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Nuestro propósito es 
hacer del cáncer una 

enfermedad tratable y, 
en un futuro, curable.
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En la revista se pueden incluir en determinados apartados 
nombres de fármacos o marcas. Esta situación, en ningún 
caso, conlleva una influencia de dichas marcas o productos 
en la línea científica y los contenidos de la Revista SEOM.
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ueridos socios, compañeros y amigos, 

Me complace anunciaros que en SEOM hemos 
creado el Observatorio de Medicina de Precisión 
con el objetivo de evaluar su implementación en 

España. Desde este Obervatorio analizaremos la utilización de 
los estudios genéticos y los biomarcadores que son necesarios 
para la selección y uso de los tratamientos innovadores contra 
el cáncer y os iremos informando de la actividad realizada a tra-
vés de la Revista SEOM.

Este Observatorio es una de las principales acciones de la recién 
creada Comisión de Medicina de Precisión, que coordino junto con 
la Dra. Pilar Garrido. Podéis ver la composición completa de esta 
Comisión, así como la renovación de los comités de las Secciones, la 
reactivación de Grupos de Trabajo y la creación de dos nuevas Vo-
calías, de Pacientes y de Docencia, respresentadas por las doctoras 
Ana Fernández Montes y Sara López Tarruella, respectivamente.

Con la creación de la Vocalía de Pacientes, queremos visibili-
zar más el compromiso que siempre hemos tenido con los pa-
cientes y prestar un mayor apoyo, si cabe, a las asociaciones de 
pacientes para poner solución a necesidades no cubiertas. En 
SEOM siempre hemos tenido claro el papel primordial y central 
de los pacientes y hemos trabajado conjuntamente por, para 

y con los pacientes y ahora queremos dar un paso más, con la 
creación de esta Vocalía.

Os recordamos que ponemos a disposición de los socios de 
SEOM esta revista para contar sus proyectos con los pacientes. 
Asimismo, como veréis en las páginas centrales, estrenamos 
nuevo apartado que hemos llamado: Desde mi hospital. Quere-
mos dar la oportunidad a todos los socios para que compartan 
sus iniciativas destinadas a mejorar la calidad asistencial en los 
Servicios de Oncología. Arrancamos este nuevo espacio de la 
mano del Dr. Ramon Colomer que nos cuenta la reforma de las 
instalaciones en el Hospital de Día y en Hospitalización. 

Y seguimos de estreno con nuevas herramientas formativas y 
divulgativas. Hemos renovado Oncopodcast incorporando a la 
periodista Mamen Mendizábal como conductora. Hemos dise-
ñado mini programas de radio para amenizar estas charlas for-
mativas y divulgativas y confiamos en que os guste el resultado. 
Además, hemos lanzado el proyecto Inspiración con el objetivo 
de contagiar la pasión por la Oncología a los jóvenes médicos 
y reflexionar sobre dos visiones diferentes, complementarias 
y convergentes de dos generaciones de oncólogos. Una charla 
amena, distendida, enriquecedora  e inspiradora  entre nuestra 
querida compañera, la Dra. Ana Lluch, y el futuro oncólogo, resi-
dente de 5º año, Domingo Sánchez. No os lo podéis perder.

Q
Dra. Enriqueta Felip
Presidente SEOM 2021-2023

Carta del

presidente

C
ar

ta
 d

el
 p

re
si

d
en

te



6 Marzo 2022Carta del presidente

Continuando con la formación, os invito a que consultéis todos 
los webinar que tenemos ya en marcha y los que están progra-
mados. Toda la información está disponible en nuestra web, en 
el Campus SEOM, tanto la programación como la reproducción 
en diferido, si alguno no habéis podido verlo en directo. Al igual 
que los webtalks que organizamos conjuntamente con la Socie-
dad Española de Farmacia Hospitalaria. La pandemia al menos 
nos ha enseñado que la virtualidad puede ser una oportunidad 
y vamos a continuar la formación online pero poco a poco va-
mos a retomar las reuniones presenciales. Prueba de ello es la 
celebración en Valencia del curso para residentes el 10 y 11 de 
marzo y la jornada de Medicina de Precisión el 16 de marzo en 
Madrid, sin olvidar nuestro punto de encuentro de la Oncología, 
nuestro Congreso SEOM2022 que volveremos a celebrar en Ma-
drid del 18 al 21 de octubre, bajo el lema “CerCando al Cáncer”. 

Permitidme que me detenga en la Jornada de Medicina de Pre-
cisión por la importancia del tema y la oportunidad de la fecha 
elegida ya que actualmente está abierto el proceso de informa-
ción pública del Real Decreto de la cartera de servicios comunes 
del SNS.

El 16 de marzo presentaremos los resultados de la encuesta que 
hemos realizado con la Sociedad Española de Anatomía Pato-
lógica para conocer la situación actual en nuestros hospitales e 
identificar las necesidades futuras que supone la incorporación 
de la Medicina de Precisión. Vamos a conocer experiencias de 
países vecinos como Francia y Alemania. El Ministerio de Sa-
nidad nos actualizará la situación de la cartera común de servi-
cios y veremos ejemplos de algunas Comunidades Autónomas. 
Para finalizar, celebraremos un debate con una visión clínica, 
pondremos de manifiesto como la Medicina de Precisión es una 
necesidad y también una oportunidad y presentaremos las con-
clusiones de todo lo abordado y los retos futuros que quedan 
por delante. Sin duda, un programa completo y actual que nos 
dirá dónde estamos, hacía dónde vamos y que debemos mejorar 
para que la implantación de la Medicina de Precisión beneficie a 
los pacientes con cáncer de forma equitativa. Hemos diseñado 
una fórmula híbrida y la jornada se podrá seguir de manera pre-
sencial  o por streaming. Os animo a que os inscribáis, si todavía 
no lo habéis hecho.    
 
Ahora, volviendo a las actividades ya realizadas que recogemos 
en esta revista, os informo de la gran repercusión en diversos 

medios de comunicación: periódicos, revistas, radio, televisión, 
Twitter y Linkedin que hemos tenido, un año más, con motivo 
del Día Mundial del Cáncer. Esto nos ha permitido llegar a una 
amplia y variada audiencia que nos sigue identificando como 
fuente de opinión y conocimiento riguroso sobre cáncer.

Este año, hemos querido hacer hincapié en la Medicina de Preci-
sión y además de presentar el Informe SEOM Las cifras del cán-
cer en España 2022, en colaboración con la Red Española de Re-
gistros de Cáncer, realizamos un vídeo divulgativo para explicar 
a la población qué son los biomarcadores y para qué sirven.

Con motivo del Día Internacional de la Mujer y la Niña en la 
Ciencia lanzamos la campaña #YoTambiénInvestigo para visi-
bilizar el importante papel de las investigadoras y además, des-
tacamos que en SEOM no se distingue talento y valía por géne-
ro  ya que el 55% de las Becas SEOM2021 recayó obre oncólogas 
investigadoras. 

En la Comisión Mujeres en Oncología estamos trabajando en 
la perspectiva de género en el cáncer y cómo influye el sexo y 
el género en el diagnóstico, tratamiento y supervivencia de los 
pacientes con cáncer. En SEOM ya fuimos pinoresos en anali-
zar los problemas de género en el desarrollo profesional y sin 
olvidar esta perspectiva ahora queremos ampliar nuestros obje-
tivos y animar a la participación de más hombres en esta Comi-
sión para enriquecer el debate.

Continuamos con nuestra producción científica. Acabamos de 
publicar un consenso para optimizar el tratamiento en pacien-
tes ancianas con cáncer de mama metastáico luminal, junto 
con los grupos cooperativos GEICAM y SOLTI en CTO y en Bio-
medicices hemos publicado un nuevo artículo sobre el registro 
AGAMENON-SEOM. 

Y por último, me complace anunciaros la creación de un regis-
tro nacional de la  Sección de Cáncer Familiar y Hereditario de 
SEOM que va a permitir la caracterización y el seguimiento 
prospectivo de portadores de mutación en los nuevos genes de 
susceptibilidad al cáncer. 

Gracias a todos por vuestro apoyo y colaboración. ¡Seguimos 
avanzado!

P r o g r a m a

Medicina
de Precisión
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Organizado por:

En colaboración con:    Apoyo institucional de:

11:30-11:40h | Bienvenida

Dr. José Palacios. (SEAP)
H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid
Dra. Pilar Garrido. (SEOM)
H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid 

11:40-12:00h | Visión SEOM-SEAP: Resultados de la 
encuesta de Medicina de Precisión

Dra. Enriqueta Felip. Presidente SEOM
H. Universitario Vall d´Hebron. Barcelona 
Dr. José Luis Rodríguez Peralto. Presidente SEAP
H. Universitario 12 de Octubre. Madrid 

12:00-13:15h | Mesa 1: Situación actual y retos para la 
implementación de la medicina de precisión en 
oncología en España: modelos Europeos 

Chairs: 
Dr. Enrique de Álava. (SEAP)
H. Universitario Virgen del Rocío. Sevilla
• 12.10-12.25h | La experiencia francesa
 Dr. Fabrice Barlesi. Department of Medical Oncology,  
 Institut Gustave Roussy, Villejuif, France 
• 12:25-12.40h | La experiencia alemana 
 Dr. Reinhard Büttner. University of Cologne, Cologne
 Institute of Pathology, Cologne, Germany
• 12:40-13:15h | Se unen al debate
 Dra. Enriqueta Felip. Presidente SEOM. H. Universitario 
 Vall d´Hebron. Barcelona
 Dr. José Luis Rodríguez Peralto. Presidente SEAP. H. 
 Universitario 12 de Octubre. Madrid

13:15-14:15h | Comida

14:15-16:15h | Mesa 2. Debate: Situación actual y retos 
para la implementación de la medicina de precisión en 
oncología en España: visión de las administraciones y 
de los clínicos

Moderadores: 
Dr. José Palacios. (SEAP)
H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid
Dra. Pilar Garrido. (SEOM)
H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid
• 14:25-14:30h | Dr. Jesús Aguirre Muñoz. Consejero de Salud 
 y Familias de la Junta de Andalucía
• 14:30-14:35h | D. Ignasi Carrasco. Director del Área 
 Assistencial del Servei Català de la Salut
• 14:35-14:40h | D. Fernando Prados Roa Director General de   
 Hospitales e Infraestructuras Sanitarias de la Comunidad de Madrid

• 14:40-14:45h | Dra. Patricia Lacruz. Directora General de 
 Cartera Común de Servicios del Sistema Nacional de Salud y 
 Farmacia del Ministerio de Sanidad, Consumo y Bienestar Social 
• 14:45-14:50h | Dr. Josep María Borrás. Coordinador del 
 Plan Nacional del Cáncer 
• 14:50-14:55h | Dr. Josep Tabernero. (SEOM). H.  
 Universitario Vall d’Hebron. Barcelona 
• 14:55-15:00h | Dr. Javier Gómez Román. (SEAP). H. 
 Universitario Marqués de Valdecilla. Santander 
• 15:00-16:15h | Debate

16:15-16:30h | Café

16:30-18:20h | Mesa 3. Debate: Hacia dónde vamos

Moderadores: 
Dr. Santiago Ramón y Cajal Agüeras. (SEAP). H. Universitario 
Vall d’Hebron. Barcelona
Dr. Andrés Cervantes. (SEOM). 
ESMO President-Elect. H. Clínico Universitario. Valencia
• 16:40-16:50h | La visión de los investigadores
 Dr. Luis Paz-Ares. (SEOM). H. Universitario 12 de Octubre. 
Madrid
• 16:50-17:00h | La visión de las asociaciones 
 de pacientes
 Dra. Mª Luz Amador. Directora médica de la Asociación 
 Española Contra el Cáncer (AECC) 
• 17:00-17.10h |  La importancia del  análisis y la calidad 
 de los datos 
 Dr. Alfonso Valencia. Director del departamento de 
 Ciencias de la Vida en el Centro Nacional de 
 Supercomputación de Barcelona y del Instituto Nacional 
 de Bioinformática 
 • 17:10-17.20h |La  visión de las instituciones: ISCIII
 Dr. Cristobal Belda. Director del Instituto de Salud Carlos III. 
 Madrid 
 • 17:20-18:20h | Debate

18:20-18:30h Despedida y cierre

Dra. Enriqueta Felip. Presidente SEOM
H. Universitario Vall d´Hebron. Barcelona
Dr. José Luis Rodríguez Peralto. Presidente SEAP 
H. Universitario 12 de Octubre. Madrid

 Secretaría Técnica: seap@seap.es – seom@seom.org #MedicinaPrecisión22
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SEOM crea el Observatorio de Medicina 
de Precisión en Oncología para evaluar su 
implementación en España

El Observatorio analizará la utilización de los estudios genéticos y los biomarcadores que son 
necesarios para la selección y uso de los tratamientos más innovadores contra el cáncer  

L a Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM) 
ha creado el Observatorio de Medicina de Precisión 
con el objetivo de evaluar la disponibilidad y utiliza-
ción en los hospitales españoles de los tests de ADN 

y biomarcadores moleculares que son imprescindibles para ad-
ministrar los tratamientos más innovadores contra el cáncer en 
la actualidad.  El conjunto de test y tratamiento se denomina Me-
dicina de Precisión, y el Observatorio realizará un estudio longi-
tudinal y continuado, que incluirá la descripción detallada sobre 
el acceso de los hospitales españoles a la Medicina de Precisión 
Oncológica.

Este Observatorio es una de las principales acciones de la re-
cién creada Comisión de Medicina de Precisión, coordinada 
por la Dra. Enriqueta Felip, actual presidente de SEOM, y la 
Dra. Pilar Garrido, presidente de SEOM 213-2015. 

Los avances en el tratamiento del cáncer han sido incesantes en 
los últimos años, centrados en el desarrollo de fármacos dirigi-
dos frente a alteraciones concretas de cada tumor y en la inmu-
noterapia. Estos abordajes han demostrado tener un impacto 
significativo en la vida de los pacientes con multitud de tumo-
res, y han supuesto un cambio de paradigma en la Oncología, 
con resultados nunca vistos, y pacientes con su enfermedad 
controlada a largo plazo. 

La Dra. Felip recuerda que “en los últimos años hemos vivido una 
auténtica revolución en la Oncología, de la mano de la Medicina de 

Precisión. Esto ha ido posible gracias a un conocimiento cada vez 
más profundo de la biología del cáncer, mediante la identificación 
de biomarcadores, que han permitido tratamientos dirigidos”.

 La presidente de SEOM subraya que “la Medicina de Precisión 
en Oncología consigue que el diagnóstico sea más preciso ya 
que incorpora la determinación de biomarcadores que nos 
permiten seleccionar los tratamientos más eficaces y seguros 
para cada paciente. El tratamiento individualizado en función de 
biomarcadores mejora la supervivencia de los pacientes en 
varias situaciones clínicas”. 

Actualmente, –continúa la Dra. Felip– “a pesar de que se ha lo-
grado cambiar la historia natural de ciertos tumores gracias al 
desarrollo de la Medicina de Precisión, no es aplicable al global de 
los pacientes oncológicos. A lo largo de los próximos años 
iremos consolidando los resultados obtenidos y gracias a la in-
vestigación, descubriendo nuevas vías moleculares y desarro-
llando nuevos fármacos dirigidos eficaces, además de perfilar 
qué paciente y en qué momento de su enfermedad se puede 
beneficiar del tratamiento”.

Por ello, SEOM, a través de este Observatorio de Medicina de 
Precisión, insta a seguir avanzando en el conocimiento de la bio-
logía tumoral para lograr identificar marcadores de enfermedad 
mínima residual y predictores de respuesta a los distintos trata-
mientos y poder incrementar la eficacia de las estrategias tera-
péuticas actuales, optimizando la Medicina de Precisión.

Echa a andar el proyecto estrella de la recién creada Comisión de Medicina 
de Precisión de SEOM

Por otro lado, considera que es necesario ampliar el acceso y 
optimizar los estudios moleculares de los diferentes tumores, 
de cara a desarrollar nuevas terapias y favorecer el acceso a las 
ya disponibles, en ese camino hacia una verdadera Medicina 
de Precisión. “Es fundamental mantener la actividad investi-
gadora, tanto clínica como preclínica, ya que es la única forma 
de seguir avanzando por nuestros pacientes, y para ello es ne-
cesaria una adecuada financiación”, destaca la Dra. Felip.  

En la progresiva implementación de la Medicina de Precisión, 
puntualiza la presidente de SEOM, no podemos perder de vista 
garantizar la sostenibilidad del sistema. “Cada vez disponemos 
de más tratamientos, aumentamos las posibilidades de cura-
ción o de cronificar la enfermedad con una buena calidad de 
vida, pero la incidencia del cáncer sigue incrementándose, los 
precios de los nuevos fármacos son elevados, y todo ello hace 
imprescindible contribuir a que el gasto para el sistema sanita-
rio encuentre la forma de poder subsistir en el tiempo, mediante 
la selección de pacientes como hace la Medicina de Precisión”. 

Por último, la Dra. Felip destaca que el gran reto de la Oncolo-
gía, más allá de las mejoras en los tratamientos, es la preven-
ción y el diagnóstico precoz a través del desarrollo de nuevas 

técnicas de cribado. Se estima que 1 de cada 3 muertes por cán-
cer se deben a factores de riesgo evitables. Por tanto, tenemos 
un gran reto con la prevención, que será siempre la herramien-
ta más eficaz. ❚

MIEMBROS 
DE LA COMISIÓN
• Dra. Enriqueta Felip Font (Coordinadora)
• Dra. Pilar Garrido López (Coordinadora)
• Dr. Javier de Castro Carpeño
• Dr. Ramon Colomer i Bosch
• Dr. Juan de la Haba Rodríguez
• Dr. Antonio González Martín
• Dr. Rafael López López
• Dr. Aleix Prat Aparicio
• Dr. David Vicente Baz

O B S E R V A T O R I
Medicina de Precisión

Primera reunión de la Comisión de Medicina de Precisión, que estará coordinada por la Dra. Felip y la Dra. Garrido.
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Noticias
Todas las Secciones SEOM 
renuevan sus comités ejecutivos 

L as ocho Secciones SEOM (Bioética en Oncología, 
Cáncer Familiar y Hereditario, Cuidados Continuos, 
Evaluación de Resultados y Práctica Clínica, +MIR, 
Oncogeriatría, Prevención y Diagnóstico Precoz, 

y Trombosis y Cáncer) han renovado sus comités ejecutivos, 

cumpliendo con la normativa establecida por SEOM que obliga 
a la renovación cada dos años. 

A continuación, reproducimos la composición de los nuevos co-
mités ejecutivos de las Secciones. 

• Dra. Elena Élez Fernández. Hospital Universitario Vall D'Hebron (Barcelona). Coordinadora
• Dra. Ana Fernández Montes. Complexo Hospitalario de Ourense (Ourense). Vocal Representante JD
• Dr. Salvador Gómez Casado. Hospital General Universitario Gregorio Marañón (Madrid). Vocal
• Pablo Jiménez Labaig. Hospital Universitario de Cruces (Vizcaya). Vocal
• Dra. Berta Obispo Portero. Hospital Universitario Infanta Leonor (Madrid). Vocal
• Dra. Vilma Emilia Pacheco Barcia. Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla (Madrid). Vocal
• Dr. David Páez López-Bravo. Hospital de la Santa Creu I Sant Pau (Barcelona). Vocal
• Dra. Alicia Quilez Cutillas. Hospital Can Misses (Islas Baleares). Vocal
• Dr. Ángel Ricardo Rodríguez Pérez. Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz (Madrid). Vocal
• Dr. Domingo Antonio Sánchez Martínez. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca (Murcia). Vocal
• Dra. Andrea Sesma Goñi. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa (Zaragoza). Vocal
• Dra. Noelia Tarazona Llavero. Hospital Clínico Universitario de Valencia. VocalC
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• Dr. Andrés García-Palomo. Complejo Asistencial Universitario de León. Coordinador
• Dra. Isabel Álvarez López. Hospital Universitario Donostia-Donostia Ospitalea 

(Donostia-San Sebastián). Vocal
• Dr. Alberto Carmona Bayonas. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
• Dr. Javier Gallego Plazas. Hospital General Universitario de Elche (Alicante). Vocal Representante de JD
• Dr. Javier García-Corbacho. Hospital Clinic de Barcelona. Vocal
• Dr. José Manuel Jerez Aragonés. Universidad de Málaga. Vocal 
• Dra. Paula Jiménez Fonseca. HUCA (Hospital Universitario Central de Asturias). Vocal 
• Dra. Ángela Lamarca Lete. The Christie NHS Foundation Trust (Manchester-UK). Vocal 
• Dr. Martín Lázaro Quintela. Hospital Alvaro Cunqueiro-Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. Vocal
• Dr. Luis Ángel León Mateos. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago. Vocal
• Dr. Carles Pericay Pijaume. Hospital Universitari Mútua de Terrassa (Barcelona). Vocal
• Dr. Juan Cristóbal Sánchez González.  Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda (Madrid). VocalC
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• Dra. Yolanda Escobar Álvarez. Hospital General Universitario Gregorio Marañón 
(Madrid). Coordinadora
• Dra. Carmen Beato Zambrano. Hospital Universitario Virgen Macarena (Sevilla). Vocal
• Dra. Ana Blasco Cordellat. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia. Vocal
• Dr. Juan de la Haba Rodríguez. Hospital Universitario Reina Sofía (Córdoba). Vocal Representante de JD
• Dr. José Luis Herrero Burgos. Hospital Universitario de Jerez de la Frontera (Cádiz). Vocal
• Dr. Carlos Jara Sánchez. Hospital Universitario Fundación Alcorcón (Madrid). Vocal
• Dra. Margarita Majem Tarruella. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona. Vocal
• Dr. Kevin Molina Mata. Hospital Duran i Reynals, Institut Català D'Oncologia L'Hospitalet (ICO) (Barcelona). Vocal
• Dra. Rebeca Mondejar Solís. Hospital Universitario de la Princesa (Madrid). Vocal
• Dr. Avinash Ramchandani Vaswani. C.H.U. Insular-Materno Infantil de Gran Canaria, Las Palmas (Gran Canaria). Vocal
• Dra. Leticia Ruiz-Giménez Úbeda. Hospital Universitario La Paz (Madrid). Vocal
• Dra. Marta Zafra Poves. Hospital Universitario Morales Meseguer (Murcia). Vocal
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• Dra. Ana Beatriz Sánchez Heras. Hospital General Universitario de Elche (Alicante). 
Coordinadora

• Dra. Elena Aguirre Ortega. Hospital Quirónsalud Zaragoza. Vocal
• Dr. José Enrique Ales Martínez. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles (Complejo 

Asistencial de Ávila). Vocal
• Dra. Mara Cruellas Lapeña. Hospital Universitario Vall d'Hebron (Barcelona). Vocal
• Dra. Begoña Graña Suárez. Complexo Hospitalario Universitario A Coruña (CHUAC). Vocal
• Dra. Carmen Guillén Ponce. Hospital Universitario Ramón y Cajal (Madrid). Vocal
• Dr. Rodrígo Lastra del Prado. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa (Zaragoza). Vocal
• Dra. Conxi Lázaro García. Hospital Duran i Reynals, Institut Català D'Oncologia L'Hospitalet ICO (Barcelona). Vocal
• Dra. Sara López-Tarruella Cobo. Hospital General Universitario Gregorio Marañón (Madrid). Vocal Representante de JD
• Dr. José Antonio Macias Cerrolaza. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). Vocal
• Dra. Teresa Ramón y Cajal. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (Barcelona). Vocal
• Dra. Rosario Vidal Tocino. Hospital Universitario de Salamanca. Vocal
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• Dra. Ana Santaballa Bertrán. Hospital Universitari I Politècnic la Fé de Valencia. 
Coordinadora

• Dr. Isidoro Barneto Aranda. Hospital Universitario Reina Sofía (Córdoba). Vocal
• Dr. Juan Bayo Calero. Hospital Universitario Juan Ramón Jiménez (Huelva). Vocal
• Dra. Esther García Asencio. Hospital Universitari I Politècnic la Fé de Valencia. Vocal
• Dra. Rosario García Campelo. Complexo Hospitalario Universitario de A Coruña. Vocal Representante de JD
• Dra. Encarnación González Flores. Hospital Universitario Virgen de las Nieves (Granada). Vocal
• Dr. Diego Márquez Medina. Hospital Universitario Miguel Servet (Zaragoza). Vocal
• Dr. Javier Pérez Altozano. Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy (Alicante). Vocal

C
O

M
IT

É 
EJ

EC
U

TI
V

O

• Dr. Andrés Muñoz Martín. Hospital General Universitario Gregorio Marañón 
(Madrid). Coordinador

• Dra. Elena Brozos Vázquez. Hospital Clínico Universitario de Santiago. Vocal
• Dra. Carme Font i Puig. Hospital Clinic i Provincial de Barcelona. Vocal
• Dr. Enrique Gallardo Díaz. Corporació Sanitària Parc Taulì, Sabadell (Barcelona). Vocal
• Dra. Silvia García Adrián. Hospital Universitario de Móstoles (Madrid). Vocal
• Dr. Ignacio García Escobar. Hospital Universitario de Toledo. Vocal
• Dr. David Gutiérrez Abad. Hospital Universitario de Fuenlabrada (Madrid). Vocal
• Dra. Elizabeth Dolores Inga Saavedra. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Vocal
• Dra. Maria José Méndez Vidal. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba. Vocal Representante de JD
• Dr. Francisco Pelegrín Mateo. Hospital de la Santa Creu I Sant Pau (Barcelona). Vocal
• Dra. Teresa Quintanar Verdúguez. Hospital General de Elche (Alicante). Vocal
• Dr. Manuel Sánchez Cánovas. Hospital J.M. Morales Meseguer (Murcia). VocalC

O
M

IT
É 

EJ
EC

U
TI

V
O

• Dra. Teresa García García. Hospital General Universitario Santa Lucía de Cartagena 
(Murcia). Coordinadora

• Dra. Ana Casas Fernández de Tejerina. Hospital Universitario Virgen del Rocío (Sevilla). Vocal
• Dr. Hernán Gioseffi. Hospital de Manacor (Mallorca). Vocal 
• Dr. Antonio González Martín. Clínica Universitaria de Navarra en Madrid. Vocal Representante de JD
• Dra. Paula Jiménez-Fonseca. HUCA (Hospital Universitario Central de Asturias). Vocal 
• Dra. Nuria Piera Molons. Hospital Arnau de Vilanova (Valencia). Vocal 
• Dr. Guillermo Quintero Aldana. Hospital Universitario Lucus Augusti (Lugo). Vocal
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• Dra. Regina Gironés Sarrió. Hospital Universitari I Politècnic la Fé (Valencia). 
Coordinadora

• Dra. Juana María Cano Cano. Hospital General de Ciudad Real. Vocal
• Dra. Mercedes Cavanahg Podesta. Hospital Universitario de Getafe (Madrid). Vocal
• Dra. Almudena Cotes Sanchís. Hospital General de Elda-Virgen de la Salud (Alicante). Vocal
• Dra. Sonia del Barco Berrón. Hospital Universitari Dr. Josep Trueta-ICO Girona. Vocal
• Dr. Ignacio García Escobar. Hospital Universitario de Toledo. Vocal
• Dra. Mónica Guillot Morales. Hospital Universitari Son Espases (Palma de Mallorca). Vocal
• Dr. Borja López de San Vicente Hernández. Hospital Universitario Basurto (Bilbao). Vocal
• Dra. María José Méndez Vidal. Hospital Universitario Reina Sofía (Córdoba). Vocal Representande de JD
• Dra. Idoia Morilla Ruiz. Hospital Universitario de Navarra. Vocal
• Dra. Gemma Soler González. Hospital Duran i Reynals, Institut Català D'Oncologia L'Hospitalet (ICO). Vocal
• Dra. Mariló Torregrosa Maicas. Hospital Universitario Dr. Peset (Valencia). VocalC
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CPHSm
de novo y recurrente
alto y bajo volumen1

CPRCnm
de alto riesgo1

CPRCm
pre-quimioterapia1

CPRCm
post-quimioterapia1

COMPRIMIDOS RECUBIERTOS 
CON PELÍCULA1

XTD_2021_0524_ES. Julio 2021.

†El cáncer de próstata avanzado comprende los estadios de CPHSm, CPRCnm y CPRCm.  
CPHSm: Cáncer de Próstata Hormonosensible metastásico; CPRCm: Cáncer de Próstata Resistente a la Castración metastásico; CPRCnm: Cáncer de Próstata Resistente a la Castración no metastásico.
1. Ficha técnica de Xtandi™. Disponible en: https://cima.aemps.es/cima/pdfs/ft/113846002/FT_113846002.pdf. Último acceso: 05/2021. 2. https://www.prnewswire.com/news-releases/xtandi-enzalutamide-approved-by-us-fda-
for-thetreatment-of-metastatic-castrationsensitive-prostate-cancer-300975657.html. html. Último acceso: 07/2021. 3. Armstrong AJ, et al. J Clin Oncol. 2019;37(32):2974–2986. 4. XTANDI EPAR assessment report, September 2018. 
European Medicines Agency. Available online at https://www.ema.europa.eu/en/documents/variation-report/xtandi-h-c-2639-ii-0047-g-epar-assessment-report-variation_en.pdf. Último acceso: julio 2021. 5. Davis ID, et al. N Engl J 
Med. 2019;381(2):121–31. 6. Hussain M, et al. N Engl J Med. 2018;378(26):2465–74. 7. Sternberg CN, et al. N Engl J Med. 2020;382(23):2197-2206. 8. Beer TM, et al. N Engl J Med. 2014;371(5):424–33. 9. Penson DF, et al. J Clin Oncol. 
2016;34(18):2089–106. 10. Shore ND, et al. Lancet Oncol. 2016;17(2):153–63. 11. Scher HI, et al. N Engl J Med. 2012;367(13):1187–97.

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

multiplica sus indicaciones

EN TODO EL 

 

MUNDO2

420.000  pacientes

 

ENZALUTAMIDA
EVIDENZA
EXPERiENZA

a tu lado 
1

¿POR QUÉ ESPERAR? EMPIECE CON XTANDITM 1

PARA CONTROLAR LA PROGRESIÓN EN CÁNCER DE PRÓSTATA AVANZADO†

SEOM crea y reactiva nuevos 
Grupos de Trabajo y Vocalías  

SEOM trabaja en un informe del Mapa 
de situación de la Medicina Privada

SEOM continúa su incesante actividad 
este 2022. Prueba de ello es la creación de 
un nuevo Grupo de Trabajo de Medicina 
Privada, coordinado por el Dr. Antonio 
González Martín; una Comisión de Me-
dicina de Precisión, coordinada por la 
Dra. Enriqueta Felip y la Dra. Pilar Ga-
rrido; y dos nuevas vocalías, de Pacientes 
y de Docencia, representadas por la Dra. 
Ana Fernández Montes y la Dra. Sara 
López-Tarruella, respectivamente. 

Asimismo, se ha renovado la Comisión 
Mujeres en Oncología, cuya coordinación 
la asume la Dra. Ruth Vera. También 
la Comisión de Becas SEOM, que pasa a 
coordinar el Dr. Ramon Colomer; la de 
Acceso a Fármacos, con la coordinación 
de la Dra. Enriqueta Felip; y la Comi-
sión SEOM para la Elaboración de Guías 
Clínicas, bajo la supervisión de la Jun-
ta Directiva y la coordinación de la Dra. 
Ana Fernández Montes. 

Otro de los Grupos de Trabajo que se 
reactiva es el de Ejercicio y Cáncer, con 
la coordinación del Dr. Miguel Ángel 
Seguí, y el Grupo de Trabajo Cáncer, 
Trabajo y Medio Ambiente pasa a ser 
coordinado por la Dra. Laura Mezqui-
ta. También se han reactivado Grupos 
Multidisciplinares como los de SEOR-
SEOM y semFYC-SEOM, y se han actua-
lizado otros como SEEO-SEOM y REDE-
CAN-SEOM. ❚

SEOM ha creado un nuevo Grupo de Tra-
bajo de Medicina Privada. Coordinado por 
el Dr. Antonio González, va a realizar un 
Informe del Mapa de situación de la Me-
dicina Privada. Para ello, le anima a par-
ticipar en una encuesta que servirá para 
realizar esa foto de situación y detectar las 
necesidades de los socios que trabajan en 
la asistencia privada. 

Además, trabajará en otros dos temas prio-
ritarios: el acceso a fármacos y su financia-
ción, y el acceso al diagnóstico molecular 
para implementar en Medicina personali-
zada y a ensayos clínicos. ❚

Dr. González. Dra. Felip. Dra. Garrido. Dra. Fdez. Dra. López- 
Tarruella.

Dra. Vera. Dr. Colomer. Dr. Seguí. Dra. Mezquita.

Los miembros del Grupo de Trabajo de Medicina Privada, recién constituido.

COMITÉ EJECUTIVO
Dr. Antonio González Martín. 
Clínica Universidad de Navarra, Madrid. 
Coordinador

Dra. Elena Aguirre Ortega. 
Hospital Quirónsalud, Zaragoza

Dr. Rafael Álvarez Gallego. 
Hospital Universitario HM Sanchinarro, Madrid

Dr. Luciano Cerrato Crespán. 
Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla, 
Madrid

Dr. Ricardo Fernández Rodríguez. 
Clínica IMQ Zorrotzaurre, Bilbao

Dra. Laia Garrigos Cubells. 
International Breast Cancer Center, Barcelona

Dra. Lucía González Cortijo. 
Hospital Universitario Quirónsalud Madrid, 
Pozuelo de Alarcón

Dr. Manuel González Moya. 
Grupo ONCOAVANCE

Dra. Marta Suárez Pérez. 
Clínica Mi Tres Torres, Barcelona

Dr. José Manuel Trigo Pérez. 
HC Marbella

Nueva Comisión de Medicina de Precisión, dos nuevas Vocalias de Pacientes y de Docencia, 
y un nuevo Grupo de Trabajo de Medicina Privada

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

Clasificación de órganos del sistema MedDRA Reacción adversa y frecuencia
Trastornos de la sangre y del sistema linfático Poco frecuentes: leucopenia, neutropenia No conocida*: trombocitopenia

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

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

epiléptica¥

No conocida*: síndrome de encefalopatía posterior reversible
Trastornos cardiacos Frecuentes: cardiopatía isquémica†

No conocida*: prolongación del intervalo QT (ver las secciones 4.4 y 4.5)
Trastornos vasculares Muy frecuentes: sofocos, hipertensión
Trastornos gastrointestinales No conocida*: náuseas, vómitos, diarrea
Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Frecuentes: piel seca, prurito

No conocida*: erupción
Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Muy frecuentes: fracturas‡

No conocida*: mialgia, espasmos musculares, debilidad muscular, dolor de espalda
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Frecuentes: ginecomastia
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración Muy frecuentes: astenia, fatiga
Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Muy frecuentes: caídas

* Notificaciones espontáneas de la experiencia poscomercialización.
¥ Evaluado según las SMQ específicas de “Convulsiones”, incluyendo convulsiones, crisis tónico-clónica generalizada, crisis parcial compleja, crisis parciales y estatus epiléptico. Incluye los casos raros de crisis epilépticas con complicaciones que conducen a la muerte.
† Evaluado según las SMQ específicas de “Infarto de miocardio” y “Otras cardiopatías isquémicas”, incluyendo los siguientes términos preferentes observados al menos en dos pacientes de estudios de fase 3 aleatorizados y controlados con placebo: angina de pecho, enfermedad de las arterias coronarias, infarto de miocardio, infarto

agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, angina inestable, isquemia de miocardio y arteriosclerosis de la arteria coronaria.
‡ Incluye todos los términos preferentes con la palabra “fractura” en huesos.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados hubo 22 (0,5%) de los 4.168 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que presentaron una crisis epiléptica, mientras que tres pacientes (0,1%) que recibían placebo y un paciente (0,3%) que recibía bicalutamida
tuvieron una crisis epiléptica. Parece que la dosis es un factor predictivo importante del riesgo de crisis epilépticas, como indican los datos preclínicos, y los datos de un estudio de escalado de dosis. En los ensayos clínicos controlados, se excluyeron a los pacientes con crisis epilépticas previas o factores de riesgo de padecerlas. En el
ensayo 9785-CL-0403 (UPWARD) de un único brazo para evaluar la incidencia de crisis epilépticas en pacientes con factores de predisposición a padecer crisis epilépticas (de los cuales el 1,6% tenía antecedentes de crisis epilépticas), 8 (2,2%) de los 366 pacientes tratados con enzalutamida presentaron una crisis epiléptica. La mediana
de duración del tratamiento fue de 9,3 meses. Se desconoce el mecanismo mediante el cual enzalutamida puede reducir el umbral epiléptico, aunque podría estar relacionado con los datos obtenidos en estudios in vitro que indican que enzalutamida y su metabolito activo pueden unirse e inhibir la actividad del canal de cloro activado por
GABA. Cardiopatía isquémica. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron cardiopatía isquémica el 3,7% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,5% de los pacientes tratados con placebo más TDA. Quince (0,4%) pacientes tratados con enzalutamida y 2 (0,1%) pacientes tratados con
placebo presentaron un acontecimiento de cardiopatía isquémica que causó la muerte. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los
profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis No existe ningún antídoto para enzalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir el tratamiento con enzalutamida e iniciar medidas
de apoyo general teniendo en cuenta su semivida de 5,8 días. Los pacientes pueden tener un mayor riesgo de sufrir crisis epilépticas tras una sobredosis. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Acetato succinato de hipromelosa. Celulosa microcristalina. Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa
sódica. Estearato de magnesio. Recubrimiento del comprimido. Hipromelosa. Talco. Macrogol (8000). Dióxido de titanio (E171). Óxido de hierro amarillo (E172). 5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 3 años. 5.4 Precauciones especiales de conservación. No requiere condiciones especiales de conservación. 5.5
Naturaleza y contenido del envase. Comprimidos recubiertos con película de 40 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 28 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 112 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). Comprimidos recubiertos con película de 80 mg.
Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 14 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 5.6 Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones. Xtandi no lo deben manipular otras personas que no sean el
paciente o sus cuidadores. Considerando su mecanismo de acción y la toxicidad embriofetal observada en ratones, Xtandi podría dañar al feto en desarrollo. Las mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas no deben manipular sin protección (p. ej., guantes) los comprimidos de Xtandi partidos o dañados. Los comprimidos
recubiertos con película no se deben masticar, partir ni triturar. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Astellas Pharma Europe B.V. Sylviusweg 62. 2333 BE
Leiden. Países Bajos. 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. EU/1/13/846/002 (comprimidos recubiertos con película 40 mg). EU/1/13/846/003 (comprimidos recubiertos con película 80 mg). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización:
21/Junio/2013. Fecha de la última renovación: 08/Febrero/2018. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 04/2021. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 10. PRESENTACIONES Y PRECIO. Xtandi 40 mg, 112 comprimidos 
recubiertos con película. PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Xtandi 80 mg, 56 comprimidos recubiertos con película no está comercializado en 
España. *Financiación de la indicación sujeta a los criterios clínicos establecidos por el Ministerio de Sanidad.
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Inspiración, dos generaciones, dos visiones 
y una misma pasión por la Oncología

Se trata de un proyecto de SEOM y de la Sección +MIR de residentes y adjuntos jóvenes

La Dra. Ana Lluch, con más de 40 años de profesión, y el Dr. Domingo Sánchez, 
residente de 5º año, comparten su visión sobre la Oncología y el porqué de ser oncólogo, 
la sobreinformación vs. dificultades del pasado, las diferentes escalas de prioridades 
y el burnout y cómo combatirlo

La Sociedad Española de Oncología Mé-
dica (SEOM) y la Sección +MIR de resi-
dentes y adjuntos jóvenes han impulsa-
do el proyecto Inspiración, una iniciativa 
que tiene por objetivo contagiar la pa-
sión por la Oncología a los jóvenes médi-
cos y reflexionar sobre dos visiones dife-
rentes, complementarias y convergentes 
de dos generaciones de oncólogos. Este 
proyecto cuenta con la colaboración sin 
restricciones de BMS. 

La Dra. Ana Lluch, con más de 40 años 
de profesión, se ha sentado con el Dr. 
Domingo Sánchez, residente de 5º año. 
El resultado: una charla amena, disten-
dida, enriquecedora e inspiradora. Du-
rante esa conversación, la Dra. Lluch y el 

Dr. Sánchez analizan diferentes temas y 
problemáticas. La primera, la visión que 
tienen ambos de la Oncología y el por-
qué de ser oncólogo, las diferencias entre 
el porqué de alguien de más de 40 años 
de ejercicio frente al porqué de alguien 
que empieza a ejercerlo, la búsqueda de 
valores conjuntos y una especialidad ba-
sada en valores compartidos.  

El segundo tema es el acceso a la infor-
mación y a la formación, el contraste 
de una toma de decisiones basada en la 
información, un mundo actual con sob-
reinformación, la situación de las redes 
sociales y las facilidades comunicativas 
de ahora frente a las dificultades del pa-
sado. 

El tercer aspecto que tratan son las dife-
rencias en el sentir profesional, diferen-
tes generaciones con diferentes formas 
de sentir qué es ser médico y diferentes 
escalas de prioridades. Y el último tema 
que abordan es el burnout, qué genera 
esa palabra en alguien que lleva tantos 
años ejerciendo la Medicina y fórmulas 
para prevenirlo, acciones conjuntas, ne-
cesidad de acompañamiento a lo largo 
de la vida profesional de tutores o men-
tores. ❚

Vea los vídeos del 
proyecto Inspiración 
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SEOM renueva Oncopodcast con la periodista 
Mamen Mendizábal como presentadora

Ahora el canal de podcasts para profesionales y pacientes con cáncer está integrado 
en la web de SEOM y se podrá oir en las plataformas más importantes

SEOM ha renovado la imagen de Onco-
podcast, además de facilitar su acceso y 
funcionalidad al integrarlo en la propia 
web de la Sociedad. Además, esta nueva 
etapa del canal contará con la periodista, 
presentadora de televisión y locutora de 
radio Mamen Mendizábal como conduc-
tora de los podcasts.

Los dos primeros podcasts de esta nue-
va etapa, dirigidos a profesionales sani-
tarios y pacientes, lo protagoniza la Dra. 
Enriqueta Felip, presidente de SEOM, 
que desgrana junto a Mamen Mendizá-
bal el informe Las cifras del cáncer en 
España 2022, presentado por SEOM con 
motivo del Día Mundial del Cáncer, ce-
lebrado el pasado 4 de febrero, además 
de hablar de la revolución que está supo-
niendo la Medicina de Precisión en On-
cología y la importancia de los biomar-
cadores en cáncer. 

Este canal, que cuenta con la colabora-
ción sin restricciones de Bayer, ofrece 
una amplia variedad de contenidos so-
bre la Oncología Médica (congresos, te-
mas transversales, patología, etc.) para 
que el oncólogo médico y el paciente 
estén informados de toda la actualidad 
de la especialidad. Asimismo, se pueden 
encontrar recomendaciones e informa-
ción útil para los socios de SEOM y los 
pacientes con cáncer. El formato de las 
publicaciones es el podcast, de esta for-
ma el usuario podrá escucharlo las veces 
que quiera y en cualquier lugar.

Se podrá acceder al canal desde la propia 
web de SEOM. El usuario no tendrá que 
descargar ninguna aplicación y podrá 
escuchar los podcasts directamente des-
de la página web. Además, los podcasts 
se subirán a las plataformas más impor-
tantes: Spotify, Apple Podcasts, Breaker, 

Castbox, Google Podcasts, Overcast, 
Pocket Casts, RadioPublic e Ivoox.

El canal dispone de dos apartados total-
mente diferenciados, uno más enfocado 
al profesional sanitario donde se anali-
zarán temas científicos de actualidad so-
bre la especialidad, y otro más centrado 
en el paciente con cáncer, donde se abor-
darán temas de su interés o inquietudes 
que puedan tener sobre la enfermedad 
con un enfoque más personal. ❚

Oncopodcast

▼ Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es priortiaria la notificación de sospechas de reacciones adversas a este medicamento.
#Erleada® está indicado en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a la castración no metastásico (CPRC-nm) con 
alto riesgo de desarrollar metástasis¥ y en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en 
combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA).1 
¥Son aquellos pacientes con un PSA-DT menor o igual a 10 meses.

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

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

Añade una opción más a tu secuencia terapéutica1



Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva información 
sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas. Ver la 
sección 4.8 en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Erleada 
60 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada 
comprimido recubierto con película contiene 60 mg de apalutamida. Para consultar la lista completa de 
excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película (comprimido). 
Comprimidos recubiertos con película de ligeramente amarillentos a verde grisáceos, forma oblonga (16,7 mm de 
largo por 8,7 mm de ancho), grabados con “AR 60” en una de las caras. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones 
terapéuticas. Erleada está indicado: · en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a 
la castración no metastásico (CPRC-nm) con alto riesgo de desarrollar metástasis (ver sección 5.1). · en hombres 
adultos para el tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con 
tratamiento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administración. El 
tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico especialista con experiencia en el 
tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 240 mg (cuatro comprimidos de 60 mg) 
en una sola dosis diaria por vía oral. Se debe mantener la castración médica con un análogo de la hormona 
liberadora de gonadotropinas (GnRHa, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en pacientes no sometidos 
a castración quirúrgica. Si se olvida una dosis, esta se debe tomar lo antes posible ese mismo día y volver al horario 
normal al día siguiente. No se deben tomar comprimidos adicionales para compensar la dosis olvidada. Si el 
paciente sufre una toxicidad de Grado ≥3 o una reacción adversa intolerable, se debe interrumpir de forma 
temporal la administración en lugar de interrumpir de forma permanente el tratamiento hasta que los síntomas 
mejoren a Grado ≤1 o al grado inicial, después se debe reanudar la administración a la misma dosis o a una dosis 
reducida (180 mg o 120 mg), si está justificado. Para las reacciones adversas más frecuentes, ver sección 4.8. 
Poblaciones especiales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad 
avanzada (ver las secciones 5.1 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia renal leve a moderada. Se deben tomar precauciones en pacientes con insuficiencia renal grave ya que 
apalutamida no se ha estudiado en esta población de pacientes (ver sección 5.2). Si se inicia el tratamiento, se 
deben vigilar en los pacientes las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8 y reducir la dosis de acuerdo a la 
sección 4.2 Posología y forma de administración. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en 
pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada previa (Clase A y B de Child-Pugh, respectivamente). En 
pacientes con insuficiencia hepática grave no se recomienda Erleada, ya que no se dispone de datos en esta 
población de pacientes y apalutamida se elimina principalmente por vía hepática (ver sección 5.2). Población 
pediátrica. El uso de apalutamida en la población pediátrica no es apropiado. Forma de administración. Vía oral. 
Los comprimidos se deben tragar enteros y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3. Contraindicaciones. 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Mujeres embarazadas 
o que puedan quedarse embarazadas (ver sección 4.6). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de 
empleo. Convulsiones. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros 
factores predisponentes, incluido, pero no limitado a, lesión cerebral subyacente, ictus reciente (durante el último 
año), tumores cerebrales primarios o metástasis cerebrales. Si se presenta una convulsión durante el tratamiento 
con Erleada, se debe interrumpir el tratamiento de forma permanente. El riesgo de convulsiones puede aumentar 
en pacientes tratados de forma concomitante con medicamentos que reducen el umbral convulsivo. En dos estudios 
aleatorizados (SPARTAN y TITAN) se observaron convulsiones en el 0,6% de los pacientes tratados con apalutamida 
y en el 0,2% de los pacientes tratados con placebo. En estos estudios se excluyeron a los pacientes con 
antecedentes de convulsiones o con factores predisponentes. No hay experiencia clínica con la reinstauración del 
tratamiento con Erleada en los pacientes que han sufrido una convulsión. Caídas y fracturas. Se han descrito caídas 
y fracturas en los pacientes tratados con apalutamida (ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y 
caídas en los pacientes antes de iniciar el tratamiento con Erleada y se debe seguir vigilando y tratando a los 
pacientes según los protocolos de tratamiento establecidos y se debe valorar el uso de terapias dirigidas al hueso. 
Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han descrito casos de cardiopatía isquémica y 
trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la muerte, en pacientes tratados con 
apalutamida (ver sección 4.8). La mayoría de los pacientes presentaban factores de riesgo cardíacos/
cerebrovasculares isquémicos. Los pacientes deben ser monitorizados para detectar signos y síntomas de 
cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se deberá optimizar el manejo de los factores de 
riesgo, tales como la hipertensión, diabetes o dislipemia, según la práctica habitual. Uso concomitante con otros 
medicamentos. Apalutamida es un potente inductor enzimático y puede reducir la eficacia de muchos 
medicamentos de uso común (ver sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicie el tratamiento con apalutamida se 
debe realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. En general, se debe evitar el uso concomitante de 
apalutamida con medicamentos que son sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver 
sección 4.5) si su efecto terapéutico es muy importante para el paciente, y si no se pueden realizar fácilmente 
ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la 
administración conjunta de apalutamida con warfarina y anticoagulantes de tipo cumarínico. Si Erleada se 
administra de forma conjunta con un anticoagulante metabolizado por el CYP2C9 (tales como warfarina o 
acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas 
en inglés)  (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los estudios clínicos se excluyó a pacientes con 
enfermedad cardiovascular clínicamente significativa en los últimos 6 meses, incluido angina grave/inestable, 
infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva sintomática, acontecimientos tromboembólicos arteriales o 
venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovascular, incluidos accidentes isquémicos transitorios), o 
arritmias ventriculares clínicamente significativas. Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la seguridad 
de apalutamida. Si se prescribe Erleada, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular 
clínicamente significativa para controlar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u 
otros trastornos cardiometabólicos (ver sección 4.8). Si fuera necesario, tras iniciar el tratamiento con Erleada se 
tratará a los pacientes de estos trastornos conforme a los protocolos de tratamiento establecidos. El tratamiento de 
deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT. Antes de iniciar el tratamiento con Erleada, en los 
pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes tratados de 
forma concomitante con medicamentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos 
evaluarán la relación beneficio-riesgo, incluida la posibilidad de Torsade de pointes. Síndrome de Stevens-Johnson 
(SJS)/necrolisis epidérmica tóxica (NET). Se han observado notificaciones postcomercialización de SJS/NET, que 
pueden ser potencialmente mortales o mortales, en asociación con el tratamiento con Erleada siendo la frecuencia 
“no conocida” (ver sección 4.8). Se debe advertir a los pacientes sobre los signos y síntomas que pueden sugerir 
la presencia de SJS/NET. Si estos síntomas se observan, Erleada se debe retirar inmediatamente y los pacientes 
deben consultar con su médico inmediatamente. Erleada no debe ser reiniciado en ningún momento en pacientes 
que hayan experimentado SSJ/NET mientras tomaban Erleada y se debe considerar un tratamiento alternativo. 
4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La eliminación de apalutamida y la 
formación de su metabolito activo, N-desmetil apalutamida, está mediado por el CYP2C8 y el CYP3A4 que 
participan de forma similar en el estado estacionario. No se esperan cambios clínicamente importantes en la 
exposición global por interacción medicamentosa con inhibidores o inductores del CYP2C8 o el CYP3A4. 
Apalutamida es un inductor de enzimas y transportadores y puede conducir a un aumento en la eliminación de 
muchos medicamentos de uso común. Posible efecto de otros medicamentos sobre la exposición a apalutamida. 
Medicamentos que inhiben el CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función en la eliminación de apalutamida y en 
la formación de su metabolito activo. En un estudio de interacción medicamentosa, la Cmax de apalutamida 
descendió un 21%, mientras que el AUC aumentó un 68% después de la administración conjunta de una dosis 
única de apalutamida de 240 mg con gemfibrozilo (inhibidor potente del CYP2C8). Para las fracciones activas 
(suma de apalutamida más el metabolito activo ajustado por potencia), la Cmax descendió un 21%, mientras que 
el AUC aumentó un 45%. No es necesario ajustar la dosis inicial cuando Erleada se administra conjuntamente con 
un inhibidor potente del CYP2C8 (p. ej., gemfibrozilo, clopidogrel) sin embargo, se debe considerar reducir la dosis 
de Erleada en función de la tolerabilidad (ver sección 4.2). No se espera que los inhibidores leves o moderados del 
CYP2C8 afecten a la exposición a apalutamida. Medicamentos que inhiben el CYP3A4. El CYP3A4 desempeña una 
función en la eliminación de apalutamida y en la formación de su metabolito activo. En un estudio de interacción 
farmacológica, la Cmax de apalutamida descendió un 22% mientras que el AUC fue similar después de la 
administración conjunta de una dosis única de Erleada de 240 mg con itraconazol (inhibidor potente del CYP3A4). 
Para las fracciones activas (suma de apalutamida más el metabolito activo ajustado por potencia), la Cmax 
descendió un 22% mientras que el AUC volvió a ser similar. No es necesario ajustar la dosis inicial cuando Erleada 
se administra conjuntamente con un inhibidor potente del CYP3A4 (p. ej., ketoconazol, ritonavir, claritromicina) sin 

embargo, se debe considerar reducir la dosis de Erleada en función de la tolerabilidad (ver sección 4.2). No se 
espera que los inhibidores leves o moderados del CYP3A4 afecten a la exposición a apalutamida. Medicamentos 
que inducen el CYP3A4 o el CYP2C8. Los efectos de los inductores del CYP3A4 o el CYP2C8 sobre la farmacocinética 
de apalutamida no se han evaluado in vivo. En base a los resultados del estudio de interacción medicamentosa con 
un inhibidor potente del CYP3A4 o del CYP2C8 no se espera que los inductores del CYP3A4 o el CYP2C8 tengan 
efectos clínicamente relevantes sobre la farmacocinética de apalutamida o de las fracciones activas, por lo que no 
es necesario ajustar la dosis cuando Erleada se administra conjuntamente con inductores del CYP3A4 o el CYP2C8. 
Posible efecto de apalutamida sobre la exposición a otros medicamentos. Apalutamida es un potente inductor 
enzimático y aumenta la síntesis de muchas enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya interacción 
con muchos medicamentos de uso común que son sustratos de las enzimas o de los transportadores. La reducción 
de las concentraciones plasmáticas puede ser considerable, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto 
clínico. También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. Enzimas que metabolizan 
fármacos. Los estudios in vitro demostraron que apalutamida y N-desmetil apalutamida son inductores de 
moderados a potentes del CYP3A4 y el CYP2B6, son inhibidores moderados del CYP2B6 y el CYP2C8, e inhibidores 
leves del CYP2C9, el CYP2C19 y el CYP3A4. Apalutamida y N-desmetil apalutamida no afectan al CYP1A2 ni al 
CYP2D6 a concentraciones terapéuticamente relevantes. No se ha evaluado in vivo el efecto de apalutamida sobre 
los sustratos del CYP2B6 y actualmente se desconoce el efecto neto. Cuando los sustratos de CYP2B6 (p. ej., 
efavirenz) se administran con Erleada, se deben vigilar las reacciones adversas y evaluar la pérdida de eficacia del 
sustrato, pudiéndose requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener concentraciones plasmáticas óptimas. 
En el ser humano, apalutamida es un inductor potente del CYP3A4 y el CYP2C19, y un inductor débil del CYP2C9. 
En un estudio de interacción medicamentosa en el que se utilizó una combinación de medicamentos, la 
administración conjunta de apalutamida con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP dio como resultado 
una disminución de un 92% del AUC de midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 85% del AUC de omeprazol 
(sustrato del CYP2C19), y de un 46% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9). Apalutamida no provocó 
cambios clínicamente importantes en la exposición a sustratos del CYP2C8. El uso concomitante de Erleada con 
medicamentos metabolizados principalmente por el CYP3A4 (p. ej., darunavir, felodipino, midazolam, 
simvastatina), el CYP2C19 (p. ej., diazepam, omeprazol), o el CYP2C9 (p. ej., warfarina, fenitoína) puede reducir 
la exposición a estos medicamentos. Se recomienda sustituir estos medicamentos por otros cuando sea posible o 
evaluar la pérdida de eficacia si se mantiene el medicamento. Si se administra con warfarina, se debe vigilar el INR 
durante el tratamiento con Erleada. La inducción del CYP3A4 por apalutamida sugiere que la UDP-
glucuronosiltransferasa (UGT) también se puede inducir activando el receptor de pregnano X (PXR) nuclear. La 
administración simultánea de Erleada con medicamentos que son sustratos de la UGT (p. ej., levotiroxina, ácido 
valproico) puede reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los sustratos de la UGT se administran 
conjuntamente con Erleada, se debe evaluar la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de 
dosis del sustrato para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Transportadores de fármacos. Se ha 
demostrado clínicamente que apalutamida es un inductor débil de la glucoproteína P (gp-P), de la proteína de 
resistencia del cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y del polipéptido transportador de aniones 
orgánicos 1B1 (OATP1B1, por sus siglas en inglés). En un estudio de interacción medicamentosa en el que se 
utilizó una combinación de medicamentos, la administración conjunta de apalutamida con dosis orales únicas de 
sustratos sensibles de transportadores dio como resultado una disminución de un 30% del AUC de fexofenadina 
(sustrato de la gp-P) y de un 41% del AUC de rosuvastatina (sustrato de BCRP/OATP1B1), pero no afectó a la Cmax. 
El uso concomitante de Erleada con medicamentos que son sustratos de la gp-P (p. ej., colchicina, dabigatrán 
etexilato, digoxina), la BCRP o el OATP1B1 (p. ej., lapatinib, metotrexato, rosuvastatina, repaglinida) puede 
reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los sustratos de la gp-P, la BCRP o el OATP1B1 se administran 
conjuntamente con Erleada, se debe evaluar la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de 
dosis del sustrato para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Según los datos obtenidos in vitro, no 
se puede descartar la inhibición del transportador de cationes orgánicos 2 (OCT2, por sus siglas en inglés), el 
transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3, por sus siglas en inglés) y los transportadores de extrusión de 
múltiples fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabolito N-desmetil 
apalutamida. No se ha observado inhibición in vitro del transportador de aniones orgánicos 1 (OAT1, por sus siglas 
en inglés). Análogo de la GnRH. En sujetos con CPHSm que recibieron acetato de leuprolida (un análogo de la 
GnRH), la administración conjunta con apalutamida no tuvo un efecto aparente sobre la exposición a leuprolida en 
el estado estacionario. Medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación 
de andrógenos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de forma cuidadosa el uso concomitante de 
Erleada con medicamentos que se sabe que prolongan el intervalo QT o medicamentos capaces de inducir Torsade 
de pointes tales como los antiarrítmicos de clase IA (p. ej., quinidina, disopiramida) o de clase III (p. ej., 
amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, antipsicóticos (p. ej. haloperidol), etc. (ver 
sección 4.4). Población pediátrica. Los estudios de interacciones se han realizado sólo en adultos. 4.6. Fertilidad, 
embarazo y lactancia. Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos 
están presentes en el semen. Erleada puede tener efectos perjudiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que 
mantengan relaciones sexuales con mujeres en edad fértil, deben usar un preservativo además de otro método 
anticonceptivo de alta eficacia durante el tratamiento y hasta 3 meses después de la última dosis de Erleada. 
Embarazo. Erleada está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver sección 
4.3). En base a un estudio de reproducción animal y a su mecanismo de acción, Erleada puede provocar daños al 
feto y pérdida de embarazo cuando se administra a una mujer embarazada. No hay datos relativos al uso de 
Erleada en mujeres embarazadas. Lactancia. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos se excretan en la leche 
materna. No se puede excluir el riesgo en lactantes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. Fertilidad. Los 
estudios realizados en animales indican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capacidad 
reproductiva (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Erleada sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, 
se han descrito convulsiones en pacientes que toman Erleada. Se debe informar de este riesgo a los pacientes a la 
hora de conducir o utilizar máquinas. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones 
adversas más frecuentes son fatiga (26%), erupción cutánea (26% de todos los grados y 6% de Grado 3 o 4), 
hipertensión (22%), sofocos (18%), artralgia (17%), diarrea (16%), caídas (13%) y pérdida de peso (13%). 
Otras reacciones adversas importantes incluyen fracturas (11%) e hipotiroidismo (8%). Tabla de reacciones 
adversas. A continuación, se enumeran las reacciones adversas observadas durante los estudios clínicos en orden 
de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes 
(≥1/100 a <1/10); poco frecuentes (≥1/1 000 a <1/100); raras (≥1/10 000 a <1/1 000); muy raras 
(<1/10 000) y frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones 
adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en estudios clínicos
Clasificación por órganos y sistemas Reacción adversa y frecuenciaa

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

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

no conocida: prolongación del intervalo QT (ver las secciones 4.4 y 4.5)
Trastornos vasculares muy frecuentes: sofocos, hipertensión
Trastornos gastrointestinales muy frecuentes: diarrea
Trastornos de la piel y del tejido 
subcutáneo

muy frecuentes: erupción cutáneaf

frecuentes: prurito, alopecia
no conocida: síndrome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxicag,h

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturai, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 

Lesiones traumáticas, intoxicacio-
nes y complicaciones de procedi-
mientos terapéuticos

muy frecuentes: caída

a Las frecuencias de las reacciones adversas presentadas están descritas en el período controlado con placebo de los ensa-
yos clínicos. b Incluye hipotiroidismo, hormona estimulante del tiroides en sangre elevada, tiroxina disminuida, tiroiditis 
autoinmune, tiroxina libre disminuida, triyodotironina disminuida. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente 
cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, ictus isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemipare-
sia, infarto lagunar, ictus lagunar, infarto cerebral trombótico, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral 
e isquemia cerebral. d Incluye mordedura de lengua. e Incluye angina de pecho, angina inestable, infarto de miocardio, 
infarto agudo de miocardio, oclusión arterial coronaria, estenosis arterial coronaria, síndrome coronario agudo, arterios-
clerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isquemia miocárdica. f Ver “Erupción 
cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Reacción adversa poscomercialización. h Ver sección 4.4.  
i Incluye fractura de costilla, fractura de vértebra lumbar, fractura por compresión vertebral, fractura vertebral, fractura 
de pie, fractura de cadera, fractura de húmero, fractura de vértebra torácica, fractura de miembro superior, fractura de 
sacro, fractura de mano, fractura de pubis, fractura de acetábulo, fractura de tobillo, fractura por compresión, fractura 
del cartílago costal, fractura de los huesos de la cara, fractura de miembro inferior, fractura osteoporótica, fractura 
de muñeca, fractura por avulsión, fractura de peroné, fractura de coxis, fractura de pelvis, fractura de radio, fractura 
de esternón, fractura por estrés, fractura por traumatismo, fractura de vértebra cervical, fractura del cuello del fémur, 
fractura de tibia. Ver más adelante.
Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Erupción cutánea. El tipo de erupción cutánea asociado a apaluta-
mida descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea incluye erupción, erupción 
maculopapular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción maculosa, conjuntivitis, eritema multi-
forme, erupción papular, exfoliación de la piel, erupción genital, erupción eritematosa, estomatitis, erupción medica-
mentosa, úlcera bucal, erupción pustulosa, ampolla, pápula, penfigoide, erosión de la piel, dermatitis y erupción 
vesicular. Se notificaron reacciones adversas de erupción cutánea en el 26% de los pacientes tratados con apaluta-
mida. Se notificaron casos de erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área 
de superficie corporal [ASC]) durante el tratamiento con apalutamida en el 6% de los pacientes. La mediana de días 
hasta la aparición de la erupción cutánea fue de 83 días. La erupción se resolvió en el setenta y ocho por ciento de 
los pacientes, con una mediana de 78 días hasta la resolución. Los medicamentos utilizados incluyeron corticoides 
tópicos, antihistamínicos orales y el 19% de los pacientes recibió corticoides sistémicos. Entre los pacientes con 
erupción cutánea, el tratamiento se interrumpió en el 28% y se redujo la dosis en el 14% de los pacientes (ver sección 
4.2). La erupción cutánea volvió a aparecer en el 59% de los pacientes a los que se les interrumpió el tratamiento. 
La erupción cutánea fue causa de interrupción del tratamiento con apalutamida en el 7% de los pacientes afectados 
de erupción cutánea. Caídas y fracturas. En el estudio ARN-509-003, se notificaron fracturas en el 11,7% de los 
pacientes tratados con apalutamida y el 6,5% de los pacientes tratados con placebo. En ambos grupos de tratamien-
to, la mitad de los pacientes sufrió una caída en los 7 días previos al acontecimiento de fractura. Se notificaron caídas 
en el 15,6% de los pacientes tratados con apalutamida frente al 9,0% de los pacientes tratados con placebo (ver 
sección 4.4). Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. En un estudio aleatorizado (SPAR-
TAN) de pacientes con CPRCnm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tratados con apalutami-
da y en el 3% de los tratados con placebo. En un estudio aleatorizado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo 
cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 2% de los tratados con placebo. 
En los estudios SPARTAN y TITAN, 6 pacientes (0,5%) tratados con apalutamida y 2 pacientes (0,2%) tratados con 
placebo fallecieron por una cardiopatía isquémica (ver sección 4.4). En el estudio SPARTAN, con una mediana de la 
exposición de 32,9 meses para apalutamida y 11,5 meses para el placebo, se produjeron trastornos cerebrovascula-
res isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 1% de los pacientes tratados con placebo 
(ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos cerebrovasculares isquémicos en una proporción similar 
de pacientes en los grupos de apalutamida (1,5%) y placebo (1,5%). En los estudios SPARTAN y TITAN, 2 pacientes 
(0,2%) tratados con apalutamida y ningún paciente tratado con placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular 
isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidismo. Se notificó hipotiroidismo en el 8% de los pacientes tratados con apalu-
tamida y el 2% de los pacientes tratados con placebo, en base a los análisis de hormona estimulante del tiroides 
(TSH, por sus siglas en inglés) cada 4 meses. No se produjeron acontecimientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó 
hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea 
en el grupo de apalutamida y en el 3% de los pacientes del grupo de placebo. En los pacientes sin tratamiento res-
ustitutivo de la hormona tiroidea, se observó hipotiroidismo en el 7% de los pacientes tratados con apalutamida y en 
el 2% de los pacientes tratados con placebo. Cuando esté clínicamente indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del 
tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea (ver sección 4.5). Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es 
importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una super-
visión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar 
las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso 
Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antídoto específico para la sobredosis 
con apalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir la administración de Erleada y se deben adoptar las 
medidas de soporte generales hasta que la toxicidad clínica se reduzca o se resuelva. Todavía no se han observado 
reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reacciones sean similares a las reacciones adversas 
incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades farmacodinámicas. Grupo 
farmacoterapéutico: Terapia endocrina, antiandrógenos, código ATC: L02BB05. Mecanismo de acción. Apalutamida 
es un inhibidor selectivo del receptor androgénico (RA) administrado por vía oral que se une directamente al dominio 
de unión de ligando del RA. Apalutamida evita la translocación al núcleo del RA, inhibe la unión del ADN, impide la 
transcripción mediada por el RA y carece de actividad agonista del receptor androgénico. El tratamiento con apaluta-
mida reduce la proliferación de las células tumorales y aumenta la apoptosis consiguiendo una potente actividad 
antitumoral. Uno de los principales metabolitos, N-desmetil apalutamida, demostró in vitro un tercio de la actividad 
de apalutamida. Electrofisiología cardíaca. Se evaluó el efecto de apalutamida 240 mg una vez al día sobre el inter-
valo QTc en un estudio abierto, no controlado, multicéntrico y un solo grupo dedicado al intervalo QT en 45 pacientes 
con CPRC. En el estado estacionario, el cambio medio máximo en el intervalo QTcF desde el nivel basal fue de 12,4 
ms (límite superior del IC del 90% bilateral: 16,0 ms). En un análisis de exposición-intervalo QT, se sugiere un au-
mento dependiente de la concentración del intervalo QTcF para apalutamida y su metabolito activo. Eficacia clínica y 
seguridad. La eficacia y la seguridad de la apalutamida se han demostrado en dos estudios de fase 3 aleatorizados 
y controlados con placebo, el ARN-509-003 (CPRCnm) y el 56021927PCR3002 (CPHSm). TITAN: Cáncer de Prósta-
ta Hormonosensible Metastásico (CPHSm). El estudio TITAN fue un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, contro-
lado con placebo, multinacional y multicéntrico en el que se aleatorizó (1:1) a 1052 pacientes con CPHSm a recibir 
apalutamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día (N=525) o placebo una vez al día (N=527). Se 
requirió que todos los pacientes tuvieran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los 
pacientes fueron excluidos si el sitio de metástasis se limitaba a los ganglios linfáticos o a las vísceras (p.ej., hígado 
o pulmón). Todos los pacientes del ensayo TITAN recibieron un análogo de la GnRH concomitante o se sometieron a 
una orquiectomía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con docetaxel 
(máximo de 6 ciclos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta mantenida antes de la aleato-
rización). Los criterios de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, tratamiento previo con otros antiandróge-
nos de última generación (p. ej., enzalutamida), inhibidores de la CYP17 (p. ej., acetato de abiraterona), inmunote-
rapia (p. ej., sipuleucel-T), radiofármacos u otros tratamientos para el cáncer de próstata o antecedentes de 
convulsiones o trastornos que puedan predisponer a las convulsiones. Se estratificó a los pacientes según la puntua-
ción de Gleason en el momento del diagnóstico, el uso previo de docetaxel y la región del mundo. En el estudio pu-
dieron participar pacientes con CPHSm de alto y bajo volumen. La enfermedad de alto volumen se definió como 
metástasis viscerales y al menos 1 lesión ósea o al menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la 
columna vertebral o la pelvis. La enfermedad de bajo volumen se definió como la presencia de lesione(s) ósea(s) que 
no cumplen con la definición de alto volumen. Los siguientes datos demográficos de los pacientes y características 
basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los grupos de tratamiento. La mediana de edad era de 68 años 
(intervalo, 43-94) y el 23% de los pacientes tenía 75 años o más. La distribución racial fue: 68% de raza caucásica, 
22% asiática y 2% de raza negra. El sesenta y tres por ciento (63%) de los pacientes presentaba enfermedad de alto 
volumen y el 37%, enfermedad de bajo volumen. El dieciséis por ciento (16%) de los pacientes se había sometido 
previamente a cirugía, radioterapia de la próstata o ambas. La mayoría de los pacientes tenían una puntuación de 
Gleason igual o superior a 7 (92%). El sesenta y ocho por ciento (68%) de los pacientes recibió tratamiento previo 
con un antiandrógeno de primera generación en el contexto no metastásico. Aunque los criterios para la resistencia a 
la castración no se determinaron al inicio del estudio, el 94% de los pacientes mostraron una disminución en el an-
tígeno prostático específico (PSA) desde el inicio del tratamiento de deprivación de andrógenos (TDA) hasta la prime-
ra dosis de apalutamida o placebo. Todos los pacientes, excepto uno del grupo de placebo, tenían una puntuación del 

estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 o 1 al incorporarse al estudio. Entre los 
pacientes que suspendieron el tratamiento del estudio (N=271 con placebo y N=170 con Erleada), el motivo más 
frecuente de la suspensión en ambos grupos fue la progresión de la enfermedad. La proporción de pacientes que 
recibieron tratamiento antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los tratados con placebo comparado con los 
tratados con Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la eficacia del estudio fueron la supervivencia 
global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resultados de eficacia del estudio TITAN se 
resumen en la Tabla 2 y en las Figuras 1 y 2.
Tabla 2: Resumen de los resultados de eficacia - Población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
Variable principal Erleada - N = 525 Placebo - N = 527
Supervivencia global primariaa

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

Muertes (%) 170 (32 %) 235 (45 %)
Mediana, meses (IC del 95 %) NE (NE, NE) 52 (42, NE)
Hazard ratio (IC del 95 %)b 0,651 (0,534, 0,793)
Valor de pc,e <0,0001
Supervivencia libre de progresión radiológica 
Progresión de la enfermedad o muerte (%) 134 (26%) 231 (44%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 22,08 (18,46, 32,92)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pc <0,0001
a En base al análisis intermedio preespecificado con una mediana de seguimiento de 22 meses. b El hazard ratio se 
obtiene de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 favorece el tratamiento activo. c El 
valor de p se obtiene de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo con la puntuación de Gleason en 
el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7), la región (Norte América/UE frente a otros países) y el uso previo de 
docetaxel (sí frente a no). d Mediana de seguimiento de 44 meses. e Este valor de p es nominal, en lugar de utilizarlo 
para pruebas estadísticas formales. NE= No Estimado
En el análisis primario, se demostró una mejoría estadísticamente significativa de la SG y la SLPr en los pacientes 
aleatorizados a recibir Erleada en comparación con los pacientes aleatorizados a recibir placebo. Se llevó a cabo un 
análisis actualizado de la SG en el momento del análisis final del estudio cuando se observaron 405 muertes con 
una mediana de seguimiento de 44 meses. Los resultados de este análisis actualizado fueron consistentes con los 
del análisis intermedio preespecificado. Se demostró la mejoría de la SG pese a que el 39 % de los pacientes del 
grupo placebo cruzaron al grupo de tratamiento con Erleada, con una mediana de tratamiento de 15 meses tras el 
cambio a Erleada. Se observó una mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los 
que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o 
M1), uso previo de docetaxel (sí o no), edad (<65, ≥65, o ≥75 años), PSA basal superior a la mediana (sí o 
no) y número de lesiones óseas (≤10 o >10). Se observó una mejoría de la SG consistente en todos los subgru-
pos de pacientes, entre ellos, los que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el 
momento del diagnóstico (M0 o M1) y puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7).
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la supervivencia global (SG) actualizada; población con CPHSm 
por intención de tratar (TITAN)
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Figura 2: Gráfica de Kaplan-Meier de la Supervivencia Libre de Progresión Radiológica (SLPr); 
población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
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El tratamiento con Erleada retrasó de forma estadísticamente significativa el inicio de la quimioterapia citotóxica 
(HR = 0,391, IC = 0,274, 0,558; p < 0,0001), lo que dio lugar a una reducción del 61% del riesgo en los 
sujetos del grupo de tratamiento en comparación con el grupo de placebo. SPARTAN: Cáncer de Próstata No 
Metastásico Resistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total de 1207 sujetos con CPRC-NM 
a recibir apalutamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día en combinación con tratamiento de 
deprivación androgénica (TDA) (castración médica o castración quirúrgica previa) o placebo con TDA en un estudio 
clínico multicéntrico y doble ciego (Estudio ARN-509-003). Los sujetos que participaron presentaban un tiempo de 
duplicación del antígeno prostático específico (PSADT, por sus siglas en inglés) ≤10 meses, lo que se considera 
como riesgo alto de metástasis inminente y de muerte por cáncer de próstata. Todos los sujetos que no se habían 
sometido a castración quirúrgica recibieron TDA de forma continuada durante todo el estudio. Los resultados del 
PSA no se comunicaron y no se utilizaron para interrumpir el tratamiento. Los sujetos aleatorizados a cualquiera de 
los dos grupos continuaron en tratamiento hasta la progresión de la enfermedad, que se definió mediante revisión 
centralizada y con enmascaramiento de las pruebas de diagnóstico por imagen (BICR, por sus siglas en inglés), el 

inicio de un nuevo tratamiento, toxicidad inaceptable o abandono. Las siguientes características demográficas de 
los pacientes y de la enfermedad al inicio estaban equilibradas entre los grupos de tratamiento. La mediana de 
edad fue de 74 años (intervalo: 48-97) y el 26% de los sujetos tenían 80 años o más. La distribución racial fue: 
66% raza caucásica, 5,6% raza negra, 12% raza asiática y 0,2% otros. El 77% de los sujetos de ambos grupos 
de tratamiento se había sometido previamente a cirugía o radioterapia de la próstata. La mayoría de los sujetos 
tenía una puntuación en la escala Gleason de 7 o más (81%). El 15% de los sujetos presentaba ganglios linfáticos 
pelvianos <2 cm al entrar en el estudio. El 73% de los sujetos había recibido tratamiento previo con un antian-
drógeno de primera generación; el 69% de los sujetos había sido tratado con bicalutamida y el 10% con flutamida. 
Se confirmó que ninguno de los sujetos que participaba presentaba metástasis mediante revisión centralizada y con 
enmascaramiento de pruebas de diagnóstico por imagen y que todos tenían una puntuación en el estado funcional 
del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 ó 1 al entrar en el estudio. La supervivencia libre de metás-
tasis (SLM) fue la variable principal y se definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la primera evidencia 
de metástasis ósea o de tejidos blandos distantes confirmada mediante BICR o la muerte por cualquier causa, lo 
que sucediera primero. El tratamiento con Erleada mejoró de forma significativa la SLM. Erleada redujo el riesgo 
relativo de metástasis a distancia o muerte un 70% comparado con placebo (HR = 0,30; IC del 95%: 0,24; 0,36; 
p < 0,0001). La mediana de la SLM para Erleada fue de 41 meses y de 16 meses para placebo (ver Figura 3). 
Se observó una mejoría consistente de la SLM con Erleada en todos los subgrupos preespecificados, incluido edad, 
raza, región del mundo, afectación ganglionar, número de tratamientos hormonales previos, PSA basal, tiempo de 
duplicación del PSA, puntuación ECOG al inicio y el uso de terapias dirigidas al hueso.
Figura 3: Curva de Kaplan-Meier de la supervivencia libre de metástasis (SLM) en el Estudio ARN-509-003
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Teniendo en cuenta todos los datos, los sujetos tratados con Erleada y TDA demostraron una mejoría significativa 
frente a los pacientes con TDA en monoterapia para las siguientes variables secundarias de tiempo hasta metástasis 
(HR = 0,28; IC del 95%: 0,23; 0,34; p < 0,0001), supervivencia libre de progresión (SLP) (HR = 0,30; IC del 
95%: 0,25; 0,36; p < 0,0001); tiempo hasta progresión sintomática (HR = 0,57; IC del 95%: 0,44; 0,73; p < 
0,0001); supervivencia global (SG) (HR = 0,78; IC del 95%: 0,64; 0,96; p = 0,0161) y tiempo hasta el inicio 
de la quimioterapia citotóxica (HR = 0,63; IC del 95%: 0,49, 0,81; p = 0,0002). El tiempo hasta la progresión 
sintomática se definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la aparición de un evento óseo, dolor/síntomas 
que requirieran iniciar un nuevo tratamiento antineoplásico sistémico, o progresión tumoral locorregional que re-
quiriera radioterapia/cirugía. Aunque el número total de eventos fue pequeño, la diferencia entre los dos brazos fue 
suficientemente grande como para alcanzar significación estadística. El tratamiento con Erleada disminuyó el riesgo 
de progresión sintomática en un 43% en comparación con el placebo (HR = 0,567; IC del 95%: 0,443, 0,725; 
p < 0,0001). La mediana del tiempo hasta la progresión sintomática no se alcanzó en ninguno de los grupos 
de tratamiento. Con una mediana de seguimiento de 52 meses, los resultados mostraron que el tratamiento con 
Erleada redujo significativamente el riesgo de muerte en un 22% en comparación con el placebo (HR = 0,784; IC 
del 95%: 0,643, 0,956; p bilateral = 0,0161). La mediana de la SG fue de 73,9 meses para el grupo de Erleada 
y de 59,9 meses para el grupo del placebo. Se cruzó el límite alfa predeterminado (p ≤ 0,046) y se alcanzó la 
significación estadística. Esta mejora quedó demostrada teniendo en cuenta que el 19 % de los pacientes del grupo 
del placebo recibieron Erleada como tratamiento subsiguiente. 
Figura 4: Curva de Kaplan-Meier de supervivencia global (SG) en el análisis final del estudio ARN-
509-003
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El tratamiento con Erleada redujo significativamente el riesgo de iniciar una quimioterapia citotóxica en un 37% en 
comparación con el placebo (HR = 0,629; IC del 95%: 0,489, 0,808; p = 0,0002)  lo que demostró una mejo-
ra estadísticamente significativa para Erleada frente al placebo. No se alcanzó la mediana del tiempo hasta el inicio 
de la quimioterapia citotóxica en ninguno de los dos grupos de tratamiento. La SLP-2, definida como el tiempo 
hasta la muerte o la progresión de la enfermedad por PSA, progresión radiológica o sintomática durante el primer 
tratamiento subsiguiente o después de este, fue mayor entre los sujetos tratados con Erleada comparado con los 
tratados con placebo. Los resultados demostraron una reducción del 44% del riesgo de SLP-2 con Erleada frente al 
placebo (HR = 0,565; IC del 95%: 0,471; 0,677; p < 0,0001). No hubo efectos perjudiciales en la calidad de 
vida relacionada con la salud global con la adición de Erleada a TDA y se observó una diferencia pequeña pero no 
clínicamente significativa en el cambio desde la situación basal en favor de Erleada en el análisis de la puntuación 
total y las subescalas de la evaluación funcional del tratamiento del cáncer-próstata (FACT-P, por sus siglas en in-
glés). Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar 
los resultados de los ensayos realizados con Erleada en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer de 
próstata avanzado. Ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica. 5.2. 
Propiedades farmacocinéticas. Tras la administración repetida una vez al día, la exposición a apalutamida (Cmax 
y el área bajo la curva de la concentración [(AUC]) aumentó de forma proporcional a la dosis en todo el rango de 
dosis de 30 a 480 mg. Tras la administración de 240 mg una vez al día, se alcanzó el estado estacionario de 
apalutamida después de 4 semanas y la tasa de acumulación media fue 5 veces superior a la de la dosis única, 
aproximadamente. En estado estacionario, los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC de apalutamida fueron de 
6 µg/ml (28%) y 100 µg.h/ml (32%), respectivamente. Las fluctuaciones diarias de las concentraciones plasmá-
ticas de apalutamida fueron bajas, con un cociente medio pico-valle de 1,63. Se observó un aumento en el aclara-
miento aparente (CL/F) con dosis repetidas, probablemente debido a la inducción del propio metabolismo de la 
apalutamida. En estado estacionario, los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC del principal metabolito activo, 
N-desmetil apalutamida, fueron de 5,9 µg/ml (18%) y 124 µg.h/ml (19%), respectivamente. N-desmetil apalu-
tamida se caracteriza por un perfil de concentración-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio 
pico-valle de 1,27. El cociente medio (CV %) del AUC de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalu-
tamida tras la administración de dosis repetidas fue de 1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición 
sistémica, la potencia relativa y las propiedades farmacocinéticas, N-desmetil apalutamida probablemente contri-

buyó a la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después de la administración oral, la mediana del tiempo 
hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas (intervalo: 1 a 5 horas). La biodisponibilidad oral 
absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que la apalutamida se absorbe de manera comple-
ta tras la administración oral. La administración de apalutamida a sujetos sanos en condiciones de ayuno o con una 
comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente relevantes en la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta 
la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver sección 4.2). Apalutamida no es ionizable en condiciones de pH 
fisiológico relevantes, por tanto no se espera que los fármacos reductores de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de 
protones, antagonista del receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o la biodisponibilidad de apalutamida. In 
vitro, apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de la gp-P. Dado que apalutamida se 
absorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción de apalutamida y, por tanto, no 
se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de apalutamida. Distribución. El 
volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es de 276 l, aproximadamente. El 
volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua total del organismo, lo que indica su am-
plia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apalutamida se unen en un 96% y un 95% a las proteí-
nas plasmáticas, respectivamente, principalmente se unen a la albúmina sérica de forma independiente de la con-
centración. Biotransformación. Tras la administración de una dosis oral única de 240 mg de apalutamida marcada 
con 14C, apalutamida, el metabolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido carboxílico inactivo 
representaron la mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, respectivamente del 
total de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metaboliza principalmente 
por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil apalutamida son me-
tabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido carboxílico inactivo. La contri-
bución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima que es del 58% y el 13% después de 
una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución cambie en estado estacionario debido a la inducción 
del CYP3A4 por la apalutamida después de la administración repetida. Eliminación. Apalutamida, principalmente 
en forma de sus metabolitos, se elimina de manera principal a través de orina. Después de una única administración 
oral de apalutamida radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después de la adminis-
tración: el 65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 2,7% en forma 
de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de apalutamida inalte-
rada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de apalutamida es de 1,3 
l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras la administración una vez al día. La 
semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 días en estado estacionario, aproximadamente. 
Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida no son sustratos de la BCRP, el 
OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones especiales. A continuación, se resumen los efectos de la insuficiencia renal, la 
insuficiencia hepática, la edad, la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de apalutamida. Insufi-
ciencia renal. No se ha realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. En los análisis de 
farmacocinética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de próstata resistente 
a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposición sistémica a 
apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtración glomerular estimada 
[TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función renal normal al inicio (TFGe ≥ 90 ml/
min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha establecido el posible efecto de la insuficiencia renal 
grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe ≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En un estudio es-
pecífico sobre la insuficiencia hepática se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil apalutamida 
en sujetos con insuficiencia hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 5,3) o insufi-
ciencia hepática moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles sanos con 
función hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón media 
geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% y el 102%, res-
pectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia moderada fue del 113% y el 
104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se dispone de datos farmacocinéticos ni clíni-
cos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia hepática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según 
el análisis de la farmacocinética por poblaciones, no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farma-
cocinética de apalutamida entre blancos (caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africa-
na o afroamericanos; N=71), asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farma-
cocinética poblacional mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente 
significativa sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida de-
mostró no ser genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carcinogénico en 
un estudio de 6 meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/kg por día, lo que sería 
1,2 veces para apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la exposición clínica (AUC) a la dosis clínica 
recomendada de 240 mg/día. Es probable que el tratamiento con apalutamida afecte a la fertilidad masculina se-
gún los resultados de estudios de toxicología a dosis repetidas que fueron consistentes con la actividad farmacoló-
gica de apalutamida. En los estudios de toxicología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, 
aspermia/hipospermia, degeneración y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes 
a exposiciones iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en 
ratas macho, se observó un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la tasa de copu-
lación y la fertilidad (al aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de las glándulas sexuales 
secundarias y del epidídimo después de 4 semanas de administración a dosis que corresponden a exposiciones 
iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. Los efectos sobre las ratas macho se revirtie-
ron 8 semanas después de la última administración de apalutamida. En un estudio preliminar en ratas de toxicidad 
durante el desarrollo embriofetal, apalutamida causó toxicidad en el desarrollo cuando se administró oralmente a 
dosis de 25, 50 o 100 mg/kg/día durante el periodo de organogénesis (días de gestación 6-20). Estas dosis dieron 
como resultado exposiciones sistémicas aproximadas de 2, 4 y 6 veces, respectivamente, en base al AUC, la exposi-
ción en humanos con la dosis de 240 mg/día. Los hallazgos incluyeron hembras no embarazadas con 100 mg/kg/
día y letalidad embriofetal (reabsorciones) a dosis ≥ 50 mg/kg/día, distancia anogenital fetal disminuida y 
glándula pituitaria  deformada (forma más redondeada) con ≥ 25 mg/kg/día. También se observaron variaciones 
esqueléticas (falanges sin osificar, acortamiento de las costillas supernumerarias toracolumbares y/o anomalías del 
hioides) a dosis ≥ 25 mg/kg/día, sin efecto sobre el peso fetal medio. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista 
de excipientes. Núcleo del comprimido. Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipro-
melosa. Estearato de magnesio. Celulosa microcristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con 
película. Óxido de hierro negro (E172). Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmen-
te hidrolizado). Talco. Dióxido de titanio (E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 
3 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de la 
humedad. Este medicamento no requiere ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Naturaleza y con-
tenido del envase. Frasco blanco opaco de polietileno de alta densidad (HDPE, por sus siglas en inglés) con un 
cierre de seguridad a prueba de niños de polipropileno (PP). Cada frasco contiene 120 comprimidos recubiertos con 
película y un total de 6 g de desecante gel de sílice. Blíster de PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio 
dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contiene 112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de 
cartón de 28 comprimidos recubiertos con película cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos 
recubiertos con película, en 5 estuches de cartón de 24 comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que 
solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 
comprimidos recubiertos con película. Precio industrial notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 
3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitalario. 6.6. 
Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales 
que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORI-
ZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 
8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. 
EU/1/18/1342/003. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENO-
VACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de 
enero de 2019. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 11/2021. La in-
formación detallada de este medicamento está disponible en la página web de 
la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y en la pá-
gina web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 
(AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/)
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Dr. Pérez Segura: “La protonterapia debe 
poder personalizarse en cada paciente

La protonterapia es “una nueva opción te-
rapéutica para aquellos pacientes que pre-
cisan tratarse con irradiación. Los aspec-
tos físicos de esta técnica permiten am-
pliar el número de indicaciones y tratar a 
los pacientes de una manera más segura”. 
Además, como innovación que se incorpo-
ra al sistema, debe poder personalizarse 
en cada paciente, ha de ser no sólo eficaz 
sino eficiente, y además permitir abordar 
el problema de forma integral y que sea in-
mediato. 

Así lo ha indicado el Dr. Pedro Pérez Se-
gura, jefe del Servicio de Oncología Mé-
dica del Hospital Universitario Clínico 
San Carlos de Madrid y representante de 
SEOM durante su ponencia sobre la inte-
gración de la protonterapia en la práctica 

clínica del oncólogo médico en el semina-
rio online Indicaciones e integración de la 
protonterapia en el abordaje del cáncer, or-
ganizado el pasado 3 de febrero en el mar-
co del Día Mundial del Cáncer por la So-
ciedad Española de Hematología y Hemo-
terapia (SEHH), con el aval de la Sociedad 
Española de Oncología Médica (SEOM) y 
la Sociedad Española de Oncología Radio-
terápica (SEOR).  

El Dr. Pérez Segura destacó el impacto de 
la protonterapia en combinación con te-
rapias sistémicas: “En algunos tratamien-
tos concomitantes no podemos llegar al 
máximo de dosis que nos gustaría debido 
a la toxicidad. Es de esperar que esta téc-
nica permita intensificar los tratamientos 
oncológicos”. Por otra parte, lamentó “la 
poca disponibilidad de esta terapia en la 
actualidad”, que impide que “todos los pa-
cientes que se puedan beneficiar tengan 
un acceso universal y equitativo”.

Según explicó el Dr. Pérez Segura, los pun-
tos de interés para el oncólogo médico de 
la protonterapia son una mayor eficacia, 
menor toxicidad, disminución de segun-
dos tumores, síndromes genéticos (sus-
ceptibilidad a radiación) y reirradiación. 

Asimismo, tal y como expuso, quedan ne-
cesidades por cubrir relativas a formación 
e información, datos en tumores más pre-
valentes, cobertura suficiente del incre-
mento de demanda, coordinación con el 
Servicio de Oncología Radioterápica y con 
la Unidad de Protonterapia de referencia y 
estudios en combinación con tratamiento 
sistémico.  

Para el Dr. Pérez Segura, los aspectos rea-
les asistenciales de la protonterapia pivo-
tan en tumores infantiles, tumores de baja 
prevalencia, tumores donde el tratamien-
to sistémico tiene escaso beneficio, niveles 
de evidencia bajos (en algunas patologías) 
y circuito administrativo. 

Durante la jornada, los expertos dibujaron 
el panorama actual de esta terapia en Espa-
ña y en el resto de Europa. Según el Dr. Raúl 
Córdoba, jefe de la Unidad de Linfomas del 
Hospital Universitario Fundación Jiménez 
Díaz y representante de SEHH, un total de 
22 centros hospitalarios europeos ofrecen 
la protonterapia entre sus servicios. En una 
encuesta realizada a 19 de estos centros, se 
establece que más de 4.200 pacientes adul-
tos son tratados cada año con protontera-
pia en Europa. ❚

Dr. Pedro Pérez Segura.

Dr. Felipe Calvo, Dr. Raúl Córdoba y Dr. Pedro Pérez Segura, durante el webinar.

CTO publica el consenso SEOM-GEICAM-SOLTI 
para optimizar el tratamiento en pacientes 
ancianos con CMM luminal

Continúan los Webtalks Farmacia-Oncología de SEOM y SEFH

La revista Clinical & Translational Onco-
logy (CTO) ha publicado el paper Expert 
consensus to optimize the treatment of 
elderly patients with luminal metastatic 
breast cancer, un consenso, elaborado 
por especialistas de la Sección de On-
cogeriatría de SEOM, GEICAM y SOLTI, 
donde se revisa la evidencia científica 
sobre el tratamiento de pacientes ancia-
nos con cáncer de mama metastásico lu-
minal, y se establecen recomendaciones 

para optimizar el tratamiento en esta 
población. 

Se concluyó que la edad cronológica del 
paciente por sí sola no debe guiar las de-
cisiones terapéuticas y que se debe rea-
lizar una Valoración Geriátrica Integral 
(VGI) siempre que sea posible antes de 
instaurar el tratamiento. La selección del 
tratamiento para la población anciana 
debe considerar el estado inicial del pa-

ciente, el beneficio esperado y la toxici-
dad de cada tratamiento, y el impacto de 
la toxicidad del tratamiento en la calidad 
de vida y la funcionalidad del paciente. El 
artículo, publicado en open access para 
facilitar su acceso y difusión, ha sido po-
sible gracias a la colabo-
ración sin restricciones 
de Novartis y Pfizer. ❚

La Sociedad Española de Oncología Mé-
dica (SEOM) y la Sociedad Española de 
Farmacia Hospitalaria (SEFH) ya han ce-
lebrado entre los meses de enero y febrero 
tres de los 17 webtalks que componen el 
proyecto Webtalks Farmacia-Oncología, 
y que puede ver en diferido en seom.org. 
El proyecto finaliza en diciembre de 2022. 

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

lizando temas de interés para ambos co-
lectivos. 

En esos primeros tres webtalks ya se han 
tratado temas como conceptos básicos en 
Oncología; recursos bibliográficos, lectu-
ra crítica; biología del cáncer, marcadores 
tumorales; ajustes de dosis, monitoriza-
ción; inmunoterapia y terapias dirigidas; 
y pautas de premedicación y protocolos 
de hidratación. Este proyecto nace de la 
necesidad de completar la formación y 

la actualización de oncólogos y farma-
céuticos en aspectos relacionados con la 
farmacología y las terapias oncológicas, 
cuya aplicabilidad al paciente oncológico 
puede repercutir en una mejora de su ca-
lidad asistencial. ❚

Consenso

Webtalks en diferido

Seminario Indicaciones e integración de la protonterapia en el abordaje del cáncer
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La campaña #YoTambiénInvestigo de SEOM 
visibiliza el papel de las oncólogas investigadoras 

“Ya no hay Ciencia sin ellas. Sólo la habrá con ellas”, del 
Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, presidente de SEOM 2019-
2021, es uno de los muchos mensajes difundidos a través 
de redes sociales

on motivo del Día Inter-
nacional de la Mujer y la 
Niña en la Ciencia que se 
celebra el 11 de febrero, la 

Sociedad Española de Oncología Médi-
ca (SEOM) lanzó la campaña en redes 
sociales #YoTambiénInvestigo para vi-
sibilizar el importante papel de las on-
cólogas médicos como investigadoras.

Dentro de la campaña, animamos a los so-
cios de SEOM a adherirse y compartir en 
Twitter y LinkedIn con los hashtags #11F 
#MujeresenOncología y #YoTambiénIn-
vestigo mensajes que ayudaran a visibili-
zar la labor y el papel fundamental de las 
oncólogas mujeres en la investigación clí-
nica en cáncer.

“En SEOM apoyamos la investigación por 
ser la mejor garantía de futuro para los 
pacientes con cáncer. 24 oncólogas están 
desarrollando proyectos de investigación 
gracias al último programa de Becas SEOM 
2021”, subrayó la presidente de SEOM, Dra. 
Enriqueta Felip. 

Por su parte, la nueva coordinadora de la 
Comisión SEOM Mujeres en Oncología, 
Dra. Ruth Vera, destacó que “en SEOM 
fuimos pioneros en analizar los proble-
mas de género en el desarrollo profesional, 
y ahora queremos estudiar las diferencias 
entre hombres y mujeres en el diagnósti-
co, tratamiento y supervivencia de los pa-
cientes con cáncer”. “Ya no hay Ciencia sin 
ellas. Sólo la habrá con ellas”, señaló, por su 
parte, el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, 
presidente de SEOM 2019-2021.    

SEOM llama a la acción y anima a la par-
ticipación de más hombres en la Comisión 
Mujeres en Oncología para enriquecer el 
debate. Los interesados pueden escribir a 
seom@seom.org ❚

Con motivo del Día Internacional de la Mujer y la Niña en la Ciencia, el 11 de febrero

El 55% de las
Becas SEOM, para
oncólogas investigadoras
#11F #MujeresenOncología #YoTambiénInvestigo

*Convocatoria Becas SEOM 2021

Dra. Nuria Chic
Hospital Clinic I Provincial 

de Barcelona

Dra. Begoña Graña
Complexo Hospitalario 

Universitario A Coruña (CHUAC)

Dra. Mª del Carmen Riesco
Hospital Universitario 
12 de Octubre, Madrid

Dra. María Muñoz
Hospital de Donostia

Dra. María Jové
Hospital Duran i Reynals, Institut 
Català D’Oncologia L’Hospitalet 

(ICO), Barcelona

Dra. Mª Aránzazu 
González del Alba 

Hospital Universitario Puerta de 
Hierro Majadahonda, Madrid

Dra. Sonia Pernas
Hospital Duran i Reynals, Institut 
Català D’Oncologia L’Hospitalet 

(ICO), Barcelona

Dra. Carmen Balañá
Institut Català d’Oncologia 

(ICO)-Badalona

Dra. Elisabeth Pérez
Hospital Regional Universitario 

de Málaga (Carlos Haya)

Dra. Mª Isabel Barragán
 Hospital Universitario Regional 
y Virgen de la Victoria, Málaga

Dra. Cristina Saura
Hospital Vall D’Hebrón, 

Barcelona

Dra. María Saigí
Institut Català d’Oncologia (ICO)-

Badalona, Hospital Germans 
Trias i Pujol

Dra. Ana Santaballa
Sección de Prevención y 

Diagnóstico Precoz

Dra. Mª José Molina
Sección de Oncogeriatría

Dra. Marta Domenech
Institut Català d’Oncologia (ICO)-

Badalona (Hospital Germans 
Trias i Pujol)

Dra. Laura Mezquita
Hospital Clinic I Provincial 

de Barcelona

Dra. Cristina Morales
Hospital Universitario 

Reina Sofía de Córdoba

Dra. Mafalda Antunes 
Hospital Vall D’Hebrón, 

Barcelona

Dra. Cristina Caballero
Consorcio Hospital General 

Universitario de Valencia

Dra. Ainhoa Hernández
Institut Català d’Oncologia (ICO)-

Badalona, Hospital Germans 
Trias i Pujol

Dra. Laura Visa
Hospital del Mar - Parc de Salut 

Mar, Barcelona

Dra. Marta Gascón
Hospital Clínico Universitario 

Lozano Blesa, Zaragoza

Dra. Mª Emilia Domínguez
Hospital Universitario Regional 
Virgen de la Victoria, Málaga

Dra. Andrea Sesma
Hospital Clínico Universitario 

Lozano Blesa, Zaragoza

#YoTambiénInvestigo

C
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La revista CTO consolida su prestigio como 
publicación de referencia de la especialidad

En los últimos años estamos asistiendo a una revolución en el diagnóstico molecular y manejo 
terapéutico de los pacientes oncológicos y esto se refleja en el volumen de artículos científicos 
recibidos en una revista cuyo factor de impacto ha pasado en seis años de 2,3 a 3,4

C linical & Translational Oncology (CTO) consolida su 
prestigio y se está convirtiendo en una de las publica-
ciones de referencia de la especialidad. Está editada 
por la Federación de Sociedades Españolas de Onco-

logía (FESEO), constituida por las cinco sociedades españolas de 
Oncología –entre ellas la Sociedad Española de Oncología Médi-
ca (SEOM)– y, además, la Asociación Española de Investigación 
sobre el Cáncer (ASEICA), la Sociedad Española de Hematología 
y Oncología Pediátrica (SEHOP), la Sociedad Española de Onco-
logía Quirúrgica (SEOQ) y la Sociedad Española de Oncología Ra-
dioterápica (SEOR). Todos los socios de estas sociedades tienen 
acceso gratuito a CTO y, por tanto, los contenidos llegan con faci-
lidad a todos los oncólogos médicos miembros de SEOM. 

Además, Springer se encarga de todo el proceso de edición de 
CTO, lo que garantiza la aplicación de unos estándares de eva-
luación rigurosos, unos tiempos asumibles desde el envío hasta 
la aceptación y publicación, una adecuación del idioma (inglés), 
maquetación y publicación indexada. Todos estos elementos 
ayudan a incrementar el factor de impacto año tras año, que fue 
de 3.41 en 2021.

Su editor jefe es un oncólogo médico, el Dr. Pere Gascón, ante-
rior jefe del Servicio de Oncología Médica del Hospital Clínic de 
Barcelona. Como recuerda, su origen fue el de órgano de FESEO, 
la Federación Española de Sociedades Oncológicas, que reali-
zaba un congreso anual. Con la expansión de las diferentes so-
ciedades, dejó de celebrarse. Pero la relación se mantiene entre 
especialidades clínicas como la Oncología Quirúrgica, Oncolo-
gía Radioterápica y Oncología Médica, además de la Oncología 
Pediátrica y la investigación oncológica (ASEICA). 

El Dr. Jordi Remon es el encargado por parte de SEOM de la 
revisión de los artículos de Oncología Médica. Añade que, como 
revista, intenta recoger los principales avances en el campo de 
la Oncología tanto a nivel clínico como a nivel traslacional. “En 
los últimos años estamos asistiendo a una revolución en el diag-
nóstico molecular y manejo terapéutico de los pacientes onco-
lógicos y esto se refleja en el volumen de artículos científicos re-
cibidos. Incluso durante la pandemia de COVID, se incrementó, 
reflejando que la investigación en cáncer no se ha detenido en 
ningún momento. Se ha mantenido el rigor científico a la hora 
de investigar y buscar nuevas estrategias tanto desde un pun-
to de vista diagnóstico como terapéutico para los pacientes con 
cáncer, y me parece un dato muy positivo del que debemos sen-
tirnos orgullosos. CTO ha intentado reflejar estos avances en 
nuestro campo”, resume.

En su origen, se publicaba en castellano. Pero, al comienzo del 
siglo, se opta por la lengua inglesa para aumentar su prestigio. 
Además, el rediseño permitió que fuera muy fácil de leer.  El 
Dr. Remon destaca que, gracias al esfuerzo de todos los reviso-
res y los editores, “el factor de impacto de la revista ha aumen-
tado un punto en los dos últimos años, incrementando por lo 
tanto la visibilidad de los artículos publicados en CTO”.

Atraer investigación internacional
“Llevo seis años en CTO y hemos pasado de un factor de im-
pacto de 2,3 a 3,4. Ha sido un esfuerzo tremendo que implica 
que tenemos que ser muy selectivos: antes, el 90% de los artí-
culos publicados procedían de China y seguimos recibiendo 
muchos artículos de allí. Mi objetivo es pasar de 4 en factor de 
impacto, lo que permitirá atraer investigación de otros países 
y aumentar la calidad. Los artículos que recibimos son cada 
vez mejores, con muy buena ciencia, llegando hasta los 2.454 
trabajos en 2020, un 62% más que en 2019”, enumera el Dr. 
Gascón.  

Como coincide el Dr. Remon, el objetivo es publicar no sola-
mente experiencias nacionales “sino también internacionales, 
favoreciendo sobre todo los proyectos que sean colaborativos 
entre diferentes centros y que puedan tener un impacto direc-
to en el manejo de los pacientes con cáncer”.

Los artículos enviados son revisados por el propio Gascón, con 
la ayuda de cinco editores asociados de Pediatría Oncológica, 
de Oncología Quirúrgica, de Oncología Médica, de Oncología 
Radioterápica y de ASEICA. En el año 2020 se recibieron unos 
250 trabajos, con una tasa de aceptación en 2020 del 11%. “La 
tasa de rechazo de los artículos españoles es del 58%. Debe re-
cordarse que en CTO, aunque sea el órgano de las sociedades 
españolas, no podemos aceptarlos todos, aunque duela, por-
que el valor como editor es la calidad y aumentar el factor de 
impacto”, reitera el Dr Gascon.

Recomendaciones para publicar
Como consejo para aumentar las posibilidades de aceptación, 
el Dr. Gascón recomienda enviar temas relevantes y novedo-
sos que permitan aumentar las citaciones y, que así, crezca el 
factor de impacto. “No somos muy duros en la muestra y si la 
novedad o la hipótesis parece muy importante, no vamos a pe-
dir 300 pacientes. Valoramos mucho también los trabajos que 
tienen gráficos y esquemas que ayuden a su comprensión”, re-
comienda.  

El Dr. Remon, por su parte, subraya que se prioriza “la calidad 
clínica y un impacto clínico que pueda tener directamente para 
los pacientes. También se valoran especialmente los trabajos 
que sean multicéntricos y los que tienen un soporte traslacional 
con validación clínica. Esto ayuda a que estos trabajos sean más 

visibles y puedan ser de mayor interés para otros profesionales 
y que éstos sean referenciados en otras publicaciones”. 

En cuanto a los objetivos futuros, el Dr. Remon apuesta por 
continuar manteniendo “la misma rigurosidad científica a 
la hora de elegir los estudios o los trabajos publicados en la 
revista. Esto es difícil debido a que estamos en un mundo al-
tamente competitivo desde un punto de vista editorial. Pero 
continúo animando a los oncólogos españoles a que tengan 
en consideración a  CTO como una de las revistas potencia-
les para poder publicar sus trabajos, para de este modo, poder 
participar en el discurso científico y ayudar a aumentar la visi-
bilidad de la revista”.

En cuanto a las limitaciones, admite que una de las principales 
“es poder seleccionar los mejores trabajos. Y, sobre todo, en-
contrar revisores: creo que no se debe ver el hecho de ser re-
visor como un trabajo adicional, sino como una fuente de po-
der aumentar nuestro conocimiento, participar en el discurso 
científico y validar que la información que se va a publicar es 
de alta calidad. Por eso, también animo a todos los oncólogos 
que les gustaría ser revisores que nos lo hicieran saber”. 

“El conjunto de editores queremos agradecer a todos los oncó-
logos y colegas que mandan sus trabajos a CTO. Y felicitar no 
solamente aquellos que consiguen publicar sus trabajos sino 
también aquellos que han enviado sus trabajos y que, después 
de una revisión, han sido rechazados. Creo que es muy impor-
tante reconocer el esfuerzo y la dedicación realizada por los 
autores a la hora de remitir los manuscritos, independiente-
mente del resultado final”, concluye el Dr. Remón.

¿Cómo es la experiencia de publicar en CTO?

La Dra. Paula Jiménez-Fonseca, oncóloga médica en el Hos-
pital Universitario Central de Asturias en Oviedo, ha publicado 
43 artículos en la revista CTO, más de la mitad como primera 

Dr. Pere Gascon. Dr. Jordi Remon.

Dra. Paula Jiménez-Fonseca.
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...o última firmante.  Varios1-4 corresponden a proyectos SEOM 
como guías clínicas (guía SEOM de cáncer gástrico, de tumores 
neuroendocrinos, de neutropenia febril, de nutrición y cáncer) 
y estudios de grupos o secciones de trabajo. Entre ellos, varios 
artículos del estudio NEOcoping del Grupo de Cuidados Conti-
nuos de SEOM. 

“El motivo principal para considerar CTO para la publicación 
de los proyectos es que la edita la Federación de Sociedades Es-
pañolas de Oncología (FESEO). Además, Springer se encarga de 
todo el proceso de edición. Otro aspecto destacado es su carácter 
de revista internacional de amplia cobertura temática abarcan-
do todos los aspectos de la investigación sobre el cáncer, des-
de los descubrimientos más básicos, hasta los ensayos clínicos 
más avanzados de fármacos convencionales y nuevos pasando 
por estudios de vida real y guías de práctica clínica. Por último, 
su editor es un oncólogo médico, el Dr. Gascon”, recuerda.

Por todo lo referido anteriormente, anima a otros oncólogos 
médicos a enviar sus trabajos a publicar a CTO. “Su prestigio, 
calidad, factor impacto, trabajo editorial y la facilidad con la que 
los artículos publicados en CTO llegan a los profesionales im-
plicados en la atención de pacientes con cáncer en España es 
suficiente aliciente para hacerlo”, destaca.

“Yo soy una oncóloga muy joven y CTO fue la primera revista 
en la que publiqué un artículo, cuando acabé la residencia”, re-
cuerda la Dra. Laura Gutiérrez Sáinz, facultativa en el Hos-
pital Universitario La Paz de Madrid. Coincide en que la expe-
riencia “ha sido muy buena. Remití mi manuscrito durante la 

pandemia pero a pesar de la 
situación clínica que viva-
mos los tiempos de respues-
ta por parte de CTO  fueron 
óptimos. Opté por CTO como 
primera opción porque otros 
compañeros de mi Servicio 
habían tenido experiencia 
con esta revista, había sido 
buena y me la recomenda-
ron, aunque ya la conocía 
anteriormente y me parecía 
una buena opción”.

Hasta el momento, ha publi-
cado tres artículos5-7 y, para el 
futuro, “también contaré con CTO para publicarlos”.

El Dr. Javier Torres-Jiménez, oncólogo residente en el Hospi-
tal Universitario Ramón y Cajal de Madrid, también ha publicado 
en CTO8. Como detalla, el motivo de publicar en ella es “que se 
trata de una revista conocida por los oncólogos españoles, lo que 
permitía divulgar de forma rápida y eficaz la experiencia sobre el 
manejo de una toxicidad inmunomediada poco frecuente”. 

En su caso, también anima a los socios de SEOM a enviar sus 
trabajos para publicar en esta revista. “Destacaría de la revista 
la rapidez en la contestación a las dudas o cuestiones que sur-
gen, la calidad de las revisiones o la ayuda en la elaboración téc-
nica del artículo”, concluye. ❚

Dra. Laura Gutiérrez Sáinz.
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Felicitamos a...
Dra. Remedios Blanco    

Ha sido nombrada Jefe de Servicio de 
Oncología Médica del Consorcio Sanita-
rio de Terrassa.

Dra. Rosario García Campelo    

Es la nueva Jefe de Servicio de Oncolo-
gía Médica del Complejo Hospitalario 
de A Coruña.

Montse falleció en el mejor y el peor de los mo-

mentos, en el cénit de su carrera profesional y de 

su vida; madre, hija, compañera, médico y amiga.

Licenciada en la Universidad de Santiago, Mont-

se inició su actividad profesional como residen-

te de Oncología Médica en el Hospital de La Paz 

de Madrid, donde continuó su labor asistencial 

antes de su incorporación al grupo de Carcino-

génesis Epitelial del CNIO y, posteriormente, a la 

Unidad de Fases Tempranas del Royal Marsden 

de Londres con el Dr. De Bono. En enero de 2011, 

quedó definitivamente inserta en el Servicio de 

Oncología del Hospital Gregorio Marañón de 

Madrid bajo la supervisión del Dr. Martín, don-

de trabajaría hasta muy escasas semanas antes 

de su fallecimiento. Era responsable desde ha-

cía años del área de tumores esófago-gástricos 

y tumores neuroendocrinos del Servicio de On-

cología Médica de ese hospital y pudo conocer, 

inmediatamente antes de su fallecimiento, la 

buena noticia de la acreditación de su hospital 

como Centro de Excelencia Europeo en tumores 

neuroendocrinos, de los que fue ella la máxima 

responsable en ese centro, como también lo fue 

de la alianza entre el HGM y el Hospital Infanta 

Sofía, acreditado a su vez, para el tratamiento y 

seguimiento de esos tumores. Fue asimismo co-

rresponsable médico de la Unidad de Fases I de 

Oncología, aunque no logrará conocer la nueva 

Unidad en su futura ubicación en la que, sin em-

bargo, se contará con su recuerdo y el fruto de su 

trabajo. 

Su elegancia y presencia al mirar de frente a su 

propia muerte no tuvo parangón, y son oncólo-

gos quien esto escriben. Es esta actitud un pre-

sente, el más gradecido por los médicos, pues 

nos congracia, por pura admiración, con el hom-

bre en general y mitiga nuestro propio malestar 

ante la cercanía de lo inevitable. Su expresividad 

y parsimonia en el hablar, la exposición lenta y 

convincente de sus teorías, su sentido crítico in-

sobornable, su visión sagaz, su valentía, nos per-

miten recordarla como ella, creo, querría. Mante-

nía su criterio sin temor y defendía sus objetivos a 

ultranza, pero con la buena inteligencia de quien 

contrasta su opinión con confidentes cuidado-

samente elegidos, de quienes no teme solicitar y 

aceptar consejo con frecuencia. Montse planificó 

quedamente su marcha y su adiós durante años, 

para que sus más queridos pudieran oír su voz a 

través de sus libros favoritos, los que considera-

ba esenciales; a través de sus meridianas opinio-

nes; de su posición en franquía. Selectiva con sus 

amistades, leal a sus amigos, no guardaba rencor, 

aunque era justa, por equidad natural pero tam-

bién por perspicacia. Si juzgó con lenidad, no lo 

hizo engañada. Vehemente en sus intervencio-

nes, pero sobre todo en los “proyectos” en que 

siempre quiso incluir a sus amigos; era leal y ge-

nerosa y, por eso, confiada ante la vida pese a los 

innumerables obstáculos que encontró y que no 

quebraron su ánimo. Obtuvo a cambio siempre, 

espero, y sobre todo en los últimos momentos, re-

ciprocidad sin reservas no sólo de su amplísima 

familia, que supo incluir sus más fieles amigos; 

sino de tantos otros que tuvimos la suerte de ser 

implicados en los azares y designios de su vida.

Tan solo el tiempo y la propia Montse, que nos 

lanzaría una mirada irónica si nos oyera lamen-

tar su muerte, nos confortará e instará a hacer lo 

que nos pidió: que nos reuniéramos y la recordá-

ramos jovial y alegre. Detestaba las plañideras y 

no dudaría en recordarnos, una y mil veces, lo 

que realmente nos llevamos al partir; aquello, 

bueno o malo, que hacemos de nuestra vida. Y 

ella no “es como la mayoría, que no saben dis-

frutarla cuando está a su alcance; pues sí bebió 

del cuenco hasta su última gota”. Y así la recor-

damos. 

En honor a su recuerdo quizá hiciéramos bien 

en tratar de imitar su empuje para sortear las 

indecibles dificultades y pruebas de su vida, de 

las que, con todo, supo extraer goces y alegrías, 

enseñándonos, o ampliando más bien, el signifi-

cado de la palabra entereza. ❚

Dr. Miguel Martín y Dra. Aitana Calvo. 

Servicio de Oncología Médica del Hospital 

Universitario Gregorio Marañón de Madrid.

Dra. Montserrat Blanco Codesido
OBITUARIO
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EVENTOS CIENTÍFICOS
Lung Cancer Next Generation: 
Breakthrough Advances in the 
Coming Years
Madrid, 24 de enero de 2022
Coordinador: Dr. Javier de Castro 
Carpeño

VIII Jornada de debates en 
Farmacoeconomía e Investigación
Madrid, 27 de enero de 2022
Coordinador: Dr. Jaime Feliu Batlle

XXIV Simposio de Revisiones en 
cáncer
Madrid, del 7 al 11 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Eduardo Díaz-Rubio 
García

15º Curso Internacional en neoplasias 
digestivas
Madrid, 17 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Antonio Cubillo 
Gracián

12th Innovation in Breast Cancer 
Symposium
Madrid, 17 y 18 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Miguel Martín Jiménez

V Curso de Actualización en cáncer de 
pulmón
Madrid, 22 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Antonio Calles Blanco

Diagnóstico y tratamiento de los 
pacientes oncológicos con defectos en 
la reparación del ADN (Pacientes Dr)
Madrid, 24 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Antonio Cubillo 
Gracián

IX Congreso del Grupo Español de 
Tratamiento de Tumores de Cabeza y 
Cuello (TTCC)
Salamanca, 24 y 25 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Ricard Mesía Nin

Congreso de Oncología para 
estudiantes (COE XVIII)
Pamplona, 25 y 26 de febrero de 2022
Coordinador: Dr. Salvador Martín 
Algarra

III Jornada Gido de revisión de 
novedades en el manejo del cáncer 
genitourinario 2022
Valencia, 28 de febrero de 2022
Coordinadora: Dra. Regina Gironés 
Sarrió

Cáncer y la mujer. Una visión global 
del cáncer: contribución y desafíos 
para la sociedad
Madrid, 2 de marzo de 2022
Coordinadora: Dra. Ruth Vera García

XIII Jornada de revisión del 
Congreso americano de tumores 
genitourinarios
2 de marzo de 2022
Coordinadoraa: Dra. Mº José Méndez 
Vidal y Dra. Begoña Pérez Valderrama

III Curso Internacional ONCO&FIR 
2022
Valencia, 7 y 8 de marzo de 2022
Coordinador: Dr. Vicente Guillem Porta

X Foro ECO
Madrid, 9 de marzo de 2022
Coordinador: Dr. Carlos Camps Herrero

XIII Curso SOGUG de cáncer renal y 
tumores germinales
9 y 10 de marzo de 2022
Coordinadores: Dr. Ovidio Fernández 
Calvo, Dr. Gustavo Rubio Romero y Dra. 
Mª José Méndez Vidal

Proyecto andrógeno multidisciplinar 
2022
Madrid, 10 y 11 de marzo de 2022
Coordinadora: Dª María de las Heras 
Vallelado

XII Jornada GIDO “Cáncer de pulmón: 
un paciente, múltiples preguntas”
Valencia, 11 de marzo de 2022
Coordinador: Dr. Sergio Sandiego 
Contreras

Curso Latinoamericano de Oncología 
Clínica
Colombia, 11 y 12 de marzo de 2022
Coordinador: D. Ray Antonio Manneh 
Kopp

VI Curso de Formación GEMCAD - 
Tumores de páncreas y vías biliares 
- hígado
Madrid, 17 de marzo de 2022
Coordinador: Dr. Jaime Feliu Batlle

IV Curso multidisciplinar nacional e 
internacional de cáncer colorrectal 
del Hospital General Universitario 
Gregorio Marañón
Madrid, 17 de marzo de 2022
Coordinadores: Dra. Pilar García Alfonso 
y Dr. Miguel Martín Jiménez

I Jornada aragonesa humanización en 
el cáncer de mama
Zaragoza, 21 de marzo de 2022
Coordinadora: Dra. Carmen Casamayor 
Franco

ADCsessions
Madrid, 22 de marzo de 2022
Coordinadoras: Dra. Eva Ciruelos Gil y 
Dra. Ana Mafalda Antunes de Melo e 
Oliveira

Personómica 2022
Madrid, 24 de marzo de 2022
Coordinadoras: Dra. Virginia Martínez 
Marín y Dra. Pilar Zamora Auñón

10º Curso de competencias en cáncer 
de pulmón
Madrid, 24 y 25 de marzo de 2022
Coordinador: Dr. Mariano Provencio Pulla

Preceptorship in the Management 
of Advanced Prostate Cancer: 
Multidisciplinary Approach
Barcelona, 24 y 25 de marzo de 2022
Coordinador: Dr. Joan Carles Galcerán

XXV Reunión de actualización en 
tratamiento oncológico. Cáncer de 
mama
Córdoba, 1 de abril de 2022
Coordinador: Dr. Enrique Aranda 
Aguilar

Early Forum 2022
Madrid, 12 y 13 de mayo de 2022
Coordinador: Dr. Mariano Provencio 
Pulla

ACTIVIDADES ON-LINE
ECO Talks - Actualizaciones en cáncer 
de pulmón no microcítico
Coordinador: Dr. Carlos Camps Herrero

Formación en evaluación y acceso 
a la innovación terapéutica (para 
oncólogos)
Coordinador: D. Brandon García-Rojo

I Videocurso de formación para 
residentes de 2º y 3º año de Oncología 
Médica y Oncología Radioterápica
Coordinadora: Dra. Ana Fernández Montes

Curso online universitario experto en 
terapia dirigida en cáncer de mama
Coordinadora: Dra. Elena Aguirre Ortega

Indicaciones e integración de la 
protonterapia en el abordaje del cáncer
Coordinador: Dr. Raúl Córdoba Mascuñano

Curso actualización en el abordaje 
del cáncer de próstata avanzado en 
práctica clínica. Edición 01
Coordinador: Dr. David Lorente Estellés

Mejorando la asistencia del largo 
superviviente en cáncer tratado con 
inmunoterapia
Coordinadora: Dra. Carmen Beato 
Zambrano

Curso de formación online “Tumour 
Agnostic Academy” (tumores 
agnósticos)
Coordinador: Dr. Ramon Colomer

Newskills Oncology
Coordinador: D. Josep Alcaraz

Un mundo mejor con biosimilares: 
equidad y eficiencia
Coordinadora: Dra. Ruth Vera García

Apoyo 
Institucional 
EVENTOS CIENTÍFICOS
IV Cumbre española contra el cáncer
Coordinadora: Dª Begoña Barragán 
García

2ª Jornada SIP ESPAÑA 2022
Coordinadora: Dª Mª José Ramos García

Nuestro objetivo
Contribuir a mejorar 
la calidad de vida en  
todo el mundo.

Nuestra misión
Desarrollar medicamentos 
innovadores para abordar 
diferentes necesidades 
médicas.

Nuestra visión
Llegar a ser una compañía 
farmacéutica innovadora global 
que contribuye al desarrollo 
sostenible de la sociedad. 

Pasión por la innovación. 
Compromiso con los pacientes.TM

Somos
Daiichi Sankyo.

Visita nuestra página web para más información: 
www.daiichi-sankyo.es

La experiencia del paciente con cáncer es única y personal. Sabemos que tras cada 
persona con cáncer puede haber una madre o un padre que quiere ver crecer a sus hijos; 
una hija o un hijo que anhela seguir disfrutando de sus padres; una pareja con ganas 
de seguir viviendo momentos junto a su compañera o compañero de vida; una amiga o 
amigo que confía en poder seguir disfrutando de los suyos. Por ello, siempre ponemos 
a los pacientes en el centro de todo lo que hacemos. Porque sabemos que así nuestra 
investigación está más cerca de ayudar a que haya otro de esos abrazos, esas sonrisas 
y esas caricias que tanto importan a nuestros pacientes. Un diagnóstico de cáncer no 
debería ser el final de estos momentos. Estamos convencidos de ello, y trabajamos para 
transformar el cuidado y la calidad de vida de las personas con cáncer.

DSES1129PUBL
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lial BC cases (OR 3.7-4.8)(8,9). These estimates were later re-
fined by the case-control study from the BCAC to an OR of 
2.26 (95%CI, 1.90-2.69) which also provided age-specific rela-
tive risk estimates needed for counseling on screening stra-
tegies(6). Moreover, one study including non-BRCA1/2 BC 
families from three Dutch Clinical Genetics Centers further 
validated the increase of risk in familial BC relatives. First de-
gree relatives of BC patients with CHEK2 1100delC mutation 
had an increased risk from the age of 35 up to a LTR of 53% at 
age 75(10). 

In addition to family history, genome wide association stu-
dies have consistently shown the synergistic risk effect at-
tributable to CHEK2 c.1100delC and other common BC sus-
ceptibility variants contained in the polygenetic risk score 
(PRS). The first study investigated the PRS77-based risk mo-
dification in carriers of the CHEK2 1100delC founder muta-
tion(11). PRS77 was strongly associated with breast cancer 
risk among carriers (OR 1.59) and non-carriers (OR 1.58). 
Assuming that CHEK2 1100delC confers a cumulative LTR 
of about 22%, 20% of carriers with the highest PRS would 
have a LTR exceeding the threshold for the UK NICE guide-
lines high-risk category (LTR from age 20 >30%), while 20% 

of carriers with lowest PRS had a LTR of 14.3%, close to the 
average population. Consistently, other recent studies su-
pported these results. One case-control study evaluating the 
association of a PRS86 found a more pronounced stratifica-
tion for CHEK2 carriers (OR 1.49) and noncarriers (OR 1.47) 
than for BRCA1/2 carriers (OR 1.20 and OR 1.23, respectively)
(12). The evidence generated in the aforementioned studies 
indicates that PRS in combination with other established 
genetic risk modifiers could be used to provide more perso-
nalized cancer risk predictions and consequently, assist in 
clinical management decisions. It is unknown whether PRS 
tests improve short- or long-term clinical management but, 
still, these tests are commercially available and have been 
incorporated into models such as the CanRisk web tool. The 
CanRisk web tool is a novel cancer risk prediction model 
that provides a comprehensive personalized BC estimation 
based on family history, genetic variants, breast density, re-
productive factors, hormonal exposure, anthropometric and 
lifestyle factors and the PRS(13).  This prediction tool has 
been validated in the general Dutch population and recent-
ly implemented in screening advice(14). The better BC risk 
prediction and stratification, the more accurate individuali-
zation of preventive and early detection strategies. 

“Clinical utility of polygenic risk 
score (PRS) testing in Dutch chek2 
1100delC mutation families”

Informe de la Dra. Teresa Ramón y Cajal, del 
Servicio de Oncología Médica del Hospital de 
la Santa Creu i Sant Pau, que justifica la Beca 
SEOM-NOVARTIS de estancia de 12 meses 
para formación en investigación en centros de 
referencia en el extranjero en la convocatoria 
de 2020. La Dra. Ramón y Cajal ha realizado 
su estancia en Netherlands Cancer Institute de 
Amsterdam (Países Bajos).

omen with breast cancer (BC) susceptibility 
have a higher lifetime risk of BC compared 
with the general population. In the last few 
years, genetic testing of women with clini-

cal suspicion of BC predisposition has evolved with the advent 
of next generation sequencing beyond the study of selected hi-
gh-risk genes to the use of panels simultaneously analyzing mul-
tiple genes associated with either high (such as BRCA1/2, PTEN, 
TP53, STK11, CDH1) or moderate  (PALB2, CHEK2, and ATM) 
risk(1). There is strong evidence that protein-truncating variants 
in of CHEK2 (cell-cycle checkpoint kinase 2) confer a moderate 
risk of BC(2). The protein encoded by CHEK2 is a cell-cycle chec-
kpoint regulator that plays a critical role in the DNA damage re-
pair pathway. Differences on the clinical significance of CHEK2 
mutations compared with high-risk genes are thought to derive, 
in part, from the existence of alternative and overlapping mecha-
nisms by which several effectors become activated in response to 
DNA damage in the absence of CHEK2 protein(3). 

The counselling framework for CHEK2 mutation carriers is 
mostly based on experts’ opinion, tumor phenotype and can-
cer outcome information on the CHEK2 gene protein-trunca-
ting variant most frequently found in populations of Euro-
pean descent: the deletion of a single cytosine at position 1100 
in exon 10 (NM_007194.3(CHEK2):c.1100del: p.(Thr367Met-
fs*15))(4,5).

The proportion of heterozygous CHEK2*1100delC carriers in 
European population is 0.5% based on data from the Breast 
Cancer Association Consortium (BCAC)(6). However, in the 
Netherlands, this mutation is detected in about 1% of the po-
pulation and up to 5% in known BC families(7). Reliable BC 
risk estimations of CHEK2 1100delC mutation carriers were 
provided by two meta-analyses showing a lifetime risk (LTR) 
of 27-37% risk to develop BC at age 70 and OR ranging from 
2.3-2.7 in unselected BC cases. The OR was higher among wo-
men with early BC (2.6-2.8) and almost twice higher in fami-

La Dra. Teresa Ramón y Cajal ha realizado su estancia en Netherlands Cancer Institute de Amsterdam gracias a la Beca SEOM.
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Mammography and clinical breast examination are the cor-
nerstones of BC surveillance. Early detection with mammo-
graphy has been proven to reduce BC mortality by 25% in wo-
men aged 40 years or older from the general population(15). 
Existing guidelines recommend early use of mammography 
in women at familial risk of this disease, although limited evi-
dence underpins these recommendations(16). In women with 
CHEK2-based increased BC risk, most international scree-
ning guidelines, including the Netherlands national guideli-
ne, recommends, for women with a LTR of 20-30%, an annual 
mammogram from 40 to 50 years of age and biannual ima-
ging studies from 50 up to 75. For those CHEK2 heterozygous 
carriers with a first-degree relative affected with BC, annual 
clinical examination and mammogram is recommended from 
age 35 to 60 and thereafter and biannual mammograms from 
age 60 up to 75(5).

OBJECTIVE
Our first aim was to address the added value of adding breast 
density and PRS to established risk factors when estimating 
the BC risk in healthy women belonging to Dutch families ca-
rrying the CHEK2 c.1100delC mutation. We also planned to 
analyze the effect of those predictions on individual counse-
ling.

METHODS
Study Design: This is a two-center retrospective cohort 
study of healthy CHEK2 mutation carriers and non-carriers 
from Erasmus MC and AVL-NKI familial-cancer clinics. We 
planned to evaluate BC risk predictions by CanRisk web tool 
model together with breast density and PRS. We also planned 
to compare the actual screening recommendations made to 
the participants according to current Dutch national scree-
ning guidelines with the potential advice based on the full 
comprehensive model risk predictions. Finally, we planned 
to assess how an optimized comprehensive model-based 
approach could impact incident BC diagnosis and number of 
mammograms in our study cohort. 

Study subjects: Eligible individuals were recruited in Eras-
mus MC and AVL-NKI among the participants of the cu-
rrent nationwide Hebon study of individuals from CHEK2 c.
1100delC mutation positive BC families. The Hebon study pri-
mary aim is to prospectively assess cumulative and age-spe-
cific BC risk for heterozygous carriers and non-carriers in a 
CHEK2 c.1100delC positive non-BRCA1/2 familial breast can-
cer setting. Eligible participants had been asked at the time 
of CHEK2 testing to enroll in the Hebon Resource by the De-
partments of Clinical Genetics of both institutions from Sep-
tember 2014 onwards. They had provided written consent for 
participation and submitted a questionnaire containing ques-
tions on lifestyle risk factors and hormonal exposure.

For this retrospective study, participants were healthy in-
dividuals (at the time of testing) who harbor CHEK2 c.
1100delC mutation or not (but were members of a family 
with an identified CHEK2 c.1100delC mutation). Informa-
tion about lifestyle and hormonal factors was extracted from 
the Hebon study questionnaire. The blood drawn for genetic 
testing was also used to perform single nucleotide polymor-
phism (SNP) arrays. Medical information (including pedi-
gree information, screening advice and breast density) was 
retrieved from the electronic patient files. To address whe-
ther any of the participants developed cancer during the in-
terval from the moment of testing up to the date of the indi-
vidual or family last follow-up we planned to link the data 
from the Dutch cancer registry and updated pedigrees at 
AVL and Erasmus MC.

Cumulative 10-year and LTR BC risks have been calculated 
with CanRisk web tool starting at the age of inclusion using 
the birth cohort incidence rates in combination with risk fac-
tors (1), risk factors and breast density (2) and risk factors, 
breast density and PRS. Risk factors are age at menarche, age 
at menopause, number of children, age at first live birth, use 
of oral contraception, use of hormone replacement therapy, 
body mass index (BMI), height, alcohol use and family his-
tory.  Pedigrees comprise at least information on first- and 
second-degree relatives within the familiar branch where the 
CHEK2 mutation was known. Age of birth, age of death, BC 
status, age of BC diagnosis and prior genetic results have been 
also included in the model tool.

Surveillance: According to current Dutch BC guidelines, wo-
men with moderate risk (LTR of 20-30%) based on family his-
tory, including CHEK2 carriers without familial BC history, 
are recommended to have an annual mammogram from 40 to 
50 and biannual onwards until 75. Those carriers with blood 
relatives affected of BC with a predicted LTR >30% are advi-
sed to undergo annual clinical exam by breast specialist and 
mammography from 35 to 60 years and onwards biannual up 
to the age of 75. In contrast, those women who test negative 
for the CHEK2 mutation are counseled to join the general po-
pulation screening program including biannual mammogra-
phy from 50 up to 75.

Outcomes measures: Breast density was categorized fo-
llowing the American College of Radiology BI-RADS scale. 
PRS was calculated and patients were classified according to 
the different deciles. We plan to describe the changes in risks, 
particularly if they lead to changes in risk categories accor-
ding to BC screening guidelines. We plan to show the percen-
tage of women whose 10-year risk and LTR estimations are 
modified after the incorporation of either breast density or 
PRS and both. We also plan to calculate the number of mam-
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mograms avoided after risk reclassification from either high 
or moderate-risk to general population risk level. 

Data collection: Information about demographics, personal 
medical and breast screening history, lifestyle and hormonal ex-
posure, family history has been collected from the standardized 
questionnaires used in the Hebon CHEK2 study.  Pedigrees from 
the two centers´ Clinical Genetic Services have been either loaded 
(if available Boadicea files) or drawn into the model tool. Incident 
BC cases since the date of testing until the date of last contact are 
planned to be retrieved from the Dutch Cancer Registry. To op-
timize the model risk prediction, breast density measures have 
been extracted from the closest mammogram performed either 
prior or after testing within the same menopausal status interval.

Statistical analysis: Individual characteristics will be des-
cribed by medians, means, standard deviations, and frequen-
cies. PRS results will be presented in deciles and quartiles. Cu-
mulative 10-year BC risk and LTR were calculated with Can-
Risk web tool starting at the age of testing. Statistical analysis 
will be performed with the R software.

PRELIMINARY RESULTS
We selected a total of 130 healthy participants (50 from 
AVL, 80 from Erasmus MC). Of these, 65 were CHEK2 ca-
rriers and 65 non-carriers. PRS313 was calculated for all 
included participants. Additional data collection is still on-
going for breast density, lifestyle and risk factors (Hebon 
questionnaire) and diagnosis with BC after genetic testing 
(Dutch Cancer Registry). 

POTENTIAL CLINICAL IMPACT 
OF FUTURE RESULTS
Lessons learnt from this study will be valuable to assess the 
feasibility of individualization of screening advice based on 
comprehensive full model risk prediction. Secondly, this study 
will provide evidence prior a population-based approach in 
the meantime until CHEK2 testing will be offer to all Dutch BC 
patients and preventing intervention proposals to their heal-
thy relatives.  Due to the low prevalence of CHEK2 mutations 
in Spain, such as research study could not be carried out loca-
lly in a meaningful way. ❚
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¿Qué valor tiene para Gilead colaborar en el Programa de 
Becas SEOM? 
SEOM es una referencia indispensable dentro de la Oncología 
española con un merecido prestigio a nivel internacional, tal 
y como muestra su actividad científica desde hace décadas. 
Compartimos la vocación de encontrar soluciones en el cam-
po de la Oncología y la voluntad incesante de ayudar a los pa-
cientes. 

Esta beca nos permite seguir avanzando en la lucha contra el 
cáncer de mama, donde todavía hay muchas pacientes cuya 
esperanza de vida depende de investigaciones y proyectos tan 
prometedores como los presentados en esta primera edición 
de la Beca SEOM-Gilead. 

¿Qué otras colaboraciones están desarrollando Gilead en 
Oncología?
Estamos trabajando activamente con SEOM y con los Grupos 
Cooperativos en el desarrollo de un amplio programa de res-
paldo a la investigación y la educación médica, que son dos 
pilares fundamentales de nuestra estrategia en Oncología.

¿Qué papel juega España para Gilead en Oncología?
En muy poco tiempo, estamos haciendo de España un país de 
referencia en nuestra investigación gracias a la calidad excep-
cional de los investigadores y centros de nuestro país, lo que 
nos permite atraer ensayos clínicos para nuevas moléculas e 
indicaciones. El mejor ejemplo es el de nuestro primer trata-
miento, Trodelvy (sacitizumab govitecan), donde un buen nú-
mero de centros españoles ha participado en su desarrollo.  

Fruto de estas investigaciones Trodelvy recibió el pasado mes 
de noviembre autorización comercial por parte de la CE en in-
dicación para segunda línea en cáncer de mama metastásico 
triple negativo. Pero no nos conformamos. Mientras se aprue-
ba en España y se puede acceder al fármaco a través un pro-
grama de medicamento en situación especial gestionado por 
la AEMPS, seguimos investigando en nuestro país nuevas lí-
neas para dar respuesta a otras necesidades: primera línea en 
cáncer de mama triple negativo metastásico, cáncer urotelial, 
cáncer de pulmón…

¿Cuáles son los últimos avances del portafolio de Gilead 
en Oncología?
Contamos con uno de los pipelines más prometedores de toda 
la industria y que en su recorrido abarca tumores ginecológi-
cos, digestivos, de pulmón, y de cabeza y cuello, entre otros. 
Esperamos poder aportar innovaciones realmente transfor-
madoras. 

Además de los resultados tan esperanzadores que ya está 
ofreciendo Trodelvy en países de todo el mundo, y que espe-

remos pronto esté disponible en España, nos esperan resulta-
dos en nuevas indicaciones que van a demostrar todo el po-
tencial de este fármaco. La FDA le otorgó la pasada primave-
ra la aprobación acelerada para su uso en pacientes adultos 
con cáncer urotelial (CU) localmente avanzado o metastásico. 
Además, actualmente tenemos ensayos fase 3 en cáncer de 
mama con receptores de hormona positivos y en líneas tem-
pranas. En esta misma fase también se encuentra el inmuno-
terápico Zimberelimab y al anti-TIGIT Domvanalimab en tu-
mores sólidos.

Otra prometedora molécula que cuenta con múltiples ensa-
yos en desarrollo en diferentes tumores es magrolimab, un 
anticuerpo monoclonal anti CD47.     

¿Cuáles son los próximos objetivos que se han marcado 
como compañía en Oncología?
Al igual que hemos hecho en otras áreas como el VIH, la he-
patitis C o la hematología con la terapia celular, aspiramos a 
transformar la vida de los pacientes con cáncer. 

La oncología médica es una de nuestras áreas principales de 
foco, tal y como demuestra que hemos duplicado el número 
de personas dedicadas a este campo sólo en el último año. 
Nuestra apuesta es fuerte y somos optimistas. Si los resulta-
dos de los ensayos que estamos llevando a cabo son satisfac-
torios, pensamos que en 2030 podríamos contar con más de 
20 indicaciones innovadoras aprobadas. Más allá de este nú-
mero, estamos hablando de que podríamos tener un impac-
to muy positivo en más de 400,000 pacientes, lo que supone 
una enorme responsabilidad para todos nosotros. 

¿Qué opina de la labor que desempeña SEOM?
Tenemos un profundo respeto por su trayectoria y reconoce-
mos con admiración cómo habéis conseguido que la oncolo-
gía médica española sea una referencia mundial por su cono-
cimiento, calidad y humanidad. Nos identificamos profunda-
mente con los valores de SEOM. 

Personalmente conozco a SEOM desde hace años y he teni-
do la fortuna de tratar con muchos oncólogos. En todas mis 
conversaciones siempre he podido comprobar su enorme 
afán por aportar las mejores soluciones para los pacientes, 
valiéndose del rigor, la evidencia y el estudio. También he 
podido conocer a muchos pacientes y siempre me han mos-
trado un enorme respeto humano y profesional hacia sus on-
cólogos. 

La labor que realizáis desde esta histórica sociedad es indis-
pensable y tan importante como necesaria. En Gilead aspira-
mos a poder acompañaros en esta misión y contribuir, en la 
medida que sea posible, a que se siga llevando a cabo. ❚

“Trabajamos con SEOM en el desarrollo 
de un amplio programa de respaldo a la 
investigación y la educación médica”

ENTREVISTA

María Río, vicepresidenta y directora general de Gilead España

or qué surgió la idea de colaborar en el progra-
ma de Becas SEOM? 
No tenemos ninguna duda de que SEOM va a ser un 
aliado fundamental para conseguir hacer realidad 

nuestras aspiraciones para los pacientes oncológicos. Nos gus-
taría, como ya hemos hecho con otras áreas terapéuticas, ser 
capaces de transformar la vida de los pacientes afectados por 
esta enfermedad. 

Juntos hemos creado la Beca SEOM-Gilead cuyo objetivo es 
impulsar la innovación científica de nuestro país en cáncer 
de mama. A través de esta importante beca, que permite una 
estancia de dos años en el extranjero, queremos impulsar y 
fomentar la excelencia en investigación para responder a las 
necesidades de estas pacientes, al tiempo que ofrecemos opor-
tunidades a quienes tengan un proyecto de valor en esta pa-
tología. 

P
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a Comisión Mujeres en Oncología prosigue sus tra-
bajos, con nuevos objetivos y la Dra. Ruth Vera, 
presidente de SEOM 2017-2019, como nueva coor-
dinadora. “Fuimos una de las primeras sociedades 

científicas a nivel nacional que incorporó esta comisión para 
dar relevancia al rol de la mujer y revisar su papel en la es-
pecialidad, en la misma línea de ASCO y ESMO, con grupos 
como Women for Oncology”, recuerda.

Los primeros trabajos fueron encuestas y análisis para ana-
lizar la situación española y si era similar a otros países o a 
lo que señala la literatura. Los resultados confirmaron que, 
efectivamente, hay diferencias en cuanto al desarrollo profe-
sional. Especialmente en cargos de jefaturas y desarrollo en 
investigación. Tras la primera publicación de datos, se hizo un 
análisis de la pandemia, publicado en la Revista SEOM y que 
mostró que afectó más a las mujeres que a los hombres, con 
un freno al desarrollo profesional.

Otras iniciativas destacadas fueron la celebración de una 
mesa sobre el asunto en SEOM2020 y la organización de re-
uniones con diferentes industrias farmacéuticas para trans-
mitir la necesidad de tener una visión de género en todos los 
proyectos, incluyendo IPs en estudios y para la valoración de 
posibles colaboraciones.

L

“Estudiaremos ahora la perspectiva de 
género en el cáncer y cómo influye el 
sexo y el género en la enfermedad”
Dra. Ruth Vera, nueva coordinadora de la Comisión Mujeres en Oncología de SEOM

ENTREVISTA

Última reunión de los miembros de la Comisión SEOM Mujeres en Oncología.

MIEMBROS 
DE LA COMISIÓN

• Dra. Ruth Vera García (coordinadora)
• Dr. Francisco Ayala de la Peña
• Dra. Ana Cardeña Gutiérrez
• Dra. Elena Élez Fernández
• Dra. Rosario García Campelo
• Dra. Rocio García-Carbonero
• Dra. Pilar Garrido López
• Dra. Regina Gironés Sarrió
• Dra. Aránzazu González del Alba
• Dra. Encarnación González Flores
• Dra. Julia Hidalgo Coloma
• Dr. Oliver Higuera Gómez
• Dra. Dolores Isla Casado
• Dr. Óscar José Juan Vidal
• Dra. Margarita Majem Tarruella
• Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure
• Dra. Mª José Safont Aguilera
• Dra. Ana Santaballa Bertrán
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Por otro lado, se enviaron cartas a otras sociedades científicas 
para conocer qué están haciendo en este sentido, se publicó 
un artículo sobre los resultados de la encuesta de género de 
SEOM, que tuvo 316 respuestas, un 78% mujeres y un 22% de 
hombres. Y se publicaron entrevistas en la Revista SEOM a 
mujeres destacadas como la Dra. Ana Lluch, la Dra. Enri-
queta Felip y la Dra. Pilar Garrido. 

“Hasta ahora, la comisión se ha centrado en estudiar y visi-
bilizar el problema. Ahora, queremos incorporar una segun-
da perspectiva: la perspectiva 
de género en el cáncer y cómo 
influye el sexo y el género en la 
enfermedad. Cada vez hay más 
literatura que evidencia que 
hay diferencias entre hombres y 
mujeres desde el punto de vista 
epidemiológico, fisiopatológi-
co, en manifestaciones clínicas, 
en efectos psicológicos… Y tam-
bién con expresión de genes que 
están directamente implicados 
con el desarrollo de diferentes 
tumores. 

No vamos a dejar de lado la línea 
de estudio de necesidades para 
que la mujer no se quede atrás 
y seamos iguales ante puestos 
de liderazgo, en laboratorios 
de investigación, en docencia o 
universidades. Pero ahora avan-
zamos un paso más allá e inclui-
mos las diferencias en cuanto a 
tumor”, detalla la Dra. Vera.

En primer lugar, se realizará una 
revisión bibliográfica de todo lo 
publicado sobre género y cáncer 
y una posterior publicación con 
una serie de artículos por pato-
logía o por temas transversales, incluyendo aspectos sociales. 
Y se realizará una mesa en el Congreso SEOM2022 sobre este 
tema. Como señala la Dra. Vera, “queremos empezar a traba-
jar para ver cómo abordar estas diferencias. Quizá, en un fu-
turo, habrá que plantear investigación en función de las dife-
rencias de género”. 

En este sentido, se plantea hacer estudios en diferentes pa-
tologías. En el cáncer colorrectal, que es su campo, ya se ha 

visto que hay diferencias en función de la localización: los de 
colon derecho son tumores con peor pronóstico, con unas al-
teraciones moleculares características. “Y se ha visto que son 
más frecuentes en la mujer, hay algo que nos indica de manera 
indirecta que quizá hay alteraciones moleculares vinculadas 
al género”, advierte. 

Otro ejemplo en tumores digestivos sería los del estudio BIL-
CAP donde se ha visto la diferente evolución de hombres y 
mujeres, mostrando diferencias en supervivencia en hombres 

y mujeres. En su opinión, proba-
blemente se deba por el uso de 
capecitabina, algo que han mos-
trado también otros estudios si-
milares y artículos, como el pu-
blicado en Nature, que mostraba 
alteraciones genómicas vincula-
das al género y al sexo en dife-
rentes tumores.

“Si hablamos de medicina de 
precisión, la idea es incorporar 
el sexo y el género como otra de 
las variables a analizar”, recalca.

Numerosas iniciativas
La Comisión cuenta con nume-
rosos proyectos que ya están en 
marcha como son la realización 
de entrevistas a mujeres desta-
cadas, que serán publicadas en 
la Revista SEOM para que pue-
dan servir de modelo para oncó-
logas más jóvenes.

El pasado 11 de febrero, con mo-
tivo de Día Internacional de la 
Mujer y la Niña en la Ciencia, se 
realizó una campaña en redes 
sociales para poner en valor a 
las mujeres oncólogas. El objeti-

vo es potenciar el mensaje de que ciencia también es medici-
na y poner en valor la investigación clínica que se hace en los 
hospitales en el ámbito de la medicina y particularmente en 
Oncología. 

Por último, se va a trabajar en la identificación de mujeres con 
cargo de responsabilidad no oficial, pero sí oficioso. Y en ayu-
dar a prevenir el ‘Don’t leave before you leave’ que se produce 
en las mujeres antes de que el “problema” llegue. ❚

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

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

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

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

Grado 3a

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

Grado 3a

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

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

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

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

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

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

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

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

pacientes con insuficiencia hepática grave (clase C de Child-Pugh), la dosis recomendada de 
IBRANCE es de 75 mg una vez al día en el esquema 3/1 (ver las secciones 4.4 y 5.2). 
Insuficiencia renal. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en pacientes con insuficiencia 
renal leve, moderada o grave (aclaramiento de creatinina [CrCl] ≥ 15 ml/min). No se dispone 
de datos suficientes en pacientes que requieran hemodiálisis para proporcionar una 
recomendación sobre el ajuste de dosis en esta población de pacientes (ver las secciones 4.4 
y 5.2). Población pediátrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de IBRANCE en niños 
y adolescentes < 18 años. No se dispone de datos. Forma de administración. IBRANCE se 
administra por vía oral. IBRANCE se debe tomar con alimentos, preferiblemente en una 
comida para asegurar una exposición uniforme a palbociclib (ver sección 5.2). Palbociclib no 
se debe tomar con pomelo o zumo de pomelo (ver sección 4.5). Las cápsulas de IBRANCE se 
deben tragar enteras (no se deben masticar, triturar o abrir antes de tragarlas). No se debe 
tomar ninguna cápsula rota, agrietada o que no esté intacta. 4.3 Contraindicaciones. 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 
El uso de preparados que contengan hierba de San Juan (ver sección 4.5). 4.4 Advertencias 
y precauciones especiales de empleo. Mujeres pre/perimenopáusicas. El uso de IBRANCE 
en combinación con un inhibidor de la aromatasa en mujeres pre/perimenopáusicas requiere 
la ablación o supresión ovárica con un agonista de la LHRH dado el mecanismo de acción de 
los inhibidores de la aromatasa. Palbociclib en combinación con fulvestrant en mujeres pre/
perimenopáusicas, solo ha sido estudiado en combinación con un agonista de la LHRH. 
Enfermedad visceral crítica. La eficacia y la seguridad de palbociclib no se han estudiado en 
pacientes con enfermedad visceral crítica (ver sección 5.1). Alteraciones hematológicas. Se 
recomienda interrumpir el tratamiento, reducir la dosis o retrasar el inicio de los ciclos de 
tratamiento, en pacientes que presenten neutropenia de grado 3 o 4. Se debe realizar una 
monitorización apropiada (ver las secciones 4.2 y 4.8). Enfermedad pulmonar intersticial/
neumonitis. Pueden producirse EPI y/o neumonitis, graves, potencialmente mortales o 
mortales en pacientes tratados con IBRANCE cuando se toman en combinación con 
hormonoterapia. En todos los ensayos clínicos (PALOMA-1, PALOMA-2 y PALOMA-3), el 
1,4% de los pacientes tratados con IBRANCE presentaron EPI/neumonitis de cualquier grado, 
el 0,1% de grado 3 y no se notificaron casos de grado 4 o mortales. Se han observado casos 
adicionales de EPI/neumonitis en el ámbito de la experiencia poscomercialización, con 
informes de muertes (ver sección 4.8). Controle a los pacientes para detectar síntomas 
pulmonares indicativos de EPI/neumonitis (por ejemplo, hipoxia, tos, disnea). En pacientes 
con síntomas respiratorios nuevos o que empeoran y que se sospeche que han desarrollado 
EPI/neumonitis, interrumpa inmediatamente el tratamiento con IBRANCE y evalúe al paciente. 
Suspenda permanentemente el tratamiento con IBRANCE en pacientes con EPI grave o 
neumonitis (ver sección 4.2). Infecciones. IBRANCE puede predisponer a los pacientes a 
padecer infecciones debido a que tiene efectos mielosupresores. En ensayos clínicos 
aleatorizados se ha notificado una mayor proporción de infecciones en los pacientes tratados 
con IBRANCE, en comparación con los pacientes tratados en el grupo comparador respectivo. 
Se notificaron infecciones de grado 3 y 4 en el 5,6% y el 0,9% respectivamente, de los 
pacientes tratados con IBRANCE con cualquier combinación, respectivamente (ver sección 
4.8). Se debe monitorizar estrechamente la presencia de signos y síntomas de infección en 
los pacientes, así como administrarles un tratamiento médico apropiado (ver sección 4.2). Los 
médicos deben advertir a los pacientes que comuniquen inmediatamente cualquier episodio 
de fiebre. Insuficiencia hepática. IBRANCE se ha de administrar con precaución en pacientes 
con insuficiencia hepática moderada o grave, con una estrecha monitorización de los signos 
de toxicidad (ver las secciones 4.2 y 5.2). Insuficiencia renal. IBRANCE se ha de administrar 
con precaución en pacientes con insuficiencia renal moderada o grave, con una estrecha 
monitorización de los signos de toxicidad (ver las secciones 4.2 y 5.2). Tratamiento 
concomitante con inhibidores o inductores del CYP3A4. Los inhibidores potentes del CYP3A4 
pueden dar lugar a un aumento de la toxicidad (ver sección 4.5). Se debe evitar el uso 
concomitante de inhibidores potentes del CYP3A durante el tratamiento con palbociclib. La 
administración concomitante únicamente se debe considerar tras una minuciosa evaluación 
de los posibles beneficios y riesgos. Si es inevitable la administración concomitante con un 
inhibidor potente del CYP3A, se debe reducir la dosis de IBRANCE a 75 mg al día. Si se 
interrumpe la administración del inhibidor potente, se debe aumentar la dosis de IBRANCE 
(tras 3 5 semividas del inhibidor) hasta la dosis utilizada antes de comenzar la administración 
del inhibidor potente del CYP3A (ver sección 4.5). La administración concomitante de los 
inductores del CYP3A puede dar lugar a una disminución de la exposición a palbociclib y, en 
consecuencia, a un riesgo de falta de eficacia. Por lo tanto, se debe evitar el uso concomitante 
de palbociclib con inductores potentes del CYP3A4. No se requiere un ajuste de dosis para la 
administración concomitante de palbociclib con inductores moderados del CYP3A (ver 
sección 4.5.). Mujeres en edad fértil y sus parejas. Las mujeres en edad fértil o la pareja de 
mujeres en edad fértil, deben usar un método anticonceptivo altamente eficaz durante la 
administración de IBRANCE (ver sección 4.6). Lactosa. Este medicamento contiene lactosa. 
Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, deficiencia total de lactasa o problemas 
de absorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento.Sodio. Este 
medicamento contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por cápsula; esto es, esencialmente 
“exento de sodio”. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. 
Palbociclib se metaboliza principalmente por el CYP3A y la enzima sulfotransferasa (SULT) 
SULT2A1. In vivo, palbociclib es un inhibidor débil dependiente del tiempo del CYP3A. Efectos 
de otros medicamentos sobre la farmacocinética de palbociclib. Efectos de los inhibidores del 
CYP3A. La administración concomitante de múltiples dosis de 200 mg de itraconazol y una 
única dosis de 125 mg de palbociclib aumentó la exposición total (AUCinf) y la concentración 
máxima (Cmax) de palbociclib aproximadamente en un 87 % y 34 % respectivamente, en 
comparación con una única dosis de 125 mg de palbociclib. Se debe evitar el uso concomitante 
de inhibidores potentes del CYP3A incluyendo, entre otros: claritromicina, indinavir, 
itraconazol, ketoconazol, lopinavir/ritonavir, nefazodona, nelfinavir, posaconazol, saquinavir, 
telaprevir, telitromicina, voriconazol, así como el pomelo o el zumo de pomelo (ver las 
secciones 4.2 y 4.4). No se requiere un ajuste de dosis con los inhibidores débiles o moderados 
del CYP3A. Efectos de los inductores del CYP3A. La administración concomitante de múltiples 
dosis de 600 mg de rifampicina y una única dosis de 125 mg de palbociclib disminuyó el AUCinf 
y la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 85 % y 70%, respectivamente, en comparación 
con una única dosis de 125 mg de palbociclib. Se debe evitar el uso concomitante de 
inductores potentes del CYP3A incluyendo, entre otros,carbamazepina, enzalutamida, 
fenitoína, rifampicina y la hierba de San Juan (ver las secciones 4.3 y 4.4). La administración 
concomitante de múltiples dosis diarias de 400 mg de modafinilo, un inductor moderado del 
CYP3A y una única dosis de 125 mg de IBRANCE disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib 
aproximadamente en un 32 % y 11 % respectivamente, en comparación con una única dosis 
de 125 mg de IBRANCE. No se requiere un ajuste de dosis con los inductores moderados del 
CYP3A (ver sección 4.4). Efecto de los agentes reductores de la acidez. En condiciones 
pospandriales (ingesta de una comida moderada en grasas), la administración concomitante 
de múltiples dosis del inhibidor de la bomba de protones (IBP) rabeprazol y una única dosis 
de 125 mg de IBRANCE disminuyó la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 41%, pero 
tuvo un efecto limitado sobre el AUCinf (disminución del 13 %) comparado con una única dosis 
de 125 mg de IBRANCE. En condiciones de ayuno, la administración concomitante de 
múltiples dosis del inhibidor de la bomba de protones (PPI) rabeprazol y una única dosis de 
125 mg de IBRANCE disminuyó el AUCinf y la Cmax de palbociclib aproximadamente en un 62 
% y 80 % respectivamente. Por lo tanto, IBRANCE se debe tomar con alimentos, 
preferiblemente en una comida (ver las secciones 4.2 y 5.2). Dado el reducido efecto de los 
antagonistas del receptor H2 y los antiácidos locales sobre el pH gástrico en comparación con 
los PPI, no se espera ningún efecto clínicamente relevante de los antagonistas del receptor 
H2 o los antiácidos locales sobre la exposición a palbociclib cuando palbociclib se toma con 
alimentos. Efectos de palbociclib sobre la farmacocinética de otros medicamentos. Palbociclib 
es un inhibidor débil dependiente del tiempo del CYP3A tras la administración de una dosis 
diaria de 125 mg en el estado estacionario. La administración concomitante de múltiples dosis 
de palbociclib y midazolam aumentó los valores de AUCinf y Cmax de midazolam en un 61 % y 
37 %, respectivamente, en comparación con la administración de midazolam en monoterapia. 
Puede que se deba reducir la dosis de los sustratos del CYP3A con un índice terapéutico 
estrecho (p. ej., alfentanilo, ciclosporina, dihidroergotamina, ergotamina, everolimus, fentanilo, 
pimozida, quinidina, sirolimus y tacrolimus) cuando se administren de manera concomitante 
con IBRANCE, ya que IBRANCE puede aumentar su exposición. Interacción farmacológica 
entre palbociclib y letrozol. Los datos de interacción farmacológica (DDI) de un ensayo clínico 
en pacientes con cáncer de mama, mostraron que no hubo ninguna interacción farmacológica 
entre palbociclib y letrozol cuando los 2 medicamentos se administraron de manera 
concomitante. Efecto de tamoxifeno sobre la exposición a palbociclib. Los datos de un estudio 
DDI en varones sanos indicaron que, cuando una única dosis de palbociclib se administró de 
manera concomitante con múltiples dosis de tamoxifeno, la exposición a palbociclib fue 
comparable a cuando se administró palbociclib en monoterapia. Interacción farmacológica 
entre palbociclib y fulvestrant. Los datos de un ensayo clínico en pacientes con cáncer de 
mama mostraron que no hubo ninguna interacción farmacológica clínicamente relevante entre 

palbociclib y fulvestrant cuando ambos medicamentos se administraron de manera 
concomitante.Interacción farmacológica entre palbociclib y anticonceptivos orales. No se han 
realizado estudios DDI entre palbociclib y anticonceptivos orales (ver sección 4.6). Estudios in 
vitro con transportadores. Según los datos obtenidos in vitro, palbociclib podría inhibir el 
transporte mediado por la glicoproteína P intestinal (P-gp) y la proteína de resistencia al 
cáncer de mama (BCRP). Por lo tanto, la administración de palbociclib con medicamentos que 
son sustratos de P-gp (p. ej., digoxina, dabigatrán, colchicina) o BCRP (p. ej., pravastatina, 
rosuvastatina, sulfasalazina), puede aumentar los efectos terapéuticos y las reacciones 
adversas de estos. Según los datos obtenidos in vitro, palbociclib podría inhibir la captación 
del transportador de cationes orgánicos OCT1 y, por lo tanto, podría aumentar la exposición a 
los medicamentos que son sustratos de este transportador (p. ej., metformina). 4.6 Fertilidad, 
embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil/anticoncepción. Las mujeres en edad fértil que 
estén tomando este medicamento o su pareja, deben utilizar métodos anticonceptivos 
efectivos (p. ej., anticonceptivos de doble barrera) durante el tratamiento y hasta al menos 3 
semanas o 14 semanas en mujeres y hombres respectivamente, tras finalizar el tratamiento 
(ver sección 4.5). Embarazo. No hay datos o estos son limitados relativos del uso de 
palbociclib en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado 
toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). No se recomienda tomar IBRANCE durante 
el embarazo, ni en mujeres en edad fértil que no estén utilizando métodos anticonceptivos. 
Lactancia. No se han realizado estudios en humanos ni en animales para evaluar el efecto de 
palbociclib sobre la producción de leche, su presencia en la leche materna o sus efectos en 
niños lactantes. Se desconoce si palbociclib se excreta en la leche materna. Las pacientes 
que tomen palbociclib no deben dar el pecho. Fertilidad. No se observaron efectos sobre el 
ciclo estral (ratas hembra) o el apareamiento y la fertilidad en ratas (macho o hembra) en 
estudios de reproducción no clínicos. No obstante, no se han obtenido datos clínicos sobre la 
fertilidad en humanos. Según los hallazgos en los órganos reproductores masculinos 
(degeneración de los túbulos seminíferos en los testículos, hipospermia epididimal, baja 
motilidad y densidad espermática, y disminución en la secreción prostática) en estudios de 
seguridad no clínicos, la fertilidad masculina puede verse afectada por el tratamiento con 
palbociclib (ver sección 5.3). Por lo tanto, los hombres deberían considerar la conservación de 
esperma antes de comenzar el tratamiento con IBRANCE. 4.7 Efectos sobre la capacidad 
para conducir y utilizar máquinas. La influencia de IBRANCE sobre la capacidad para 
conducir y utilizar máquinas es pequeña. No obstante, IBRANCE puede causar fatiga y los 
pacientes deben tener precaución al conducir o utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas. 
Resumen del perfil de seguridad. El perfil de seguridad global de IBRANCE se basa en datos 
agrupados de 872 pacientes que recibieron palbociclib en combinación con hormonoterapia 
(N=527 en combinación con letrozol y N=345 en combinación con fulvestrant) en estudios 
clínicos aleatorizados en cáncer de mama metastásico o avanzado positivo para RH y 
negativo para HER2. Las reacciones adversas más frecuentes (≥ 20 %) de cualquier grado 
notificadas en pacientes tratados con palbociclib en ensayos clínicos aleatorizados fueron 
neutropenia, infecciones, leucopenia, fatiga, náuseas, estomatitis, anemia, diarrea, alopecia y 
trombocitopenia. Las reacciones adversas de grado ≥ 3 más frecuentes (≥ 2 %) de palbociclib 
fueron neutropenia, leucopenia, infecciones, anemia, aspartato aminotransferasa (AST) 
elevada, fatiga y alanina aminotransferasa (ALT) elevada. En los ensayos clínicos 
aleatorizados se produjeron reducciones o modificaciones de la dosis debido a alguna 
reacción adversa en el 38,4 % de los pacientes tratados con IBRANCE, independientemente 
de la combinación. En los ensayos clínicos aleatorizados se produjo una interrupción 
permanente debido a alguna reacción adversa en el 5,2 % de los pacientes tratados con 
IBRANCE, independientemente de la combinación. Tabla de reacciones adversas. En la tabla 
4 se enumeran las reacciones adversas de un conjunto de datos agrupados de 3 estudios 
aleatorizados. La mediana de tiempo del tratamiento con palbociclib obtenida de un conjunto 
de datos agrupados en el momento del análisis de la supervivencia global (OS) final fue de 
14,8 meses. En la tabla 5 se enumeran las alteraciones analíticas observadas en el conjunto 
de datos agrupados procedentes de 3 estudios aleatorizados. Las reacciones adversas se 
enumeran según el sistema de clasificación de órganos y categoría de frecuencia. Las 
categorías de frecuencia se definen como: muy frecuentes (≥ 1/10), frecuentes (≥ 1/100 a < 
1/10) y poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100). Dentro de cada grupo de frecuencia, las 
reacciones adversas se presentan en orden decreciente de gravedad.
Tabla 4. Reacciones adversas basadas en datos agrupados de 3 estudios 
aleatorizados (N=872)
Sistema de clasificación de órganos

Frecuencia
Término preferidoa 

Todos los 
grados
n (%)

Grado 3
n (%)

Grado 4
n (%)

Infecciones e infestaciones
Muy frecuentes

Infeccionesb 516 (59,2) 49 (5,6) 8 (0,9)
Trastornos de la sangre y del sistema linfático

Muy frecuentes
Neutropeniac

Leucopeniad

Anemiae

Trombocitopeniaf

Frecuentes
Neutropenia febril

716 (82,1)
424 (48,6)
258 (29,6)
194 (22,2)

12 (1,4)

500 (57,3)
254 (29,1)
45 (5,2)
16 (1,8)

10 (1,1)

97 (11,1)
7 (0,8)
2 (0,2)
4 (0,5)

2 (0,2)
Trastornos del metabolismo y de la nutrición

Muy frecuentes
Apetito disminuido 152 (17,4) 8 (0,9) 0 (0,0)

Trastornos del sistema nervioso
Frecuentes

Disgeusia 79 (9,1) 0 (0,0) 0 (0,0)
Trastornos oculares

Frecuentes
Visión borrosa
Lagrimeo aumentado
Ojo seco

48 (5,5)
59 (6,8)
36 (4,1)

1 (0,1) 
0 (0,0)
0 (0,0)

0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos
Frecuentes

Epistaxis
EPI/neumonitis*i

77 (8,8)
12 (1,4)

0 (0,0) 
1 (0,1)

0 (0,0)  
0 (0,0)

Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes

Estomatitisg

Náuseas
Diarrea
Vómitos

264 (30,3)
314 (36,0)
238 (27,3)
165 (18,9)

8 (0,9)
5 (0,6)
9 (1,0)
6 (0,7)

0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Muy frecuentes

Erupciónh

Alopecia
Frecuentes

Piel seca

158 (18,1)
234 (26,8)

93 (10,7)

7 (0,8)
N/A

0 (0,0)

0 (0,0)
N/A

0 (0,0)
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de 
administración

Muy frecuentes
Fatiga
Astenia
Pirexia

362 (41,5)
118 (13,5)
115 (13,2)

23 (2,6)
14 (1,6)
1 (0,1)

2 (0,2)
1 (0,1)
0 (0,0)

Exploraciones complementarias
Frecuentes

ALT elevada
AST elevada

92 (10,6)
99 (11,4)

18 (2,1)
25 (2,9)

1 (0,1)
0 (0,0)

ALT = alanina aminotransferasa; AST = aspartato aminotransferasa; EPI = enfermedad 
pulmonar intersticial; N/n = número de pacientes; N/A= no aplica
*Reacción adversa (RA) identificada durante la poscomercialización.

a. Los términos preferidos (PT) están catalogados de acuerdo al MedDRA 17.1. 
b. Infecciones incluye todos los PT que pertenecen al sistema de clasificación de órganos 
infecciones e infestaciones. 
c. Neutropenia incluye los siguientes PT: neutropenia, recuento disminuido de neutrófilos. 
d. Leucopenia incluye los siguientes PT: leucopenia, recuento disminuido de leucocitos. 
e. Anemia incluye los siguientes PT: anemia, hemoglobina disminuida, hematocrito disminuido. 
f. Trombocitopenia incluye los siguientes PT: trombocitopenia, recuento disminuido de 
plaquetas. g. Estomatitis incluye los siguientes PT: estomatitis aftosa, queilitis, glositis, 
glosodinia, ulceración de la boca, inflamación de la mucosa, dolor bucal, molestia orofaríngea, 
dolor orofaríngeo, estomatitis. 
h. Erupción incluye los siguientes PT: erupción, erupción maculopapular, erupción prurítica, 
erupción eritematosa, erupción papular, dermatitis, dermatitis acneiforme, erupción cutánea 
tóxica. 
i. EPI/neumonitis incluye cualquier PT notificado que forme parte de la consulta normalizada 
MedDRA de la enfermedad pulmonar intersticial (limitada).
Tabla 5. Alteraciones analíticas observadas en el conjunto de datos agrupados 
procedentes de 3 estudios aleatorizados (N=872)

IBRANCE con letrozol o 
fulvestrant Grupos comparadores*

Alteraciones analíticas Todos los 
grados %

Grado 
3 %

Grado 
4 %

Todos los 
grados %

Grado 
3 %

Grado 
4 %

Leucocitos disminuidos 97,4 41,8 1,0 26,2 0,2 0,2
Neutrófilos disminuidos 95,6 57,5 11,7 17,0 0,9 0,6
Anemia 80,1 5,6 N/A 42,1 2,3 N/A
Plaquetas disminuidas 65,2 1,8 0,5 13,2 0,2 0,0
AST aumentada 55,5 3,9 0,0 43,3 2,1 0,0
ALT aumentada 46,1 2,5 0,1 33,2 0,4 0,0

AST = aspartato aminotransferasa; ALT = alanina aminotransferasa; N = número de pacientes; 
N/A = no aplica.
Nota: los resultados de laboratorio se clasifican de acuerdo con los criterios comunes de 
terminología para acontecimientos adversos del Instituto Nacional del Cáncer de los EEUU 
(CTCAE del NCI) versión 4.0 del grado de gravedad. *letrozol o fulvestrant.
Descripción de reacciones adversas seleccionadas. En total, se notificó neutropenia de 
cualquier grado en 716 pacientes (82,1 %) que recibieron IBRANCE independientemente de 
la combinación, notificándose neutropenia de grado 3 en 500 pacientes (57,3 %) y neutropenia 
de grado 4 en 97 pacientes (11,1 %) (ver tabla 4). La mediana de tiempo hasta el primer 
episodio de neutropenia de cualquier grado fue de 15 días (12 700 días) y la mediana de 
duración de la neutropenia de grado ≥ 3 fue de 7 días en los 3 estudios clínicos aleatorizados.
Se ha notificado neutropenia febril en el 0,9 % de los pacientes que recibieron IBRANCE 
en combinación con fulvestrant y en el 1,7 % de los pacientes que recibieron palbociclib 
en combinación con letrozol.Se ha notificado neutropenia febril en aproximadamente el 2 % 
de los pacientes que recibieron IBRANCE en todo el programa clínico global. Notificación 
de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones 
adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la 
relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar 
las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia 
de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. En caso de 
sobredosis con palbociclib se puede producir tanto toxicidad gastrointestinal (p. ej., náuseas, 
vómitos) como hematológica (p. ej., neutropenia) y se debe proporcionar tratamiento general 
de soporte. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades farmacodinámicas. 
Grupo farmacoterapéutico: agentes antineoplásicos, inhibidores de la proteína-quinasa, 
código ATC: L01XE33. Mecanismo de acción. Palbociclib es un inhibidor altamente selectivo y 
reversible de las quinasas dependientes de ciclina (CDK) 4 y 6. La ciclina D1 y las CDK4/6 son 
factores en los que confluyen múltiples vías de señalización que conducen a la proliferación 
celular. Efectos farmacodinámicos. A través de la inhibición de CDK4/6, palbociclib reduce 
la proliferación celular mediante el bloqueo de la progresión de la célula de la fase G1 a 
la fase S del ciclo celular. Los ensayos con palbociclib en un panel de líneas celulares de 
cáncer de mama caracterizadas molecularmente, revelaron una alta actividad frente a los 
cánceres de mama luminales, en particular los cánceres de mama positivos para RE. En 
líneas celulares estudiadas, la pérdida del retinoblastoma (Rb), se asoció con una pérdida de 
actividad de palbociclib. Sin embargo, en un estudio de seguimiento con muestras tumorales 
recientes, no se observó relación entre la expresión de RB1 y la respuesta tumoral. Del 
mismo modo, no se observó relación al estudiar la respuesta a palbociclib en modelos in vivo 
con xenoinjertos derivados de pacientes (modelos PDX). Se proporcionan los datos clínicos 
disponibles en la sección de eficacia clínica y seguridad (ver sección 5.1). Electrofisiología 
cardíaca. El efecto de palbociclib sobre la prolongación del intervalo QT corregido (QTc) se 
evaluó mediante el electrocardiograma (ECG) seriado que evalúa el cambio a partir de los 
datos basales y farmacocinéticos correspondientes en 77 pacientes con cáncer de mama 
avanzado. Palbociclib no prolongó el QTc en ningún grado clínicamente relevante a la dosis 
recomendada de 125 mg al día (esquema 3/1). Eficacia clínica y seguridad. Estudio en fase 
3 aleatorizado PALOMA-2: IBRANCE en combinación con letrozol. La eficacia de palbociclib en 
combinación con letrozol frente a letrozol con placebo se evaluó en un estudio internacional, 
aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, con brazos paralelos y multicéntrico 
realizado en mujeres con cáncer de mama positivo para RE, negativo para HER2 localmente 
avanzado no susceptible de resección o radioterapia con intención curativa o metastásico 
y que no habían recibido tratamiento sistémico previo para su enfermedad avanzada. Un 
total de 666 mujeres posmenopáusicas fueron aleatorizadas en una proporción 2:1 al 
brazo de palbociclib con letrozol o al brazo de placebo con letrozol, y estratificadas según 
la localización de la enfermedad (visceral frente a no visceral), el intervalo de tiempo libre 
de enfermedad desde el final del tratamiento (neo) adyuvante hasta la recurrencia de la 
enfermedad (metastásica de novo frente a > 12 meses frente a > 12 meses), y por el tipo de 
tratamiento (neo) adyuvante previo contra el cáncer (hormonoterapia previa frente a ninguna 
hormonoterapia previa). Las pacientes con afectación visceral avanzada y sintomática, con 
riesgo de complicaciones potencialmente mortales a corto plazo (incluyendo pacientes con 
derrames masivos no controlados [pleural, pericárdico, peritoneal], linfangitis pulmonar y 
afectación hepática superior al 50%), no fueron elegibles en el reclutamiento del estudio. 
Las pacientes continuaron recibiendo el tratamiento asignado hasta la progresión objetiva 
de la enfermedad, el empeoramiento sintomático, la toxicidad inaceptable, la muerte o la 
revocación del consentimiento, lo que ocurriera primero. No se permitió el cruce entre los 
brazos de tratamiento. Las pacientes estaban distribuidas de forma proporcionada entre el 
brazo de palbociclib con letrozol y el brazo de placebo con letrozol según las características 
demográficas y los factores pronósticos basales. La mediana de edad de las pacientes 
incluidas en este estudio fue de 62 años (intervalo de 28 a 89 años); el 48,3% de las 
pacientes había recibido quimioterapia y el 56,3% había recibido tratamiento antihormonal 
(neo) adyuvante antes del diagnóstico de cáncer de mama avanzado, mientras que el 37,2% 
de las pacientes no había recibido tratamiento sistémico (neo) adyuvante previo. La mayoría 
de las pacientes (97,4%) tenía enfermedad metastásica al inicio del estudio, el 23,6% de las 
pacientes solo tenía enfermedad ósea y el 49,2% de las pacientes tenía enfermedad visceral. 
La variable principal del estudio fue la supervivencia libre de progresión (PFS) evaluada por 
el investigador según los criterios de evaluación de respuesta en tumores sólidos (RECIST) 
v1.1. Las variables secundarias de eficacia incluían la respuesta objetiva (OR), la tasa de 
beneficio clínico (CBR), la seguridad y el cambio en la calidad de vida (QoL). En la fecha de 
corte de datos del 26 de febrero de 2016, el estudio alcanzó su objetivo principal de mejora de 
la PFS. El cociente de riesgo (hazard ratio, HR) observado fue 0,576 (intervalo de confianza 
[IC] del 95%: 0,46; 0,72) a favor de palbociclib con letrozol, con un valor p unilateral de la 
prueba del rango logarítmico estratificada < 0,000001. Se realizó un análisis actualizado de 
las variables primarias y secundarias después de un seguimiento adicional de 15 meses 
(fecha de corte de datos: 31 de mayo de 2017). Se observaron un total de 405 eventos de 
PFS; 245 eventos (55,2%) en el brazo de palbociclib con letrozol y 160 (72,1%) en el grupo 
comparador, respectivamente. La Tabla 6 muestra los resultados de eficacia basados en el 
análisis primario y el actualizado del estudio PALOMA-2, evaluados por el investigador y por 
una revisión independiente.
Tabla 6. PALOMA-2 (población con intención de tratar) –Resultados de eficacia 
basados en la fecha de corte primaria y la fecha actualizada
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Análisis primario
(Fecha de corte

26 de febrero de 2016)

Análisis actualizado
(Fecha de corte

31 de mayo de 2017)
IBRANCE

con letrozol
(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)

IBRANCE
con letrozol

(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)
Supervivencia libre de progresión evaluada por el investigador

Número de eventos (%) 194 (43,7) 137 (61,7) 245 (55,2) 160 (72,1)
Mediana de la PFS
[meses (IC del 95%)]

24,8
(22,1; NE)

14,5
(12,9; 17,1)

27,6
(22,4; 30,3)

14,5
(12,3; 17,1)

Cociente de riesgo
[(IC del 95%) y valor p]

0,576 (0,463; 0,718), 
p<0,000001

0,563 (0,461; 0,687), 
p<0,000001

Supervivencia libre de progresión según la evaluación independiente

Número de eventos (%) 152 (34,2) 96 (43,2) 193 (43,5) 118 (53,2)

Mediana de la PFS [meses (IC 
del 95%)]

30,5
(27,4; NE)

19,3
(16,4; 30,6)

35,7
(27,7; 38,9)

19,5
(16,6; 26,6)

Cociente de riesgo [(IC del 95%) 
y valor p unilateral]

0,653 (0,505; 0,844), 
p=0,000532

0,611 (0,485; 0,769), 
p=0,000012

OR* [% (IC del 95%)] 46,4
(41,7; 51,2)

38,3 
(31,9; 45,0)

47,5
(42,8; 52,3)

38,7
(32,3; 45,5)

OR* enfermedad medible  
[% (IC del 95%)]

60,7
(55,2; 65,9)

49,1 
(41,4; 56,9)

62,4
(57,0; 67,6)

49,7
(42,0; 57,4)

CBR* [% (IC del 95%)] 85,8
(82,2; 88,9)

71,2
(64,7; 77,0)

85,6
(82,0; 88,7)

71,2
(64,7; 77,0)

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; NE = no estimable; OR = respuesta 
objetiva; CBR = tasa de beneficio clínico; PFS = supervivencia libre de progresión. 

* Los resultados de las variables secundarias se basan en las respuestas confirmadas y no 
confirmadas según RECIST 1.1.
Las curvas de Kaplan-Meier para la PFS basadas en la fecha de corte de datos del 31 de 
mayo de 2017 se muestran en la Figura 1 a continuación.
Figura 1. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar) – Estudio PALOMA-2 (31 de mayo de 
2017)

PAL = palbociclib; LET = letrozol; PCB = placebo.
Se realizó una serie de análisis de la PFS en subgrupos pre-especificados según los factores 
pronóstico y las características basales para investigar la consistencia interna del efecto 
del tratamiento. En todos los subgrupos de pacientes individuales definidos por factores de 
estratificación y características basales en los análisis primario y actualizado se observó 
una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte a favor del brazo de 
palbociclib con letrozol. En base a la fecha de corte de datos del 31 de mayo de 2017, esta 
reducción del riesgo continuó observándose en los siguientes subgrupos: (1) pacientes con 
metástasis viscerales (HR del 0,62 [IC del 95%: 0,47; 0,81], mediana de la supervivencia libre 
de progresión [mPFS] de 19,3 meses frente a 12,3 meses) o sin metástasis viscerales (HR del 
0,50 [IC del 95%: 0,37, 0,67], mPFS de 35,9 meses frente a 17,0 meses) y (2) pacientes con 
solo enfermedad ósea (HR del 0,41) [IC del 95%: 0,26; 0,63], mPFS de 36,2 meses frente a 
11,2 meses) o sin solo enfermedad ósea (HR del 0,62 [IC del 95%: 0,50; 0,78], mPFS de 24,2 
meses frente a 14,5 meses). Asimismo, se observó una reducción del riesgo de progresión de 
la enfermedad o muerte en el brazo de palbociclib con letrozol en 512 pacientes con tumores 
de resultado positivo en la expresión de la proteína del Rb por inmunohistoquímica (IHQ) (HR 
del 0,543 [IC del 95%: 0,433; 0,681], mPFS de 27,4 meses frente a 13,7 meses). En los 51 
pacientes cuyos tumores mostraron un resultado negativo para la expresión de la proteína del 
Rb por IHQ, la diferencia entre los brazos de tratamiento no fue estadísticamente significativa 
(HR del 0,868 [IC del 95%: 0,424; 1,777], mPFS de 23,2 frente a 18,5 meses) para el brazo de 
palbociclib con letrozol frente al brazo de placebo con letrozol, respectivamente. Las medidas 
adicionales de eficacia (OR y tiempo hasta la respuesta [TTR]) evaluadas en los subgrupos 
de pacientes con o sin enfermedad visceral en base a la fecha de corte actualizada del 31 de 
mayo de 2017 se muestran en la tabla 7. 
Tabla 7. Resultados de eficacia en pacientes con enfermedad visceral o no visceral 
del estudio PALOMA–2 (población con intención de tratar, fecha de corte 31 de mayo 
de 2017)

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con letrozol
(N=214)

Placebo
con letrozol

(N=110)

IBRANCE
con letrozol

(N=230)

Placebo
con letrozol

(N=112)

OR [% (IC del 95%)] 59,8
(52,9; 66,4)

46,4
(36,8; 56,1)

36,1
(29,9; 42,7)

31,3
(22,8; 40,7)

TTR, Mediana [meses (rango)] 5,4
(2,0; 30,4)

5,3
(2,6; 27,9)

3,0
(2,1; 27,8)

5,5
(2,6; 22,2)

N = número de pacientes; IC = intervalo de confianza; OR = respuesta objetiva basada en las 
respuestas confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1; TTR = tiempo hasta la primera 
respuesta del tumor.
En el momento en que se realizaron los análisis actualizados, la mediana de tiempo desde 
la aleatorización hasta el segundo tratamiento posterior fue de 38,8 meses en el brazo de 
palbociclib + letrozol y de 28,8 meses en el brazo de placebo + letrozol, HR 0,73 (IC del 95%: 
0,58; 0,91). Estudio en fase 3 aleatorizado PALOMA-3: IBRANCE en combinación con fulvestrant La 
eficacia de palbociclib en combinación con fulvestrant frente a fulvestrant con placebo se evaluó 
en un estudio internacional, aleatorizado, doble ciego, con brazos paralelos y multicéntrico 
realizado en mujeres con cáncer de mama positivo para RH, negativo para HER2 localmente 
avanzado no susceptible de resección o radioterapia con intención curativa o metastásico, 
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independientemente de su estado menopáusico, cuya enfermedad había progresado después 
de la hormonoterapia previa en el contexto (neo) adyuvante o metastásico. Un total de 521 
mujeres pre, peri y posmenopáusicas cuya enfermedad había progresado durante o en los 
12 meses siguientes a la finalización de la hormonoterapia adyuvante, o durante o en el mes 
siguiente a la hormonoterapia previa para la enfermedad avanzada, fueron aleatorizadas en 
una proporción 2:1 al brazo de palbociclib con fulvestrant o al brazo de placebo con fulvestrant, 
y estratificadas según la sensibilidad documentada a la hormonoterapia previa, el estado 
menopáusico a la entrada del estudio (pre/perimenopáusicas frente a posmenopáusicas) y la 
presencia de metástasis viscerales. Las mujeres pre/perimenopáusicas recibieron el agonista 
de la LHRH goserelina. Las pacientes con afectación visceral avanzada y sintomática, con 
riesgo de complicaciones potencialmente mortales a corto plazo (incluyendo pacientes con 
derrames masivos no controlados [pleural, pericárdico, peritoneal], linfangitis pulmonar y 
afectación hepática superior al 50%), no fueron elegibles en el reclutamiento del estudio. 
Las pacientes continuaron recibiendo el tratamiento asignado hasta la progresión objetiva 
de la enfermedad, el empeoramiento sintomático, la toxicidad inaceptable, la muerte o la 
revocación del consentimiento, lo que ocurriera primero. No se permitió el cruce entre los 
grupos de tratamiento. Las pacientes estaban distribuidas de forma proporcionada entre 
el brazo de palbociclib con fulvestrant y el brazo de placebo con fulvestrant según las 
características demográficas y los factores pronósticos basales. La mediana de edad de las 
pacientes incluidas en este estudio fue de 57 años (intervalo de 29 a 88 años). En cada 
brazo de tratamiento la mayoría de las pacientes eran de raza blanca, tenían sensibilidad 
documentada a la hormonoterapia previa y eran posmenopáusicas. Aproximadamente 
el 20 % de las pacientes eran pre/perimenopáusicas. Todas las pacientes habían recibido 
tratamiento sistémico previo y la mayoría de las pacientes en cada brazo de tratamiento había 
recibido un régimen de quimioterapia previo para su diagnóstico primario. Más de la mitad 
(62 %) tenía una capacidad funcional ECOG de 0, el 60 % tenía metástasis viscerales, y el 
60 % había recibido más de 1 tratamiento hormonal previo para su diagnóstico primario. La 
variable principal del estudio fue la PFS evaluada por el investigador según RECIST 1.1. Los 
análisis de apoyo de la PFS se basaron en revisión radiológica central independiente. Las 
variables secundarias incluían OR, CBR, supervivencia global (OS), seguridad y tiempo hasta 
el deterioro (TTD) en la variable dolor. El estudio alcanzó su objetivo principal de prolongar la 
PFS evaluada por el investigador en el análisis intermedio realizado en el 82% de los eventos 
de PFS planificados; los resultados cruzaron el límite Haybittle-Peto de eficacia especificado 
de antemano (α = 0,00135), lo que demuestra una prolongación estadísticamente significativa 
de la PFS y un efecto del tratamiento clínicamente significativo. En la tabla 8 se presenta una 
actualización más completa de los datos de eficacia. Después de una mediana de tiempo de 
seguimiento de 45 meses, el análisis de la OS final se realizó sobre la base de 310 eventos 
(60 % de los pacientes aleatorizados). Se observó una diferencia de 6,9 meses en la mediana 
de la OS en el brazo de palbociclib con fulvestrant en comparación con el brazo de placebo 
con fulvestrant; este resultado no fue estadísticamente significativo en el nivel de significación 
preespecificado de 0,0235 (unilateral). En el brazo de placebo con fulvestrant, el 15,5 % 
de los pacientes aleatorizados recibieron palbociclib y otros inhibidores de las CDK como 
tratamientos posteriores después de la progresión. Los resultados de la PFS evaluada por 
el investigador y los datos de la OS final del estudio PALOMA 3 se presentan en la tabla 8. 
Los gráficos de Kaplan-Meier relevantes se muestran en las figuras 2 y 3, respectivamente.
Tabla 8. Resultados de eficacia – Estudio PALOMA-3  
(evaluación del investigador, población con intención de tratar)

Análisis actualizado
(Fecha de corte de 23 de octubre de 2015)
IBRANCE con 

fulvestrant (N =347)
Placebo con 

fulvestrant (N =174)
Supervivencia libre de progresión (PFS)
Número de eventos (%) 200 (57,6) 133 (76,4)
Mediana [meses (IC del 95%)] 11,2 (9,5; 12,9) 4,6 (3,5; 5,6)
Cociente de riesgo (IC del 95%) y valor p 0,497 (0,398; 0,620), p<0,000001

Variables secundarias de eficacia*
OR [% (IC del 95%)] 26,2 (21,7; 31,2) 13,8 (9,0; 19,8)
OR (enfermedad medible) [%(IC del 95%)] 33,7 (28,1; 39,7) 17,4 (11,5; 24,8)
CBR [% (IC del 95%)] 68,0 (62,8; 72,9) 39,7 (32,3; 47,3)
Supervivencia global (OS) final (fecha de corte de 13 de abril de 2018)
Número de eventos (%) 201 (57,9) 109 (62,6)
Cociente de riesgo (IC del 95 %) y valor p† 0,814 (0,644; 1,029) p=0,0429†*

 
CBR = tasa de beneficio clínico; IC = intervalo de confianza; N = número de pacientes; OR = 
respuesta objetiva.
Los resultados de los criterios de valoración secundarios se basan en las respuestas 
confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1.
*No estadísticamente significativo.
†Valor p unilateral de la prueba del rango logarítmico estratificada según la presencia de 
metástasis viscerales y la sensibilidad al tratamiento endocrino anterior aleatorizado.
Figura 2. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia libre de progresión (evaluación del 
investigador, población con intención de tratar) – Estudio PALOMA-3 (fecha de corte de 
23 de octubre de 2015) 

FUL = fulvestrant; PAL = palbociclib; PCB = placebo.
Se observó una reducción en el riesgo de progresión de la enfermedad o muerte en el brazo 
de palbociclib con fulvestrant en todos los subgrupos de pacientes individuales definidos por 
factores de estratificación y características basales. Esto fue evidente en el caso de las mujeres 
pre/perimenopáusicas (HR del 0,46 [IC del 95 %: 0,28; 0,75]) y mujeres posmenopáusicas 
(HR del 0,52 [IC del 95 %: 0,40; 0,66]) y en las pacientes con enfermedad metastásica visceral 
(HR del 0,50 [IC del 95 %: 0,38; 0,65]) y enfermedad metastásica no visceral (HR del 0,48 
[IC del 95 %: 0,33; 0,71]). También se observó beneficio independientemente de las líneas 
de terapia previa en la enfermedad metastásica, tanto con 0 (HR del 0,59 [IC del 95%: 0,37; 
0,93]), como 1 (HR del 0,46 [IC del 95%: 0,32; 0,64]), como 2 (HR del 0,48 [IC del 95%: 0,30; 
0,76]), o ≥ 3 líneas (HR del 0,59 [IC del 95%: 0,28; 1,22]).
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Figura 3. Gráfico de Kaplan-Meier de supervivencia global (población con intención de 
tratar) – Estudio PALOMA-3 (fecha de corte de 13 de abril de 2018)

FUL = fulvestrant; PAL = palbociclib; PCB = placebo.
Las medidas adicionales de eficacia (OR y TTR) evaluadas en subgrupos de pacientes con o sin 
enfermedad visceral se muestran en la tabla 9.
Tabla 9. Resultados de eficacia en enfermedad visceral y no visceral –  
Estudio PALOMA-3 (población con intención de tratar)

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con fulvestrant
(N=206)

Placebo
con fulvestrant

(N=105)

IBRANCE
con fulvestrant

(N=141)

Placebo
con fulvestrant

(N=69)

OR [% (IC del 95%)] 35,0
(28,5; 41,9)

13,3
(7,5; 21,4)

13,5
(8,3; 20,2)

14,5
(7,2; 25,0)

TTR, Mediana 
[meses (rango)]

3,8
(3,5; 16,7)

5,4
(3,5; 16,7)

3,7
(1,9; 13,7)

3,6
(3,4; 3,7)

N=número de pacientes; IC = intervalo de confianza; OR = respuesta objetiva basada en las 
respuestas confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1; TTR=tiempo hasta la primera 
respuesta del tumor.
Los síntomas notificados por las pacientes fueron evaluados utilizando el cuestionario de calidad 
de vida (QLQ)-C30 de la Organización Europea de Investigación y Tratamiento del Cáncer 
(EORTC) y su módulo para el cáncer de mama (EORTC QLQ-BR23). Un total de 335 pacientes 
en el brazo de palbociclib con fulvestrant y 166 pacientes en el brazo tratado únicamente con 
fulvestrant completaron el cuestionario al inicio del estudio y al menos en una visita posterior al 
inicio del estudio. El tiempo hasta el deterioro se definió de antemano como el tiempo transcurrido 
entre el inicio del estudio y la primera aparición de ≥ 10 puntos de incremento en la puntuación de 
los síntomas de dolor respecto al valor basal. La adición de palbociclib a fulvestrant dio lugar a 
una mejora de los síntomas al retrasar significativamente el tiempo hasta el deterioro de los 
síntomas de dolor en comparación con el tratamiento con placebo con fulvestrant (mediana de 
8,0 meses frente a 2,8 meses; HR de 0,64 [IC del 95% 0,49; 0,85]; p<0,001). La Agencia Europea 
de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de ensayos 
realizados con IBRANCE en todos los subgrupos de la población pediátrica en el tratamiento del 
cáncer de mama (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población 
pediátrica). 5.2 Propiedades farmacocinéticas. La farmacocinética de palbociclib se evaluó en 
pacientes con tumores sólidos, incluyendo el cáncer de mama avanzado, y en voluntarios sanos.
Absorción. La Cmax media de palbociclib se alcanza generalmente entre 6 y 12 horas tras la 
administración por vía oral. La biodisponibilidad absoluta media de palbociclib después de una 
dosis por vía oral de 125 mg es del 46%. En el rango de administración de 25 mg a 225 mg, el 
área bajo la curva (AUC) y la Cmax suelen aumentar proporcionalmente con la dosis. El estado 
estacionario se alcanzó en un plazo de 8 días después de la administración repetida una vez al 
día. Con la administración diaria repetida, palbociclib se acumula con una tasa media de 
acumulación del 2,4 (intervalo de 1,5 a 4,2). Efecto de los alimentos. En aproximadamente el 
13% de la población en condiciones de ayuno, la absorción y la exposición a palbociclib fueron 
muy bajas. La ingesta de alimentos aumentó la exposición a palbociclib en este pequeño 
subconjunto de la población, pero no alteró la exposición a palbociclib en el resto de la población 
en un grado clínicamente relevante. En comparación con palbociclib administrado en condiciones 
de ayuno durante la noche, el AUCinf y la Cmax de palbociclib aumentaron con la ingesta de comida 
1 hora antes y 2 horas después de la administración de palbociclib en un 21% y un 38% cuando 
se administró con alimentos ricos en grasas, en un 12% y un 27% cuando se administró con 
alimentos bajos en grasa, y en un 13% y un 24% cuando se administró con alimentos moderados 
en grasas. Además, la ingesta de alimentos redujo significativamente la variabilidad interindividual 
e intraindividual de la exposición a palbociclib. Sobre la base de estos resultados, palbociclib se 
debe tomar con alimentos (ver sección 4.2). Distribución. La unión de palbociclib a las proteínas 
plasmáticas humanas in vitro fue aproximadamente del 85% e independiente de la concentración. 
La media de la fracción libre (FL) de palbociclib en el plasma humano in vivo aumentó 
progresivamente con el empeoramiento de la función hepática. No hubo una progresión evidente 
en la media de la FL de palbociclib en el plasma humano in vivo con el empeoramiento de la 
función renal. In vitro, la captación de palbociclib por los hepatocitos humanos se produjo 
fundamentalmente por difusión pasiva. Palbociclib no es sustrato de OATP1B1 o OATP1B3. 
Biotransformación. Los estudios in vitro e in vivo indican que palbociclib sufre un extenso 
metabolismo hepático en humanos. Después de la administración por vía oral de una dosis única 
de 125 mg de [14C] palbociclib a humanos, las principales vías metabólicas primarias de 
palbociclib incluyeron la oxidación y la sulfonación, mientras que la acilación y la glucuronidación 
contribuyeron como vías menores. Palbociclib fue la principal sustancia derivada del fármaco 
circulante en el plasma. La mayor parte se excretó como metabolitos. En las heces, el conjugado 
de ácido sulfámico de palbociclib fue el principal componente relacionado con el medicamento, 
constituyendo el 25,8% de la dosis administrada. Los estudios in vitro con hepatocitos humanos, 
fracciones S9 y citosólicas hepáticas, y enzimas de sulfotransferasa (SULT) recombinantes 
indicaron que el CYP3A y SULT2A1 están principalmente involucradas en el metabolismo de 
palbociclib. Eliminación. La media geométrica aparente de la eliminación (CL/F) oral de palbociclib 
fue de 63 l/h y la media de la semivida de eliminación plasmática fue de 28,8 horas en pacientes 
con cáncer de mama avanzado. En 6 varones sanos a quienes se les administró una única dosis 
por vía oral de [14C]palbociclib, se recuperó una mediana del 92% de la dosis radiactiva total 
administrada en un plazo de 15 días; la principal vía de excreción fueron las heces (74% de la 
dosis), mientras que el 17% de la dosis se recuperó en la orina. La excreción de palbociclib 
inalterado en las heces y la orina fue del 2% y del 7% de la dosis administrada, respectivamente 
In vitro, palbociclib no es un inhibidor de CYP1A2, 2A6, 2B6, 2C8, 2C9, 2C19 o 2D6, y no es un 
inductor de CYP1A2, 2B6, 2C8 o 3A4 a concentraciones clínicamente relevantes. Los estudios in 
vitro indican que palbociclib tiene bajo potencial para inhibir la actividad del transportador de 
aniones orgánicos (OAT)1, OAT3, el transportador de cationes orgánicos (OCT)2, el polipéptido 
transportador de aniones orgánicos (OATP)1B1, OATP1B3 y la bomba de exportación de sales 
biliares (BSEP) a concentraciones clínicamente relevantes. Poblaciones especiales. Edad, sexo y 
peso corporal. Según un análisis de farmacocinética poblacional que incluyó a 183 pacientes con 
cáncer (50 varones y 133 mujeres, con edades entre los 22 y 89 años, y con un peso corporal 
entre los 38 y 123 kg), el sexo no tuvo ningún efecto sobre la exposición a palbociclib, y la edad 
y el peso corporal tampoco tuvieron ningún efecto clínico importante sobre la exposición a 
palbociclib. Población pediátrica. La farmacocinética de palbociclib no se ha evaluado en pacientes 
< 18 años. Insuficiencia hepática. Los datos de un ensayo farmacocinético llevado a cabo en sujetos 
con diversos grados de función hepática indican que la exposición a palbociclib libre (AUCinf libre) 
disminuyó en un 17% en los sujetos con insuficiencia hepática leve (clase A de Child-Pugh) y 
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aumentó en un 34% y un 77% en los sujetos con insuficiencia hepática moderada (clase B de 
Child-Pugh) y grave (clase C de Child-Pugh), respectivamente, en comparación con sujetos con 
función hepática normal. La exposición máxima a palbociclib libre (Cmax libre) aumentó un 7%, 
38% y 72% para la insuficiencia hepática leve, moderada y grave, respectivamente, en 
comparación con sujetos con función hepática normal. Además, según un análisis de 
farmacocinética poblacional que incluyó a 183 pacientes con cáncer avanzado, en el que 40 
pacientes presentaban insuficiencia hepática leve según la clasificación del Instituto Nacional del 
Cáncer (INC) de los EEUU (bilirrubina total ≤ límite superior de la normalidad (ULN) y aspartato 
aminotransferasa (AST) > ULN, o bilirrubina total > 1,0 a 1,5 × ULN y cualquier valor de AST), la 
insuficiencia hepática leve no tuvo ningún efecto sobre la farmacocinética de palbociclib. 
Insuficiencia renal. Los datos de un ensayo farmacocinético llevado a cabo en sujetos con diversos 
grados de función renal indican que la exposición a palbociclib total (AUCinf) aumentó un 39%, 
42% y 31% con insuficiencia renal leve (60 ml/min ≤ CrCl < 90 ml/min), moderada (30 ml/min ≤ 
CrCl < 60 ml/min) y grave (CrCl < 30 ml/min), respectivamente, en comparación con sujetos con 
función renal normal (CrCl ≥ 90 ml/min). La exposición máxima a palbociclib (Cmax) aumentó en 
un 17%, 12% y 15% para la insuficiencia renal leve, moderada y grave, respectivamente, en 
comparación con sujetos con función renal normal. Además, según un análisis de farmacocinética 
poblacional que incluyó a 183 pacientes con cáncer avanzado, en el que 73 pacientes 
presentaban insuficiencia renal leve y 29 pacientes presentaban insuficiencia renal moderada, la 
insuficiencia renal leve y moderada no tuvieron ningún efecto sobre la farmacocinética de 
palbociclib. La farmacocinética de palbociclib no se ha estudiado en pacientes que requieran 
hemodiálisis. Etnia. En un estudio farmacocinético llevado a cabo en voluntarios sanos, los 
valores de AUCinf y Cmax de palbociclib fueron un 30% y 35% más elevados, respectivamente, en 
los sujetos japoneses que en los sujetos no asiáticos tras una única dosis oral. Sin embargo, este 
hallazgo no se repitió de manera sistemática en los estudios posteriores llevados a cabo en 
pacientes japonesas o asiáticas con cáncer de mama tras múltiples dosis. Según un análisis de 
los datos farmacocinéticos, de seguridad y eficacia acumulados de todas las poblaciones 
asiáticas y no asiáticas, no se considera necesario un ajuste de dosis en base a la raza asiática. 
5.3 Datos preclínicos sobre seguridad. En estudios en ratas y perros de hasta 39 semanas de 
duración, los hallazgos principales sobre órganos diana de relevancia potencial para humanos, 
incluyeron efectos hematolinfopoyéticos y sobre los órganos reproductores masculinos. En 
estudios ≥15 semanas de duración en ratas los efectos sobre el metabolismo de la glucosa se 
relacionaron con los hallazgos en el páncreas y los efectos secundarios en los ojos, dientes, riñón 
y tejido adiposo, y se observaron cambios óseos solo en ratas después de 27 semanas de 
administración. Estas toxicidades sistémicas se observaron generalmente con exposiciones 
clínicamente relevantes basadas en el AUC. Además, se identificaron efectos cardiovasculares 
(prolongación del QTc, disminución del ritmo cardíaco, y aumento del intervalo RR y la tensión 
arterial sistólica) en perros monitorizados por telemetría a ≥4 veces la exposición clínica en 
humanos basada en la Cmax. No fue posible establecer la reversibilidad de los efectos sobre la 
homeostasis de la glucosa, páncreas, ojo, riñón y hueso tras 12 semanas sin tratamiento, aunque 
se observó la reversión entre parcial y completa de los efectos hematolinfopoyéticos y sobre el 
aparato reproductor masculino, los dientes y el tejido adiposo. Carcinogenicidad. La 
carcinogenicidad de palbociclib se evaluó en un estudio de 6 meses en ratones transgénicos y en 
un estudio de 2 años en ratas. Palbociclib mostró un resultado negativo para la carcinogenicidad 
en ratones transgénicos a dosis de hasta 60 mg/kg/día (nivel sin efecto observado [NSEO] de 
aproximadamente 11 veces la exposición clínica en humanos según el AUC). El hallazgo 
neoplásico relacionado con palbociclib en ratas incluyó una mayor incidencia de tumores de 
microgliocitos en el sistema nervioso central de los machos a 30 mg/kg/día; no hubo hallazgos 
neoplásicos en ratas hembras a ninguna dosis hasta 200 mg/kg/día. El NSEO para los efectos de 
carcinogenicidad relacionados con palbociclib fue de 10 mg/kg/día (aproximadamente 2 veces la 
exposición clínica en humanos según el AUC) y 200 mg/kg/día (aproximadamente 4 veces la 
exposición clínica en humanos según el AUC) en hombres y mujeres, respectivamente. Se 
desconoce la relevancia del efecto neoplásico observado en ratas macho para los humanos. 
Genotoxicidad. En un ensayo de mutación bacteriana inversa (Ames), palbociclib no fue 
mutagénico, y no indujo aberraciones cromosómicas estructurales en el ensayo de aberración 
cromosómica in vitro con linfocitos humanos. Palbociclib indujo micronúcleos a través de un 
mecanismo aneugénico en células de ovario de hámster chino in vitro y en la médula ósea de 
ratas macho a dosis ≥100 mg/kg/día. La exposición de los animales en el nivel sin efecto 
observado para la aneugenicidad, fue de aproximadamente 7 veces la exposición clínica en 
humanos basada en el AUC. Alteración de la fertilidad. Palbociclib no afectó al apareamiento o la 
fertilidad en ratas hembra a ninguna de las dosis analizadas de hasta 300 mg/kg/día 
(aproximadamente 3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y no se 
observaron efectos adversos en los tejidos reproductores femeninos en estudios toxicológicos de 
dosis repetidas de hasta 300 mg/kg/día en ratas y 3 mg/kg/día en perros (aproximadamente 5 y 
3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC, respectivamente). Se considera que 
palbociclib puede afectar a la función reproductora y la fertilidad en varones humanos de acuerdo 
con los hallazgos no clínicos en ratas y perros. Los hallazgos relacionados con palbociclib en los 
testículos, el epidídimo, la próstata y la vesícula seminal incluían una disminución del peso de los 
órganos, atrofia o degeneración, hipospermia, restos celulares intratubulares, menor motilidad y 
densidad espermática, y disminución en la secreción. Estos hallazgos se observaron en ratas y/o 
perros con exposiciones ≥ 9 veces o subterapéuticas en comparación con la exposición clínica 
en humanos basada en el AUC, respectivamente. Se observó reversibilidad parcial de los efectos 
sobre los órganos reproductores masculinos en ratas y perros después de un período sin 
tratamiento de 4 y 12 semanas, respectivamente. A pesar de estos hallazgos en los órganos 
reproductores masculinos, no hubo efectos sobre el apareamiento ni la fertilidad en ratas macho 
a los niveles de exposición proyectados de 13 veces la exposición humana clínica basada en el 
AUC.Toxicidad para el desarrollo. Palbociclib es un inhibidor reversible de las quinasas 
dependientes de ciclina 4 y 6, que participan en la regulación del ciclo celular. Por lo tanto, puede 
existir riesgo de daños en el feto si se usa durante el embarazo. Palbociclib fue fetotóxico en 
animales gestantes. En ratas se observó un aumento de la incidencia de variación esquelética 
(aumento de la incidencia de una costilla presente en la séptima vértebra cervical) a ≥100 mg/kg/
día. En ratas se observó la reducción del peso fetal a una dosis tóxica para la madre de 300 mg/
kg/día (3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y en conejos se observó un 
aumento de la incidencia de variaciones esqueléticas, incluidas pequeñas falanges en la 
extremidad anterior, a una dosis tóxica para la madre de 20 mg/kg/día (4 veces la exposición 
clínica en humanos basada en el AUC). La exposición real del feto y la transferencia a través de 
la placenta no se han examinado. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. 
Contenido de la cápsula. Celulosa microcristalina; Lactosa monohidrato; Almidón glicolato de 
sodio tipo A; Sílice coloidal anhidra; Estearato de magnesio. Cubierta de la cápsula. Gelatina; 
Óxido de hierro rojo (E172); Óxido de hierro amarillo (E172); Dióxido de titanio (E171). Tinta de 
impresión. Shellac; Dióxido de titanio (E171); Hidróxido de amonio (solución 28%); Propilenglicol; 
Simeticona. 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 
Precauciones especiales de conservación. Este medicamento no requiere condiciones 
especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Blíster de PVC/PCTFE/
PVC/Al que contiene 7 cápsulas duras (una cápsula por alvéolo). Cada envase contiene 21 
cápsulas duras (3 blísteres por envase) o 63 cápsulas duras (9 blísteres por envase). Frasco de 
HDPE con cierre de PP que contiene 21 cápsulas duras. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. 
La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en 
contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA 
AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Pfizer Europe MA EEIG. Boulevard de la Plaine 17. 
1050 Bruxelles. Bélgica 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
IBRANCE 75 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/001. EU/1/16/1147/002. EU/1/16/1147/007. 
IBRANCE 100 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/003. EU/1/16/1147/004. EU/1/16/1147/008. 
IBRANCE 125 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/005. EU/1/16/1147/006. EU/1/16/1147/009. 9. 
FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de 
la primera autorización: 09/noviembre/2016. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 
11/2020. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la 
Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. PRESENTACIONES Y PRECIO. 
IBRANCE 75 mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 
3.802,15€. IBRANCE 100 mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; 
PVP IVA: 3.802,15€. IBRANCE 125 mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 
3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Con 
receta médica. Diagnóstico hospitalario. Fármaco de Dispensación Hospitalaria sin Cupón 
Precinto (DIHSC): se limita su dispensación, sin necesidad de visado, a los pacientes no 
hospitalizados, en los Servicios de Farmacia de los Hospitales; por lo tanto irá desprovisto de 
cupón precinto. CONDICIONES DE LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Financiado por el 
Sistema Nacional de Salud, sin aportación. Para información adicional, por favor, contacte con el 
Centro de Información Médico-Farmacéutica llamando al + 34 914909900 o consulte nuestra 
página web www.pfizer.es.
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jeReportaje in incluir el posible efecto de la COVID-19, los nuevos 
casos de cáncer experimentarán en España un ligero 
incremento en 2022 con respecto al año anterior, es-
timándose un total de 280.101 nuevos casos –160.066 

hombres y 120.035 mujeres– frente a los 276.239 del año 2021 
según los cálculos realizados por la Red Española de Registros 
de Cáncer (REDECAN), como recoge el informe Las cifras del 
cáncer en España 2022, editado por la Sociedad Española de 
Oncología Médica (SEOM), en colaboración con (REDECAN). 
El informe aporta los últimos datos disponibles suministrados 
tanto por REDECAN y el Instituto Nacional de Estadística (INE) 
para España, como por el Global Cancer Observatory (CGO) de 
la Agencia Internacional de Investigación del Cáncer (IARC) de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) a nivel mundial.

Las estimaciones realizadas por REDECAN deben entender-
se como la incidencia que habría este año 2022 si no hubiera 
habido factores que han alterado o todavía alterarán las posi-
bilidades diagnósticas del sistema sanitario. “Partiendo de esta 
premisa, sabemos que el número de nuevos casos de cáncer se 
incrementará en los próximos años. Al continuo aumento de 
nuevos casos que hemos constatado, habrá que sumar el im-
pacto del retraso de nuevos casos no diagnosticados durante las 
diferentes olas de la pandemia”, han coincido en señalar la pre-
sidente de SEOM, Dra. Enriqueta Felip, y el presidente de REDE-
CAN, Dr. Jaume Galceran. 

Inmersos en la sexta ola de la COVID, SEOM ha propuesto al 
grupo de trabajo creado con AECC y las sociedades científicas 
que agrupan a los profesionales sanitarios que atienden a pa-
cientes con cáncer como son la Sociedad Española de Anatomía 
Patológica (SEAP), la Sociedad Española de Enfermería Oncoló-
gica (SEEO), la Sociedad Española de Hematología y Hemotera-
pia (SEHH) y la Sociedad Española de Oncología Radioterápica 
(SEOR) realizar un nuevo estudio con datos multihospitalarios 
para cuantificar la magnitud del impacto de la pandemia en los 
pacientes oncológicos y oncohematológicos.

Los cánceres más frecuentemente diagnosticados en España 
en 2022 serán los de colon y recto (43.370 nuevos casos), mama 
(34.750), pulmón (30.948), próstata (30.884) y vejiga urinaria 
(22.295). A mucha distancia, los siguientes cánceres más diag-
nosticados serán los linfomas no hodgkinianos (9.514), cáncer 
de páncreas (9.252), riñón (8.078), cánceres de cavidad oral y fa-
ringe (7.779), estómago (6.773) e hígado (6.604). 

En hombres, los cánceres más frecuentes diagnosticados en 
2022, al igual que en 2021, serán los de próstata (30.884), colon y 
recto (26.862), pulmón (22.316) y vejiga urinaria (17.992), mien-
tras que en mujeres serán los de mama (34.750), colon y recto 
(16.508) y pulmón (8.632), que se mantiene como el tercer tu-

mor más incidente relacionado con el aumento del consumo del 
tabaco en mujeres. En general, se espera un aumento de la inci-
dencia de los otros tumores relacionados con el tabaco, como 
los de la cavidad oral y faringe o la vejiga urinaria.

Factores de riesgo de cáncer
En las últimas décadas, el número absoluto de cánceres diag-
nosticados en España se ha incrementado a causa del aumento 
poblacional, el envejecimiento, la exposición a factores de ries-
go –tabaco, alcohol, contaminación, obesidad y sedentarismo, 
entre otros– y en algunos tipos de cáncer como el colorrectal, 
y los de mama, cérvix o próstata, por el aumento de la detec-
ción precoz. Sin embargo, en los últimos años se ha enlentecido 
el aumento de la población y su envejecimiento, objetivándose 
incluso una reducción de 72.007 personas durante el primer se-
mestre de 2021. 

Asimismo, también se ha producido una variación en la pre-
valencia de algunos factores de riesgo en las últimas décadas, 
como el tabaquismo, que se ha reducido en hombres pero ha au-
mentado en mujeres. Ello ha provocado un claro descenso en el 
cáncer de pulmón y vejiga urinaria en varones, pero un aumen-
to del cáncer de pulmón en mujeres, con una tasa de incidencia 
en 2022 que casi triplica la de 2001. 

Otro factor de riesgo fundamental para la aparición de tumores 
es la edad. El riesgo empieza a aumentar de forma importante a 
partir de los 40-50 años. Desde el nacimiento hasta los 80 años, 
los hombres tienen un riesgo de desarrollar cáncer de un 40,9% 
y las mujeres de un 27,6%. A los 85 años, estos valores son de un 
48,6% y de un 32,2% en las mujeres.  

Tabaco, alcohol, obesidad y radiación ultravioleta
Según la OMS, un tercio de las muertes por cáncer son debidas 
a los cinco factores de riesgo evitables, incluyendo el tabaco, 
responsable de hasta un 33% de los tumores a nivel global, y de 
hasta un 22% de las muertes por cáncer; la obesidad, con una 
incidencia de unos 450.000 casos de cáncer anuales; las infec-
ciones; el alcohol; el sedentarismo; y las dietas inadecuadas (in-
suficiente cantidad de fruta y verdura). 

Cabe destacar que según el informe de la Agencia Internacional 
de Investigación del Cáncer (IARC) publicado en 2020, el alco-
hol es el responsable de más de tres millones de muertes anua-
les en Europa y se calcula que unos 180.0000 casos de cáncer y 
unas 92.000 muertes por cáncer se debieron al alcohol en 2018 
(4,3% de las muerte por cáncer). 

Según la OMS, el alcohol es la causa de 180.000 casos de cáncer 
y 92.000 muertes por cáncer en 2018. El alcohol está relaciona-
do con el desarrollo de carcinomas orales, de orofaringe, esófa-

S

Continúa el incremento de nuevos 
casos de cáncer con 280.101 en 2022 
sin incluir el efecto de la COVID-19
Con motivo del Día Mundial del Cáncer, el 4 de febrero, SEOM presentó el informe Las cifras del 
cáncer en España 2022, editado en colaboración con la Red Española de Registros de Cáncer 
(REDECAN), y el vídeo divulgativo para pacientes y población sobre biomarcadores y cáncer, 
qué son y para qué sirven. 

Día Mundial 
del Cáncer 2022
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jego, hígado, laringe y colorrecto en ambos sexos y de mama en la 
mujer, aunque la magnitud de su efecto sobre la mortalidad va-
ría según los subtipos tumorales, siendo mayor en los carcino-
mas orales y de orofaringe y esófago. Al contrario, la mortalidad 
atribuible al alcohol en los carcinomas colorrectales y de mama 
es menor, aunque se trata de tumores muy frecuentes, con más 
de 45.000 diagnósticos y más de 12.000 muertes por cáncer de 
mama en 2018, y más de 59.000 diagnósticos y 28.000 muertes 
por carcinoma colorrectal. 

“No existe un nivel seguro de consumo de alcohol, ya que in-
crementa el riesgo de cáncer incluso con consumos bajos de al-
cohol. Se estima que hasta 4.600 de casos de cáncer de mama 
anuales en Europa se deben a consumos de alcohol de 1 copa 
de vino al día, y estas cifras aumentan de manera significativa 
a mayor consumo de alcohol”, explica la Dra. Enriqueta Felip.  
  
Además, –continúa la presidente de SEOM– “se produce un 
efecto sinérgico con el hábito tabáquico, y es que al combinarse 
el consumo de alcohol con el tabaco, el riesgo de desarrollar car-
cinomas orales, de orofaringe o de esófago se multiplica por 30”.  

Por su parte, la obesidad se relaciona con nueve tipos de cáncer, 
con una incidencia total de unos 450.000 casos de cáncer anua-
les. Se estima que a nivel mundial se produjeron unos 110.000 
casos de cáncer de mama postmenopáusico y endometrio di-
rectamente relacionados con la obesidad, 85.000 casos de cán-
cer de colon y 65.000 casos de cáncer de riñón, entre otros. Se 
calcula que si no hubiera incrementado la media de IMC pobla-
cional a nivel mundial en los últimos 30 años, se podrían haber 
evitado más de 160.000 casos de cáncer en 2012 a nivel mundial. 

La radiación ultravioleta es el responsable de la mayor parte de 
los tumores cutáneos (tanto no-melanoma como melanoma) 
que se diagnostican. En España se estima que en 2012 más de 
3.600 casos de cáncer fueron atribuibles a la radiación UV. 

Mortalidad
A nivel global, el cáncer constituye una de las principales causas 
de mortalidad del mundo, con aproximadamente 9,9 millones 
de muertes relacionadas con tumores en el año 2020. En Espa-
ña la estimación es de 113.00 muertes por cáncer en 2020 y se 
prevé un incremento a más de 160.000 en 2040. Los cánceres 
responsables del mayor número de fallecimientos a nivel mun-
dial fueron el cáncer de pulmón (18% del total de muertes por 
cáncer), el cáncer colorrectal (9,4%), el cáncer hepático (8,3%), el 
cáncer de estómago (7,7%) y el cáncer de mama (6,9%). 

En España, globalmente, los tumores representaron la segun-
da causa de defunción (22,8% de los fallecimientos, 112.741) solo 
por detrás de las enfermedades del sistema circulatorio (24,3% 
de las muertes, 119.853), según los últimos datos del Instituto 

Nacional de Estadística (INIE) correspondientes a 2020. En ter-
cer lugar se sitúan las enfermedades infecciosas, responsables 
de 80.796 muertes en 2020 (16,4%), 60.358 con identificación 
positiva de COVID-19 y 14.481 adicionales con alta sospecha. 
De las 80.796 muertes, 74.839 por COVID, 38.917 en varones y 
35.922 en mujeres. Por tanto, a pesar de la crudeza de la pande-
mia de la COVID-19, el cáncer siguió siendo responsable de más 
muertes que la COVID-19 en el año 2020.

En hombres, el cáncer fue la primera causa de muerte en 2020 
(26,9%, 67.247), por delante de las enfermedades cardiovascu-
lares (22,4%, 55.946) e infecciosas (16,8%, 41.837). En mujeres, 
las enfermedades cardiovasculares fueron la primera causa de 
mortalidad (26,2%, 63.907), seguidas del cáncer (18,6%, 45.494) 
y las enfermedades infecciosas (16%, 38.959).  

Entre los fallecimientos por tumor, las causas más frecuentes en 
España en 2020, como en años anteriores, fueron los cánceres 
de pulmón, colon, páncreas, mama y próstata. En hombres, el 
cáncer de pulmón fue el responsable de un mayor número de 
muertes, seguido por los cánceres de colon, próstata, páncreas y 
vejiga. En mujeres, el cáncer de mama fue el tumor responsable 
de una mayor mortalidad, seguido por los de pulmón, colon y 
páncreas. 

De forma general, la mortalidad por cáncer en España ha expe-
rimentado un fuerte descenso en las últimas décadas. Estas ten-
dencias reflejan las mejoras en la supervivencia de los pacientes 
con tumores debido a las actividades preventivas, las campañas 
de diagnóstico precoz, los avances terapéuticos, y en hombres, 
la disminución de la prevalencia del tabaquismo. 

Este descenso de la mortalidad no es uniforme en todos los tu-
mores ni por sexo, siendo el cáncer de pulmón el caso más sig-
nificativo con un fuerte incremento de la mortalidad en mujeres 
en las últimas décadas debido a la incorporación más tardía al 
hábito tabáquico, mientras que en hombres la tendencia des-
cendente continúa. Por otro lado, la mortalidad por cáncer de 
páncreas se ha incrementado tanto en hombres como en mu-
jeres, debido al aumento de su incidencia, y por el contrario, la 
mortalidad por cáncer de estómago ha descendido de forma 
muy significativa en España en las últimas décadas. 

Supervivencia
De forma general, la supervivencia neta a cinco años de los 
pacientes diagnosticados en el periodo 2008-2013 en España 
fue de 55,3% en los hombres y de 61,7% en las mujeres. Se esti-
ma que se ha duplicado en los últimos 40 años y es probable 
que, aunque lentamente, continúe aumentando en los próxi-
mos años relacionado tanto con el desarrollo y aplicación de 
nuevas terapias como con los programas de diagnóstico pre-
coz de cáncer. 

En los hombres, la supervivencia neta estandarizada por edad 
fue del 90% en los cánceres de próstata y testículo, y de un 
86% en el de tiroides, mientras que fue del 7% en el cáncer de 
páncreas, del 12% en el de pulmón, del 13% en el de esófago y 
del 18% en el de hígado. En las mujeres, el cáncer de tiroides 
tuvo una supervivencia neta del 93%, el melanoma cutáneo del 
89%, y el cáncer de mama del 86%, mientras que en el cáncer 

de páncreas fue del 10%, en los de hígado y esófago del 16% y 
en el de pulmón del 18%. ❚

Consulte el informe completo 
Las cifras del cáncer en España 2022
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jeUn vídeo divulgativo para explicar qué son y 
para qué sirven los biomarcadores en cáncer

REPERCUSIÓN

Día Mundial del Cáncer 2022
#DMCáncer22 #BiomarcadoresCáncer

IMPACTOS TOTALES EN MEDIOS ESCRITOS Y ONLINE

DISTRIBUCIÓN POR MEDIOS
La presidente de SEOM, Dra. Enriqueta Felip, ha recordado 
que “en los últimos años hemos vivido una auténtica revolu-
ción en la Oncología, de la mano de la Medicina de Precisión. 
Esto ha ido posible gracias a un conocimiento cada vez más 
profundo de la biología del cáncer, mediante la identificación 
de biomarcadores, que han permitido tratamientos dirigidos”. 
Por todo ello, SEOM ha elaborado un vídeo divulgativo para 
pacientes y población general sobre los biomarcadores en 
cáncer, qué son y para qué sirven, con el apoyo del ISCIII. 

Por su parte, la directora General de Cartera Común de Ser-
vicios SNS y Farmacia, Dña. Patricia Lacruz, ha manifestado 
a SEOM que “el Ministerio de Sanidad está trabajando, junto 
con las comunidades autónomas, las sociedades científicas y 
el Instituto de Salud Carlos III, en la concreción y actualiza-
ción de la cartera común de servicios en el área de genética, 
que se desarrolló en el SNS en el año 2014, con el fin de adap-
tarla a los retos actuales y futuros en el marco de la medicina 
de precisión y garantizar un acceso más homogéneo a dicha 
cartera en todo el SNS. Actualmente el grupo de expertos está 
elaborando el correspondiente catálogo, así como el procedi-
miento de actualización del mismo, incluyendo el área de los 
biomarcadores oncológicos. Seguimos avanzando para satis-
facer el objetivo previsto: implementar de forma efectiva y ho-
mogénea la medicina de precisión en el SNS, garantizando la 
excelencia de la prestación y la equidad en su acceso a todas 
las personas en el territorio nacional”, ha concluido Lacruz.

La Dra. Felip “ha agradecido el compromiso del Ministerio ga-
rantizando la prestación de los biomacardores oncológicos en 
el SNS de forma equitativa, fundamental ante el aumento de 
casos de cáncer”.  

Asimismo, el Dr. Cristóbal Belda, director del Instituto de Salud 
Carlos III (ISCIII) ha manifestado que: "la investigación en cán-
cer es una de nuestras prioridades. Además de las labores de in-
vestigación que realiza el ISCIII desde sus centros, fundaciones, 
consorcios, redes y plataformas, la Oncología es una de las áreas 
más destacadas en la financiación de proyectos que cada año 
lleva a cabo cada año el Instituto, y el cáncer es uno de los ám-
bitos presentes en la iniciativa IMPaCT, que coordina el ISCIII y 
que trata de acelerar el desarrollo e implantación de la medici-
na de precisión en España. Además, el ISCIII colabora con nu-
merosos organismos nacionales en el estudio del cáncer, y está 
implicado en iniciativas internacionales, como el desarrollo de 
la Misión Cáncer en el marco de la investigación en la Unión 
Europea. En definitiva, el ISCIII trata de sumar esfuerzos para 
mejorar la prevención, investigación, financiación, diagnóstico, 
tratamiento y cuidados para, como se puede observar en la bús-
queda de nuevos y mejores biomarcadores, seguir avanzando 
en un mejor manejo del cáncer y cuidado de los 
pacientes". ❚

En medios escritos y digitales naciona-
les, regionales, generalistas y especiali-
zados se han publicado un total de 291 
artículos-piezas informativas que 
hacen referencia a la Sociedad Española 
de Oncología Médica (SEOM) en el con-
texto del Día Mundial del Cáncer 2021 
(del 27 de enero al 9 de febrero) con un 
alcance total de más de 218 millones 
de individuos (218.081.250).

Los medios de prensa escrita y online 
que más han publicado han sido Sani-
fax (17), Gaceta Médica (13),  Diario de 
Sevilla (8), El Global (7), OK Diario (7), 
Cope (7), Diario de Cádiz (7), El Español 
(7), Eldiario.es (6) y El Periódico (6). Los 
medios escritos y online publicaron un 
total de 291 artículos, 110 (online) y 181 
(prensa escrita). 

Entre el 27 de enero y el 9 de febrero, donde enmarcamos las acciones de SEOM con motivo del Día Mundial del Cáncer, la reper-
cusión de la Sociedad en medios de comunicación se resume en: 

Video
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IMPACTOS EN MEDIOS AUDIOVISUALES

REPERCUSIÓN EN TWITTER

En medios audiovisuales (radio y televisión) nacionales, regiona-
les, generalistas y especializados se han gestionado en torno a un 
centenar de piezas informativas con la participación de porta-
voces de la Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM) para 
hablar del informe SEOM “Las cifras del cáncer 2022”, el vídeo 
sobre qué son y para qué sirven los biomarcadores en cáncer, la 
Medicina de Precisión o cuestiones relativas al impacto de las úl-
timas olas de la COVID-19 en el retraso de nuevos diagnósticos de 
cáncer y la vacunación de los pacientes con cáncer.  

Entre los medios que han contactado con SEOM, se encuentran, 
en cuanto a televisiones, TVE, Antena3, Informativos Tele-
cinco, La Sexta, Telemadrid, IB3 de Baleares, RTVC (Radio 
y Televisión Canaria), RTVCyL (Radio y Televisión de Castilla 
y León), CMMedia (Canal Castilla-La Mancha), y en cuanto a 
emisoras de radio, RNE, Onda Cero (Julia en la Onda con Ju-
lia Otero), Cadena COPE, Cadena SER, la radio autonómica de 
Euskadi, la radio autonómica de Canarias y la radio autonómica 
de Galicia, entre otras. ❚

#DMCáncer22

Impacto potencial: 

1.023.708
usuarios 

Tuits: 336

#BiomarcadoresCáncer

Impacto potencial: 

638.496
usuarios 

Tuits: 231

RESÉRVATE ESTA FECHA
24 y 25 de Marzo de 2022

Reportaje
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Hospital
Desde mi

El nuevo hospital de día de La Princesa, 
ejemplo de medicina personalizada e 
individualizada con el foco en el paciente 
El Servicio de Oncología Médica del Hospital La Princesa reforma sus instalaciones después 
de averiguar las necesidades del paciente a la hora del tratamiento. “El confort de los pacientes 
influye en la experiencia del tratamiento”, sentencia el Dr. Ramon Colomer, jefe de este Servicio

E l Servicio de Oncología Médica del Hospital Uni-
versitario de La Princesa de Madrid ha renovado
sus instalaciones, específicamente el Hospital de
Día y la Unidad de Hospitalización. Uno de los ma-

yores retos ha sido adaptar un edificio de 1955 –hace 67 años– 
que, a su vez, ya se reformó hace 15. “Justo antes de la pande-
mia, se consiguió un presupuesto de la Consejería de Sanidad 
para hacer una reforma de la zona dedicada a los hospitales de 
día, que compartían Oncología y la clínica del dolor –que ha 
sido reubicada a otras dependencias del hospital–“, recuerda 
el Dr. Ramon Colomer, jefe del Servicio de Oncología Médica 
del centro. 

De este modo, el Hospital de Día, de 1.200 metros cuadrados, 
es ahora un espacio homogéneo para Oncología y Hematolo-
gía y al que se accede sin barreras arquitectónicas, ya que está 
en la planta a la altura de las calles Diego de León y Conde 
de Peñalver. “Se han aumentado la sala de tratamientos –pa-
sando de 20 puestos a 22 sillones y dos camas–, el control de 
enfermería y el número de consultas, que pasa de cuatro a 
13 y que ahora puede ser utilizado por el equipo multidisci-
plinar que está implicado en la resolución de las afecciones 
de la patología tumoral, como la Unidad del Dolor, Farmacia 
Oncológica o Paliativos. La planificación se realizó con un 
equipo multidisciplinar y el arquitecto me escuchó bastan-
te”, destaca.

El origen de la reforma surge hace cuatro años, cuando el Dr. 
Colomer realizó una estancia en Estados Unidos para la in-
vestigación de la Medicina de Precisión. Como recuerda, “me 
dediqué a ver diferentes hospitales y estudiar cómo tienen or-
ganizadas sus salas de tratamiento e infusión. Saqué bastan-
tes ideas y los cambios que hemos realizado se han focaliza-
do en los pacientes, que tuvieran opciones con más o menos 

privacidad, porque para infusiones largas está bien tener un 
lugar retirado por si el paciente quiere descansar más. O que 
los pacientes tengan control sobre la temperatura o la luz. O 
que tengan una mesita para colocar una bebida y, sobre todo, 
enchufes para cargar el móvil, la tablet o el ordenador. Y, como 
comento, el arquitecto ha sido muy receptivo”. 

La luz, fundamental
El monto total de la reforma ha sido de 527.000 euros. La luz 
ha sido el aspecto fundamental de la ampliación. Se escogió 
una gran esquina que da a la calle, lo que ilumina la sala del 
Hospital de Día. “Además, la colaboración con la Dirección de 
Enfermería fue excelente”, subraya. Y la contratación de una 
experta en decoración de interiores propició un acuerdo con 
el Museo Thyssen Bornemisza para utilizar vinilos que se han 
colocado en los espacios de pared y que representan paisajes 
impresionistas de cuadros pintados por Monet, Renoir o Sis-
ley. “Aumentan mucho la luminosidad de la zona. Y cada cua-
dro cuenta con un código QR, que permite que los pacientes se 

La luz ha sido uno de los aspectos fundamentales de esta reforma. El título de la instalación es 'healing butterflies'.

El Dr. Ramon Colomer presenta la reforma de las instalaciones del hospital de día y hospitalización de La Princesa.

Desde mi hospital, una ventana para 
conocer sus experiencias
Ponemos a disposición de los socios de SEOM esta nueva sec-
ción, Desde mi hospital, para compartir sus iniciativas destina-
das a mejorar la calidad asistencial de los pacientes con cáncer 
en los Servicios de Oncología Médica. Arrancamos este 
nuevo espacio de la mano del Dr. Ramon Colomer, jefe del 
Servicio de Oncología Médica del Hospital La Princesa de 
Madrid, que nos cuenta la reforma de las instalaciones en el 
Hospital de Día y en Hospitalización. En el caso de que 
quiera compartir la experiencia de su hospital, por favor 
envíenos un e-mail a josegarcia@seom.org. ❚
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Anticuerpo, enlazador y carga útil. La tecnología de los anti-
cuerpos conjugados o ADC, por sus siglas en inglés, puede 
parecer sencilla, pero esconde más de un siglo de inves-
tigación. Desde que el Nobel alemán Paul Ehrlich ideó el 
concepto de una única molécula capaz de tratar a una cé-
lula enferma sin dañar a las células sanas circundantes, los 
ADC han evolucionado muchísimo. Tanto que en la actuali-
dad hay alrededor de 90 en estudio para el tratamiento de 
diferentes tipos de cáncer.

Pero los ADC de Daiichi Sankyo tienen una tecnología que 
los hace únicos. La farmacéutica japonesa combinó la ca-
pacidad de investigación de anticuerpos y de ingeniería 
de proteínas de la antigua Sankyo para crear el anticuer-
po, con la capacidad de investigación de la antigua Daiichi 
Pharmaceutical para diseñar la carga útil del fármaco y el 
enlazador.

Los investigadores de Daiichi Sankyo optimizaron combi-
naciones de anticuerpos, enlazadores y cargas útiles para 
diseñar la tecnología actual. Una fórmula que se materializa 
en unos ADC con siete atributos diferenciales. Propiedades 
como la ruptura selectiva del enlazador o la capacidad del 
citotóxico de permeabilizar la membrana de las células tu-
morales, un efecto conocido como bystander killing effect, 
además de la alta potencia del citotóxico o su breve vida 
media en circulación sistémica se traducen en una innova-
ción de gran valor para los pacientes. “Los ADC de Daiichi 
Sankyo tienen el potencial de transformar el estándar de 
atención terapéutica en múltiples tipos de cáncer, como 
el de mama, pulmón, colorrectal y gástrico, entre otros”, 
señala la directora de la Unidad de Oncología de Daiichi 
Sankyo España, Ana Zubeldia.

“Nuestra misión en oncología es ir más allá del pensa-
miento tradicional y aprovechar nuestra ciencia de van-
guardia para crear terapias innovadoras que realmente 

impacten positivamente en las personas con cáncer”, 
aclara Zubeldia, quien recalca el compromiso con los pa-
cientes de la compañía. Solo así, tras más de 120 años de 
experiencia científica y más de 40 en el desarrollo de tera-
pias oncológicas, se puede aspirar a ser una compañía far-
macéutica global innovadora con ventaja competitiva en 
oncología en 2025. Algo a lo que contribuirán los siete ADC 
que la compañía tiene en investigación, tres de los cuales 
podrían estar beneficiando a más de 50.000 personas con 
diferentes tipos de cáncer en todo el mundo en 2025, y 
también la tecnología, ya que un enlazador y una carga útil 
pueden combinarse con diferentes anticuerpos. 

“El campo de la oncología evoluciona rápidamente y Dai-
ichi Sankyo también”, recalca la líder en España de la Uni-
dad de Oncología, con foco actual en cáncer de mama. En 
2021, la compañía unificó las áreas de oncología en Esta-
dos Unidos y Europa y las funciones globales de oncología 
para acelerar su capacidad de respuesta. “Las necesida-
des de la comunidad oncológica cambian rápidamente. 
Los estándares de atención y los patrones de diagnóstico 
y tratamiento están en constante evolución, por eso nos 
adaptamos continuamente para operar con rapidez y 
simplicidad. Esto es más fácil si cuentas con un equipo de-
dicado exclusivamente a las personas con cáncer”, aclara.

2025 es la primera meta para alcanzar la Visión 2030 de 
Daiichi Sankyo: convertirse en una compañía innovadora a 
nivel mundial que contribuya al desarrollo sostenible de la 
sociedad. Un objetivo al que contribuirán sus ADC de últi-
ma generación, pero también los innovadores fármacos de 
ácido nucleico, terapia génica o terapia celular, entre otros, 
en investigación.

I+D japonesa para revolucionar 
el tratamiento del cáncer P
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Pasión por la Innovación.
Compromiso con los Pacientes.

Daiichi Sankyo desafía el pensamiento tradicional con una tecnología de ADC 
propia de gran valor para los pacientes

descarguen los cuadros, hagan recorridos virtuales por el mu-
seo y busquen información. Todos con los que hemos hablado 
han destacado el cambio, la administración de los tratamien-
tos de quimioterapia es más agradable”, añade.

Otro cambio fundamental es que las ocho habitaciones dobles 
han sido reconvertidas en 16 individuales, siendo la primera 
unidad del hospital con estas características y con una inver-
sión de 550.000 euros. Se ha mantenido el mismo número de 
camas, pero con habitaciones individuales y con un baño indi-
vidual, que son un poco más pequeñas pero que cuentan tam-
bién con un sillón reclinable para el acompañante y televisión 
de plasma. Y, al estar situadas en la novena planta del edificio, 
las vistas son espectaculares y la iluminación es natural. El ob-
jetivo de la gerencia del hospital es que, al menos, el 75% de las 
habitaciones sean individuales. “Esto ayuda a crear una sensa-
ción de privacidad y comodidad, que es muy apreciada por los 
pacientes y por los familiares”, destaca. 

Este cambio, para el Dr. Colomer, supone un impulso para 
la medicina personalizada. “La personalización de los trata-
mientos y la individualización del cuidado médico oncológico 
son dos conceptos parecidos en el nombre que deben conju-
garse. Los tratamientos deben ser, siempre, los mejores, los 
más modernos y los que se corresponden con la característi-
ca molecular del tipo de cáncer que tiene cada persona. Pero, 
además, los médicos debemos implicarnos –en la medida que 
se pueda– en aumentar el confort de los pacientes, de manera 
que el tratamiento se pueda administrar de la manera más in-
dividual posible: que el paciente tenga opciones de elección y 
opte por una silla u otra o por más o menos luz. Tenemos que 

tener como objetivo esta combinación entre personalización e 
individualización, son muy complementarios”, reitera.

Los pacientes han mostrado su satisfacción por la reforma “sin 
ninguna queja, todo han sido opiniones favorables. El espacio 
está muy bien aprovechado y es muy cómodo para ellos. Están 
recibiendo un tratamiento contra el cáncer, pero aprecian mu-
cho esa sensación de estar lo más cómodos posibles”.

Diálogo con el paciente
Como consejo a otro oncólogo médico que vaya a acometer 
reformas en su servicio, recomienda implicarse en averiguar 
las necesidades del paciente a la hora de tratarse y opinar. 
Por ejemplo, “algo tan sencillo, en una sala grande, tener una 
manta porque siempre va a haber pacientes que tienen frío. Al 
final, el confort de los enfermos influye en la experiencia del 
tratamiento”. 

Los materiales que se han utilizado son plásticos, de fácil lim-
pieza. “Este aspecto es muy importante, porque una zona de 
este tipo precisa de una limpieza periódica exhaustiva. Por 
eso, los cuadros se han realizado en un tipo de vinilo que lo fa-
cilita. Hemos tenido mucha ayuda de personas con experien-
cia en este campo”, agradece. En la planta de hospitalización 
también se ha procurado que todos los materiales fueran de 
este tipo. Pero, a diferencia del Hospital de Día, como decora-
ción se han utilizado acuarelas de mariposas de la sierra de 
Madrid y de las plantas de las que se alimentan, que permite 
que los pacientes se distraigan y puedan buscar información 
adicional gracias a los códigos QR. El título de la instalación es 
‘Healing butterflies’ (mariposas sanadoras). ❚

Con la reforma se ha favorecido la sensación de privacidad y comodidad, apreciada por pacientes y familiares.



Pacientes

5756

P
ac

ie
n

te
s

Marzo 2022

“Queremos ayudar a los pacientes 
a paliar necesidades no cubiertas”
Para visibilizar más su compromiso con los pacientes y poner solución a necesidades no 
cubiertas, la Sociedad Española de Oncología Médica ha creado una nueva Vocalía de Pacientes, 
coordinada por la Dra. Ana Fernández Montes. En esta entrevista, la Dra. Fernández Montes 
detalla los objetivos planteados con esta nueva Vocalía, además de dar a conocer un proyecto 
que ella misma ha impulsado con pacientes. 

Dra. Ana Fernández Montes, nueva coordinadora de la Vocalía SEOM de Pacientes

detallar la Medicina de Precisión y facilitar el acceso equitativo, su-
braya la coordinadora de la nueva vocalía. 

“Uno de los planes estratégicos de SEOM es, por un lado, dar voz a 
los pacientes y preguntarles a través de esta vocalía qué necesida-
des específicas tienen y cómo los oncólogos podemos ayudarles. Y 
vamos a dar visibilidad a diferentes acciones de oncólogos con pa-
cientes, hechas a nivel individual en sus respectivas comunidades 
autónomas. En la revista, ya ha aparecido la regata de remo contra 
el cáncer de mama de la Asociación Málaga Dragon Boat BCS, im-
pulsada por la Dra. Julia Ruiz Vozmediano y la Fundación La 
Vida en Rosa para mejorar la vida de las pacientes con cáncer de 
mama y que impulsa la Dra. Lucía González Cortijo”. Hay otras 
muchas otras iniciativas que iremos agrupando en la Vocalía de 
Pacientes”, anuncia la Dra. Fernández Montes.

De este modo, cualquier socio de SEOM que sea director, coordina-
dor o responsables de una iniciativa de este tipo puede escribir un 
artículo detallando el proyecto para que sea publicado en la Revis-
ta SEOM. La extensión debe oscilar entre las 500 y las 1.000 pala-
bras y puede acompañarse de material gráfico. Los artículos, que 
deben mandarse al correo electrónico prensa@seom.org se irán 
publicano de uno en uno y en orden de llegada.

Cambia el perfil de paciente
En su opinión, el perfil de paciente ha cambiado. “Ahora, está mu-
cho más empoderado. Y, como veo en mi comunidad autónoma, 
la digitalización de la medicina les permite acceder a los datos de 
su historia clínica antes de venir a la consulta. Lee sobre su cáncer, 
sobre inmunoterapia, sobre tratamientos dirigidos, a veces en pá-
ginas fiables y, otras veces, en páginas no fiables. El problema del 
empoderamiento de los pacientes es que, en ocasiones, la informa-
ción no se comprende del todo. Y para eso estamos los oncólogos 
médicos”, señala.

Otro cambio que considera fundamental es que las asociaciones 
de pacientes son cada vez más profesionales. “Yo tengo relación 
a nivel local con la Asociación Española contra el Cáncer, con la 
que colaboro desde hace muchos años. Pero, a nivel nacional, me 
sorprendió el grado de conocimiento que tienen del cáncer, de las 
opciones y las diferencias de acceso a fármacos del Sistema Nacio-
nal de Salud. Están muy formados y eso es bueno, no es nada malo 
porque los pacientes tienen que saber a lo que se exponen. En resu-
men, reman en el mismo sentido que nosotros porque todos que-
remos que las cosas vayan bien. Es una alianza muy valiosa la que 
podemos hacer con las asociaciones”, opina.

Su propio proyecto se llama Vitalia y lo ha puesto en marcha en 
colaboración con la Asociación contra el Cáncer de Ourense, con 
mujeres con cánceres de todo tipo que organizan encuentros, talle-
res de risoterapia, entrevistas con psicólogos. Entre las diferentes 
actividades, realizan las sesiones “Una hora con tu oncóloga”, con 
diferentes preguntas. 

“Escucho también sus demandas y sus inquietudes, como la nece-
sidad de que nos centremos en su bienestar. Ayuda mucho resolver 
las dudas en el día a día de alimentación, higiene, biomarcadores, 
genética… y traslado, en sus lenguajes, las respuestas”, concluye la 
Dra. Fernández Montes. ❚

ENTREVISTA

n todos los proyectos, actividades y materiales for-
mativos dirigidos a pacientes, SEOM siempre ha par-
tido de una premisa: poner al paciente en el centro. 
De esta forma, se han forjado excelentes relaciones 

con las asociaciones de pacientes, muchas incluso se han reunido 
y se han presentado a los medios de comunicación en la sede de 
la Sociedad. En este punto, “como consecuencia de las reuniones 
ad hoc que se están manteniendo en las últimas semanas, estamos 
detectando ahora necesidades no cubiertas, como una mayor for-
mación, que desde SEOM, fruto del compromiso que tenemos con 
los pacientes, vamos a tratar de paliar”, explica la nueva vocal Dra. 
Fernández Montes. 

“Hemos mantenido reuniones telemáticas –continúa la Dra. Fer-
nández Montes– con dos asociaciones de pacientes que cubren a 
la mayoría de pacientes españoles. La primera necesidad que se ha 
puesto de manifiesto es que necesitan formación porque los nive-
les de educación de los pacientes no son los mismos. Y no todos 
son conscientes a lo que se enfrentan: hay personas que saben lo 
que es la Oncología de Precisión y otras no tienen unos conoci-
mientos básicos”. Otras necesidades se centran en el manejo de los 
largos supervivientes, cómo explicar la derivación a Atención Pri-
maria, cómo abordar las secuelas de los tratamientos, etc. 

El siguiente paso es poner en marcha un calendario con diferentes 
sesiones formativas para pacientes a cargo de varios oncólogos. Y 
se va a llevar la iniciativa a nivel global, a la European Cancer Pa-
tient Coalition, que está trabajando diferentes documentos para 

E

La Dra. Ana Fernández Montes, durante uno de sus encuentros con mujeres con cáncer dentro del proyecto Vitalia.
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El Grupo Español de Pacientes con Cán-
cer (GEPAC) celebró el pasado 8 de fe-
brero su IV Cumbre española contra el 
cáncer, a la que asistió la presidente de 

SEOM, Dra. Enriqueta Felip, quien par-
ticipó en una mesa redonda bajo el título 
Cáncer, una enfermedad desplazada por 
la COVID-19. 

En ella, la Dra. Felip señaló que “duran-
te la primera ola de la pandemia vimos 
que los diagnósticos de cáncer dismi-
nuyeron, aproximadamente, un 20 por 
ciento. En ese momento nos pusimos a 
trabajar conjuntamente para que esto no 
fuese así y, poco a poco, la situación se 
ha ido mejorando. No obstante, segui-
mos teniendo retos”. Entre ellos, Felip 
destacó que “deberíamos tener un pano-
rama más claro de lo que pasa en cada 
momento con cada fármaco. Los clíni-
cos deberíamos estar involucrados en 
este proceso, deberíamos trabajar juntos 
y poder conseguir que los fármacos lle-
guen pronto para garantizar que nuestro 
Sistema Nacional de Salud sea sosteni-
ble en el futuro”. ❚

INFORMACIÓN IMPORTANTE DE SEGURIDAD SOBRE NERVINEX® (BRIVUDINA)

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

BRIVUDINA

Apreciado profesional sanitario:

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

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

Destacar sobre brivudina:

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

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

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

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

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

para recibir el tratamiento con brivudina

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

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

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

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

Saludos cordiales,

LABORATORIOS MENARINI, S. A.

Dra. Remei  Artigas                                         Dra. Silvia Lucas   
Directora Médica      Responsable de Farmacovigilancia  
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La falsa equidad en el SNS y el retraso en los diagnósticos y 
tratamientos de cáncer protagonizan la IV Cumbre de GEPAC

El impacto del cáncer de mama, evidente en el ámbito laboral
El impacto de la enfermedad, más allá 
de la propia salud, se hace muy evidente 
en cáncer de mama en el ámbito laboral, 
según una encuesta realizada por la Fe-
deración Española de Cáncer de Mama 
(FECMA) en la que han participado 562 
mujeres presentada en el webinar Día a 
día en cáncer de mama: aspectos labora-
les, que se enmarca en la campaña Días 
con cáncer de mama.  

Según los resultados, el 81% de ellas pien-
sa que las personas que padecen alguna 
enfermedad oncológica no están sufi-
cientemente protegidas en su entorno 
laboral. Las escasas medidas de adap-
tación al puesto de trabajo (66,5%), los 
problemas a la hora de acceder a pruebas 
médicas, bajas, poca empatía o la posibi-
lidad de encontrar otro empleo (18,9%) y 
tener menos ingresos (14,5%) represen-
tan algunos de los problemas más comu-

nes a los que se enfrentan las pacientes 
tras su diagnóstico.

Durante su participación en el webinar, 
el Dr. César Rodríguez, vicepresidente 
de SEOM, indicó que “es un porcentaje al-
tísimo que el 80% de las pacientes no se 
sientan protegidas en el ámbito laboral” y 
reclamó protección absoluta de estas pa-
cientes en el ámbito público. En los hos-
pitales –dijo– “ya existe por norma una 
estructura de trabajadores sociales, pero 
estos no asesoran en el ámbito laboral al 
paciente. Es necesario poner en marcha 
este tipo de programas”. Mejor formación 
de los profesionales, mejora de los recur-
sos y acceso de las pacientes a programas 
de asesoramiento de calidad en materia 
laboral, públicos a través del hospital o 
bien a través de asociaciones de pacien-
tes, fueron en este punto las reivindica-
ciones del Dr. Rodríguez. ❚

La Dra. Felip, durante su intervención en la Cumbre de GEPAC.

Catiana Martínez, de FECMA, Dr. César 
Rodríguez y Joaquín Cayón, de la Consejería 
de Sanidad de Cantabria.

“Deberíamos tener un panorama más claro de lo que pasa en cada momento con cada fármaco”, 
subraya la presidente de SEOM, Dra. Enriqueta Felip

Encuesta realizada por FECMA a 562 mujeres de las asociaciones de cáncer de mama
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El XVI Curso SEOM para Residentes 
muestra la evolución en el control 
de síntomas y terapias de soporte

Tras el retraso debido a la sexta ola de la pandemia, 
Valencia alberga los próximos 10 y 11 de marzo el XVI 
Curso SEOM para residentes. Un año más, la reunión 
científica se centrará en el control de síntomas y en las 

terapias de soporte. En esta edición, el comité organizador está for-
mado por la Dra. Yolanda Escobar, coordinadora de la Sección 
SEOM de Cuidados Continuos, la Dra. Elena Élez, coordinadora 
de la Sección +MIR de SEOM, y la Dra. Carmen Beato, miembro 
de la Sección SEOM de Cuidados Continuos.

“Llevamos dos años asumiendo la complicación que causa orga-
nizar eventos en una pandemia. Al principio, nos llevamos la sor-
presa de tener que suspender la actividad presencial y adaptarnos 
a la virtualidad. Luego, acostumbrarnos a ella, pero estábamos de-
seando volver a la vida normal. Y nos atrevernos a organizarlo y 
nos dimos cuenta de que era precipitado: tradicionalmente, este 
curso se celebra en enero y, en la convivencia con el coronavirus, 
hemos aprendido que el mes de enero no es un buen mes para cele-
brar eventos presenciales. Por tanto, en vez de plantearnos volver a 
lo virtual, nos planteamos aplazarlo entonces. Esperamos que esta 
apuesta ahora salga bien”, explica la Dra. Beato.

Como detalla la Dra. Escobar, este es un curso “fundamentalmente 
formativo para enseñar a los residentes jóvenes el manejo de todo 
aquello que no es específicamente el tratamiento antitumoral: tan-
to el tratamiento de las complicaciones y de las urgencias que pue-
den plantear los pacientes oncológicos como de las toxicidades de 
los propios tratamientos. Ha habido que demorar la celebración 
para que pudiera ser presencial, porque al ser un curso formati-
vo para residentes la presencialidad es importante, sobre todo en 
la parte de talleres. Y también por la interacción que supone para 
ellos el conocerse y contactar. Por razones de pandemia, se ha li-
mitado la asistencia pero determinados temas que no se aborden 
serán transformados en webinars en el futuro”.

El curso ha cambiado desde su origen. Como recalca la Dra. Élez, 
“si se repasa el programa, queda de manifiesto cuánto se ha evolu-
cionado en la mejoría del control de síntomas y en todas las áreas 
que tienen relación con el paciente oncológico. De hecho, es llama-
tivo el cambio en el contenido de la mesa en relación a la toxicidad 
de los tratamientos oncológicos que pone de manifiesto cómo han 
irrumpido la inmunoterapia y las terapias dirigidas en nuestro día 
a día: ya es obligatorio abordarlo en este tipo de sesiones, porque 

Valencia acoge los próximos 10 y 11 de marzo este curso que retoma la presencialidad

T

forman parte del tratamiento estándar en muchos de nuestros 
pacientes. Hace años, tratábamos ampliamente la neutropenia, 
la émesis y, aunque ahora también se cubren, las nuevas terapias 
marcan la diferencia en este sentido.”

Responder a dudas iniciales
“Hemos elaborado un programa interesante”, destaca la Dra. Es-
cobar. “Comienza con un coloquio titulado Ser oncólogo, un cami-
no largo y nada fácil en el que pretendemos que tres oncólogas de 
diferentes generaciones –y, por tanto, con una visión distinta de 
la evolución de la especialidad– hablen con ellos e intercambien 
opiniones y conocimientos, respondiendo sus dudas acerca de un 
oficio que no han comenzado y todavía no conocen: nosotras les 
vamos a explicar los retos, las necesidades, las dificultades y cómo 
acabar la especialidad y ejercerla de una manera productiva. Más 
que darles consejos, vamos a intentar que nos pregunten qué es 
ser un oncólogo desde nuestro punto de vista y que nos pidan con-
sejos si dudan de su vocación durante la residencia o, por ejemplo, 
cómo superar el contacto con la muerte. Lo interesante de este co-
loquio es conocerles a ellos y cómo son, respondiendo a sus dudas, 
sus necesidades y sus incertidumbres”, subraya.  

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

Los aspectos éticos de la Oncología también se abordarán. En esta 
edición, se revisarán la sedación y el suicidio asistido, la agresivi-
dad, el sobretratamiento y la obstinación terapéutica, así como la 

toma compartida de decisiones con el paciente y sus familiares, con 
el objetivo de evitar la denominada ‘conspiración del silencio’, que 
deja al paciente aislado de la información y, por tanto, de la decisión.  

Enfermedad en primera persona
El programa proseguirá con una novedad: la conferencia Soy oncó-
logo, soy paciente, impartida por el Dr. Jesús Corral. “Es el testi-
monio de un compañero que ha sido, a la vez, oncólogo y paciente 
oncológico. Queremos que nos cuente cómo esta situación ha cam-
biado su experiencia vital de enfrentarse al día a día. Transmite sus 
vivencias de la enfermedad de una manera muy honesta y rompe 
con ese positivismo con el que luchamos tanto y que propugna que 
hay que ser muy positivo para que la enfermedad vaya bien, contra 
esas expresiones de ‘vencedores y vencidos’… Él dice que ha sido 
un mal paciente, pero yo creo que ha sido un paciente de verdad y 
así lo cuenta: la enfermedad le ha cambiado como persona y como 
oncólogo”, anuncia la Dra. Beato.

Por último, la primera jornada será clausurada por el documental 
Eso que tú me das, dirigido por Jordi Évole –que ha grabado un vi-
deo para los residentes– y que narra los últimos días del cantante 
Pau Donés, líder de la banda Jarabe de Palo. 

La jornada del viernes comenzará hablando de la toxicidad de los 
tratamientos oncológicos. “Es un problema muy importante, por-
que nuestros tratamientos son cada vez más eficaces, pero siguen 
teniendo toxicidad, por lo que debe revisarse su manejo”, apunta 
la Dra. Escobar.

A continuación, se impartirá la ponencia para enseñar a contro-
lar otros síntomas frecuentes del cáncer y su tratamiento, como la 
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Dra. Elena Élez. Dra. Yolanda Escobar. Dra. Carmen Beato.
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Valencia

Jueves 10 / 3 / 2022

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

Viernes 11 / 3 / 2022 • SESIÓN FORMATIVA 7: TOXICIDAD DE LOS TRATAMIENTOS ONCOLÓGICOS
• SESIÓN FORMATIVA 8: MAS ALLÁ DEL DOLOR: OTROS SÍNTOMAS FRECUENTES 
DEL CÁNCER Y SU TRATAMIENTO

• SESIÓN FORMATIVA 9: TALLERES PRÁCTICOS
· Aprendiendo a decir lo difícil: conectar y comunicar
· Recursos formativos e informativos útiles para el residente de oncología

• SESIÓN FORMATIVA 10: SITUACIONES ESPECIALES Y COMPLEJAS
• PRESENTACIÓN DE LOS MEJORES CASOS DEL 14º CONCURSO +MIR DE CASOS 
CLÍNICOS PARA RESIDENTES EN ONCOLOGÍA MÉDICA

@_seom #mirSEOM22

Hotel Meliá Valencia

10 y 11 / marzo / 2022

desnutrición, la astenia y anemia tumoral y los síntomas emocio-
nales y la capacidad de afrontamiento de los pacientes.

Los dos talleres prácticos, impartidos de forma presencial, están 
centrados en aprender a comunicar y conectar con el paciente y 
en los recursos formativos e informativos útiles para el residente 
de Oncología. 

La última sesión formativa versará sobre las situaciones oncoló-
gicas especiales y complejas, ya sea por la edad de los pacientes o 
por las enfermedades asociadas que tienen. También se detallará 
cómo abordar en la consulta las medicinas alternativas y las pseu-
dociencias y cómo valorar a los pacientes con diferencias cultu-
rales y/o religiosas. Por último, como cada año, se presentarán los 
ganadores de la XIV edición del Concurso de Casos Clínicos +MIR 

para Residentes de Oncología Médica, que se expondrán y debati-
rán en público.

Entender las necesidades del paciente
“Me gustaría que la principal lección que aprendieran los alumnos 
es que la terapia personalizada empieza por ver al paciente, saber 
hablar con él, por tener empatía, por entender cuáles son las ne-
cesidades en cada momento. Y que el tratamiento de nuestros pa-
cientes es todo, no es solo la diana molecular. Y siempre ajustado 
a cada momento de la historia oncológica del enfermo. De hecho, 
esto no se hace solo, el trabajo multidisciplinar y en equipo es fun-
damental ya no solo con el equipo asistencial, sino entendiendo las 
necesidades del paciente, de su familia y de su entorno, la comuni-
dad también es algo importante que se debe considerar”, concluye 
la Dra. Élez. ❚

INFORMACIÓN ÚTIL

WEB
Puede conocer toda 

la información sobre el Curso: 
comités, programa científico, 

inscripción, descarga de 
certificados, descarga de 

ponencias, información general, 
colaboradores, etc.

Colabora: Kyowa Kirin

SEOM INFORMA ESPECIAL
Newsletter especial con los 

contenidos más relevantes del curso. 
Se harán 2 envíos, una pre-curso con 

información de interés: programa 
científico, información general, etc. 

y uno post-curso con el resumen 
e infografía: datos de asistencia, 

solicitud de certificados, descarga 
de presentaciones científicas, 
repercusión en medios, etc.

Distribución gracias a Roche

TWITTER
Síganos en @_SEOM y comparta 

sus opiniones, comentarios y 
experiencias de las diferentes 

sesiones formativas y del 
seguimiento que realizada del 

curso con el hashtag oficial 
#mirSEOM22

PRESENTACIONES DE 
PONENTES

Podrá descargar todas las 
presentaciones de los ponentes 

(con acceso restringido a socios de 
SEOM) desde nuestra web a partir 

del jueves 17 de marzo de 2022. 
Colabora: Kyowa Kirin

CERTIFICADOS
Si desea descargarse su certificado 

de ponencia y asistencia puede 
hacerlo a través de la web de 

SEOM, introduciendo sus apellidos 
y código ID tal y como viene en la 
confirmación de su inscripción y 
acreditación a partir del jueves 

17 de marzo.
Colabora: Merck

APP

Este año podrá descargarse el 
APP del curso y acceder a toda 

la información de una forma 
sencilla e intuitiva: programa 

científico, sesiones, encuestas y 
muchas más opciones prácticas 

como poder crear su propia 
agenda personalizada, leer el 

Periódico del curso, descargar su 
certificado, información general, 
beneficios de hacerse socio, etc.

Colabora: Kyowa Kirin 

EXPOSITOR - INFORMACIÓN 
DE INTERÉS

Durante el horario del curso 
podrá acceder al expositor de 
información de interés donde 

encontrará las últimas novedades 
en el campo farmacológico.

Colabora: Accord, 
Kyowa Kirin y Viatris

PERIÓDICO DEL CURSO
Por segundo año los asistentes 

dispondrán el jueves, 10 de marzo,  
del periódico del curso, que 

recibirán en su e-mail o al que 
podrán acceder a través del App 

"mir SEOM22".

El periódico mirSEOM22 le ofrece 
la información actualizada y lo más 
destacado, además de entrevistas, 

noticias, highlights, etc.
Colabora: AAA
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Participe en el 15º Concurso +MIR 
de Casos Clínicos para Residentes

El comité evaluador seleccionará, como novedad este año, tres casos de interés molecular cuyos 
autores tendrán la oportunidad de exponerlos en el Congreso SEOM2022

Una iniciativa de:

15º
 

 

de casos clínicos
Concurso SEOM

2022a Sección SEOM +MIR le 
anima a participar en el 15º 
Concurso +MIR de Casos 
Clínicos 2022. De todos los 

casos presentados, el Comité Científico 
elegirá tres ganadores que se darán a 
conocer en SEOM2022 y obtendrán un 
premio con una dotación económica de 
1.200 euros (primero), 900 euros (se-
gundo) y 600 euros (tercero). Además, 

los tres casos premiados se publicarán 
en la Revista SEOM y se presentarán en 
el XVII Curso para Residentes 2023. 

Este año, como novedad, el comité eva-
luador seleccionará tres casos de interés 
molecular cuyos autores tendrán la opor-
tunidad de exponerlos en el Congreso 
SEOM2022. El plazo de envío de casos 
estará abierto hasta el 28 de abril de 2022. 

Le animamos a consultar las bases de 
participación, la guía de valoración posi-
tiva y todos los recursos que ponemos a 
su disposición para la elaboración de un 
buen caso clínico, disponibles en la web 
del  Concurso. 

Este concurso es posible gracias a la co-
laboración sin restricciones de Roche. ❚

IMPORTANTE
Los participantes deberán 
ser socios de SEOM antes 

del 12 de abril.

Para cualquier duda o comentario 
sobre el envío de casos, los 
participantes pueden llamar al 
teléfono 91 577 52 81 o remitir un 
correo electrónico a la dirección:

info@concursomirseom.com

Una iniciativa de: Gracias a la colaboración de:

NORMAS DE PARTICIPACIÓN: 
•	El caso debe ser inédito. No pueden enviarse casos clínicos publica-

dos anteriormente o presentados a otros concursos.

•	El primer firmante o autor principal deber ser residente de Oncología 
Médica y socio de SEOM. De no ser así, es necesario asociarse antes 
del 10 de abril de 2022. Los R5 sí pueden participar, siempre y cuando 
lo hayan sido durante 2022. Toda la información sobre como asociar-
se está disponible en www.seom.org.

•	 El caso deberá ser supervisado por un adjunto tutor. 

•	 Se permite un máximo de 10 autores por caso clínico (autor principal, 
facultativo tutor y 8 coautores). Los coautores pueden ser residentes o 
adjuntos de oncología médica u otras especialidades relacio-
nadas con el caso (hasta un máximo de 2 por cada especia-
lidad en el caso de aquellas que no sean Oncología Médica): 
oncología radioterápica, anatomía patológica, radiología…

•	Cada autor principal solamente prodrá presentar un caso 
clínico.

•	El límite de caracteres máximo permitido para cada caso es 
de 5.500 (incluyendo espacios), distribuidos en:
ü	Caso clínico: 2.000 caracteres.
ü	Discusión: 3.000 caracteres.
ü	Conclusiones: 500 caracteres.

ENVÍO DE 
CASOS Y MÁS 
INFORMACIÓN:

La aceptación del premio conllevará la exposición del caso 
mediante una presentación oral en el XVII Curso SEOM para 
Residentes, que se celebrará en Valencia en enero de 2023. Ade-
más, los casos finalistas se darán a conocer en SEOM2022 que ten-
drá lugar en Madrid del 17 al 21 de octubre de 2022 y se publicará 
su caso en la Revista SEOM. 

El comité se reserva el derecho de dejar desierto  cualquiera de los 
premios, siendo esta una decisión inapelable.

Los autores principales recibirán un certificado de participación, y 
verán sus casos publicados en el libro digital con ISBN del 15º Con-
curso de Casos Cllínicos +MIR SEOM que publicaremos una vez 
finalice el concurso. Asimismo, los coautores y supervisores de los 
casos podrán solicitar sus respectivos certificados si así lo desean.

https://concursomirseom.com

PLAZO 
DE ENVÍO DE 
LOS CASOS 
CLÍNICOS:
DESDE EL 17 DE FEBRERO 
AL 28 DE ABRIL DE 2022 
(FECHA IMPRORROGABLE)

PREMIOS Y FINALISTAS: 
De todos los casos presentados, el Comité Científico 
otorgará los siguientes premios:

1.200 euros

1

900 euros

2

600 euros

3

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

aciente mujer de 60 años de edad. Diagnosticada 
a los 55 años de un cáncer de mama derecha triple 
negativo III. Se realizó estudio genético de los genes 

BRCA1/2 sin detectarse ninguna variante patogénica. Recibió 
quimioterapia neoadyuvante seguido de cirugía conservadora 
y biopsia del ganglio centinela presentado respuesta patológica 
completa. Posteriormente recibió RT adyuvante, permanecien-
do libre de enfermedad.

En el seguimiento posterior, destaca la aparición progresiva de 
pequeñas lesiones cutáneas en superficie facial. Relata la apari-
ción gradual desde 2003, a los 43 años, de lesiones de las mis-
mas características repartidas por la superficie cutánea (pre-
dominantemente en cara). En seguimiento por Dermatología 
desde 2005 precisando de la exéresis de múltiples carcinomas 
basocelulares (CBC)(n>30) localizados en cara y tronco. A la ex-
ploración física detallada, destacaban pits palmoplantares, leve 
macrocefalia, protuberancia frontal y rasgos faciales toscos.

Se realizó el árbol genealógico(figura 1) y se identificaros otros fa-
miliares con manifestaciones de síndrome de Gorlin (SG). El pa-
dre de la probando(II:3) se había sometido a la exéresis de múlti-
ples CBC desde los 20 años de edad. Los hijos de la paciente, ade-
más de pits palmoplantares, presentaban la hija de 23 años(IV:3)
un queratoquiste odontogénico y el hijo de 20 años (IV:4) había 
precisado de la exéresis de un CBC en párpado derecho.

El hermano de la probando(III:3),varón de 62 años, se había some-
tido a la exéresis de múltiples CBC periorificiales faciales (nasales 
y palpebrales) así como en brazo derecho, hombro derecho y es-
cápula izquierda. Tras la última exéresis de CBC en el dorso de la 
nariz con márgenes afectos a nivel hipodérmico profundo(figura 
2), inició tratamiento con Vismodegib a dosis de 150 mg/día en 
febrero/2020. Al mes de iniciar el tratamiento presentó respuesta 
completa clínica de todas las lesiones cutáneas y desaparición de 
los pits palmoplantares(figura 3). Su hija de 22 años(IV:1) presen-
taba pits palmoplantares como única manifestación de SG y su 
hijo de 18 años(IV:2) permanecía asintomático.

Entre los familiares de 3º grado destacar un tío fallecido a los 
50 años por complicaciones relacionadas con CBC múltiples y 
mutilantes no tratados repartidas por la superficie cutánea(II:1). 
El segundo de ellos, se había sometido a la exéresis de múltiples 
CBC desde la juventud(II:2).

SEOM entregó, por decimocuarto año consecutivo, con la colaboración de Roche, los premios del 
Concurso +MIR de Casos Clínicos para Residentes de Oncología Médica. Revista SEOM publica 
el caso que ha recibido el tercer premio titulado “Una nueva mutación del gen PTCH1 en una 
familia española con Síndrome de Gorlin”, cuya autora es la Dra. Maitane Ocáriz Díez, del 
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa

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

Con la sospecha de SG, se realizó estudio genético de la pro-
bando mediante secuenciación directa de la región exónica e 
intrónica colindante del gen PTCH1 identificándose en hetero-
cigosis la variante c.3397A>G (p.Trh1133Ala) en el gen PTCH1.
Tanto los hijos de la paciente como el hermano y la sobrina 
eran portadores de la misma variante identificada en la pro-
bando, mientras que el sobrino no.

Discusión
El síndrome de Gorlin-Goltz, también conocido como síndrome 
del carcinoma nevoide basocelular o simplemente síndrome de 
Gorlin, es un raro desorden hereditario de carácter autosómico 
dominante producido por mutaciones en genes de la vía de se-
ñalización Sonic Hedgehog (SHH): PTCH1, PTCH2 o SUFU. La 
mayoría de las mutaciones ocurren por una variante patogénica 
del gen PTCH1 ubicado en el cromosoma 9q22.3 (1).

Se caracteriza fundamentalmente por la aparición de CBC 
múltiples, queratoquistes odontogénicos y malformaciones 
esqueléticas y del sistema nervioso(2), 
las cuales configuran parte de los crite-
rios diagnósticos. El diagnóstico es fun-
damentalmente clínico, por lo que se de-
ben tener en cuenta los criterios de Ki-
monis (tabla 1), que consideran necesa-
ria la presencia de dos criterios mayores 
o uno mayor y dos menores (3).

En el caso a tratar, al presentar manifes-
taciones fenotípicas de SG y existir otros 
individuos en su familia afectados según 
un patrón de herencia autosómica domi-
nante se solicitó el estudio del gen PTCH1.
Se identificó la variante c.3397A>G (p.Tr-

h1133Ala) de significado incierto en el gen PTCH1 localizado en 
el cromosoma 9q22.3. Esta variante no se encuentra reportada 
en las bases de datos poblacionales (GnomAD, ExAC, ESP) y no 
se ha reportado en ningún paciente afecto de SG. El aminoácido 
mutado se encuentra localizado en el dominio trasmembrana 
de la proteína y evolutivamente se halla muy conservado. To-
dos los programas in silico de predicción de patogenidad seña-
lan un comportamiento patógeno de esta variante, hallándose 
cosegregación con la enfermedad en la familia a estudio.

Con una morbilidad muy variable según el tipo, ubicación y 
extensión de los hallazgos clínicos, el SG representa un desafío 
de gran complejidad, que se traduce en la multidisciplinarie-
dad necesaria para su abordaje.

El tratamiento se centra en la prevención, el manejo y la extir-
pación de las manifestaciones sintomáticas como los quistes 
odontogénicos o los CBC, pudiendo complementarse en oca-
siones con crioterapia, láser, terapia fotodinámica o tratamien-
tos tópicos(quimioterapia tópica como 5-Fluorouracilo al 5%, 
inmunomoduladores como imiquimod al 5%...). El alto riesgo 
de recurrencia de estas lesiones, así como como la aparición de 
otras nuevas, conduce a los pacientes a someterse a evaluacio-
nes periódicas, precisando en ocasiones de amplias resecciones 
que pueden ocasionar una desfiguración física significativa.

Para aquellos casos en que los procedimientos quirúrgicos no 
sean factibles, se han desarrollado inhibidores de SHH como 
vismodegib o sonidegib. Vismodegib se une e inhibe específi-
camente el receptor de transmembrana-7 Smoothened (SMO) 
bloqueando la señal de transducción SHH, fue aprobado en 
base a los datos del ensayo pivotal ERIVANCE en 2003 por la 
EMA para el tratamiento de CBC metastásico, recurrente o lo-
calmente avanzado, alcanzando una respuesta objetiva en el 
48% de los pacientes con enfermedad localmente avanzada y 
en el 33% de los pacientes con CBC metastásico(4).

AUTOR PRINCIPAL
Maitane Ocáriz Díez 
Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa 

COLABORADORES
Natalia Alonso Marín, Marta Gascón Ruiz,
Andrea Sesma Goñi, María Zapata García,
María Zurera Berjaga, Inés Ruiz Moreno,
Alba Moratiel Pellitero, Ana Goas Gómez 

SUPERVISIÓN
Raquel Andrés Conejero

Figura 1. Árbol genealógico realizado a la paciente probando.

Figura 2. Previo a inicio de tratamiento con Vismodegib.A: pits palmoplantares. B:CBC en nariz 
tras cirugía.
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Sonidegib es el otro inhibidor de SMO aprobado para pacientes 
con CBC localmente avanzado que no son susceptibles de ciru-
gía curativa ni de radioterapia. Sin embargo no tienen aproba-
ción para CBC metastásico(5).

Se concluye, por tanto, que es 
fundamental el seguimiento de 
estos pacientes y, por su com-
ponente hereditario, el de sus 
familiares.

Conclusión
Se presenta el caso de una fami-
lia con manifestaciones clínicas 
típicas de síndrome de Gorlin 
en la que paciente probando es 
una mujer de 60 años a la que le 
fue identificada en heterocigo-
sis la variante de significado in-
cierto c.3397A>G (p.Trh1133Ala) 

en el gen PTCH1 localizado en el cromosoma 9q22.3. Se trata 
de una variante no reportada previamente en las bases de da-
tos poblacionales y en ningún paciente afecto de síndrome de 
Gorlin, y que cosegrega con la enfermedad en esta familia. ❚

Figura 4. Criterios de Kimonis.

Figura 3. Tras 1 mes con Vismodegib. A: desaparición de pits palmares. B:Desaparición de CBC en nariz.B:-
Desaparición de CBC en nariz.

▼ Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, es prioritaria la notificación de sospechas de reacciones adversas a este medicamento.
TITAN es un estudio fase III, aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, multinacional, que incluye pacientes con cáncer de próstata sensible a la castración 
metastásico y que evalúa Erleada® + TDA vs. placebo + TDA.1

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

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

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

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

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

Referencias: 1. Chi KN, et al. Apalutamide for Metastatic, Castration-Sensitive Prostate Cancer. N Engl J Med. 2019;81(1):13–24. 
2. Smith MR, et al. Apalutamide Treatment and Metastasis-free Survival in Prostate Cancer. N Engl J Med. 2018;378(15):1408-18. 
3. Ficha técnica de Erleada®. 4. Chi KN, et al. Apalutamide in Patients With Metastatic Castration-Sensitive Prostate Cancer: Final 
Survival Analysis of the Randomized, Double-Blind, Phase III TITAN Study. J Clin Oncol. 2021;39(20):2294-2303. 5. Smith MR, et al. 
Apalutamide and Overall Survival in Prostate Cancer. Eur Urol 2021 Jan;79(1):150-158.
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Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva información 
sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas. Ver la 
sección 4.8 en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. 1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Erleada 
60 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada 
comprimido recubierto con película contiene 60 mg de apalutamida. Para consultar la lista completa de 
excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película (comprimido). 
Comprimidos recubiertos con película de ligeramente amarillentos a verde grisáceos, forma oblonga (16,7 mm de 
largo por 8,7 mm de ancho), grabados con “AR 60” en una de las caras. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1. Indicaciones 
terapéuticas. Erleada está indicado: · en hombres adultos para el tratamiento del cáncer de próstata resistente a 
la castración no metastásico (CPRC-nm) con alto riesgo de desarrollar metástasis (ver sección 5.1). · en hombres 
adultos para el tratamiento del cáncer de próstata hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con 
tratamiento de deprivación androgénica (TDA) (ver sección 5.1). 4.2. Posología y forma de administración. El 
tratamiento con apalutamida se debe  iniciar y supervisar por un médico especialista con experiencia en el 
tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 240 mg (cuatro comprimidos de 60 mg) 
en una sola dosis diaria por vía oral. Se debe mantener la castración médica con un análogo de la hormona 
liberadora de gonadotropinas (GnRHa, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en pacientes no sometidos 
a castración quirúrgica. Si se olvida una dosis, esta se debe tomar lo antes posible ese mismo día y volver al horario 
normal al día siguiente. No se deben tomar comprimidos adicionales para compensar la dosis olvidada. Si el 
paciente sufre una toxicidad de Grado ≥3 o una reacción adversa intolerable, se debe interrumpir de forma 
temporal la administración en lugar de interrumpir de forma permanente el tratamiento hasta que los síntomas 
mejoren a Grado ≤1 o al grado inicial, después se debe reanudar la administración a la misma dosis o a una dosis 
reducida (180 mg o 120 mg), si está justificado. Para las reacciones adversas más frecuentes, ver sección 4.8. 
Poblaciones especiales. Población de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de edad 
avanzada (ver las secciones 5.1 y 5.2). Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en pacientes con 
insuficiencia renal leve a moderada. Se deben tomar precauciones en pacientes con insuficiencia renal grave ya que 
apalutamida no se ha estudiado en esta población de pacientes (ver sección 5.2). Si se inicia el tratamiento, se 
deben vigilar en los pacientes las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8 y reducir la dosis de acuerdo a la 
sección 4.2 Posología y forma de administración. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en 
pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada previa (Clase A y B de Child-Pugh, respectivamente). En 
pacientes con insuficiencia hepática grave no se recomienda Erleada, ya que no se dispone de datos en esta 
población de pacientes y apalutamida se elimina principalmente por vía hepática (ver sección 5.2). Población 
pediátrica. El uso de apalutamida en la población pediátrica no es apropiado. Forma de administración. Vía oral. 
Los comprimidos se deben tragar enteros y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3. Contraindicaciones. 
Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. Mujeres embarazadas 
o que puedan quedarse embarazadas (ver sección 4.6). 4.4. Advertencias y precauciones especiales de 
empleo. Convulsiones. Erleada no está recomendado en pacientes con antecedentes de convulsiones u otros 
factores predisponentes, incluido, pero no limitado a, lesión cerebral subyacente, ictus reciente (durante el último 
año), tumores cerebrales primarios o metástasis cerebrales. Si se presenta una convulsión durante el tratamiento 
con Erleada, se debe interrumpir el tratamiento de forma permanente. El riesgo de convulsiones puede aumentar 
en pacientes tratados de forma concomitante con medicamentos que reducen el umbral convulsivo. En dos estudios 
aleatorizados (SPARTAN y TITAN) se observaron convulsiones en el 0,6% de los pacientes tratados con apalutamida 
y en el 0,2% de los pacientes tratados con placebo. En estos estudios se excluyeron a los pacientes con 
antecedentes de convulsiones o con factores predisponentes. No hay experiencia clínica con la reinstauración del 
tratamiento con Erleada en los pacientes que han sufrido una convulsión. Caídas y fracturas. Se han descrito caídas 
y fracturas en los pacientes tratados con apalutamida (ver sección 4.8). Se debe evaluar el riesgo de fracturas y 
caídas en los pacientes antes de iniciar el tratamiento con Erleada y se debe seguir vigilando y tratando a los 
pacientes según los protocolos de tratamiento establecidos y se debe valorar el uso de terapias dirigidas al hueso. 
Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se han descrito casos de cardiopatía isquémica y 
trastornos cerebrovasculares isquémicos, incluyendo episodios que causaron la muerte, en pacientes tratados con 
apalutamida (ver sección 4.8). La mayoría de los pacientes presentaban factores de riesgo cardíacos/
cerebrovasculares isquémicos. Los pacientes deben ser monitorizados para detectar signos y síntomas de 
cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. Se deberá optimizar el manejo de los factores de 
riesgo, tales como la hipertensión, diabetes o dislipemia, según la práctica habitual. Uso concomitante con otros 
medicamentos. Apalutamida es un potente inductor enzimático y puede reducir la eficacia de muchos 
medicamentos de uso común (ver sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicie el tratamiento con apalutamida se 
debe realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. En general, se debe evitar el uso concomitante de 
apalutamida con medicamentos que son sustratos sensibles de muchas enzimas o transportadores metabólicos (ver 
sección 4.5) si su efecto terapéutico es muy importante para el paciente, y si no se pueden realizar fácilmente 
ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la 
administración conjunta de apalutamida con warfarina y anticoagulantes de tipo cumarínico. Si Erleada se 
administra de forma conjunta con un anticoagulante metabolizado por el CYP2C9 (tales como warfarina o 
acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas 
en inglés)  (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular reciente. En los estudios clínicos se excluyó a pacientes con 
enfermedad cardiovascular clínicamente significativa en los últimos 6 meses, incluido angina grave/inestable, 
infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva sintomática, acontecimientos tromboembólicos arteriales o 
venosos (p. ej., embolia pulmonar, accidente cerebrovascular, incluidos accidentes isquémicos transitorios), o 
arritmias ventriculares clínicamente significativas. Por lo tanto, en estos pacientes no se ha establecido la seguridad 
de apalutamida. Si se prescribe Erleada, se debe vigilar a los pacientes con enfermedad cardiovascular 
clínicamente significativa para controlar los factores de riesgo, como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, u 
otros trastornos cardiometabólicos (ver sección 4.8). Si fuera necesario, tras iniciar el tratamiento con Erleada se 
tratará a los pacientes de estos trastornos conforme a los protocolos de tratamiento establecidos. El tratamiento de 
deprivación de andrógenos puede prolongar el intervalo QT. Antes de iniciar el tratamiento con Erleada, en los 
pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT y en los pacientes tratados de 
forma concomitante con medicamentos que pueden prolongar el intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos 
evaluarán la relación beneficio-riesgo, incluida la posibilidad de Torsade de pointes. Síndrome de Stevens-Johnson 
(SJS)/necrolisis epidérmica tóxica (NET). Se han observado notificaciones postcomercialización de SJS/NET, que 
pueden ser potencialmente mortales o mortales, en asociación con el tratamiento con Erleada siendo la frecuencia 
“no conocida” (ver sección 4.8). Se debe advertir a los pacientes sobre los signos y síntomas que pueden sugerir 
la presencia de SJS/NET. Si estos síntomas se observan, Erleada se debe retirar inmediatamente y los pacientes 
deben consultar con su médico inmediatamente. Erleada no debe ser reiniciado en ningún momento en pacientes 
que hayan experimentado SSJ/NET mientras tomaban Erleada y se debe considerar un tratamiento alternativo. 
4.5. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción La eliminación de apalutamida y la 
formación de su metabolito activo, N-desmetil apalutamida, está mediado por el CYP2C8 y el CYP3A4 que 
participan de forma similar en el estado estacionario. No se esperan cambios clínicamente importantes en la 
exposición global por interacción medicamentosa con inhibidores o inductores del CYP2C8 o el CYP3A4. 
Apalutamida es un inductor de enzimas y transportadores y puede conducir a un aumento en la eliminación de 
muchos medicamentos de uso común. Posible efecto de otros medicamentos sobre la exposición a apalutamida. 
Medicamentos que inhiben el CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función en la eliminación de apalutamida y en 
la formación de su metabolito activo. En un estudio de interacción medicamentosa, la Cmax de apalutamida 
descendió un 21%, mientras que el AUC aumentó un 68% después de la administración conjunta de una dosis 
única de apalutamida de 240 mg con gemfibrozilo (inhibidor potente del CYP2C8). Para las fracciones activas 
(suma de apalutamida más el metabolito activo ajustado por potencia), la Cmax descendió un 21%, mientras que 
el AUC aumentó un 45%. No es necesario ajustar la dosis inicial cuando Erleada se administra conjuntamente con 
un inhibidor potente del CYP2C8 (p. ej., gemfibrozilo, clopidogrel) sin embargo, se debe considerar reducir la dosis 
de Erleada en función de la tolerabilidad (ver sección 4.2). No se espera que los inhibidores leves o moderados del 
CYP2C8 afecten a la exposición a apalutamida. Medicamentos que inhiben el CYP3A4. El CYP3A4 desempeña una 
función en la eliminación de apalutamida y en la formación de su metabolito activo. En un estudio de interacción 
farmacológica, la Cmax de apalutamida descendió un 22% mientras que el AUC fue similar después de la 
administración conjunta de una dosis única de Erleada de 240 mg con itraconazol (inhibidor potente del CYP3A4). 
Para las fracciones activas (suma de apalutamida más el metabolito activo ajustado por potencia), la Cmax 
descendió un 22% mientras que el AUC volvió a ser similar. No es necesario ajustar la dosis inicial cuando Erleada 
se administra conjuntamente con un inhibidor potente del CYP3A4 (p. ej., ketoconazol, ritonavir, claritromicina) sin 

embargo, se debe considerar reducir la dosis de Erleada en función de la tolerabilidad (ver sección 4.2). No se 
espera que los inhibidores leves o moderados del CYP3A4 afecten a la exposición a apalutamida. Medicamentos 
que inducen el CYP3A4 o el CYP2C8. Los efectos de los inductores del CYP3A4 o el CYP2C8 sobre la farmacocinética 
de apalutamida no se han evaluado in vivo. En base a los resultados del estudio de interacción medicamentosa con 
un inhibidor potente del CYP3A4 o del CYP2C8 no se espera que los inductores del CYP3A4 o el CYP2C8 tengan 
efectos clínicamente relevantes sobre la farmacocinética de apalutamida o de las fracciones activas, por lo que no 
es necesario ajustar la dosis cuando Erleada se administra conjuntamente con inductores del CYP3A4 o el CYP2C8. 
Posible efecto de apalutamida sobre la exposición a otros medicamentos. Apalutamida es un potente inductor 
enzimático y aumenta la síntesis de muchas enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya interacción 
con muchos medicamentos de uso común que son sustratos de las enzimas o de los transportadores. La reducción 
de las concentraciones plasmáticas puede ser considerable, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto 
clínico. También hay un riesgo de que la formación de metabolitos activos aumente. Enzimas que metabolizan 
fármacos. Los estudios in vitro demostraron que apalutamida y N-desmetil apalutamida son inductores de 
moderados a potentes del CYP3A4 y el CYP2B6, son inhibidores moderados del CYP2B6 y el CYP2C8, e inhibidores 
leves del CYP2C9, el CYP2C19 y el CYP3A4. Apalutamida y N-desmetil apalutamida no afectan al CYP1A2 ni al 
CYP2D6 a concentraciones terapéuticamente relevantes. No se ha evaluado in vivo el efecto de apalutamida sobre 
los sustratos del CYP2B6 y actualmente se desconoce el efecto neto. Cuando los sustratos de CYP2B6 (p. ej., 
efavirenz) se administran con Erleada, se deben vigilar las reacciones adversas y evaluar la pérdida de eficacia del 
sustrato, pudiéndose requerir un ajuste de dosis del sustrato para mantener concentraciones plasmáticas óptimas. 
En el ser humano, apalutamida es un inductor potente del CYP3A4 y el CYP2C19, y un inductor débil del CYP2C9. 
En un estudio de interacción medicamentosa en el que se utilizó una combinación de medicamentos, la 
administración conjunta de apalutamida con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP dio como resultado 
una disminución de un 92% del AUC de midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 85% del AUC de omeprazol 
(sustrato del CYP2C19), y de un 46% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9). Apalutamida no provocó 
cambios clínicamente importantes en la exposición a sustratos del CYP2C8. El uso concomitante de Erleada con 
medicamentos metabolizados principalmente por el CYP3A4 (p. ej., darunavir, felodipino, midazolam, 
simvastatina), el CYP2C19 (p. ej., diazepam, omeprazol), o el CYP2C9 (p. ej., warfarina, fenitoína) puede reducir 
la exposición a estos medicamentos. Se recomienda sustituir estos medicamentos por otros cuando sea posible o 
evaluar la pérdida de eficacia si se mantiene el medicamento. Si se administra con warfarina, se debe vigilar el INR 
durante el tratamiento con Erleada. La inducción del CYP3A4 por apalutamida sugiere que la UDP-
glucuronosiltransferasa (UGT) también se puede inducir activando el receptor de pregnano X (PXR) nuclear. La 
administración simultánea de Erleada con medicamentos que son sustratos de la UGT (p. ej., levotiroxina, ácido 
valproico) puede reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los sustratos de la UGT se administran 
conjuntamente con Erleada, se debe evaluar la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de 
dosis del sustrato para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Transportadores de fármacos. Se ha 
demostrado clínicamente que apalutamida es un inductor débil de la glucoproteína P (gp-P), de la proteína de 
resistencia del cáncer de mama (BCRP, por sus siglas en inglés) y del polipéptido transportador de aniones 
orgánicos 1B1 (OATP1B1, por sus siglas en inglés). En un estudio de interacción medicamentosa en el que se 
utilizó una combinación de medicamentos, la administración conjunta de apalutamida con dosis orales únicas de 
sustratos sensibles de transportadores dio como resultado una disminución de un 30% del AUC de fexofenadina 
(sustrato de la gp-P) y de un 41% del AUC de rosuvastatina (sustrato de BCRP/OATP1B1), pero no afectó a la Cmax. 
El uso concomitante de Erleada con medicamentos que son sustratos de la gp-P (p. ej., colchicina, dabigatrán 
etexilato, digoxina), la BCRP o el OATP1B1 (p. ej., lapatinib, metotrexato, rosuvastatina, repaglinida) puede 
reducir la exposición a estos medicamentos. Cuando los sustratos de la gp-P, la BCRP o el OATP1B1 se administran 
conjuntamente con Erleada, se debe evaluar la pérdida de eficacia del sustrato y se puede requerir un ajuste de 
dosis del sustrato para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Según los datos obtenidos in vitro, no 
se puede descartar la inhibición del transportador de cationes orgánicos 2 (OCT2, por sus siglas en inglés), el 
transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3, por sus siglas en inglés) y los transportadores de extrusión de 
múltiples fármacos y toxinas (MATE, por sus siglas en inglés) por apalutamida y su metabolito N-desmetil 
apalutamida. No se ha observado inhibición in vitro del transportador de aniones orgánicos 1 (OAT1, por sus siglas 
en inglés). Análogo de la GnRH. En sujetos con CPHSm que recibieron acetato de leuprolida (un análogo de la 
GnRH), la administración conjunta con apalutamida no tuvo un efecto aparente sobre la exposición a leuprolida en 
el estado estacionario. Medicamentos que prolongan el intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación 
de andrógenos puede prolongar el intervalo QT, se debe evaluar de forma cuidadosa el uso concomitante de 
Erleada con medicamentos que se sabe que prolongan el intervalo QT o medicamentos capaces de inducir Torsade 
de pointes tales como los antiarrítmicos de clase IA (p. ej., quinidina, disopiramida) o de clase III (p. ej., 
amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, antipsicóticos (p. ej. haloperidol), etc. (ver 
sección 4.4). Población pediátrica. Los estudios de interacciones se han realizado sólo en adultos. 4.6. Fertilidad, 
embarazo y lactancia. Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos 
están presentes en el semen. Erleada puede tener efectos perjudiciales en el feto en desarrollo. Los pacientes que 
mantengan relaciones sexuales con mujeres en edad fértil, deben usar un preservativo además de otro método 
anticonceptivo de alta eficacia durante el tratamiento y hasta 3 meses después de la última dosis de Erleada. 
Embarazo. Erleada está contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver sección 
4.3). En base a un estudio de reproducción animal y a su mecanismo de acción, Erleada puede provocar daños al 
feto y pérdida de embarazo cuando se administra a una mujer embarazada. No hay datos relativos al uso de 
Erleada en mujeres embarazadas. Lactancia. Se desconoce si apalutamida o sus metabolitos se excretan en la leche 
materna. No se puede excluir el riesgo en lactantes. Erleada no se debe utilizar durante la lactancia. Fertilidad. Los 
estudios realizados en animales indican que Erleada puede reducir la fertilidad en los hombres con capacidad 
reproductiva (ver sección 5.3). 4.7. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Erleada sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. No obstante, 
se han descrito convulsiones en pacientes que toman Erleada. Se debe informar de este riesgo a los pacientes a la 
hora de conducir o utilizar máquinas. 4.8. Reacciones adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones 
adversas más frecuentes son fatiga (26%), erupción cutánea (26% de todos los grados y 6% de Grado 3 o 4), 
hipertensión (22%), sofocos (18%), artralgia (17%), diarrea (16%), caídas (13%) y pérdida de peso (13%). 
Otras reacciones adversas importantes incluyen fracturas (11%) e hipotiroidismo (8%). Tabla de reacciones 
adversas. A continuación, se enumeran las reacciones adversas observadas durante los estudios clínicos en orden 
de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥1/10); frecuentes 
(≥1/100 a <1/10); poco frecuentes (≥1/1 000 a <1/100); raras (≥1/10 000 a <1/1 000); muy raras 
(<1/10 000) y frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Las reacciones 
adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1: Reacciones adversas identificadas en estudios clínicos
Clasificación por órganos y sistemas Reacción adversa y frecuenciaa

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

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

no conocida: prolongación del intervalo QT (ver las secciones 4.4 y 4.5)
Trastornos vasculares muy frecuentes: sofocos, hipertensión
Trastornos gastrointestinales muy frecuentes: diarrea
Trastornos de la piel y del tejido 
subcutáneo

muy frecuentes: erupción cutáneaf

frecuentes: prurito, alopecia
no conocida: síndrome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxicag,h

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturai, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 

Lesiones traumáticas, intoxicacio-
nes y complicaciones de procedi-
mientos terapéuticos

muy frecuentes: caída

a Las frecuencias de las reacciones adversas presentadas están descritas en el período controlado con placebo de los ensa-
yos clínicos. b Incluye hipotiroidismo, hormona estimulante del tiroides en sangre elevada, tiroxina disminuida, tiroiditis 
autoinmune, tiroxina libre disminuida, triyodotironina disminuida. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente 
cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, ictus isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemipare-
sia, infarto lagunar, ictus lagunar, infarto cerebral trombótico, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral 
e isquemia cerebral. d Incluye mordedura de lengua. e Incluye angina de pecho, angina inestable, infarto de miocardio, 
infarto agudo de miocardio, oclusión arterial coronaria, estenosis arterial coronaria, síndrome coronario agudo, arterios-
clerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isquemia miocárdica. f Ver “Erupción 
cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Reacción adversa poscomercialización. h Ver sección 4.4.  
i Incluye fractura de costilla, fractura de vértebra lumbar, fractura por compresión vertebral, fractura vertebral, fractura 
de pie, fractura de cadera, fractura de húmero, fractura de vértebra torácica, fractura de miembro superior, fractura de 
sacro, fractura de mano, fractura de pubis, fractura de acetábulo, fractura de tobillo, fractura por compresión, fractura 
del cartílago costal, fractura de los huesos de la cara, fractura de miembro inferior, fractura osteoporótica, fractura 
de muñeca, fractura por avulsión, fractura de peroné, fractura de coxis, fractura de pelvis, fractura de radio, fractura 
de esternón, fractura por estrés, fractura por traumatismo, fractura de vértebra cervical, fractura del cuello del fémur, 
fractura de tibia. Ver más adelante.
Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Erupción cutánea. El tipo de erupción cutánea asociado a apaluta-
mida descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea incluye erupción, erupción 
maculopapular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción maculosa, conjuntivitis, eritema multi-
forme, erupción papular, exfoliación de la piel, erupción genital, erupción eritematosa, estomatitis, erupción medica-
mentosa, úlcera bucal, erupción pustulosa, ampolla, pápula, penfigoide, erosión de la piel, dermatitis y erupción 
vesicular. Se notificaron reacciones adversas de erupción cutánea en el 26% de los pacientes tratados con apaluta-
mida. Se notificaron casos de erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área 
de superficie corporal [ASC]) durante el tratamiento con apalutamida en el 6% de los pacientes. La mediana de días 
hasta la aparición de la erupción cutánea fue de 83 días. La erupción se resolvió en el setenta y ocho por ciento de 
los pacientes, con una mediana de 78 días hasta la resolución. Los medicamentos utilizados incluyeron corticoides 
tópicos, antihistamínicos orales y el 19% de los pacientes recibió corticoides sistémicos. Entre los pacientes con 
erupción cutánea, el tratamiento se interrumpió en el 28% y se redujo la dosis en el 14% de los pacientes (ver sección 
4.2). La erupción cutánea volvió a aparecer en el 59% de los pacientes a los que se les interrumpió el tratamiento. 
La erupción cutánea fue causa de interrupción del tratamiento con apalutamida en el 7% de los pacientes afectados 
de erupción cutánea. Caídas y fracturas. En el estudio ARN-509-003, se notificaron fracturas en el 11,7% de los 
pacientes tratados con apalutamida y el 6,5% de los pacientes tratados con placebo. En ambos grupos de tratamien-
to, la mitad de los pacientes sufrió una caída en los 7 días previos al acontecimiento de fractura. Se notificaron caídas 
en el 15,6% de los pacientes tratados con apalutamida frente al 9,0% de los pacientes tratados con placebo (ver 
sección 4.4). Cardiopatía isquémica y trastornos cerebrovasculares isquémicos. En un estudio aleatorizado (SPAR-
TAN) de pacientes con CPRCnm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tratados con apalutami-
da y en el 3% de los tratados con placebo. En un estudio aleatorizado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo 
cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 2% de los tratados con placebo. 
En los estudios SPARTAN y TITAN, 6 pacientes (0,5%) tratados con apalutamida y 2 pacientes (0,2%) tratados con 
placebo fallecieron por una cardiopatía isquémica (ver sección 4.4). En el estudio SPARTAN, con una mediana de la 
exposición de 32,9 meses para apalutamida y 11,5 meses para el placebo, se produjeron trastornos cerebrovascula-
res isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 1% de los pacientes tratados con placebo 
(ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos cerebrovasculares isquémicos en una proporción similar 
de pacientes en los grupos de apalutamida (1,5%) y placebo (1,5%). En los estudios SPARTAN y TITAN, 2 pacientes 
(0,2%) tratados con apalutamida y ningún paciente tratado con placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular 
isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidismo. Se notificó hipotiroidismo en el 8% de los pacientes tratados con apalu-
tamida y el 2% de los pacientes tratados con placebo, en base a los análisis de hormona estimulante del tiroides 
(TSH, por sus siglas en inglés) cada 4 meses. No se produjeron acontecimientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó 
hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea 
en el grupo de apalutamida y en el 3% de los pacientes del grupo de placebo. En los pacientes sin tratamiento res-
ustitutivo de la hormona tiroidea, se observó hipotiroidismo en el 7% de los pacientes tratados con apalutamida y en 
el 2% de los pacientes tratados con placebo. Cuando esté clínicamente indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del 
tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea (ver sección 4.5). Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es 
importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una super-
visión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar 
las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso 
Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antídoto específico para la sobredosis 
con apalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir la administración de Erleada y se deben adoptar las 
medidas de soporte generales hasta que la toxicidad clínica se reduzca o se resuelva. Todavía no se han observado 
reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reacciones sean similares a las reacciones adversas 
incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades farmacodinámicas. Grupo 
farmacoterapéutico: Terapia endocrina, antiandrógenos, código ATC: L02BB05. Mecanismo de acción. Apalutamida 
es un inhibidor selectivo del receptor androgénico (RA) administrado por vía oral que se une directamente al dominio 
de unión de ligando del RA. Apalutamida evita la translocación al núcleo del RA, inhibe la unión del ADN, impide la 
transcripción mediada por el RA y carece de actividad agonista del receptor androgénico. El tratamiento con apaluta-
mida reduce la proliferación de las células tumorales y aumenta la apoptosis consiguiendo una potente actividad 
antitumoral. Uno de los principales metabolitos, N-desmetil apalutamida, demostró in vitro un tercio de la actividad 
de apalutamida. Electrofisiología cardíaca. Se evaluó el efecto de apalutamida 240 mg una vez al día sobre el inter-
valo QTc en un estudio abierto, no controlado, multicéntrico y un solo grupo dedicado al intervalo QT en 45 pacientes 
con CPRC. En el estado estacionario, el cambio medio máximo en el intervalo QTcF desde el nivel basal fue de 12,4 
ms (límite superior del IC del 90% bilateral: 16,0 ms). En un análisis de exposición-intervalo QT, se sugiere un au-
mento dependiente de la concentración del intervalo QTcF para apalutamida y su metabolito activo. Eficacia clínica y 
seguridad. La eficacia y la seguridad de la apalutamida se han demostrado en dos estudios de fase 3 aleatorizados 
y controlados con placebo, el ARN-509-003 (CPRCnm) y el 56021927PCR3002 (CPHSm). TITAN: Cáncer de Prósta-
ta Hormonosensible Metastásico (CPHSm). El estudio TITAN fue un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, contro-
lado con placebo, multinacional y multicéntrico en el que se aleatorizó (1:1) a 1052 pacientes con CPHSm a recibir 
apalutamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día (N=525) o placebo una vez al día (N=527). Se 
requirió que todos los pacientes tuvieran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los 
pacientes fueron excluidos si el sitio de metástasis se limitaba a los ganglios linfáticos o a las vísceras (p.ej., hígado 
o pulmón). Todos los pacientes del ensayo TITAN recibieron un análogo de la GnRH concomitante o se sometieron a 
una orquiectomía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con docetaxel 
(máximo de 6 ciclos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta mantenida antes de la aleato-
rización). Los criterios de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, tratamiento previo con otros antiandróge-
nos de última generación (p. ej., enzalutamida), inhibidores de la CYP17 (p. ej., acetato de abiraterona), inmunote-
rapia (p. ej., sipuleucel-T), radiofármacos u otros tratamientos para el cáncer de próstata o antecedentes de 
convulsiones o trastornos que puedan predisponer a las convulsiones. Se estratificó a los pacientes según la puntua-
ción de Gleason en el momento del diagnóstico, el uso previo de docetaxel y la región del mundo. En el estudio pu-
dieron participar pacientes con CPHSm de alto y bajo volumen. La enfermedad de alto volumen se definió como 
metástasis viscerales y al menos 1 lesión ósea o al menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la 
columna vertebral o la pelvis. La enfermedad de bajo volumen se definió como la presencia de lesione(s) ósea(s) que 
no cumplen con la definición de alto volumen. Los siguientes datos demográficos de los pacientes y características 
basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los grupos de tratamiento. La mediana de edad era de 68 años 
(intervalo, 43-94) y el 23% de los pacientes tenía 75 años o más. La distribución racial fue: 68% de raza caucásica, 
22% asiática y 2% de raza negra. El sesenta y tres por ciento (63%) de los pacientes presentaba enfermedad de alto 
volumen y el 37%, enfermedad de bajo volumen. El dieciséis por ciento (16%) de los pacientes se había sometido 
previamente a cirugía, radioterapia de la próstata o ambas. La mayoría de los pacientes tenían una puntuación de 
Gleason igual o superior a 7 (92%). El sesenta y ocho por ciento (68%) de los pacientes recibió tratamiento previo 
con un antiandrógeno de primera generación en el contexto no metastásico. Aunque los criterios para la resistencia a 
la castración no se determinaron al inicio del estudio, el 94% de los pacientes mostraron una disminución en el an-
tígeno prostático específico (PSA) desde el inicio del tratamiento de deprivación de andrógenos (TDA) hasta la prime-
ra dosis de apalutamida o placebo. Todos los pacientes, excepto uno del grupo de placebo, tenían una puntuación del 

estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 o 1 al incorporarse al estudio. Entre los 
pacientes que suspendieron el tratamiento del estudio (N=271 con placebo y N=170 con Erleada), el motivo más 
frecuente de la suspensión en ambos grupos fue la progresión de la enfermedad. La proporción de pacientes que 
recibieron tratamiento antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los tratados con placebo comparado con los 
tratados con Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la eficacia del estudio fueron la supervivencia 
global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resultados de eficacia del estudio TITAN se 
resumen en la Tabla 2 y en las Figuras 1 y 2.
Tabla 2: Resumen de los resultados de eficacia - Población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
Variable principal Erleada - N = 525 Placebo - N = 527
Supervivencia global primariaa

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

Muertes (%) 170 (32 %) 235 (45 %)
Mediana, meses (IC del 95 %) NE (NE, NE) 52 (42, NE)
Hazard ratio (IC del 95 %)b 0,651 (0,534, 0,793)
Valor de pc,e <0,0001
Supervivencia libre de progresión radiológica 
Progresión de la enfermedad o muerte (%) 134 (26%) 231 (44%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 22,08 (18,46, 32,92)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pc <0,0001
a En base al análisis intermedio preespecificado con una mediana de seguimiento de 22 meses. b El hazard ratio se 
obtiene de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 favorece el tratamiento activo. c El 
valor de p se obtiene de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo con la puntuación de Gleason en 
el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7), la región (Norte América/UE frente a otros países) y el uso previo de 
docetaxel (sí frente a no). d Mediana de seguimiento de 44 meses. e Este valor de p es nominal, en lugar de utilizarlo 
para pruebas estadísticas formales. NE= No Estimado
En el análisis primario, se demostró una mejoría estadísticamente significativa de la SG y la SLPr en los pacientes 
aleatorizados a recibir Erleada en comparación con los pacientes aleatorizados a recibir placebo. Se llevó a cabo un 
análisis actualizado de la SG en el momento del análisis final del estudio cuando se observaron 405 muertes con 
una mediana de seguimiento de 44 meses. Los resultados de este análisis actualizado fueron consistentes con los 
del análisis intermedio preespecificado. Se demostró la mejoría de la SG pese a que el 39 % de los pacientes del 
grupo placebo cruzaron al grupo de tratamiento con Erleada, con una mediana de tratamiento de 15 meses tras el 
cambio a Erleada. Se observó una mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los 
que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o 
M1), uso previo de docetaxel (sí o no), edad (<65, ≥65, o ≥75 años), PSA basal superior a la mediana (sí o 
no) y número de lesiones óseas (≤10 o >10). Se observó una mejoría de la SG consistente en todos los subgru-
pos de pacientes, entre ellos, los que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el 
momento del diagnóstico (M0 o M1) y puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7).
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la supervivencia global (SG) actualizada; población con CPHSm 
por intención de tratar (TITAN)
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Figura 2: Gráfica de Kaplan-Meier de la Supervivencia Libre de Progresión Radiológica (SLPr); 
población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
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El tratamiento con Erleada retrasó de forma estadísticamente significativa el inicio de la quimioterapia citotóxica 
(HR = 0,391, IC = 0,274, 0,558; p < 0,0001), lo que dio lugar a una reducción del 61% del riesgo en los 
sujetos del grupo de tratamiento en comparación con el grupo de placebo. SPARTAN: Cáncer de Próstata No 
Metastásico Resistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total de 1207 sujetos con CPRC-NM 
a recibir apalutamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día en combinación con tratamiento de 
deprivación androgénica (TDA) (castración médica o castración quirúrgica previa) o placebo con TDA en un estudio 
clínico multicéntrico y doble ciego (Estudio ARN-509-003). Los sujetos que participaron presentaban un tiempo de 
duplicación del antígeno prostático específico (PSADT, por sus siglas en inglés) ≤10 meses, lo que se considera 
como riesgo alto de metástasis inminente y de muerte por cáncer de próstata. Todos los sujetos que no se habían 
sometido a castración quirúrgica recibieron TDA de forma continuada durante todo el estudio. Los resultados del 
PSA no se comunicaron y no se utilizaron para interrumpir el tratamiento. Los sujetos aleatorizados a cualquiera de 
los dos grupos continuaron en tratamiento hasta la progresión de la enfermedad, que se definió mediante revisión 
centralizada y con enmascaramiento de las pruebas de diagnóstico por imagen (BICR, por sus siglas en inglés), el 

inicio de un nuevo tratamiento, toxicidad inaceptable o abandono. Las siguientes características demográficas de 
los pacientes y de la enfermedad al inicio estaban equilibradas entre los grupos de tratamiento. La mediana de 
edad fue de 74 años (intervalo: 48-97) y el 26% de los sujetos tenían 80 años o más. La distribución racial fue: 
66% raza caucásica, 5,6% raza negra, 12% raza asiática y 0,2% otros. El 77% de los sujetos de ambos grupos 
de tratamiento se había sometido previamente a cirugía o radioterapia de la próstata. La mayoría de los sujetos 
tenía una puntuación en la escala Gleason de 7 o más (81%). El 15% de los sujetos presentaba ganglios linfáticos 
pelvianos <2 cm al entrar en el estudio. El 73% de los sujetos había recibido tratamiento previo con un antian-
drógeno de primera generación; el 69% de los sujetos había sido tratado con bicalutamida y el 10% con flutamida. 
Se confirmó que ninguno de los sujetos que participaba presentaba metástasis mediante revisión centralizada y con 
enmascaramiento de pruebas de diagnóstico por imagen y que todos tenían una puntuación en el estado funcional 
del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 ó 1 al entrar en el estudio. La supervivencia libre de metás-
tasis (SLM) fue la variable principal y se definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la primera evidencia 
de metástasis ósea o de tejidos blandos distantes confirmada mediante BICR o la muerte por cualquier causa, lo 
que sucediera primero. El tratamiento con Erleada mejoró de forma significativa la SLM. Erleada redujo el riesgo 
relativo de metástasis a distancia o muerte un 70% comparado con placebo (HR = 0,30; IC del 95%: 0,24; 0,36; 
p < 0,0001). La mediana de la SLM para Erleada fue de 41 meses y de 16 meses para placebo (ver Figura 3). 
Se observó una mejoría consistente de la SLM con Erleada en todos los subgrupos preespecificados, incluido edad, 
raza, región del mundo, afectación ganglionar, número de tratamientos hormonales previos, PSA basal, tiempo de 
duplicación del PSA, puntuación ECOG al inicio y el uso de terapias dirigidas al hueso.
Figura 3: Curva de Kaplan-Meier de la supervivencia libre de metástasis (SLM) en el Estudio ARN-509-003
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Teniendo en cuenta todos los datos, los sujetos tratados con Erleada y TDA demostraron una mejoría significativa 
frente a los pacientes con TDA en monoterapia para las siguientes variables secundarias de tiempo hasta metástasis 
(HR = 0,28; IC del 95%: 0,23; 0,34; p < 0,0001), supervivencia libre de progresión (SLP) (HR = 0,30; IC del 
95%: 0,25; 0,36; p < 0,0001); tiempo hasta progresión sintomática (HR = 0,57; IC del 95%: 0,44; 0,73; p < 
0,0001); supervivencia global (SG) (HR = 0,78; IC del 95%: 0,64; 0,96; p = 0,0161) y tiempo hasta el inicio 
de la quimioterapia citotóxica (HR = 0,63; IC del 95%: 0,49, 0,81; p = 0,0002). El tiempo hasta la progresión 
sintomática se definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la aparición de un evento óseo, dolor/síntomas 
que requirieran iniciar un nuevo tratamiento antineoplásico sistémico, o progresión tumoral locorregional que re-
quiriera radioterapia/cirugía. Aunque el número total de eventos fue pequeño, la diferencia entre los dos brazos fue 
suficientemente grande como para alcanzar significación estadística. El tratamiento con Erleada disminuyó el riesgo 
de progresión sintomática en un 43% en comparación con el placebo (HR = 0,567; IC del 95%: 0,443, 0,725; 
p < 0,0001). La mediana del tiempo hasta la progresión sintomática no se alcanzó en ninguno de los grupos 
de tratamiento. Con una mediana de seguimiento de 52 meses, los resultados mostraron que el tratamiento con 
Erleada redujo significativamente el riesgo de muerte en un 22% en comparación con el placebo (HR = 0,784; IC 
del 95%: 0,643, 0,956; p bilateral = 0,0161). La mediana de la SG fue de 73,9 meses para el grupo de Erleada 
y de 59,9 meses para el grupo del placebo. Se cruzó el límite alfa predeterminado (p ≤ 0,046) y se alcanzó la 
significación estadística. Esta mejora quedó demostrada teniendo en cuenta que el 19 % de los pacientes del grupo 
del placebo recibieron Erleada como tratamiento subsiguiente. 
Figura 4: Curva de Kaplan-Meier de supervivencia global (SG) en el análisis final del estudio ARN-
509-003
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El tratamiento con Erleada redujo significativamente el riesgo de iniciar una quimioterapia citotóxica en un 37% en 
comparación con el placebo (HR = 0,629; IC del 95%: 0,489, 0,808; p = 0,0002)  lo que demostró una mejo-
ra estadísticamente significativa para Erleada frente al placebo. No se alcanzó la mediana del tiempo hasta el inicio 
de la quimioterapia citotóxica en ninguno de los dos grupos de tratamiento. La SLP-2, definida como el tiempo 
hasta la muerte o la progresión de la enfermedad por PSA, progresión radiológica o sintomática durante el primer 
tratamiento subsiguiente o después de este, fue mayor entre los sujetos tratados con Erleada comparado con los 
tratados con placebo. Los resultados demostraron una reducción del 44% del riesgo de SLP-2 con Erleada frente al 
placebo (HR = 0,565; IC del 95%: 0,471; 0,677; p < 0,0001). No hubo efectos perjudiciales en la calidad de 
vida relacionada con la salud global con la adición de Erleada a TDA y se observó una diferencia pequeña pero no 
clínicamente significativa en el cambio desde la situación basal en favor de Erleada en el análisis de la puntuación 
total y las subescalas de la evaluación funcional del tratamiento del cáncer-próstata (FACT-P, por sus siglas en in-
glés). Población pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar 
los resultados de los ensayos realizados con Erleada en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer de 
próstata avanzado. Ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica. 5.2. 
Propiedades farmacocinéticas. Tras la administración repetida una vez al día, la exposición a apalutamida (Cmax 
y el área bajo la curva de la concentración [(AUC]) aumentó de forma proporcional a la dosis en todo el rango de 
dosis de 30 a 480 mg. Tras la administración de 240 mg una vez al día, se alcanzó el estado estacionario de 
apalutamida después de 4 semanas y la tasa de acumulación media fue 5 veces superior a la de la dosis única, 
aproximadamente. En estado estacionario, los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC de apalutamida fueron de 
6 µg/ml (28%) y 100 µg.h/ml (32%), respectivamente. Las fluctuaciones diarias de las concentraciones plasmá-
ticas de apalutamida fueron bajas, con un cociente medio pico-valle de 1,63. Se observó un aumento en el aclara-
miento aparente (CL/F) con dosis repetidas, probablemente debido a la inducción del propio metabolismo de la 
apalutamida. En estado estacionario, los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC del principal metabolito activo, 
N-desmetil apalutamida, fueron de 5,9 µg/ml (18%) y 124 µg.h/ml (19%), respectivamente. N-desmetil apalu-
tamida se caracteriza por un perfil de concentración-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio 
pico-valle de 1,27. El cociente medio (CV %) del AUC de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalu-
tamida tras la administración de dosis repetidas fue de 1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición 
sistémica, la potencia relativa y las propiedades farmacocinéticas, N-desmetil apalutamida probablemente contri-

buyó a la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después de la administración oral, la mediana del tiempo 
hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas (intervalo: 1 a 5 horas). La biodisponibilidad oral 
absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que la apalutamida se absorbe de manera comple-
ta tras la administración oral. La administración de apalutamida a sujetos sanos en condiciones de ayuno o con una 
comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente relevantes en la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta 
la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver sección 4.2). Apalutamida no es ionizable en condiciones de pH 
fisiológico relevantes, por tanto no se espera que los fármacos reductores de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de 
protones, antagonista del receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o la biodisponibilidad de apalutamida. In 
vitro, apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de la gp-P. Dado que apalutamida se 
absorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción de apalutamida y, por tanto, no 
se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de apalutamida. Distribución. El 
volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es de 276 l, aproximadamente. El 
volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua total del organismo, lo que indica su am-
plia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apalutamida se unen en un 96% y un 95% a las proteí-
nas plasmáticas, respectivamente, principalmente se unen a la albúmina sérica de forma independiente de la con-
centración. Biotransformación. Tras la administración de una dosis oral única de 240 mg de apalutamida marcada 
con 14C, apalutamida, el metabolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido carboxílico inactivo 
representaron la mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, respectivamente del 
total de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metaboliza principalmente 
por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil apalutamida son me-
tabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido carboxílico inactivo. La contri-
bución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima que es del 58% y el 13% después de 
una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución cambie en estado estacionario debido a la inducción 
del CYP3A4 por la apalutamida después de la administración repetida. Eliminación. Apalutamida, principalmente 
en forma de sus metabolitos, se elimina de manera principal a través de orina. Después de una única administración 
oral de apalutamida radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después de la adminis-
tración: el 65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 2,7% en forma 
de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de apalutamida inalte-
rada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de apalutamida es de 1,3 
l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras la administración una vez al día. La 
semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 días en estado estacionario, aproximadamente. 
Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida no son sustratos de la BCRP, el 
OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones especiales. A continuación, se resumen los efectos de la insuficiencia renal, la 
insuficiencia hepática, la edad, la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de apalutamida. Insufi-
ciencia renal. No se ha realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. En los análisis de 
farmacocinética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de próstata resistente 
a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposición sistémica a 
apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtración glomerular estimada 
[TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función renal normal al inicio (TFGe ≥ 90 ml/
min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha establecido el posible efecto de la insuficiencia renal 
grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe ≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En un estudio es-
pecífico sobre la insuficiencia hepática se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil apalutamida 
en sujetos con insuficiencia hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 5,3) o insufi-
ciencia hepática moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles sanos con 
función hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón media 
geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% y el 102%, res-
pectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia moderada fue del 113% y el 
104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se dispone de datos farmacocinéticos ni clíni-
cos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia hepática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según 
el análisis de la farmacocinética por poblaciones, no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farma-
cocinética de apalutamida entre blancos (caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africa-
na o afroamericanos; N=71), asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farma-
cocinética poblacional mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente 
significativa sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida de-
mostró no ser genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carcinogénico en 
un estudio de 6 meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/kg por día, lo que sería 
1,2 veces para apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la exposición clínica (AUC) a la dosis clínica 
recomendada de 240 mg/día. Es probable que el tratamiento con apalutamida afecte a la fertilidad masculina se-
gún los resultados de estudios de toxicología a dosis repetidas que fueron consistentes con la actividad farmacoló-
gica de apalutamida. En los estudios de toxicología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, 
aspermia/hipospermia, degeneración y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes 
a exposiciones iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en 
ratas macho, se observó un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la tasa de copu-
lación y la fertilidad (al aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de las glándulas sexuales 
secundarias y del epidídimo después de 4 semanas de administración a dosis que corresponden a exposiciones 
iguales, aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. Los efectos sobre las ratas macho se revirtie-
ron 8 semanas después de la última administración de apalutamida. En un estudio preliminar en ratas de toxicidad 
durante el desarrollo embriofetal, apalutamida causó toxicidad en el desarrollo cuando se administró oralmente a 
dosis de 25, 50 o 100 mg/kg/día durante el periodo de organogénesis (días de gestación 6-20). Estas dosis dieron 
como resultado exposiciones sistémicas aproximadas de 2, 4 y 6 veces, respectivamente, en base al AUC, la exposi-
ción en humanos con la dosis de 240 mg/día. Los hallazgos incluyeron hembras no embarazadas con 100 mg/kg/
día y letalidad embriofetal (reabsorciones) a dosis ≥ 50 mg/kg/día, distancia anogenital fetal disminuida y 
glándula pituitaria  deformada (forma más redondeada) con ≥ 25 mg/kg/día. También se observaron variaciones 
esqueléticas (falanges sin osificar, acortamiento de las costillas supernumerarias toracolumbares y/o anomalías del 
hioides) a dosis ≥ 25 mg/kg/día, sin efecto sobre el peso fetal medio. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista 
de excipientes. Núcleo del comprimido. Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipro-
melosa. Estearato de magnesio. Celulosa microcristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con 
película. Óxido de hierro negro (E172). Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmen-
te hidrolizado). Talco. Dióxido de titanio (E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 
3 años. 6.4. Precauciones especiales de conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de la 
humedad. Este medicamento no requiere ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Naturaleza y con-
tenido del envase. Frasco blanco opaco de polietileno de alta densidad (HDPE, por sus siglas en inglés) con un 
cierre de seguridad a prueba de niños de polipropileno (PP). Cada frasco contiene 120 comprimidos recubiertos con 
película y un total de 6 g de desecante gel de sílice. Blíster de PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio 
dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contiene 112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de 
cartón de 28 comprimidos recubiertos con película cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos 
recubiertos con película, en 5 estuches de cartón de 24 comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que 
solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 
comprimidos recubiertos con película. Precio industrial notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 
3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensación. Con receta médica. Diagnóstico hospitalario. 6.6. 
Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales 
que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORI-
ZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag International NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 
8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. 
EU/1/18/1342/003. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENO-
VACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de 
enero de 2019. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 11/2021. La in-
formación detallada de este medicamento está disponible en la página web de 
la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y en la pá-
gina web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios 
(AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/)
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a Sección de Bioética obtuvo la Beca SEOM de 
Grupos Cooperativos en 2019 para el proyecto 
NEOetic, un estudio con el que investigar la in-
fluencia de variables biopsicosociales en el afron-

tamiento de los pacientes con un cáncer avanzado irresecable.

El primer artículo basado en los datos del estudio NEOetic se 
ha publicado en enero de 2022 en la revista Supportive Care in 
Cancer contando con una muestra de 401 pacientes reclutados 
en 15 centros.

Justificación, antecedentes
Los pacientes con cáncer son una población susceptible de 
sufrir problemas psicológicos secundarios a distintos factores 
como la reacción al diagnóstico, el miedo a padecer síntomas 
relacionados con el tumor o los tratamientos futuros junto con 
la incertidumbre que rodea al riesgo de recurrencia o progre-
sión de la enfermedad. Diversos estudios indican que estos 
problemas psicológicos no abordados ni tratados correcta-

mente pueden tener un impacto negativo en la calidad de vida 
del paciente con menores tasas de supervivencia. 

Desde el inicio de la pandemia por la COVID-19 se han descrito 
altas tasas de distrés psicológico en población general, afec-
tando especialmente al subgrupo de pacientes con cáncer que 
además son más susceptibles de contraer dicha infección y de 
presentar complicaciones secundarias a la misma. Estudios 
recientes en individuos con diferentes tipos de cáncer durante 
la pandemia revelan niveles de depresión en torno al 30% y 
de ansiedad del 30-69%. Esta alta incidencia podría deberse 
al miedo de contraer la infección, a los retrasos en la realiza-
ción de pruebas diagnósticas y tratamientos, y al miedo sobre 
cómo la infección por COVID-19 puede interferir en la evolu-
ción de su enfermedad tumoral. 

Objetivos
A raíz de todos estos datos, el objetivo de nuestro estudio fue 
evaluar la incidencia de ansiedad y depresión en pacientes con 

L

Referencia: Obispo-Portero B, Cruz-Castellanos P, Jiménez-Fonseca P, Rogado J, 
Hernandez R, Castillo-Trujillo OA, Asensio-Martínez E, González-Moya M, Carmona-
Bayonas A, Calderon C. Anxiety and depression in patients with advanced cancer 
during the COVID-19 pandemic. Support Care Cancer. 2022 Jan 6:1–8. doi: 10.1007/
s00520-021-06789-3. 

cáncer avanzado en España durante la pandemia por Covid-19 
basándonos en una serie prospectiva de individuos con un 
cáncer avanzado irresecable de reciente diagnóstico que fue-
ran a iniciar un tratamiento antitumoral sistémico. Además, se 
analizó la asociación entre variables clínicas, sociodemográfi-
cas y síntomas psicológicos. Los pacientes cumplimentaron 
las escalas psicológicas: Brief Symptom Inventory (BSI) que 
evalúa el malestar psicológico (ansiedad y depresión), Michel 
Uncertainty in Illness Scale (MUIS) que evalúa la incertidum-
bre frente a la enfermedad, Herth Hope Index (HHI) que mide 
la esperanza y confianza, and Cancer Worry Scale (CWS) que 
calcula la preocupación asociada con el cáncer.

Resultados
Se incluyeron 401 pacientes entre febrero 2020 y marzo 2021 
procedentes de 15 servicios de Oncología Médica de diferentes 
hospitales españoles. La edad media era de 64,1 años (34-88) 
y el 52,1% eran mujeres. Los cánceres más frecuentes fueron el 
cáncer de pulmón (30,9%) y de colon (13,7%). La terapia más 
frecuente fue la quimioterapia (56,6%).

La incidencia de ansiedad y la depresión fue del 36% y el 35%, 
respectivamente. Se encontraron mayores niveles de ansiedad 
entre las mujeres, con edad <65 años y con una estimación de 
supervivencia > 18 meses. El análisis de regresión lineal reveló 
una relación estadísticamente significativa entre el sexo feme-
nino, la preocupación por el cáncer, la desesperanza y mayores 
niveles de ansiedad (p<0,001) y depresión (p<0,001). No se en-

contraron diferencias significativas en los niveles de ansiedad 
o depresión en relación con el estado civil, los hijos, el nivel 
educativo, el tipo de cáncer, la  histología, o el tipo de trata-
miento.

Cómo llevarlo a nuestra práctica clínica
Este trabajo nos permite extraer conclusiones con implicacio-
nes relevantes para nuestra práctica clínica diaria. Las tasas de 
incidencia de ansiedad y depresión son muy elevadas en los 
pacientes con cáncer avanzado que van a iniciar un tratamien-
to antineoplásico especialmente en épocas de pandemia. Por 
lo tanto, de forma habitual pero especialmente en este contex-
to, es necesario realizar una evaluación psicológica temprana, 
ya que estos trastornos pueden interferir y repercutir negati-
vamente en su evolución y pronóstico.

Tras una evaluación inicial y teniendo en cuenta los resulta-
dos de nuestro estudio, se debe prestar especial atención a los 
pacientes con estimaciones más prolongadas de superviven-
cia, pero con cánceres incurable, de sexo femenino y con eda-
des <65 años ya que representan un subgrupo especialmente 
susceptible de mostrar altos niveles de angustia emocional.

Este estudio pone de manifiesto y enfatiza la necesidad de 
ofrecer una evaluación psicológica por parte de equipos espe-
cializados en psicooncología para un mejor enfoque integral y 
multidisciplinar desde el momento del diagnóstico del cáncer 
avanzado. ❚

Ansiedad 
y depresión 
en pacientes con 
cáncer avanzado 
durante la pandemia 
de la COVID-19 

BSI Anxiety Depression

Variable ß p R2Adj F ß p R2Adj F

MUIS. Uncertainty 0.004 0.813 0.313 22.203** 0.0.34 0.338 24.82**

HHI. Hope -0.329 <0.001 -0.455 <0.001

CWS. Preoccupa-
tion 0.410 <0.001 0.335 <0.001

Age (years) -0.095 0.022 -0.056 0.167

Survival (months) 0.063 0.130 0.024 0.546

Gender: female 0.112 0.008 0.088 0.032

Gender categorized ‘female’ versus ‘male’. Bold values indicate the significant at 5% level.

Figura 1. Análisis de regresión lineal para determinar los factores protectores (niveles más bajos de ansiedad y depresión)

Abreviaturas: MUIS, Michel Uncertainty in Illness Scale; HHS, Herth Hope Index; CWS, Cancer Worry Scale.
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SEOM creará el registro SPAINCARE de 
portadores de mutación en los nuevos 
genes de susceptibilidad al cáncer
La Sección de Cáncer Familiar y Hereditario de SEOM va a crear 
el registro SPAINCARE (SPAnish INherited CAncer REgistry), un 
registro a nivel nacional que permita la caracterización y el segui-
miento prospectivo de portadores de mutación en los nuevos genes 
de susceptibilidad al cáncer. Estará coordinado por la Dra. Judith 
Balmaña, el Dr. Joan Brunet y la Dra. Ana Beatriz Sánchez He-
ras y el curador de la base de datos será Sara Torres-Esquius. 

Debido a la implementación de la secuenciación masiva y la consi-
guiente identificación de nuevos genes de susceptibilidad al cáncer, 
los paneles de genes se han convertido en la principal herramien-
ta diagnóstica en las unidades de cáncer hereditario. La correlación 
genotipo-fenotipo, el espectro de tumores asociado a los nuevos ge-
nes, o el impacto clínico de su identificación sobre la detección pre-
coz y prevención del cáncer en nuestro entorno es desconocida. Es 
necesario generar evidencia clínica de su accionabilidad y utilidad 
clínica para dirigir su aplicación en la práctica clínica asistencial. La 
baja prevalencia de variantes patogénicas en los nuevos genes de 
susceptibilidad supone un reto para investigar su papel a nivel uni-
céntrico. Los consorcios multicéntricos permiten aumentar el tama-
ño muestral y facilitan el desarrollo de trabajos relevantes. Registros 
multicéntricos de individuos con alteraciones en estos genes (como 
el registro PROMPT) han demostrado que permiten el desarrollo de 
estudios epidemiológicos de grandes cohortes. Por este motivo, se 
hace indispensable la creación de este registro nacional. 

Los objetivos de este proyecto pasan por la creación de un regis-
tro clínico prospectivo de portadores de mutación en los nuevos 
genes de predisposición al cáncer en la población española, la 
descripción clínico-molecular de portadores en mutaciones en 
estos genes, y la creación de una plataforma para estudios longi-
tudinales y transversales.

El registro incluirá aquellos individuos portadores de una va-
riante patogénica en los nuevos genes de susceptibilidad al 
cáncer como ATM, CHEK2, PALB2, BRIP1, RAD51C, RAD51D, 
BARD1 y  NBN. Se prevé iniciar el primer estudio clínico-mole-
cular en los genes RAD51C y RAD51D.

La titularidad de la base de datos clínica corresponde a la Funda-
ción SEOM. La recolección de datos clínicos se realizará a través 
de la plataforma REDCap (Research Electronic Data Capture) y 
el árbol familiar se almacenará en Progeny. La plataforma RED-
Cap se ubica en Vall d’Hebron Institute of Oncology (VHIO) y los 
datos de Progeny en un servidor de Institut Català d’Oncologia 
(ICO). Ambas instituciones funcionan como custodio de los da-
tos, cuya titularidad pertenece a la Fundación SEOM.

Resultados preliminares
En octubre de 2019, la Sección de Cáncer Familiar y Hereditario de 
SEOM recibió la ayuda para Grupos de SEOM para iniciar este re-
gistro mediante un proyecto centrado en la recogida de datos clí-
nicos y moleculares de pacientes con estudio genético de RAD51C 
y RAD51D de la población española. A fecha de 30 septiembre 
de 2020 se habían incluido 225 variantes (134 variantes patogé-
nicas y 91 variantes de significado desconocido) procedentes de 
20 centros distintos, con su correspondiente información clínica, 
familiar, y de impacto preventivo derivado de la identificación. 
Asimismo, se han recogido 20 bloques de parafina de tumor pri-
mario y se han iniciado los análisis funcionales de la reparación 
por recombinación homóloga. Los resultados del trabajo fueron 
presentados como comunicación oral en el congreso virtual de 
SEOM 2020 (O-36). Nuevos resultados procedentes de los análisis 
de correlación clínico-molecular fueron aceptados como comuni-
cación en Sesión Plenaria del Congreso SEOM2021. ❚ 

El registro estará dentro de la Sección SEOM de Cáncer Familiar y Hereditario

Calcifediol, la 
Vía Directa
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DE EXPERIENCIA.
PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO

DE LA HIPOVITAMINOSIS D.

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

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

www.bibliotecahd.com

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

1

Figura. Organización de la adquisición y 
curación de datos.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO.Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada cápsula contiene 0,266 mg (266 microgramos) de calcifediol. Excipientes con efecto conocido: 
Cada cápsula contiene 4,98 mg de etanol, 22 mg de sorbitol (E-420) y 0,958 mg de colorante amarillo anaranjado (E-110). Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Cápsula 
blanda. Cápsula blanda de gelatina de color naranja que contiene un líquido claro, de baja viscosidad y libre de partículas. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Tratamiento de la deficiencia de vitamina D (niveles 
séricos de 25(OH)D <25 nmol/l) en adultos. Prevención de la deficiencia de vitamina D en adultos con riesgos identificados, tales como pacientes con síndrome de malabsorción, enfermedad renal crónica-enfermedad mineral 
ósea (ERC-EMO) u otros riesgos identificados. Osteoporosis en pacientes con deficiencia de vitamina D o con riesgo de deficiencia de vitamina D: • Como adyuvante en el tratamiento específico de la osteoporosis. • Como 
coadyuvante para la prevención específica de la osteoporosis/osteopenia inducida por el tratamiento con medicamentos que contienen corticoides. 4.2 Posología y forma de administración. Posología. La ingesta dietética de 
vitamina D y la exposición solar varían entre pacientes y deben tenerse en cuenta al calcular la dosis apropiada de medicamentos análogos a la vitamina D, como calcifediol. La dosis, la frecuencia y la duración del tratamiento, 
se determinará por el prescriptor teniendo en cuenta los niveles plasmáticos de 25(OH)D, del tipo y situación del paciente y de otras comorbilidades como obesidad, síndrome de malabsorción, tratamiento con corticoides. 
Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas está recomendado cuando se prefiere una administración espaciada en el tiempo. El tratamiento de la deficiencia de vitamina D y la prevención de la deficiencia de vitamina D en pacientes 
con riesgos identificados: una cápsula (0,266 mg de calcifediol) una vez al mes. Como coadyuvante en el tratamiento específico de la osteoporosis o para la prevención específica de la osteoporosis inducida por el tratamiento 
con medicamentos corticosteroides: una cápsula (0,266 mg de calcifediol) una vez al mes. En algunos pacientes pueden ser necesarias dosis más altas tras comprobar analíticamente la magnitud de la deficiencia. En esos casos, 
la dosis máxima administrada no debe exceder de una cápsula por semana. Una vez que los niveles séricos de 25(OH)D se estabilicen dentro del rango deseado, se deberá interrumpir el tratamiento o reducir la frecuencia de 
administración. Deben vigilarse las concentraciones séricas de 25(OH)D, generalmente al cabo de 3 ó 4 meses desde el inicio del tratamiento. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas no es para uso diario. La potencia de este 
medicamento a veces se expresa en unidades internacionales. Estas unidades no son intercambiables con las unidades utilizadas para expresar la potencia de los medicamentos con colecalcifediol (vitamina D) (ser sección 4.4). 
Población pediátrica. No se ha establecido la eficacia y la seguridad de Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas en la población pediátrica. No se recomienda el uso de este producto en niños. Forma de administración. Vía oral. La 
cápsula se puede tomar con agua, leche o zumo. 4.3 Contraindicaciones.-Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1.-Hipercalcemia (calcemia > 10,5 mg/dl) o hipercalciuria. 
-Litiasis cálcica. -Hipervitaminosis D. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. -Para obtener una respuesta clínica adecuada a la administración oral de calcifediol se requiere también que la ingesta de calcio en 
la dieta sea adecuada. Por tanto, para controlar los efectos terapéuticos, se deberían monitorizar en suero, además del 25(OH)D, el calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, y calcio y fósforo urinarios en 24 horas; una caída en los niveles 
séricos de fosfatasa alcalina normalmente precede a la aparición de hipercalcemia. Una vez que el paciente tiene normalizados estos parámetros y está en régimen de tratamiento de mantenimiento, se deberían realizar 
regularmente las citadas determinaciones, especialmente los niveles séricos de 25(OH)D y de calcio. -Insuficiencia renal: Se aconseja administrar con precaución. El uso de este medicamento en pacientes con enfermedad renal 
crónica debe ir acompañado de controles periódicos de calcio y fósforo plasmáticos, y prevenir la hipercalcemia. El riñón va a dar lugar al calcitriol, por lo que en caso de una insuficiencia renal grave (aclaramiento renal de 
creatinina menor a 30 ml/minuto) puede producirse una disminución muy importante de los efectos farmacológicos. -Insuficiencia cardíaca: Se requiere una especial precaución. Se debe monitorizar en todo momento la calcemia 
del individuo, especialmente en pacientes en tratamiento con digitálicos, ya que podría producirse hipercalcemia y aparecer arritmias; se recomienda realizar dichas determinaciones dos veces por semana al comienzo del 
tratamiento. -Hipoparatiroidismo: La 1-alfa-hidroxilasa va a activarse por la paratohormona, por lo que en caso de insuficiencia paratiroidea, puede disminuir la actividad del calcifediol. -Cálculos renales: Se debe controlar la 
calcemia, ya que la vitamina D, al aumentar la absorción del calcio, puede agravar el cuadro. Solo se deben administrar suplementos de vitamina D en estos pacientes si los beneficios superan a los riesgos. En pacientes con una 
inmovilización prolongada puede ser necesaria ocasionalmente la reducción de la dosis para evitar hipercalcemia. -Pacientes con sarcoidosis, tuberculosis u otras enfermedades granulomatosas: Debe emplearse con precaución, 
dado que en estas patologías hay una mayor sensibilidad al efecto de la vitamina D y aumentan el riesgo de padecer reacciones adversas a dosis inferiores a las recomendadas del medicamento. En estos pacientes es preciso 
controlar las concentraciones séricas y urinarias de calcio. -El paciente y sus familiares y/o cuidadores deberán ser informados de la importancia del cumplimiento de la posología indicada y de las recomendaciones acerca de la 
dieta y de la toma concomitante de suplementos de calcio con el fin de prevenir la sobredosificación. -Interferencias con pruebas analíticas: Se debe advertir a los pacientes que este medicamento contiene un componente que 
puede producir alteraciones en los resultados de pruebas analíticas: Determinación de colesterol: El calcifediol puede interferir con el método de Zlatkis-Zak, dando lugar a falsos aumentos de los niveles de colesterol sérico. 
Advertencias sobre excipientes. Este medicamento contiene  un 1% de etanol (alcohol), que se corresponde con una cantidad de 4,98 mg/cápsula. Este medicamento contiene 22 mg de sorbitol en cada cápsula. Los pacientes 
con intolerancia hereditaria a la fructosa no deben tomar este medicamento. Este medicamento puede producir reacciones alérgicas porque contiene colorante amarillo anaranjado S (E-110). Puede provocar asma, especialmente 
en pacientes alérgicos al ácido acetilsalicílico. Las unidades internacionales (UI) no deben usarse para determinar la dosis de calcifediol ya que esto podría dar lugar a una sobredosis. En su lugar, se debe seguir la recomendación 
posológica de la sección 4.2. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. - Fenitoína, fenobarbital, primidona y otros inductores enzimáticos: Los inductores enzimáticos pueden reducir las 
concentraciones plasmáticas de calcifediol e inhibir sus efectos por inducción de su metabolismo hepático.- Glucósidos cardiacos: El calcifediol puede producir una hipercalcemia, que puede a su vez potenciar los efectos 
inotrópicos de la digoxina y su toxicidad, produciendo arritmias cardiacas.-Fármacos que disminuyan la absorción del calcifediol, como la colestiramina, el colestipol o el orlistat, que pueden producir una disminución de los 
efectos. Se recomienda distanciar las dosis de estos medicamentos y los suplementos de vitamina D al menos 2 horas.- Parafina y aceite mineral: Debido a la liposolubilidad del calcifediol, puede disolverse en la parafina y 
disminuir su absorción intestinal. Se recomienda utilizar otro tipo de laxantes o al menos distanciar las dosis.- Diuréticos tiazídicos: La administración conjunta de un diurético tiazídico (hidroclorotiazida) con suplementos de 
vitamina D, en pacientes con hipoparatiroidismo pueden dar lugar a una hipercalcemia, que puede ser transitoria o requerir interrupción de tratamiento del análogo de vitamina D.-Algunos antibióticos, como la penicilina, la 
neomicina y el cloranfenicol, pueden aumentar la absorción de calcio.- Agentes que ligan fosfatos como sales de magnesio: Como la vitamina D tiene efecto sobre el transporte de fosfato en el intestino, riñón y hueso, podría 
producirse hipermagnesemia; la dosis de agentes que se unen al fosfato deberá ajustarse de acuerdo con las concentraciones séricas de fosfato.- Verapamilo: Hay estudios en los que se ha registrado una posible inhibición de 
la acción antianginosa, por antagonismo de sus acciones. - Vitamina D: Debe evitarse la coadministración de cualquier análogo de Vitamina D ya que pueden crearse efectos aditivos positivos e hipercalcemia. - Suplementos de 
calcio: Debe evitarse la ingesta no controlada de preparados adicionales que contengan calcio.- Corticosteroides: contrarrestan los efectos de los medicamentos análogos a la vitamina D, como calcifediol. Interacción con 
alimentos y bebidas. Deben tenerse en cuenta los alimentos que puedan estar suplementados con vitamina D, ya que pueden crearse efectos aditivos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. Embarazo No hay estudios controlados 
con calcifediol en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción (ver sección 5.3). No debe utilizarse Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas durante el embarazo. Lactancia. 
El calcifediol es excretado en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién nacidos/niños. La ingestión materna de altas dosis de calcifediol puede producir niveles altos de calcitriol en leche y causar hipercalcemia en 
el lactante. Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas no debe utilizarse durante la lactancia. Fertilidad No hay datos sobre el efecto del calcifediol en la fertilidad. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La 
influencia de Hidroferol sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. 4.8 Reacciones adversas. Las reacciones adversas de calcifediol son, en general, poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100) aunque 
a veces son moderadamente importantes. Los efectos adversos más significativos son relativos a ingesta excesiva de vitamina D, es decir suelen estar asociados a sobredosificación o a tratamientos prolongados, sobre todo 
cuando se asocia con altas dosis de calcio. Las dosis de análogos a vitamina D requeridas para producir hipervitaminosis varían considerablemente entre individuos. Las reacciones adversas más características se deben a la 
hipercalcemia que puede generar, y pueden aparecer de forma precoz o tardía: Trastornos endocrinos: Pancreatitis, entre los síntomas tardíos de hipercalcemia. Trastornos del metabolismo y de la  nutrición: Elevación del nitrógeno 
ureico en sangre (BUN), albuminuria, hipercolesterolemia, hipercalcemia. Trastornos del sistema nervioso: Si se ha producido hipercalcemia moderada pueden aparecer: debilidad, fatiga, somnolencia, cefalea, irritabilidad. 
Trastornos oculares: En raras ocasiones (≥1/10.000 a < 1/1.000), a dosis muy altas puede producirse fotofobia y conjuntivitis con calcificaciones corneales. Trastornos cardiacos: En caso de hipercalcemia se pueden producir 
arritmias cardiacas. Trastornos gastrointestinales: Náuseas, vómitos, sequedad de boca, estreñimiento, trastornos del gusto, con un sabor metálico, calambres abdominales; en caso de hipercalcemia que progrese se puede 
producir anorexia. Trastornos hepatobiliares: Con niveles altos de calcemia puede producirse incremento de transaminasas (SGOT y SGPT). Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: En caso de hipercalcemia, al 
inicio pueden aparecer dolor óseo y muscular, calcificaciones en tejidos blandos. Trastornos renales y urinarios: Manifestaciones de hipercalcemia son: nefrocalcinosis y deterioro de la función renal (con poliuria, polidipsia, nicturia 
y proteinuria). Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración: Síntomas tardíos de hipercalcemia son: rinorrea, prurito, hipertermia, disminución de la líbido. Notificación de sospechas de reacciones adversas. 
Es importante notificar las sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios 
a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis. Síntomas: La administración de vitamina D a dosis 
altas o durante largos períodos de tiempo puede producir hipercalcemia, hipercalciuria, hiperfosfatemia e insuficiencia renal. Como síntomas iniciales de la intoxicación pueden aparecer debilidad, fatiga, somnolencia, cefalea, 
anorexia, sequedad de boca, sabor metálico, náuseas, vómitos, espasmos abdominales, poliuria, polidipsia, nicturia, estreñimiento o diarrea, vértigos, tinnitus, ataxia, exantema, hipotonía (sobre todo en niños), dolor muscular u 
óseo e irritabilidad. Entre los síntomas más tardíos de la hipercalcemia están: rinorrea, prurito, disminución de la libido, nefrocalcinosis, insuficiencia renal, osteoporosis en adultos, retardo del crecimiento en niños, pérdida de peso, 
anemia, conjuntivitis con calcificación, fotofobia, pancreatitis, elevación del nitrógeno ureico en sangre (BUN), albuminuria, hipercolesterolemia, incremento de transaminasas (SGOT y SGPT), hipertermia, calcificación vascular 
generalizada, convulsiones, calcificación de tejidos blandos. Raramente, los pacientes pueden desarrollar hipertensión o síntomas psicóticos; la fosfatasa alcalina sérica puede disminuir; los desequilibrios hidroelectrolíticos junto 
con moderada acidosis pueden dar lugar a arritmias cardiacas. En las situaciones más graves, en las que la calcemia supera los 12 mg/dl, se puede generar síncope, acidosis metabólica y coma. Aunque los síntomas de la 
sobredosis suelen ser reversibles podría provocarse fallo renal o cardíaco. Está aceptado que niveles séricos de 25(OH)D superiores a 150 ng/ml pueden asociarse con un aumento de la incidencia de efectos adversos. Es típico 
de esta sobredosis el aumento de calcio, fosfato, albúmina y nitrógeno ureico en sangre y los de colesterol y transaminasas en sangre. Tratamiento: El tratamiento de la intoxicación por el calcifediol consiste en: 1. Retirada del 
tratamiento (con calcifediol) y de cualquier suplemento de calcio que se esté administrando. 2. Seguir una dieta baja en calcio. Para aumentar la eliminación del calcio se aconseja administrar grandes volúmenes de fluidos, tanto 
por vía oral como por vía parenteral, y si es necesario, administrar glucocorticoides y realizar una diuresis forzada con diuréticos del asa como la furosemida. 3. En el caso de que la ingestión haya ocurrido en las 2 horas anteriores, 
se puede realizar un lavado gástrico y forzar la emesis. Si la vitamina D ha pasado ya del estómago, se puede administrar también un laxante del tipo de la parafina o aceite mineral. Si la vitamina D ya se ha absorbido, se puede 
recurrir a una hemodiálisis o a una diálisis peritoneal con una solución dializadora carente de calcio. La hipercalcemia consecuencia de la administración durante largo tiempo de calcifediol persiste aproximadamente 4 semanas 
tras la interrupción del tratamiento. Los signos y síntomas de hipercalcemia son normalmente reversibles, pero la calcificación metastásica puede producir insuficiencia renal o cardiaca graves y muerte. 5. PROPIEDADES 
FARMACOLÓGICAS. 5.1 Propiedades farmacodinámicas. Grupo farmacológico: Vitamina D y análogos. Calcifediol. Código ATC: A11CC06. Mecanismo de acción La vitamina D tiene dos formas principales: D2 (ergocalciferol) y 
D3 (colecalciferol). La vitamina D3 se sintetiza en la piel por la exposición a la luz solar (radiación ultravioleta) y se obtiene en la dieta. La vitamina D3 debe someterse a un proceso metabólico de dos pasos para ser activa; el primer 
paso se produce en la fracción microsomal del hígado donde es hidroxilada en la posición 25 (25-hidroxicolecalciferol o calcifediol); el segundo proceso tiene lugar en el riñón donde se forma el 1,25-dihidroxicolecalciferol o 
calcitriol por intervención de la enzima 25-hidroxicolecalciferol 1-hidroxilasa; la conversión a 1,25-hidroxicolecalciferol está regulada por su propia concentración, por la hormona paratiroides (PTH) y por la concentración sérica de 
calcio y fosfato; existen otros metabolitos de función no conocida. Desde el riñón, el 1,25-hidroxicolecalciferol es transportado a los tejidos destinatarios (intestino, hueso, posiblemente riñón y glándula paratiroides) por unión a 
proteínas específicas del plasma. Efectos farmacodinámicos La vitamina D fundamentalmente aumenta la absorción de calcio y fósforo en el intestino y favorece la formación y mineralización ósea normal y actúa a tres niveles: 
Intestino: estimula la absorción de calcio y fósforo en el intestino delgado. Hueso: el calcitriol estimula la formación ósea al aumentar los niveles de calcio y fosfato y estimula las acciones de los osteoblastos. Riñones: el calcitriol 
estimula la reabsorción tubular del calcio. En las glándulas paratiroides: la vitamina D inhibe la secreción de hormona paratiroidea. Eficacia y seguridad clínica La eficacia y seguridad de Hidroferol 0,266 mg cápsulas blandas se 
ha evaluado en un estudio aleatorio y doble ciego en mujeres posmenopáusicas con deficiencia de vitamina D (niveles de 25(OH)D < 50 nmol/l). 303 sujetos fueron aleatorizados, de los cuales 298 constituyeron la población por 
intención de tratar. Las pacientes fueron tratadas con calcifediol 0,266 mg/mes o colecalciferol a la dosis recomendada en guías terapéutica (25.000 UI/mes). Después de 1 mes, el 13,5% de las pacientes tratadas con calcifediol 
alcanzaron niveles de 25(OH)D superiores a 30 ng/ml (75 nmol/l) y el 59,1% alcanzó niveles superiores a 20 ng/ml (50 nmol/l). Después de 4 meses, el 35% de las pacientes tratadas con calcifediol alcanzaron niveles de 25(OH)D 
superiores a 30 ng/ml (75 nmol/l) y el 81% alcanzó niveles superiores a 20 ng/ml (50 nmol/l). El aumento medio (SD) de las concentraciones de 25(OH)D con respecto a los niveles de referencia fue de 9,7 (6,7) ng/ml (24,3 (16,8) 
nmol/l) al cabo de un mes y de 14,9 (8,1) ng/ml (37,3 (20,3) nmol/l) al cabo de cuatro meses de tratamiento. Los niveles más altos de 25(OH)D se alcanzaron después de 4 meses de tratamiento con calcifediol y permanecieron 
estables a largo plazo, 12 meses, lo que indica que no existe un efecto acumulativo. El calcifediol es seguro y bien tolerado. 5.2 Propiedades farmacocinéticas. Absorción El calcifediol o 25-hidroxicolecalciferol, como 
medicamento análogo a la vitamina D, se absorbe bien a nivel intestinal si la absorción de grasas es normal, a través de los quilomicrones, principalmente en las porciones medias del intestino delgado; por este procedimiento se 
absorbe aproximadamente en un 75-80 %. Distribución El calcifediol es la principal forma circulante de la vitamina D. Las concentraciones séricas de 25(OH)-colecalciferol reflejan las reservas del organismo de vitamina D que en 
personas sanas suelen ser de 25 a 40 ng/ml (62,5 a 100 nmol/l). Tras la administración oral del calcifediol, el tiempo en que se alcanza la concentración máxima en suero es de aproximadamente 4 horas. Su semivida es del orden 
de los 18 a 21 días y su almacenamiento en tejido adiposo es menos importante que el de la vitamina D, debido a su menor liposolubilidad; el calcifediol se almacena en el tejido adiposo y músculo por periodos prolongados. La 
presentación en forma de cápsulas blandas presenta un 22% más de biodisponibilidad que la presentación en forma de solución oral en ampollas. Esta diferencia no se considera clínicamente relevante dado que la dosis se debe 
determinar de forma individual en función de los niveles séricos de 25-OH-colecalciferol y de calcio y estos niveles se deben controlar a lo largo del tratamiento. Eliminación El calcifediol se excreta fundamentalmente en la bilis. 
5.3 Datos preclínicos sobre seguridad Únicamente se observaron reacciones en los estudios prelínicos a exposiciones consideradas  superiores a la máxima  humana, lo que indica poca relevancia para su uso clínico. Altas dosis 
de vitamina D (de 4 a 15 veces las dosis recomendadas en humanos) han demostrado ser teratogénicas en animales, pero hay escasez de estudios en humanos. La vitamina D puede producir una hipercalcemia en la madre que 
de lugar asimismo a un síndrome de estenosis aórtica supravalvular, retinopatía y a retraso mental en el niño y neonato. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Etanol anhidro. Triglicéridos de cadena media. 
Gelatina. Glicerol Sorbitol (70%) (E-420). Dióxido de titanio (E-171). Colorante amarillo anaranjado (E-110). 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 Precauciones especiales de conservación. No 
requiere condiciones especiales de conservación. No refrigerar. 6.5. Naturaleza y contenido del envase. Envase conteniendo 5 o 10 cápsulas en blíster de PVC/PVDC-Al. 6.6. Precauciones especiales de eliminación y otras 
manipulaciones. Ninguna especial para su eliminación. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él, se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE 
LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. FAES FARMA S.A. Máximo Aguirre, 14. 48940 Leioa (Bizkaia) 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 80.095. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/ 
RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 5 agosto 2015. Fecha de la última renovación: 5 agosto 2020. 10. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. Agosto 2021. La información detallada de este 
medicamento está disponible en la página web de la Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) http://www.aemps.gob.es/ CONDICIONES DE LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Con receta ordinaria. 
RÉGIMEN DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Aportación normal. Hidroferol cápsulas blandas: envase 10 cápsulas: 12,61 Euros (PVP); 13,11 Euros (PVP IVA); envase 5 cápsulas: 6,30 Euros (PVP): 6,56 EUROS (PVP IVA).

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

F.T. Hidroferol 21x28cm+5mm_11_2021 con punto 5 en 1 página.pdf   1   4/11/21   21:31¥SEIOMM: Sociedad Española de Investigación Ósea y del Metabolismo Mineral.
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Biomedicines publica un 
nuevo artículo sobre el registro 
AGAMENON-SEOM

Disponible el webinar 
sobre estrategias de 
prevención primaria 
desde Oncología

Nueva charla sobre 
prevención del cáncer 
en Lactalis

Revise los webinars sobre 
Oncogeriatría en el Campus SEOM

La revista Biomedicines ha publicado el ar-
tículo Identification of Thrombosis-Related 
Genes in Patients with Advanced Gastric 
Cancer: Data from AGAMENON-SEOM 
Registry, que se basa en un subestudio del 
registro AGAMENON-SEOM del Grupo de 
Evaluación de Resultados y Práctica Clíni-
ca de la Sociedad. 

En este trabajo, que incluye, además de 
datos del paciente, evaluación genética 

de muestras de tumores, se han identi-
ficado en pacientes con cáncer gástrico 
avanzado una serie de genes cuya expre-
sión se asocia con un mayor riesgo trom-
bótico que es independiente de variables 
clínicas. El artículo está publicado en 
open access para facilitar 
su acceso y difusión. ❚ 

La Sección SEOM de Prevención y Diag-
nóstico Precoz organizó el pasado 24 de fe-
brero en el Campus SEOM un webinar titu-
lado Cómo aprovechar la consulta de Onco-
logía para incentivar estrategias de preven-
ción primaria. Participó como moderadora 
la Dra. Ana Santaballa, coordinadora de 
la Sección, y como ponentes el Dr. Javier 
Pérez Altozano, el Dr. Álvaro Pinto, el 
Dr. Miguel Ángel Seguí y la Dra. Isabel 
Lorenzo. Puede visuali-
zar este webinar en diferi-
do en el Campus SEOM. ❚ 

La Dra. Ana Santaballa, coordinadora de 
la Sección de Prevención y Diagnóstico Pre-
coz de SEOM, impartió el pasado 21 de ene-
ro a los trabajadores de la compañía Lactalis 
una charla sobre prevención del cáncer, ini-
ciativa que SEOM se ha propuesto extender 
a las compañías que apuesten por la preven-
ción en sus políticas de recursos humanos y 
comunicación interna. Lactalis se suma ya a 
otras empresas que han apostado por estas 
charlas como Samsung y Mercedes Benz. ❚ 

La Sección de Oncogeriatría de SEOM con-
tinúa organizando en el Campus SEOM 
los webinars explicativos de los capítulos 
del Manual SEOM de Casos Clínicos en 
Oncogeriatría. El 13 de enero tuvo lugar el 
último donde se presentó el capítulo rela-

tivo a intervenciones que mejoran la cali-
dad de vida del paciente: el ejercicio físico. 
Estos webinars se suman a los ya celebra-
dos, disponibles para su visualización en 
la hemeroteca del Campus SEOM. El ma-
nual se ha elaborado gracias a la colabo-

ración sin restricciones de la Fundación 
Merck Salud. ❚ 

Artículo 

Webinar 

Webinars disponibles  

1010
0101

Figure 1. Selected genes from the stratified analysis by Lauren histopathological subtypes. 
Differential expression of these genes between individuals with thrombosis and controls is shown. 
These genes also had an adjusted p-value < 0.05 in both analyses. VTE: Venous thromboembolism.
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Josu Iraola, Juan Miguel Serra y Angela Quintana, que preparan 
artículos, entrevistas y colaboraciones; Maribel Martínez, la crea-
dora de las imágenes; y Esther Rodríguez, que asesora en la bús-
queda de empleo a quien nos pregunta.

Sois muy activos en redes sociales, ¿cómo las utilizáis y qué 
respuesta recibís de lectores?
Las redes sociales que tenemos son LinkedIn, Instagram, Twit-
ter y nuestro propio Blog. Al principio escribíamos artículos sobre 
nuestro trabajo, curiosidades, consejos sobre el puesto, y entrevis-
tas a diferentes roles del mundillo. Más adelante empezamos a pu-
blicar también sobre empresas y plataformas que se usan en los en-
sayos, y siempre intentamos mejorar la calidad de los contenidos.

La mayoría de los lectores nos escriben para darnos la enhora-
buena por el trabajo porque se sienten identificados con nuestros 
posts y con nosotros. Últimamente también nos escriben para pe-
dirnos ayuda para iniciarse en este mundillo, para pedirnos conse-
jo, o incluso para la realización de grupos de trabajo. 

¿Conocíais al Grupo CICOM? ¿Cómo supisteis de CICOM? 
Algunos conocíamos al Grupo CICOM porque en nuestros hospita-
les nos hablaron del Grupo, de las actividades que hace, cómo pre-
sentar comunicaciones en las sesiones CICOM o ser incluidos en su 
base de datos. Otros integrantes nos enteramos precisamente por 
los miembros que os conocían, y por la entrevista a Begoña (Revista 
SEOM marzo 2020), la anterior coordinadora del Grupo CICOM, de 
la cual dimos difusión. También nos llegó el video que hizo CICOM 
que explicaba la función del coordinador en el que aparecían pacien-
tes y otros miembros del equipo investigador, y nos gustó mucho.

¿Cómo veis la evolución de la figura del coordinador de en-
sayos clínicos a nivel nacional? ¿Creéis que debería haber un 
perfil académico específico o de formación común?
Desde (Des)coordinando creemos que la figura del coordinador 
debería de tener un gran reconocimiento en el mundo laboral, tan-
to profesionalmente como salarialmente. Es cierto que a lo largo 
del tiempo se ha ido consolidando cada vez más, pero aún hay 
mucho trabajo que hacer. Es un rol que ejerce un trabajo de vital 
importancia, siendo el nexo de unión entre los investigadores, pa-
cientes e industria farmacéutica, dando un apoyo fundamental 
para que el ensayo clínico salga lo mejor posible y para que los pa-
cientes se sientan cómodos y apoyados por el equipo.

Respecto al perfil académico, si miramos las ofertas actuales de 
empleo, se solicita carrera de Ciencias de la salud y cada vez más el 
máster de monitorización. Pero, ¿a cuántos os hablaron de ensayos 
clínicos en la universidad? Y si habéis realizado el máster, ¿cuánto 
se hablaba de lo que hace el coordinador? Os lanzamos una pre-
gunta para reflexionar, más que solicitar un perfil común, ¿no se 
debería plantear un programa de formación adecuado en las uni-
dades de investigación? 

¿Cuáles serían los principales retos de un coordinador de en-
sayos clínicos en los próximos años?
Dentro de los propios ensayos creemos que hay varios retos. Uno 
sería el aumento de la digitalización, que implica no solo aprender 
el uso de nuevas tecnologías si no también tener que enseñárselo 
a pacientes de todas las edades y procedencias. La segunda sería 
la aparición de los ensayos descentralizados, en donde las funcio-
nes del coordinador cambian ligeramente, teniendo que manejar 
unos vendors diferentes a los habituales, realizar envíos a casa del 
paciente, etc. La tercera sería el incremento de la complejidad de 
los estudios y de los fármacos utilizados (CAR-T cells, radiofárma-
cos…), en donde a veces es necesario incluir a un gran número de 
servicios, realizar muchas pruebas o gestionar un gran número de 
muestras diferentes. 

Dentro de los retos asociados a la figura de coordinador, creemos 
que éste tendrá una mayor implicación en dar a conocer los resul-
tados de los ensayos. Por otro lado, aquellos que estén interesados, 
tendrán que crear oportunidades para poder realizar el doctorado 
dentro de su servicio. Tendrán que seguir trabajando para conse-
guir mejoras salariales y la creación de una carrera profesional. Se-
ría ideal que para esto hubiera un consenso nacional, ya que hay 
departamentos que solo cuentan con 1-2 coordinadores y es im-
probable que haya jerarquías internas. Necesitarán buscar un con-
greso propio para intercambiar experiencias, ya que todo apunta 
a que los investigator meetings se quedarán en formato online. Y 
también seguirán trabajando para hacer más visible su rol para 
que haya un reconocimiento por parte de la sociedad, institucio-
nes y del resto de profesionales sanitarios. Creemos que en esto 
último es muy importante que el coordinador sea muy activo, es 
decir, que haga proyectos de investigación, realice actividades con 
los pacientes, y lo publique. Para esto, es necesario que reciba el 
apoyo de la jefa de unidad de ensayos clínicos y del servicio para 
que se puedan conseguir las financiaciones necesarias.

Para ir terminando, ¿qué idea, planes, proyectos de futuro 
tenéis para vuestro grupo? 
Lo primero de todo, queremos seguir haciendo lo que hemos esta-
do haciendo hasta ahora. Por otro lado, este pasado año hemos po-
dido participar en el Congreso de GoNorte y nos gustaría seguir co-
laborando en este tipo de reuniones. Además, tenemos planes de 
involucrarnos en formaciones on-line sobre ensayos clínicos, crear 
grupos de trabajo, hacer publicaciones en revistas científicas, etc. 
Nos interesa mucho llegar a más profesionales de Latinoamérica 
ya que allí hay menos coordinadores y creemos que les podemos 
dar apoyo. También tenemos la intención de 
colaborar con el Grupo CICOM en más pro-
yectos. ❚

l Grupo de Coordinadores de Investigación en Onco-
logía Médica (CICOM) de SEOM, a raíz de la reunión 
organizada por el Grupo GoNorte para coordinado-
res de ensayos clínicos en el mes de enero, ha empe-

zado a colaborar con (Des)coordinando, un grupo de profesiona-
les dedicados a visibilizar la figura de los coordinadores de en-
sayos clínicos. En esta entrevista, el Grupo CICOM da a conocer 
quiénes son y qué hacen este grupo de profesionales. 

¿Cómo surgió la idea de (Des)coordinando un ensayo clí-
nico?  ¿Quiénes sois y qué hacéis?
(Des)coordinando un ensayo clínico es un grupo de profesionales 

que trabajan en diferentes roles dentro de los ensayos. La idea del 
blog surge el verano de 2019 en el despacho de coordinadores de 
fase 1 del ICO Hospitalet, donde trabajaban Marina y Sergio. La 
propuesta inicial fue de visibilizar la figura de los coordinadores 
y explicar curiosidades de los ensayos, pero a medida que hemos 
ido creciendo se ha ampliado a dar a conocer cualquier tema o rol 
profesional relacionado con los ensayos.

Actualmente, nuestro equipo está formado por ocho personas, dos 
siguen trabajando como coordinadores y seis están en la industria 
farmacéutica o CRO: Sergio Cano y Marina Figuerola, los fundado-
res y del equipo; Cristina Fernandez, encargada de la redacción; 

Blog

Contacto: 
descoordinadordeensayos@gmail.com

E

“Aún hay mucho por hacer en el 
reconocimiento profesional de la figura 
del coordinador de ensayos clínicos”

El Grupo CICOM entrevista a los profesionales detrás 
del blog (Des)coordinando un ensayo clínico
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Estos son los trabajos de GETNE 
en el Congreso anual de ENETS 

GEMCAD celebra su VI Curso 
de formación el 17 de marzo

os días 10 y 11 de marzo ten-
drá lugar la 19 Conferencia 
anual de la Sociedad Europea 
de Tumores Neuroendocri-

nos (ENETS) en el Centro de Convencio-
nes Internacional de Barcelona (CCIB). 
El Grupo Español de Tumores Neuroen-
docrinos y Endocrinos (GETNE) partici-
pará en el Congreso con múltiples comu-
nicaciones orales, ponencias y pósteres, 
mostrando un año más que la producción 
científica de los investigadores del grupo 
se encuentra en la élite de las neoplasias 
neuroendocrinas (NEN). 

El Dr. Jaume Capdevila, del Hospital 
Universitario Vall d’Hebron y actual pre-
sidente de GETNE, presentará dos co-
municaciones orales sobre el ensayo clí-
nico internacional de fase 3 CLARINET 
que evalúa los efectos antiproliferativos 
de lanreotide autogel (Somatulina®), y el 
ensayo clínico de fase 3 SEQTOR_GET-
NE que compara everolimus seguido de 
quimioterapia (STZ-5FU) o la secuencia 
invertida, en NEN pancreáticas (NEN-P) 
estadio IV, presentación compartida con 
el primer presidente de GETNE, el Dr. Ra-
món Salazar, del Hospital Duran i Rey-
nals, ICO).

También presentará un póster del en-
sayo DUNE_GETNE y realizará una 
ponencia educacional titulada Putting 
molecular profiling into perspective. El 

equipo del Servicio de Oncología Médica, 
del Hospital Universitario 12 de Octubre, 
cuya investigación en NEN está liderada 
por la Dra. Rocío García Carbonero, 
anterior presidenta de GETNE y actual 
vocal, presentará como comunicación 
oral los datos del ensayo clínico de fase 
2 NICE_NEC (GETNE-1913) bajo el títu-
lo NICENEC phase 2 trial of nivolumab 
and platinum-doublet chemotherapy in 
untreated advanced G3 Neuroendocrine 
Neoplasms (NENs) of gastroenteropan-
creatic (GEP) or unknown (UK) origin: 
Efficacy by differentiation, KI67 index 
and primary tumor site. También pre-
sentarán el poster titulado Metabolomic 
profile of extra-pancreatic net: a novel 
prognostic tool?, análisis realizado sobre 
muestras de NEN del ensayo clínico de 
fase 3 AXINET_GETNE y una comunica-
ción oral sobre ARN monocatenarios.

El Dr. Jorge Esteban, del Hospital Uni-
versitario Ramón y Cajal, presentará un 
póster sobre quimioterapia basada en 
estreptozotocina (STZ) en pacientes con 
NEN-P avanzados, basado en los datos 
del registro del grupo GETNE (R-GETNE) 
que cuenta con más de 5.480 casos regis-
trados. El póster tiene por título Outcomes 
of Streptozotocine based chemotherapy in 
patients with advanced pancreatic neu-
roendocrine tumors. Data from the Spa-
nish Taskforce of Neuroendocrine and 
Endocrine Tumors (GETNE) national re-

gistry (R-GETNE). La Dra. Cristina Álva-
rez Escolá, del Hospital Universitario La 
Paz, y la Dra. Inmaculada Ballester, del 
Hospital Universitario Morales Meseguer 
de Murcia, son las primeras firmantes de 
los posters referentes al registro ICARO de 
carcinoma adrenocortical titulados Treat-
ment of advanced adrenocortical cancer: 
data from 152 patients of the ICARO_GE-
THI/SEEN registry y Prognostic factors in 
stage I-III adrenocortical cancer (ACC): 
data of 230 patients from the ICARO_GE-
THI/SEEN registry. 

En relación con el registro SEPTRALU de 
radionúclidos, la Dra. Mercedes Mitja-
vila, jefa del Servicio de Medicina Nuclear 
en el Hospital Universitario Puerta de Hie-
rro, vocal de la Junta Directiva de GETNE 
y coordinadora del estudio, presentará el 
póster titulado 177-Lu-DOTATATE in 382 
patients with somatostatin receptor–po-
sitive advanced tumors: real-world data 
from the SEPTRALU registry. Por su par-
te, la Dra. Paula Jiménez Fonseca, del 
Hospital Universitario Central de Astu-
rias, vocal de GETNE y también coordina-
dora de SEPTRALU, presentará el póster 
titulado 177Lu-DOTATATE (PRRT) in the 
treatment of patients with gastroentero-
pancreatic neuroendocrine tumors (GEP-
NETs) versus other tumors. 

La Dra. Virginia Pubul, médico nuclear 
del Complejo Hospitalario Universitario 

El Grupo Español Multidisciplinar en 
Cáncer Digestivo (GEMCAD) celebrará el 
próximo 17 de marzo su VI Curso de for-
mación en el Hospital Universitario La 
Paz de Madrid. Además de la bienveni-
da y presentación a cargo del Dr. Jorge 

Aparicio, presidente de GEMCAD, y el 
Dr. Jaime Feliu, coordinador del curso, 
el curso actualizará los conocimientos en 
sendas mesas sobre hepatocarcinoma, 
tumores de vías biliares y cáncer de pán-
creas. ❚ 

La 19 Conferencia de la Sociedad Europea de Tumores Neuroendocrinos 
se celebra los días 10 y 11 de marzo

de Santiago de Compostela, presenta-
rá un tercer póster basado en el registro 
SEPTRALU titulado Prognostic factors in 
382 patients treated with 177-Lu-DOTA-
TATE: data from the SEPTRALU regis-
try. El Dr. Alberto Martínez Lorca, del 
Hospital Universitario Ramón y Cajal de 
Madrid, es coautor junto al Dr. J. Boni-
lla Plaza, de un póster sobre toxicidad de 
177Lu-DOTATATE en TNE. 

El equipo de investigación básica del 
IMIBIC-UCO de Córdoba presentará dos 
comunicaciones orales sobre el análisis 

biocomputacional comparativo del pai-
saje de splicing en NEN de pulmón y so-
bre la caracterización molecular, histopa-
tológica y funcional de la desregulación 
de la maquinaria de splicing en los carci-
noides pulmonares, respectivamente. El 
Dr. Justo Castaño, de este grupo y vocal 
de la Junta Directiva de GETNE, imparti-
rá una conferencia en ENETS 2022. Ade-
más, presentarán cuatro pósteres sobre: 
1) el agonista de la DRD2 Cabergolina, 2) 
los genes 14q, MAX y MEG3 en TNE hi-
pofisarios, 3) la maquinaria de splicing 
en feocromocitomas y paragangliomas 

(con exposición oral en el congreso) y 4) 
la interacción entre los genes remodela-
dores de la cromatina y la regulación del 
splicing alternativo y la biología del ARN 
en TNE de pulmón con exposición oral 
en el congreso. La Dra. Patricia Saiz 
López, del Hospital Universitario de 
Burgos, presenta en formato póster las 
implicaciones de la vía Hedgehog en las 
NEN gastroenteropancreáticos y el Dr. 
Daniel Moncet, del Hospital privado de 
Comunidad de Mar del Plata, es coautor, 
junto al Dr. S. Belli, de un póster referen-
te a los insulinomas malignos. ❚

Dr. Jaume Capdevila. Dr. Ramón Salazar.

Dra. Mercedes Mitjavila.

Dra. Rocío García Carbonero.

Dra. Paula Jiménez Fonseca.

Dra. Cristina Álvarez Escolá.

Dra. Virginia Pubul.

L

Programa
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¿Qué lugar ocupa el rechallenge 
en el tratamiento del CCRm?, 
próximo TTD coloquio

El GETTHI Transversal Molecular Tumor 
Board, referente para los especialistas  

TTD prepara ya su próximo coloquio ¿Qué 
lugar ocupa el rechallenge en el tratamien-
to del CCRm?, que tendrá lugar el próximo 
20 de abril. Estará coordinado por la Dra. 
Ana Fernández Montes, del Comple-
jo Hospitalario Universitario de Ouren-
se, con la participación de la Dra. Beatriz 
García Paredes, del Hospital Universita-

rio Clínico San Carlos de Madrid; la Dra. 
Auxiliadora Gómez España, del Hospital 
Universitario Reina Sofía de Córdoba; y la 
Dra. Paula Jiménez Fonseca, del Hospital 
Universitario Central de Asturias. 

El registro a este coloquio podrá realizar-
se a través de www.ttdgroup.org ❚

El GETTHI Transversal Molecular Tu-
mor Board, coordinado por la Dra. Va-
lentina Boni, sigue adelante con paso 
firme, asentándose como un referente 
de Molecular Tumor Board transversal y 
universal accesible para cualquier espe-
cialista del territorio nacional. 

Desde su puesta en marcha el 15 de ju-
nio 2021, se ha venido celebrando con 
frecuencia quincenal, y se han discu-

tido casos en los que la evaluación y 
discusión multidisciplinar ha ayudado 
a orientar el diagnóstico etiológico tu-
moral y a encontrar la mejor opción de 
tratamiento farmacológico en base al re-
sultado molecular o incluso a facilitar el 
acceso a ensayo clínico. La solicitud de 
evaluación de un nuevo caso en el GET-
THI_TMTB es electrónica a través de un 
formulario disponible en la página web 
de GETTHI. ❚

En marcha la segunda edición 
del Aula Virtual de TTD 
El Grupo de Tratamiento de los Tumores 
Digestivos (TTD) ha puesto en marcha la 
segunda edición de su Aula Virtual, la pri-
mera plataforma nacional de formación 
on-line enfocada específicamente a los tu-
mores digestivos. Desde principios de este 
año se encuentra abierto el plazo de ins-
cripción para nuevos alumnos. Esta nueva 
edición incorpora temarios completamen-
te renovados y nuevos documentos adicio-
nales de apoyo.

Con la continuidad del aula, TTD pone al 
alcance de los profesionales involucrados 
en el tratamiento de los tumores digestivos 
una importante herramienta formativa, 
contribuyendo también a mejorar su que-
hacer diario y el bienestar de los pacientes.

Este proyecto formativo, cuya primera edi-
ción finalizó en octubre de 2021 tras dos 
años de andadura, ha tenido una gran aco-
gida con la participación de 135 alumnos 
que han cursado casi 1.000 cursos. ❚

Aula virtual 

Abierta la 
convocatoria de 
Becas y Ayudas 
a proyectos de 
investigación TTD
TTD tiene abierta la nueva convocatoria 
de Becas para estancias formativas en el 
extranjero y la de Ayuda a Proyectos de 
Investigación. 

Las bases de ambas convocatorias y toda 
la información adicional se encuentran en 
www.ttdgroup.org. ❚

Dra. Valentina Boni.
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Avances, ilusión y mucho esfuerzo: 30 años de 
trabajo cooperativo frente al cáncer de pulmón

n los años 90 las opciones 
de tratamiento eran escasas 
y la supervivencia al cáncer 
de pulmón muy pobre. Un 

tumor con alta incidencia e impacto social 
para el que los profesionales de la oncología 
contábamos con pocas armas con las que 
luchar. En ese contexto y con el objetivo de 
avanzar en investigación y supervivencia 
surgió el Grupo Español de Cáncer de Pul-
món, un grupo cooperativo para trabajar en 
red y sumar esfuerzos frente a este tumor 
tan mortal. Junto al doctor Rafael Rosell, 
una veintena de especialistas procedentes 
de distintas zonas de España se reunieron 
en 1991 en Córdoba para fraguar lo que hoy, 
30 años después, se ha convertido en uno 
de los grupos de investigación en cáncer de 
pulmón más importantes a nivel nacional 
e internacional con más de 600 asociados. 
Si pudiera definir en tres palabras lo que ha 
supuesto toda esta etapa, no tendría dudas: 
avances, ilusión y mucho, mucho esfuerzo. 

Avances, porque las armas terapéuticas 
con las que contamos hoy en día para 
luchar frente al cáncer de pulmón nada 
tienen que ver con las de hace tres déca-
das. Hemos logrado, en algunos casos, 
largas supervivencias en situación me-
tastásica impensables hace unos años. 
Avances, que se han conseguido gracias 
a la investigación y en las que el GECP 
ha tenido un papel importante. Nuestra 
participación en la identificación de la 
utilidad del gen EGFR abrió la puerta a 
lo que hoy conocemos como ‘medicina 
personalizada’, hasta la llegada de la in-
munoterapia, una auténtica revolución a 
la que hemos contribuido con estudios 
como NADIM, entre otros. 

Ilusión y mucho esfuerzo porque duran-
te todo este tiempo hemos logrado ma-
terializar en proyectos como el Registro 
de Tumores Torácicos esa visión coope-
rativa. Gracias al trabajo en red de cen-

tenares de especialistas hoy contamos 
con la mayor base de datos de cáncer de 
pulmón de España, con más de 22.000 
pacientes identificados e información 
estadística de gran relevancia. 

Trabajar en red, fomentar la investiga-
ción traslacional, acercar los fármacos 
innovadores hasta la cabecera del pa-
ciente, buscar terapias más efectivas o 
concienciar frente a la enfermedad han 
sido durante todo este tiempo los prin-
cipales valores fundacionales del GECP. 
Nos hemos posicionado ante la nece-
sidad de que los pacientes accedan a la 
innovación, reclamando además la equi-
dad en el acceso a biomarcadores. Tam-
bién fuimos una de las primeras entida-
des en denunciar la estigmatización de 
la patología con nuestra campaña ‘No 
nos ignores’. Hemos defendido también 
la prevención primaria, haciendo hinca-
pié en la protección de los más jóvenes 
frente al tabaco, con campañas escolares 
e informes diversos.

Y todo ello sin perder de vista nuestro 
foco: los pacientes. En ellos centramos 
todos nuestros esfuerzos. Porque sabe-
mos que la investigación es el futuro y 
porque muchos de ellos han accedido a 
una alternativa terapéutica gracias a un 
estudio GECP. Esta es la fuerza que nos 
impulsa a seguir durante otros 30 años 
más trabajando de forma cooperativa. 

Gracias a todos los que nos habéis acom-
pañado en este fructífero viaje. Segui-
mos ‘en ruta’ con el mismo objetivo y 
los mejores compañeros. Con ilusión y 
mucho esfuerzo para seguir celebrando 
avances. ❚

Dr. Mariano Provencio, presidente GECP

GECP pone en marcha el estudio 
Atlas de Medicina de Precisión

Los pacientes con cáncer mantienen una inmunidad 
similar a la de la población general y los tratamientos 
oncológicos no la interfieren

El Grupo Español de Cáncer de Pulmón 
(GECP) ha lanzado su proyecto Atlas, 'A 
Spanish nationwide biomarker NGS tes-
ting platform for Lung cancer', enmar-
cado dentro de su Registro de Tumores 
Torácicos (RTT). El Proyecto Atlas prevé 
realizar 1.000 determinaciones de NGS 
para testar las posibilidades de crear un 
acceso nacional a test estandarizados y 

de calidad en biomarcadores para el cán-
cer de pulmón.

“Detectamos que no existían planes nacio-
nales para la estandarización con calidad 
de estas determinaciones en la práctica 
clínica habitual. Nuestros más de 600 aso-
ciados reclamaban una organización na-
cional de este tipo”, explica el Dr. Maria-

no Provencio, presidente del GECP. “El 
proyecto Atlas es, por tanto, una prueba 
piloto para medir la costo-eficiencia y via-
bilidad de implantar este tipo de determi-
naciones de forma sistematizada”, añade. 

Para el Dr. Provencio, “las técnicas de se-
cuenciación están suponiendo una gran 
revolución en el diagnóstico de los pacien-
tes y la detección de tratamientos especí-
ficos. Ahora mismo no podemos entender 
el diagnóstico del cáncer de pulmón sin 
contar con estas determinaciones”.

La participación en este estudio está 
abierta a todos los centros del GECP acti-
vos en el Registro de Tumores Torácicos 
que deseen adherirse. ❚

Los resultados del estudio SOLID 'Es-
tudio de la inmunidad adquirida en pa-
cientes con cáncer de pulmón e infec-
ción por Covid 19' han sido publicados 
en la Revista Translational Lung Cancer 
Research.

Según esta investigación, realizada en 
50 centros hospitalarios de toda Espa-
ña, durante la primera ola de la pande-
mia, los pacientes con cáncer de pulmón 
mantuvieron una inmunidad adquirida 

a la Covid 19 similar a la de la población 
general y se constata que los tratamien-
tos oncológicos no la interfieren. ❚

Más información e inscripción: 
secretaria@gecp.org 

COVID-19: Resultados del Estudio SOLID

Paper

Dr. Mariano Provencio.

TRIBUNA DE OPINIÓN
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ICAPEM organiza los 
Debates en Cáncer de Pulmón 

Serán el 4 de mayo y las inscripciones para el concurso 
de casos clínicos ya están abiertas

La Asociación para la Investigación del 
Cáncer de Pulmón en Mujeres (ICAPEM) 
ha abierto el plazo para inscribirse en los 
Debates en Cáncer de Pulmón 2022. Se tra-
ta de un encuentro destinado a residentes 
de Oncología Médica, a los que se informa-
rá y debatirá sobre distintos aspectos rela-
cionados con las peculiaridades del cáncer 
de pulmón en mujeres y su tratamiento.

ICAPEM ha decidido organizar este en-
cuentro con el objetivo de debatir y arrojar 
luz sobre los temas más controvertidos en 
todo lo referente al abordaje diagnóstico 
y terapéutico del cáncer de pulmón. Para 
ello, se organizarán tres mesas redondas 
de media hora, en las que se hablará sobre 
epidemiología, prevención y screening; te-
rapias dirigidas e inmunoterapia y quimio-
terapia.

La mecánica de los Debates en Cáncer de 
Pulmón será muy innovadora. Los asis-
tentes se dividirán en tres grupos, que irán 
pasando, de forma rotativa, por las diferen-
tes mesas redondas, que se celebrarán de 
forma simultánea y por triplicado.  Al final 
de la jornada, todos los asistentes escucha-
rán, de la Dra. Margarita Majem, las con-
clusiones de los encuentros.

La primera mesa abordará todo lo referen-
te a la epidemiología del cáncer de pulmón, 
su prevención y screening. En ella partici-
parán los doctores Diego Márquez, Lau-
ra Mezquita, Jesús Corral y Luis Paz- 
Ares. La segunda mesa tratará sobre las 
terapias dirigidas y correrá a cargo de las 
doctoras Enriqueta Felip, Dolores Isla, 
Nuria Viñolas y Esther Conde. Por úl-
timo, la tercera mesa se centrará en la in-
munoterapia y la quimioterapia en el tra-
tamiento de cáncer de pulmón. Este tema 

lo tratarán los doctores Pilar Garrido, Ja-
vier de Castro y Ana Laura Ortega.

Concurso de casos
Con el fin de favorecer y estimular la partici-
pación activa de los residentes en estas jor-
nadas, ICAPEM ha organizado un concurso 
de casos clínicos con motivo de los Debates 
en Cáncer de Pulmón. Los residentes que 
deseen participar deberán presentar su pro-
puesta antes del 10 de abril. Los casos pre-
sentados deberán cumplir ciertos requisi-

tos, como que el residente haya participado 
y que esté relacionado con el diagnóstico o 
tratamiento de cáncer de pulmón en muje-
res. Al inicio de la jornada de Debates, ICA-
PEM dará a conocer los tres casos finalistas, 
que deberán ser defendidos por los residen-
tes que los hayan presentado. Al finalizar el 
encuentro, se dará a cono-
cer el ganador del concurso, 
que recibirá un premio de 
600 euros. ❚

      DEBATES en 

CÁNCER de PULMÓN
Miércoles, 4 de Mayo de 2022 Madrid

PROGRAMA CIENTÍF
ICO

Dra. Margarita Majem
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona

Dr. Jordi Remon
Hospital HM Delfos, Barcelona

Organizado por:Coordinadores científicos:

Sede: Hotel NH Madrid Nacional
Paseo del Prado, 48 · 28014 Madrid

Suma RET.

¿Recuerdas el día que escogiste esta profesión?

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

con alteraciones en RET.

   Descubre más 
acerca de la medicina  
de precisión 

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

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

Referencias: 1. Drilon A, Hu ZI, Lai GGY et al. Targeting RET-driven cancers: lessons from evolving preclinical and clinical landscapes. Nat Rev Clin Oncol. 2018;15(3):151-167. http://dx.doi.org/10.1038/
nrclinonc.2017.175 2. Konnick E, Pennell N. Practical insights on evolving biomarkers for precision therapy in lung cancer. Presented at: Clinical Care Options Oncology 2020; May 5 2020. 
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La QT se puede evitar en la mayoría 
de mujeres posmenopáusicas 
con cáncer de mama luminal 
con afectación ganglionar operable

Abierta la 
convocatoria de 
la Bolsa de viaje 
GEICAM 2022

Disponible Conclusiones GEICAM 
del 44th SABCS en diferido

Los primeros datos del ensayo clínico 
internacional RxPONDER (A Clinical 
Trial RX for Positive Node, Endocrine 
Responsive Breast Cancer), reciente-
mente publicados en la prestigiosa re-
vista médica The New England Journal 
of Medicine, confirman que el uso de 
quimioterapia se podría evitar en la ma-
yoría de las mujeres posmenopáusicas 
con cáncer de mama luminal con afec-
tación ganglionar operable. 

El estudio, coordinado por la red inde-
pendiente SWOG Cancer Research Ne-
twork con la promoción del National 

Cancer Institute (NCI) Cancer Therapy 
Evaluation Program, ha contado con la 
participación de varios grupos coope-
rativos, destacando la participación de 
GEICAM a través de 21 hospitales espa-
ñoles pertenecientes al Grupo, los cua-
les han incluido a 792 pacientes, lo que 
supone el 15,6% del total de pacientes 
participantes en el ensayo. ❚

La convocatoria de la Bolsa de viaje GEI-
CAM 2022, dotada con 12.000 euros, está 
dirigida a médicos adjuntos jóvenes que 
tengan interés en realizar una estancia 
en una unidad especializada en cáncer de 
mama, dentro de algún hospital o institu-
ción dentro de España. Esta convocatoria 
tiene por objeto el incremento en la partici-
pación por parte de los médicos especialis-
tas asociados a GEICAM en los circuitos in-
ternacionales y favorecer su formación en 
el campo de la investigación dentro de los 
mismos, así como promo-
cionar los correspondien-
tes contactos con otros 
Grupos afines. ❚

Aquellas personas inscritas en el evento 
Conclusiones GEICAM del 44th SABCS, 
que tuvo lugar del 25 al 26 de enero, ya 
pueden consultar las ponencias en dife-
rido a través de la página web del evento, 

accediendo con el email que emplearon 
en la inscripción.

Conclusiones GEICAM del SABCS revisa 
en profundidad los avances en el abor-

daje e investigación del cáncer de mama 
comunicados durante el congreso ameri-
cano San Antonio Breast Cancer Sympo-
sium (SABCS). Se trata del único evento 
en exclusiva “Best of SABCS” en España. ❚

El 14º Simposio Internacional 
GEICAM y RAGMA22, próximos 
eventos de formación continuada
Del 27 al 29 de abril se celebrará, en for-
mato mixto, el 14º Simposio Internacio-
nal GEICAM en el Centro Kursaal de San 
Sebastián, evento que el Grupo organiza 
de forma bienal, con participación mul-
tidisciplinar y ponentes internacionales, 
en donde tanto asistentes como ponen-

tes comparten conocimiento y debaten 
sobre novedades en investigación clínica 
y abordaje del cáncer de mama. 

Asimismo, el 28 y 29 de junio se celebrará 
en formato mixto en Madrid la 15ª Revi-
sión Anual GEICAM de Avances en Cán-

cer de Mama (RAGMA22). En esta reu-
nión anual de carácter multidisciplinar, a 
la que asisten todos aquellos profesiona-
les relacionados con el cáncer de mama, 
se realiza una revisión en profundidad de 
los avances en la investigación, diagnós-
tico y tratamiento de dicha enfermedad, 
presentados en congresos y publicacio-
nes internacionales. 

Próximamente se comunicará el progra-
ma científico a través de redes sociales y 
página web. ❚

Nuevo número de la revista 
GEisalus para pacientes
La revista GEisalus de GEICAM, dirigida 
a pacientes e interesados en conocer so-
bre el cáncer de mama, forma parte de 
los objetivos de comunicación, diálogo y 
divulgación sobre la patología del Grupo. 
Así, trata diferentes temas relacionados 
con el cáncer de mama de la mano de ex-
pertos en su abordaje e investigación. El 
último número de GEisalus trata temas 
de interés para los pacientes, como los 
efectos en la memoria de los tratamien-
tos oncológicos, las investigaciones en 
desescalada en tratamien-
tos  o los cuidados tras la 
cirugía, entre otros. ❚

EstudioBases

Web 

Se incluye la 
primera paciente 
en el Estudio 
GEICAM/2921-01 
(TRIFOUR)

Simposio

RAGMA22  

Revista

NEJM publica los primeros resultados del estudio RxPONDER

GEICAM informa de la inclusión de 
la primera paciente en el estudio GEI-
CAM/2021-01 (TRIFOUR), ensayo clínico 
fase Ib/II de nadulonimab en combinación 
con gemcitabina y carboplatino en pacien-
tes con cáncer de mama triple negativo 
avanzado. La investigación, promovido por 
Cantargia, se centrará inicialmente en la 
seguridad y tolerabilidad de nadulonimab 
con este régimen de quimioterapia, así 
como en la evaluación de biomarcadores y 
primeros signos de eficacia. ❚

www.geicam.org Nº 33 • 2022

Investigación y cáncer  
de mama
MÁS NO ES MEJOR:  
INVESTIGACIONES  
EN DESESCALADAS.  
¿ES NECESARIA LA  
QUIMIOTERAPIA EN  
TODOS LOS CASOS?

Buscando apoyo
EFECTOS EN  
LA MEMORIA DE  
LOS TRATAMIENTOS 
ONCOLÓGICOS

Hablando con tu  
enfermero/a
CIRUGÍA DEL 
CÁNCER DE 
MAMA: ¿CÓMO 
ME PREPARO? 
¿CÓMO PUEDO 
SUPERARLA?

Únete a la investigación  
en cáncer de mama

Envía GEICAM al 28014
Coste 1,2 euros (donación integra para la ONG). Servicio de SMS para recaudación de fondos en campaña de tipo solidario 

operado por Altiria TIC, www.altiria.com, y la Asociación Española de Fundraising, www.aefundraising.org, nº. atn. clte. 
913311198, Av. General Perón, 6 – 28020 Madrid. Colaboran Movistar, Vodafone, Orange, Yoigo, Euskaltel y Telecable
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Han pasado tres años desde que Daiichi Sankyo encontrara 
en AstraZeneca al aliado perfecto para desarrollar DS-8201, un 
anticuerpo conjugado dirigido a la proteína HER2 descubier-
to en los laboratorios de la farmacéutica en Japón. El oncólo-
go e investigador José Baselga, director del área de Investi-
gación y Desarrollo de Oncología de AstraZeneca, transmitió 
a sus compañeros el enorme potencial que tenía esta molé-
cula. Este tipo de tratamientos, introducen la medicación di-
rectamente en las células cancerosas y están llamados a ser 
parte de la revolución de los medicamentos oncológicos, una 
nueva forma de entender el cáncer y actuar contra dianas 
moleculares específicas.

“Los resultados presentados en los principales congresos 
de Oncología médica dan buena muestra del potencial de 
nuestra Alianza y lo seguirán haciendo. Y esto es algo que 
nos motiva y hace sentir muy orgullosos porque estamos 
viendo que somos capaces de transformar la ciencia en va-
lor para los pacientes, que son nuestra inspiración y nuestro 
propósito”, apunta Ana Zubeldia, directora del área de Onco-
logía de Daiichi Sankyo en España. 

Por su parte, Marta Moreno, directora de Asuntos Corpora-
tivos y Acceso al Mercado de AstraZeneca España, apunta 
que “nos alegra especialmente poder colaborar con Daiichi 
Sankyo en el desarrollo y futura comercialización de esta 
molécula, dado que las opciones terapéuticas en cáncer de 
mama metastásico eran limitadas.”

Por el momento, y mientras se continúa investigando sobre la 
eficacia de este tratamiento en tumores que expresan HER2, 
la Alianza Daiichi Sankyo | AstraZeneca ha puesto en marcha 
en España una serie de campañas, que pueden consultarse 
en la web onconecta2.com, para concienciar a la población 
general sobre las particularidades del cáncer de mama me-
tastásico. Se trata de una enfermedad que se presenta en el 
5 - 6% de los nuevos diagnósticos y se estima que aproxima-
damente el 30% de las mujeres diagnosticadas con cáncer 
de mama en estadio temprano, podrían desarrollar una re-
currencia del tumor con metástasis incluso años después de 
haber finalizado su primer tratamiento.1

En septiembre de 2021, se lanzó la campaña digital ‘Trivial 
cáncer de mama’ para incrementar el conocimiento sobre 
la patología. En ella, la Alianza, utilizando la dinámica del fa-
moso juego de preguntas y respuestas, proponía en Twitter 
una pregunta sobre distintos aspectos relativos al cáncer de 
mama metastásico, con las temáticas clásicas del juego (Geo-
grafía, Historia, Arte y Literatura, Entretenimiento, Ciencias y 
Deportes) y, pasados unos días, se publicaban las respuestas 
correctas, acompañadas de una explicación más amplia con 
datos actualizados y contrastados para que el público pudiera 
conocer mejor esta patología.  

Asimismo, con motivo del día mundial del Cáncer de Mama 
Metastásico, que se celebra cada año el 13 de octubre, la Alian-
za puso en marcha la campaña #UnMinutoDeTuTiempo, en la 
que la Alianza dio voz a las pacientes con CMM para que fueran 
ellas quienes contaran de primera mano cómo es su experien-
cia y cuáles son sus necesidades como pacientes con CMM. 

Gracias a estas iniciativas, la colaboración de los profesionales 
sanitarios y el activismo de las asociaciones de pacientes se ha 
podido poner de manifiesto que el cáncer de mama metastá-
sico tiene unas necesidades especiales, tanto en investigación 
como asistenciales, que lo diferencian del cáncer de mama.

Para recogerlas de forma completa y lograr un abordaje inte-
gral de la patología, la Alianza puso en marcha EnfoCaMMos 
a finales de 2021. Un proyecto que, con la ayuda de un comité 
asesor multidisciplinar formado por gerentes sanitarios, on-
cólogos, investigadores, farmacia hospitalaria y un represen-
tante de una asociación de pacientes, y un panel de expertos 
con perfiles adicionales tales como especialistas en nutrición, 
ejercicio físico o enfermería, han sistematizado todas las ne-
cesidades no cubiertas y áreas de trabajo para mejorar el 
abordaje de esta patología. Este mismo mes de febrero  se ha 
lanzado un informe con las principales conclusiones y necesi-
dades en torno a esta enfermedad. 

1. Grupo Español de Investigación en Cáncer de Mama (GEICAM). Disponible en: https://www.geicam.org/cancer-de-mama/tengo-cancer-de-mama/cono-
ce-mejor-tu-enfermedad/cancer-de-mama-metastasico - Último acceso en septiembre de 2021 

De la intuición a la realidad: tres años 
de Alianza Daiichi Sankyo | AstraZeneca
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jeEl estudio HOPE concluye el 
reclutamiento de 600 pacientes, 
dos años antes de lo estimado

El estudio HOPE, impulsado por SOLTI 
y dirigido a las pacientes con cáncer de 
mama metastásico de España, ha conse-
guido completar la fase de reclutamiento 
en solo 16 meses –dos años antes de lo 
estimado– habiendo incluido a las 600 
pacientes previstas para el ensayo. La ce-
leridad de registro de pacientes candida-
tas permitirá, en adelante, centrar todos 
los esfuerzos en el análisis de datos y ob-
tención de resultados. A día de hoy, ya se 
ha analizado la biología tumoral de un 
54,34% de las participantes. 

Según el Dr. Tomás Pascual, director 
científico de SOLTI, “a diferencia de los es-
tudios clínicos convencionales, el rol activo 
de las pacientes es un elemento clave de 
HOPE: han podido presentarse candidatas 
al estudio por sí mismas y, una vez inclui-
das y con el estudio molecular individual 
y recomendación personalizada de trata-
miento hechas, ahora enfrentamos la fase 
de seguimiento en la que la implicación de 
cada paciente será determinante para la 

obtención de los resultados. Esto nos per-
mitirá comprobar si, pese a que la enfer-
medad metastásica es todavía incurable, 
gracias a la oncología de precisión hay pa-
cientes que pueden vivir más y mejor”.

A través de una aplicación móvil que pone 
en marcha un recorrido individual para la 
caracterización molecular e integración de 
datos clínicos, HOPE facilita la inclusión 
de pacientes de cáncer de mama metastá-
sico. El estudio ha incluido a pacientes de 
todas las comunidades autónomas, estan-
do presente en más de 47 provincias espa-
ñolas y en la ciudad autónoma de Ceuta.

Calidad de vida
Una vez incluidas en HOPE las pacientes 
con cáncer de mama metastásico se some-
ten a una primera fase de secuenciación: 
además de la biopsia sólida del tumor, en 
el momento de progresión de la enferme-
dad se les hace una biopsia líquida –ex-
tracción de sangre– que permite analizar 
ADN de tumor circulante para detectar 

posibles mutaciones. Estos procedimien-
tos permiten emitir una recomendación 
personalizada en base al análisis molecu-
lar de cada cáncer. Actualmente ya han 
completado esta primera fase 177 pacien-
tes, que entran ahora en la segunda fase, la 
de seguimiento: la respuesta proactiva de 
las pacientes a cuestionarios online per-
mitirá comprobar si la Oncología de preci-
sión mejora el pronóstico de las pacientes 
participantes.

Además, HOPE permitirá crear una base 
de datos única, siempre anonimizada. 
Toda la información obtenida de la se-
cuenciación de las muestras junto con la 
información clínica y de calidad de vida 
proporcionada por la misma paciente a 
través de la aplicación, constituye una 
fuente inestimable y de alto valor. Con ella, 
los investigadores podrán realizar análisis 
estadísticos, conocer mejor la biología de 
esta enfermedad y plantear nuevas pro-
puestas de investigación para el cáncer de 
mama metastásico. ❚

Ya se ha analizado la información genética de 326 de las 600 pacientes incluidas en 
el ensayo, de las cuales 177 ya han recibido un informe que valora la idoneidad de una 
terapia dirigida

Receptor 
HER2

Membrana celular

 
PACIENTES

Trabajando juntos para transformar el 
tratamiento y el pronóstico de pacientes 

con tumores HER2

ES-11043 Noviembre 2020

JUNTOS POR LOS
PACIENTES
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Conoce los proyectos 
asistenciales y formativos, los 
estudios clínicos y la actividad 
en Congresos de GEIS  

El Grupo Español de Investigación en Sar-
comas (GEIS) anuncia que ya está abierta 
la inscripción para su curso avanzado de 
sarcomas para residentes y adjuntos ju-
nior. Este año se recupera la presenciali-
dad. El curso se llevará a cabo con un gru-
po reducido de alumnos y con un nuevo 
formato más interactivo los próximos 18 y 
19 de mayo en Madrid. Para más informa-
ción y reserva de plaza, puedes contactar 
en eventos@grupogeis.org. 

GEIS recuerda, asimismo, que SELNET, la 
plataforma de colaboración entre Europa 
y Latinoamérica, sigue celebrando las re-
uniones de comité multidisciplinares. La 
última se celebró el pasado 23 de febre-
ro. Las fechas de próximas actividades 
SELNET pueden consultarse en la web 
de SELNET (https://selnet-h2020.org) y 
aquellos interesados en recibir más infor-
mación pueden contactar a Álvaro San 
Hipólito, project manager de SELNET, en 
asanhipolito@selnet-h2020.org. 

Otro de los proyectos de GEIS, el Pro-
yecto IMPERAS, continúa igualmente 
proporcionando formación de calidad, 
especialmente dirigida a patólogos pero 
de gran utilidad para los clínicos, sobre el 
difícil diagnóstico de los distintos subti-
pos de sarcoma y sus implicaciones. Pue-
de apuntarse a los webinars gratuitos en 
www.proyectoimperas.com. 

Estudios clínicos
En cuanto a los estudios clínicos de GEIS, 
recientemente el estudio GEIS 52/69- IN-
MUNOSARC, que ha ayudado a confirmar 

la actividad de nivolumab-sunitinib en de-
terminados subtipos de sarcomas, ha abier-
to dos cohortes nuevas: cohorte 7 (en UPS y 
leiomiosarcoma avanzado), que contribui-
rán a testar el valor de nivolumab en combi-
nación con quimioterapia en primera línea 
de la enfermedad avanzada y la cohorte 8 
(en osteosarcoma metastásico de reciente 
diagnóstico), que testará la combinación de 
nivolumab con la quimioterapia de primera 
línea en esta población (esquema MAP).

GEIS subraya también la apertura de GEIS 
83: PRIME (Pm14 +/- Radiotherapy Inves-
tigations at Multi-institutional European 
level). Este estudio con múltiples cohortes 
realizará el desarrollo clínico de ecubecte-
dina en sarcomas. Sus primeras cohortes 
ya están abiertas a reclutamiento. 

En los próximos meses arrancará en nues-
tro país dos ambiciosos estudios que ayu-
darán a acercar el estudio molecular a los 
pacientes con sarcomas y, sobre todo, a en-
tender su implicación en el manejo del pa-
ciente. GEIS 53 usará la plataforma Foun-
dation One en sarcomas de partes blandas 
y GEIS 66 empleará Archer en sarcomas 
óseos y GIST. Asimismo, el Grupo recuer-
da que se encuentran abiertos a recluta-
miento diversos ensayos internacionales 
esponsorizados por GEIS, que se pueden 
consultar en la web. 

Congresos
Respecto a la actividad en Congresos, GEIS 
ha participado en varios trabajos enviados 
a ASCO, como sponsor o como colabora-
dor, que son: 1.- Phase II trial of palbocic-

lib in advanced sarcoma overexpressing 
CDK4 gene excluding dedifferentiated 
liposarcoma (DD LPS): A study from the 
Spanish Group for Research on Sarcoma 
(GEIS),  2.- Predictive value of ISG15 and 
PPAP2B in solitary fibrous tumor treated 
with antiangiogenics and immune check-
point inhibitors: a correlative study from 
IMMUNOSARC Phase II trial, 3.- Predictive 
value of EZH2 expression for immunothe-
rapy-based schemes in advanced soft-tis-
sue sarcoma: A translational research from 
Spanish Group of Research on Sarcoma 
(GEIS), 4.- Neoadjuvant chemotherapy in 
high-risk soft tissue sarcomas: results of 
the expanded cohort of myxoid liposarco-
ma of the randomized clinical trial from the 
Italian sarcoma group (ISG), the Spanish 
sarcoma group (GEIS), the French sarcoma 
group (FSG) and the Polish sarcoma group 
(PSG), y 5.-Phase III assessment of topote-
can & cyclophosphamide and high-dose 
ifosfamide in rEECur, an international ran-
domised controlled trial of chemotherapy 
for the treatment of recurrent and primary 
refractory Ewing sarcoma (RR-ES). ❚

Abierta la inscripción al curso avanzado de sarcomas 
para residentes y adjuntos jóvenes del 18 y 19 de mayo
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La atención integral multidisciplinar del 
paciente con cáncer de cabeza y cuello, básica 
para el mejor diagnóstico, tratamiento y soporte
El Grupo Español de Tratamiento de Tu-
mores de Cabeza y Cuello celebró, el pa-
sado mes de febrero, su IX Congreso en la 
capital salmantina. El abordaje multidisci-
plinar de este tipo de tumores tuvo un pa-
pel relevante en la reunión científica, que 
contó con los médicos de referencia que 
participan en su manejo, como los espe-
cialistas del ámbito de la Oncología Médi-
ca, Cirugía maxilofacial, otorrinolaringó-
logos y oncólogos radioterápicos. 

“Debatimos cómo organizarnos y cómo 
atraer a otras especialidades como el ra-
diodiagnóstico, la anatomía patológica 
y tratamientos de soporte. El objetivo es 
impulsar la atención integral multidisci-
plinar del paciente de cáncer de cabeza y 
cuello, que es básica para el mejor diag-
nóstico, tratamiento y soporte”, explica el 
Dr. Ricard Mesía, presidente del Grupo 
TTCC.

Como detalla, “el cáncer de cabeza y cuello 
es complejo al estar situado en la zona del 
cuerpo de máxima relación social, donde 
está el habla, la vista, el olfato, la respira-
ción, la digestión… por lo que el equipo 
multidisciplinar probablemente es el más 
extenso en Oncología: en el proceso de 
diagnóstico participa el neuro-radiólogo, 
el anatomopatólogo, el otorrinolaringólo-
go y el cirujano maxilofacial; en el trata-
miento, el cirujano plástico –que repara 
el defecto producido por los tratamien-
tos– además del otorrinolaringólogo, el 
cirujano maxilofacial, el oncólogo médico 
y el oncólogo radioterápico. Por último, en 
los tratamientos de soporte tiene un peso 
fundamental los nutricionistas, los onco-
geriatras, los psiquiatras, los psicólogos, 
los asistentes sociales, los rehabilitadores 
y los educadores sociales”.

El principal problema, en su opinión, son 
“las secuelas en los pacientes y la dificultad 
que tienen para volver a reintegrarse en su 
vida laboral y social. Por eso creo que los 
educadores sociales tienen un papel rele-
vante que aún no hemos explorado, junto 
con logopedas y fisioterapeutas. Y, proba-
blemente, la Ciencia del Deporte, porque 
los estudios nos muestran que los pacien-
tes con buena forma física antes y durante 
el tratamiento se recuperan mucho antes”.

Otros aspectos que se revisaron en el Con-
greso fueron la investigación preclínica 
que se hace en España –con el objetivo 
de potenciar la coordinación–,  la investi-
gación clínica, la enfermedad recurrente/
metastásica y el abordaje de otros tumo-
res menos frecuentes como el carcinoma 
de nasofaringe, los tumores nasosinusales 
y los tumores en glándulas salivales.

Investigación traslacional
“España no está bien en investigación en 
cánceres de cabeza y cuello. Y el motivo 
es que la inversión es nula. De hecho, du-
rante el Congreso se entregó la prime-
ra beca traslacional para potenciar la 
investigación preclínica, dotada con 
80.000 euros. Esperemos que inicie la 
chispa que provoque que se investigue en 
este tipo de tumores. Es un hito en la On-
cología española”, recalca el Dr. Mesía. El 
Congreso también sirvió como agradeci-
miento al profesor Juan Jesús Cruz, que 
se jubila. “Con su liderazgo, impulsó el na-
cimiento y desarrollo del Grupo Español 
de Tratamiento de Tumores de Cabeza y 
Cuello y nos ha impulsado a alcanzar co-
tas mayores. Por estos motivos, la Beca 
TTCC de Investigación traslacional en 
Cáncer de Cabeza y Cuello lleva su nom-
bre”, detalla el Dr. Mesía.

Investigación puntera
En el campo de la investigación, el Grupo 
Español de Tratamiento de Tumores de 
Cabeza y Cuello está ultimando un ensayo 
fase II en el ámbito académico con la com-
binación de quimioterapia e inmunote-
rapia en pacientes con enfermedad recu-
rrente y metastásica que son frágiles o que 
no pueden recibir el tratamiento estándar. 
Además, se ha realizado una revisión en 
18 hospitales y con más de 500 pacientes 
incluidos sobre una pauta de paclitaxel y 
cetuximab desarrollada por el propio Gru-
po hace 10 años. Ahora, se está analizando 
los datos de mundo real. 

Por otro lado, se está analizando el per-
fil molecular, mediante secuenciación de 
nueva generación, de los pacientes con 
cáncer tiroides. El objetivo es encontrar 
dianas terapéuticas para ofrecer un trata-
miento más allá del abordaje estándar. ❚

El Grupo TTCC actualiza el manejo de este tipo de tumores en su XI Congreso en Salamanca

Dr. Ricard Mesía.
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Nueva Junta 
Directiva de GEICO
• Dr. Antonio González (Presidente)
• Dra. Pilar Barretina (Vicepresidenta)
• Dr. Andrés Redondo (Secretario)
• Dra. Mª Jesús Rubio (Tesorera)
• Dr. Andrés Poveda
• Dr. Alejandro Pérez Fidalgo
• Dr. Ignacio Romero
• Dr. José Antonio López
• Dra. Yolanda García
• Dr. Luis Manso
• Dra. María Quindós
• Dra. Lydia Gaba
• Dra. Marta Gil

SOGUG celebra el 9 y 10 de marzo 
el XII Curso de cáncer renal y 
tumores germinales

La Dra. Pilar Barretina asume 
la vicepresidencia de GEICO

El Grupo cambia su estructura de Gobierno con nuevos coordinadores o co-coordinadores 
de los Comités Científico, Traslacional, Formación y ComunicaciónEl Grupo Español de Oncología Genitouri-

naria (SOGUG) ha celebrado este 2 de mar-
zo en formato virtual la XIII Jornada de 
Revisión del Congreso Americano de Tu-
mores Genitourinarios, en la que se ha re-
visado y discutido la información más re-
levante del Congreso. Asimismo, celebrará 
los próximos 9 y 10 de marzo también en 
formato virtual el XIII Curso SOGUG de 
cáncer renal y tumores germinales. En el 
curso, orientado tanto a residentes como a 
adjuntos con interés en especializarse y ac-
tualizarse en estas patologías, los inscritos 

recibirán una formación teórica de gran 
calidad y participarán activamente en los 
talleres de discusión de casos clínicos.

El Grupo informa también que continúa 
activo el programa PROFIT: PROgrama 
Formativo de Investigación Traslacional 
en Oncología GU, hasta junio de 2023. Sus 
objetivos se centran en capacitar a los on-
cólogos clínicos en los conocimientos y 
aspectos clave de la investigación básica y 
traslacional en el área de los tumores geni-
tourinarios, y dotarlos de los conocimien-

tos imprescindibles de las características 
moleculares que representan la base de la 
oncología de precisión. ❚ En la última Asamblea de miembros 

GEICO, celebrada el 25 de noviembre de 
2021, se ratificó los cargos del Comité 
Ejecutivo del Grupo, presentados a ree-
lección: Dr. Antonio González (presi-
dente), Dra. Ana Oaknin (vicepresiden-
ta), Dr. Andrés Redondo (secretario) y 
Dra. Mª Jesús Rubio (tesorera). 

Tras la comunicación de la salida volun-
taria de la Dra. Oaknin, a la que GEICO 
quiere agradecer su implicación, trabajo 
e ilusión como vicepresidenta en estos 
años, y su apoyo sustancial en la conse-
cución de los logros del Grupo, GEICO 
comunica y da la bienvenida al Comité 
Ejecutivo a la Dra. Pilar Barretina, on-
cóloga médica de ICO Girona y referente 
en cáncer ginecológico, quien desempe-
ñará el cargo de vicepresidenta. 

GEICO agradece enormemente a la Dra. 
Barretina que haya aceptado este reto, 
y está convencido de que, con su ex-
periencia, así como con el entusiasmo 
y profesionalidad que siempre ha de-
mostrado en la Junta Directiva y, hasta 
ahora como coordinadora del Comité de 
Formación, Becas y Avales, desempeña-
rá un excelente papel. GEICO transmite 
igualmente su ilusión por el nuevo pe-
riodo que comienza, para el que se ha 
realizado desde el CE algunos cambios 
en los puestos de responsabilidad del 
Grupo, con salidas y nuevas incorpora-
ciones a la Junta Directiva.

Salen de la Junta Directiva, en esta nue-
va etapa, la Dra. Ana Santaballa, la Dra. 
Ana de Juan y la Dra. Helena García. 
GEICO reconoce su excelente contribu-
ción durante los últimos años en la mis-
ma y les agradecemos su implicación y 

logros, especialmente desde el Comité de 
Formación, Becas y Avales. 

Los nuevos compañeros que formarán 
parte de la Junta Directiva, profesionales 
todos de referencia en el campo de la On-
cología ginecológica y a quienes GEICO 
también agradece que hayan aceptado 
este puesto de responsabilidad son: Dr. 
Luis Manso (Hospital  Universitario 12 de 
octubre de Madrid), Dra. Yolanda Gar-
cía (Hospital Parc Taulí de Sabadell), Dra. 
María Quindós (Complejo Hospitalario 
Universitario a Coruña (CHUAC), Dra. Ly-

dia Gaba (Hospital Clínic de Barcelona) y 
Dra. Marta Gil (ICO L'Hospitalet). Los 
nuevos miembros de la Junta Directiva de 
GEICO se integran como coordinadores o 
co-coordinadores de los Comités del Gru-
po: Científico, Traslacional, Formación y 
Comunicación.

El Comité Ejecutivo de GEICO está orgu-
lloso de poder contar con todos estos exce-
lentes profesionales con los que trabajará 
de manera coordinada para afrontar los 
importantes retos del Grupo en los próxi-
mos cuatro años. ❚

El Grupo Español Multidisciplinar de Me-
lanoma (GEM) ha convocado la IV edición 
de sus Becas para impulsar, potenciar y 
favorecer la investigación en el campo del 
melanoma. Esta convocatoria de ayuda a 
la investigación persigue tener propuestas 
originales de proyectos de investigación 
que reviertan en el mejor conocimiento de 
esta patología.

Las categorías son Becas para Latinoamé-
rica: dos becas para proyectos de investi-
gación en melanoma provenientes de La-
tinoamérica con una dotación de 10.000€ 
por beca; Becas de ayuda para tesis docto-
ral: seis becas con una dotación de 4.000€ 
por beca, imprescindible ser miembro 
GEM, se adquirirá el compromiso de pre-
sentar el trabajo en el Simposio del Grupo;  
Beca al mejor proyecto de investigación con 
una dotación de 40.000€; y Beca para pro-
yectos de Grupos Emergentes: dos becas 
con una dotación de 20.000€ por beca. ❚

El El Grupo Español de Terapias Inmu-
no-Biológicas en Cáncer (GÉTICA), junto 
con la participación de diferentes expertos, 
crearon a lo largo de 2021 Píldoras GÉTI-
CA, breves coloquios entre especialistas de 
la inmunoterapia del cáncer para compar-
tir temas de interés en inmuno-oncología. 
Este material estará disponible hasta junio 
de 2022.

Podrá visualizar en la web del Grupo bajo 
registro y de manera gratuita las siguientes 
píldoras en formato vídeo o podcast: inmu-
noterapia neoadyuvante en cáncer, retrata-
miento con immune checkpoint inhibitors 
después de efectos adversos severos, ¿qué 
papel tiene el tratamiento de mantenimien-

to con inmunoterapia?, asociación óptima 
de Inmunoterapia y Radioterapia en me-
tástasis cerebrales, ¿es la inestabilidad de 
microsatélites un predictor de respuesta a 
inmunoterapia?, y CART y su potencial en 
tumores sólidos. ❚

La II Reunión GEICO POST-SGO se realiza-
rá el próximo 7 de abril en formato webinar 
en horario de tarde con el Dr. Andrés Re-
dondo, del Hospital Universitario La Paz de 
Madrid, como coordinador. Durante la reu-
nión, se resumirá y transmitirá en no más de 
dos horas los aspectos más relevantes que 
se aborden durante el Congreso SGO 2022. 
En este webinar se realizarán tres sesio-
nes, la primera sobre estudios quirúrgicos 

con el Dr. Álvaro Tejerizo, del Hospital 
Universitario 12 de Octubre, como po-
nente; la segunda sobre tratamiento sis-
témico del cáncer de endometrio y cáncer 
de cérvix con la Dra. María Quindós, del 
Complejo Hospitalario Universitario de A 
Coruña, como ponente; y la tercera, sobre 
tratamiento sistémico del cáncer de ova-
rio, con la Dra. Lydia Gaba, del Hospital 
Clinic de Barcelona, como ponente. ❚

Dra. Pilar Barretina.

GEM convoca la IV 
edición de sus Becas 

para impulsar la 
investigación en 

melanoma
Visualice las Píldoras 
GÉTICA, breves coloquios 
sobre inmunooncología, 
hasta junio de 2022

II Reunión GEICO POST-SGO, el 7 de abril

PROFIT 

Píldoras GÉTICA
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COMENTARIO REALIZADO POR LA DRA. MÓNICA GRANJA, 
SECRETARÍA CIENTÍFICA DE SEOM

“Nivolumab Combination Therapy 
in Advanced Esophageal Squamous-
Cell Carcinoma”

E El estudio CHECKMATE-648 es un estudio fase III, 
randomizado, global y abierto en el que pacientes 
con carcinoma epidermoide de esófago avanzado 
o metastásico (CEEm), independientemente de la

expresión de PD-L1, fueron aleatorizados (1:1:1) a recibir trata-
miento de primera línea con:

- Nivolumab 240mg iv c/2semanas + quimioterapia (5-FU
800mg/m2/día ic días 1-5 + cisplatino 80mg/m2 iv día 1 c/4
semanas) (N+QT)

-	 Nivolumab 3mg/kg iv c/2semanas + ipilimumab 1mg/kg iv c/ 
6semanas. (N+I)

- Quimioterapia: 5-FU 800mg/m2/día ic días 1-5 + cisplatino
80mg/m2 iv día 1 c/4 semanas. (QT)

Los objetivos primarios del estudio fueron la supervivencia li-
bre de progresión (SLP), determinada por una revisión central 
independiente siguiendo los criterios radiológicos RECIST v 1.1, 
y la supervivencia global (SG) en población PD-L1≥1%. Entre los 
objetivos secundarios se encontraban la tasa de respuestas ob-
jetivas (TRO) en PD-L1≥1% y, la SG, la SLP y la TRO de la pobla-
ción aleatorizada se realizaba de forma jerarquizada si se cum-
plían los objetivos primarios. 

Resultados
Se incluyeron 970 pacientes que fueron aleatorizados a las 3 ra-
mas de tratamiento. Entre las características basales cabe des-
tacar que aproximadamente el 50% de los pacientes en cada 
rama presentaba una expresión de PD-L1≥1% e incluyó un 70% 

nificativo con una mediana de 5,8 meses vs 5,6 meses (HR 0,81; 
IC95% 0,64-1,04; P=0,04).

La TRO fue mayor en el grupo experimental entre los pacientes 
con PD-L1≥1% (53% vs 20%) así como en la población global del 
estudio (47% vs 27%).

-	 Nivolumab + ipilimumab comparado con quimioterapia.

La SG fue mayor con la combinación N+I que con QT en pacien-
tes con PD-L1≥1%, con una mediana de 13,7 meses y 9,1 meses, 
respectivamente (HR 0,64; IC98,6% 0,46-0,90; P=0,001) y un 
porcentaje de pacientes vivos a 12 meses del 57% vs 37%. En la 
población global, la SG fue de 12,7 meses vs 10,7 meses a favor de 
N+I, con una reducción del riesgo de muerte del 22% (HR 0,78; 
IC 98,2% 0,62-0,98; P=0,01).

La mediana de SLP en pacientes con PD-L1≥1% fue de 4 me-
ses con N+I y 4,4 meses con QT (HR 1,02; IC 98,2% 0,73-1,43; 
P=0,90), resultado no estadísticamente significativo por lo que 
no fue testado en la población general. La TRO en la población 
con PD-L1≥1% fue mayor en el grupo experimental (35% vs 20%) 

Autores
Doki Y, Ajani JA, Kato K, et al. 

Referencia: 
N Engl J Med 2022; 386:449-462 

de población asiática en cada grupo de tratamiento. Aproxima-
damente, el 46% de los pacientes de N +QT y N+I recibieron tra-
tamiento posterior, así como, el 56% del grupo control. El 16% de 
estos últimos recibió inmunoterapia (IO) en líneas posteriores 
frente al 5% de los brazos que incluyeron IO (apéndice suple-
mentario). 

Eficacia
- Nivolumab + quimioterapia comparado con quimioterapia. 

Con un seguimiento mínimo de 13 meses, la mediana de SG 
para los pacientes con PD-L1≥1% fue de 15,4 meses frente a 9,1 
meses a favor de la combinación, con una reducción del riesgo 
de muerte del 46%, P<0,0001. El porcentaje de pacientes vivos a 
12 meses fue del 58% y del 37% para N+QT y QT, respectivamen-
te. Asimismo, la SG en la población global del estudio fue de 13,2 
meses vs 10.7 meses (HR 0,72; IC 95% 0,58-0,96; P=0,002).

La SLP fue significativamente mayor en el grupo de pacientes 
con PD-L1≥1% que recibieron N+QT con una mediana de 6,9me-
ses vs 4,4meses (HR 0,65; IC95%0,46-0,92; P=0,002). En la po-
blación global del estudio, la SLP no alcanzó un beneficio sig-
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y el porcentaje de pacientes con respuesta completa (RC) fue su-
perior con N+I (18%vs5%).

El estudio no fue diseñado para comparar los dos brazos expe-
rimentales.

-	 Análisis de subgrupos.

En el análisis de subgrupos preespecificado conviene destacar 
los resultados de la población con CPS≥1 (91%), con una media-
na de SG de 13,8 meses con N+QT (HR 0,69; IC95% 0,56-0,84) y 
12,7 meses con N+I (HR 0,76; IC95% 0,62-0,93) frente a 9,8 me-
ses en el grupo de QT. Entre los pacientes con CPS<1 (9%), no 
se obtuvieron resultados estadísticamente significativos para la 
SG con medianas de 9,9 meses en el brazo de N+QT (HR 0,98; 
IC95% 0,50-1,95) y 11,5 meses con N+I (HR 1; IC95% 0,50-1,95) 
comparado con los 12,1 meses en el grupo de QT.

Seguridad
La incidencia de efectos adversos ≥ 3 fue mayor en el grupo de 
N+QT (47%) que en los pacientes que recibieron N+I (32%) o QT 
(36%). El porcentaje de pacientes que discontinuaron el trata-
miento debido a toxicidad de cualquier grado fue superior en 
el brazo de N+QT (24%) que en N+I (18%) o QT (19%). En cuan-
to a la toxicidad inmunomediada, la mayoría de los pacientes 
presentaron eventos adversos grado 1 ó 2 con menos del 6% de 
pacientes con efectos secundarios grado 3-4 en los brazos que 
incluyeron inmunoterapia. 

Discusión
En la actualidad, la terapia basada en la combinación de fluoro-
pirimidinas y platino continúa siendo el estándar de tratamiento 
en la primera línea del carcinoma epidermoide de esófago avan-
zado o metastásico (CEEm). No obstante, el beneficio es limitado 
con una mediana de supervivencia global (SG) inferior al año. 

Aproximadamente el 50% estos tumores van a presentar una ex-
presión de PD-L1 ≥ 1%. Los inhibidores del checkpoint inmune han 
demostrado actividad en la segunda línea de esta patología. En el 
estudio fase 3, ATTRACTION-3, nivolumab en monoterapia en 

pacientes pretratados demostró resultados positivos para su ob-
jetivo primario, la SG, con una reducción del riesgo de muerte del 
23% frente a QT a criterio del investigador e independientemente 
del estatus de PD-L1. La limitación principal de este estudio fue el 
elevado porcentaje de población asiática (96%), dificultando la in-
terpretación de los resultados en la población occidental. De igual 
modo, en el estudio fase 3, KEYNOTE-181, con pembrolizumab en 
monoterapia frente a QT alcanzó un beneficio en la SG de los pa-
cientes con CEEm (SG: 8,2 meses vs 7,1 meses, HR 0,78; P=0,0095). 

En los últimos meses, se han publicado los resultados de varios es-
tudios en primera línea con la combinación de IO + QT frente a QT 
en tumores esofagogástricos. En el subgrupo de CEEm, el estudio 
KEYNOTE-590 con pembrolizumab (P) + QT demostró un aumen-
to de la SG en pacientes con CEEm y CPS≥10 (mediana de 13,9me-
ses vs 8,8 meses; HR 0,57; P<0,0001) y en el global de pacientes 
con CEEm (12,6 meses vs 9,8 meses; HR 0,72; P=0,0006). La SLP 
resultó positiva para CEEm con una mediana de SLP de 6.3 meses 
vs 5.8, HR 0.58; P<0,0001. Otro estudio fase 3, el ESCORT-1st, reali-
zado en población asiática, con camrelizumab + QT en CEEm, de-
mostró un aumento de la mediana de SG (15,3 meses vs 12 meses; 
HR 0,70; P=0,001) frente a quimioterapia.  Además, recientemente, 
se reportaron los datos positivos del estudio CHECKMATE-649 
con N+QT en la primera línea de tratamiento de adenocarcinoma 
esofagogástrico o de la unión gastroesofágica (UGE), alcanzándo-
se un beneficio estadísticamente signficativo en SG (14,4 meses vs 
11,1 meses HR: 0,71) y SLP (7,7 meses vs 6,1 meses, HR: 0,68) con la 
combinación de N+QT frente a QT en pacientes con CPS≥5.

En la primera línea de los tumores esofágicos, en concreto, en la 
histología epidermoide y a tenor de los resultados de los últimos 
estudios, la combinación de IO + QT parece postularse como el 
nuevo estándar de tratamiento, al menos, en aquellos pacientes 
con sobreexpresión de PD-L1. No obstante, dadas las diferen-
cias de los resultados entre los estudios, quedan algunas cues-
tiones por dilucidar como son el papel de las combinaciones de 
IO, qué técnica de determinación de PD-L1 utilizar (CPS o TPS) 
o qué punto de corte de PD-L1 dar. Todo ello con el objetivo de 
seleccionar a los pacientes que vayan a obtener un mayor bene-
ficio del tratamiento con IO. ❚
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Nuestro propósito es 
hacer del cáncer una 

enfermedad tratable y, 
en un futuro, curable.
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Informe Las cifras del cáncer en 
España 2022 y biomarcadores, 
en el Día Mundial del Cáncer

SPAINCARE, registro SEOM de 
portadores de mutación en los nuevos 
genes de susceptibilidad al cáncer

El XVI Curso SEOM para MIR 
muestra la evolución en el control 
de síntomas y terapias de soporte
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