacción medicamen‑
tosa del irinotecán no liposomal y el ketoconazol, la administración conjunta de ONIVYDE y otros inhibidores de la UGT1A1 (por ejemplo, atazanavir, gemfi‑
brozilo, indinavir) también puede aumentar la exposición sistémica de ONIVYDE. Basándose en el análisis farmacocinético de la población, la administración 
conjunta de ONIVYDE+5‑FU/AF no altera la farmacocinética de ONIVYDE. No se conocen interacciones entre ONIVYDE (irinotecán liposomal) y otros me‑
dicamentos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil/anticonceptivos en hombres y mujeres. Las mujeres en edad fértil deben utilizar 
métodos anticonceptivos eficaces durante el tratamiento con ONIVYDE y durante 1 mes después de concluir el mismo. Los hombres deben utilizar preser‑
vativos durante el tratamiento con ONIVYDE y durante 4 meses después de concluir el mismo. Embarazo. No existen suficientes datos sobre el uso del 
ONIVYDE en las mujeres embarazadas. ONIVYDE puede provocar daños en el feto cuando se administra a mujeres embarazadas, ya que su principal in‑
grediente, el irinotecán, ha demostrado ser embriotóxico y teratogénico en animales (ver sección 5.3). Por tanto, teniendo en cuenta los resultados de los 
estudios con animales y el mecanismo de acción del irinotecán, ONIVYDE no se debe utilizar durante el embarazo a no ser que sea claramente necesario. 
Si se usa ONIVYDE durante el embarazo o si la paciente se queda embarazada mientras recibe el tratamiento, se le debe informar sobre el posible peligro 
para el feto. Lactancia. Se desconoce si ONIVYDE o sus metabolitos se excretan en la leche materna. Debido a la posibilidad de que aparezcan reacciones 
adversas graves con ONIVYDE en los lactantes, ONIVYDE está contraindicado durante la lactancia (ver sección 4.3). Las pacientes no deben dar el pecho 
hasta un mes después de recibir la última dosis. Fertilidad. No existen suficientes datos sobre el efecto de ONIVYDE en la fertilidad humana. Se ha demos‑
trado que el irinotecán no liposomal causa atrofia en los órganos genitales masculinos y femeninos tras varias dosis diarias de irinotecán en animales (ver 
sección 5.3). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de ONIVYDE sobre la capacidad para conducir y utilizar 
máquinas es moderada. Durante el tratamiento, los pacientes deben actuar con precaución mientras conducen o utilizan máquinas. 4.8 Reacciones adver‑
sas. Resumen del perfil de seguridad. Las siguientes reacciones adversas, consideradas posible o probablemente relacionadas con la administración de 
ONIVYDE, se notificaron en 264 pacientes con adenocarcinoma de páncreas metastásico, 147 de los cuales recibieron ONIVYDE en monoterapia (120 mg/
m2) y 117 recibieron ONIVYDE (80 mg/m2) en combinación con 5‑FU/AF. Las reacciones adversas más frecuentes (incidencia ≥ 20 %) de ONIVYDE+5FU/AF 
fueron: diarrea, náuseas, vómitos, apetito disminuido, neutropenia, fatiga, astenia, anemia, estomatitis y pirexia. Las reacciones adversas graves más fre‑
cuentes (≥ 2 %) del tratamiento con ONIVYDE fueron diarrea, vómitos, neutropenia febril, náuseas, pirexia, sepsis, deshidratación, shock séptico, neumonía, 
insuficiencia renal aguda y trombocitopenia. Los índices de reacciones adversas que provocaron la interrupción permanente del tratamiento fueron del 11 % 
en el grupo tratado con ONIVYDE+5‑FU/AF y del 12 % en el grupo tratado con monoterapia. Las reacciones adversas que provocaron la interrupción del 
tratamiento notificadas con mayor frecuencia fueron infección y diarrea en el grupo tratado con ONIVYDE+5‑FU/AF, y vómitos y diarrea en el grupo tratado 
con monoterapia. Tabla de reacciones adversas. Las reacciones adversas que se pueden producir durante el tratamiento con ONIVYDE se resumen a 
continuación y se presentan según el sistema de clasificación de órganos y categoría de frecuencia (tabla 3). Dentro del sistema de clasificación de órganos 
y categoría de frecuencia, las reacciones adversas se presentan en orden de gravedad descendente. Las categorías de frecuencia empleadas para las re‑
acciones adversas son: muy frecuentes (≥1/10), frecuentes (≥1/100 a <1/10), poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100) y raras (≥1/10.000 a <1/1.000)**. 



Tabla 3: Reacciones adversas notificadas con el tratamiento con ONIVYDE en el estudio clínico NAPOLI‑1.
Clasificación de órganos del 
sistema MedDRA* Frecuencia de la reacción adversa**

Infecciones e infestaciones Frecuentes: shock séptico, sepsis, neumonía, neutropenia febril, gastroenteritis, candidiasis oral
Poco frecuentes: sepsis biliar

Trastornos de la sangre y del 
sistema linfático

Muy frecuentes: neutropenia, leucopenia, anemia, trombocitopenia
Frecuentes: linfopenia

Trastornos del sistema inmunológico Poco frecuentes: hipersensibilidad
Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

Muy frecuentes: hipocaliemia, hipomagnesemia, deshidratación, apetito disminuido
Frecuentes: hipoglucemia, hiponatremia, hipofosfatemia

Trastornos psiquiátricos Frecuentes: insomnio
Trastornos del sistema nervioso Muy frecuentes: mareo

Frecuentes: síndrome colinérgico, disgeusia
Trastornos cardiacos Frecuentes: hipotensión
Trastornos vasculares Frecuentes: embolia pulmonar, embolia, trombosis venosa profunda

Poco frecuentes: trombosis
Trastornos respiratorios, torácicos y 
mediastínicos

Frecuentes: disnea, disfonía
Poco frecuentes: hipoxia

Trastornos gastrointestinales Muy frecuentes: diarrea, vómitos, náuseas, dolor abdominal, estomatitis
Frecuentes: colitis, hemorroides
Poco frecuentes: esofagitis, proctitis

Trastornos hepatobiliares Frecuentes: hipoalbuminemia
Trastornos de la piel y del tejido 
subcutáneo

Muy frecuentes: alopecia
Poco frecuentes: erupción maculopapular, cambio de color de las uñas

Trastornos renales y urinarios Frecuentes: insuficiencia renal aguda
Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de administración

Muy frecuentes: pirexia, edema periférico, inflamación de mucosa, fatiga, astenia
Frecuentes: reacción asociada a perfusión, edema

Exploraciones complementarias Muy frecuentes: disminución de peso
Frecuentes: bilirrubina elevada, alanina aminotransferasa elevada, aspartato aminotransferasa elevada, 
razón normalizada internacional aumentada

* Versión 14.1 del MedDRA. ** Debido al reducido tamaño de la muestra, no se puede calcular la frecuencia de aparición rara a partir del estudio NAPOLI‑1.
Descripción de reacciones adversas seleccionadas. En el estudio clínico NAPOLI‑1 se observaron las siguientes reacciones adversas: Mielosupresión. La 
mielosupresión (neutropenia/leucopenia, trombocitopenia y anemia) fue más frecuente en el grupo tratado con ONIVYDE+5‑FU/AF que en el grupo control 
tratado con 5‑FU/AF. Neutropenia/leucopenia. La neutropenia/leucopenia fue la toxicidad hematológica importante más destacada. La neutropenia de gra‑
do 3 o superior se produjo con mayor frecuencia en los pacientes tratados con ONIVYDE+5‑FU/AF (27,4 %) que en los pacientes tratados con 5‑FU/AF 
(1,5 %). La fiebre por neutropenia/sepsis apareció con mayor frecuencia en el grupo tratado con la combinación ONIVYDE+5‑FU/AF (en 4 pacientes [3,4 %]) 
que en el grupo control tratado con 5‑FU/AF (en 1 paciente [0,7 %]). Trombocitopenia. La trombocitopenia de grado 3 o superior se produjo en el 2,6 % de 
los pacientes tratados con ONIVYDE+5‑FU/AF y en el 0 % de los pacientes tratados con 5‑FU/AF. Anemia. La anemia de grado 3 o superior se produjo en 
el 10,3 % de los pacientes tratados con ONIVYDE+5‑FU/AF y en el 6,7 % de los pacientes tratados con 5‑FU/AF. Insuficiencia renal aguda. Se han detecta‑
do insuficiencia renal e insuficiencia renal aguda, normalmente en pacientes que sufrieron deshidratación por náuseas/vómitos y/o diarrea. Se notificó insu‑
ficiencia renal aguda en 6 de 117 pacientes (5,1 %) en el grupo tratado con ONIVYDE+5‑FU/AF, en 10 de 147 (6,8 %) en el grupo tratado con ONIVYDE en 
monoterapia y en 6 de 134 pacientes (4,5 %) en el grupo tratado con 5‑FU/AF. Diarrea y reacciones adversas asociadas. La diarrea en una reacción adver‑
sa muy frecuente que provoca colitis, íleo, gastroenteritis, fatiga, deshidratación, pérdida de peso, toxicidades renales, hiponatremia e hipocaliemia. Se han 
detectado insuficiencia renal e insuficiencia renal aguda, normalmente en pacientes que sufrieron deshidratación por náuseas/vómitos y/o diarrea graves. En 
el estudio clínico se produjo diarrea de grado 3 o grado 4 en 15 de 117 pacientes (12,8 %) que recibieron ONIVYDE+5‑FU/AF. La mediana de tiempo hasta 
la aparición de diarrea tardía en el caso de los pacientes que sufrieron dicho acontecimiento fue de 8 días desde la dosis anterior de ONIVYDE. Puede 
producirse diarrea de aparición temprana, normalmente en un periodo ≤ 24 horas tras la administración de la dosis, que suele ser pasajera. La diarrea de 
aparición temprana también puede ir acompañada de síntomas colinérgicos, que pueden comprender rinitis, salivación aumentada, rubefacción, diaforesis, 
bradicardia, miosis e hiperperistaltismo, que puede provocar calambres abdominales. En el estudio clínico se produjo diarrea temprana en 35 pacientes 
(29,9 %) y acontecimientos colinérgicos en 4 pacientes (3,4 %) que recibieron ONIVYDE+5‑FU/AF. En caso de diarrea de grado 2‑4, interrumpa ONIVYDE 
e inicie un tratamiento para la diarrea. Tras la remisión a diarrea de grado 1, retome ONIVYDE en una dosis menor (ver sección 4.2). Reacción relacionada 
con la perfusión. Se notificaron reacciones agudas relacionadas con la perfusión en 8 de 117 pacientes (6,8 %) en el grupo tratado con ONIVYDE+5‑FU/AF, en 
3 de 147 (2,0 %) en el grupo tratado con ONIVYDE en monoterapia y en 8 de 134 pacientes (6,0 %) en el grupo tratado con 5‑FU/AF. Otras poblaciones 
especiales. Personas de edad avanzada. En general, no se notificaron diferencias clínicas importantes en la seguridad o la eficacia entre los pacientes 
≥ 65 años y los pacientes < 65 años, aunque se observó una mayor frecuencia de interrupción (14,8 % frente al 7,9 %) en el primer grupo tratado con  
ONIVYDE+5‑FU/AF en el estudio NAPOLI‑1 y, en algunos casos, las reacciones adversas no desaparecieron. Las reacciones adversas de grado 3 o supe‑
rior y las reacciones adversas graves emergentes tras el tratamiento fueron más frecuentes en los pacientes< 65 años (84,1 % y 50,8 %) que en los pacien‑
tes ≥ 65 años (68,5 % y 44,4 %). Por el contrario, los pacientes > 75 años (N = 12) sufrieron reacciones adversas graves, retrasos de la administración de la 
siguiente dosis, reducciones de la dosis e interrupciones con mayor frecuencia que los pacientes ≤ 75 años (N = 105) cuando recibieron tratamiento con 
ONIVYDE+5‑FU/AF en el estudio sobre el adenocarcinoma de páncreas. Población asiática. En comparación con los caucásicos, se observó que los pacien‑
tes asiáticos presentaban una menor incidencia de diarrea (14 [19,2 %] de 73 caucásicos sufrieron diarrea de grado ≥ 3, y 1 de 33 [3,3 %] asiáticos sufrió 
diarrea de grado ≥ 3), pero una mayor incidencia y gravedad de neutropenia. En los pacientes que recibieron ONIVYDE+5‑FU/AF, la incidencia de neutrope‑
nia de grado ≥ 3 fue mayor en los pacientes asiáticos (18 de 33 [55 %]) que en los pacientes de raza blanca (13 de 73 [18 %]). La fiebre por neutropenia/
sepsis neutropénica se notificó en el 6 % de los pacientes asiáticos en comparación con el 1 % de los pacientes de raza blanca. Estos datos concuerdan con 
los del análisis farmacocinético de la población, que mostró una menor exposición al irinotecán y una mayor exposición a su metabolito activo, el SN‑38, en 
los asiáticos que en relación con los pacientes de raza blanca. Pacientes con insuficiencia hepática. En los estudios clínicos con irinotecán no liposomal 
administrado de forma semanal, los pacientes con concentraciones séricas basales de bilirrubina total ligeramente elevadas (entre 1,0 y 2,0 mg/dl) tuvieron 
una probabilidad significativamente mayor de sufrir neutropenia de grado 3 o grado 4 en el primer ciclo que aquellos con concentraciones de bilirrubina infe‑
riores a 1,0 mg/dl. Procedimiento quirúrgico de Whipple previo. En el estudio clínico en el que se evaluó ONIVYDE+5‑FU/AF, los pacientes que se habían 
sometido a un procedimiento quirúrgico de Whipple presentaron un mayor riesgo de sufrir infecciones graves tras el tratamiento con ONIVYDE+5‑FU/AF 
(9 de 29 [30 %]) en comparación con los 11 de 88 (12,5 %) pacientes que no se habían sometido a un procedimiento quirúrgico de Whipple. Pacientes con 
alelo UGT1A1. Las personas homocigotas (7/7) para el alelo UGT1A1*28 presentan un mayor riesgo de sufrir neutropenia a causa del irinotecán no liposo‑
mal. En el estudio clínico en el que se evaluó ONIVYDE+5‑FU/AF, la frecuencia de neutropenia de grado ≥ 3 en dichos pacientes (2 de 7 [28,6 %]) fue simi‑
lar a la de los pacientes no homocigotos para el alelo UGT1A1*28 que recibieron una dosis inicial de 80 mg/m2 de ONIVYDE (30 de 110 [27,3 %]) (ver sec‑
ción 5.1). Pacientes con peso más bajo del normal (índice de masa corporal < 18,5 kg/m2). En el estudio clínico en el que se evaluó ONIVYDE+5‑FU/AF, 
5 de los 8 pacientes con peso más bajo del normal sufrieron una reacción adversa de grado 3 o 4, en su mayoría mielosupresión, mientras que 7 de los 
8 pacientes necesitaron una modificación de la dosis, por ejemplo, retraso, reducción o interrupción de la dosis (ver sección 4.4). Notificación de sospechas 
de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión con‑
tinuada 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 los ensayos clínicos, ONIVYDE se 
administró en dosis de hasta 240 mg/m2 a pacientes con diversos tipos de cáncer. Las reacciones adversas en estos pacientes fueron similares a las notifi‑
cadas con la dosis y la pauta posológica recomendadas. Se han notificado casos de sobredosis con irinotecán no liposomal en dosis de hasta aproximada‑
mente el doble de la dosis terapéutica de irinotecán recomendada, que pueden provocar la muerte. Las reacciones adversas notificadas más significativas 
fueron neutropenia grave y diarrea grave. No se conoce ningún antídoto para la sobredosis de ONIVYDE. Se debe iniciar el máximo tratamiento de apoyo 
posible para prevenir la deshidratación causada por la diarrea y tratar las posibles complicaciones infecciosas. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS.  
5.1  Propiedades  farmacodinámicas.  Grupo farmacoterapéutico: medicamentos antineoplásicos, otros medicamentos antineoplásicos, código 
ATC: L01XX19 Mecanismo de acción. El principio activo de ONIVYDE es el irinotecán (inhibidor de la topoisomerasa) encapsulado en una vesícula bicapa 
lipídica o liposoma. El irinotecán es un derivado de la camptotecina. Las camptotecinas actúan como inhibidores específicos de la enzima ADN‑topoisome‑
rasa I. El irinotecán y su metabolito activo, el SN‑38, se unen de forma reversible al complejo ADN‑topoisomerasa I y producen lesiones en el ADN monoca‑
tenario que bloquean la horquilla de replicación y son responsables de la citotoxicidad. El irinotecán es metabolizado por la carboxilesterasa a SN‑38. El 
SN‑38 es aproximadamente 1.000 veces más potente que el irinotecán como inhibidor de la topoisomerasa I purificada procedente de estirpes celulares 
tumorales de seres humanos y roedores. Efectos farmacodinámicos. Se ha demostrado en modelos animales que ONIVYDE amplía las concentraciones 
plasmáticas del irinotecán y prolonga la exposición a su metabolito activo, el SN‑38, en la ubicación del tumor. Eficacia clínica y seguridad. La seguridad y la 
eficacia de ONIVYDE se han investigado en un ensayo clínico multinacional, aleatorizado, abierto y controlado (NAPOLI–1) que analizó dos pautas terapéu‑
ticas en pacientes con adenocarcinoma de páncreas metastásico con evolución de la enfermedad documentada tras recibir un tratamiento con gemcitabina 
o que contenía gemcitabina. El ensayo se diseñó para evaluar la eficacia clínica y la seguridad de ONIVYDE en monoterapia u ONIVYDE+5‑FU/AF en 
comparación con un grupo control tratado con el medicamento 5‑FU/AF. Los pacientes aleatorizados a ONIVYDE+5‑FU/AF recibieron ONIVYDE 80 mg/m2 en 
perfusión intravenosa durante 90 minutos, seguido de AF 400 mg/m2 por vía intravenosa durante 30 minutos, seguido de 5‑FU 2.400 mg/m2 por vía intrave‑
nosa durante 46 horas, administrados cada 2 semanas. A los pacientes homocigotos para el alelo UGT1A1*28 se les administró una dosis inicial más baja 
de ONIVYDE (ver sección 4.2). Los pacientes aleatorizados a 5‑FU/AF recibieron ácido folínico 200 mg/m2 por vía intravenosa durante 30 minutos, seguido 
de 5‑FU 2.000 mg/m2 por vía intravenosa durante 24 horas, administrados los días 1, 8, 15 y 22 de un ciclo de 6 semanas. Los pacientes aleatorizados a 
ONIVYDE en monoterapia recibieron 120 mg/m2 en perfusión intravenosa durante 90 minutos cada 3 semanas. Los criterios claves de inclusión para los 
pacientes con adenocarcinoma de páncreas metastásico en el estudio clínico NAPOLI‑1 fueron un estado funcional ≥ 70 en la escala de Karnofsky (KPS), 

concentración de bilirrubina normal, concentración de transaminasas ≤ 2,5 veces el LSN o ≤ 5 veces el LSN en los pacientes con metástasis en hígado y 
albúmina ≥ 3,0 g/dl. Se aleatorizó a un total de 417 pacientes al grupo tratado con ONIVYDE+5‑FU/AF (N = 117), al grupo tratado con ONIVYDE en mono‑
terapia (N = 151) y al grupo tratado con 5‑FU/AF (N = 149). Las características demográficas de los pacientes y de la enfermedad en el momento de su in‑
corporación estaban bien equilibradas entre los distintos grupos del ensayo. En la población por intención de tratar (todos los aleatorizados), la mediana de 
edad era de 63 años (intervalo: 31‑87 años), el 57 % eran hombres, el 61 % eran de raza blanca y el 33 % eran asiáticos. La concentración de albúmina 
basal media era de 3,6 g/dl y la puntuación basal en la escala KPS era de 90‑100 en el 55 % de los pacientes. Las características de la enfermedad eran las 
siguientes: el 68 % de los pacientes tenía metástasis en hígado y el 31 % tenía metástasis de pulmón; el 12 % de los pacientes no había recibido previamen‑
te ninguna línea de tratamiento para la metástasis, el 56 % había recibido previamente 1 línea de tratamiento para la metástasis, el 32 % había recibido 
previamente 2 líneas o más de tratamiento para la metástasis. Los pacientes recibieron tratamiento hasta la evolución de la enfermedad o la aparición de 
toxicidad inaceptable. El criterio principal de valoración fue la supervivencia global (SG). Otros criterios de valoración fueron la supervivencia sin progresión 
(SSP) y la tasa de respuesta objetiva (TRO). Los resultados se muestran en la tabla 4. La supervivencia global se ilustra en la figura 1.
Tabla 4: Resultados de eficacia del estudio clínico NAPOLI‑1

ONIVYDE+5‑FU/AF
(N = 117)

5‑FU/AF
(N = 119)

Supervivencia global1

Número de muertes, n (%) 75 (64) 80 (67)
Mediana de SG (meses) 6,1 4,2
(IC del 95 %) (4,8; 8,9) (3,3; 5,3)
Hazard Ratio (IC del 95 %)3 0,67 (0,49‑0,92)
Valor de p4 0,0122
Supervivencia sin progresión1,2

Muerte o progresión, n (%) 83 (71) 92 (77)
Mediana de SSP (meses) 3,1 1,5
(IC del 95 %) (2,7; 4,2) (1,4; 1,8)
Hazard Ratio (IC del 95 %)3 0,56 (0,41‑0,75)
Valor de p4 0,0001
Tasa de respuesta objetiva2

N 19 1
TRO (%) Tasa de Respuesta Objetiva 16,2 0,8
IC del 95 % de la tasa5 9,6; 22,9 0,0; 2,5
Diferencia entre tasas (IC del 95 %)5 15,4 (8,5; 22,3)
Valor de p6 < 0,0001

1 La mediana es el cálculo de la mediana de tiempo de supervivencia mediante el método de Kaplan‑Meier. 2 De acuerdo con los criterios RECIST, v. 1.1.
3 Análisis mediante el modelo de Cox. 4 Prueba del orden logarítmico sin estratificar. 5 Basado en la aproximación normal. 6 Prueba exacta de Fisher. 
Abreviaturas: 5‑FU/AF = 5‑fluorouracilo/ácido folínico; IC = intervalo de confianza. 
Figura 1 Supervivencia global

En el reducido número de pacientes expuestos previamente al irinotecán no liposomal no se ha demostrado ningún beneficio de ONIVYDE. 5.2 Propiedades 
farmacocinéticas. Absorción. La encapsulación del irinotecán en liposomas amplía la circulación y limita la distribución en comparación con las del 
irinotecán no liposomal. La farmacocinética plasmática del irinotecán total y del SN‑38 total se evaluó en pacientes con cáncer que recibieron ONIVYDE, en 
monoterapia o como parte de una poliquimioterapia, en dosis de entre 60 y 180 mg/m2. Distribución. La medición directa del irinotecán liposomal muestra que 
el 95 % del irinotecán permanece encapsulado en los liposomas durante la circulación. El irinotecán no liposomal muestra un gran volumen de distribución 
(138 l/m2). El volumen de distribución de ONIVYDE 80 mg/m2 fue de 2,6 l/m2, lo que indica que ONIVYDE se encuentra en su mayor parte restringido al líquido 
intravascular. La unión a proteínas plasmáticas de ONIVYDE es insignificante (< 0,44 % del irinotecán total de ONIVYDE). La unión a proteínas plasmáticas 
del irinotecán no liposomal es moderada (entre el 30 % y el 68 %), y el SN‑38 se une ampliamente a las proteínas plasmáticas humanas (aproximadamente 
un 95 %). Biotransformación. El SN‑38 es posteriormente conjugado principalmente por la enzima UDP‑glucuronosil transferasa 1A1 (UGT1A1) para formar 
un metabolito glucurónido. La actividad de la UGT1A1 es menor en las personas con polimorfismos genéticos que producen una disminución de la actividad 
enzimática, como el polimorfismo del UGT1A1*28. En el análisis farmacocinético de la población realizado en pacientes tratados con ONIVYDE, en el que 
se usaron los resultados de un subgrupo que contaba con pruebas genotípicas para el UGT1A1*28 y que se ajustó para la dosis inferior administrada a 
pacientes homocigóticos para el alelo UGT1A1*28, los pacientes homocigóticos (N = 14) y no homocigóticos (N = 244) para dicho alelo tuvieron unas 
concentraciones promedio en estado de equilibrio de SN‑38 total de 1,06 y 0,95 ng/ml, respectivamente. Insuficiencia renal. No se ha realizado ningún 
estudio farmacocinético específico en pacientes con insuficiencia renal. En un análisis farmacocinético de la población, la insuficiencia renal leve a moderada 
no tuvo ningún efecto en la exposición del SN‑38 total una vez ajustado en función del ASC. Insuficiencia hepática. No se ha realizado ningún estudio de 
farmacocinética específico en pacientes con insuficiencia hepática. En un análisis farmacocinético de la población, las concentraciones promedio en estado 
estacionario del SN‑38 total de los pacientes con concentraciones basales de bilirrubina total de 1‑2 mg/dl (N = 19) fueron un 37 % más elevadas (0,98  
[IC del 95 %: 0,94‑1,02] y 1,29 [IC del 95 %: 1,11‑1,5] ng/ml, respectivamente) que las de los pacientes con concentraciones basales de bilirrubina  
< 1 mg/dl (N = 329). 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Lípidos que forman los liposomas. 1,2‑distearoil‑sn‑glicero‑3‑fosfocolina (DSPC), 
colesterol, N‑(carbonil‑metoxipolietilenglicol‑2000)‑1,2‑distearoil‑sn‑glicero‑3‑fosfoetanolamina (MPEG‑2000‑DSPE). Otros excipientes. Octasulfato 
de sacarosa, ácido 2‑[4‑(2‑hidroxietil)‑1‑piperacinil‑(1)] etanosulfónico (tampón HEPES), cloruro de sodio, agua para preparaciones inyectables.  
6.2 Incompatibilidades. ONIVYDE no debe mezclarse con otros medicamentos, excepto con los mencionados en la sección 6.6. 6.3 Periodo de validez. 
Vial sin abrir: 30 meses. Tras la dilución: Se ha demostrado que la solución para perfusión diluida permanece química y físicamente estable a 15‑25 °C 
durante un periodo de hasta 6 horas o en la nevera (2 ºC‑8 ºC) durante un plazo no superior a 24 horas. Desde el punto de vista microbiológico, el 
medicamento debe utilizarse inmediatamente. Si no se usa de inmediato, los tiempos y condiciones de conservación del medicamento en uso son 
responsabilidad del usuario. 6.4 Precauciones especiales de conservación. Conservar en nevera (entre 2 °C y 8 °C). No congelar. Conservar el vial 
en el embalaje exterior para protegerlo de la luz. Para las condiciones de conservación tras la dilución del medicamento, ver sección 6.3. 6.5 Naturaleza 
y contenido del envase. Vial de vidrio de tipo I con tapón de clorobutilo gris y precinto de aluminio con cápsula de cierre desprendible, con 10 ml de 
concentrado. Cada envase contiene un vial. 6.6 Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones. ONIVYDE es un medicamento 
citotóxico y se debe proceder con precaución durante su manipulación. Se recomienda utilizar guantes, gafas y ropa de protección durante la manipulación o 
administración de ONIVYDE. Si la solución entra en contacto con la piel, esta debe lavarse concienzudamente de inmediato con agua y jabón. Si la solución 
entra en contacto con las mucosas, estas deben lavarse concienzudamente con agua. Debido a la naturaleza citotóxica del medicamento, las empleadas 
embarazadas no deben manipular ONIVYDE. Preparación de la solución y administración. ONIVYDE se suministra en forma de dispersión liposomal estéril 
en una concentración de 5 mg/ml y se debe diluir antes de la administración. Diluir con una solución inyectable de glucosa al 5 % o una solución inyectable 
de cloruro de sodio 9 mg/ml (0,9 %) para preparar una solución de la dosis correspondiente de ONIVYDE diluida hasta obtener un volumen final de 500 ml. 
Mezclar la solución diluida invirtiéndola suavemente. La solución diluida es entre transparente, ligeramente blanca y ligeramente opalescente, y no contiene 
partículas visibles. ONIVYDE se debe administrar antes de AF seguido de 5‑FU. ONIVYDE no se debe administrar en inyección intravenosa rápida ni como 
solución sin diluir. Se deben utilizar técnicas asépticas durante la preparación de la perfusión. ONIVYDE es solo para un único uso. Se debe tener cuidado 
para evitar la extravasación y se debe vigilar el lugar de la perfusión por si aparecen signos de inflamación. En caso de extravasación, se recomienda 
lavar la zona con una solución inyectable de cloruro sódico 9 mg/ml (0,9 %) y/o agua esterilizada y aplicar hielo. Para las condiciones de conservación 
tras la dilución del medicamento, ver sección 6.3. 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. Les Laboratoires Servier 50, rue 
Carnot 92284 Suresnes cedex Francia 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. EU/1/16/1130/001 9. FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 octubre 2016 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 
12/2018. 11. CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Medicamento sujeto a prescripción médica. Uso hospitalario. 12. CONDICIONES 
DE FINANCIACIÓN. Financiado por el SNS. Sin aportación del usuario 13. PRESENTACIONES Y PRECIO NOTIFICADO. ONIVYDE 5 mg/ml, 1 vial, CN: 
713507.4, PVL: 800,00 €, PVP IVA: 890,15€. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de 
Medicamentos http://www.ema.europa.eu
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n 21,8 por ciento de los pacien-
tes con cáncer y tromboembo-
lismo venoso (TEV) fallecen en 
los tres primeros meses, en 

más de la mitad la causa del fallecimien-
to es el cáncer y en un 27% la trombosis 
está implicada. Así concluye el estudio 
Complicaciones y mortalidad precoz en el 
seguimiento de pacientes con trombosis 
y cáncer: datos del estudio TESEO, pro-
movido por la Sección SEOM de Trom-
bosis y Cáncer que se presentará como 
comunicación en el próximo Congreso 
SEOM2019, que tendrá lugar en Pamplo-
na entre el 22 y el 25 de octubre. 

El objetivo del estudio, cuyos autores 
son los doctores Manuel Sánchez, Isau-
ra Fernández, Gretel Benítez, Ignacio 
García, Ana Belén Rupérez, Eva Martí-
nez, Mercedes Biosca, Marta Serrano, 
Elia Seguí y Andrés Muñoz, ha sido eva-
luar las complicaciones y la mortalidad 
en los tres primeros meses de segui-
miento de pacientes con cáncer y TEV. 

El TEV, incluida la trombosis venosa pro-
funda y la embolia pulmonar, está aso-
ciado con mayor mortalidad en pacientes 
con cáncer presentando, además, mayor 
número de retrombosis y de complicacio-
nes asociadas al TEV, como las hemorra-
gias. Las complicaciones y la mortalidad 
precoz se definieron como aquellas ocurri-
das en los tres meses siguientes al even-
to trombótico en pacientes con cáncer. En 
este análisis se incluyeron los pacientes 
que presentaron un evento trombótico ve-
noso entre julio de 2018 y abril de 2019.

Se registraron 342 pacientes y 330 ca-
sos fueron evaluables (96,5%) para este 

análisis. Los pacientes, incluidos en TE-
SEO, un registro prospectivo y consecuti-
vo de pacientes españoles con trombosis 
asociada al cáncer, que se desarrolla gra-
cias a la colaboración sin restricciones de 
Sanofi, pertenecen a los servicios de On-
cología Médica de 27 centros españoles. 

Diecisiete pacientes (5,2%) desarrollaron 
complicaciones precoces que se recogen 
en la tabla 1. Cuatro pacientes tuvieron 
más de una complicación y la más fre-
cuente fue la hemorragia seguida de la 
retrombosis. De los pacientes con com-
plicaciones, 9 fueron sometidos a un so-
porte específico: 3 en una unidad de cui-
dados intensivos, 2 requirieron intubación 
orotraqueal, 2 ventilación no invasiva y 2 
resucitación cardiopulmonar. Un 27,6% 
(91 de todos los pacientes) sufrieron un 
deterioro de su estado general (ECOG) 
tras el TEV y en 24 pacientes la trombo-
sis persistía a los 3 meses. El 21,8%, 72 
pacientes, fallecieron en los tres primeros 
meses. La causa del fallecimiento precoz 
se atribuyó: al cáncer (TEV probablemen-
te no implicado) en 45 pacientes (63%), 
a causas mixtas (TEV probablemente im-
plicado) en 16 pacientes (22%), al TEV 
en cuatro pacientes (5%) y a un sangrado 
masivo en tres pacientes (4%).

Datos clínicos: estudio TESEO
Asimismo, durante SEOM2019, también 
se presentará otro análisis con datos clí-
nicos del registro nacional y prospectivo 
de trombosis asociada al cáncer: estu-
dio TESEO, cuyos autores son los docto-
res Laura Ortega, David Gómez, Teresa 
Quintanar, Marta Carmona, Purifica-
ción Martínez, Vanessa Pachón, Silvia 

García, José Antonio Santiago, Berta 
Obispo y Paula Jiménez.

Para este análisis se registraron 342 
pacientes en los Servicios de Oncolo-
gía Médica de 27 centros entre julio de 
2018 y abril de 2019. Las caracterís-
ticas clínicas y epidemiológicas de los 
330 casos evaluables (96,5%) se reco-
gen en la tabla 2.

La mediana de tiempo desde el diagnós-
tico del cáncer hasta el TEV fue 8,13 
meses (rango, 0-322). El 10,9% (36 
pacientes) tenían antecedentes de TEV 
previo y en el 54,24% (179 pacientes) 
el evento trombótico fue incidental, ha-
llazgo en un estudio de imagen de segui-
miento del cáncer.

El 5,2% (17 pacientes) estaba recibien-
do tromboprofilaxis en el momento del 
TEV. El tratamiento de la trombosis fue 
ambulatorio en el 48,2% (159 pacien-
tes) y con alta precoz (24-72 horas) en 
el 11,8% (39 pacientes). En el resto, 
el paciente precisó hospitalización que 
fue habitual en el 36,7% (121 pacien-
tes), domiciliaria en el 1,2% y en UCI en 
el 1,8%. El tratamiento se basó en he-
parina de bajo peso molecular (HBPM) 
(95,1%), anticoagulantes orales (2,6%), 
o ningún tratamiento (2.3%). Tres pa-
cientes precisaron trombectomía y otros 
tres fibrinolisis.

Este análisis concluye que los TEV se 
asociaron, sobre todo, a neoplasia di-
gestiva avanzada en tratamiento con 
quimioterapia, se diagnosticaron la ma-
yoría de forma incidental y se trataron 
principalmente con HBPM. 

Estudio Complicaciones y mortalidad precoz en el 
seguimiento de pacientes con trombosis y cáncer

El análisis, promovido por la Sección SEOM de Trombosis y Cáncer a partir de los datos del 
estudio TESEO, se presentará en SEOM2019
}

Un 21,8% de los pacientes con cáncer y TEV fallecen 
en los tres primeros meses

U
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Características clínicas de la trombosis asociada a cáncer Nº %
Edad (años), mediana, rango 66, 31-93
Sexo, varones 170 51.8%
Localización del tumor primario 
  Colon y recto
  Pulmón
  Mama 
  Páncreas
  Esófago y estómago
  Resto de localizaciones
  Sistema Nervioso Central

73
66
39
32
16
-
5

22.1%
20.0%
11.8%
9.7%
4.8%
<4%
1.5%

Estadio TNM
  I
  II
  III
  IV

9
20
60
241

2.7%
6.1%
18.2%
73.0%

Cáncer activo, Si 273 82.7%
Metástasis cerebrales 16 4.8%
Tratamiento del cáncer
Quimioterapia
  - Intención terapéutica
     Adjuvante
     Neoadjuvante 
     Para enfermedad avanzada
  - Fármaco
     Oxaliplatino
     Flurouracilo
     Capecitabina
     Gemcitabina
     Cisplatino
     Carboplatino
     Paclitaxel 
     Docetaxel 
- Antidiana
     Antiangiogénico
Inmunoterapia
Hormonoterapia
Radioterapia

193
37
15
141
45
44
36
34
28
26
22
16
38
23
15
24
85

58.5%
11.2%
4.5%
42,7%
13.6%
13.3%
10.9%
10.3%
8.5%
7.9%
6.7%
4.8%
11.5%
7.5%
4.5%
7.3%
25.8%

Localización del trombo 
  Pulmón
  Extremidad inferior
  Extremidad superior
  Abdomen y pelvis
  Catéter
  Cabeza y cuello

193
77
12
23
34
13

58.48%
23.33%
3.64%
6.97%
10.30%
3.94%

Gravedad del trombo
  Grado 2 (ETE no complicado)
  Grado 3 (pulmonar, cardiaco, arterial)
  Grado 4 (riesgo vital)
  Grado 5 (muerte)              

152
169
7
2

46.06%
51.21%
2.12%
0.61%

Complicación aguda Nº %
Hemorragia 
  Mayor
  Menor

20 
9
11

6%
2.7%
3.3%

Retrombosis venosa
  Tromboembolismo pulmonar
  Trombosis de extremidad inferior
  Trombosis esplácnica
  Trombosis de extremidad superior

15
9
3
1
1

4.5%
2.7%
0.9%
0.3%
0.3%

Insuficiencia respiratoria aguda 10 3.0%
Insuficiencia renal aguda 6 1.8%
Hipotensión sintomática 4 1.2%
Trombosis arterial 2 0.6%
Fallo cardiaco derecho 2 0.6%

Tabla 1. Características clínicas de la trombosis asociada a cáncer.

Tabla 2. Complicaciones agudas (3 primeros meses) después de un evento trombótico asociado al cáncer.

SECC IONES  SEOM
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Aún aprendiendo

Primer finalista del 11º Concurso +MIR de Casos 
Clínicos para residentes de Oncología Médica

La Fundación SEOM entregó, por undécimo año consecutivo, con la colaboración de Roche, los 
premios del Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica. El primer 
caso finalista fue Aun aprendiendo de la Dra. Helena Oliveres

}

AUTOR PRINCIPAL
Helena Oliveres Montero de Novoa.
Hospital de Sabadell. Barcelona.

COLABORADORES.
Clara Martínez Vila, María Marín Alcalà, 
José Manuel Cabrera, Júlia Giner.

SUPERVISIÓN
Enrique Gallardo.

CASO CLÍNICO

n la última década, la Onco-
logía Médica ha avanzado ex-
ponencialmente en los trata-
mientos, lo que ha supuesto 

una mejoría en la supervivencia global 
y supervivencia libre de enfermedad de 
los pacientes. El carcinoma renal es 
uno de estos casos. Durante muchos 
años, se consideró la cirugía como úni-
co tratamiento posible y la enfermedad 
metastásica presentaba muy mal pro-
nóstico a corto plazo. El estudio de la 
biología molecular del tumor ha permi-
tido la identificación de vías de señali-
zación y un ejemplo paradigmático es 
la vía de la angiogénesis, que utilizan 
los fármacos como sunitinib, pazopa-
nib, bevacizumab.

La inmunoterapia ha revolucionado 
nuestra forma de tratar y pensar en la 
Oncología Médica. Esta área de inves-
tigación dio los primeros pasos hace 
más de 100 años con Wiliam Cole y 

el uso de toxinas bacterianas en la 
inducción de una respuesta antitumo-
ral. La investigación en este campo 
ha dado pasos importantes en esta 
última década con un enfoque diferen-
te, más centrado en el sistema inmu-
ne del huésped y menos en el tumor 
en sí. En 2015 se publicó el primer 
estudio fase I con nivolumab en pa-
cientes con cáncer renal metastático 
(McDermott et al.)(1) que demostró 
buenas respuestas y duraderas en 
pacientes que habían progresado a 
terapias previas.

Estos avances en la Oncología crean 
a la vez nuevas preguntas y nuevos re-
tos. ¿Cuándo tenemos que introducir 
la inmunoterapia? ¿qué tipos de pa-
cientes se beneficiarán? ¿cuándo se 
tiene que parar el tratamiento y plan-
tear la combinación de fármacos para 
eludir resistencias y potenciar la siner-
gia de éstos? Otro tema aún bastante 
desconocido es la toxicidad, ya que la 
inmunoterapia presenta un perfil dife-

rente al que estamos acostumbrados 
con la quimioterapia clásica, por lo que 
tenemos que estar alerta en la detec-
ción precoz de las toxicidades poten-
cialmente mortales.

El caso que presentamos ilustra la 
evolución de un paciente con cáncer 
renal y muestra las dificultades e in-
certidumbres a las que tuvimos que 
hacer frente.

Anamnesis
Presentamos el caso clínico de un va-
rón de 61 años, autónomo para las ac-
tividades de la vida diaria y con las fun-
ciones superiores conservadas. Tenía 
una vida activa, era mecánico. Tenía 
dos hijos sanos y vivía en el domicilio 
familiar con su esposa. No presentaba 
hábitos tóxicos. No tenía antecedentes 
personales ni familiares de interés.

Acudió a consultas de su médico de 
familia por un cuadro catarral de tres 
días de evolución. Presentaba tos sin 

E
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expectoración purulenta acompañada 
de sensación distérmica con fiebre 
termometrada de 38,5 ºC. No había 
perdido peso. No explicaba otra clínica 
acompañante.

Exploración física
El paciente mantenía un buen estado 
general, el índice de Karnofsky era del 
90%. Estaba hemodinámicamente es-
table y afebril en el momento de la vi-
sita. En la exploración cardiaca no se 
detectaron alteraciones. En la ausculta-
ción pulmonar se percibían crepitantes 
en la base derecha, con algún sibilante 
inspiratorio. El abdomen era blando y 
no doloroso. La exploración neurológi-
ca realizada no presentaba focalidad, 
incluyendo los pares craneales. Inicial-
mente se orientó como bronquitis agu-
da y se inició de forma empírica amoxi-
cilina con ácido clavulánico 875/125 
mg cada ocho horas. Después de tres 
días de tratamiento, el paciente no pre-
sentó mejoría clínica, persistiendo la 
fiebre y el malestar general.

Pruebas complementarias
Inicialmente se realizó una radiografía 
de tórax, por el síntoma guía de cua-
dro catarral, y una analítica de sangre. 
La radiografía de tórax mostraba una 
condensación en el lóbulo inferior de-
recho, con una imagen nodular hiliar, 
que sugería una neumonitis obstructi-
va. El radiólogo recomendó completar 

el estudio con una tomografía compu-
tarizada (TC). La analítica de sangre 
presentaba una leve leucocitosis con 
neutrofilia y los valores de la bioquími-
ca estaban dentro de los parámetros 
de la normalidad.

De manera insospechada, la TC tora-
coabdominal (fig. 1) presentaba nódu-
los pulmonares bilaterales múltiples, 
el mayor de 35 por 45 mm en el lóbulo 
inferior derecho, que causaba obstruc-
ción bronquial, y adenopatías hiliares 
derechas, así como una voluminosa 
masa renal cortical izquierda de 69 por 
86 mm, con un área central necrótica y 
abundantes vasos colaterales periféri-
cos. No había signos de uropatía obs-
tructiva. En la glándula suprarrenal iz-
quierda había una lesión de 90 por 80 
mm de las mismas características que 
la lesión renal. No se veían ganglios 
linfáticos abdominales aumentados ni 
afectación ósea.

Se aloró como un proceso neoprolife-
rativo diseminado de origen renal con 
afectación pulmonar y en la glándula 
suprarrenal. Se decidió en comité mul-
tidisciplinar la punción percutánea por 
ecografía de la lesión renal.

Diagnóstico
En abril de 2015, se realizó una pun-
ción guiada por ecografía de la masa 
renal izquierda, tru-cut de 18G. La pa-
tóloga informó de carcinoma renal de 
células claras con grado nuclear I de 
Führman.

La valoración fue de hombre de 61 
años, sin antecedentes médicos de in-
terés ni hábitos tóxicos, diagnosticado 
de neoplasia renal estadio IV por afec-
tación pulmonar y en la glándula supra-
rrenal. Se valoró como tumor renal de 
pronóstico intermedio por las escalas 
de Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center (MSKCC) e International Metas-
tatic Renal Cell Carcinoma Database 
Consortium (IMDC) por presentar un 
factor de mal pronóstico, que era el de 
intervalo del diagnóstico al tratamien-
to sistémico inferior a un año.

Tratamiento
Se propuso al paciente el inicio de una 
primera línea de tratamiento con su-
nitinib 50 mg al día en ciclos de seis 
semanas, con cuatro semanas de tra-
tamiento y dos semanas de reposo. 
En los primeros ciclos, el paciente pre-
sentó una regular tolerancia al trata-
miento. Explicaba fiebre vespertina sin 
clínica de bacteriemia, que se asoció 
a fiebre tumoral. Presentaba astenia 
grado 2, disgeusia grado 1 y dermati-
tis grado 2 en las puntas de los dedos 
de la mano.

Se realizó una TC de valoración de res-
puesta después del primer ciclo, in-
formándose de respuesta parcial con 
disminución de la lesión renal izquier-
da, de las lesiones pulmonares y de la 
suprarrenal izquierda.

Se comentó nuevamente en comité 
multidisciplinar, planteándose admi-
nistrar un segundo ciclo de sunitinib 
versus cirugía del primario. Dada la 
buena respuesta radiológica, en julio 
de 2015, se decidió realizar una ne-
frectomía y suprarrenalectomía radical 
abierta izquierda. A los siete días de 
la cirugía, el paciente pudo ser dado 
de alta a domicilio, sin complicaciones 
secundarias.

La anatomía patológica describió un tu-
mor con un diámetro mayor de 4 cm, 
limitado en la cápsula renal. Era un car-
cinoma renal de células claras, bifocal, 
en lóbulos medio e inferior, con grado 
nuclear II de Führman. Los márgenes 
quirúrgicos estaban libres de enferme-
dad y no presentaba invasión venosa. 
El estadio patológico fue de ypT1b.

A los tres meses de la cirugía se rea-
lizó una TC de control de enfermedad. 
Se informó de progresión de los nódu-
los pulmonares y de las adenopatías 
mediastínicas. Se decidió reiniciar 
sunitinib con disminución de dosis a 
37,5 mg al día durante cuatro sema-
nas y dos semanas de descanso. Se 
administró tres ciclos de tratamiento, 
tras lo que se aplazó el reinicio del 

Figura 1. TC en el diagnóstico. Nódulos 
pulmonares bilaterales.
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ciclo por mala tolerancia del pacien-
te, consistente en síndrome mano-pie 
grado 2, dolor mandibular grado 2, mu-
cositis y dermatitis grado 2 y edema 
facial fluctuante.

Después de dos semanas de reposo, 
el paciente estaba recuperado de las 
toxicidades y se reinició el cuarto ci-
clo de sunitinib con reducción de do-
sis a 37,5 mg durante dos semanas 
y una semana de descanso. Después 
del sexto ciclo, el paciente presentaba 
síndrome mano-pie grado 2, estomati-
tis y gingivitis grado 1 y astenia gra-
do 2. Después de seis ciclos de trata-
miento, en la TC no se apreciaban las 
adenopatías mediastínicas, y persistía 
una única lesión pulmonar en el lóbulo 
inferior derecho. Se valoró como res-
puesta parcial con una única lesión 
residual. Se explicó al paciente los re-
sultados y se acordó, dada la toxicidad 
acumulada, suspender el tratamiento 
con sunitinib y la revaloración radioló-
gica y clínica en dos meses.

En dicho control, la TC de revaloración 
presentaba progresión ganglionar, con 
aumento de la adenopatía paratra-
queal derecha baja de 15 mm y gran 
aumento de la adenopatía en el hilio 
pulmonar derecho, de 17mm. Se le 
propuso una segunda línea de trata-
miento con nivolumab 3 mg/kg cada 
14 días. Se realizó una analítica con 
serologías para hepatitis y para el vi-

rus de la inmunodeficiencia humana, 
que fueron negativas y el perfil tiroideo 
fue normal. El hemograma y el perfil 
bioquímico no mostraron alteraciones 
relevantes.

Tras la primera dosis de tratamiento 
con nivolumab, el paciente no explicó 
ninguna toxicidad y los valores de la 
analítica se mantenían dentro de los 
parámetros de la normalidad. Des-
pués de la administración del segundo 
ciclo de tratamiento, el paciente pre-
sentó febrícula vespertina y síndrome 
gripal. En el control clínico, el paciente 
refirió ptosis palpebral izquierda y vi-
sión doble desde hacía dos semanas, 
dificultad ocasional para la deglución 
de sólidos que solucionaba bebiendo 
agua y cansancio durante la mastica-
ción. También explicaba sensación de 
pesadez de cuello y una dudosa dis-
fonía. No refería debilidad en extremi-
dades.

En la exploración neurológica destaca-
ba una ptosis palpebral bilateral, mayor 
en el párpado izquierdo, diplopía en la 
mirada horizontal bilateral a los cinco 
segundos. La motilidad facial y de los 
maseteros era normal. El balance mus-
cular era de 5/5 en todos los grupos 
musculares. En las pruebas de fatigabi-
lidad destacaba una debilidad cervical 
4 sobre 5 y proximal de extremidades 
inferiores 4 sobre 5. La sensibilidad, 
los reflejos y la marcha estaban con-

servados. Se realizó una TC craneal de 
urgencias, descartando diseminación 
intracraneal y evento vascular agudo. 
En la analítica se objetivó una elevación 
de las transaminasas (AST y ALT) grado 
3 y una elevación de la creatina quina-
sa (5166 U/l, valores normales entre 
0-195) con una función renal preserva-
da. Se solicitaron niveles de las inmu-
noglobulinas G, A y M, los valores de 
las cuales estaban dentro de los pará-
metros de la normalidad, y anticuerpos 
antirreceptor de acetilcolina, que resul-
taron negativos, incluyendo antititina y 
antirreceptor de la rianodina.

Se orientó el caso como hepatitis au-
toinmune grado 3 y miastenia gravis 
generalizada secundaria a nivolumab. 
Se decidió no administrar el siguiente 
ciclo de nivolumab y se inició metil-
prednisolona con dosis de 1 mg por 
kg de peso. Se realizó interconsulta 
en el Servicio de Neurología de nues-
tro centro que indicaron la administra-
ción de un comprimido de 60 mg de 
piridostigmina, el paciente presentó 
escasa respuesta a los 50 minutos. 
Se realizó un estudio mediante esti-
mulación repetitiva que presentaba 
un decremento insuficiente para diag-
nóstico definitivo.

Evolución
El paciente ingresó en la Unidad de Hos-
pitalización de Oncología con el soporte 
de Neurología. Se inició tratamiento con 
60 mg de piridostigmina 30 minutos an-
tes de las comidas, metilprednisolona a 
dosis de 70 mg/24 h, e inmunoglobuli-
nas 400 mg/kg/día durante seis días. 
El paciente presentó mejoría clínica, 
tras lo cual se pudo reducir la dosis de 
corticoides e inmunoglobulinas. Analí-
ticamente, se normalizó el valor de la 
creatina quinasa y de la transaminitis.

Durante el ingreso, presentó una com-
plicación respiratoria con cuadro infec-
cioso, requiriendo soporte de oxígeno 
y administración de piperacilina tazo-
bactam endovenosa. El paciente pre-
sentó mejoría clínica, los hemocultivos 

Figura 2. TC en enero de 2018. Respuesta completa radiológica.
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fueron negativos y, después de cinco 
días de tratamiento, se pudo deses-
calar el antibiótico a amoxicilina ácido 
clavulánico, siguiendo una evolución 
favorable.

Después de dos semanas de hospitali-
zación, se pudo dar de alta a domicilio 
con pauta de corticoides orales e in-
munoglobulinas IgG 25 g mensuales.

El paciente ha seguido controles clíni-
cos con Neurología, presentando en 
la última valoración mejoría de la clíni-
ca, sin referir una clara sintomatología 
miasténica ni miopática. En la explora-
ción física, el balance muscular fue nor-
mal y en las maniobras de fatigabilidad 
presentaba debilidad cervical 4 sobre 
5 y proximal de extremidades inferiores 
4 sobre 5.

Desde el punto de vista oncológico, 
en febrero de 2017, después de dos 
meses del último tratamiento de nivo-
lumab, la TC mostró remisión comple-
ta de la neoplasia. Se han realizado 
controles radiológicos periódicos, el úl-
timo en enero de 2018, sin evidencia 
de enfermedad (fig. 2).

Discusión
El sistema inmune es la primera línea 
de defensa contra las células tumo-
rales. La inmunoterapia aumenta la 
respuesta inmune ya existente. La in-
hibición de dianas moduladoras de la 
inmunidad, como la vía del antígeno 
linfocítico T citotóxico 4 (CTLA-4) o la 
vía PD-1/PD-L1, es la estrategia de in-
munoterapia más utilizada.

El perfil de toxicidad de la inmunotera-
pia se caracteriza por alteraciones de 
la respuesta inflamatoria producidas 
por estos inhibidores. Son caracte-

rísticos los fenómenos autoinmunes, 
como las endocrinopatías, hipofisitis, 
neumonitis, hepatitis, nefritis y dermi-
tis. Los efectos adversos neurológicos 
son relativamente poco frecuentes y 
entre ellos se encuentra la miastenia 
gravis.

En una reciente revisión sobre miaste-
nia gravis relacionada con la inmunote-
rapia, se describieron 13 casos a nivel 
mundial de miastenia de novo causa-
da por inhibidores de PD-1(2). En esta 
revisión, el número de pacientes que 
presentaban expresión de anticuerpos 
receptores de acetilcolina era el mismo 
de los que no la presentaban. El meca-
nismo por el que puede existir relación 
entre los inhibidores de PD-1 y el desa-
rrollo de la miastenia todavía no está 
claramente demostrado. Pero sí que 
son evidentes la gravedad y la potencial 
mortalidad de esta complicación, de lo 
que se deduce la importancia de la de-
tección y el tratamiento precoz y de la 
colaboración con otras especialidades, 
en este caso, Neurología.

Otro punto relevante respecto a la in-
munoterapia es la duración del trata-
miento y cómo poder detectar aquellos 
pacientes que, aun deteniendo el tra-
tamiento, se mantendrán en respuesta 
más o menos prolongada. En el Con-
greso de ESMO de 2017 se planteó 
esta cuestión, que es relevante, tanto 
por el coste como por la seguridad del 
paciente. Se hizo referencia al estudio 
retrospectivo publicado en el Journal 
of Clinical Oncology, que proponía la 
hipótesis de que la interrupción del 
tratamiento por toxicidad podría ser 
indicativo de la activación de la reac-
ción inmunológica y relacionarse a su 
vez con el desarrollo de una respuesta 
prolongada(3).

En conclusión, aún seguimos apren-
diendo sobre la biología molecular de 
los tumores, las diferentes vías de se-
ñalización que participan y los efectos 
de la inmunoterapia en estos entresi-
jos. Por último, es necesario recalcar 
la importancia de un correcto segui-
miento del paciente en las consultas 
y del trabajo multidisciplinar que enri-
quece el conocimiento e influye en un 
mejor manejo del paciente. 
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Pseudocirrosis de rápida aparición en carcinoma 
apocrino infiltrante de mama , imagen ganadora en 
el Banco de Imágenes +MIR
La imagen titulada “Pseudocirrosis 
de rápida aparición en carcinoma 
apocrino infiltrante de mama”, cuyos 
autores son los doctores Jorge Es-
teban Villarrubia, Lucía Sanz Gómez 
y Olga Martínez Sáez, del Hospital 
Universitario Ramón y Cajal, ha sido 
la ganadora del primer cuatrimes-

tre de 2019 del Banco de Imágenes 
+MIR.
 
La Sección +MIR impulsó el Banco 
de Imágenes como recurso on-line 
para complementar la formación en 
Oncología tanto para médicos resi-
dentes como para médicos adjuntos 

jóvenes socios de SEOM. Mediante 
estas imágenes de casos clínicos 
se puede aprender de casos impac-
tantes. 
  

Consulte el banco de imágenes en 
www.seom.org

Imagen 1 / Image 1
Autor: Jorge Esteban Villarrubia, Lucía Sanz Gómez y Olga Martínez Sáez.

Imagen 2 / Image 2
Autor: Jorge Esteban Villarrubia, Lucía Sanz Gómez y 
Olga Martínez Sáez.

Mujer de 45 años con carcinoma apocrino infiltrante de mama derecha, 
triple negativo, con adyuvancia según esquema habitual. La paciente 
permanece durante 6 años libre de enfermedad hasta que se produce 
una recidiva inicial a nivel mediastínico, recibiendo dos líneas de 
quimioterapia con capecitabina y vinorelbina, con progresión de la 
enfermedad a nivel hepático. Se decide biopsia guiada por TAC de las 
LOEs hepáticas que confirma la metástasis de origen mamario, con perfil 
de expresión de marcadores similar (Fig. 1). A los 4 meses la paciente 
comienza con clínica de ascitis, edemas en miembros inferiores e 
ictericia. Ingresa con la sospecha de crisis visceral hepática y durante 
el ingreso se realiza nuevo TAC que informa de hígado de pequeño 
tamaño y contornos nodulares, así como esplenomegalia y varices 
periesofágicas (flechas amarillas), concordante con el diagnóstico de 
pseudocirrosis hepática (Fig. 2).

We report the case of a woman who was diagnosed of a triple 
negative, infiltrative apocrine right breast cancer at the age of 45, 
treated with standard adjuvant therapy. Six years after, the cancer 
relapses at mediastinum, receiving two lines of chemotherapy 
consisting in capecitabine and vinorelbine, respectively; before 
hepatic progression was diagnosed. Tomography-guided biopsy 
was made, which confirmed the breast origin of the metastases, 
with a similar expression of biomarkers. (Fig. 1). 4 months 
after, the patients starts with jaundice, ascites and oedema in 
lower extremities. She is hospitalized under the diagnosis of 
visceral crisis. During the hospitalization, a new TC was made, 
which shows a small, nodular liver with splenomegaly and peri-
esophageal varicose veins (yellow arrows), which are diagnostic 
of hepatic pseudocirrhosis (Fig. 2).
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Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva 
información sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de 
reacciones adversas. Ver la sección 4.8, en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. 
NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Verzenios 50 mg comprimidos recubiertos con película Verzenios 100 
mg comprimidos recubiertos con película Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos con película. 2. 
COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Verzenios 50 mg comprimidos recubiertos con película: 
Cada comprimido recubierto con película contiene 50 mg de abemaciclib. Excipientes con efecto conocido: 
Cada comprimido recubierto con película contiene 14 mg de lactosa (como monohidrato). Verzenios 100 mg 
comprimidos recubiertos con película: Cada comprimido recubierto con película contiene 100 mg de abemaciclib. 
Excipientes con efecto conocido: Cada comprimido recubierto con película contiene 28 mg de lactosa (como 
monohidrato). Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos con película: Cada comprimido recubierto con 
película contiene 150 mg de abemaciclib. Excipientes con efecto conocido: Cada comprimido recubierto con 
película contiene 42 mg de lactosa (como monohidrato). Para consultar la lista completa de excipientes, ver 
sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película (comprimido). Verzenios 50 mg 
comprimidos recubiertos con película: Comprimido beige, ovalado de 5,2 x 9,5 mm, grabado con “Lilly” en una 
cara y “50” en la otra. Verzenios 100 mg comprimidos recubiertos con película: Comprimido blanco, ovalado de 
6,6 x 12,0 mm, grabado con “Lilly” en una cara y “100” en la otra. Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos 
con película: Comprimido amarillo, ovalado de 7,5 x 13,7 mm, grabado con “Lilly” en una cara y “150” en la otra. 
4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Verzenios está indicado para el tratamiento de mujeres 
con cáncer de mama localmente avanzado o metastásico, positivo para el receptor hormonal (HR) y negativo 
para el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2), en combinación con un inhibidor de la 
aromatasa o fulvestrant como hormonoterapia inicial o en mujeres que hayan recibido hormonoterapia previa. 
En mujeres pre o perimenopáusicas la hormonoterapia se debe combinar con un agonista de la hormona 
liberadora de la hormona luteinizante (LHRH). 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con 
Verzenios se debe iniciar y supervisar por médicos con experiencia en el uso de medicamentos antineoplásicos. 
Posología. Verzenios en combinación con hormonoterapia: La dosis recomendada de abemaciclib es de 150 mg 
dos veces al día cuando se utiliza en combinación con hormonoterapia. Consultar la información de producto 
(ficha técnica) de la hormonoterapia en combinación para la posología recomendada. Verzenios se debe tomar 
de forma continuada mientras el paciente obtenga beneficio clínico del tratamiento o hasta que se presente 
una toxicidad inaceptable. Se debe recomendar al paciente que, si vomita u olvida una dosis de Verzenios, debe 
tomar la próxima dosis a la hora habitual; no debe tomar una dosis adicional. Ajuste de dosis: El manejo de 
algunas reacciones adversas puede requerir la interrupción de la dosis y/o una reducción de la dosis como se 
muestra en las Tablas 1-5.
Tabla 1. Recomendaciones para el ajuste de dosis para reacciones adversas:

Dosis de Verzenios en combinación

Dosis recomendada 150 mg dos veces al día

Primer ajuste de dosis 100 mg dos veces al día

Segundo ajuste de dosis 50 mg dos veces al día

Tabla 2. Recomendaciones de manejo para toxicidades hematológicas:
Antes de iniciar el tratamiento con Verzenios, se debe controlar el hemograma completo, cada dos semanas 
durante los dos primeros meses, mensualmente durante los dos meses siguientes, y según esté clínicamente 
indicado. Antes de iniciar el tratamiento, se recomienda un recuento absoluto de neutrófilos (absolute neutrophil 
counts, ANC, por sus siglas en inglés) ≥1.500/mm3, plaquetas ≥100.000/mm3, y hemoglobina ≥8 g/dl.

Toxicidad
a, b

Recomendaciones de manejo

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

Grado 3 Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 2 o menor.
No se requiere reducción de dosis.

Grado 3, recurrente; o Grado 4 Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 2 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

El paciente requiere la 
administración de factores 
de crecimiento de células 
sanguíneas

Suspender la dosis de abemaciclib al menos 48 horas despuésde la 
administración de la última dosis de los factores de crecimiento de células 

sanguíneas y hasta que la toxicidad remita a Grado 2 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior a menos que, la dosis 
ya haya sido reducida por la toxicidad que llevó al uso del factor de 

crecimiento.
aNCI: criterios de terminología frecuente para reacciones adversas en cáncer del Instituto Nacional del Cáncer, 
National Cancer Institute Common Terminology Criteria for Adverse Events [NCI CTCAE por sus siglas en inglés]).
bANC: Grado 1: ANC < LLN - 1500/mm3; Grado 2: ANC 1.000 - <1.500/mm3;
Grado 3: ANC 500 - <1000/mm3; Grado 4: ANC <500/mm3.
LLN = límite inferior de la normalidad (lower limit of normal, LLN, por sus siglas en inglés).

Tabla 3. Recomendaciones de manejo para la diarrea:
Se debe iniciar el tratamiento con agentes antidiarreicos como loperamida al primer signo de heces blandas.

Toxicidada Recomendaciones de manejo

Grado 1 No se requiere un ajuste de dosis.

Grado 2 Si la toxicidad no remite en 24 horas a Grado 1 o menor, suspender 
la dosis hasta remisión.

No se requiere reducción de dosis.

Grado 2 persistente o recurrente tras 
reanudar la misma dosis a pesar del 
máximo tratamiento de soporte

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 1 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 3 o 4 o requiere hospitalización
aNCI CTCAE

Tabla 4. Recomendaciones de manejo para el aumento de aminotransferasas:
Antes de iniciar el tratamiento con Verzenios se debe monitorizar la alanina aminotransferasa (ALT) y la aspartato 
aminotransferasa (AST), cada dos semanas durante los primeros dos meses, mensualmente durante los 
siguientes dos meses y según esté clínicamente indicado.

Toxicidada Recomendaciones de manejo

Grado 1 (>ULN-3,0 x ULN)
Grado 2 (>3,0-5,0 x ULN) No se requiere un ajuste de dosis.

Grado 2 persistente o recurrente, 
o Grado 3 (>5,0-20,0 x ULN)

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita al nivel 
inicial o Grado 1.

Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 4 (>20,0 x ULN) Suspender abemaciclib.
aNCI CTCAE
ULN = límite superior de la normalidad (upper limit of normal value, ULN, por sus siglas en inglés).

Tabla 5. Recomendaciones de manejo para toxicidades no hematológicas (excluyendo diarrea y 
aumento de aminotransferasas):

Toxicidada Recomendaciones de manejo

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

Toxicidad Grado 2 persistente o 
recurrente que no remite al nivel 
inicial con el máximo tratamiento 
de soporte o a Grado 1 en 7días

Suspender la dosis hasta que la toxicidad remita a Grado 1 o menor.
Reanudar con la dosis inmediatamente inferior.

Grado 3 o 4
aNCI CTCAE

Inhibidores CYP3A4: Se debe evitar el uso concomitante con inhibidores potentes de CYP3A4. Si no se pueden evitar los 
inhibidores potentes de CYP3A4, la dosis de abemaciclib se debe reducir a 100 mg dos veces al día. En los pacientes en 
los que se ha reducido la dosis a 100 mg de abemaciclib dos veces al día y para los que no se pueda evitar la 
administración conjunta de un inhibidor potente de CYP3A4, se debe reducir la dosis de abemaciclib a 50 mg dos veces 
al día. En los pacientes a los que se les haya reducido la dosis a 50 mg de abemaciclib dos veces al día y para los que no 
se pueda evitar la administración conjunta de un inhibidor potente de CYP3A4, se puede mantener la dosis de abemaciclib 
con un estrecho control de los signos de toxicidad. Alternativamente, se puede reducir la dosis a 50 mg una vez al día o 
suspender el tratamiento. Si se suspende el inhibidor de CYP3A4, la dosis de abemaciclib se debe aumentar a la dosis 
utilizada antes de iniciar el tratamiento con el inhibidor CYP3A4 (después de 3 a 5 vidas medias del inhibidor CYP3A4). 
Poblaciones especiales. Pacientes de edad avanzada: No se requiere ajuste de dosis en relación a la edad (ver sección 
5.2). Insuficiencia renal: No es necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. No se 
dispone de datos sobre la administración de abemaciclib en pacientes con insuficiencia renal grave, enfermedad renal en 
etapa terminal, o en pacientes en diálisis (ver sección 5.2). Abemaciclib se debe administrar con precaución en pacientes 
con insuficiencia renal grave, con una estrecha monitorización de los signos de toxicidad. Insuficiencia hepática: No es 
necesario ajustar la dosis en pacientes con insuficiencia hepática leve (clase Child Pugh A) o moderada (clase Child Pugh 
B). En pacientes con insuficiencia hepática grave (clase Child Pugh C), se recomienda una reducción de la frecuencia de 
dosis a una vez al día (ver sección 5.2). Población pediátrica: No se ha establecido la seguridad y eficacia de abemaciclib 
en niños y adolescentes menores de 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. Verzenios se administra 
por vía oral. La dosis se puede tomar con o sin alimentos. No se debe tomar con pomelo o zumo de pomelo (ver sección 
4.5). Los pacientes deben tomar las dosis aproximadamente a las mismas horas cada día. El comprimido se debe tragar 
entero (los pacientes no deben masticar, triturar o partir los comprimidos antes de tragarlos). 4.3 Contraindicaciones. 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 4.4 Advertencias y 
precauciones especiales de empleo. Neutropenia: Se notificó neutropenia en pacientes que estaban recibiendo 
abemaciclib. Se recomienda una modificación de la dosis para pacientes que desarrollen neutropenia Grado 3 o 4 (ver 
sección 4.2). Se produjeron casos mortales en <1% de los pacientes. Se debe indicar a los pacientes que comuniquen 
cualquier episodio de fiebre a su profesional sanitario. Infecciones/infestaciones: Se notificó una mayor proporción de 
infecciones en los pacientes que estaban recibiendo abemaciclib con hormonoterapia que en los pacientes tratados con 
placebo con hormonoterapia. Se notificó infección pulmonar en pacientes que estaban recibiendo abemaciclib sin 
neutropenia concomitante. Se produjeron casos mortales en <1% de los pacientes. Se debe monitorizar estrechamente la 
presencia de signos y síntomas de infección en los pacientes, así como administrarles un tratamiento médico apropiado. 
Tromboembolismo venoso: Se notificaron casos de tromboembolismo venoso en el 5,3% de los pacientes tratados con 
abemaciclib con fulvestrant o inhibidores de la aromatasa, en comparación al 0,8% de los pacientes tratados con placebo 
con fulvestrant o inhibidores de la aromatasa. Se debe monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de 
tromboembolismo venoso profundo y embolismo pulmonar en los pacientes, así como administrarles un tratamiento 
médico apropiado. Aumento de aminotransferasas: Se comunicaron aumentos de la ALT y AST en pacientes que estaban 
recibiendo abemaciclib. Se puede requerir una modificación de la dosis de abemaciclib según el nivel de elevación de ALT 
o AST (ver sección 4.2). Diarrea: La reacción adversa más frecuente es la diarrea. A lo largo de los ensayos clínicos, la 
mediana de tiempo hasta la aparición de la primera diarrea fue de 6 a 8 días aproximadamente, y la duración media de la 
diarrea fue de 9 a 12 días (Grado 2) y de 6 a 8 días (Grado 3). La diarrea puede asociarse con deshidratación. Los 
pacientes deben empezar el tratamiento con un agente antidiarreico como loperamida al primer signo de heces blandas, 
aumentar los fluidos orales y notificarlo a sus profesionales sanitarios. Se recomienda una modificación de la dosis para 
pacientes que desarrollen diarrea ≥ Grado 2 (ver sección 4.2). Tratamiento concomitante con inductores del CYP3A4: Se 
debe evitar el uso concomitante de inductores del CYP3A4 debido al riesgo de disminuir la eficacia de abemaciclib (ver 
sección 4.5). Crisis visceral: No existen datos sobre la eficacia y seguridad de abemaciclib en pacientes con crisis visceral. 
Lactosa: Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, deficiencia total de lactasa o problemas de absorción de 
glucosa o galactosa, no deben tomar este medicamento. Sodio: Este medicamento contiene menos de 1 mmol (23 mg) de 
sodio por comprimido; esto es esencialmente “exento de sodio”. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras 
formas de interacción. Efectos de otros medicamentos sobre la farmacocinética de abemaciclib. Abemaciclib se 
metaboliza principalmente por el CYP3A4. Inhibidores CYP3A4: La administración conjunta de abemaciclib con inhibidores 
CYP3A4 puede aumentar las concentraciones en plasma de abemaciclib. En pacientes con cáncer avanzado y/o 
metastásico, la administración conjunta del inhibidor CYP3A4 claritromicina dio como resultado un incremento de 3,4 
veces la exposición en plasma de abemaciclib y un incremento de 2,5 veces la potencia combinada ajustada en plasma 
de abemaciclib y sus metabolitos activos libres. Se debe evitar el uso de inhibidores potentes de CYP3A4 junto a 
abemaciclib. Si es necesario administrar de forma conjunta inhibidores potentes de CYP3A4, se debe reducir la dosis de 
abemaciclib (ver sección 4.2), seguido de una estrecha monitorización de la toxicidad. Ejemplos de inhibidores potentes 
de CYP3A4 incluyen, entre otros: claritromicina, itraconazol, ketoconazol, lopinavir/ritonavir, posaconazol o voriconazol. 
Evitar el pomelo o el zumo de pomelo. No es necesario un ajuste de dosis para pacientes tratados con un inhibidor CYP3A4 
moderado o débil. Sin embargo, se debe realizar una estrecha monitorización de los signos de toxicidad. Inductores 
CYP3A4: La administración conjunta de abemaciclib con el inductor potente de CYP3A4 rifampicina disminuyó la 
concentración en plasma de abemaciclib en un 95% y la concentración ajustada en plasma de abemaciclib y sus 
metabolitos activos libres en un 77% de acuerdo al AUC0-∞. Se debe evitar el uso concomitante de un inductor potente 
de CYP3A4 (incluyendo, entre otros: carbamazepina, fenitoína, rifampicina y Hierba de San Juan) debido al riesgo de 
disminuir la eficacia de abemaciclib. Efectos de abemaciclib sobre la farmacocinética de otros medicamentos. Sustancias 
que son sustratos de transportadores: Abemaciclib y sus principales metabolitos activos inhiben los transportadores 
renales: transportador de cationes orgánicos 2 (organic cation transporter 2, OCT2, por sus siglas en inglés), proteína de 
extrusión de toxinas y múltiples drogas (MATE1) y MATE2-K. Pueden ocurrir interacciones in vivo clínicamente relevantes 
de abemaciclib con sustratos de estos transportadores, como dofetilida o creatinina (ver sección 4.8). En un estudio clínico 
de interacción de fármacos con metformina (sustrato de OCT2, MATE1 y 2) administrado conjuntamente con 400 mg de 
abemaciclib, se observó un pequeño aumento, pero no clínicamente relevante (37%) en la exposición de metformina en 
plasma. Se observó que esto era debido a la reducción de la secreción renal sin afectación de la filtración glomerular. En 
sujetos sanos, la administración conjunta de abemaciclib y loperamida, sustrato de la glicoproteína P (P-gp), dio como 
resultado un aumento de la exposición de loperamida en plasma del 9% basada en el AUC0-∞ y del 35% basado en la Cmax. 
Esto no se consideró clínicamente relevante. Sin embargo, de acuerdo a la inhibición in vitro de la P-gp y la proteína de 
resistencia al cáncer de mama (breast cancer resistance protein, BCRP, por sus siglas en inglés) observada con 
abemaciclib, pueden ocurrir interacciones in vivo de abemaciclib con sustratos con estrecho margen terapéutico de estos 
transportadores, como digoxina o dabigatrán etexilato. En un estudio clínico en pacientes con cáncer de mama, no hubo 
interacción farmacocinética clínicamente relevante entre abemaciclib y anastrozol, fulvestrant, exemestano, letrozol o 
tamoxifeno. Se desconoce actualmente si abemaciclib puede reducir la eficacia de los anticonceptivos hormonales de 
acción sistémica y, por tanto, se recomienda a las mujeres que utilizan anticonceptivos hormonales de acción sistémica, 
añadir un método de barrera. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil/Anticoncepción: Las mujeres 
en edad fértil deben utilizar métodos anticonceptivos altamente efectivos (por ejemplo, contracepción de doble barrera) 
durante el tratamiento y hasta al menos 3 semanas tras finalizar el tratamiento (ver sección 4.5). Embarazo: No hay datos 
relativos al uso de abemaciclib en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para 
la reproducción (ver sección 5.3). No se recomienda tomar Verzenios durante el embarazo, ni en mujeres en edad fértil 
que no estén utilizando métodos anticonceptivos. Lactancia: Se desconoce si abemaciclib se excreta en la leche materna. 
No se puede excluir un riesgo en los recién nacidos/lactantes. Las pacientes que tomen abemaciclib no deben dar el 
pecho. Fertilidad: Se desconoce el efecto de abemaciclib sobre la fertilidad en humanos. En estudios en animales, no se 
observaron efectos en órganos reproductores femeninos. Sin embargo, los efectos citotóxicos en el aparato reproductor 
masculino en ratas y perros, indican que abemaciclib puede afectar la fertilidad en machos (ver sección 5.3). 4.7 Efectos 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Verzenios sobre la capacidad para conducir y 
utilizar máquinas es pequeña. Se debe advertir a los pacientes que tengan precaución al conducir o utilizar máquinas en 
caso de presentar fatiga o mareos durante el tratamiento con Verzenios (ver sección 4.8). 4.8 Reacciones adversas. 
Resumen del perfil de seguridad: Las reacciones adversas más frecuentes son diarrea, infecciones, neutropenia, anemia, 
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fatiga, náuseas, vómitos y disminución del apetito. Tabla de reacciones adversas: En las siguientes Tablas, se listan las 
reacciones adversas de acuerdo a la clasificación de órganos y frecuencia del sistema MedDRA. Los grados de frecuencia 
son: muy frecuentes (≥1/10), frecuentes (≥1/100 a <1/10), poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100), raras (≥1/10.000 a 
<1/1.000), muy raras (<1/10.000), y frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). 
Dentro de cada grupo de frecuencia, las reacciones adversas se presentan en orden de gravedad decreciente.
Tabla 6. Reacciones adversas notificadas en estudios fase 3 de abemaciclib en combinación con 
hormonoterapia (N=768):

Sistema de clasificación de órganos
Frecuencia
Término preferido

Abemaciclib con hormonoterapiaa

Toxicidad de 
cualquier Grado

(%)

Toxicidad 
Grado 3 

(%)

Toxicidad 
Grado 4 

(%)

Infecciones e infestaciones

43,6 5,2 1,0
Muy frecuentes

Infeccionesb

Trastornos de la sangre y del sistema linfático
Muy frecuentes

Neutropenia 45,1 22,9 2,5
Leucopenia 25,7 8,5 0,3
Anemia 30,1 7,0 0,1
Trombocitopenia 14,3 2,2 1,0

Frecuentes
Linfopenia 7,3 3,0 0,1

Poco frecuentes
Neutropenia febril 0,9 0,7 0,1

Trastornos del metabolismo y la nutrición

26,4 1,3 0
Muy frecuentes

Apetito disminuido
Trastornos del sistema nervioso
Muy frecuentes

Disgeusia 14,3 0 0
Mareos 12,9 0,5 0

Trastornos oculares

6,8 0,1 0
Frecuentes

Aumento de lagrimeo
Trastornos vasculares

5,3 1,7 0,3
Frecuentes

Tromboembolismo venosoc

Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes

Diarrea 84,6 11,7 0
Vómitos 27,7 1,2 0
Náuseas 43,5 2,1 0

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Muy frecuentes

Alopecia 20,7 0 0
Prurito 13,5 0 0
Erupción 12,9 1,0 0

Frecuentes
Piel seca 9,0 0 0

Trastornos musculoesqueléticos  
y del tejido conjuntivo
Frecuentes

Debilidad muscular 8,3 0,5 0
Trastornos generales y alteraciones en el
lugar de administración
Muy frecuentes

Fatiga 40,5 2,3 0
Pirexia 10,7 0,1 0

Exploraciones complementarias
Muy frecuentes

Alanina aminotransferasa elevada 15,1 4,8 0,3
Aspartato aminotransferasa elevada 14,2 2,9 0
aAbemaciclib en combinación con letrozol, anastrozol o fulvestrant.
bInfecciones incluye todos los términos preferidos (PTs por sus siglas en inglés) que son parte del Sistema de 
Clasificación de Órganos Infecciones e Infestaciones.
cEventos tromboembólicos venosos incluye: trombosis venosa profunda (deep vein thrombosis, DVT, por sus 
siglas en inglés), embolismo pulmonar, trombosis del seno venoso cerebral, subclavia, trombosis de la vena 
axilar, DVT de vena cava inferior y trombosis venosa pélvica.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Neutropenia: Se notificó neutropenia frecuentemente (45,1%) y una 
disminución en el recuento de neutrófilos de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de laboratorio) en el 28,2% de los 
pacientes que recibieron abemaciclib en combinación con un inhibidor de la aromatasa o fulvestrant. La mediana de 
tiempo hasta la aparición de neutropenia de Grado 3 o 4 fue de 29 a 33 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución 
fue de 11 a 15 días. Se notificó neutropenia febril en el 0,9% de los pacientes. Se recomienda una modificación de 
la dosis para pacientes que desarrollen neutropenia Grado 3 o 4 (ver sección 4.2). Diarrea: La diarrea fue la reacción 
adversa notificada con más frecuencia (ver Tabla 6). La incidencia fue mayor durante el primer mes de tratamiento con 
abemaciclib y fue disminuyendo posteriormente. En los estudios, la mediana de tiempo hasta la aparición de la primera 
diarrea fue aproximadamente de 6 a 8 días, y la duración media de la diarrea fue de 9 a 12 días (Grado 2) y de 6 a 8 
días (Grado 3). La diarrea volvió a la situación inicial o a un Grado menor con tratamiento de soporte como loperamida 
y/o ajuste de dosis (ver sección 4.2). Aumento de aminotransferasas: Se notificaron frecuentemente elevaciones de ALT 
y AST en pacientes que recibieron abemaciclib en combinación con un inhibidor de aromatasa o fulvestrant (15,1% y 
14,2%, respectivamente). Se notificaron elevaciones de ALT o AST de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de laboratorio) en 
el 6,1% y el 4,2% de los pacientes. La mediana de tiempo hasta la aparición de un aumento de ALT de Grado 3 o 4 fue de 
57 a 61 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución fue de 14 días. La mediana de tiempo hasta la aparición de un 
aumento de Grado 3 o 4 de AST fue de 71 a 185 días, y la mediana de tiempo hasta la resolución fue de 13 a 15 días. Se 
recomienda modificación de la dosis para pacientes que desarrollen elevaciones de ALT o AST de Grado 3 o 4 (ver sección 
4.2). Creatinina: Aunque no es una reacción adversa, se ha demostrado que abemaciclib aumenta la creatinina sérica 
en el 98,3% de los pacientes (basado en hallazgos de laboratorio), en el 1,9% de Grado 3 o 4 (basado en hallazgos de 
laboratorio). De los pacientes que recibieron un inhibidor de aromatasa o fulvestrant solo, el 78,4% comunicó un aumento 
de la creatinina sérica (todos los Grados de laboratorio). Se ha demostrado que abemaciclib aumenta la creatinina sérica 
debido a la inhibición de transportadores de secreción tubular renal sin afectar a la función glomerular (medida por el 
aclaramiento de iohexol) (ver sección 4.5). En estudios clínicos, los aumentos de creatinina sérica ocurrieron dentro del 
primer mes de administración de abemaciclib, permanecieron elevados pero estables durante el período de tratamiento, 
fueron reversibles al suspender el tratamiento, y no se acompañaron de cambios en los marcadores de función renal, 
como nitrógeno ureico en sangre (blood urea nitrogen, BUN, por sus siglas en inglés), cistatina C, o tasa de filtración 

glomerular calculada según la cistatina C. Notificación de sospechas de reacciones adversas: Es importante notificar 
sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la 
relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones 
adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 
4.9 Sobredosis. En caso de sobredosis con abemaciclib, se puede producir fatiga y diarrea. Se debe proporcionar 
tratamiento general de soporte. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades farmacodinámicas. Grupo 
farmacoterapéutico: agentes antineoplásicos, inhibidores de la proteína-quinasa, código ATC: L01XE50. Mecanismo de 
acción: Abemaciclib es un inhibidor potente y selectivo de las quinasas dependientes de ciclinas 4 y 6 (CDK4 y CDK6), y 
más activo frente a la Ciclina D1/CDK4 en ensayos enzimáticos. Abemaciclib previene la fosforilación de la proteína del 
retinoblastoma (Rb), bloqueando la progresión del ciclo celular desde la fase G1 a la fase S de la división celular, llevando 
a la supresión del crecimiento del tumor. En líneas celulares de cáncer de mama con receptor estrogénico positivo, la 
inhibición mantenida con abemaciclib previno el rebote de la fosforilación de Rb, dando como resultado senescencia celular 
y apoptosis. In vitro, las líneas celulares Rb-negativas y Rb-disminuidas son generalmente menos sensibles a abemaciclib. 
En modelos de xenoinjertos de cáncer de mama, la dosis diaria de abemaciclib sin interrupción a concentraciones clínicas 
relevantes, solo o en combinación con anti-estrógenos, dio como resultado la reducción del tamaño del tumor. Efectos 
farmacodinámicos: En pacientes con cáncer, abemaciclib inhibe CDK4 y CDK6 como se ha indicado anteriormente, por 
inhibición de la fosfoliración del Rb y la topoisomerasa II alfa, lo que resultó en la inhibición del ciclo celular en la fase 
anterior al punto de restricción G1. Electrofisiología cardiaca: Se evaluó el efecto de abemaciclib sobre el intervalo QTcF 
en 144 pacientes con cáncer avanzado. Siguiendo un esquema de dosis terapéuticas, no se detectaron variaciones 
importantes (que es, >20 ms) en el intervalo QTcF durante la concentración máxima media observada en el estado 
estacionario. En un análisis exposición-respuesta en individuos sanos a exposiciones comparables a la dosis de 200 mg 
dos veces al día, abemaciclib no prolongó en ningún grado clínicamente relevante el intervalo QTcF. Eficacia clínica y 
seguridad. Estudio Fase 3 aleatorizado MONARCH 3: Verzenios en combinación con un inhibidor de aromatasa: La eficacia 
y seguridad de Verzenios en combinación con un inhibidor de aromatasa (anastrozol o letrozol) se evaluó en el MONARCH 
3, un estudio fase 3 aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, en mujeres con cáncer de mama localmente 
avanzado o metastásico positivo para HR, negativo para HER2 que no habían recibido tratamiento sistémico previo para 
esta etapa de la enfermedad. Las pacientes fueron aleatorizadas en una proporción 2:1 para recibir Verzenios 150 mg 
dos veces al día con un inhibidor de la aromatasa no esteroideo administrado diariamente a la dosis recomendada frente 
a placebo con un inhibidor de la aromatasa no esteroideo siguiendo la misma pauta. La variable principal del estudio fue 
la supervivencia libre de progresión (progression-free survival, PFS, por sus siglas en inglés) evaluada por el investigador 
según RECIST 1.1; las principales variables secundarias de eficacia incluían la tasa de respuesta objetiva (overall response 
rate, ORR, por sus siglas en inglés), la tasa de beneficio clínico (clinical benefit rate, CBR, por sus siglas en inglés) y la 
supervivencia global (overall survival, OS, por sus siglas en inglés). La mediana de edad de las pacientes incluidas fue 
de 63 años (intervalo 32-88 años). Aproximadamente el 39% de las pacientes había recibido quimioterapia y el 44% 
había recibido tratamiento antihormonal en (neo) adyuvancia. Las pacientes con tratamiento antihormonal (neo) adyuvante 
previo, debían haber completado este tratamiento al menos 12 meses antes de la aleatorización del estudio. La mayoría de 
las pacientes (96%) tenían enfermedad metastásica al inicio del estudio. Aproximadamente el 22% de las pacientes solo 
tenía enfermedad ósea, y el 53% de las pacientes tenía metástasis viscerales. El estudio consiguió su objetivo principal de 
mejorar la PFS. Los resultados de la eficacia principal se resumen en la Tabla 7 y en la Figura 1.
Tabla 7. MONARCH 3: Resumen de los datos de eficacia (Evaluación del investigador, población con 
intención de tratar):

Verzenios con inhibidor 
de aromatasa

Placebo con inhibidor 
de aromatasa

Supervivencia libre de progresión N=328 N=165
Evaluación del investigador, número de eventos (%) 138 (42,1) 108 (65,5)
Mediana [meses] (IC 95%) 28,18 (23,51; NR) 14,76 (11,24; 19,20)
Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,540 (0,418; 0,698); p=0,000002
Revisión radiográfica independiente, número de eventos (%) 91 (27,7) 73 (44,2)
Mediana [meses] (IC 95%) NR (NR; NR) 19,36 (16,37; 27,91)
Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,465 (0,339; 0,636); p < 0,000001
Tasa de respuesta objetivaa [%] (IC 95%) 49,7 (44,3 - 55,1) 37,0 (29,6 - 44,3)
Duración de la respuesta [meses] (IC 95%) 27,39 (25,74; NR) 17,46 (11,21; 22,19)
Respuesta objetiva para pacientes con enfermedad mediblea N=267 N=132
Tasa de respuesta objetivab [%] (IC 95%) 61,0 (55,2 – 66,9) 45,5 (37,0 - 53,9)
Respuesta completa, (%) 3,4 0
Respuesta parcial, (%) 57,7 45,5
Tasa de beneficio clínicoc (enfermedad medible) [%] (IC 95%) 79,0 (74,1; 83,9) 69,7 (61,9; 77,5)

aEnfermedad medible según RECIST versión1.1.
bRespuesta completa + respuesta parcial.
cRespuesta completa + respuesta parcial + enfermedad estable para ≥ 6 meses. 
N=número de pacientes; IC=intervalo de confianza; NR=no alcanzada.

Figura 1. MONARCH 3: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (Evaluación del 
investigador, población con intención de tratar):
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Abemaciclib con inhibidor de aromatasa (n=328): Mediana 28,18 meses
Placebo con inhibidor de aromatasa (n=165): Mediana 14,76 meses

Abemaciclib con inhibidor de aromatasa

Placebo con inhibidor de aromatasa
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En el brazo de Verzenios con un inhibidor de aromatasa (IA) se prolongó significativamente la supervivencia 
libre de progresión (PFS) (Hazard Ratio [HR] 0,540 [IC 95%: 0,418 a 0,698]); en el brazo de Verzenios con IA, 
la mediana de la PFS fue de 28,18 meses y de 14,76 meses en el brazo de placebo con IA. Estos resultados 
corresponden con una reducción clínicamente significativa en el riesgo de progresión de la enfermedad o 
muerte del 46% de las pacientes tratadas con abemaciclib con un inhibidor de aromatasa. Los datos de 
la supervivencia global no eran maduros en el análisis final de la PFS (93 eventos observados en los dos 
brazos). El HR fue 1,057 (IC 95%: 0,683; 1,633), p=0,8017. Una serie de análisis de la PFS en subgrupos 
pre-especificados, mostró resultados consistentes en los subgrupos de pacientes incluyendo: edad (<65 o ≥65 
años), localización de la enfermedad, estadio de la enfermedad (metastásica de novo vs metastásica recurrente 
vs localmente avanzada recurrente), presencia de enfermedad medible, estado del receptor de progesterona, 
y estado funcional ECOG inicial. Se observó una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o 
muerte en pacientes con enfermedad visceral (HR 0,567 [IC 95%: 0,407; 0,789]), mediana de la PFS 21,6 
meses frente a 14,0 meses; en pacientes con solo enfermedad ósea (HR 0,565, [IC 95%: 0,306; 1,044]); 
y en pacientes con enfermedad medible (HR 0,517, [IC 95%: 0,392; 0,681]). Estudio Fase 3 aleatorizado 
MONARCH 2: Verzenios en combinación con fulvestrant: La eficacia y seguridad de Verzenios en combinación 
con fulvestrant se evaluó en el MONARCH 2, un estudio fase 3, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo 
en mujeres con cáncer de mama localmente avanzado o metastásico positivo para HR, negativo para HER2. 
Las pacientes fueron aleatorizadas en una proporción 2:1 para recibir Verzenios 150 mg dos veces al día con 
fulvestrant 500 mg a intervalos de un mes, con una dosis adicional de 500 mg administrada dos semanas 
después de la dosis inicial, frente a placebo con fulvestrant siguiendo la misma pauta. La variable principal 
fue la PFS evaluada por el investigador según RECIST 1.1; las principales variables secundarias de eficacia 
incluían tasa de respuesta objetiva (ORR), tasa de beneficio clínico (CBR) y supervivencia global (OS). La mediana 
de edad de las pacientes incluidas fue de 60 años (intervalo de 32-91 años). En cada brazo de tratamiento 
la mayoría de las pacientes eran de raza blanca, y no habían recibido quimioterapia para la enfermedad 
metastásica. El 17% de las pacientes eran pre/perimenopáusicas en situación de supresión ovárica con un 
agonista GnRH. Aproximadamente el 56% de las pacientes tenía metástasis viscerales. Aproximadamente el 
25% de las pacientes tenía resistencia primaria endocrina (progresión en hormonoterapia en los primeros 2 
años de hormonoterapia adyuvante o dentro de los primeros 6 meses de la primera línea de hormonoterapia 
para cáncer de mama metastásico), y la mayoría restante desarrolló resistencia endocrina posteriormente. El 
59% de las pacientes había recibido recientemente hormonoterapia en el contexto (neo) adyuvante, y el 38% en 
la enfermedad metastásica. El estudio alcanzó su objetivo principal de mejorar la PFS. Los principales resultados 
de eficacia se resumen en la Tabla 8 y en la Figura 2.
Tabla 8. MONARCH 2: Resumen de los datos de eficacia (Evaluación del investigador, población con 
intención de tratar):

Verzenios con fulvestrant Placebo con fulvestrant

Supervivencia libre de progresión N=446 N=223

Evaluación del investigador, número de eventos (%) 222 (49,8) 157 (70,4)

Mediana [meses] (IC 95%) 16,4 (14,4; 19,3) 9,3 (7,4; 12,7)

Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,553 (0,449; 0,681); p=0,0000001

Revisión radiográfica independiente,  
número de eventos (%) 164 (36,8) 124 (55,6)

Mediana [meses] (IC 95%) 22,4 (18,3; NR) 10,2 (5,8; 14,0)

Hazard ratio (IC 95%) y valor p 0,460 (0,363; 0,584); p <0,000001

Tasa de respuesta objetivaa [%] (IC 95%) 35,2 (30,8; 39,6) 16,1 (11,3; 21,0)

Duración de la respuesta [meses] (IC 95%) NR (18,05; NR) 25,6 (11,9; 25,6)

Respuesta objetiva para pacientes con 
enfermedad mediblea N=318 N=164

Tasa de respuesta objetivab [%] (IC 95%) 48,1 (42,6; 53,6) 21,3 (15,1; 27,6)

Respuesta completa, (%) 3,5 0

Respuesta parcial, (%) 44,7 21,3

Tasa de beneficio clínicoc (enfermedad medible)
[%] (IC 95%) 73,3 (68,4; 78,1) 51,8 (44,2; 59,5)

aEnfermedad medible según RECIST versión 1.1.
bRespuesta completa + respuesta parcial.
cRespuesta completa + respuesta parcial + enfermedad estable para ≥ 6 meses. 
N=número de pacientes; IC=intervalo de confianza; NR=no alcanzada.

Figura 2. MONARCH 2: Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar):
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Abemaciclib con fulvestrant (n=446): Mediana 16,44 meses
Placebo con fulvestrant (n=223): Mediana 9,27 meses

Abemaciclib con fulvestrant

Placebo con fulvestrant

En el brazo de Verzenios con fulvestrant se obtuvo un incremento significativo de la mediana de la PFS (HR 
0,553 [IC 95%: 0,449; 0,681]); la mediana de la PFS fue de 16,4 meses frente a 9,3 meses en el brazo de 
placebo con fulvestrant. Estos resultados se corresponden con una reducción clínicamente significativa del 
riesgo de progresión de la enfermedad o muerte del 44,7% y una mejora de 7,2 meses en la mediana de la 
PFS en las pacientes tratadas con Verzenios con fulvestrant. Verzenios con fulvestrant prolongó la supervivencia 
libre de progresión sin perjuicio clínicamente significativo, ni deterioro importante de la calidad de vida 
relacionada con la salud. Los datos de supervivencia global no eran maduros en el análisis final de la PFS (133 
eventos observados en los dos brazos). El HR fue 0,854 (IC 95%: 0,598; 1,221), p=0,3886. Una serie de 
análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados, mostró resultados consistentes a lo largo de los subgrupos 
de pacientes incluyendo: edad (<65 o ≥65 años), raza, región geográfica, localización de la enfermedad, 
resistencia a la hormonoterapia, presencia de enfermedad medible, estado del receptor de progesterona y 
estado menopáusico. En las pacientes con enfermedad visceral se observó una reducción en el riesgo de 
progresión de la enfermedad o muerte (HR 0,481 [IC 95%: 0,369; 0,627]), mediana de la PFS de 14,7 meses 
frente a 6,5 meses); en pacientes con solo enfermedad ósea (HR 0,543 [IC 95%: 0,355; 0,833]); en pacientes 
con enfermedad medible (HR 0,523 [IC 95%: 0,412; 0,644]). En el caso de las pacientes pre/perimenopáusicas, 
el hazard ratio fue 0,415 (IC 95%: 0,246; 0,698); en las pacientes que tenían receptor de progesterona 
negativo, el HR fue 0,509 (IC 95%: 0,325; 0,797). En una subpoblación con enfermedad localmente avanzada 
o metastásica que no había recibido hormonoterapia previa, la PFS fue también consistente. Población 
pediátrica: La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los 
resultados de los ensayos realizados con Verzenios en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer 
de mama (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica). 5.2 
Propiedades farmacocinéticas. Absorción: La absorción de abemaciclib es lenta, con un Tmax de 8 horas y 
una biodisponibilidad absoluta media de aproximadamente 45%. En el rango de dosis terapéutica de 50-200 
mg, el aumento en la exposición en plasma (AUC) y Cmax es aproximadamente proporcional a la dosis. Se 
alcanzó el estado estacionario dentro de los 5 días tras la administración repetida dos veces al día, y 
abemaciclib se acumuló con una media geométrica de proporción de acumulación de 3,7 (58% CV) y 5,8 
(65% CV) basado en la Cmax y el AUC, respectivamente. Una comida rica en grasas aumentó el AUC combinado 
de abemaciclib y sus metabolitos activos en un 9% y aumentó la Cmax en un 26%. Estos cambios no se 
consideraron clínicamente relevantes. Por tanto, abemaciclib se puede tomar con o sin alimentos. Distribución: 
Abemaciclib se une fuertemente a proteínas plasmáticas en humanos (la media de la fracción unida es 
aproximadamente del 96% al 98%). La media geométrica del volumen sistémico de distribución es 750 L 
(69% CV) aproximadamente, indicando que abemaciclib se distribuye en los tejidos. Las concentraciones de 
abemaciclib y sus metabolitos activos en el líquido cefalorraquídeo son comparables a las concentraciones 
libres en plasma. Biotransformación: El metabolismo hepático es la vía principal de aclaramiento de 
abemaciclib. Abemaciclib se metaboliza a varios metabolitos principalmente por el citocromo P450 (CYP) 3A4. 
La biotransformación principal es la hidroxilación a un metabolito que circula con un AUC equivalente al 77% 
del fármaco original. Además, los metabolitos N-desetil y N-desetilhidroxilo circulan con AUCs del 39% y del 
15% del fármaco original. Estos metabolitos circulantes son activos con potencia similar a abemaciclib. 
Eliminación: La media geométrica de aclaramiento hepático (CL) de abemaciclib fue de 21,8 l/h (39,8% CV), 
y la media de la semivida de eliminación plasmática de abemaciclib en pacientes fue de 24,8 horas (52,1% 
CV). Después de una única dosis por vía oral de [14C]abemaciclib, aproximadamente el 81% de la dosis se 
excretó en heces y el 3,4% se excretó en orina. La mayoría de la dosis eliminada en heces eran metabolitos. 
Poblaciones especiales. Edad, sexo y peso corporal: En un análisis de farmacocinética poblacional en 
pacientes con cáncer, la edad, el sexo y el peso corporal no tuvieron ningún efecto en la exposición a 
abemaciclib (135 hombres y 859 mujeres; rango de edad 24-91 años; y rango de peso corporal 36-175 kg). 
Insuficiencia hepática: Abemaciclib se metaboliza en el hígado. La exposición a abemaciclib no se vio afectada 
en la insuficiencia hepática leve (clase Child Pugh A) y moderada (clase Child Pugh B). En pacientes con 
insuficiencia hepática grave (clase Child Pugh C), el AUC0-∞ de abemaciclib y la potencia ajustada libre de 
abemaciclib más sus metabolitos activos, aumentó 2,1 veces y 2,4 veces, respectivamente. La vida media de 
abemaciclib aumentó de 24 a 55 horas (ver sección 4.2). Insuficiencia renal: El aclaramiento renal de 
abemaciclib y sus metabolitos es menor. La exposición a abemaciclib no se vio afectada por la insuficiencia 
renal leve y moderada. No hay datos en pacientes con insuficiencia renal grave, enfermedad renal en etapa 
terminal ni en pacientes en diálisis. 5.3 Datos preclínicos sobre seguridad. En estudios de ratas y perros 
de hasta 13 semanas de duración, los hallazgos principales sobre órganos diana de potencial relevancia para 
los humanos, incluyeron efectos sobre órganos gastrointestinales y linfohematopoyéticos. Los efectos en 
pulmón y músculo esquelético ocurrieron solo en ratas con niveles de exposición aproximadamente 2 veces 
mayores que los niveles de exposición humana y los efectos en riñón ocurrieron solo en ratas con niveles de 
exposición aproximadamente 6 veces mayores que los niveles de exposición humana. Al final del período de 
28 días de recuperación, se observó una recuperación completa o parcial de todos los órganos diana. 
Genotoxicidad: En un ensayo de mutación bacteriana inversa (Ames) abemaciclib no fue mutagénico; en un 
ensayo in vitro de aberración cromosómica en linfocitos de sangre periférica humana no fue clastogénico y en 
un ensayo in vivo de micronúcleos de médula ósea de rata no fue clastogénico. Carcinogenicidad: No se han 
realizado estudios específicos en animales para evaluar el potencial carcinogénico de abemaciclib. Toxicidad 
para el desarrollo: Abemaciclib fue teratogénico y causó una disminución del peso fetal en gestantes 
expuestas a dosis similares a la dosis humana recomendada. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de 
excipientes. Núcleo del comprimido: croscarmelosa sódica; lactosa monohidrato; celulosa microcristalina; 
sílice coloidal hidratada; estearil fumarato de sodio. Recubrimiento con película: Verzenios 50 mg comprimidos 
recubiertos con película: alcohol polivinílico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco 
(E553b); óxido de hierro amarillo (E172); óxido de hierro rojo (E172). Verzenios 100 mg comprimidos 
recubiertos con película: alcohol polivinílico (E1203); dióxido de titanio (E171); macrogol (E1521); talco 
(E553b). Verzenios 150 mg comprimidos recubiertos con película: alcohol polivinílico (E1203); dióxido de 
titanio (E171); macrogol (E1521); talco (E553b); óxido de hierro amarillo (E172). 6.2 Incompatibilidades. No 
procede. 6.3 Periodo de validez. 2 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. Este 
medicamento no requiere condiciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. 
Blísteres de PCTFE/PE/PVC con una lámina de aluminio, sellados dentro de un envase calendario de para el 
blíster, en envases de 14, 28, 42, 56, 70 o 168 comprimidos recubiertos con película. Blísteres precortados 
unidosis de aluminio/aluminio de 28 x 1 comprimidos recubiertos con película. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. La eliminación 
del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de 
acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Eli Lilly 
Nederland B.V., Papendorpseweg 83, 3528BJ Utrecht, Países Bajos. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE 
COMERCIALIZACIÓN. EU/1/18/1307/011; EU/1/18/1307/013; EU/1/18/1307/015. 9. FECHA DE LA 
PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 27/
septiembre/2018. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/noviembre/2018. La información detallada 
de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.
ema.europa.eu, y en la página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) 
http://www.aemps.gob.es/. Presentaciones y condiciones de prescripción y financiación. Verzenios 50 
mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723836.2): P.V.P.: 3.635,91€; P.V.P. IVA: 3.781,35€. 
Verzenios 100 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723823.2): P.V.P.: 3.635,91€; P.V.P. IVA: 
3.781,35€. Verzenios 150 mg, 56 comprimidos recubiertos con película. (C.N: 723770.9): P.V.P.: 3.635,91€; 
P.V.P. IVA: 3.781,35€. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico hospitalario.
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La Sección SEOM de Prevención y Diag-
nóstico Precoz ha hecho una revisión de 
páginas web con información sobre cán-
cer fiables y de fácil accesibilidad, en-
tre ellas www.seom.org, y ha elaborado 
dos documentos, uno para pacientes y 
otro para profesionales sanitarios, con 
las webs que por su forma y contenido 
son las más recomendables, cada una 
de ellas con una breve referencia. 

“Cuando a una persona de la familia se 
le diagnostica un cáncer, muchos de sus 
miembros se apresuran a buscar en in-
ternet información sobre la enfermedad, 
sus causas y tratamientos, pero mien-
tras la cantidad resulta abrumadora, la 
fiabilidad en muchos casos es pésima y 
para un usuario en pleno shock por las 
malas noticias, imposible de clasificar”, 
explica la Dra. Isabel Lorenzo, oncólo-
ga médico del Hospital Álvaro Cunque-
rio-Complejo Hospitalario Universitario 
de Vigo y vocal del Comité Ejecutivo de 
la Sección SEOM de Prevención y Diag-
nóstico Precoz.  

Asimismo, un profesional sanitario –con-
tinúa la Dra. Lorenzo– “no sólo puede ne-
cesitar en consulta o cuando está redac-
tando un informe el acceso rápido a una 
determinada información sino que, a ve-
ces, tener indexadas páginas web actua-
lizadas con la información más novedo-
sa y fiable puede ser de gran ayuda para 
todo tipo de actividades profesionales”. 

Para realizar la selección de webs, la 
Sección SEOM de Prevención y Diagnós-
tico Precoz constituyó un equipo forma-
do por la Dra. Lidia Vázquez, el Dr. Salva-
dor Saura, la Dra. Sara Marín y la propia 
Dra. Isabel Lorenzo, quienes definieron 
la estructura de la información en dos 
grupos: “Información para profesionales 
de la salud” e “Información para pobla-
ción general”. A su vez, dentro de cada 
grupo, se definieron dos apartados, uno 

general y otro específico de prevención 
del cáncer hereditario. 

“Cada uno de estos documentos”, relata 
la Dra. Lorenzo, “debía estar elaborado 
de tal manera que en consulta se pudiera 
imprimir directamente y ocupar una sola 
hoja A4. Queremos ofrecer un servicio al 
paciente rápido, atractivo y fácil de expli-
car”. En cuanto al profesional, “no era tan 
importante la exigencia de ocupar sólo un 
A4 –matiza–, porque muchos lo consulta-
rán a través de la web de SEOM, pero es 
cierto que es frecuente tener en consulta 
a sanitarios no oncólogos, por lo que el 
documento tiene la misma utilidad: la en-
trega inmediata y directa”.  

Las webs recomendadas cumplen crite-
rios de calidad y solvencia, y deben ser 
referentes mundialmente reconocidos 
en prevención del cáncer, si bien se han 
seleccionado dando prioridad a los con-
tenidos nacionales sobre los extranjeros 
y al idioma español sobre el inglés.  Ade-
más de máxima calidad, solvencia y ac-
cesibilidad, son webs de aplicabilidad a 
la Oncología, sin contenidos reiterativos, 
actualizadas de forma constante y con la 
trazabilidad de la información expuesta. Y 
para las recomendaciones para la pobla-
ción general, poseer claridad y atractivo 
en la exposición de los contenidos. Con 

estas premisas, se consensuó poner en 
la primera referencia  apartados concre-
tos de la OMS, y en la segunda, de SEOM, 
y después se compararon webs de los 
principales sistemas sanitarios y organis-
mos gubernamentales mundiales y de las 
principales sociedades científicas de On-
cología, y se filtraron hasta llegar al con-
senso final sobre los contenidos. 
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SEOM ofrece a pacientes y profesionales 
recomendaciones de webs fiables y 
accesibles sobre cáncer

La prevención empieza por el 
conocimiento veraz. Para ello, existen 
grandes organizaciones y sociedades 

científicas mundiales a las que 
recurrir, sin dejarse conducir de forma 
alguna por los interesados en obtener 
beneficios económicos de personas 
que han recibido malas noticias o, 

simplemente, sienten temor

La prevención 
nos compete a todos, sea cual sea 

nuestra función

MENSAJES

POBLACIÓN:

PROFESIONALES:
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Certain about dying with 
uncertainty

Comentario realizado por la Dra. Leticia López González, miembro del Grupo de Trabajo de Bioética 
de SEOM y MIR 5 de Oncología Médica en el Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid, al 
artículo publicado en New England Journal of Medicine

}

Mrs. C., a woman with whom we’d had 
a long-standing patient–physician re-
lationship, one of us for over 25 years, 
died recently in the 87th year of her life. 
A woman who had always maintained her 
cheerful spirit even in the midst of quite 
trying medical setbacks, she was one of 
our favorite patients. But what made her 
most special was her perspective on life 
and death: we learned a lot from her.

Mrs. C. was a child of the early 20th cen-
tury. Born in 1930, she was in her for-
mative years when World War II ended. 
She lived north of Boston, married the-
re, and raised her family. As was com-
mon at that time, her father and siblings 
smoked, and she started smoking as a 
teenager. By the time she was 20, she 
was at a pack a day, sometimes more. It 
was not until 1995, more than 30 years 
after Surgeon General Luther Terry’s re-
port documenting that smoking posed a 
health hazard, that she quit.

But the damage had already been done. 
By the early 1990s, her FEV1 was 35% of 
the predicted value, and she was short 
of breath walking on a level surface at a 
modest pace. The damage went beyond 
her lungs: she had coronary artery disea-
se and ischemic cardiomyopathy. Despi-
te these challenges, she was unusually 
optimistic and continued living a rich and 
full life.

Nevertheless, when her husband died 
of a brain tumor about 5 years ago, she 
witnessed the good and the not-so-good 
that medicine had to offer. She saw in-
terventions that improved things slightly 
for a short while but did not provide me-

aningful and sustained benefit. After he 
died, we had “the conversation”; we had 
broached the subject before but had ne-
ver discussed it in great depth.

She knew what she wanted. She told 
us and her family that she had enjoyed 
a good life and if an event came along 
that was the medical equivalent of a flat 
tire, we should fix it. But if something ha-
ppened that required major intervention, 
she didn’t want it. We vowed to keep our 
part of the bargain. If we had only known 
how hard that would be.

The next few years were largely une-
ventful, save for minor COPD flares, so 
her care was easy. Then, several mon-
ths ago, her daughters brought her in 
with massive lower-extremity edema 
and hypoxemia. Her hematocrit was 18; 
she was in florid cor pulmonale. Blood 
transfusions, oxygen, and diuresis brou-
ght her back, and soon she was home 
but without a firm diagnosis explaining 
her anemia. She initially thought of this 
event as a flat tire, but we knew there 
was more going on. Our training taught 
us to find the cause, and we spoke with 
her about the next steps in her evalua-
tion. If she had cancer, given her coexis-
ting conditions, it would be hard, if not 
impossible, to treat or even palliate. But 
it was possible that she had a benign 
and treatable condition and her former 
life could be restored.

This is where she became the teacher, 
and we her pupils. Our diagnostic uncer-
tainty might have been uncomfortable 
for us, but it wasn’t for her. She was at 
home and not struggling for every brea-

th. She could tolerate the absence of a 
firm diagnosis because she was not in-
terested in paying the physical and emo-
tional price of trying to squeeze out a 
few more months or years of life. This 
was the lesson she was teaching us.

After she had been home for a few wee-
ks, she again became short of brea-
th and was readmitted to the hospital. 
Imaging revealed a gastric mass and 
changes consistent with widespread 
liver metastases. Although we were 
more certain of her diagnosis, there 
was still uncertainty regarding potential 
treatments and palliation. Once again, 
she put uncertainty aside and returned 
home. With help from hospice, she was 
looking forward to her final days.

Over the next 3 weeks, she visited her 
97-year-old brother in a local nursing 
home, had dinners with her “Moms’ 
club” — friends from her youth who 
had shared life experiences since the 
1940s (see photo) — checked off her 
bucket list of local favorite foods, sto-
pped all her meds, said goodbye to her 
family, and slipped away overnight.

Although we had left diagnostic stones 
unturned and therapeutic paths untro-
dden, to Mrs. C. the potential benefits 
of seeking answers did not outweigh 
the potential harms. She had outlived 
her “three score and 10” by nearly two 
decades and was happy to let her life 
end — even with some uncertainty that 
it had to end right then. “I have had a 
good life,” she told us, “and this is its 
end; I accept that.” She taught us to ac-
cept that, too.
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na breve reflexión sobre 
este artículo en el que se 
recoge la actitud de la Sra. 
C ante las decisiones relati-

vas a la atención médica del final de 
su vida. El interés de este artículo, 
desde mi punto de vista, radica en 
la lección de vida de la Sra. C a los 
profesionales de la salud, y en par-
ticular a los oncólogos que nos en-
frentamos cotidianamente con situa-
ciones de final de vida de nuestros 
pacientes. 

Si externamente alguien nos pregun-
tase por qué es interesante este ar-
tículo, nuestra primera respuesta se-
ría: “porque nos habla de la realidad 
de nuestra existencia”, es decir, por-
que no nos hace embarcarnos en un 
viaje a contracorriente para evitar a 
toda costa el destino del hombre, que 
es, lo sabemos desde que nacemos, 
el morir. Pienso que obviar esta cir-
cunstancia hace que muchos de no-
sotros caigamos en el error de hacer 
todo lo posible por mantener una si-

tuación de la que antemano conoce-
mos el resultado. La Sra. C era cons-
ciente de esto, de que su vida tenía 
un recorrido que en su caso no había 
resultado del todo malo y aceptó de 
forma natural, sin traumatismos, que 
al igual que había tenido un principio, 
así tendría también un final que de 
ningún modo quería emborronar con 
tratamientos sin eficacia. 

Aquí es donde está el quid de la 
cuestión y lo que, a mi modo de en-

U
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Se necesita de nuevo 
humanizar la Medicina, la Oncología, nuestros pacientes 

deben ser un estímulo permanente para ser mejores cada día 
y elevar nuestra actividad científica a una dimensión humana: 
volver a recuperar el viejo hábito de sentarnos a los pies del 

paciente, tomarle de la mano 
y simplemente escucharle
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tender, viene en ayuda de los profe-
sionales. Sin embargo, la claridad de 
la Sra. C no es lo habitual en nues-
tros hospitales, ni por nuestra par-
te, los médicos, ni por la de nues-
tros pacientes. Lo cierto es que en 
la práctica cotidiana hospitalaria la 
limitación de un tratamiento sigue 
siendo percibida por muchos como 
un cierto abandono del paciente y 
en demasiadas ocasiones, trabaja-
mos, muchas veces 
con la idea de que 
hacer todo lo posi-
ble por salvar una 
vida es eso, “hacer 
todo” en el senti-
do más material 
del término y nos 
empeñamos en no 
dejar una línea sin 
explorar por miedo 
a que no hayamos 
intentado hasta lo 
más mínimo. Sin 
embargo, es cierto 
que esta idea está 
sesgándose cada 
vez más del lado de 
los pacientes, de 
tal forma que mu-
chas veces los profesionales nos ve-
mos impelidos, no por la situación 
o por la enfermedad tal y como se 
presenta sino por el propio paciente 
y sus familiares que nos demandan 
“dar un paso más”, “intentarlo todo” 
(¿cuántas veces hemos escuchado 
ese “usted haga todo lo posible, doc-
tor?”). Es muchas veces el paciente 
el que se quiere aferrar a la vida, la-
mentablemente porque efectivamen-
te piensa que es todo lo que tiene, 
ya que hemos olvidado la dimensión 
trascedente del ser humano. 

Desde mi punto de vista, esto parte 
de una concepción del hombre cosi-
ficado que es cada vez más común. 
Sin embargo, la protagonista del ar-
tículo parece entender que las cosas 
no son así y también se da cuenta 
de que intentar evitar lo inevitable no 
merece la pena, “prefiriendo mirar a 

la muerte cara a cara”. La futilidad 
de los tratamientos y de la adecua-
ción del esfuerzo terapéutico son te-
mas ampliamente discutidos dentro 
del ámbito de la buena praxis médi-
ca, la Sra. C sin ser médico sabía 
esto, conocía la malignidad de su 
enfermedad sin haber estudiado las 
guías NCCN ni conocer los últimos 
avances de la biología molecular, sa-
bía que se moría y que era inevita-

ble y a pesar de ello no optó por la 
búsqueda impertinente (lo digo en el 
sentido estricto, es decir, que no es 
pertinente) de un tratamiento que no 
iba a aportar nada. 

Es interesante observar la relación 
de los profesionales que escriben el 
artículo y también caer en la cuen-
ta de por qué esta circunstancia de 
rechazo al tratamiento es digna de 
ser incluida en una revista como el 
NEJM. Para mi está claro, proviene 
de la sorpresa de la sociedad ac-
tual (recordemos que la Sra. C por 
su edad pertenece a otra genera-
ción) de que existen otras perspec-
tivas vitales, y tal vez de redescubrir 
que el médico no es, ni puede ser, 
un ingeniero que trata con números, 
con procedimientos, con algoritmos 
o con Big Data, sino que trata con 
personas en el sentido más elevado 

del término, algo más que una co-
nexión ordenada de células que hay 
que mantener con vida cueste lo que 
cueste. 

Por eso, creo que es cada vez más 
necesaria una formación integral 
del médico, del oncólogo, no solo 
en aspectos de capacitación téc-
nica sino en conocimientos éticos 
para poder desenvolvernos con ma-

durez y soltura, 
conciliando los 
valores y creen-
cias del paciente 
con una práctica 
clínica rigurosa 
y basada en evi-
dencias científi-
cas, y sin olvidar 
que nuestros pa-
cientes son antes 
personas que pa-
cientes. Pienso, 
que se necesita 
de nuevo, huma-
nizar la medici-
na, la Oncología, 
nuestros pacien-
tes deben ser un 
estímulo perma-

nente para ser mejores cada día y 
elevar nuestra actividad científica a 
una dimensión humana: volver a re-
cuperar el viejo hábito de sentarnos 
a los pies del paciente, tomarle de 
la mano y simplemente escucharle. 

Concluyo citando al Dr. Barón: “El fu-
turo de la Oncología clínica se asien-
ta en dos pilares: el conocimiento 
científico como medio y no como fin 
y la presencia de profesionales jus-
tos y dignos que preserven la digni-
dad del paciente”. 
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INFORMACIÓN IMPORTANTE DE SEGURIDAD SOBRE NERVINEX® (BRIVUDINA)

RIESGO DE INTERACCIÓN POTENCIALMENTE MORTAL ENTRE EL ANTIVIRAL BRIVUDINA  
Y ANTINEOPLÁSICOS (ESPECIALMENTE 5-FLUOROPIRIMIDINAS)

Apreciado profesional sanitario:

Grupo Menarini desea recordarle INFORMACIÓN MUY IMPORTANTE SOBRE SEGURIDAD de 
Nervinex® (brivudina) a tener en cuenta en el momento de prescribirlo, en relación a “Riesgo de interacción 
potencialmente mortal entre el antiviral brivudina y antineoplásicos (especialmente 5-fluoropirimidinas)”.

Brivudina, es un antiviral análogo nucleósido de timidina, indicado en el tratamiento precoz del herpes 
zoster agudo en adultos inmunocompetentes. Su posología en adultos corresponde a un comprimido una 
vez al día durante 7 días.

Destacar sobre Brivudina (Nervinex®):

 No debe administrarse a pacientes que estén recibiendo quimioterapia antineoplásica
	 Brivudina	 interfiere	 en	 el	 metabolismo	 del	 5-fluorouracilo	 (5-FU)	 y	 fármacos	 relacionados	

(antineoplásicos),	produciéndose	una	sobreexposición	y	aumento	de	la	toxicidad	del	5-FU	que	puede 
resultar mortal

 No debe administrarse a pacientes inmunodeficientes

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

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

Hay	 disponibles	 un	Material Informativo sobre prevención de riesgos autorizado por la AEMPS (Agencia 
Española	de	Medicamentos	y	Productos	Sanitarios)	y	una	Nota informativa de la AEMPS, ambos en relación 
a este tema, en la página web de la AEMPS (www.aemps.gob.es), sección CIMA.

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

Finalmente,	 le	 recordamos	 la	 importancia	 de	 notificar	 las	 sospechas	 de	 reacciones	 adversas	 al	 Centro	
Autonómico de Farmacovigilancia correspondiente mediante el sistema de tarjeta amarilla (http://
www.aemps.gob.es/vigilancia/medicamentosUsoHumano/docs/dirservf.pdf) o a través del formulario 
electrónico disponible en https://notificaRAM.es

Saludos cordiales,

LABORATORIOS MENARINI, S. A.

Fdo.:  Dra. Remei  Artigas                                                                     Fdo.: Dra. Silvia Lucas   
             Directora Médica Responsable de Farmacovigilancia  
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PAMPLONA/22, 23, 24 Y 25/octubre

otras 

sesiones
otras 

sesiones

10:00-14:15h

10:00-11:15h

SESIONES CIENTÍFICAS DEL GRUPO DE TRABAJO SEOM
DE COORDINADORES DE INVESTIGACION CLÍNICA 
EN ONCOLOGÍA (CICOM)
PRESENTACIÓN
Dra. Begoña Martín Castillo. Coordinadora Grupo CICOM. 
Instituto Catalán de Oncología. Girona

DEBATE: DIFERENTES MODELOS DEL ROL DE ENFERMERÍA DE ENSAYOS 
CLÍNICOS
MODERADORES:

Dª. Rosario Gutiérrez Arenas. Responsable de la Unidad de Ensayos Clínicos 
OTG. Instituto de Investigación Sanitaria del Principado de Asturias-ISPA/FINBA
D. Pedro Mallol Roselló. Coordinador de la Unidad de Investigación Clínica. 
FINCIVO. Valencia
• Dª. Isabel Catoira Domenech. Enfermera. H. Clínico Universitario. 

Valencia
• Dª. Ana López Ibañez. Enfermera del Programa de Investigación Clínica 

del CNIO. H. Universitario de Fuenlabrada. Madrid
• Dª. Silvia Molina Bayona. Enfermera. H. de la Santa Creu i Sant Pau. 

Barcelona
• Dª. Vanessa Segura Zabalgo. Enfermera. Instituto Catalán de Oncologia 

l’Hospitalet (ICO). Barcelona

sala muralla

11:15-11:45H

SESIÓN FORMATIVA: LA INVESTIGACIÓN CLÍNICA DEL FUTURO: BIG DATA, 
REAL WORLD Y LA TECNOLOGÍA DE INTELIGENCIA ARTIFICIAL
MODERADORES:

Dª. Berta Nasarre López. Coordinadora. CNIO. H. Universitario de 
Fuenlabrada. Madrid
D. Xavier Pérez Martín. Coordinador. Institut Català d’Oncologia l’Hospitalet 
(ICO). Barcelona
• De la medicina basada en evidencias a las evidencias basadas en 

medicina. Medir resultados 
Dr. Andrés García Palomo. Coordinador de la Sección SEOM de Evaluación 
de Resultados y Práctica Clínica. Complejo Asistencial Universitario. León

• Modelos predictivos de riesgo y resultados en oncología 
Dr. Víctor Moreno Aguado. Director del Programa de Prevención y Control 
del Cáncer. Institut Català d’Oncologia l’Hospitalet (ICO). Barcelona

DEBATE

11:45-13:05H

pausa café

13:05-14:05h SESIÓN DE COMUNICACIONES CICOM
DISCUSORES:

Dª. Marian Lavin Lanza. Coordinadora. H. Universitario y Politécnico La Fe. 
Valencia
D. José García Ruiz. Coordinador. Corporació Sanitària Parc Taulì de 
Sabadell. Barcelona

Gracias a la colaboración de LILLY
14:05-14:15h ENTREGA DE PREMIOS A LAS DOS MEJORES COMUNICACIONES ORALES

Con la colaboración sin restricciones de NOVARTIS

Se celebrará el 25 de octubre durante SEOM2019

El Grupo CICOM ofrece rotaciones formativas a CIC en otros hospitales }

La enfermera de ensayos y el manejo 
de datos para investigar centran la XI 
Sesión Científica del Grupo CICOM

Un año más, el Grupo SEOM 
de Coordinadores de Investi-
gación Clínica en Oncología 
Médica (CICOM) formará par-

te del Congreso SEOM, que se celebra-
rá en Pamplona durante los días 23, 
24 y 25 de octubre de 2019. La sesión 
científica del Grupo CICOM tendrá lugar 
el viernes 25 de octubre, con una agen-
da de interés para todos.

La primera mesa está centrada en una 
figura clave en investigación clínica, el 
personal de enfermería de ensayos. 
Isabel Catoira, del Hospital Clínico Uni-
versitario de Valencia; Ana López, del 
Programa de Investigación Clínica del 
CNIO en el Hospital Universitario de 

Fuenlabrada; Silvia Molina, del Hospital 
de la Santa Creu i Sant Pau de Barce-
lona; y Vanesa Segura, del Instituto Ca-
talán de Oncología (ICO) de Barcelona, 
enfermeras de diferentes unidades de 
investigación, explicarán su trabajo día 
a día, conociendo así diferentes mode-
los de trabajo y su rol en el equipo de 
ensayos clínicos. 

La siguiente charla será una sesión for-
mativa en la que expertos darán una vi-
sión del futuro en cuanto al manejo de 
datos para investigación: Real World, 
Big Data y la tecnología de inteligencia 
artificial. El Dr. Andrés García Palomo, 
coordinador  de la Sección SEOM de la 
Evaluación de Resultados y Práctica Clí-

nica, hablará de la medicina basada en 
la evidencia y de la evidencia basada 
en la medicina. Asimismo, el Dr. Víctor 
Moreno, director del Programa de Pre-
vención y Control del Cáncer de Institu-
to Catalán de Oncología  l´Hospitales 
(ICO) de Barcelona, mostrará diferentes 
modelos de riesgo y resultados en on-
cología. 

Por último, se presentarán las comuni-
caciones orales seleccionadas y se pro-
cederá a la entrega de premios de las 
dos comunicaciones finalistas, que han 
contado con la colaboración de Novar-
tis. El resto de comunicaciones envia-
das y seleccionadas para el congreso 
serán expuestas en formato póster.

U
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El proceso para inscribirse a la sesión 
CICOM 2019 se lleva a cabo on-line a 
través de la web de SEOM. En el for-
mulario de inscripción, deberá indicar 
en el apartado de “Inscripción a se-
sión CICOM” y confirmar si es socio 

o no (esta inscripción es exclusiva 
para asistir a la sesión CICOM del vier-
nes, 25 de octubre). Si desea asistir 
al resto de las sesiones del Congreso 
(miércoles, jueves y viernes), deberá 
seleccionar el tipo de inscripción en 

“Inscripción a SEOM2019”. El coste 
de la inscripción a la “sesión CICOM” 
es de 90,00 € (socios) o 150,00 € (no 
socios). Para hacerse socio del Grupo 
CICOM, se puede hacer siendo socio 
de SEOM. 

Ante el interés transmitido por los profesionales en la posibilidad de compartir con otros centros la 
organización y el planteamiento de trabajo, el Grupo CICOM ha organizado una nueva propuesta de Estancia 
de Coordinadores de Investigación Clínica (CIC) con el objetivo de conocer el trabajo en otros hospitales.  

PROPUESTA CICOM: SOLICITUD DE ESTANCIA DE STUDY COORDINATOR 2019 - 2020.

PROMOTOR: CICOM Coordinadores de Investigación Clínica de SEOM.

SPONSOR: MEDSIR.

PROYECTO: Rotatorio de una semana en Servicio de Oncología/ Unidad de Investigación de un Centro 
Investigador colaborador con más de 20 ensayos abiertos en reclutamiento. 

BASES: Se sortearán dos becas de una estancia de cinco días en un centro colaborador. 

Los candidatos deberán cumplir los siguientes seis criterios:

1. Pertenecer a un servicio en calidad de profesional de ensayos clínicos: study coordinator, 
study nurse, data entry y otros.

2. Experiencia demostrable en ensayos clínicos (mínimo 18 meses). 
3. Aceptación del responsable del profesional que opta a la beca. Junto con la candidatura, 

el profesional que opte a la beca, deberá enviar la aceptación de su responsable. 
4. Socio SEOM-CICOM (activo). 
5. Compromiso de colaboración durante la semana de intercambio en el centro seleccionado. 
6. Presentar solicitud antes del 1 de octubre de 2019. Enviar a CICOM. 

El 26 de octubre en la XI Jornada CICOM SEOM en Pamplona se hará el sorteo entre todas las solicitudes 
aceptadas. CICOM anima a todos los profesionales a participar en esta nueva propuesta.  Si desea más 
información, puede contactar con el Grupo CICOM en el siguiente e-mail: coordinadorescicom@gmail.com.

Los centros receptores de intercambio en Oncología son el Hospital Universitario Virgen del Rocío de Sevilla, 
el Hospital Clínico de Valencia, y el Hospital Ramón y Cajal de Madrid. 

*Posibilidad de acuerdo para devolver el rotatorio.
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El Grupo TTD pone en marcha el Aula 
Virtual en tumores digestivos

Los tumores del aparato digestivo son 
una patología muy frecuente que, junto 
con los de mama y pulmón, engrosan 
el 80-90% de todos los procesos tumo-
rales malignos. Más de 72.000 perso-
nas serán diagnosticadas este año en 
España de un tumor digestivo. En con-
creto, los tumores colorrectales son los 
más frecuentes de todos los tipos de 
cáncer de acuerdo al informe Las cifras 
del cáncer 2019, publicado por SEOM, 
con una estimación de más de 44.900 
nuevos casos en 2019.

El Grupo de Tratamiento de los Tumores 
Digestivos (TTD), además de su labor 
investigadora centrada en los tumores 
del aparato digestivo antes referencia-
dos, lleva a cabo una labor educativa y 
formativa científica con el apoyo a ini-
ciativas que impulsan la difusión de los 
conocimientos en tumores digestivos.

Debido a la ausencia de cursos espe-
cializados on-line en la patología de los 

tumores digestivos en el ámbito nacio-
nal, el Grupo TTD ha puesto en marcha 
recientemente el proyecto llamado Aula 
virtual, una iniciativa para divulgar y pro-
fundizar en los avances preventivos, 
diagnósticos y terapéuticos que se es-
tán produciendo en estas neoplasias, 
ya que son esenciales la formación y la 
actualización en el manejo y abordaje 
del paciente con cáncer.

Este proyecto formativo de e-learning 
ha contado con la participación de una 
treintena de especialistas de 22 hos-
pitales de 12 comunidades autónomas 
y está dirigido a oncólogos médicos y 
radioterápicos, cirujanos, anatomopató-
logos, radiólogos, médicos de Atención 
Primaria, biólogos y farmacéuticos. 

El contenido se articula en 12 cursos, 
dos de ellos dedicados a cáncer colo-
rrectal, uno sobre la enfermedad locali-
zada y otro sobre la metastásica, ade-
más de otros sobre cáncer de esófago, 

cáncer gástrico, hepatocarcinoma, tu-
mores neuroendocrinos, cáncer de vesí-
cula y vías biliares, cáncer de páncreas, 
tumores del intestino delgado y cáncer 
de recto y ano. Asimismo, se abordan 
el cáncer hereditario digestivo y la eva-
luación de la eficacia y la toxicidad.

El curso aúna toda la información y evi-
dencia científica disponible actualizada, 
con la intención de que resulte un refe-
rente de la formación en tumores diges-
tivos en España.

“Esperamos que el proyecto despierte 
vuestro interés y, se convierta en una 
importante herramienta formativa para 
todos los profesionales involucrados en 
el tratamiento de los tumores digesti-
vos y contribuya a mejorar nuestro que-
hacer diario y también el trabajo de mu-
chos otros profesionales, y en el bien-
estar de nuestros pacientes”, destaca 
el Dr. Enrique Aranda, presidente del 
Grupo TTD. 

GRUPOS  COOPERAT I VOS

AULA VIRTUAL
     EN TUMORES DIGESTIVOS

FORMACIÓN ON-LINE TTD

COMITÉ DE COORDINACIÓN
Directores:
     Enrique Aranda. Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario Reina Sofía, Córdoba
     Cristina Grávalos. Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Coordinadores:
     Pilar García Alfonso. Servicio de Oncología Médica. Hospital Universitario Gregorio Marañon, Madrid
     Ana Fernández Montes. Servicio de Oncología Médica. Complejo Hospitalario Universitario de Ourense
     Carles Pericay. Servicio de Oncología Médica. Corporación Sanitaria Parc Taulí, Sabadell

PUEDE 
ACCEDER A TODO 

EL CONTENIDO DEL 
AULA DESDE 

LA WEB
www.ttdgroup.org
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La Asamblea General de socios de SOLTI, 
el grupo académico de investigación en 
cáncer de mama, ratificó el 17 de mayo 
a los nueve miembros elegidos para for-
mar la nueva Junta Directiva. Tras el pe-
riodo de votación, el equipo que liderará 

los retos del grupo para los próximos 
cuatro años está compuesto por el Dr. 
Aleix Prat (Hospital Clínic de Barcelona), 
la Dra. Eva Ciruelos (Hospital 12 de Oc-
tubre de Madrid), la Dra. Cristina Saura 
(Hospital Vall d’Hebron de Barcelona), la 
Dra. Mafalda Oliveira (Hospital Vall d’He-
bron de Barcelona), el Dr. Joaquín Gavilá 
(Instituto Valenciano de Oncología) y la 
Dra. Sònia Pernas (Institut Català d’On-
cologia). Los tres nuevos miembros de 
la Junta Directiva son la Dra. Meritxell 
Bellet (Hospital Vall d’Hebron de Barcelo-
na), la Dra. Montserrat Muñoz (Hospital 
Clínic de Barcelona) y la Dra. Maria Vidal 
(Hospital Clínic de Barcelona). 

El Dr. Prat asume el cargo de presidente 
de SOLTI y la Dra. Ciruelos se mantiene al 
frente como vicepresidenta. La Dra. Bellet 
será tesorera y la Dra. Oliveira ejercerá de 
secretaria. Los cinco miembros restantes 
desempeñarán el rol de vocales.

Tras la oficialización de los nombra-
mientos, todos agradecieron el apo-
yo recibido por parte de los socios de 
SOLTI y reafirmaron su compromiso 
con la estrategia del grupo. En pala-
bras del Dr. Prat, “seguir co-liderando 
este proyecto con la Dra. Ciruelos, un 
referente nacional e internacional en el 
ámbito del cáncer de mama, nos per-
mitirá seguir avanzando y consolidar 
SOLTI como un grupo cooperativo pio-
nero en la investigación innovadora en 
Oncología”. La  Dra. Ciruelos ha remar-
cado la importancia del trabajo basado 
en equipos multidisciplinares y las si-
nergias entre los socios, y la Dra. Ana 
Casas, a quien se le ha otorgado el car-
go de miembro honorífico de la Junta 
Directiva, destaca que uno de los pila-
res del grupo sigue siendo el empode-
ramiento de las pacientes para impul-
sar su participación en la investigación 
clínica. 

El Grupo Español Multidisciplinar de Me-
lanoma (GEM) ha repartido 100.000 eu-
ros en becas durante su X Symposium, 
celebrado en el Palacio de la Magdale-
na de Santander el 14 y 15 de junio. Se 
ha concedido una beca al mejor proyec-
to de investigación con una dotación de 
40.000 euros, una beca de proyectos 
GEM con una dotación de 20.000 eu-

ros, dos becas para proyectos de inves-
tigación en melanoma provenientes de 
Latinoamérica dotadas con 10.000 eu-
ros cada beca, y cinco becas de ayuda 
para tesis doctoral con una dotación de 
4.000 euros por beca. 

Más de 220 especialistas en el ámbi-
to de las Ciencias de la Salud se han 

dado cita en esta reunión científica de 
máximo nivel, donde un panel de ex-
pertos de referencia en el diagnóstico 
y tratamiento del melanoma y otros tu-
mores cutáneos abordaron aspectos 
moleculares de esta patología con el 
propósito de mejorar el diagnóstico en 
los diferentes ámbitos de este tumor 
y repasaron distintos tratamientos en 
diferentes estadios de la enfermedad. 

Asimismo, durante el simposio, se 
hizo una revisión exhaustiva de los 
últimos datos presentados en ASCO 
y se incluyó una mesa redonda en la 
que se trató el impacto de las nuevas 
tecnologías y las redes sociales en la 
Medicina. 

SOLTI renueva su Junta Directiva con 
el Dr. Prat como presidente y la 
Dra. Ciruelos como vicepresidenta

GEM reparte 100.000 euros en becas 
para investigación en melanoma

Más de 220 especialistas asistieron al simposio de GEM, celebrado en el Palacio de la Magdalena.

Dres. Aleix Prat y Eva Ciruelos.

INNOVATIVE BREAST CANCER RESEARCH

XXXX

FOTO



87

El Grupo Germinal celebró en Palma de 
Mallorca el 23 y 24 de mayo el XI Sim-
posium de Tumores Germinales, que 
abordó con los máximos referentes 
del cáncer germinal testicular a nivel 
nacional a través de casos clínicos te-
mas como el estadio I, los pacientes 
de mal pronóstico, las masas residua-
les-growin teratoma, el tratamiento a 
la recidiva y los tumores raros. 

Durante el simposium, se conmemoraron 
los 25 años del Grupo, creado en el 1994 
por el Dr. Josep Ramón Germà-Lluch, 
que desde hace ocho años es el Presi-
dente de Honor, y se celebró además la 
Asamblea General que procedió a la re-
novación de la Junta Directiva, presidida 
desde 2017 por la Dra. Josefa Terrasa. 
La nueva Junta Directiva será la siguiente 
durante los dos próximos años. 

El Grupo Español de Tratamiento de 
Tumores de Cabeza y Cuello (TTCC) ha 
procedido durante este año a la renova-
ción de su Junta Directiva, que presidi-

rá el Dr. Ricard Mesia. La nueva Junta 
Directiva ha agradecido a los miembros 
de la Junta saliente el trabajo que han 
desarrollado durante este tiempo y que 

ha contribuido a que el TTCC pueda con-
tinuar desarrollando su labor dentro de 
la Oncología española en el área del 
cáncer de cabeza y cuello. 

El Dr. Miguel Ángel Climent asume la 
presidencia del Grupo Germinal 

El Grupo TTCC renueva su Junta Directiva 
encabezada por el Dr. Ricard Mesia

Dr. Miguel Ángel Climent.

JUNTA DIRECTIVA GRUPO GERMINAL (2019-2021)

JUNTA DIRECTIVA GRUPO TTCC

PRESIDENTE: 
Dr. Miguel Angel Climent, IVO (Valencia) 
VICE-PRESIDENTE: 
Dr. Enrique González-Billalabeitia, Hospital Morales Meseguer (Murcia)
PRESIDENTE SALIENTE: 
Dra. Josefa Terrasa, Hospital Son Espases (Mallorca)
PRESIDENTE DE HONOR:
Dr. Josep Ramón Germà-Lluch, ICO-L’Hospitalet (Barcelona)

SECRETARIO: 
Dr. Jorge Aparicio, Hospital La Fe (Valencia)
TESORERO: 
Dr. Xavier García del Muro, ICO-L’Hospitalet (Barcelona)
VOCALES: 
Dr. Daniel Castellano, Hospital 12 de Octubre (Madrid)
Dr. Ignacio Durán, Hospital Marqués de Valdecilla (Santander)
Dra.Teresa Alonso, Hospital Ramón y Cajal (Madrid)

PRESIDENTE: 
Dr. Ricard Mesia Nin
VICEPRESIDENTE: 
Dr. Antonio Rueda Domínguez
SECRETARIA: 
Dra. Beatriz Cirauqui Cirauqui 
TESORERO: 
Dr. Pedro Pérez Segura
VOCALES: 
Dr. Virginia Arrazubi Arrula

Dr. Alberto Carral Maseda
Dra. Beatriz Castelo Fernández
Dr. Juan Jesús Cruz Hernández 
(presidente de honor)
Dra. Almudena García Castaño
Dr. Juan José Grau de Castro 
Dra. Lara Iglesias Docampo
Dr. Julio Lambea Sorrosal
Dr. Javier Martínez Trufero
Dr. Jordi Rubió Casadevall

GRUPOS  COOPERAT I VOS

Julio 2019

Grupo Español 
de Tratamiento de Tumores de 
Cabeza y Cuello

Se celebra el 25 aniversario del Grupo en el 
XI Simposium de Tumores Germinales



88

ART ÍCULO  DESTACADO

Autores
Joseph A. Sparano, M.D., Robert J. Gray, Ph.D., Peter M. Ravdin, M.D., 
Della F. Makower, M.D., Kathleen I. Pritchard, M.D., Kathy S. Albain, M.D., 
Daniel F. Hayes, M.D., Charles E. Geyer, Jr., M.D., Elizabeth C. Dees, M.D., 
Matthew P. Goetz, M.D., John A. Olson, Jr., M.D., Ph.D., Tracy Lively, Ph.D., et al.

Clinical and Genomic Risk to Guide the Use 

of Adjuvant Therapy for Breast Cancer

COMENTARIO REALIZADO POR EL DR. GUILLERMO DE VELASCO, SECRETARIO CIENTÍFICO DE SEOM

Referencia: 
June 20, 2019 N Engl J Med 2019; 380:2395-2405 DOI: 10.1056/NEJMoa1904819



89

ART ÍCULO  DESTACADO

Julio 2019

Resumen
El uso de quimioterapia adyuvante en 
pacientes con cáncer de mama pue-
de guiarse por factores clínico-patoló-
gicos y por diferentes test genómicos 
para determinar el riesgo de recurren-
cia. Se desconoce si el nivel de ries-
go clínico de recurrencia del cáncer de 
mama agrega información pronóstica 
a la puntuación de recurrencia del test 
de 21 genes. 

Se realizó un ensayo prospectivo en el 
que participaron 9.427 mujeres con 
cáncer de mama RRHH+ y HER 2 sin 
afectación axilar, en el que se realizó 
un ensayo de 21 genes y se clasificó 
el riesgo clínico de recurrencia de cán-
cer de mama en bajo o alto según el 
tamaño del tumor y el grado histológi-
co. El efecto del riesgo clínico se eva-

luó calculando los índices de riesgo 
para recidivas a distancia con el uso 
de modelos de riesgos proporcionales 
de Cox. La terapia endocrina inicial fue 
tamoxifeno solo en la mayoría de las 
mujeres premenopáusicas que tenían 
50 años de edad o menos.

El nivel de riesgo clínico fue pronóstico 
de recidiva a distancia en mujeres con 
una puntuación de recurrencia de 21 
genes intermedios de 11 a 25 (en una 
escala de 0 a 100, con puntuaciones 
más altas que indican un peor pronós-
tico o un mayor beneficio potencial de 
la quimioterapia) que fueron asignados 
aleatoriamente a terapia endocrina (ín-
dice de riesgo para la comparación de 
riesgo clínico alto versus bajo, 2,73; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 1,93 
a 3,87) o a quimioterapia más terapia 

endocrina (índice de riesgo, 2,41; 95% 
IC, 1,66 a 3,48) y en mujeres con alta 
puntuación de recurrencia (un puntaje 
de 26 a 100), todas ellas asignadas a 
quimioterapia más terapia endocrinas 
(índice de riesgo, 3,17; IC del 95%, 
1,94 a 5,19). 

Entre las mujeres de 50 años o menos 
que recibieron terapia endocrina sola, 
la tasa estimada (± SE) de recurrencia 
a distancia a los 9 años fue inferior al 
5% (≤1,8 ± 0,9%) con una puntuación 
de recurrencia baja (una puntuación de 
0 a 10), independientemente del ries-
go clínico, y del 4,7 ± 1,0% con una 
puntuación de recurrencia intermedia 
y bajo riesgo clínico. En este grupo de 
edad, la recurrencia distante estima-
da a los 9 años superó el 10% entre 
las mujeres con un alto riesgo clínico 

La selección de 
pacientes que tienen más 

probabilidades de beneficiarse del 
tratamiento requiere una revisión 

del riesgo de un individuo de 
recurrencia y muerte por 

cáncer de mama
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y una puntuación de recurrencia inter-
media que recibieron solo terapia en-
docrina (12,3 ± 2,4%) y entre aquellas 
con una alta puntuación de recurrencia 
que recibieron quimioterapia y terapia 
endocrina (15,2 ± 3,3%).

Conclusiones
La estratificación de riesgo clínico 
proporcionó información pronóstica 
que, cuando se agregó al puntaje de 
recurrencia de 21 genes, podría usar-
se para identificar a mujeres preme-
nopáusicas que podrían beneficiarse 
de una terapia más efectiva (Sparano 
et al., 2019).

Comentario
Los datos para respaldar la quimiote-
rapia adyuvante en el cáncer de mama 
(versus ningún tratamiento) y especí-
ficamente, la administración de an-
traciclina y terapia con taxanos en el 
entorno adyuvante provienen del Ear-
ly Breast Cancer Trialists’ Collabora-
tive Group (EBCTCG).  El Early Breast 
Cancer Trialists’ Collaborative Group 

(EBCTCG, 2005) realiza un metanáli-
sis cada cinco años para revisar los 
datos sobre el tratamiento adyuvante 
del cáncer de mama.

En el metanálisis publicado en 2012, 
el uso de quimioterapia con antracicli-
nas disminuía el riesgo de recurrencia 
(riesgo relativo [RR] 0,73, IC del 95% 
0,68 a 0,79), la mortalidad por cáncer 
de mama (RR 0,79; IC del 95%: 0,72 a 
0,85) y la mortalidad general (RR 0,84; 
IC del 95%: 0,78 a 0,91) (Early Breast 
Cancer Trialists’ Collaborative Group 
(EBCTCG) et al., 2012).

La selección de pacientes que tienen 
más probabilidades de beneficiarse del 
tratamiento requiere una revisión del 
riesgo de un individuo de recurrencia y 
muerte por cáncer de mama. Se han 
desarrollado calculadoras de riesgo 
para estimar el riesgo de recurrencia y 
mortalidad del cáncer de mama en un 
paciente específico y el beneficio que 
puede derivarse de la quimioterapia (y, 
cuando corresponda, la terapia endocri-

na). Sin embargo, estas calculadoras 
no deben considerarse un sustituto de 
los ensayos de diagnóstico molecular, 
ya que no tienen en cuenta todos los 
biomarcadores y las relaciones entre 
la biología del tumor y los efectos del 
tratamiento. Entre las calculadoras se 
encuentran PREDICT o AdjuvantOnline! 
(Engelhardt et al., 2017).

Además, existen diferentes ensayos 
moleculares para predecir el riesgo de 
recurrencia y el beneficio de quimiote-
rapia. Oncotype DX® es una prueba ge-
nética que permite analizar la expresión 
de 21 genes pronósticos y predictivos 
del cáncer de mama a partir de tejido 
tumoral fijado con formalina e incluido 
en parafina por la técnica de transcrip-
ción inversa de la cadena de polimera-
sa en tiempo real (RT-PCR) (Paik et al., 
2004) tamoxifen-treated breast cancer 
who were enrolled in the National Sur-
gical Adjuvant Breast and Bowel Project 
clinical trial B-14. The levels of expres-
sion of 16 cancer-related genes and 5 
reference genes were used in a pros-
pectively defined algorithm to calculate 
a recurrence score and to determine a 
risk group (low, intermediate or high). 
Este test permite agrupar a las pacien-
tes con estas características en tres 
grupos que se correlacionan con el ries-
go de recidiva de la enfermedad. Índice 
de recurrencia < 18: grupo de pacien-
tes de bajo riesgo y buen pronóstico. 
Índice de recurrencia 18-30: grupo de 
pacientes de riesgo intermedio. Índice 
de recurrencia >31: grupo de pacientes 
de alto riesgo y pronóstico desfavora-
ble. La evidencia muestra su eficacia 
como prueba pronóstica y predictiva de 
recurrencias a distancia (10 años) y de 
respuesta al tratamiento (tamoxifeno vs 
tamoxifeno más quimioterapia) pero en 
un subgrupo clínico bien definido (esta-
dios iniciales de la enfermedad I y II, 
con receptores estrogénicos positivos y 
sin afectación ganglionar) (Paik et al., 
2004).

En julio de 2018, se publicaron los re-
sultados del estudio TAILORx (ensayo 
de asignación de opciones individua-
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lizadas para tratamiento) (Sparano et 
al., 2018). TAILORx, un estudio clíni-
co en fase III, se inició en 2006 y fue 
diseñado para proveer una respuesta 
basada en la evidencia a la pregunta 
de si la terapia hormonal sola no es 
inferior a la terapia hormonal más qui-
mioterapia. Este estudio indicó que no 
hay beneficio de la quimioterapia para 
la gran mayoría de las mujeres con 
cáncer de mama RRHH+, HER negativo 
y sin afectación axilar y con pronóstico 
puntuación intermedia 11-25. Los ha-
llazgos del TAILORx indicarion que no 
hay beneficio al recibir quimioterapia 
más terapia hormonal para la mayoría 
de las pacientes en el grupo de riesgo 
intermedio. Sin embargo, algunas pa-
cientes menores de 50 años podrían 
beneficiarse. 

En esta nueva publicación, añadir el 
riesgo clínico (es decir, tamaño del tu-
mor y grado histológico) proporciona 
información de pronóstico adicional.  
Los autores sugieren que la determi-
nación de alto riesgo clínico podría uti-
lizarse para identificar a las mujeres 
que pueden beneficiarse de una tera-
pia antiestrógeno más eficaz (Sparano 
et al., 2019). 

El nuevo artículo agrega un esquema 
de clasificación clínica utilizado en el 
ensayo MINDACT (Microarray en En-
fermedad de Negativo de Nodo Puede 
Evitar la Quimioterapia), que utilizó un 
ensayo de 70 genes.  Sparano et al. 
encontraron que los índices de riesgo 
para la recidiva a distancia entre las 
mujeres en la categoría de alto riesgo 
clínico, según el tamaño del tumor y 
el grado histológico, fueron aproxima-
damente de 2,5 a 3 veces más altos 
que los de las mujeres con bajo riesgo 
clínico, independientemente de si reci-
bieron terapia endocrina sola o quimio-
terapia más tratamiento endocrino. Por 
lo tanto, este estudio es importante 
porque indica que los predictores clí-
nicos establecidos de riesgo de recu-
rrencia siguen aportando información 
pronóstica y deben incorporarse en la 

evaluación de este riesgo, en lugar de 
confiar únicamente en una puntuación 
molecular. 

Un punto importante que se discute 
en el editorial que acompaña a la pu-
blicación del estudio (Hunter and Lon-
go, 2019) es que parece crítico para 
la interpretación de los resultados no 
solo los índices de riesgo sino también 
las diferencias de riesgo absolutas; el 
mismo índice de riesgo implica una ma-
yor diferencia de riesgo en una catego-
ría de alto riesgo que en una categoría 
de bajo riesgo. Entre las mujeres de 
50 años o menos con una puntuación 
de recurrencia intermedia de 11 a 25 
y alto riesgo clínico que solo recibieron 
tratamiento endocrino, la tasa de reci-
diva a distancia a los 9 años fue del 
12,3%, en comparación con el 6,1% en-
tre las mujeres que habían recibido qui-
mioterapia adyuvante, una diferencia 
de riesgo de 6,2 puntos porcentuales. 
Para la misma comparación entre mu-
jeres en el grupo de bajo riesgo clínico, 
la diferencia de riesgo fue de 0,8 pun-
tos porcentuales. Los autores conclu-
yen que las mujeres más jóvenes con 
una puntuación de recurrencia de 11 
a 25 y alto riesgo clínico podrían estar 
siendo infratratadas con un único tra-
tamiento endocrino. La estratificación 
adicional mostró diferencias de riesgo 
similares, pero no significativas, en el 
subgrupo de mujeres con un puntaje de 
recurrencia de 16 a 20 y el subgrupo 
con un puntaje de recurrencia de 21 a 
25, así como el potencial de un benefi-
cio de quimioterapia para mujeres con 
bajo riesgo clínico con una puntuación 
de recurrencia de 21 a 25. Se especula 
sobre la base de estudios previos que 
agregar supresión ovárica y un inhibidor 
de la aromatasa podría dar una reduc-
ción en el riesgo equivalente a la obser-
vada con quimioterapia adyuvante.

Es interesante observar,  como a pesar 
de los avances a nivel molecular y la 
mejor comprensión, estas dos últimas 
publicaciones resaltan que tanto los 
datos clínicos tradicionales (grado y 

tamaño tumoral) como la edad siguen 
siendo factores claves en el manejo 
y decisión de tratamientos de las pa-
cientes con cáncer de mama. 
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