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Se celebra la Jornada 
de Acceso a Fármacos 
SEHH-SEOM

Redecan y SEOM 
conciencian con infografías 
sobre prevención en cáncer

SEOM Employment Fest, 
una oportunidad para el futuro 
profesional del oncólogo médico

La cita anual de la Oncología 
Médica vuelve a ser presencial ¡Te esperamos!
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Entrega de documentación y Café de Bienvenida. 

Bienvenida e Introducción.

Ponentes: Dra. Enriqueta Felip. Presidente de SEOM. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
      Dra. Elena Élez Fernández. Coordinadora de la Sección SEOM +MIR y adjuntos jóvenes.  H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
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Dr. Ángel Rodríguez Pérez (MIR 3). H. Universitario Fundación Jiménez Díaz. Madrid
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Dr. Josep Alcaraz Echarri. CEO Medical Insight Academy. Bcnscience 

Plenaria II: “Sin miedo a la oportunidad”. 

Introductores y Moderadores:  
Dra. Elena Élez Fernández. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
Dr. Salvador Gámez Casado. H. Universitario Gregorio Marañón. Madrid

Conclusiones. 

Dra. Elena Élez Fernández. Coordinadora de la Sección SEOM +MIR y adjuntos jóvenes. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Presentación Estudio de condiciones laborales de los residentes últimos años 
Dra. Ana Fernández Montes. Complejo Hospitalario. Orense  
Ponente: Dr. Enrique Grande Pulido. MD Anderson Cancer Center Madrid
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Etc.
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 ■ SEHH y SEOM realizan propuestas de mejora para 
incorporar fármacos de valor a la Cartera del SNS
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 ■ Disponible el consenso SEOM-SEAP sobre 
biomarcadores en cáncer de cabeza y cuello

 ■ CTO publica un trabajo sobre pérdida ósea 
inducida por tratamientos en mama y próstata

 ■ Redecan y SEOM conciencian a la población con 
infografías sobre la importancia de la prevención 
en cáncer

 ■ Género y cáncer y el Congreso SEOM2022 
protagonizan los dos últimos Oncopodcasts

 ■ Continúan los Webtalks Farmacia-Oncología 
hasta diciembre

 ■ SEOM insiste en los riesgos del uso de las 
pseudoterapias

 ■ El oncólogo médico, esencial en la declaración del 
cáncer como enfermedad profesional Grupos 
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 ■  GECP. Ha presentado en el Congreso Mundial de 
Pulmón nuevos datos del estudio NADIM II

 ■  ICAPEM. Regresa del verano con actividades 
sobre ejercicio en grupo, psico-oncología y un post-
Mundial y post-ESMO

 ■  TTCC. I Congreso de la Fundación Española de 
Tratamiento de Tumores de Cabeza y Cuello, los 
días 15 y 16 de diciembre

 ■  GEICAM. Disponible el streaming de la 15.ª 
Revisión Anual de Avances en Cáncer de Mama

 ■  SOLTI. Lanza un nuevo BITE: “Brain metastases 
management across specialities”

 ■  GETTHI. Celebra su simposio anual los días 5 y 6 
de octubre 

 ■  GEICO. Lanza una renovada Beca Observership 
Jan Vermorken 2022

 ■  SOGUG. Presenta su actividad formativa e 
investigadora del último trimestre de 2022

 ■  TTD. Estadios localizados en el cáncer colorrectal, 
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 ■  GEM. Concede sus IV Becas de investigación en 
melanoma

 ■  GEMCAD. Nuevo webinar sobre tumores 
esofagogástricos, el 25 de octubre

 ■  GÉTICA. Lanza un nuevo proyecto de coloquios 
entre especialistas

 ■  GEIS. Celebra el XX International Symposium en 
Málaga entre el 6 y el 8 de octubre

Carta del 
presidente

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.

Grupos 
de Trabajo
SEOM 54

 ■ CICOM. Convoca dos becas de estancia formativa 
para 2022-2023 dirigidas a coordinadores de 
investigación clínica 

Reportaje 36
 ■ Todo sobre SEOM2022, la cita anual de la 
Oncología Médica vuelve a ser presencial

https://www.janssenmedicalcloud.es/es-es/services/specialties/oncologia/patologias/ex20ins?utm_campaign=hydras_22&utm_medium=banner&utm_source=seom
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ueridos socios, compañeros y amigos, 

Cuando leáis estas líneas, estaremos a punto o 
ya habremos celebrado la importante jornada 
SEHH-SEOM de acceso a fármacos donde con-

juntamente con la Sociedad Española de Hematología y He-
moterapia (SEHH) revisaremos el proceso de evaluación y 
autorización de comercialización de los medicamentos onco-
lógicos y oncohematológicos en España, y presentaré, junto 
con el presidente de SEHH, Dr. Ramón García, el documento 
conjunto “Reflexiones para la incorporación de fármacos de 
valor a la Cartera del Sistema Nacional de Salud”.

Desde las sociedades científicas, seguiremos colaborando y 
trabajando, como lo hemos hecho hasta ahora, con el Minis-
terio de Sanidad y la Agencia Española de Medicamentos y 
Productos Sanitarios (AEMPS) para que se tenga en cuenta 
el valor clínico de la innovación en Oncología y que el acceso 
de los pacientes a los medicamentos con probada eficacia se 
realice en el menor plazo de tiempo posible, siempre mante-
niendo criterios de objetividad, homogeneidad y rigor. En el 
próximo número de la revista SEOM, podréis leer un amplio 
reportaje con todas las conclusiones y reflexiones de esta in-
teresante jornada que ha contado con la magnífica coordina-
ción científica de los doctores Ruth Vera, por parte de SEOM, 

y de José María Moraleda, por parte de SEHH. Desde aquí, mi 
agradecimiento.

Apenas quedan unas semanas para la gran cita anual de la On-
cología en nuestro país, el Congreso SEOM2022, que celebrare-
mos entre el 18 y el 21 de octubre en el Hotel Meliá Castilla de 
Madrid. Si aún no lo habéis hecho, os animo a que os inscribáis, 
y os esperamos a todos este año que supone la vuelta a la pre-
sencialidad, lo que facilitará el intercambio de experiencias, las 
nuevas colaboraciones y proyectos, y el networking profesio-
nal. En páginas interiores podéis leer una guía práctica sobre 
SEOM2022 que os servirá para optimizar vuestra experiencia 
como congresista y sacarle el mejor partido posible a nuestro 
Congreso. También os invito a que escuchéis, en nuestro canal 
Oncopodcast, el podcast donde la periodista Mamen Mendizá-
bal entrevista a la coordinadora científica de SEOM2022, Dra. 
Rosario García-Campelo, que desgrana las claves de lo que nos 
espera en la gran cita de la Oncología de octubre, que tiene como 
lema, como ya sabéis, CerCando al Cáncer.

Además de la jornada de acceso a fármacos y del Congreso 
SEOM2022, otra cita importante en la que ya estamos inmersos 
con preparativos es el SEOM Employment Fest, una jornada de 
charlas formativas y talleres prácticos dirigida a R4 y R5 y ad-
juntos jóvenes que celebraremos el 15 de noviembre en Madrid. 

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

Con esta jornada queremos ayudar a nuestros socios más jóve-
nes, en el contexto de una especialidad que implica multidisci-
plinariedad como es la Oncología Médica, a diseñar su carrera 
profesional poniendo sobre la mesa todas las opciones labora-
les a su alcance y facilitando herramientas para planificar su 
futuro profesional en función de sus intereses, habilidades y 
competencias. En esta revista, podéis leer un amplio reporta-
je donde la coordinadora de la Sección +MIR, Dra. Elena Élez, 
reflexiona sobre la necesidad de una jornada de estas caracte-
rísticas. Os animamos a inscribiros a la misma, el plazo de ins-
cripción se abrió el pasado 1 de septiembre. 

Mientras tanto, continúa la producción científica de SEOM con 
dos papers publicados en las últimas semanas en la revista Cli-
nical & Translational Oncology (CTO), que también referencia-
mos en este número. El primero, el consenso que hemos reali-
zado con la Sociedad Española de Anatomía Patológica (SEAP) 
con una serie de recomendaciones para optimizar la determi-
nación y el uso clínico diario de biomarcadores en cáncer de 
cabeza y cuello, incluidos los tumores de glándulas salivales. 
Y el segundo, el estudio de la Sección de Trombosis y Cáncer 
de SEOM sobre inhibidores de puntos de control inmunitario 
(ICIs) asociados a trombosis en pacientes con cáncer de pul-
món y melanoma. Para facilitar su acceso y difusión, los dos 
están publicados en open access.

Para la actual junta directiva uno de los objetivos prioritarios 
es visibilizar la importancia de la prevención en cáncer. Por 
ello, me gustaría poner en valor el acuerdo de colaboración que 
desde el año 2018 tenemos firmado con la Red Española de Re-
gistros en Cáncer (Redecan). Además del ya conocido, y muy 
citado en prensa, informe anual Las cifras del cáncer en Espa-
ña, este acuerdo con Redecan también posibilitará una serie de 
infografías que ya está realizando el Grupo de Trabajo Rede-
can-SEOM dirigidas a la población general sobre diferentes ti-

pos de cáncer siempre con el foco puesto en la prevención. La 
primera infografía, titulada ‘El melanoma cutáneo en España’, 
que podéis ver en esta revista, ya se ha difundido, y a ella segui-
rán otras sobre cáncer de mama, pulmón, estómago, próstata, 
ovario y colon y recto. 

Asimismo, otro de los acuerdos de colaboración que está dando 
sus frutos es el que SEOM mantiene con la Asociación Españo-
la de Especialistas en Medicina del Trabajo (AEEMT). Además 
de participar en su Congreso anual y de preparar un consenso 
sobre el cáncer como enfermedad profesional y como causa de 
incapacidad laboral en el que ya trabaja un Grupo de Trabajo 
multidisciplinar, en esta revista publicamos un amplio repor-
taje sobre el papel del oncólogo médico en la declaración del 
cáncer como enfermedad profesional, en el que especialistas en 
Medicina del Trabajo, además de la coordinadora del Grupo de 
Trabajo Cáncer, Trabajo y Medio Ambiente de SEOM, Dra. Lau-
ra Mezquita, aportan sus experiencias y dan claves. Os animo 
a consultarlo.

Finalmente, no quiero despedirme sin hacer alusión a una de 
las preocupaciones que tenemos los oncólogos médicos: las 
pseudoterapias. Y es que un tercio de los pacientes con cáncer 
recurre a ellas en algún momento de su enfermedad. Por ello 
es importante seguir haciendo divulgación y pedagogía sobre 
los peligros del uso de las pseudoterapias con todas las herra-
mientas y canales de comunicación que tengamos a nuestra 
disposición, como, en este caso, es el último informativo que 
realizamos con EFE Salud, y al que también dedicamos espacio 
en esta revista.  

Y estos son solo algunos proyectos en los que junta directiva, 
equipo técnico y socios de SEOM estamos inmersos en las úl-
timas semanas. Gracias a todos por vuestro apoyo y colabora-
ción. ¡Todos somos, todos hacemos SEOM!

BIENVENIDOS
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Jornada sobre

Acceso a
fármacos

macos innovadores son motivo de preocupación entre los oncólo-
gos”. No en vano, explica la Dra. Vera, “se ha observado que la dis-
ponibilidad de los medicamentos innovadores en España es la más 
baja de las grandes economías europeas, experimentando retrasos 
significativos en los tiempos desde la autorización de comercializa-
ción europea hasta la inclusión en la financiación pública”. 

Por su parte, el Dr. Moraleda, presidente de SEHH 2013-2016,  con-
sidera un aspecto crítico “homogeneizar la evaluación de tecnolo-
gías sanitarias en Europa. Facilitaría mucho tener unos patrones 
homogéneos para todos, de manera que la mayoría de los países 
pudieran seguir esas directrices para que los pacientes tengan un 
acceso rápido a los fármacos innovadores”.  No obstante, reconoce 
que “homogeneizar no es tarea fácil cuando hay tanta desigualdad 
en riqueza en el espacio europeo”. Según explica, “intervienen fac-
tores económicos relevantes y múltiples factores socio-políticos, 
de manera que es algo complejo a trabajar en profundidad”.

Diferencias autonómicas 
Ya en el año 2019 SEOM realizó el Estudio sobre Acceso a Fármacos 
y Biomarcadores en Oncología, que ponía de manifiesto la preocu-
pación por la falta de equidad en el tiempo que transcurre de ac-
ceso a los fármacos. Los plazos siguen siendo “muy largos y sigue 
habiendo diferencias importantes entre distintas CCAA y entre 
hospitales para acceder a un mismo fármaco”, indicaba el Estudio 
SEOM. Entre sus propuestas, resaltaba que había que “reducir la 
demora actualmente existente entre la fecha de aprobación de los 
fármacos para su comercialización en España y su prescripción a 
los pacientes”, y especificaba que era necesario “limitar el tiempo 
que transcurre hasta la incorporación de los fármacos en las CCAA 
desde su aprobación por el Ministerio de Sanidad, además de eli-
minar procedimientos burocráticos”. 

Tanto la Dra. Vera como el Dr. Moraleda, coordinadores científi-
cos de la Jornada, aseguran que es urgente solucionar las grandes 
diferencias existentes a nivel autonómico. “Dichas diferencias se 
evidencian en formas de trabajo, tiempos y criterios utilizados”, 
apunta la Dra. Vera, que explica que un fármaco con financiación a 
nivel nacional puede retrasarse más debido a que tiene que pasar 
nuevas evaluaciones a nivel autonómico. “Nos podemos encontrar 
situaciones en las que un fármaco tenga decisión de financiación a 
nivel nacional y no en una autonomía, incluso que haya diferencias 
entre hospitales de la misma comunidad autónoma”, advierte. A 
juicio del Dr. Moraleda, “esto es incomprensible porque afecta a la 
justicia equitativa en salud. Deberíamos trabajar en ello”.

En el Estudio SEOM sobre Acceso a Fármacos y Biomarcadores en 
Oncología de 2019 ya se proponía “reducir las diferencias detecta-
das y homogeneizar las condiciones de acceso a los fármacos a lo 
largo de la geografía española, exigiendo que se cumplan las mis-
mas condiciones en todo el territorio nacional y que éstas sean las 
aprobadas por el órgano decisor competente”. Y se solicitaba “total 

transparencia de la composición y decisiones de las comisiones u 
órganos decisores y la eliminación de las barreras autonómicas y 
hospitalarias”. 

Fijar precios manteniendo la sostenibilidad del SNS es también un 
tema esencial a tener en cuenta, plantea el Dr. Moraleda. Para ello, 
deben trabajar juntas todas las partes implicadas: profesionales, 
reguladores, administración, industria y pacientes. “Hay posibi-
lidades de mejora y el primer paso es el autoestudio, el equilibrio 
entre lo que un fármaco aporta para la salud de los pacientes, lo 
que cuesta y lo que un Estado puede pagar. Es complejo y todos 
tenemos que trabajar en ello”. 

Menos burocracia y más información
El coordinador científico de SEHH pone encima de la mesa el 
ejemplo de la vacuna contra la COVID-19 “para saber que se pue-
den hacer las cosas mejor y de forma más rápida en colaboración”. 
“Ha puesto de manifiesto que somos capaces de hacer estudios 
multicéntricos a gran escala mundial o europea, grandes ensayos 
clínicos, disminuyendo la burocracia”, señala y apunta que “se pue-
de aprender de este modelo tanto en el ámbito regulatorio como 
en la forma de hacer los ensayos clínicos con evaluaciones rápidas, 
datos y mayor inversión no sólo privada sino pública. La lección 
está aprendida, sólo hay que consolidarla”.  

La información sanitaria a la población es otro ámbito comple-
mentario que hay que impulsar. “Seguimos sin que la población 
sea consciente de la importancia de la salud, de cómo se fabrican 
los medicamentos y se hace I+D, de su propia participación en la 
prevención de la enfermedad y la investigación sanitaria”, plantea 
el Dr. Moraleda, y concluye: “Por eso, en el día a día tenemos difi-
cultades para realizar ensayos clínicos académicos. La población 
ha de entender que es muy relevante participar en ellos, que los 
datos forman parte de la mejora del conocimiento y la salud co-
lectiva y que todos deberíamos colaborar porque todos estaremos 
enfermos en algún momento”. 

Contenido de la Jornada
La Jornada, que se podrá seguir también vía streaming, dará co-
mienzo el día 21 de septiembre a las 11:30 horas de la mañana. Tras 
la bienvenida, se abordará la descripción del proceso de evalua-
ción y autorización de comercialización de los medicamentos on-
cológicos y oncohematológicos en España. Posteriormente, se pre-
sentará el documento conjunto Reflexiones para la incorporación 
de fármacos de valor a la Cartera del Sistema Nacional de Salud.

A continuación, tendrán lugar tres mesas redondas en las que se 
abordarán los retos y oportunidades en el proceso de evaluación 
para la toma de decisión de financiación y fijación de precios de 
los medicamentos oncológicos y oncohematológicos en España, la 
implantación en las comunidades autónomas, y la búsqueda de la 
sostenibilidad y cómo se puede avanzar. 

L

SEHH y SEOM realizan propuestas 
de mejora para incorporar fármacos 
de valor a la Cartera del SNS

a Sociedad Española de Hematología y Hemoterapia 
(SEHH) y la Sociedad Española de Oncología Médica 
(SEOM) celebran el 21 de septiembre en Madrid una 
Jornada sobre Acceso a Fármacos, que servirá para 

conocer el proceso de evaluación y autorización de comercializa-
ción de los medicamentos oncológicos y oncohematológicos en 
España y contribuirá a visibilizar y poner en común sinergias de 

actuación. SEOM y SEHH llevan mucho tiempo trabajando en pro-
puestas de mejora para la incorporación de fármacos de valor a la 
Cartera del Sistema Nacional de Salud. 

“El acceso a fármacos innovadores, como en otros países, es todavía 
un problema en el nuestro. Tenemos que conseguir que el paciente 
tenga el tratamiento que necesita en el momento que lo necesita. 
Para ello, debemos trabajar en equipo todas las partes implicadas: 
profesionales sanitarios, administraciones sanitarias, organismos 
reguladores, industria farmacéutica y asociaciones de pacientes”. 
Así lo han puesto de manifiesto tanto la Dra. Ruth Vera como el 
Dr. José María Moraleda, coordinadores científicos de la Jorna-
da, la primera por parte de SEOM y el segundo, por parte de SEHH. 

Según explica la Dra. Vera, “los retrasos en el acceso a fármacos 
oncológicos y oncohematológicos tienen consecuencias negativas 
tanto para el sistema sanitario como para el paciente en términos 
de supervivencia y calidad de vida”. Para la también presidente de 
SEOM 2017-2019, “estas demoras y restricciones en el acceso a fár-

Los retrasos en el acceso a fármacos oncológicos y oncohematológicos tienen consecuencias 
negativas tanto para el sistema sanitario como para el paciente en términos de supervivencia 
y calidad de vida, advierten la Dra. Ruth Vera y el Dr. José María Moraleda, coordinadores 
científicos de la Jornada 

Dra. Vera y Dr. Moraleda, coordinadores científicos de la Jornada. 

Ambas sociedades organizan el 21 de septiembre 
en Madrid la Jornada sobre Acceso a Fármacos 
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Miércoles, 21 de septiembre

Bienvenida
Dr. Ramón García Sanz. Presidente SEHH. H. Clínico Universitario. Salamanca
Dra. Enriqueta Felip Font. Presidente SEOM. H. Universitario Vall d’ Hebron. Barcelona
Dr. José María Moraleda Jiménez. SEHH. Coordinador científico. H. Clínico Universitario
Virgen de la Arrixaca. Murcia
Dra. Ruth Vera García. SEOM. Coordinadora científica. H. Universitario de Navarra. Pamplona

 

Descripción del proceso
Dr. César Hernández García. Director general de Cartera Común de Servicios del SNS y Farmacia
Presentación del documento conjunto “Reflexiones para la incorporación de fármacos de valor 
a la Cartera del Sistema Nacional de Salud”
Dr. Ramón García Sanz. Presidente SEHH. H. Clínico Universitario. Salamanca
Dra. Enriqueta Felip Font. Presidente SEOM. H. Universitario Vall d´Hebron. Barcelona
DEBATE

 

Moderadores:
Dr. José María Moraleda Jiménez. SEHH. Coordinador científico. H. Clínico Universitario Virgen 
de Arrixaca. Murcia
Dra. Ruth Vera García. SEOM. Coordinadora científica. H. Universitario de Navarra. Pamplona
DEBATE:
• Representante de la Dirección General de Cartera Común de Servicios del SNS y Farmacia
• Dª. María Jesús Lamas Díaz. Directora de la Agencia Española de Medicamentos y Productos
 Sanitarios (AEMPS)
• D. Jon Iñaki Betolaza San Miguel. Director de Farmacia del Departamento de Salud del
 Gobierno Vasco
• Dra. Olga Delgado Sánchez. Presidente de SEFH. H. Universitario Son Espases. Palma de Mallorca
• Dra. Isabel Pineros Andrés. Directora del Departamento de Acceso de Farmaindustria
• D. Enric Barba. Paciente

 
 

14:30 - 15:15h11:30h

11:35 - 12:00h

11:35 - 12:00h

11:35 - 12:00h

12:00 - 12:25h

12:25 - 13:00h

Cóctel - almuerzo  

Mesa III: Implantación en las comunidades autónomas

Mesa I: Evaluación y autorización de comercialización de los medicamentos
oncohematológicos en España

Moderadores:
Dr. Jorge Sierra Gil. SEHH. H. Santa Creu i Sant Pau Barcelona
Dr. David Vicente Baz. SEOM Director de la Estrategia de Cáncer en Andalucía.
H. Universitario Virgen Macarena. Sevilla
DEBATE:
• Dra. Montserrat Gasol Boncompte. División Uso Racional del Medicamento Gerencia del
 Medicamento del CatSalut Barcelona
• Dª. Mª. José Calvo Alcántara. Subdirectora de Farmacia y Productos Sanitarios.
 Comunidad de Madrid
• Dr. José Manuel Ventura Cerdá. Director general de Farmacia y Productos Sanitarios.
 Consellería de Sanidad Universal y Salud Pública de Valencia
• Dr. Alberto Espuny Miró. SEFH. H. Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia
 Comité Autonómico de Evaluación de Murcia
• Dª. Begoña Barragán. Presidenta del Grupo Español de Pacientes con Cáncer (GEPAC)  

 

Mesa IV: Buscando la sostenibilidad. Cómo podemos avanzar

Mesa II: Retos y oportunidades en el proceso de evaluación para la toma 
de decisión de financiación y fijación de precios de los medicamentos
oncohematalógicos en España

Moderadores:
Dr. Juan Jose Lahuerta Palacios. SEHH. H. Universitario 12 de Octubre. Madrid
Dr. Josep Tabernero Caturla. SEOM. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
DEBATE:
• Dr. César Hernández García. Director general de Cartera Común de Servicios del SNS y Farmacia
• D. Álvaro Urbano-Ispizua. SEHH. VALTERMED. H. Clinic. Barcelona
• D. Pedro Luis Sánchez García. Director del Departamento de Estudios de Farmaindustria
• Dra. Mariluz Amador. Directora Médica de la Asociación Española contra el Cáncer  

15:15 - 16:30h

16:30 - 17:45h

Jornada sobre

Acceso a
fármacos

 

 Meeting Place Castellana, 81. Madrid* 
*Posibilidad de visionado en streaming

 #AccesoFármacosCáncer 
@sehh_es 
@_seom 



12 Noticias

Disponible el consenso SEOM-SEAP sobre 
biomarcadores en cáncer de cabeza y cuello
La revista Clinical & Translational On-
cology (CTO) ha publicado el paper Re-
commendations for the use of biomar-
kers for head and neck cancer, including 
salivary gland tumours: a consensus of 
the Spanish Society of Medical Oncolo-
gy and the Spanish Society of Pathology, 
un consenso de la Sociedad Española de 
Oncología Médica (SEOM) y la Socie-
dad Española de Anatomía Patológica 
(SEAP) que propone una serie de reco-

mendaciones para optimizar la deter-
minación y el uso clínico diario de bio-
marcadores en cáncer de cabeza y cue-
llo, incluidos los tumores de glándulas 
salivales. 

El tratamiento de los tumores de cabe-
za y cuello y de las glándulas salivales es 
complejo y evoluciona continuamente. 
Este consenso describe los biomarca-
dores predictivos más relevantes y pro-

pone una guía para su determinación e 
interpretación. El artículo, que ha sido 
posible gracias a la colaboración sin res-
tricciones de Merck, está publicado en 
open access para facilitar su acceso y di-
fusión. ❚

COMPRIMIDOS RECUBIERTOS 
CON PELÍCULA1

XTD_2022_0570_ES | Fecha de elaboración: septiembre 2022.

EMPIECE CON XTANDITM

PARA CONTROLAR LA PROGRESIÓN EN CÁNCER DE PRÓSTATA AVANZADO†1

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

XTANDITM: 4 indicaciones, 5 overall survival2-7

de reducción del 
riesgo de muerte5

27%

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

p=0,0015

SG

de reducción del 
riesgo de muerte7

37%

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

p<0,0017

SG

PROSPER5 AFFIRM7

CPHSm  
de novo y recurrente, alto y bajo volumen

CPRCm  
pre quimioterapia

CPRCnm  
de alto riesgo

CPRCm  
post quimioterapia

ARCHES2 ENZAMET3,4 PREVAIL6

(Seguimiento a 5 años)

de reducción del 
riesgo de muerte2

de reducción del 
riesgo de muerte‡3,4

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

p<0,00012

XTANDITM + TDA vs. NSAA* +TDA
 

p=0,0023,4

SGSG

de reducción del 
riesgo de muerte6

17%

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

p=0,00086

SG

1. Ficha técnica de Xtandi™. Disponible en: https://cima.aemps.es/cima/pdfs/ft/113846002/FT_113846002.pdf. Último acceso: 09/2022. 2. Armstrong AJ, et al. Abstract LBA25 presented at European Society for Medical Oncology Virtual Congress, 
September 16-20, 2021. 3. XTANDI EPAR assessment report, September 2018. European Medicines Agency. Available online at https://www.ema.europa.eu/en/documents/variation-report/xtandi-h-c-2639-ii-0047-g-epar-assessment-report-
variation_en.pdf. Último acceso: 09/2022. 4. Supplement to: Davis ID, et al. Enzalutamide with Standard First-Line Therapy in Metastatic Prostate Cancer. N Engl J Med. 2019;381(2):121–31. 5. Sternberg CN, et al. Enzalutamide and Survival in 
Nonmetastatic, Castration-Resistant Prostate Cancer. N Engl J Med. 2020;382(23):2197-2206. 6. Armstrong A, et al. Enzalutamide in men with chemotherapy-na.ve metastatic castration-resistant prostate cancer (mCRPC): Long-term overall 
survival and safety analyses of the phase 3 PREVAIL study. Eur Urol Suppl. 2019;18(1);e1217. 7. Scher HI, et al. Increased survival with enzalutamide in prostate cancer after chemotherapy. N Engl J Med. 2012;367(13):1187–97. 

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

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

34% 47%

Tabla 1. Sumario de recomendaciones.

Estudio
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 40 mg de enzalutamida. Xtandi 80 mg
comprimidos recubiertos con película. Cada comprimido recubierto con película contiene 80 mg de enzalutamida. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Comprimido recubierto con película. Xtandi 40 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película,
redondos, de color amarillo, con el grabado “E 40”. Xtandi 80 mg comprimidos recubiertos con película. Comprimidos recubiertos con película, ovalados, de color amarillo, con el grabado “E 80”. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Xtandi está indicado para: • el tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata
hormonosensible metastásico (CPHSm) en combinación con la terapia de deprivación de andrógenos.*• el tratamiento de hombres adultos con cáncer de próstata resistente a la castración (CPRC) no metastásico de alto riesgo.* • el tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico que sean asintomáticos o levemente sintomáticos
tras el fracaso del tratamiento de deprivación de andrógenos en los cuales la quimioterapia no está aún clínicamente indicada. • el tratamiento de hombres adultos con CPRC metastásico cuya enfermedad ha progresado durante o tras el tratamiento con docetaxel. 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con enzalutamida
debe ser iniciado y supervisado por un médico especialista con experiencia en el tratamiento de cáncer de próstata. Posología. La dosis recomendada es de 160 mg de enzalutamida (cuatro comprimidos recubiertos con película de 40 mg o dos comprimidos recubiertos con película de 80 mg) en una sola dosis diaria oral. Se debe mantener
la castración médica con un análogo de la hormona liberadora de hormona luteinizante (LHRH, por sus siglas en inglés) durante el tratamiento en los pacientes no sometidos a castración quirúrgica. Si un paciente olvida tomar Xtandi a la hora habitual, la dosis prescrita se debe tomar lo más cerca posible a la hora habitual. Si un paciente
olvida la dosis durante un día entero, el tratamiento se debe reanudar al día siguiente con la dosis diaria habitual. Si un paciente presenta toxicidad de grado ≥ 3 o una reacción adversa intolerable, se debe suspender la administración durante una semana o hasta que los síntomas mejoren a grado ≤ 2, y posteriormente restablecer la misma
dosis o una dosis reducida (120 mg o 80 mg), siempre que esté justificado. Uso concomitante con inhibidores potentes del CYP2C8. Se debe evitar el uso concomitante de inhibidores potentes del CYP2C8 siempre que sea posible. Si se debe administrar simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de
enzalutamida se debe reducir a 80 mg una vez al día. Si se suspende la administración simultánea del inhibidor potente del CYP2C8, se debe volver a la dosis de enzalutamida utilizada antes de empezar a administrar el inhibidor del CYP2C8 (ver sección 4.5). Personas de edad avanzada. No es necesario ajustar la dosis en pacientes de
edad avanzada. Insuficiencia hepática. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia hepática leve, moderada o grave (clase A, B o C de Child-Pugh, respectivamente). Sin embargo, se ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave (ver la sección 4.4).
Insuficiencia renal. No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal leve o moderada. Se recomienda precaución en los pacientes con insuficiencia renal grave o enfermedad renal terminal (ver sección 4.4). Población pediátrica. El uso de enzalutamida en la población pediátrica para la indicación de tratamiento de
hombres adultos con CPRC y CPHSm no es apropiado. Forma de administración. Xtandi se administra por vía oral. Los comprimidos recubiertos con película no se deben partir, triturar ni masticar; se deben tragar enteros con agua y se pueden tomar con o sin alimentos. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a
alguno de los excipientes incluidos en la sección 5.1. Mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.6 y 5.6). 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Riesgo de crisis epilépticas. El uso de enzalutamida se ha asociado con crisis epilépticas (ver sección 4.8). La decisión de continuar el
tratamiento en pacientes que desarrollen crisis epilépticas se debe considerar caso por caso. Síndrome de encefalopatía posterior reversible. Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible (SEPR) en pacientes que estaban recibiendo Xtandi (ver sección 4.8). SEPR es un trastorno neurológico, raro,
reversible, que se puede presentar con síntomas que evolucionan rápidamente, incluyendo crisis epiléptica, cefalea, confusión, ceguera, y otras alteraciones visuales y neurológicas, con o sin hipertensión asociada. Un diagnóstico de SEPR requiere confirmación mediante técnicas de imagen cerebral, preferiblemente resonancia magnética
(RM). Se recomienda interrumpir el tratamiento con Xtandi en los pacientes que desarrollen SEPR. Segundas neoplasias malignas primarias. Se han notificado casos de segundas neoplasias malignas primarias en pacientes tratados con enzalutamida en los ensayos clínicos. En los ensayos clínicos de fase 3, los eventos que se notificaron
con mayor frecuencia en pacientes tratados con enzalutamida, y con una frecuencia mayor que con placebo, fueron cáncer de vejiga (0,3%), adenocarcinoma de colon (0,2%), carcinoma de células transicionales (0,2%) y carcinoma de células transicionales de la vejiga (0,1%). Se debe advertir a los pacientes de que acudan 
inmediatamente a su médico si notan signos de sangrado gastrointestinal, hematuria macroscópica u otros síntomas como disuria o urgencia urinaria durante el tratamiento con enzalutamida. Uso concomitante con otros medicamentos. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y puede dar lugar a una pérdida de eficacia de
muchos medicamentos de uso común (ver ejemplos en sección 4.5). Por lo tanto, cuando se inicia el tratamiento con enzalutamida se debe realizar una revisión de los medicamentos concomitantes. Generalmente, se debe evitar el uso concomitante de enzalutamida con medicamentos que sean sustratos sensibles de muchos enzimas o
transportadores metabólicos (ver sección 4.5), si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y si no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se debe evitar la administración simultánea con warfarina y anticoagulantes cumarínicos.
En caso de que Xtandi se administre simultáneamente con un anticoagulante metabolizado por el CYP2C9 (tales como warfarina o acenocumarol), se deben realizar controles adicionales del Cociente Normalizado Internacional (INR, por sus siglas en inglés) (ver sección 4.5). Insuficiencia renal. Se debe administrar con precaución a 
pacientes con insuficiencia renal grave ya que enzalutamida no se ha estudiado en esta población de pacientes. Insuficiencia hepática grave. Se ha observado un aumento de la semivida de enzalutamida en pacientes con insuficiencia hepática grave, posiblemente relacionado con un aumento de la distribución tisular. Se desconoce la 
relevancia clínica de esta observación. Sin embargo, se prevé una prolongación del tiempo para alcanzar las concentraciones en estado estacionario, y se puede aumentar el tiempo para el efecto farmacológico máximo, así como el tiempo de inicio y la disminución de la inducción enzimática (ver sección 4.5). Enfermedad cardiovascular 
reciente. En los ensayos de fase 3 se excluyó a los pacientes con infarto de miocardio reciente (en los últimos 6 meses) o angina inestable reciente (en los últimos 3 meses), insuficiencia cardíaca de clase III o IV según la New York Heart Association (NYHA) excepto si la Fracción de Eyección Ventricular Izquierda (FEVI) ≥ 45%, bradicardia 
o hipertensión incontrolada. Esto se debe tener en cuenta si se prescribe Xtandi a estos pacientes. El tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación del intervalo QT. En pacientes con antecedentes o factores de riesgo de prolongación del intervalo QT, y en pacientes tratados con medicación concomitante que 
pueda producir una prolongación del intervalo QT (ver sección 4.5), los médicos deben evaluar la relación beneficio riesgo, incluyendo el riesgo potencial de Torsade de pointes, antes de iniciar el tratamiento con Xtandi. Uso con quimioterapia. No se ha establecido la seguridad ni la eficacia del uso concomitante de Xtandi con quimioterapia
citotóxica. La administración simultánea de enzalutamida no muestra un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel intravenoso (ver sección 4.5); sin embargo, no se puede descartar un aumento de la aparición de neutropenia inducida por docetaxel. Reacciones de hipersensibilidad. Se han observado reacciones
de hipersensibilidad con el tratamiento con enzalutamida (ver sección 4.8), que se manifiestan por síntomas que incluyen, aunque no exclusivamente, erupción o edema de cara, lengua, labio o faríngeo. Se han notificado reacciones adversas cutáneas graves (RACG) con enzalutamida. En el momento de la prescripción, se debe informar
a los pacientes de los signos y síntomas y vigilarles estrechamente por si aparecen reacciones cutáneas. Excipientes. Este medicamento contiene menos de 1 mmol de sodio (23 mg) por comprimido recubierto con película; esto es, esencialmente “exento de sodio”. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. 
Posibilidad de que otros medicamentos modifiquen la exposición a enzalutamida. Inhibidores del CYP2C8. El CYP2C8 desempeña una función importante en la eliminación de enzalutamida y en la formación de su metabolito activo. Tras la administración oral a hombres sanos de gemfibrozilo (600 mg dos veces al día), un inhibidor potente 
del CYP2C8, el AUC de enzalutamida aumentó un 326%, mientras que la Cmáx de enzalutamida disminuyó un 18%. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 77%, mientras que la Cmáx disminuyó un 19%. Se recomienda evitar o usar con precaución los inhibidores potentes del CYP2C8 (p. ej.
gemfibrozilo) durante el tratamiento con enzalutamida. Si se debe administrar simultáneamente a los pacientes un inhibidor potente del CYP2C8, la dosis de enzalutamida se debe reducir a 80 mg una vez al día (ver sección 4.2). Inhibidores del CYP3A4. El CYP3A4 desempeña un papel secundario en el metabolismo de enzalutamida. Tras 
la administración oral a hombres sanos de itraconazol (200 mg una vez al día), un inhibidor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida aumentó un 41%, mientras que la Cmáx se mantuvo. Para la suma de enzalutamida libre más el metabolito activo libre, el AUC aumentó un 27%, mientras que la Cmáx se mantuvo nuevamente. No es 
necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi simultáneamente con inhibidores del CYP3A4. Inductores del CYP2C8 y CYP3A4. Tras la administración oral a hombres sanos de rifampicina (600 mg una vez al día), un inductor moderado del CYP2C8 y un inductor potente del CYP3A4, el AUC de enzalutamida más el metabolito activo 
disminuyó un 37%, mientras que la Cmáx no varió. No es necesario ajustar la dosis al administrar Xtandi simultáneamente con inductores del CYP2C8 o CYP3A4. Posibilidad de que enzalutamida modifique las exposiciones a otros medicamentos. Inducción enzimática. Enzalutamida es un inductor enzimático potente y aumenta la síntesis de 
muchos enzimas y transportadores; por lo tanto, se espera que haya interacción con muchos medicamentos comunes que sean sustratos de enzimas o transportadores. La reducción de las concentraciones plasmáticas puede ser sustancial, y puede dar lugar a una pérdida o reducción del efecto clínico. También hay un riesgo de que la
formación de metabolitos activos aumente. Las enzimas que pueden ser inducidas incluyen el CYP3A en el hígado e intestino, CYP2B6, CYP2C9, CYP2C19 y la uridina 5’-difosfo-glucuronosiltransferasa (UGTs - enzimas de conjugación glucurónica). Algunos transportadores también pueden ser inducidos, como por ejemplo la proteína 2 
asociada a resistencia a múltiples fármacos (MRP2, por sus siglas en inglés) y el polipéptido transportador de aniones orgánicos 1B1 (OATP1B1). Los estudios in vivo han mostrado que enzalutamida es un inductor potente del CYP3A4 y un inductor moderado del CYP2C9 y CYP2C19. La administración simultánea de enzalutamida (160 mg 
una vez al día) con dosis orales únicas de sustratos sensibles del CYP a pacientes con cáncer de próstata dio como resultado una disminución de un 86% del AUC de midazolam (sustrato del CYP3A4), de un 56% del AUC de S-warfarina (sustrato del CYP2C9) y de un 70% del AUC de omeprazol (sustrato del CYP2C19). También pudo 
producirse una inducción de la UGT1A1. En un ensayo clínico en pacientes con CPRC metastásico, Xtandi (160 mg una vez al día) no mostró un efecto clínicamente relevante sobre la farmacocinética de docetaxel administrado por vía intravenosa (75 mg/m2 mediante perfusión cada 3 semanas). El AUC de docetaxel disminuyó un 12%
[razón media geométrica (GMR, por sus siglas en inglés) = 0,882 (IC 90%: 0,767, 1,02)], mientras que la Cmáx disminuyó un 4% [GMR = 0,963 (IC 90%: 0,834, 1,11)]. Se esperan interacciones con determinados medicamentos que se eliminan a través del metabolismo o del transporte activo. Se recomienda evitar o usar con precaución estos 
medicamentos, si su efecto terapéutico es de gran importancia para el paciente, y no se pueden realizar fácilmente ajustes de dosis basados en un seguimiento de la eficacia o de las concentraciones plasmáticas. Se sospecha que el riesgo de lesión hepática después de la administración de paracetamol es mayor en pacientes tratados 
concomitantemente con inductores enzimáticos. Entre los grupos de medicamentos que se pueden ver afectados figuran, entre otros, los siguientes: • Analgésicos (p. ej. fentanilo, tramadol). • Antibióticos (p. ej. claritromicina, doxiciclina). • Agentes anticancerosos (p. ej. cabazitaxel). • Antiepilépticos (p. ej. carbamazepina, clonazepam, 
fenitoína, primidona, ácido valproico). • Antipsicóticos (p. ej. haloperidol). Antitrombóticos (p. ej. acenocumarol, warfarina, clopidogrel). • Betabloqueantes (p. ej. bisoprolol, propranolol). • Antagonistas del canal del calcio (p. ej. diltiazem, felodipino, nicardipino, nifedipino, verapamilo). • Glucósidos cardíacos (p. ej. digoxina). • Corticoides (p. ej. 
dexametasona, prednisolona). • Antivirales frente al VIH (p. ej. indinavir, ritonavir). • Hipnóticos (p. ej. diazepam, midazolam, zolpidem). • Inmunosupresores (p. ej. tacrolimus). • Inhibidores de la bomba de protones (p. ej. omeprazol). • Estatinas metabolizadas por el CYP3A4 (p. ej. atorvastatina, simvastatina). • Medicamentos tiroideos (p. ej. 
levotiroxina). Puede que todo el potencial de inducción de enzalutamida no se manifieste hasta aproximadamente un mes después del inicio del tratamiento, al alcanzarse las concentraciones plasmáticas en estado estacionario de enzalutamida, aunque ciertos efectos inductores pueden ser evidentes antes. Durante el primer mes de 
tratamiento con enzalutamida se debe valorar la posible pérdida de los efectos farmacológicos (o aumento de los efectos en los casos en que se formen metabolitos activos) en los pacientes que están tomando medicamentos que sean sustratos del CYP2B6, CYP3A4, CYP2C9, CYP2C19 o UGT1A1 y considerar si es necesario un ajuste de la
dosis. Teniendo en cuenta la semivida prolongada de enzalutamida (5,8 días), los efectos sobre las enzimas pueden persistir durante un mes o más después de interrumpir la administración de enzalutamida. Cuando se interrumpe el tratamiento con enzalutamida, puede ser necesaria una reducción gradual de la dosis del medicamento
concomitante. Sustratos del CYP1A2 y CYP2C8. Enzalutamida (160 mg una vez al día) no provocó una variación clínicamente significativa del AUC o de la Cmáx de cafeína (sustrato del CYP1A2) o pioglitazona (sustrato del CYP2C8). El AUC de pioglitazona aumentó un 20%, mientras que la Cmáx disminuyó un 18%. El AUC y la Cmáx de
cafeína disminuyó un 11% y un 4%, respectivamente. No está indicado realizar un ajuste de la dosis al administrar un sustrato del CYP1A2 o CYP2C8 simultáneamente con Xtandi. Sustratos de gp-P. Los datos in vitro indican que enzalutamida puede ser un inhibidor del transportador de salida gp-P. En un estudio en pacientes con cáncer de 
próstata que recibieron una dosis oral única de digoxina (sustrato de la sonda de gp-P) antes de enzalutamida y de forma concomitante, se observó en gp-P, en estado estacionario, un efecto inhibitorio leve de enzalutamida (la administración concomitante se realizó después de al menos 55 días de administración de 160 mg de 
enzalutamida una vez al día). El AUC y la Cmáx de digoxina aumentaron un 33% y un 17%, respectivamente. Se deben usar con precaución los medicamentos con estrecho margen terapéutico que sean sustratos de gp-P (p. ej. colchicina, dabigatrán etexilato o digoxina) cuando se administran simultáneamente con Xtandi y puede ser
necesario ajustar la dosis para mantener unas concentraciones plasmáticas óptimas. Sustratos de BCRP. En estado estacionario, enzalutamida no causó ningún cambio clínicamente significativo en la exposición a rosuvastatina (sustrato de la sonda de la proteína de resistencia al cáncer de mama, BCRP, por sus siglas en inglés) 
en pacientes con cáncer de próstata que recibieron una dosis oral única de rosuvastatina antes de enzalutamida y de forma concomitante (la administración concomitante se realizó después de al menos 55 días de administración de 160 mg de enzalutamida una vez al día). El AUC de rosuvastatina disminuyó un 14% mientras 
que la Cmáx aumentó un 6%. No es necesario ajustar la dosis cuando un sustrato de BCRP se administra junto con Xtandi. Sustratos de MRP2, OAT3 y OCT1. Según los datos obtenidos in vitro, no se puede descartar la inhibición de MRP2 (en el intestino), así como la del transportador de aniones orgánicos 3 (OAT3) y la del
transportador de cationes orgánicos 1 (OCT1) (sistémicamente). Teóricamente, la inducción de estos transportadores también es posible, y actualmente el efecto neto se desconoce. Medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT. Debido a que el tratamiento de deprivación androgénica puede producir una prolongación
del intervalo QT, el uso concomitante de Xtandi con medicamentos que producen una prolongación del intervalo QT o de medicamentos capaces de inducir Torsades de pointes, tales como antiarrítmicos de clase IA (ej. quinidina, disopiramida) o de clase III (ej. amiodarona, sotalol, dofetilida, ibutilida), metadona, moxifloxacino, antipsicóticos, 
etc., deben ser cuidadosamente evaluados (ver sección 4.4). Efecto de los alimentos sobre la exposición a enzalutamida. Los alimentos no tienen efectos clínicamente significativos sobre el grado de exposición a enzalutamida. En los ensayos clínicos, Xtandi se ha administrado sin tener en cuenta la ingesta de alimentos. 4.6 Fertilidad,
embarazo y lactancia. Mujeres en edad fértil. No hay datos relativos al uso de Xtandi en mujeres embarazadas, por lo que no se debe utilizar este medicamento en mujeres en edad fértil. Este medicamento puede ser perjudicial para el feto o puede provocar un aborto si lo toma una mujer embarazada (ver las secciones 4.3, 5.6).
Anticoncepción en hombres y mujeres. Se desconoce si enzalutamida o sus metabolitos están presentes en el semen. Si el paciente mantiene relaciones sexuales con una mujer embarazada, debe utilizar un preservativo durante el tratamiento con enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Si el paciente mantiene relaciones 
sexuales con una mujer en edad fértil, debe utilizar un preservativo y otro método anticonceptivo durante el tratamiento con enzalutamida y en los 3 meses posteriores al mismo. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción. Embarazo. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Enzalutamida está 
contraindicado en mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas (ver las secciones 4.3, 5.6). Lactancia. Enzalutamida no está indicado en mujeres. Se desconoce si enzalutamida está presente en la leche materna. Enzalutamida y/o sus metabolitos se excretan en la leche de rata. Fertilidad. Los estudios realizados en 
animales mostraron que enzalutamida afectaba al sistema reproductor de ratas y perros machos. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Xtandi sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas puede ser moderada, ya que se han notificado acontecimientos psiquiátricos y neurológicos, que 
incluyen crisis epilépticas (ver sección 4.8). Los pacientes deben ser advertidos del riesgo potencial de sufrir un acontecimiento psiquiátrico o neurológico mientras conducen o utilizan máquinas. No se han realizado estudios para evaluar los efectos de enzalutamida sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. 4.8 Reacciones 
adversas. Resumen del perfil de seguridad. Las reacciones adversas más frecuentes son astenia/fatiga, sofocos, hipertensión, fracturas y caídas. Otras reacciones adversas importantes incluyen enfermedad isquémica cardiaca y crisis epiléptica. Las crisis epilépticas se presentaron en el 0,5% de los pacientes tratados con enzalutamida, el 
0,2% de los pacientes tratados con placebo y el 0,3% de los pacientes tratados con bicalutamida. Se han notificado casos raros de síndrome de encefalopatía posterior reversible en pacientes tratados con enzalutamida (ver sección 4.4). Tabla de reacciones adversas. Las reacciones adversas observadas en los ensayos clínicos se
enumeran a continuación en orden de frecuencia. Las categorías de frecuencia se definen de la siguiente manera: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1 000 a <1/100); raras (≥ 1/10 000 a < 1/1 000); muy raras (< 1/10 000); frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos
disponibles). Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia.
Tabla 1. Reacciones adversas identificadas en ensayos clínicos controlados y poscomercialización

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

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

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

epiléptica¥

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

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

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

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

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

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

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Crisis epiléptica. En los ensayos clínicos controlados hubo 24 (0,5%) de los 4 403 pacientes tratados con una dosis diaria de 160 mg de enzalutamida que presentaron una crisis epiléptica, mientras que cuatro pacientes (0,2%) que recibían placebo y un paciente (0,3%) que recibía bicalutamida
tuvieron una crisis epiléptica. Parece que la dosis es un factor predictivo importante del riesgo de crisis epilépticas, como indican los datos preclínicos, y los datos de un estudio de escalado de dosis. En los ensayos clínicos controlados, se excluyeron a los pacientes con crisis epilépticas previas o factores de riesgo de padecerlas. En el
ensayo 9785-CL-0403 (UPWARD) de un único brazo para evaluar la incidencia de crisis epilépticas en pacientes con factores de predisposición a padecer crisis epilépticas (de los cuales el 1,6% tenía antecedentes de crisis epilépticas), 8 (2,2%) de los 366 pacientes tratados con enzalutamida presentaron una crisis epiléptica. La mediana
de duración del tratamiento fue de 9,3 meses. Se desconoce el mecanismo mediante el cual enzalutamida puede reducir el umbral epiléptico, aunque podría estar relacionado con los datos obtenidos en estudios in vitro que indican que enzalutamida y su metabolito activo pueden unirse e inhibir la actividad del canal de cloro activado por
GABA. Enfermedad isquémica cardiaca. En ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo, presentaron enfermedad isquémica cardiaca el 3,9% de los pacientes tratados con enzalutamida más TDA, frente al 1,5% de los pacientes tratados con placebo más TDA. Quince (0,4%) pacientes tratados con enzalutamida y 2 (0,1%) 
pacientes tratados con placebo presentaron un acontecimiento de enfermedad isquémica cardiaca que causó la muerte. Notificación de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo 
del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: www.notificaRAM.es. 4.9 Sobredosis No existe ningún antídoto para enzalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir el tratamiento 
con enzalutamida e iniciar medidas de apoyo general teniendo en cuenta su semivida de 5,8 días. Los pacientes pueden tener un mayor riesgo de sufrir crisis epilépticas tras una sobredosis. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. Acetato succinato de hipromelosa. Celulosa microcristalina. Sílice 
coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Estearato de magnesio. Recubrimiento del comprimido. Hipromelosa. Talco. Macrogol (8000). Dióxido de titanio (E171). Óxido de hierro amarillo (E172). 5.2 Incompatibilidades. No procede. 5.3 Periodo de validez. 4 años. 5.4 Precauciones especiales de conservación. No requiere condiciones 
especiales de conservación. 5.5 Naturaleza y contenido del envase. Comprimidos recubiertos con película de 40 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 28 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 112 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). Comprimidos 
recubiertos con película de 80 mg. Estuche de bolsillo de cartón que incorpora un blíster de PVC/PCTFE/aluminio con 14 comprimidos recubiertos con película. Cada envase contiene 56 comprimidos recubiertos con película (4 estuches). 5.6 Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones. Xtandi no lo deben manipular 
otras personas que no sean el paciente o sus cuidadores. Considerando su mecanismo de acción y la toxicidad embriofetal observada en ratones, Xtandi podría dañar al feto en desarrollo. Las mujeres embarazadas o que puedan quedarse embarazadas no deben manipular sin protección (p. ej., guantes) los comprimidos de Xtandi partidos 
o dañados. Los comprimidos recubiertos con película no se deben masticar, partir ni triturar. La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Astellas Pharma Europe 
B.V. Sylviusweg 62. 2333 BE Leiden. Países Bajos. 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. EU/1/13/846/002 (comprimidos recubiertos con película 40 mg). EU/1/13/846/003 (comprimidos recubiertos con película 80 mg). 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. 
Fecha de la primera autorización: 21/Junio/2013. Fecha de la última renovación: 08/Febrero/2018. 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 05/2022. La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu. 10. PRESENTACIONES Y PRECIO. 
Xtandi 40 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. PVL: 3.173,33 €. PVP: 3.229,24 €. PVP. IVA (4%): 3.358,41 €. Medicamento sujeto a prescripción médica. Diagnóstico Hospitalario. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Dispensación hospitalaria sin cupón precinto. Xtandi 80 mg, 56 comprimidos recubiertos con película 
no está comercializado en España. *Financiación de la indicación sujeta a los criterios clínicos establecidos por el Ministerio de Sanidad. V9_Mayo 2022

CTO publica un trabajo sobre pérdida ósea 
inducida por tratamientos en mama y próstata 

La revista Clinical & Translational On-
cology (CTO) ha publicado el paper 
Bone loss induced by cancer treatments 
in breast and prostate cancer patients, 
un trabajo multidisciplinar llevado a 
cabo por SEOM junto con la Sociedad 
Española de Reumatología (SER), la So-
ciedad Española de Investigación Ósea 
y del Metabolismo Mineral (SEIOMM) 
y la Sociedad Española de Cirugía Or-
topédica y Traumatología (SECOT) que 
recopila las últimas evidencias sobre la 
fisiopatología de la osteoporosis y pre-
senta recomendaciones para su preven-

ción, diagnóstico y tratamiento en el 
contexto del cáncer. El artículo está pu-
blicado en open access para facilitar su 
acceso y difusión.

Las conclusiones de este trabajo ponen 
de manifiesto que las terapias y la apli-
cación de una medicina de precisión 
más personalizada pueden representar 
un avance importante en el manejo de la 
salud ósea de los pacientes con cáncer. 
Asimismo, se señala que se deben ha-
cer esfuerzos enfocados en promover la 
identificación de aquellos pacientes con 

cáncer que presenten riesgo de morbi-
lidad por pérdida ósea para realizarles 
un adecuado seguimiento. En este con-
texto, la DMO es actualmente una de 
las herramientas más importantes en el 
diagnóstico y seguimiento de estos pa-
cientes. Este estudio ha sido posible gra-
cias a la colaboración sin restricciones 
de Faes Farma. ❚

Figura 1. Abordaje terapéutico propuesto para pacientes oncológicos con pérdida ósea inducida por la terapia de privación hormonal.

Estudio
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Redecan y SEOM conciencian a la población 
con infografías sobre la importancia de la 
prevención en cáncer

a Red Española de Registros de Cáncer (Redecan) y 
la Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM) 
han realizado una infografía sobre el melanoma cu-
táneo en España para concienciar a la población so-

bre la importancia de la prevención. 

Este es el primero de una serie de trabajos con este formato 
que se llevarán a cabo, fruto del convenio de colaboración fir-
mado en 2018 y vigente en la actualidad entre ambas organi-
zaciones. De esta manera, está prevista la elaboración de in-
fografías sobre cáncer de mama, pulmón, estómago, próstata, 
ovario y colon y recto.

La infografía sobre melanoma cutáneo, difundida por SEOM 
coincidiendo con la temporada estival, pone de manifiesto que 
la incidencia del mismo en España está aumentando. Entre 
2002 y 2022, la tasa de incidencia anual ajustada por edad por 
cada 100.000 personas se ha incrementado tanto en hombres 
como en mujeres. En concreto, ha pasado de 10,5 a 16,3 casos 
en mujeres y de 10,8 a 14,6 en hombres, lo que supone un incre-
mento anual del 2,5% y del 1,6%.

Se estima que en 2022 se contabilizarán 7.474 casos nuevos 
de melanoma cutáneo, lo que supone una incidencia de 16 
casos por cada 100.000 personas/año. Así, se estima que 
4.097 mujeres y 3.377 hombres serán diagnosticados de esta 
patología, lo que sitúa al melanoma cutáneo como el 9.º cán-
cer más frecuente en las mujeres y el 11.º en los hombres. Por 
edades, el grupo que se estima que tendrá una mayor inci-
dencia es el de 65 o más años con un 44% de los casos, segui-

do del de 45 a 64 años con un 39% y, por último, el de 0 a 44 
años con un 17%. 

Respecto a la mortalidad cabe destacar que en 2020 se contabi-
lizaron 1.079 defunciones por melanoma cutáneo (2,3 por cada 
100.000 personas/año), 655 en hombres y 424 en mujeres. Estas 
cifras sitúan al melanoma cutáneo como el 18.º cáncer más mor-
tal en mujeres y en el 21.º en hombres. 

Además, se observa que en los hombres la tasa de mortalidad 
ha aumentado un 0,4% anual entre 2002 y 2020 mientras en las 
mujeres ha disminuido un 0,4%. Por edades, los mayores de 65 
años son los que tienen la cifra más alta de defunciones, un 70%, 
frente al grupo de 45 a 64 años que tiene un 23% y el de 0 a 44 
que es del 7%. 

Por último, se puede observar que la supervivencia de los pa-
cientes con este tipo de cáncer, ha aumentado en el período 
2008-2013 respecto al período 2002-2007 tanto en hombres 
como en mujeres.

Redecan y SEOM recuerdan que para reducir el riesgo de desa-
rrollar este tipo de cáncer se debe limitar la exposición directa 
a la luz solar, usar siempre protección solar y evitar el uso de 
dispositivos de bronceado que emiten rayos ultravioleta. 
 
En esta infografía han colaborado también el Centro de Inves-
tigación Biomédica en Red de Epidemiología y Salud Pública 
(Ciberesp), la Asociación Española Contra el Cáncer (AECC) y 
la Sociedad Española de Epidemiología (SEE). ❚

El melanoma cutáneo en España es la primera de una serie de infografías que realizará el 
Grupo de Trabajo Redecan-SEOM, a la que seguirán otras sobre cáncer de mama, pulmón, 
estómago, próstata, ovario y colon y recto

0% 20% 40% 60% 80% 100%

MELANOMA CUTÁNEO EN ESPAÑA
ESTIMACIONES INCIDENCIA 2022

En colaboración con:

3.377 casos nuevos 2,1% del total del cáncer* 11º

9º

cáncer más frecuente

cáncer más frecuente3,4% del total del cáncer*

0% 20% 40% 60% 80% 100%

* excepto piel no melanomaEvolución de las tasas ajustadas por edad (TAe) por cada 100.000 personas

Distribución de casos nuevos por grupos de edad

2002 2022

4.097 casos nuevos

15 casos por cada 
100.000 hombres/año

17 casos por cada 
100.000 mujeres/año

7.474 casos nuevos
16 casos por cada

100.000 personas/año

10,8

10,5
17% 39% 44%

+1,6% anual

+2,5% anual

14,6

16,3

0-44 años 45-64 años 65 años o más

MORTALIDAD 2020

0% 20% 40% 60% 80% 100%

655 defunciones 1,0% del total de defunciones por cáncer

0,9% del total de defunciones por cáncer

18º

21º

cáncer más mortal

cáncer más mortal

* excepto piel no melanomaEvolución de las tasas ajustadas por edad (TAe) por cada 100.000 personas

Distribución de defunciones por grupos de edad

2002 2020

424 defunciones

2,8 defunciones por cada 
100.000 hombres/año

1,8 defunciones por cada 
100.000 mujeres/año

1.079 defunciones
2,3 defunciones por cada

100.000 personas/año

3,1

1,9
7% 23% 70%

+0,4% anual

-0,4% anual

3,5

1,7

0-44 años 45-64 años 65 años o más

Fuente: Red Española de Registros de Cáncer. Instituto Nacional de Estadística. Código Europeo Contra el Cáncer.

PREVENCIÓN PRIMARIA: para reducir el riesgo de desarrollar un melanoma cutáneo limite la exposición 
directa a la luz solar, use siempre para ello protección solar y evite el uso de dispositivos de bronceado 
que emiten rayos ultravioleta.

0% 0%

20% 20%

40% 40%

60% 60%

80% 80%

100% 100%

SN
 (%

)

SN
 (%

)

Supervivencia neta estandarizada por edad (SN) en el periodo 2008 - 2013

Evolución de la supervivencia neta a 5 años
estandarizada por edad (%)

Supervivencia neta a 5 años (%) 
por grupo de edad

SUPERVIVENCIA 2008 - 2013

79,1 88,7
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3 años 5 años

94% 86% 82%

1 año 3 años 5 años

97% 92% 89%

PREVALENCIA A 31/12/2020
38.873 casos prevalentes

58.673 casos prevalentes
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Género y cáncer y el Congreso SEOM2022 
protagonizan los dos últimos Oncopodcasts

Continúan los Webtalks Farmacia-Oncología hasta diciembre

Ya están disponibles dos nuevos pod-
casts en nuestro canal Oncopodcast, di-
rigidos a oncólogos médicos, sobre géne-
ro y cáncer, y sobre lo que va a dar de sí el 
próximo Congreso SEOM2022.
 
En el primero, la periodista Mamen Men-
dizábal entrevista a la Dra. Ruth Vera, 
coordinadora de la Comisión Mujeres en 
Oncología de SEOM, para hablarnos de 
cómo el sexo y el género influyen en la 
epidemiología, fisiopatología, manifes-
taciones clínicas, evolución y respuesta 
al tratamiento del cáncer, y avanzar los 
proyectos que está impulsando SEOM 
en este ámbito.

En el segundo, Mendizábal entrevista 
a la Dra. Rosario García-Campelo, 
coordinadora del Comité Científico del 
Congreso SEOM2022, que desgrana los 
detalles y temas más relevantes que se 
presentarán en este congreso, cita anual 

de la Oncología Médica en España, que 
se celebrará en Madrid, de nuevo en for-
mato presencial, entre el 18 y el 21 de oc-

tubre bajo el lema CerCando al Cáncer. 
Oncopodcast es posible gracias a la co-
laboración sin restricciones de Bayer. ❚

El proyecto Webtalks Farmacia-Oncolo-
gía, impulsado por la Sociedad Española 
de Oncología Médica (SEOM) y la Socie-
dad Española de Farmacia Hospitalaria 
(SEFH), continúa hasta el mes de diciem-
bre. Cabe recordar que en estas charlas 
oncólogos médicos y farmacéuticos hos-
pitalarios, en representación de ambas 
sociedades científicas, están analizando 
temas de interés para ambos colectivos 
profesionales con el objetivo de comple-
tar su formación y actualización en as-
pectos relacionados con la farmacología 
y las terapias oncológicas. El fin último, 
que su aplicabilidad al paciente oncológi-
co pueda repercutir en una mejora de su 
calidad asistencial. 

En concreto, los próximos temas que se 
abordarán entre el mes de septiembre y 

diciembre son tumores ginecológicos, 
gestión de residuos y protocolo de de-
rrame, cáncer colorrectal, biosimilares, 
cáncer digestivo no colorrectal, farmacia 
y ensayos clínicos, melanoma y otros tu-
mores cutáneos, evaluación para el día a 
día, tumores uroteliales y medicamentos 
en situaciones especiales. 

Temas ya abordados
Los Webtalks SEOM-SEFH empeza-
ron en el mes de enero y en total son 17 
los que forman parte de esta iniciativa. 
Los celebrados hasta el momento pue-
den verse en diferido y descargarse las 
presentaciones individuales de cada po-
nente en www.seom.org. Los primeros 
temas que se trataron en este foro fueron 
conceptos básicos en Oncología; recursos 
bibliográficos, lectura crítica; biología del 

cáncer, marcadores tumorales; ajustes de 
dosis, monitorización; inmunoterapia y 
terapias dirigidas; y pautas de premedi-
cación y protocolos de hidratación. 

Otros de los abordados posteriormente 
han sido urgencias oncológicas, interaccio-
nes con tratamiento antineoplásico, Onco-
geriatría médica y farmacéutica; tumores 
ORL y consulta de atención farmacéutica. 
Asimismo, se ha hablado de cáncer de pul-
món sin mutaciones driver y antiémesis; 
cáncer de pulmón con mutaciones driver 
y manipulación segura de medicamentos 
peligrosos; y cáncer de mama HER2 nega-
tivo en estadios avanza-
dos y prevención de erro-
res en Oncología. ❚

Programa

Oncopodcast 
SEOM2022

Oncopodcast Género 
y Cáncer

Las pseudoterapias es una de las preo-
cupaciones de los oncólogos médicos ya 
que un tercio de los pacientes con cáncer 
recurre a ellas en algún momento de su 
enfermedad. Así, se ha puesto de mani-
fiesto en el último informativo SEOM-
EFE Salud que ya está disponible. En 
el mismo, las secretarias científicas de 
SEOM, la Dra. Isabel Echavarría y la 
Dra. Mónica Granja explican qué son, 
la diferencia con los fármacos aproba-
dos y el peligro que pueden tener. 

La Dra. Echavarría explica que a día de hoy 
la palabra pseudoterapia no está aceptada 
en la RAE pero según el Ministerio de Sani-
dad y el de Ciencia e Innovación se consi-
dera “pseudoterapia a toda aquella activi-
dad o producto que se utiliza con fines sa-
nitarios pero no tiene una evidencia cien-
tífica detrás que avale su seguridad y efi-
cacia”. Y llama la atención sobre que “son 
especialmente peligrosas cuando se usan 
en sustitución de la Medicina convencio-
nal”. Por su parte la Dra. Granja indica que 
“la diferencia fundamental entre ambos, 
fármacos y pseudoterapias, es el tiempo y 
el rigor científico; para lograr la aprobación 
de los primeros se necesitan al menos diez 
años” y añade “en una primera fase el fár-
maco se aprobará en cultivo de células y en 
animales”. Posteriormente, especifica, “ en 
los estudios en fase 1, 2 y 3 se comprobará 
la eficacia y seguridad del fármaco a dife-
rencia de las pseudoterapias que se basan 
en supuestos y hechos puntuales”. 

En el informativo SEOM-EFE también se 
abordan las causas que llevan a los pa-
cientes a hacer uso de ellas: “Son una po-
blación especialmente vulnerable y les 

puede resultar muy atractiva la idea de 
un tratamiento que les promete la cura 
del cáncer sin toxicidades frente a las te-
rapias convencionales que sabemos que 
tienen sus efectos secundarios”, señala 
la Dra. Echavarría que añade que, contra 
lo que se pueda pensar, “la aceptación de 
las pseudoterapias es independiente del 
nivel sociocultural del paciente”. 

No exentas de riesgo
Por su parte, la Dra. Granja hace hin-
capié en que lo positivo es que “según 
un estudio realizado por el Ministerio 
de Ciencia e Innovación la mayoría de 
nuestros pacientes lo ven como una 
terapia complementaria pero no está 
exenta de riesgo ya que sabemos que 
determinados alimentos y productos 
del día a día, como el pomelo o la hierba 
de San Juan, y lo remarcamos siempre 
en las consultas, pueden interferir en el 
metabolismo de los fármacos, pueden 
aumentar su toxicidad y sus efectos se-
cundarios y reducir su eficacia”. 

Ambas secretarias científicas indican 
que según el Plan Estratégico Estatal de 
Pseudoterapias hay contabilizadas unas 
150 y llaman la atención también sobre 
las dietas milagro que prometen la cura-
ción del cáncer. “A día de hoy no hay nin-
gún dato de ello, únicamente sabemos 
que llevar un estilo de vida saludable 
nos puede ayudar a prevenir ciertos tu-
mores y a llevar mejor los tratamientos”, 
subraya la Dra. Isabel Echavarría. 

En esta línea, la Dra. Mónica Granja 
aconseja que “se desconfíe de cualquier 
consejo, dieta o técnica que les aleje de la 
Medicina tradicional prometiéndoles la 
cura de su enfermedad y sobre todo que, 
en el caso de que tengan alguna duda, la 
consulten con su oncólogo”. 

SEOM insiste en los riesgos del uso 
de las pseudoterapias

Ha sido el tema abordado en el último Informativo SEOM-EFE Salud que puede 
compartir con sus pacientes

Un tercio de los pacientes recurre a ellas en algún momento de su enfermedad

Informativo 
SEOM-EFE Salud

Dra. Isabel Echavarría. Dra. Mónica Granja.
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Q ué es una enfermedad profesional? ¿Qué requi-
sitos hace falta cumplir para que se considere 
como tal y quién la puede declarar? Si la pueden 
declarar los especialistas en Medicina del Traba-
jo ¿qué papel deben tener los oncólogos médicos? 

Estas y otras muchas preguntas, así como el procedimiento a 
seguir para llevar a cabo este trámite son contestadas por los 
Dres. Teófila Vicente Herrero y Valentín Esteban Buedo, espe-
cialistas en Medicina del Trabajo, para aclarar las dudas más 
frecuentes sobre el papel en este ámbito del oncólogo médico. 
Y, la Dra. Laura Mezquita, coordinadora del Grupo Cáncer, 
Trabajo y Medio Ambiente de SEOM, explica cómo se enfren-
tan los oncólogos médicos a este proceso en su día a día. 

Actualmente se estima que aproximadamente 9,6 millones de 
muertes al año están relacionadas con tumores asociados al 
puesto de trabajo. Para poder saber la incidencia, prevalencia 
y mortalidad por cáncer en el mundo por esta causa se recu-
rre a datos proporcionados por organismos internacionales, 
especialmente los del Global Cancer Observatory (GCO), ela-
borado por la International Agency for Research on Cancer 
(IARC) de la Organización Mundial de la Salud (OMS), que re-
coge a su vez los registros de GLOBOCAN junto a otras bases 
de datos.

En concreto, en España en el año 2021 se declararon 49 en-
fermedades profesionales por agentes carcinógenos (45 en 
hombres y 4 en mujeres) de un total de 20.381 enfermedades 
profesionales, lo que supone el 0,24% del total (Cuadro 1). Es-
tas estadísticas en nuestro país las elabora la Red Española de 
Registros de Cáncer (Redecan) con datos de mortalidad del 
Instituto Nacional de Estadística (INE), a los que se añaden 
los de supervivencia de pacientes con cáncer. “Apenas se no-
tifican casos de origen laboral asociados al cáncer cuando se 

estima que entorno a un 4% de los tumores podrían tener este 
origen”, apunta la Dra. Laura Mequita. 

La Dra. Vicente y el Dr. Esteban recuerdan que la definición de 
enfermedad profesional es un concepto que viene recogido en 
el artículo 157 de la Ley General de la Seguridad Social como 
“la contraída a consecuencia del trabajo ejecutado por cuen-
ta ajena o propia en las actividades que se especifiquen en el 
cuadro que se apruebe por las disposiciones de aplicación y 
desarrollo de esta ley, y que esté provocada por la acción de los 
elementos o sustancias que en dicho cuadro se indiquen para 
cada enfermedad profesional”. 
 
De esta forma, para que pueda ser declarada como tal deben 
darse dos elementos: que esta enfermedad sea consecuencia de 
las actividades que se especifican en el actual cuadro de enfer-
medades profesionales, publicado en el año 2006 (Real Decreto 
1299/2006, de 10 de noviembre) y que esta enfermedad proceda 
de la acción y gestión de elementos o sustancias que se indican 
para cada enfermedad en el cuadro de enfermedades profesio-
nales (Cuadro 2). En el Real Decreto se puede consultar, de forma 
complementaria, una extensa lista con las enfermedades profe-
sionales con la relación de las principales actividades capaces de 
producirlas y otra lista complementaria de enfermedades cuyo 
origen profesional se sospecha y cuya inclusión en el cuadro de 
enfermedades profesionales podría contemplarse en el futuro. 

¿Quién declara la enfermedad profesional 
causada por agentes carcinogénicos?
Desde un punto de vista médico-legal, tal y como establece el 
artículo 5 del mismo decreto, los facultativos del Sistema Na-
cional de Salud (SNS) y de los servicios de prevención tienen la 
obligación de comunicar todas aquellas enfermedades de las 
que se sospeche un origen laboral. 

Respecto al papel del oncólogo médico es esencial en la de-
claración del cáncer como enfermedad profesional “porque la 
mayor parte de los procesos oncológicos tienen un tiempo de 
latencia muy largo y son vistos en las consultas de Oncología 
en una buena parte de los casos una vez finalizada la vida la-
boral, o cuando están en periodo de incapacidad temporal por 
otras especialidades o por Atención Primaria y dentro del sis-

tema público de salud”, explican los doctores Vicente Herrero 
y Esteban Buedo. Por su parte, la Dra. Mezquita señala que “la 
principal limitación que tenemos los oncólogos médicos es la 
falta de conocimientos sobre cómo y dónde hacer la notifica-
ción de la forma más práctica posible ya que es un tema com-
plejo de llevar a cabo de forma concomitante con el diagnósti-
co y el tratamiento de un cáncer”.  

El oncólogo médico, esencial  en la declaración 
del cáncer  como enfermedad profesional 

La tramitación se realiza mediante un sistema informático de la Seguridad Social 
denominado CEPROSS

La mayor parte de los procesos oncológicos tienen un tiempo de latencia muy largo y son vistos en las 
consultas de Oncología en una buena parte de los casos una vez finalizada la vida laboral. Además, 
oncólogos médicos y médicos del Trabajo destacan los beneficios que podría aportar una mayor 
coordinación entre ambas especialidades SEOM y la Asociación Española de Especialistas en Medicina 
del Trabajo (AEEMT) tienen un grupo de trabajo conjunto para avanzar en estas cuestiones.

SISTEMA DE LA SEGURIDAD SOCIAL. ENFERMEDADES PROFESIONALES
CEPROSS-4. NÚMERO DE PARTES COMUNICADOS DISTRIBUIDOS POR GRUPOS DE ENFERMEDADES Y AGENTE CAUSANTE

AÑO 2021. TOTAL NACIONAL

ENFERMEDADES PROFESIONALES

Grupo Agente
HOMBRES MUJERES TOTAL

Con baja Sin baja Total Con baja Sin baja Total Con baja Sin baja Total

6. Enfermedades profesionales causadas por agentes carcinógenos

A Amianto 15 10 25 15 10 25

B Aminas aromáticas 1 1 2 1 1 2 1 3

C Arsénico y sus compuestos

D Benceno 1 1 2 1 1 2

E Berilio

F Bis-(cloro-metil) éter

G Cadmio 1 1 1 1 2 2

H Cloruro de vinilo monómero

I Cromo VI y compuestos de cromo VI 3 1 4 1 1 4 1 5

J Hidrocarburos aromáticos policíclicos (PAH), productos 
de destilación del carbón: hollín, alquitrán, betún, brea, 
antraceno, aceites minerales, parafina bruta y a los 
compuestos, productos, residuos de estas sustancias y a 
otros factores carcinógenos 3 3 3 3

K Niquel y compuestos de niquel 1 1 1 1

L Polvo de madera dura 3 3 3 3

M Radón

N Radiación ionizante 2 2 2 2

O Aminas (primarias, secundarias, terciarias, heterocíclicas) e 
hidracinas aromáticas y sus derivados halógenos, fenólicos, 
nitrosados, nitrados y sulfonados 1 1 1 1 1 1 2

P Nitrobenceno

Q Ácido cianhídrico, cianuros, compuestos de cianógeno y 
acrilonitrilos

R Polvo de sílice libre 1 1 1 1

TOTAL GRUPO 6 29 16 45 4 4 33 16 49

TOTAL GRUPOS 4.895 5.533 10.428 4.447 5.506 9.953 9.342 11.039 20.381

Cuadro 1. 

Cuadro 2. 

Grupo 1: Enfermedades profesionales causadas por agentes químicos.

Grupo 2: Enfermedades profesionales causadas por agentes físicos.

Grupo 3: Enfermedades profesionales causadas por agentes biológicos.

Grupo 4: Enfermedades profesionales causadas por inhalación de sustancias y agentes no comprendidas en otros apartados.

Grupo 5: Enfermedades profesionales de la piel causadas por sustancias y agentes no comprendidos en alguno de los otros apartados.

Grupo 6: Enfermedades profesionales causadas por agentes carcinogénicos.
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Para la coordinadora del Grupo Cáncer, Trabajo y Medio Am-
biente de SEOM “un trabajo de coordinación con los especialistas 
de Medicina del Trabajo nos ayudaría a mejorar la notificación de 
la sospecha de enfermedad profesional así como otros factores 
como la incapacidad laboral; es fundamental el trabajo en equi-
po”. En su opinión, “todo esto pasa porque seamos capaces de de-
tectarlo en nuestras consultas de Oncología y para ello, sería bue-
no tener una información médico-laboral completa compartida, 
lo que simplificaría mucho los trámites para el paciente”. 

Respecto a la forma en la que el oncólogo médico debe hacer 
dicha declaración cuando se encuentran ante un caso, la Or-
den TAS/1/2007 establece el modelo de parte de enfermedad 
profesional, las normas para su elaboración y transmisión y 
cómo se crea el correspondiente fichero de datos personales 
(Figuras 1 y 2).  

Esta comunicación debe ser dirigida a la entidad que asuma las 
contingencias profesionales (Mutua Colaboradora de la Seguri-
dad Social-MCSS-, Instituto Nacional de Seguridad Social-INSS- 
o Empresa Colaboradora), a través del organismo intermedio 
que establezca cada comunidad autónoma (Cuadro 3).

Por lo tanto, las distintas vías de declaración de sospecha de un 
cáncer como enfermedad profesional pueden ser: una, por parte 
del especialista en Oncología, Hematología, Oncología Radiote-
rápica quien trasladaría su informe de sospecha directamente 
al organismo competente de su comunidad autónoma y éste, a 

su vez, instaría a la MCSS o al INSS a iniciar el proceso de reco-
nocimiento. Asimismo, puede trasladar el informe al médico de 
Familia en el que deben constar unos datos mínimos.

La sospecha de enfermedad profesional también puede ser 
declarada por parte del especialista en Medicina de Familia 
a través de una aplicación informática, elaborando un docu-
mento específico de comunicación. Si se considera que se trata 
de un cáncer de probable origen laboral este facultativo debe 
cumplimentar dicho impreso y entregar una copia al trabaja-
dor, a quien corresponde presentarlo en la MCSS para iniciar el 
diagnóstico y tratamiento. Al mismo tiempo, debe enviar una 
copia de este documento a la Inspección Médica de área. 

Una tercera vía de comunicación es la del especialista en Me-
dicina del Trabajo del Servicio de Prevención o de la Unidad 
de Salud Laboral de la correspondiente comunidad autónoma, 
quien debe dar traslado de las enfermedades profesionales de 
los trabajadores de la empresa a la entidad gestora o a la MCSS 
que corresponda, en el plazo de tres días hábiles desde el diag-
nóstico de sospecha.

La tramitación de la enfermedad profesional se realiza median-
te un sistema informático de la Seguridad Social, denominado 
CEPROSS. Además, para ello, los facultativos del Sistema Na-
cional de Salud cuentan con algunas herramientas de apoyo. El 
INSS publica periódicamente una guía de ayuda que incluye 113 
fichas, siguiendo el listado de enfermedades profesionales.

¿Cómo comunicarlo?
Cabe destacar que con la finalidad de hacer aflorar enferme-
dades profesionales ocultas y evitar la infradeclaración de ta-
les enfermedades, el Real Decreto 1299/2006, en su artículo 5, 
estableció la obligación por parte de los facultativos del SNS 
de comunicar las enfermedades que podrían ser calificadas 
como profesionales y aquellas cuyo origen profesional se sos-
peche. Dicho artículo señala que la comunicación se debe rea-
lizar a través del organismo competente de cada comunidad 
autónoma.

“Así, nacieron los sistemas de comunicación de sospecha de 
enfermedad profesional -SEP- radicados en las CCAA, y con 
vocación de confluencia futura en un sistema de información 
común en Salud Laboral -SISAL-, que esté integrado a su vez 
en la Red Estatal de Vigilancia en Salud Pública, en cuya de-
finición y regulación se está trabajando en el seno del Conse-
jo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud”, señalan los 
Dres. Vicente y Esteban que especifican que “Valencia, Cata-
luña y Navarra se han adelantado con diferentes sistemas, ini-
ciando un camino a seguir por el resto de CCAA”.

Cuadro 3. 

COMUNICACIÓN
DE SOSPECHA DE

EP (CÁNCER)

•	 Por el facultativo
	 del Sistema
	 Nacional de Salud,
	 Atención Primaria o
	 especialista
	 (Oncólogo)

•	 Por el médico del
	 trabajo del servicio
	 de Prevención

•	 Al organismo
	 intermedio de la
	 CC.AA.

•	 A la entidad
	 gestora-Mutua
	 Colaboradora de la
	 Seguridad Social
	 (MCSS):
	 trabajadores en
	 activo

•	 Al Instituto Nacional
	 de la Seguridad
	 Social (INSS): En
	 pacientes no activos
	 laboralmente (jubila-

dos, parados, etc) o
	 si su entidad
	 gestora es INSS

•	 Transmisión del
	 parte: Secretaría 
	 de Estado de la
	 Seguridad Social.
	 Dirección
	 General de 
	 Ordenación de
	 la Seguridad
	 Social

MODELO DE PARTE
DE COMUNICACIÓN

TRASLADO DE LA
COMUNICACIÓN

CUMPLIMENTACIÓN
CEPROSS

Repercusiones de la declaración 
Las principales repercusiones de la declaración de una enfer-
medad profesional son una mayor facilidad para declarar la 
contingencia y un mayor nivel de protección del paciente. Esto 
se traduce en la posibilidad de que pueda cobrar una mejor 
pensión o indemnización. 

El paciente debe saber asimismo que “para el acceso a las 
prestaciones por contingencias profesionales no se requiere 
periodo de carencia, el alta en el sistema de Seguridad So-
cial es presunta aunque el empresario haya incumplido sus 
obligaciones; esta incluye además prestaciones de indemni-
zación por lesiones permanentes no invalidantes”, señalan 
los expertos.

Además, la calificación de las limitaciones derivadas de enfer-
medad profesional es reclamable y revisable siempre, aunque 
se haya superado la edad de jubilación. Incluso los familia-
res del trabajador pueden tener acceso a las prestaciones por 
muerte y supervivencia tras el fallecimiento de este.

“Asimismo –especifican los doctores- permiten e incentivan el 
cambio de puesto de trabajo, si hay incumplimiento de medidas 
de seguridad e higiene, incluye como periodos de incapacidad 
temporal los de observación necesarios para poder concretar 
el diagnóstico de las enfermedades profesionales, facilitan una 
mayor prestación de farmacia (sin aportación por parte del tra-
bajador), de tratamientos y económica mediante el cálculo de 
las prestaciones a partir de una mayor base reguladora”. ❚

Figura 1. Ejemplo de comunicación de sospecha de enfermedad profe-
sional.

Figura 2. Procedimiento para la comunicación de sospecha de enferme-
dad profesional.
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▼ 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

Avales
Científicos

EVENTOS CIENTÍFICOS
Scientific outreach Balerares
Palma de Mallorca, 30 de junio de 2022
Coordinadora: Dra. Antonia Perelló 
Martorell

Scientific outreach Portugal
Lisboa, 7 de julio de 2022
Coordinadora: Dra. Mafalda Oliveira

XIII Curso de Formación Conjunta en 
Cáncer de Cabeza y Cuello
Madrid, del 1 de septiembre al 6 de 
octubre de 2022
Coordinador: Dr. Julio Lambea Sorrosal

Aproximación a la psico-oncología del 
cáncer de pulmón en la mujer
Zaragoza, 15 de septiembre de 2022
Coordinadores: Dra. Dolores Isla Casado 
y Dr. Diego Márquez Medina

III Jornada de revisión del Congreso 
Europeo de Oncología
15 de septiembre de 2022
Coordinadoras: Dra. Begoña Pérez 
Valderrama, Dra. Mª José Méndez Vidal 
y Dra. Mª Aránzazu González del Alba 
Baamonde

CardioTox 2022
Madrid, 15 y 16 de septiembre de 2022
Coordinadora: Dra. Teresa López 
Fernández

Reuniones locales GETNE – Oncología 
de precisión en cáncer de tiroides
Madrid, 19 de septiembre de 2022
Coordinadores: Dra. Teresa Alonso 
Godoa y Dr. Jaume Capveila Castillón

Scientific outreach País Vasco 2022
Bilbao, 28 de septiembre de 2022
Coordinadoras: Dra. Elena Galve Calvo y 
Dra. Montserrat Muñoz Mateu

11.º Curso SOGUG de Cáncer de 
Próstata y Vejiga
Madrid, 30 de septiembre y 1 de octubre 
de 2022
Coordinadora: Dra. Aránzazu González 
del Alba Baamonde

Scientific outreach Murcia 2022
Murcia, 5 de octubre de 2022
Coordinadores: Dr. José Luis Alonso 
Romero y Dra. Sonia Pernas Simón

XX Jornadas en investigación 
traslacional y neoplasias digestivas
Badalona, 6 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. Albert Abad Esteve

Tumores Gastro-Esofágicos - Cómo 
integrar la Inmunoterapia en  nuestra 
práctica asistencial  del tratamiento del 
Cáncer gastroesofágico localizado
25 de octubre de 2022
Coordinadora: Dra. Marta Martín-Richard

Lo mejor de ESMO 2022
Madrid, 5 y 6 de octubre de 2022
Coordinadores: Dr. Alfredo Carrato 
Mena, Dra. Pilar García Alfonso y Dr. 
Rafael López López

3.rd ECO Lung Summit
Madrid, 27 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. Carlos Camps Herrero

I Simposio Internacional de debates 
sobre oncología genitourinaria
Limpias, 27 y 28 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. Ignacio Durán Martínez

10.º Congreso de Oncología 
Médica, Hematología y Farmacia 
Oncohematológica
Toledo, del 27 al 29 de octubre de 2022
Coordinador: Dr. José Ignacio Chacón 
López-Muñiz

Phase 1 Meeting: Nuevas terapias en 
desarrollo precoz frente al cáncer
Madrid, 3 de noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Eduardo Castañón 
Álvarez

VII Curso GEM de formación en 
cuestiones prácticas en el abordaje de 
melanoma y tumores cutáneos
Alcalá de Henares, 4 y 5 de noviembre 
de 2022
Coordinadora: Dra. Ainara Soria Rivas

Workshop Design of Clinical Trials in 
Immunotherapy 2022
Barcelona, 4 y 5 de noviembre de 2022
Coordinador: Dr. Juan Martín Liberal

ACTIVIDADES ON-LINE
Curso Conociendo el cáncer de mama 
HER2 positivo
Coordinador: Dr. Agustí Barnadas i Molins

Apoyo 
Institucional 
EVENTOS CIENTÍFICOS
Campaña Me llamo esperanza

LIBROS
Un viaje sorpresa

ACTIVIDADES ON-LINE
IV Carrera solidaria contra el cáncer 
de pulmón
Coordinador: D. Bernard Gaspar Martínez



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

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

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

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

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

muy frecuentes: erupción cutáneaf

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

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturai, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones en 
el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 
Lesiones traumáticas, intoxicaciones 
y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos

muy frecuentes: caída

a Las frecuencias de las reacciones adversas presentadas están descritas en el período controlado con placebo de los ensayos clínicos. b 
Incluye hipotiroidismo, hormona estimulante del tiroides en sangre elevada, tiroxina disminuida, tiroiditis autoinmune, tiroxina libre 
disminuida, triyodotironina disminuida. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, 
ictus isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemiparesia, infarto lagunar, ictus lagunar, infarto cerebral trombóti-
co, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral e isquemia cerebral. d Incluye mordedura de lengua. e Incluye angina de 
pecho, angina inestable, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, oclusión arterial coronaria, estenosis arterial coronaria, sín-
drome coronario agudo, arteriosclerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isquemia miocárdica. 
f Ver “Erupción cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Reacción adversa poscomercialización. h Ver sección 4.4.  
i Incluye fractura de costilsla, fractura de vértebra lumbar, fractura por compresión vertebral, fractura vertebral, fractura de pie, 
fractura de cadera, fractura de húmero, fractura de vértebra torácica, fractura de miembro superior, fractura de sacro, fractura de 
mano, fractura de pubis, fractura de acetábulo, fractura de tobillo, fractura por compresión, fractura del cartílago costal, fractura de 
los huesos de la cara, fractura de miembro inferior, fractura osteoporótica, fractura de muñeca, fractura por avulsión, fractura de 
peroné, fractura de coxis, fractura de pelvis, fractura de radio, fractura de esternón, fractura por estrés, fractura por traumatismo, 
fractura de vértebra cervical, fractura del cuello del fémur, fractura de tibia. Ver más adelante.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Erupción cutánea. El tipo de erupción cutánea asociado a apalutami-
da descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea incluye erupción, erupción maculo-
papular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción maculosa, conjuntivitis, eritema multiforme, 
erupción papular, exfoliación de la piel, erupción genital, erupción eritematosa, estomatitis, erupción medicamentosa, 
úlcera bucal, erupción pustulosa, ampolla, pápula, penfigoide, erosión de la piel, dermatitis y erupción vesicular. Se 
notificaron reacciones adversas de erupción cutánea en el 26% de los pacientes tratados con apalutamida. Se notifica-
ron casos de erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área de superficie corpo-
ral [ASC]) durante el tratamiento con apalutamida en el 6% de los pacientes. La mediana de días hasta la aparición de 
la erupción cutánea fue de 83 días. La erupción se resolvió en el setenta y ocho por ciento de los pacientes, con una 
mediana de 78 días hasta la resolución. Los medicamentos utilizados incluyeron corticoides tópicos, antihistamínicos 
orales y el 19% de los pacientes recibió corticoides sistémicos. Entre los pacientes con erupción cutánea, el tratamiento 
se interrumpió en el 28% y se redujo la dosis en el 14% de los pacientes (ver sección 4.2). La erupción cutánea volvió 
a aparecer en el 59% de los pacientes a los que se les interrumpió el tratamiento. La erupción cutánea fue causa de 
interrupción del tratamiento con apalutamida en el 7% de los pacientes afectados de erupción cutánea. Caídas y frac-
turas. En el estudio ARN-509-003, se notificaron fracturas en el 11,7% de los pacientes tratados con apalutamida y el 
6,5% de los pacientes tratados con placebo. En ambos grupos de tratamiento, la mitad de los pacientes sufrió una 
caída en los 7 días previos al acontecimiento de fractura. Se notificaron caídas en el 15,6% de los pacientes tratados 
con apalutamida frente al 9,0% de los pacientes tratados con placebo (ver sección 4.4). Cardiopatía isquémica y tras-
tornos cerebrovasculares isquémicos. En un estudio aleatorizado (SPARTAN) de pacientes con CPRCnm, se produjo 
cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 3% de los tratados con placebo. En 
un estudio aleatorizado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes 
tratados con apalutamida y en el 2% de los tratados con placebo. En los estudios SPARTAN y TITAN, 6 pacientes (0,5%) 
tratados con apalutamida y 2 pacientes (0,2%) tratados con placebo fallecieron por una cardiopatía isquémica (ver 
sección 4.4). En el estudio SPARTAN, con una mediana de la exposición de 32,9 meses para apalutamida y 11,5 meses 
para el placebo, se produjeron trastornos cerebrovasculares isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apaluta-
mida y en el 1% de los pacientes tratados con placebo (ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos 
cerebrovasculares isquémicos en una proporción similar de pacientes en los grupos de apalutamida (1,5%) y placebo 
(1,5%). En los estudios SPARTAN y TITAN, 2 pacientes (0,2%) tratados con apalutamida y ningún paciente tratado con 
placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidismo. Se notificó hipotiroi-
dismo en el 8% de los pacientes tratados con apalutamida y el 2% de los pacientes tratados con placebo, en base a los 
análisis de hormona estimulante del tiroides (TSH, por sus siglas en inglés) cada 4 meses. No se produjeron aconteci-
mientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo 
tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea en el grupo de apalutamida y en el 3% de los pacientes del grupo de 
placebo. En los pacientes sin tratamiento resustitutivo de la hormona tiroidea, se observó hipotiroidismo en el 7% de 
los pacientes tratados con apalutamida y en el 2% de los pacientes tratados con placebo. Cuando esté clínicamente 
indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea (ver sección 4.5). Notifica-
ción de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras 
su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a 
los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmaco-
vigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antí-
doto específico para la sobredosis con apalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir la administración de 
Erleada y se deben adoptar las medidas de soporte generales hasta que la toxicidad clínica se reduzca o se resuelva. 
Todavía no se han observado reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reacciones sean similares 
a las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades 
farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: Terapia endocrina, antiandrógenos, código ATC: L02BB05. Mecanismo 
de acción. Apalutamida es un inhibidor selectivo del receptor androgénico (RA) administrado por vía oral que se une 
directamente al dominio de unión de ligando del RA. Apalutamida evita la translocación al núcleo del RA, inhibe la 
unión del ADN, impide la transcripción mediada por el RA y carece de actividad agonista del receptor androgénico. El 
tratamiento con apalutamida reduce la proliferación de las células tumorales y aumenta la apoptosis consiguiendo una 
potente actividad antitumoral. Uno de los principales metabolitos, N-desmetil apalutamida, demostró in vitro un tercio 
de la actividad de apalutamida. Electrofisiología cardíaca. Se evaluó el efecto de apalutamida 240 mg una vez al día 
sobre el intervalo QTc en un estudio abierto, no controlado, multicéntrico y un solo grupo dedicado al intervalo QT en 45 
pacientes con CPRC. En el estado estacionario, el cambio medio máximo en el intervalo QTcF desde el nivel basal fue de 
12,4 ms (límite superior del IC del 90% bilateral: 16,0 ms). En un análisis de exposición-intervalo QT, se sugiere un 
aumento dependiente de la concentración del intervalo QTcF para apalutamida y su metabolito activo. Eficacia clínica y 
seguridad. La eficacia y la seguridad de la apalutamida se han demostrado en dos estudios de fase 3 aleatorizados y 
controlados con placebo, el ARN-509-003 (CPRCnm) y el 56021927PCR3002 (CPHSm). TITAN: Cáncer de Próstata 
Hormonosensible Metastásico (CPHSm). El estudio TITAN fue un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, controlado 
con placebo, multinacional y multicéntrico en el que se aleatorizó (1:1) a 1052 pacientes con CPHSm a recibir apalu-
tamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día (N=525) o placebo una vez al día (N=527). Se requirió 
que todos los pacientes tuvieran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los pacientes 
fueron excluidos si el sitio de metástasis se limitaba a los ganglios linfáticos o a las vísceras (p.ej., hígado o pulmón). 
Todos los pacientes del ensayo TITAN recibieron un análogo de la GnRH concomitante o se sometieron a una orquiecto-
mía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con docetaxel (máximo de 6 ci-
clos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta mantenida antes de la aleatorización). Los criterios 
de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, tratamiento previo con otros antiandrógenos de última generación 
(p. ej., enzalutamida), inhibidores de la CYP17 (p. ej., acetato de abiraterona), inmunoterapia (p. ej., sipuleucel-T), 
radiofármacos u otros tratamientos para el cáncer de próstata o antecedentes de convulsiones o trastornos que puedan 
predisponer a las convulsiones. Se estratificó a los pacientes según la puntuación de Gleason en el momento del diag-
nóstico, el uso previo de docetaxel y la región del mundo. En el estudio pudieron participar pacientes con CPHSm de alto 
y bajo volumen. La enfermedad de alto volumen se definió como metástasis viscerales y al menos 1 lesión ósea o al 
menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la columna vertebral o la pelvis. La enfermedad de bajo 
volumen se definió como la presencia de lesione(s) ósea(s) que no cumplen con la definición de alto volumen. Los si-
guientes datos demográficos de los pacientes y características basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los 
grupos de tratamiento. La mediana de edad era de 68 años (intervalo, 43-94) y el 23% de los pacientes tenía 75 años 
o más. La distribución racial fue: 68% de raza caucásica, 22% asiática y 2% de raza negra. El sesenta y tres por 
ciento (63%) de los pacientes presentaba enfermedad de alto volumen y el 37%, enfermedad de bajo volumen. El 
dieciséis por ciento (16%) de los pacientes se había sometido previamente a cirugía, radioterapia de la próstata o 
ambas. La mayoría de los pacientes tenían una puntuación de Gleason igual o superior a 7 (92%). El sesenta y ocho 
por ciento (68%) de los pacientes recibió tratamiento previo con un antiandrógeno de primera generación en el contex-
to no metastásico. Aunque los criterios para la resistencia a la castración no se determinaron al inicio del estudio, el 
94% de los pacientes mostraron una disminución en el antígeno prostático específico (PSA) desde el inicio del trata-
miento de deprivación de andrógenos (TDA) hasta la primera dosis de apalutamida o placebo. Todos los pacientes, 
excepto uno del grupo de placebo, tenían una puntuación del estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG PS) de 0 o 1 al incorporarse al estudio. Entre los pacientes que suspendieron el tratamiento del estudio (N=271 
con placebo y N=170 con Erleada), el motivo más frecuente de la suspensión en ambos grupos fue la progresión de 
la enfermedad. La proporción de pacientes que recibieron tratamiento antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los 
tratados con placebo comparado con los tratados con Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la efica-
cia del estudio fueron la supervivencia global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resulta-
dos de eficacia del estudio TITAN se resumen en la Tabla 2 y en las Figuras 1 y 2.
Tabla 2: Resumen de los resultados de eficacia - Población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
Variable principal Erleada - N = 525 Placebo - N = 527
Supervivencia global primariaa

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

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

Supervivencia libre de progresión radiológica 
Progresión de la enfermedad o muerte (%) 134 (26%) 231 (44%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 22,08 (18,46, 32,92)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pc <0,0001
a En base al análisis intermedio preespecificado con una mediana de seguimiento de 22 meses. b El hazard ratio se obtiene 
de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 favorece el tratamiento activo. c El valor de p se 
obtiene de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo con la puntuación de Gleason en el momento del 
diagnóstico (≤ 7 frente a > 7), la región (Norte América/UE frente a otros países) y el uso previo de docetaxel (sí frente 
a no). d Mediana de seguimiento de 44 meses. e Este valor de p es nominal, en lugar de utilizarlo para pruebas estadísticas 
formales. NE= No Estimado

En el análisis primario, se demostró una mejoría estadísticamente significativa de la SG y la SLPr en los pacientes 
aleatorizados a recibir Erleada en comparación con los pacientes aleatorizados a recibir placebo. Se llevó a cabo un 
análisis actualizado de la SG en el momento del análisis final del estudio cuando se observaron 405 muertes con una 
mediana de seguimiento de 44 meses. Los resultados de este análisis actualizado fueron consistentes con los del análi-
sis intermedio preespecificado. Se demostró la mejoría de la SG pese a que el 39% de los pacientes del grupo placebo 
cruzaron al grupo de tratamiento con Erleada, con una mediana de tratamiento de 15 meses tras el cambio a Erleada. 
Se observó una mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los que presentaban 
enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o M1), uso previo de 
docetaxel (sí o no), edad (<65, ≥65, o ≥75 años), PSA basal superior a la mediana (sí o no) y número de lesiones 
óseas (≤10 o >10). Se observó una mejoría de la SG consistente en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, 
los que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o 
M1) y puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7).
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la supervivencia global (SG) actualizada; población con CPHSm por 
intención de tratar (TITAN)
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Figura 2: Gráfica de Kaplan-Meier de la Supervivencia Libre de Progresión Radiológica (SLPr); población 
con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
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El tratamiento con Erleada retrasó de forma estadísticamente significativa el inicio de la quimioterapia citotóxica (HR 
= 0,391, IC = 0,274, 0,558; p < 0,0001), lo que dio lugar a una reducción del 61% del riesgo en los sujetos 
del grupo de tratamiento en comparación con el grupo de placebo. SPARTAN: Cáncer de Próstata No Metastásico Re-
sistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total de 1207 sujetos con CPRC-NM a recibir apalutamida 
por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día en combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA) 
(castración médica o castración quirúrgica previa) o placebo con TDA en un estudio clínico multicéntrico y doble ciego 
(Estudio ARN-509-003). Los sujetos que participaron presentaban un tiempo de duplicación del antígeno prostático 
específico (PSADT, por sus siglas en inglés) ≤10 meses, lo que se considera como riesgo alto de metástasis inminen-
te y de muerte por cáncer de próstata. Todos los sujetos que no se habían sometido a castración quirúrgica recibieron 
TDA de forma continuada durante todo el estudio. Los resultados del PSA no se comunicaron y no se utilizaron para 
interrumpir el tratamiento. Los sujetos aleatorizados a cualquiera de los dos grupos continuaron en tratamiento hasta 
la progresión de la enfermedad, que se definió mediante revisión centralizada y con enmascaramiento de las pruebas 
de diagnóstico por imagen (BICR, por sus siglas en inglés), el inicio de un nuevo tratamiento, toxicidad inaceptable 
o abandono. Las siguientes características demográficas de los pacientes y de la enfermedad al inicio estaban equi-
libradas entre los grupos de tratamiento. La mediana de edad fue de 74 años (intervalo: 48-97) y el 26% de los 
sujetos tenían 80 años o más. La distribución racial fue: 66% raza caucásica, 5,6% raza negra, 12% raza asiática 
y 0,2% otros. El 77% de los sujetos de ambos grupos de tratamiento se había sometido previamente a cirugía o 
radioterapia de la próstata. La mayoría de los sujetos tenía una puntuación en la escala Gleason de 7 o más (81%). 
El 15% de los sujetos presentaba ganglios linfáticos pelvianos <2 cm al entrar en el estudio. El 73% de los sujetos 
había recibido tratamiento previo con un antiandrógeno de primera generación; el 69% de los sujetos había sido 
tratado con bicalutamida y el 10% con flutamida. Se confirmó que ninguno de los sujetos que participaba presentaba 
metástasis mediante revisión centralizada y con enmascaramiento de pruebas de diagnóstico por imagen y que todos 
tenían una puntuación en el estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 ó 1 al entrar 
en el estudio. La supervivencia libre de metástasis (SLM) fue la variable principal y se definió como el tiempo desde 
la aleatorización hasta la primera evidencia de metástasis ósea o de tejidos blandos distantes confirmada mediante 
BICR o la muerte por cualquier causa, lo que sucediera primero. El tratamiento con Erleada mejoró de forma signifi-
cativa la SLM. Erleada redujo el riesgo relativo de metástasis a distancia o muerte un 70% comparado con placebo 
(HR = 0,30; IC del 95%: 0,24; 0,36; p < 0,0001). La mediana de la SLM para Erleada fue de 41 meses y de 16 
meses para placebo (ver Figura 3). Se observó una mejoría consistente de la SLM con Erleada en todos los subgrupos 
preespecificados, incluido edad, raza, región del mundo, afectación ganglionar, número de tratamientos hormonales 
previos, PSA basal, tiempo de duplicación del PSA, puntuación ECOG al inicio y el uso de terapias dirigidas al hueso.

Figura 3: Curva de Kaplan-Meier de la supervivencia libre de metástasis (SLM) en el Estudio ARN-
509-003

100

80

60

40

20

0

Apalutamida
Placebo

0 4 8 12 2016 24 28 32 4036 44

401 299 229 104 36 7 0 0Placebo
806 727 671

160
531 412

62
293 189

15
105 39

1
18 3 0Apalutamida

Meses desde la aleatorización

%
 de

 Su
jet

os
 si

n m
etá

sta
sis

 o 
Mu

ert
e

Sujetos en riesgo

100

80

60

40

20

0

Apalutamida
Placebo

0 3 6 9 12 1815 21 24 27 3330 36

527 488 437 325 229 57 1 0Placebo
525 498 469

381
434 389

240
326 315

140
194 89

14
21

3
2 1 0Apalutamida

Meses desde la aleatorización

%
 de

 su
jet

os
 si

n e
pis

od
ios

Sujetos en riesgo

100

80

60

40

20

0

Placebo
Apalutamida

0 4 8 12 2016 52 5624 4828 3632 40 60 64 68 767244

806 791 774 758 717739 269 181691 376658 593625 558 100 47 19 04499
401 392 385 373 339358 114 82328 156306 263286 240 38 21 6 02204

Apalutamida
Placebo

Meses desde la aleatorización

%
 de

 su
jet

os
 si

n m
ue

rte

Sujetos en riesgo

100

80

60

40

20

0

Apalutamida
Placebo

0 3 6 9 12 1815 21 24 27 3330 36 39 45 4842 51 54 57

527 524 510 474 436 374 43 10Placebo
525 519 513

503
500 489

458
469 452

408
438 425

357
412

339
394

322
376

301
362

248
321

181
227

102
139 52 15

0
3

0
0Apalutamida

Meses desde la aleatorización

%
 de

 su
jet

os
 si

n e
pis

od
ios

Sujetos en riesgo

Teniendo en cuenta todos los datos, los sujetos tratados con Erleada y TDA demostraron una mejoría significativa 
frente a los pacientes con TDA en monoterapia para las siguientes variables secundarias de tiempo hasta metástasis 
(HR = 0,28; IC del 95%: 0,23; 0,34; p < 0,0001), supervivencia libre de progresión (SLP) (HR = 0,30; IC del 
95%: 0,25; 0,36; p < 0,0001); tiempo hasta progresión sintomática (HR = 0,57; IC del 95%: 0,44; 0,73; 
p < 0,0001); supervivencia global (SG) (HR = 0,78; IC del 95%: 0,64; 0,96; p = 0,0161) y tiempo hasta 
el inicio de la quimioterapia citotóxica (HR = 0,63; IC del 95%: 0,49, 0,81; p = 0,0002). El tiempo hasta la 
progresión sintomática se definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la aparición de un evento óseo, dolor/
síntomas que requirieran iniciar un nuevo tratamiento antineoplásico sistémico, o progresión tumoral locorregional que 
requiriera radioterapia/cirugía. Aunque el número total de eventos fue pequeño, la diferencia entre los dos grupos fue 
suficientemente grande como para alcanzar significación estadística. El tratamiento con Erleada disminuyó el riesgo 
de progresión sintomática en un 43% en comparación con el placebo (HR = 0,567; IC del 95%: 0,443, 0,725; 
p < 0,0001). La mediana del tiempo hasta la progresión sintomática no se alcanzó en ninguno de los grupos de 
tratamiento. Con una mediana de seguimiento de 52 meses, los resultados mostraron que el tratamiento con Erleada 
redujo significativamente el riesgo de muerte en un 22% en comparación con el placebo (HR = 0,784; IC del 95%: 
0,643, 0,956; p bilateral = 0,0161). La mediana de la SG fue de 73,9 meses para el grupo de Erleada y de 59,9 
meses para el grupo del placebo. Se cruzó el límite alfa predeterminado (p ≤ 0,046) y se alcanzó la significación 
estadística. Esta mejora quedó demostrada teniendo en cuenta que el 19% de los pacientes del grupo del placebo 
recibieron Erleada como tratamiento subsiguiente. 
Figura 4: Curva de Kaplan-Meier de supervivencia global (SG) en el análisis final del estudio ARN-
509-003
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El tratamiento con Erleada redujo significativamente el riesgo de iniciar una quimioterapia citotóxica en un 37% en 
comparación con el placebo (HR = 0,629; IC del 95%: 0,489, 0,808; p = 0,0002)  lo que demostró una mejora 
estadísticamente significativa para Erleada frente al placebo. No se alcanzó la mediana del tiempo hasta el inicio de 
la quimioterapia citotóxica en ninguno de los dos grupos de tratamiento. La SLP-2, definida como el tiempo hasta la 
muerte o la progresión de la enfermedad por PSA, progresión radiológica o sintomática durante el primer tratamien-
to subsiguiente o después de este, fue mayor entre los sujetos tratados con Erleada comparado con los tratados con 
placebo. Los resultados demostraron una reducción del 44% del riesgo de SLP-2 con Erleada frente al placebo (HR 
= 0,565; IC del 95%: 0,471; 0,677; p < 0,0001). No hubo efectos perjudiciales en la calidad de vida relaciona-
da con la salud global con la adición de Erleada a TDA y se observó una diferencia pequeña pero no clínicamente 
significativa en el cambio desde la situación basal en favor de Erleada en el análisis de la puntuación total y las 
subescalas de la evaluación funcional del tratamiento del cáncer-próstata (FACT-P, por sus siglas en inglés). Población 
pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de 
los ensayos realizados con Erleada en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer de próstata avanzado. Ver 
sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica. 5.2. Propiedades farmacocinéti-
cas. Tras la administración repetida una vez al día, la exposición a apalutamida (Cmax y el área bajo la curva de la 
concentración [(AUC]) aumentó de forma proporcional a la dosis en todo el rango de dosis de 30 a 480 mg. Tras la 
administración de 240 mg una vez al día, se alcanzó el estado estacionario de apalutamida después de 4 semanas 
y la tasa de acumulación media fue 5 veces superior a la de la dosis única, aproximadamente. En estado estacionario, 
los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC de apalutamida fueron de 6 µg/ml (28%) y 100 µg.h/ml (32%), 
respectivamente. Las fluctuaciones diarias de las concentraciones plasmáticas de apalutamida fueron bajas, con un 
cociente medio pico-valle de 1,63. Se observó un aumento en el aclaramiento aparente (CL/F) con dosis repetidas, 
probablemente debido a la inducción del propio metabolismo de la apalutamida. En estado estacionario, los valores 
medios (CV%) de la Cmax y el AUC del principal metabolito activo, N-desmetil apalutamida, fueron de 5,9 µg/ml 
(18%) y 124 µg.h/ml (19%), respectivamente. N-desmetil apalutamida se caracteriza por un perfil de concentra-
ción-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio pico-valle de 1,27. El cociente medio (CV %) del AUC 
de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalutamida tras la administración de dosis repetidas fue de 
1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la potencia relativa y las propiedades farmacociné-
ticas, N-desmetil apalutamida probablemente contribuyó a la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después 
de la administración oral, la mediana del tiempo hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas 
(intervalo: 1 a 5 horas). La biodisponibilidad oral absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que 
la apalutamida se absorbe de manera completa tras la administración oral. La administración de apalutamida a su-
jetos sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente relevantes en 
la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver sección 4.2). Apalu-
tamida no es ionizable en condiciones de pH fisiológico relevantes, por tanto no se espera que los fármacos reductores 
de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de protones, antagonista del receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o 
la biodisponibilidad de apalutamida. In vitro, apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de 
la gp-P. Dado que apalutamida se absorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción 
de apalutamida y, por tanto, no se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de 
apalutamida. Distribución. El volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es de 
276 l, aproximadamente. El volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua total del orga-
nismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apalutamida se unen en un 96% 
y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se unen a la albúmina sérica de forma inde-
pendiente de la concentración. Biotransformación. Tras la administración de una dosis oral única de 240 mg de 
apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el metabolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido 
carboxílico inactivo representaron la mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, 

respectivamente del total de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metabo-
liza principalmente por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil 
apalutamida son metabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido carboxílico 
inactivo. La contribución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima que es del 58% y el 13% 
después de una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución cambie en estado estacionario debido a 
la inducción del CYP3A4 por la apalutamida después de la administración repetida. Eliminación. Apalutamida, prin-
cipalmente en forma de sus metabolitos, se elimina de manera principal a través de orina. Después de una única 
administración oral de apalutamida radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después 
de la administración: el 65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 
2,7% en forma de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de 
apalutamida inalterada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de 
apalutamida es de 1,3 l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras la adminis-
tración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 días en estado estacio-
nario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida no son 
sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones especiales. A continuación, se resumen los efectos de la 
insuficiencia renal, la insuficiencia hepática, la edad, la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de 
apalutamida. Insuficiencia renal. No se ha realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. 
En los análisis de farmacocinética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de 
próstata resistente a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposi-
ción sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtración glo-
merular estimada [TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función renal normal al inicio 
(TFGe ≥ 90 ml/min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha establecido el posible efecto de la in-
suficiencia renal grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe ≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En 
un estudio específico sobre la insuficiencia hepática se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil 
apalutamida en sujetos con insuficiencia hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 
5,3) o insuficiencia hepática moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles 
sanos con función hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón 
media geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% y el 102%, 
respectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia moderada fue del 113% y 
el 104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se dispone de datos farmacocinéticos ni clí-
nicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia hepática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según 
el análisis de la farmacocinética por poblaciones, no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farma-
cocinética de apalutamida entre blancos (caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africana 
o afroamericanos; N=71), asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farmacoci-
nética poblacional mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente significativa 
sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida demostró no ser 
genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carcinogénico en un estudio de 6 
meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/kg por día, lo que sería 1,2 veces para 
apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la exposición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 
240 mg/día. En un estudio de carcinogenicidad de 2 años en ratas macho Sprague Dawley, se administró apaluta-
mida por sonda oral en dosis de 5, 15 y 50 mg/kg/día (0,2, 0,7 y 2,5 veces el AUC en pacientes (exposición huma-
na a la dosis recomendada de 240 mg), respectivamente). Se observaron hallazgos neoplásicos, incluido un aumen-
to de la incidencia de adenoma y carcinoma testicular de células de Leydig a dosis superiores o iguales a 5 mg/kg/
día, adenocarcinoma y fibroadenoma mamario a 15 mg/kg/día o 50 mg/kg/día, y adenoma folicular de tiroides a 
50 mg/kg/día. Estos hallazgos se consideraron específicos de ratas y, por lo tanto, de relevancia limitada para los 
humanos. Es probable que el tratamiento con apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de 
estudios de toxicología a dosis repetidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En 
los estudios de toxicología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, dege-
neración y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes a exposiciones iguales, 
aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en ratas macho, se observó 
un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la tasa de copulación y la fertilidad (al 
aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de las glándulas sexuales secundarias y del epidídimo 
después de 4 semanas de administración a dosis que corresponden a exposiciones iguales, aproximadamente, a la 
exposición en humanos según el AUC. Los efectos sobre las ratas macho se revirtieron 8 semanas después de la última 
administración de apalutamida. En un estudio preliminar en ratas de toxicidad durante el desarrollo embriofetal, 
apalutamida causó toxicidad en el desarrollo cuando se administró oralmente a dosis de 25, 50 o 100 mg/kg/día 
durante el periodo de organogénesis (días de gestación 6-20). Estas dosis dieron como resultado exposiciones sisté-
micas aproximadas de 2, 4 y 6 veces, respectivamente, en base al AUC, la exposición en humanos con la dosis de 240 
mg/día. Los hallazgos incluyeron hembras no embarazadas con 100 mg/kg/día y letalidad embriofetal (reabsorcio-
nes) a dosis ≥ 50 mg/kg/día, distancia anogenital fetal disminuida y glándula pituitaria  deformada (forma más 
redondeada) con ≥ 25 mg/kg/día. También se observaron variaciones esqueléticas (falanges sin osificar, acorta-
miento de las costillas supernumerarias toracolumbares y/o anomalías del hioides) a dosis ≥ 25 mg/kg/día, sin 
efecto sobre el peso fetal medio. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa 
microcristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro (E172). 
Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Talco. Dióxido de titanio 
(E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 3 años. 6.4. Precauciones especiales de 
conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de la humedad. Este medicamento no requiere 
ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Naturaleza y contenido del envase. Frasco blanco opaco de 
polietileno de alta densidad (HDPE, por sus siglas en inglés) con un cierre de seguridad a prueba de niños de polipro-
pileno (PP). Cada frasco contiene 120 comprimidos recubiertos con película y un total de 6 g de desecante gel de 
sílice. Blíster de PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contie-
ne 112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de cartón de 28 comprimidos recubiertos con película 
cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos recubiertos con película, en 5 estuches de cartón de 24 
comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de 
envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. Precio industrial 
notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensa-
ción. Con receta médica. Diagnóstico hospitalario. 6.6. Precauciones especiales de eliminación. La eliminación 
del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo 
con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag Internation-
al NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZA-
CIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. EU/1/18/1342/003. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZA-
CIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 2019. 10. FECHA 
DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2022. La información detallada de este medicamento está disponible en la pá-
gina web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y en la página web de la Agencia 
Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/)
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NEFROTOX, una herramienta novedosa 
en el manejo de la nefrotoxicidad de los 
fármacos en Oncología 
Con el fin de ayudar al clínico en la labor asistencial del paciente oncológico con daño renal 
un equipo multidisciplinar del Hospital Universitario Infanta Leonor de Madrid, en el que 
ha participado la Dra. Almudena Martín Marino, del Servicio de Oncología Médica, ha 
desarrollado esta aplicación para proporcionar una información útil sobres las principales 
complicaciones renales y del medio interno de los fármacos utilizados en Onco-hematología

T anto el cáncer como los métodos diagnósticos y 
tratamientos empleados pueden producir daño re-
nal. La prevalencia de la insuficiencia renal  defi-
nida por una tasa de filtrado glomerular estimada 

(FGe) inferior a 60 ml / min /1,73 m2 en pacientes oncológicos 
está alrededor del 12-25% 1,2. Esta situación se asocia en muchas 
ocasiones a una peor evolución de la enfermedad y a la apari-
ción de complicaciones.

El arsenal terapéutico utilizado en Oncología ha aumentado de 
forma exponencial en los últimos años lo cual ha contribuido a 
una mejoría en el pronóstico de los pacientes. Sin embargo, el in-
cremento de la supervivencia conlleva un aumento de la posibi-
lidad de desarrollo de insuficiencia renal. Entre los factores que 
contribuyen a este riesgo encontramos una población cada vez 
más envejecida en la que es más probable que coexista el cáncer 
con otras comorbilidades, el tratamiento cada vez más frecuente 
de este grupo añoso, el aumento de número de líneas de terapias 
recibidas y la polifarmacia. Por otro lado, muchos de los medica-
mentos empleados en Oncología no están exentos de nefrotoxi-
cidad. Sabemos que la quimioterapia puede producir fundamen-
talmente necrosis tubular aguda, nefritis intersticial aguda y mi-
croangiopatía trombótica. También las nuevas terapias dirigidas 
y la inmunoterapia se pueden asociar a daño glomerular, tubular 
y vascular, así como a alteraciones electrolíticas y ácido-base.

Es esencial tratar adecuadamente la enfermedad renal y saber 
manejar los fármacos oncológicos para no comprometer el pro-
nóstico ni la calidad de vida de los pacientes. La aparición de com-
plicaciones renales puede llevar a una disminución de la efectivi-
dad al tener que reducir dosis, retrasar la administración de estas 
drogas, suspender el tratamiento o bien buscar alternativas me-
nos eficaces. Un uso inapropiado de los medicamentos   puede lle-
var a un mayor número de efectos secundarios y peor tolerancia. 
Además, estos pacientes con FGe disminuido tienen menores op-
ciones terapéuticas al ser excluidos de los ensayos clínicos.

Por otro lado, la rápida incorporación de nuevos fármacos hace 
que, en ocasiones, no exista conocimiento ni información sufi-
ciente sobre el mecanismo de nefrotoxicidad y sobre su manejo, 
sobre todo en etapas avanzadas de la enfermedad renal. Por ello 
es fundamental la colaboración estrecha entre especialistas de 
Oncología y Nefrología. De hecho, en distintos centros a nivel 
nacional e internacional ya se están creando consultas específi-
cas de Onco-nefrología. 
 
Por todo lo expuesto anteriormente y con el fin de ayudar al clí-
nico en la labor asistencial del paciente oncológico con daño re-
nal un equipo multidisciplinar del Hospital Universitario Infanta 
Leonor de Madrid, en el que ha participado la Dra. Almudena 
Martín Marino, del Servicio de Oncología Médica, ha desarro-
llado la aplicación NEFROTOX. 

Es una iniciativa surgida en el  Servicio de Nefrología y respalda-
da por la Sociedad Española de Nefrología y que cuenta con la 
colaboración del Servicio de Oncología Médica, cuyo objetivo es 
proporcionar una información útil sobres las principales com-
plicaciones renales y del medio interno de los fármacos utiliza-
dos en Onco-hematología.

Hospital
Desde mi

Aplicación gratuita, intuitiva y de fácil manejo.

Ejemplo de la información contenida al buscar un fármaco.

Portada de la aplicación. 
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Sus principales impulsores son: 

•	 Dr. Juan Antonio Martín Navarro. Médico adjunto del Ser-
vicio de Nefrología del Hospital Universitario Infanta Leonor. 

•	 Dr. Roberto Alcázar Arroyo. Médico adjunto del Servicio 
de Nefrología del Hospital Universitario Infanta Leonor. 

•	 Dr. Luis Antonio Pedraza Cezón. Jefe de Sección del Servi-
cio de Farmacia del Hospital Universitario del Tajo.

•	 Dr. Fabio Procaccinni. Médico adjunto del Servicio de Ne-
frología Hospital Universitario Infanta Leonor. 

•	 Dra. Laura Medina Zahonero. Médico adjunto del Servicio 
de Nefrología Hospital Universitario Infanta Leonor.

•	 Dra. Patricia de Sequera Ortiz. Jefa de Servicio de Nefrolo-
gía Hospital Universitario Infanta Leonor. 

•	 Dra. Almudena Martín Marino. Médico adjunto del Servi-
cio de Oncología Médica del Hospital Universitario Infanta 
Leonor.

Es una aplicación gratuita, de fácil manejo y disponible tanto en 
versión web, como para los sistemas operativos de IOS y Android. 
En la pestaña principal denominada fármacos, éstos aparecen 
dispuestos en orden alfabético, aunque también se pueden bus-
car por clase de fármacos o directamente en un buscador.

Dentro de cada uno de ellos se describe el nombre comercial,  el 
mecanismo de acción, la indicación, la dosis habitual, la dosis 
ajustada según función renal, la situación de comercialización 
en España y el tipo de nefrotoxicidad que puede producir, así 
como su tratamiento, junto a enlaces a bibliografía relacionada. 
En otro apartado etiquetado como novedades figuran los últi-
mos medicamentos incluidos.

La idea es que sea una herramienta dinámica que se actualice 
periódicamente no sólo a través de sus creadores, si no con la 
participación de todos los profesionales en Oncología y Nefrolo-
gía  por lo que existe un área de contacto donde se pueden reali-
zar comentarios sobre lo que se considere relevante o sugerir la 
introducción de nuevos fármacos.

Desde nuestro hospital esperamos que NEFROTOX sea de ayu-
da en vuestra práctica clínica diaria. Aprovecho estas líneas que 
me ofrece SEOM para agradecer a los Dres. Martín Navarro, 
Alcázar Arroyo y de Sequera Ortiz por la ilusión y el esfuer-
zo demostrados para sacar adelante este proyecto y por hacer-
me partícipe de él. Confío en que sirva de punto de partida para 
nuevas colaboraciones entre ambos servicios.

La complejidad del tratamiento del paciente oncológico es cre-
ciente, lo que refuerza la necesidad de un abordaje multidisci-
plinar mediante la cooperación entre las distintas especialida-
des y sociedades científicas con el fin de impulsar la formación, 
investigación e innovación en esta área. Todo ello contribuirá al 
enriquecimiento profesional y a optimizar la atención a estos 
pacientes. En esta sentido, NEFROTOX es un ejemplo de inno-
vación multidisciplinar para el cuidado de nuestros pacientes 
oncológicos. ❚
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Herramienta dinámica que se irá actualizando con la aportación de los 
profesionales.



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

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

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

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

Grado 3a

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

Grado 3a

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

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

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

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

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

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

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

Reanudar el tratamiento con la dosis inmediatamente inferior.
Clasificación conforme a CTCAE 4.0.
CTCAE = Criterios Comunes de Terminología para Acontecimientos Adversos.
Se debe suspender de forma permanente el tratamiento con IBRANCE en pacientes con 
enfermedad pulmonar intersticial (EPI) grave/neumonitis (ver sección 4.4). Poblaciones 
especiales. Pacientes de edad avanzada. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en 
pacientes ≥ 65 años (ver sección 5.2). Insuficiencia hepática. No se requiere un ajuste de dosis 
de IBRANCE en pacientes con insuficiencia hepática leve o moderada (clases A y B de Child-
Pugh). En pacientes con insuficiencia hepática grave (clase C de Child-Pugh), la dosis 
recomendada de IBRANCE es de 75 mg una vez al día en el esquema 3/1 (ver las secciones 
4.4 y 5.2). Insuficiencia renal. No se requiere un ajuste de dosis de IBRANCE en pacientes con 
insuficiencia renal leve, moderada o grave (aclaramiento de creatinina [CrCl] ≥ 15 ml/min). No 
se dispone de datos suficientes en pacientes que requieran hemodiálisis para proporcionar 

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

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

Frecuencia
Término preferido
 (PT, por sus siglas en inglés)a

Todos los 
grados
n (%)

Grado 3
n (%)

Grado 4
n (%)

Infecciones e infestaciones
Muy frecuentes

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

Muy frecuentes
Neutropeniac

Leucopeniad

Anemiae

Trombocitopeniaf

Frecuentes
Neutropenia febril

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

12 (1,4)

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

10 (1,1)

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

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

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

Trastornos del sistema nervioso
Frecuentes

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

Frecuentes
Visión borrosa
Lagrimeo aumentado
Ojo seco

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

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

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

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos
Frecuentes

Epistaxis
EPI/neumonitis*i

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

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

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

Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes

Estomatitisg

Náuseas
Diarrea
Vómitos

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

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

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

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Muy frecuentes

Erupciónh

Alopecia
Piel seca

Poco frecuentes
Lupus eritematoso cutáneo*

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

1 (0,1)

7 (0,8)
N/A

0 (0,0)

0 (0,0)

0 (0,0)
N/A

0 (0,0)

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

Muy frecuentes
Fatiga
Astenia
Pirexia

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

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

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

Exploraciones complementarias
Frecuentes

ALT elevada
AST elevada

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

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

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

ALT = alanina aminotransferasa; AST = aspartato aminotransferasa; EPI = enfermedad 
pulmonar intersticial; N/n = número de pacientes; N/A= no aplica.
* Reacción adversa identificada durante la poscomercialización.
a. Los PT están catalogados de acuerdo al MedDRA 17.1.

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

IBRANCE con letrozol o 
fulvestrant Grupos comparadores*

Alteraciones analíticas Todos los 
grados %

Grado 
3 %

Grado 
4 %

Todos los 
grados %

Grado 
3 %

Grado 
4 %

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

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



Análisis primario
(Fecha de corte

26 de febrero de 2016)

Análisis actualizado
(Fecha de corte

31 de mayo de 2017)
IBRANCE

con letrozol
(N=444)

Placebo
con letrozol

(N=222)

IBRANCE
con letrozol

(N=444)

Placebo
con letrozol

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

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

24,8
(22,1; NE)

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

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

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

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

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

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

Supervivencia libre de progresión según la evaluación independiente

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

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

30,5
(27,4; NE)

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con letrozol
(N=214)

Placebo
con letrozol

(N=110)

IBRANCE
con letrozol

(N=230)

Placebo
con letrozol

(N=112)

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

fulvestrant (N =347)
Placebo con 

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

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

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

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

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

Enfermedad visceral Enfermedad no visceral
IBRANCE

con fulvestrant
(N=206)

Placebo
con fulvestrant

(N=105)

IBRANCE
con fulvestrant

(N=141)

Placebo
con fulvestrant

(N=69)

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

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

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

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

TTR, Mediana 
[meses (rango)]

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

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

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

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

N=número de pacientes; IC = intervalo de confianza; OR = respuesta objetiva basada en las 
respuestas confirmadas y no confirmadas según RECIST 1.1; TTR=tiempo hasta la primera 
respuesta del tumor.
Los síntomas notificados por las pacientes fueron evaluados utilizando el cuestionario de calidad 
de vida (QLQ)-C30 de la Organización Europea de Investigación y Tratamiento del Cáncer 
(EORTC) y su módulo para el cáncer de mama (EORTC QLQ-BR23). Un total de 335 pacientes 
en el brazo de palbociclib con fulvestrant y 166 pacientes en el brazo tratado únicamente con 
fulvestrant completaron el cuestionario al inicio del estudio y al menos en una visita posterior al 
inicio del estudio. El tiempo hasta el deterioro se definió de antemano como el tiempo transcurrido 
entre el inicio del estudio y la primera aparición de ≥ 10 puntos de incremento en la puntuación de 
los síntomas de dolor respecto al valor basal. La adición de palbociclib a fulvestrant dio lugar a 
una mejora de los síntomas al retrasar significativamente el tiempo hasta el deterioro de los 
síntomas de dolor en comparación con el tratamiento con placebo con fulvestrant (mediana de 
8,0 meses frente a 2,8 meses; HR de 0,64 [IC del 95% 0,49; 0,85]; p<0,001). La Agencia Europea 
de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de ensayos 
realizados con IBRANCE en todos los subgrupos de la población pediátrica en el tratamiento del 
cáncer de mama (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población 
pediátrica). 5.2 Propiedades farmacocinéticas. La farmacocinética de palbociclib se evaluó en 
pacientes con tumores sólidos, incluyendo el cáncer de mama avanzado, y en voluntarios sanos.
Absorción. La Cmax media de palbociclib se alcanza generalmente entre 6 y 12 horas tras la 
administración por vía oral. La biodisponibilidad absoluta media de palbociclib después de una 
dosis por vía oral de 125 mg es del 46%. En el rango de administración de 25 mg a 225 mg, el 
área bajo la curva (AUC) y la Cmax suelen aumentar proporcionalmente con la dosis. El estado 
estacionario se alcanzó en un plazo de 8 días después de la administración repetida una vez al 
día. Con la administración diaria repetida, palbociclib se acumula con una tasa media de 
acumulación del 2,4 (intervalo de 1,5 a 4,2). Efecto de los alimentos. En aproximadamente el 
13% de la población en condiciones de ayuno, la absorción y la exposición a palbociclib fueron 
muy bajas. La ingesta de alimentos aumentó la exposición a palbociclib en este pequeño 
subconjunto de la población, pero no alteró la exposición a palbociclib en el resto de la población 
en un grado clínicamente relevante. En comparación con palbociclib administrado en condiciones 
de ayuno durante la noche, el AUCinf y la Cmax de palbociclib aumentaron con la ingesta de comida 
1 hora antes y 2 horas después de la administración de palbociclib en un 21% y un 38% cuando 
se administró con alimentos ricos en grasas, en un 12% y un 27% cuando se administró con 
alimentos bajos en grasa, y en un 13% y un 24% cuando se administró con alimentos moderados 
en grasas. Además, la ingesta de alimentos redujo significativamente la variabilidad interindividual 
e intraindividual de la exposición a palbociclib. Sobre la base de estos resultados, palbociclib se 
debe tomar con alimentos (ver sección 4.2). Distribución. La unión de palbociclib a las proteínas 
plasmáticas humanas in vitro fue aproximadamente del 85% e independiente de la concentración. 
La media de la fracción libre (FL) de palbociclib en el plasma humano in vivo aumentó 
progresivamente con el empeoramiento de la función hepática. No hubo una progresión evidente 
en la media de la FL de palbociclib en el plasma humano in vivo con el empeoramiento de la 
función renal. In vitro, la captación de palbociclib por los hepatocitos humanos se produjo 
fundamentalmente por difusión pasiva. Palbociclib no es sustrato de OATP1B1 o OATP1B3. 
Biotransformación. Los estudios in vitro e in vivo indican que palbociclib sufre un extenso 
metabolismo hepático en humanos. Después de la administración por vía oral de una dosis única 
de 125 mg de [14C] palbociclib a humanos, las principales vías metabólicas primarias de 
palbociclib incluyeron la oxidación y la sulfonación, mientras que la acilación y la glucuronidación 
contribuyeron como vías menores. Palbociclib fue la principal sustancia derivada del fármaco 
circulante en el plasma. La mayor parte se excretó como metabolitos. En las heces, el conjugado 
de ácido sulfámico de palbociclib fue el principal componente relacionado con el medicamento, 
constituyendo el 25,8% de la dosis administrada. Los estudios in vitro con hepatocitos humanos, 
fracciones S9 y citosólicas hepáticas, y enzimas de sulfotransferasa (SULT) recombinantes 
indicaron que el CYP3A y SULT2A1 están principalmente involucradas en el metabolismo de 
palbociclib. Eliminación. La media geométrica aparente de la eliminación (CL/F) oral de palbociclib 
fue de 63 l/h y la media de la semivida de eliminación plasmática fue de 28,8 horas en pacientes 
con cáncer de mama avanzado. En 6 varones sanos a quienes se les administró una única dosis 
por vía oral de [14C]palbociclib, se recuperó una mediana del 92% de la dosis radiactiva total 
administrada en un plazo de 15 días; la principal vía de excreción fueron las heces (74% de la 
dosis), mientras que el 17% de la dosis se recuperó en la orina. La excreción de palbociclib 
inalterado en las heces y la orina fue del 2% y del 7% de la dosis administrada, respectivamente 
In vitro, palbociclib no es un inhibidor de CYP1A2, 2A6, 2B6, 2C8, 2C9, 2C19 o 2D6, y no es un 
inductor de CYP1A2, 2B6, 2C8 o 3A4 a concentraciones clínicamente relevantes. Los estudios in 
vitro indican que palbociclib tiene bajo potencial para inhibir la actividad del transportador de 
aniones orgánicos (OAT)1, OAT3, el transportador de cationes orgánicos (OCT)2, el polipéptido 
transportador de aniones orgánicos (OATP)1B1, OATP1B3 y la bomba de exportación de sales 
biliares (BSEP) a concentraciones clínicamente relevantes. Poblaciones especiales. Edad, sexo y 
peso corporal. Según un análisis de farmacocinética poblacional que incluyó a 183 pacientes con 
cáncer (50 varones y 133 mujeres, con edades entre los 22 y 89 años, y con un peso corporal 
entre los 38 y 123 kg), el sexo no tuvo ningún efecto sobre la exposición a palbociclib, y la edad 
y el peso corporal tampoco tuvieron ningún efecto clínico importante sobre la exposición a 
palbociclib. Población pediátrica. La farmacocinética de palbociclib no se ha evaluado en pacientes 
< 18 años. Insuficiencia hepática. Los datos de un estudio farmacocinético llevado a cabo en sujetos 
con diversos grados de función hepática indican que la exposición a palbociclib libre (AUCinf libre) 
disminuyó en un 17% en los sujetos con insuficiencia hepática leve (clase A de Child-Pugh) y 
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aumentó en un 34% y un 77% en los sujetos con insuficiencia hepática moderada (clase B de 
Child-Pugh) y grave (clase C de Child-Pugh), respectivamente, en comparación con sujetos con 
función hepática normal. La exposición máxima a palbociclib libre (Cmax libre) aumentó un 7%, 
38% y 72% para la insuficiencia hepática leve, moderada y grave, respectivamente, en 
comparación con sujetos con función hepática normal. Además, según un análisis de 
farmacocinética poblacional que incluyó a 183 pacientes con cáncer avanzado, en el que 40 
pacientes presentaban insuficiencia hepática leve según la clasificación del Instituto Nacional del 
Cáncer (INC) de los EEUU (bilirrubina total ≤ límite superior de la normalidad (ULN) y aspartato 
aminotransferasa (AST) > ULN, o bilirrubina total > 1,0 a 1,5 × ULN y cualquier valor de AST), la 
insuficiencia hepática leve no tuvo ningún efecto sobre la farmacocinética de palbociclib. 
Insuficiencia renal. Los datos de un estudio farmacocinético llevado a cabo en sujetos con diversos 
grados de función renal indican que la exposición a palbociclib total (AUCinf) aumentó un 39%, 
42% y 31% con insuficiencia renal leve (60 ml/min ≤ CrCl < 90 ml/min), moderada (30 ml/min ≤ 
CrCl < 60 ml/min) y grave (CrCl < 30 ml/min), respectivamente, en comparación con sujetos con 
función renal normal (CrCl ≥ 90 ml/min). La exposición máxima a palbociclib (Cmax) aumentó en 
un 17%, 12% y 15% para la insuficiencia renal leve, moderada y grave, respectivamente, en 
comparación con sujetos con función renal normal. Además, según un análisis de farmacocinética 
poblacional que incluyó a 183 pacientes con cáncer avanzado, en el que 73 pacientes 
presentaban insuficiencia renal leve y 29 pacientes presentaban insuficiencia renal moderada, la 
insuficiencia renal leve y moderada no tuvieron ningún efecto sobre la farmacocinética de 
palbociclib. La farmacocinética de palbociclib no se ha estudiado en pacientes que requieran 
hemodiálisis. Etnia. En un estudio farmacocinético llevado a cabo en voluntarios sanos, los 
valores de AUCinf y Cmax de palbociclib fueron un 30% y 35% más elevados, respectivamente, en 
los sujetos japoneses que en los sujetos no asiáticos tras una única dosis oral. Sin embargo, este 
hallazgo no se repitió de manera sistemática en los estudios posteriores llevados a cabo en 
pacientes japonesas o asiáticas con cáncer de mama tras múltiples dosis. Según un análisis de 
los datos farmacocinéticos, de seguridad y eficacia acumulados de todas las poblaciones 
asiáticas y no asiáticas, no se considera necesario un ajuste de dosis en base a la raza asiática. 
5.3 Datos preclínicos sobre seguridad. En estudios en ratas y perros de hasta 39 semanas de 
duración, los hallazgos principales sobre órganos diana de relevancia potencial para humanos, 
incluyeron efectos hematolinfopoyéticos y sobre los órganos reproductores masculinos. En 
estudios ≥15 semanas de duración en ratas los efectos sobre el metabolismo de la glucosa se 
relacionaron con los hallazgos en el páncreas y los efectos secundarios en los ojos, dientes, riñón 
y tejido adiposo, y se observaron cambios óseos solo en ratas después de 27 semanas de 
administración. Estas toxicidades sistémicas se observaron generalmente con exposiciones 
clínicamente relevantes basadas en el AUC. Además, se identificaron efectos cardiovasculares 
(prolongación del QTc, disminución del ritmo cardíaco, y aumento del intervalo RR y la tensión 
arterial sistólica) en perros monitorizados por telemetría a ≥4 veces la exposición clínica en 
humanos basada en la Cmax. No fue posible establecer la reversibilidad de los efectos sobre la 
homeostasis de la glucosa, páncreas, ojo, riñón y hueso tras 12 semanas sin tratamiento, aunque 
se observó la reversión entre parcial y completa de los efectos hematolinfopoyéticos y sobre el 
aparato reproductor masculino, los dientes y el tejido adiposo. Carcinogenicidad. La 
carcinogenicidad de palbociclib se evaluó en un estudio de 6 meses en ratones transgénicos y en 
un estudio de 2 años en ratas. Palbociclib mostró un resultado negativo para la carcinogenicidad 
en ratones transgénicos a dosis de hasta 60 mg/kg/día (nivel sin efecto observado [NSEO] de 
aproximadamente 11 veces la exposición clínica en humanos según el AUC). El hallazgo 
neoplásico relacionado con palbociclib en ratas incluyó una mayor incidencia de tumores de 
microgliocitos en el sistema nervioso central de los machos a 30 mg/kg/día; no hubo hallazgos 
neoplásicos en ratas hembras a ninguna dosis hasta 200 mg/kg/día. El NSEO para los efectos de 
carcinogenicidad relacionados con palbociclib fue de 10 mg/kg/día (aproximadamente 2 veces la 
exposición clínica en humanos según el AUC) y 200 mg/kg/día (aproximadamente 4 veces la 
exposición clínica en humanos según el AUC) en hombres y mujeres, respectivamente. Se 
desconoce la relevancia del efecto neoplásico observado en ratas macho para los humanos. 
Genotoxicidad. En un ensayo de mutación bacteriana inversa (Ames), palbociclib no fue 
mutagénico, y no indujo aberraciones cromosómicas estructurales en el ensayo de aberración 
cromosómica in vitro con linfocitos humanos. Palbociclib indujo micronúcleos a través de un 
mecanismo aneugénico en células de ovario de hámster chino in vitro y en la médula ósea de 
ratas macho a dosis ≥100 mg/kg/día. La exposición de los animales en el nivel sin efecto 
observado para la aneugenicidad, fue de aproximadamente 7 veces la exposición clínica en 
humanos basada en el AUC. Alteración de la fertilidad. Palbociclib no afectó al apareamiento o la 
fertilidad en ratas hembra a ninguna de las dosis analizadas de hasta 300 mg/kg/día 
(aproximadamente 3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y no se 
observaron efectos adversos en los tejidos reproductores femeninos en estudios toxicológicos de 
dosis repetidas de hasta 300 mg/kg/día en ratas y 3 mg/kg/día en perros (aproximadamente 5 y 
3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC, respectivamente). Se considera que 
palbociclib puede afectar a la función reproductora y la fertilidad en varones humanos de acuerdo 
con los hallazgos no clínicos en ratas y perros. Los hallazgos relacionados con palbociclib en los 
testículos, el epidídimo, la próstata y la vesícula seminal incluían una disminución del peso de los 
órganos, atrofia o degeneración, hipospermia, restos celulares intratubulares, menor motilidad y 
densidad espermática, y disminución en la secreción. Estos hallazgos se observaron en ratas y/o 
perros con exposiciones ≥ 9 veces o subterapéuticas en comparación con la exposición clínica 
en humanos basada en el AUC, respectivamente. Se observó reversibilidad parcial de los efectos 
sobre los órganos reproductores masculinos en ratas y perros después de un período sin 
tratamiento de 4 y 12 semanas, respectivamente. A pesar de estos hallazgos en los órganos 
reproductores masculinos, no hubo efectos sobre el apareamiento ni la fertilidad en ratas macho 
a los niveles de exposición proyectados de 13 veces la exposición humana clínica basada en el 
AUC.Toxicidad para el desarrollo. Palbociclib es un inhibidor reversible de las quinasas 
dependientes de ciclina 4 y 6, que participan en la regulación del ciclo celular. Por lo tanto, puede 
existir riesgo de daños en el feto si se usa durante el embarazo. Palbociclib fue fetotóxico en 
animales gestantes. En ratas se observó un aumento de la incidencia de variación esquelética 
(aumento de la incidencia de una costilla presente en la séptima vértebra cervical) a ≥100 mg/kg/
día. En ratas se observó la reducción del peso fetal a una dosis tóxica para la madre de 300 mg/
kg/día (3 veces la exposición clínica en humanos basada en el AUC), y en conejos se observó un 
aumento de la incidencia de variaciones esqueléticas, incluidas pequeñas falanges en la 
extremidad anterior, a una dosis tóxica para la madre de 20 mg/kg/día (4 veces la exposición 
clínica en humanos basada en el AUC). La exposición real del feto y la transferencia a través de 
la placenta no se han examinado. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. 
Contenido de la cápsula. Celulosa microcristalina; Lactosa monohidrato; Almidón glicolato de 
sodio tipo A; Sílice coloidal anhidra; Estearato de magnesio. Cubierta de la cápsula. Gelatina; 
Óxido de hierro rojo (E172); Óxido de hierro amarillo (E172); Dióxido de titanio (E171). Tinta de 
impresión. Shellac; Dióxido de titanio (E171); Hidróxido de amonio (solución 28%); Propilenglicol; 
Simeticona. 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 4 años. 6.4 
Precauciones especiales de conservación. Este medicamento no requiere condiciones 
especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Blíster de PVC/PCTFE/
PVC/Al que contiene 7 cápsulas duras (una cápsula por alvéolo). Cada envase contiene 21 
cápsulas duras (3 blísteres por envase) o 63 cápsulas duras (9 blísteres por envase). Frasco de 
HDPE con cierre de PP que contiene 21 cápsulas duras. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminación. 
La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en 
contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. TITULAR DE LA 
AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Pfizer Europe MA EEIG. Boulevard de la Plaine 17. 
1050 Bruxelles. Bélgica 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
IBRANCE 75 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/001. EU/1/16/1147/002. EU/1/16/1147/007. 
IBRANCE 100 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/003. EU/1/16/1147/004. EU/1/16/1147/008. 
IBRANCE 125 mg cápsulas duras. EU/1/16/1147/005. EU/1/16/1147/006. EU/1/16/1147/009. 9. 
FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de 
la primera autorización: 09/noviembre/2016. Fecha de la última renovación: 16/julio/2021. 10. 
FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 07/2021.  La información detallada de este 
medicamento está disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://
www.ema.europa.eu. PRESENTACIONES Y PRECIO. IBRANCE 75 mg cápsulas duras, 21 
cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. IBRANCE 100 mg cápsulas 
duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. IBRANCE 125 
mg cápsulas duras, 21 cápsulas duras: PVL: 3.600€; PVP: 3.655,91€; PVP IVA: 3.802,15€. 
CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN. Con receta médica. Diagnóstico 
hospitalario. Fármaco de Dispensación Hospitalaria sin Cupón Precinto (DIHSC): se limita su 
dispensación, sin necesidad de visado, a los pacientes no hospitalizados, en los Servicios de 
Farmacia de los Hospitales; por lo tanto irá desprovisto de cupón precinto. CONDICIONES DE 
LA PRESTACIÓN FARMACÉUTICA. Financiado por el Sistema Nacional de Salud, sin 
aportación. Para información adicional, por favor, contacte con el Centro de Información Médico-
Farmacéutica llamando al + 34 914909900 o consulte nuestra página web www.pfizer.es.
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E l Congreso SEOM2022, la cita anual de la Onco-
logía española, vuelve a ser presencial y con ello, 
la facilidad de intercambiar experiencias y fo-
mentar el networking profesional. Este año, tras 

dos ediciones virtuales debido a la pandemia de la COVID-19, 
volverá a reunir en Madrid a oncólogos médicos y residentes 
entre los días 18 y 21 de octubre. El objetivo de esta cita anual, 
una vez más, es impulsar el debate y el intercambio de conoci-
miento, ofrecer la mejor formación médica con rigor científico 
para enriquecer la excelencia profesional y, como figura en el 
lema de esta edición, conseguir cercar al cáncer. 

Como novedad, cabe destacar en esta edición que “en muchas 
de las sesiones se va a incorporar un sistema de votación inte-
ractivo a través de la aplicación del Congreso para dispositivos 
móviles que, sin duda va a dinamizar y enriquecer mucho el 
debate científico”, explica la Dra. Rosario García-Campelo, 
coordinadora científica de SEOM2022.  

El pistoletazo de salida de SEOM2022 tendrá lugar a las 15:00 ho-
ras el día 18 con la entrega de documentación y a lo largo de cua-
tro días se desarrollarán comunicaciones que darán a conocer las 
novedades en el diagnóstico y tratamiento de los tumores más 
prevalentes como el cáncer de mama, de pulmón, digestivos, ge-
nitourinarios, ginecológicos y melanoma. Pero, además, también 
se abordarán en distintas jornadas los avances en otros tumores 
como los del sistema nervioso central, linfomas, tumores de ori-
gen desconocido, sarcomas o tumores neuroendocrinos.

Además, como en ediciones anteriores, se han organizado 
mesas formativas sobre otros temas de interés transversales 
como por ejemplo sesiones sobre nuevas terapias, la Oncolo-
gía de precisión, Bioética, el cáncer hereditario, Oncogeriatría, 
cuidados continuos, prevención o trombosis asociadas al cán-
cer. Cabe destacar la sesión motivacional Vivir y sobrevivir en 
el día a día que será impartida por el consultor y formador, 
Emilio Duró, el miércoles 19 a las 19:00 horas.  Y, el debate que 
tendrá lugar el viernes 21, Mujeres en Oncología, en el que se 
tratará la perspectiva de género en Oncología y la innovación 
y liderazgo femenino. 

Actividades para los residentes
En el Congreso “también tienen un hueco destacado las acti-
vidades organizadas entorno a los residentes y adjuntos jó-
venes ya que la formación MIR es una prioridad para SEOM”, 
recuerda la Dra. García-Campelo. Entre ellas, se encuentran 
los debates como el organizado bajo el título La Residencia en 
Oncología Médica a examen, que se celebrará el martes día 18 
a las 16:00 horas, que tiene previsto poner encima de la mesa 
cuestiones como la investigación en ese período o las figuras 
del mentorazgo además de la precariedad de las tareas del re-
sidente y dar respuesta a la pregunta Y después de la residen-

cia… ¿qué? Otro de los debates 
incluido en el programa para 
este colectivo lleva por título 
Desmitificar el cáncer en todas 
sus etapas que será ese mismo 
día a las 17:45 horas.

Presidencial y Plenaria
Asimismo, en la Sesión Presi-
dencial que se celebrará el jue-
ves 20 de octubre, a las 10:00h, 
moderada por la Dra. Enri-
queta Felip y el Dr. César A. 
Rodríguez, presidente y vice-
presidente de SEOM, partici-
parán el Dr. Josep Taberne-
ro, del Hospital Universitario Vall d’Hebron, que abordará la 
Nueva visión del cáncer en Europa, la Dra. Marina Garassino, 
de la Sección de Hematología/Oncología del Departamento de 
Medicina de la Universidad de Chicago, que hablará de Cómo 
lograr una carrera profesional exitosa, y el Dr. Jesús Corral 
Jaime, de la Clínica Universidad de Navarra en Madrid, que 
impartirá la ponencia Soy oncólogo, soy paciente.

En la sesión Plenaria prevista para el viernes, 21 de octubre, a 
las 11:15h, se entregarán los premios a las mejores comunica-
ciones y a las mejores PUBLIbeCAs SEOM. 

Finalmente, el viernes 21 de 10:00 a 14:45 horas se celebrará 
una nueva edición de los Diálogos SEOM, donde oncólogos 
médicos, periodistas y pacientes intercambiarán opiniones 
sobre temas de interés para la población. Entre las cuestiones 
que en esta edición se van a tratar están la Medicina de preci-
sión: Nuevos diseños de ensayos clínicos, ¿Cómo volver a la vida 
laboral?, Vacunas y cáncer y Ejercicio físico, un gran aliado an-
tes, durante y después del cáncer. 

También esa mañana tendrán lugar las sesiones del Grupo de 
Trabajo SEOM de Coordinadores de Investigación Clínica en On-
cología (CICOM). Los títulos de las comunicaciones son: Prueba 
piloto de la elaboración de una encuesta para pacientes: valora-
ción de la experiencia en un ensayo clínico; Impacto de las carac-
terísticas demográficas y pronóstico inicial de los pacientes que 
participan en un ensayo clínico en Oncología en la coste-eficiencia 
del Sistema Nacional de Salud; Los ensayos clínicos en Oncología 
como herramienta de sostenibilidad del sistema: análisis del aho-
rro farmacéutico en los ensayos clínicos en un hospital de tercer 
nivel; Optimización del proceso de start-up en un centro de refe-
rencia y Evaluación de astenia o fatiga relacionada con el cáncer 
en pacientes con neoplasias digestivas y endocrinas mediante los 
cuestionarios ESAS-R y MFSI: una colaboración entre coordina-
ción y sanitarias en el contexto asistencial. 

R
ep

or
ta

jeReportaje

El Congreso se celebrará entre los días 18 y 21 de octubre en el Hotel Meliá Castilla de Madrid

Revista SEOM le ofrece una guía práctica de acceso para facilitar y optimizar su experiencia como 
congresista y que pueda sacarle el mejor partido

Todo sobre                     , la cita 
anual de la Oncología Médica 
vuelve a ser presencial

Dra. García-Campelo.
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SEOM2022 
EN CIFRAS

42 sesiones 
formativas 

acreditadas 
con 6 creditos

¿QUÉ TENGO 
QUE SABER 
ANTES DE 

SEOM2022?

¿CÓMO PUEDO 
INFORMARME 

DURANTE 
SEOM2022?

FECHAS 
IMPORTANTES PREMIOS

¿CUÁLES SON 
LOS ESPACIOS 

PARA NO 
PERDERSE?

1.500 
congresistas

524 
comunicaciones

275 
ponentes

58 
mesas científicas

4 
mesas redondas 
para pacientes

14 
Premios a las

mejores comunicaciones

4 
PUBLIbeCAs

ü	Sede: Hotel Meliá Castilla         
(C/ del Poeta Joan Maragall, 43. 
Madrid).

ü	Entrega de documentación: 
desde el martes, 18 de octubre a 
las 15h en el Hall Principal.

ü	Para entregar la 
documentación: presentar 
código QR enviado por SEOM en 
el e mail de confirmación.

ü	Entrega de ponencias: a través 
del enlace enviado o en el hall 
principal al menos 2h antes de   
la sesión.

ü	Control de acceso a salas: 
coloque siempre su acreditación 
en lugar visible.

ü	Periódico SEOM2022 al día 
con información actualizada 
Distribución gracias a:      

                  

ü	SEOM Informa Especial        
con 2 envíos:

� 1 Pre-congreso
� 1 Post-congreso

ü	Twitter: @_SEOM con el  
hashtag #SEOM22 

ü	App SEOM2022 que ofrece toda 
la información necesaria y este 
año además votación interactiva.

ü	Web SEOM2022:  
congresoseom.org

ü	Inscripciones: hasta el viernes, 
14 de octubre, a las 12h.

ü	Entrega de becas y cóctel: 
jueves, 20 de octubre, en la Real 
Academia de Bellas Artes de San 
Fernando de Madrid. 

ü	Descarga de certificados: 
a partir del miércoles, 26 de 
octubre, a las 16h.

ü	Descarga de presentaciones:    
a partir del miércoles, 26 de 
octubre, a las 16h (con acceso 
restringido a socios).

ü	Del 15.º Concurso SEOM de 
casos clínicos para residentes: 
Martes, 18 de octubre, a las 
17:30h.

ü	A las mejores comunicaciones 
presentadas: viernes, 21 de 
octubre a las 11:15h.

ü	PUBLIbeCA: viernes, 21 de 
octubre a las 11:15h.

ü	A las mejores comunicaciones 
y becas de rotación CICOM: 
viernes, 21 de octubre. 

ü	Área comercial: con las 
novedades en el campo 
farmacológico.

ü	Salas Hospitality: para 
reuniones privadas, ver vídeos, 
demostraciones, información…

ü	Cafés: en el área comercial 
durante las pausas café.

ü	Entrega de Becas SEOM y cóctel: 
en la Real Academia de Bellas 
Artes de San Fernando de Madrid.

ü	Business center

ü	Área de descanso

ü	Puntos de encuentro (Gilead)

ü	Cafés con… el experto: 
Presentaciones de la industria 
farmacéutica sobre las últimas 
novedades en el campo 
farmacológico. 

ü	Simposios satélites: 
Presentaciones de la industria 
farmacéutica durante los 
almuerzos del 19 y 20 de octubre.



familia y de los amigos es importante en el tratamiento de 
la desnutrición” y que “en pacientes que presentan desnu-
trición es necesario valorar el nivel de funcionalidad”.

Respecto a la pregunta de si “los profesionales de la salud 
deberían aprender a fijar objetivos en colaboración con sus 
pacientes, no solo decirles lo que deben hacer” dividió a la 
población en dos grupos homogéneos que afirmaron estar 
“totalmente de acuerdo” y “de acuerdo”, así como que “la 
persona con desnutrición es el elemento más importante 
del equipo de cuidado de esta enfermedad”.

Además, un 34,1% de los encuestados se posicionaron como 
“totalmente de acuerdo” frente a la cuestión “las personas con 
desnutrición deberían estar bien informadas sobre su condi-
ción para poder ocuparse, por sí mismas, de su propio control”. 

Sin embargo, se ha detectado cierta controversia y discre-
pancia en las siguientes afirmaciones: “las decisiones impor-
tantes del cuidado diario de la desnutrición deberían tomar-
se por la persona que la padece”; “la gente que no necesita 
suplementos nutricionales para tratar su desnutrición tiene 
un nivel menos grave” y “lo que el paciente hace tiene más 
impacto sobre el resultado del cuidado de la desnutrición 
que cualquier cosa que haga un profesional de la salud”. 

Datos retrospectivos de los pacientes que han 
utilizado productos FontActiv®

Los principales motivos por los que los pacientes acudie-
ron al centro sanitario fueron la pérdida de peso involun-
taria, la pérdida de apetito/anorexia o por limitaciones en 
la ingesta y/o digestión de los líquidos y alimentos. 

Destacar que se observaron diferencias significativas entre 
sexos, detectando un mayor número de casos oncológicos 
en varones y de casos de enfermedad neurológica en muje-
res (p<0,005). La tercera situación con mayor representación 
fue la de “paciente geriátrico”. Se observó cierta tendencia a 

una mayor recomendación de FontActiv Diabest HP en la 
especialidad de Oncología; de FontActiv 2.0 (125 ml) en 
Geriatría y de FontActiv HP/HC Fibra en Atención Prima-
ria, Oncología y otras especialidades no definidas, sobre 
todo en pacientes con quemaduras y en una situación de 
pre/poscirugía.

En la mayoría de los casos y con independencia del tipo de 
producto, se recomendó 2 tomas diarias durante más de 3 
meses. Tras su uso, 6 de cada 10 y 3 de cada 10 profesionales 
afirmaron que sus pacientes mejoraron nutricionalmente 
“bastante” y “mucho”, respectivamente. El grado de satis-
facción y de tolerabilidad y digestibilidad del producto fue 
etiquetado con un 40% con el adjetivo “bastante” y con un 
60% mediante el calificativo de “mucho”.
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A pesar de conocerse la asociación entre desnutrición y evo-
lución desfavorable en pacientes hospitalizados y que la 
detección de desnutrición en estadios iniciales, o incluso la 
identificación temprana de sujetos que no estando desnu-
tridos tengan el riesgo de desarrollarla es clave, parece haber 
una falta de rutina en la detección de la malnutrición y un 
retraso en el inicio del tratamiento nutricional. Se observa 
que las prácticas del profesional son eminentemente pres-
criptivas. Los clínicos tienden a adoptar una postura pater-
nalista en las decisiones relacionadas con el tratamiento, con 
la justificación de que ellos conocen lo que es mejor para el 
paciente con relación a su estado nutricional. Por otro lado, 
está clara la importancia de la implicación de los pacientes 
en su tratamiento para alcanzar unos resultados adecuados 
y prevenir complicaciones. Las actitudes de los profesionales 
determinan el comportamiento que adoptan y la forma en 
que interactúan con los pacientes con malnutrición, gene-
rando repercusiones en los resultados del tratamiento.

El Estudio ATICO es un estudio descriptivo, transversal y mul-
ticéntrico realizado en 164 especialistas de consultas hospi-
talarias y Atención Primaria y 935 pacientes, cuyos objetivos 
fueron analizar la actitud actual del clínico frente a la desnu-
trición y la práctica habitual en el paciente con desnutrición 
con suplementos nutricionales FontActiv.

Las conclusiones de dicho estudio ponen de manifiesto que, 
con independencia del género, la edad del profesional y el 
tipo de centro, éstos se posicionan como “totalmente de 
acuerdo” de cara a recibir formación para comunicarse con 

los pacientes que padecen desnutrición. También existe una 
aprobación general respecto a las cuestiones “la desnutri-
ción afecta a casi todos los aspectos de la vida del paciente”, 
“la gente con mayor desnutrición suele tener complicacio-
nes en las patologías que presenta”; “los profesionales de la 
salud deberían ayudar a sus pacientes a tomar decisiones 
razonadas sobre los planes de salud”; “es importante que 
el personal de enfermería y dietistas que atienden a los pa-
cientes con desnutrición aprendan técnicas de educación 
terapéutica”. En todas ellas, 2/3 partes de los profesionales 
afirmaron estar “totalmente de acuerdo” y 1/3 “de acuerdo”.
Por otro lado, entorno al 80% de los profesionales afirmaron 
estar “totalmente de desacuerdo” y “en desacuerdo” con 
que “las repercusiones emocionales de la desnutrición son 
bastante leves” y que “las personas cuya desnutrición es 
tratada solo con dieta no deben preocuparse por padecer 
muchas complicaciones a largo plazo”, que “el apoyo de la 

Estudio ATICO sobre la actitud del clínico 
frente a la desnutrición
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Berrio Miranda M.a, De la Iglesia Arnáez Rb, Salom Vendrell Cc., Veses Martin Sc., 

a Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital Universitario Clínico San Cecilio. Granada.
b Scientific Marketing Nutrición Enteral. Laboratorios Ordesa.
c Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Doctor Peset, Valencia.
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Figura 2. Grado de satisfacción con el tratamiento en función del tipo 
de producto recomendado.
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Figura 1. Grado de mejora del estado nutricional tras el tratamiento en 
función del tipo de producto recomendado.
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SEOM ESecciones

SEOM Employment Fest, una oportunidad 
para que el oncólogo médico tome las 
riendas de su futuro profesional 

La jornada, organizada por la Sección +MIR, tendrá lugar el día 15 de 
noviembre y contará con charlas formativas, talleres prácticos y zona de stands 
de sociedades científicas, grupos cooperativos de investigación e industria 
farmacéutica, entre otros

Dirigido a socios de SEOM R4 y R5 principalmente y adjuntos jóvenes

l próximo 15 de noviembre tendrá lugar en el Ho-
tel Meliá Castilla de Madrid la jornada SEOM Em-
ployment Fest, dirigida a socios R4 y R5 princi-
palmente y adjuntos jóvenes. El objetivo es  ayu-

dar a este colectivo a diseñar su carrera profesional teniendo 
encima de la mesa todas las opciones laborales a su alcance. 
“Pretendemos que salgan inspirados con ganas de tomar las 
riendas de su futuro profesional”, asegura la Dra. Elena Élez, 
coordinadora de la Sección +MIR de SEOM. En su opinión, es 
importante “que evitemos que la forma de elegir su futuro la-
boral sea por azar o según el hueco que hay cuando acaban, sin 
planificarlo. Es bueno que tengan en cuenta todas las oportu-
nidades a las que pueden optar”. 

La Dra. Élez hace hincapié en que dicha falta de planifica-
ción es debida a que “la Oncología Médica es una especia-
lidad que implica multidisciplinariedad y por tanto, el ha-
ber incorporado en el itinerario formativo nuevas áreas de 
conocimiento centradas no sólo en la asistencia clínica, que 
siempre tiene que ser lo prioritario, sino también en la inves-
tigación ha hecho que sea muy extenso y, por lo tanto, que no 
siempre se cubran todas aquellas habilidades y competen-
cias más focalizadas en el desarrollo profesional con áreas 
potenciales de futuro”. Además, a ello se une que “el residen-
te tiene una gran carga de trabajo y que la residencia pasa 
rápido lo que provoca que haya poca previsión para decidir 
cuál es la mejor opción basada en sus intereses, habilidades 
y competencias”, resalta. 

Por otro lado, también se dan diferentes circunstancias que 
afectan de forma distinta a hombres y mujeres como es el 
caso de la maternidad. “Influye de forma importante –explica 
la Dra. Élez– y, sobre todo, si hablamos de una estancia en el 
extranjero, aunque en SEOM se está trabajando mucho en pro 
de la igualdad y que se premie el talento. Es necesario ayudar 
para que en la decisión que se tome no haya que renunciar a 
nada y no existan condicionantes como ese”. 

Respecto a generaciones anteriores, la coordinadora de la 
Sección +MIR de SEOM cree que a la hora de planificar el 
futuro profesional existen algunas diferencias debido a, por 
ejemplo, el impacto que tiene actualmente el cáncer en la sa-
lud a nivel nacional y mundial. “Esto hace que hayan aumen-
tado mucho las necesidades para cada servicio y cada vez los 
oncólogos médicos tengan que estar más especializados y 
tecnificados”, señala. También destaca otros cambios como 
el hecho de que actualmente todos los profesionales llevan 
ensayos clínicos en su día a día, por lo tanto esa capacita-
ción específica ha desaparecido. Además, especifica, que las 
generaciones actuales requieren en su itinerario formativo 
el aprendizaje en nuevas tecnologías como la simulación y 
aprender Biología Molecular.

Plenarias y workshop prácticos
El programa de la jornada cuenta con dos sesiones plenarias y 
workshop prácticos. La primera plenaria lleva por título Em-
pleo de precisión: Identifica tu pathway y será moderada por la 
Dra. Vilma Pacheco, oncóloga médico del Hospital Central 
de la Defensa Gómez Ulla de Madrid. En la misma, el Dr. Da-
vid Páez, oncólogo médico del Hospital de la Santa Creu i Sant 
Pau de Barcelona, hará una introducción y la ponencia correrá 
a cargo de la Dra. Rosario García Campelo, jefe del Servicio 
de Oncología Médica del Complejo Hospitalario Universitario 
de La Coruña. En esta misma Plenaria habrá posteriormente 
un debate en el que intervendrán los doctores Iván Márquez, 
oncólogo médico del Hospital Universitario Gregorio Mara-
ñón de Madrid, Miguel Fernández de Sanmamed, oncólogo 
médico de la Clínica Universidad de Navarra, Carmen Beato, 
oncóloga médico del Hospital Universitario Virgen de la Maca-
rena de Sevilla y David Pérez Callejo, de BMS. 

La plenaria II, Sin miedo a la oportunidad, será abordada por 
los doctores Elena Élez, coordinadora de la Sección +MIR de 
SEOM y oncóloga médico del Hospital Universitario Vall d’He-
bron de Barcelona, y Salvador Gómez Casado, oncólogo mé-
dico del Hospital Universitario Gregorio Marañón de Madrid. 

Dentro de SEOM Employment Fest se desarrollarán, asimismo, 
tres workshop con los títulos Elevator Pitch: Cómo presentar tu 
talento, CV: From Cold to Hot y Negociación: aprende a jugar tus 
cartas. “Aprender a cómo presentarse teniendo poco tiempo, 
desarrollar un CV para transmitir lo esencial o qué preguntas 
hacer ante la firma de un contrato son tres aspectos esenciales 
sobre los que hay que tener información”, señala la Dra. Élez.
  
¿Por qué asistir?
El evento, cuyo plazo de inscripción se abrió el pasado 1 de sep-
tiembre, cuenta con un aforo limitado de 150 personas. La Dra. 
Élez anima a no dejar pasar los días y apuntarse “porque se 
trata de un programa muy novedoso en el que hemos querido 
incorporar el concepto de precisión para orientar a los asisten-
tes en todas las salidas laborales posibles”. 

La coordinadora de la Sección +MIR destaca, asimismo, la im-
portancia de la incorporación de “sesiones prácticas para que 
los participantes interactúen y se conozcan ya que con la pan-
demia se ha perdido la capacidad de networking y este es tam-
bién un aspecto fundamental”. 

Respecto a la continuidad de esta iniciativa, la Dra. Élez indica 
que “el objetivo es que este tipo de actividades la tengan, el for-
mato más adecuado lo iremos definiendo”. Y añade: “Para ello, 
vamos a trabajar de forma conjunta la Sección +MIR de SEOM 
con el recientemente creado Grupo de Tutores para impulsar 
proyectos de este tipo”.

Dra. Elena Élez, coordinadora de la Sección +MIR de SEOM.
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Entrega de documentación y Café de Bienvenida. 

Bienvenida e Introducción.

Ponentes: Dra. Enriqueta Felip. Presidente de SEOM. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
      Dra. Elena Élez Fernández. Coordinadora de la Sección SEOM +MIR y adjuntos jóvenes.  H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
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 Dr. Miguel Fernández de Sanmamed.   Clínica Universidad de Navarra. Pamplona
 Dra. Carmen Beato Zambrano.  H. Universitario Virgen Macarena. Sevilla
 Dr. David Pérez Callejo.  Senior Clinical Trial Physician. BMS

WORKSHOP I, II y III

Equipo A: Coordinador/Conductor:  
Dra. Noelia Tarazona Llavero. H. Clínico Universitario. Valencia 
Dr. Ángel Rodríguez Pérez (MIR 3). H. Universitario Fundación Jiménez Díaz. Madrid
Equipo B: Coordinador/Conductor: 
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Dra. Andrea Sesma Goñi (MIR 5). Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza 
Dr. Domingo A. Sánchez Martínez. H. Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia
Workshop I. “Elevator Pitch: Cómo presentar tu talento”. 
Dr. Javier Carmona. Grupo de Gestión científica. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona 
Workshop II. “CV: From Cold to Hot”. 
Dr. Ignacio Gil Bazo. Clínica Universidad de Navarra. Pamplona 
Workshop III.  “Negociación: Aprende a jugar tus cartas”. 
Dr. Josep Alcaraz Echarri. CEO Medical Insight Academy. Bcnscience 

Plenaria II: “Sin miedo a la oportunidad”. 

Introductores y Moderadores:  
Dra. Elena Élez Fernández. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona
Dr. Salvador Gámez Casado. H. Universitario Gregorio Marañón. Madrid

Conclusiones. 

Dra. Elena Élez Fernández. Coordinadora de la Sección SEOM +MIR y adjuntos jóvenes. H. Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Presentación Estudio de condiciones laborales de los residentes últimos años 
Dra. Ana Fernández Montes. Complejo Hospitalario. Orense  
Ponente: Dr. Enrique Grande Pulido. MD Anderson Cancer Center Madrid
Periodista:: Dª. Mamen Mendizabal. Periodista

Asistencia

Investigación

Gestión

Nuevas tecnologías: Big Data, IA…

Industria farmacéutica

Etc.

Conoce todas las opciones laborales:

Charlas formativas, talleres prácticos y zona de stands de Sociedades Científicas, 
Grupos Cooperativos de investigación, Industria Farmacéutica, etc

Dirigido a socios de SEOM R4 y R5 principalmente y adjuntos hasta 5º año
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Dignidad percibida por los pacientes con 
cáncer avanzado y su relación con factores 
sociodemográficos, clínicos y psicológicos

Contexto y objetivo
La dignidad es una necesidad universal que hace referencia a 
cuatro pilares: el respeto (por uno mismo y por los demás), la 
autonomía (toma de decisiones, independencia), el empodera-
miento (autoestima, orgullo) y la comunicación. 

Cada uno de estos atributos es, a su vez, multidimensional, lo 
que explica la complejidad que rodea al concepto de dignidad. 

La pérdida de la dignidad entre los individuos con cáncer 
avanzado, por menoscabo de su independencia cognitiva y 
funcional y por la sensación de ser una carga para los demás, 
se asocia con altos niveles de sufrimiento psicológico y espiri-
tual y con una disminución de las ganas de vivir. 

Este estudio pretende analizar la dignidad percibida en pa-
cientes con un cáncer avanzado que van a iniciar tratamiento 

Referencia: Obispo B, Cruz-Castellanos P, Hernandez R, Gil-Raga M, González-Moya M, Rogado J, López-Ceballos H, García-Carrasco 
M, Jiménez-Fonseca P, Calderon C. Perceived Dignity of Advanced Cancer Patients and Its Relationship to Sociodemographic, Clinical, 
and Psychological Factors. Front Psychol. 2022 May 26;13:855704. doi: 10.3389/fpsyg.2022.855704.

La Sección de Bioética obtuvo la Beca SEOM de Grupos Cooperativos en 2019 para el proyecto 
NEOetic, un estudio que analiza la influencia de diversas variables biopsicosociales en el 
afrontamiento de los pacientes con un cáncer avanzado irresecable. Publicamos a continuación un 
resumen de los dos últimos artículos, elaborado por la Dra. Paula Jiménez Fonseca, miembro 
de la Sección de Bioética de SEOM: Dignidad percibida por los pacientes con cáncer avanzado y 
su relación con factores sociodemográficos, clínicos y psicológicos y Resiliencia, apoyo social y 
preocupación ansiosa en pacientes con cáncer avanzado durante la pandemia de COVID-19.

Dignidad y resiliencia en 
pacientes con un cáncer avanzado 
irresecable: artículos basados en el 
estudio NEOetic-SEOM

sistémico y su correlación con factores sociodemográficos, clí-
nicos y psicológicos.

Método
NEOetic es un estudio prospectivo y multicéntrico en el que 
participaron 15 servicios de Oncología Médica de la SEOM. 
Se incluyeron pacientes con un cáncer localmente avanzado, 
irresecable o metastásico antes de iniciar tratamiento sistémi-
co. Los participantes aportaron sus datos demográfica, socio-
familiares, laborales y completaron varios cuestionarios. En 
este estudio se analizaron los datos de cinco cuestionarios: 1) 
Palliative Patients’ Dignity Scale (PPDS) que evalúa la digni-
dad; 2) Brief Symptom Inventory (BSI) que mide la ansiedad, 
depresión y somatización; 3) Mini-Mental Adjustment to Can-
cer (Mini-MAC), que analiza las estrategias de afrontamiento; 
4)  Duke/UNC Functional Social Support Questionnaire (DU-
FSSQ) que evalúa la percepción de soporte social, y 5) Mishel 
Uncertainty in Illness Scale (MUIS) que analiza la incertidum-
bre ante el cáncer.

Resultados
Un total de 508 pacientes fueron reclutados entre febrero de 
2020 y octubre de 2021. La mayoría eran hombres, de más de 
65 años, con cánceres del tracto digestivos (41%) y enfermedad 
metastásica (80%). Los sujetos fueron clasificados como con 
baja (56%, N =283) o alta (44%, N =225) dignidad percibida se-
gún la escala PPDS. Los pacientes ≥ 65 años, con peor estado 
general basal (ECOG ≥1), y peor supervivencia estimada a los 
18 meses tenían menores niveles de dignidad percibida. No 
se encontró una relación estadísticamente significativa de la 

dignidad con el sexo, estado civil, nivel educativo, el hecho de 
tener hijos, la localización del tumor primario, la histología, el 
estadio tumoral ni con la modalidad de tratamiento sistémico 
(quimioterapia, biológico y/o inmunoterapia).

En relación con las estrategias de afrontamiento, las personas 
con menor dignidad percibida puntuaron más alto en preocu-
pación ansiosa y desesperanza y más bajo en actitud positiva. 
También mostraron mayores niveles de ansiedad, depresión y 
más síntomas somáticos, mayor incertidumbre y menos apo-
yo social los pacientes con menor dignidad percibida.

Aplicabilidad clínica y conclusión
Este estudio arroja resultados que tienen claras implicaciones 
clínicas para el manejo de nuestros pacientes con cáncer. Tras 
el diagnóstico de un cáncer incurable, los pacientes presentan 
bajos niveles de dignidad percibida, especialmente aquellos 
≥65 años, con peor estado funcional, y peor supervivencia es-
timada. Estos bajos niveles de dignidad percibida denotan un 
sufrimiento emocional asociado con la aparición de múltiples 
síntomas psicológicos. Por tanto, es clave abordar el sentido de 
la dignidad mediante entrevistas con los pacientes en las que 
se enriquece su sentido de la vida, se refuerza su dignidad y se 
intenta aliviar el malestar psicológico.

En conclusión, este estudio reitera la importancia del abor-
daje psicológico de los pacientes con cáncer avanzado y la 
relevancia de evaluar su percepción de dignidad, uno de los 
pilares para preservar la calidad de vida y el deseo de seguir 
viviendo. ❚

Tabla original del artículo publicado. Características psicosociales basales y perfiles de dignidad
Abreviaturas: Mini-MAC, Mental Adjustment to Cancer; BSI, Brief Symptom Inventory; IUS, Uncertainty in Illness Scale; UNC, Duke-UNC Functional 
Social Support Questionnaire. SD, standard deviation.
Los valores en negrita indican que son significativos al nivel del 5%.

Dignity Low dignity High dignity

Baseline psychosocial characteristics Mean SD Mean SD p

Coping (Mini-MAC)
     Anxious preoccupation 51.6 21.4 45.6 30.1 0.009
     Hopelessness 30.4 23.6 18.8 21.9 0.001
     Positive aptitude 77.0 20.9 84.7 24.2 0.001
     Avoidance 62.7 25.5 64.9 25.1 0.324
Psychological distress (BSI)
     Depression 64.7 7.3 60.2 5.6 0.001
     Anxiety 66.0 8.5 62.1 7.1 0.001
     Somatization 66.3 7.8 63.0 7.3 0.001
Illness uncertainty (IUS) 15.1 4.1 13.8 4.4 0.001
Social support (UNC) 41.3 9.3 45.1 19.8 0.001
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Resiliencia, apoyo social y preocupación 
ansiosa en pacientes con cáncer avanzado 
durante la pandemia de COVID-19

Contexto y objetivo
La resiliencia es un concepto complejo que se define como la ca-
pacidad de un individuo para reponerse de eventos estresantes y 
es un constructo dinámico, modulada por los cambios en el esta-
do físico o el entorno. Por su parte, el apoyo social es la percepción 
de sentirse valorado e integrado en grupos sociales. La ansiedad 
es común en pacientes con cáncer afectando a más de un 38% pu-
diendo haberse incrementado por el confinamiento y las restric-
ciones de la COVID-19.

Este estudio tiene como objetivo evaluar cómo el apoyo social 
media entre la preocupación ansiosa y la resiliencia en pacien-
tes con un cáncer avanzado irresecable durante la pandemia.

Método
En este estudio basado en los pacientes con un cáncer avan-
zado irresecable del registro NEOetic se analizaron los resul-
tados de las escalas de resiliencia (BCRS), apoyo Social (Duke-
UNC-11) y subescala de preocupación ansiosa del Mini-MAC 
antes de iniciar el tratamiento antineoplásico. 

Resultados
Entre marzo de 2020 y julio de 2021 (pandemia de la CO-
VID-19), 507 de los pacientes reclutados (55% hombres; edad 
media, 65 años) fueron evaluables para este estudio. La mayo-
ría estaban casados o vivían en pareja (83%), tenían una edu-
cación primaria (47%). Los cánceres más comunes fueron el 

broncopulmonar (31%), colorrectal (15%) y pancreático (10%), 
en el 21% era localmente avanzado irresecable y en el 79% es-
tadio IV. Todos iban a iniciar tratamiento antineoplásico sis-
témico, siendo el más más frecuente la quimioterapia (52%), 
asociados a fármacos biológicos (10%) o inmunoterapia (10%). 

No se observaron diferencias en la resiliencia en función de 
las características sociodemográficas de los pacientes o clíni-
cas de los cánceres. El afrontamiento basado en preocupación 
ansiosa y el apoyo social explicaron el 24,1% de la varianza de 
la resiliencia y la preocupación ansiosa fue un predictor sig-
nificativo de la resiliencia. El modelo de asociación confirmó 
menor preocupación ansiosa y mayor resiliencia en pacientes 
con mayor percepción de apoyo social.

Aplicabilidad clínica y conclusión
Este estudio pone de relieve la importancia de un buen apo-
yo social en individuos con cáncer avanzado irresecable, para 
reducir su preocupación por el pronóstico, el tratamiento an-
tineoplásico, o las complicaciones asociadas a la pandemia y 
para desarrollar una mayor resiliencia. 

Si estos datos se confirman, futuras líneas de investigación po-
drían abogar por intervenciones psicosociales especialmente 
para individuos con escaso apoyo social o en los que se detec-
ten altos niveles de ansiedad y un afrontamiento basado en 
preocupación ansiosa.

Referencia: Velasco-Durantez V, Jimenez-Fonseca P, Martín Abreu CM, Ghanem I, González Moya M, Asensio E, Corral MJ, Rodriguez-
Gonzalez A, Gil-Raga M, Carmona-Bayonas A, Calderon C. Resilience, Social Support, and Anxious Preoccupation in Patients with 
Advanced Cancer during COVID-19 Pandemic. Cancer Invest. 2022 Jul;40(6):475-482. doi: 10.1080/07357907.2022.2067864. 

Figura original del artículo publicado. Modelo mediador del apoyo social. a=efecto directo de la variable independiente (preocupación ansiosa) 
sobre el mediador (soporte social). b=efecto directo del mediador sobre la variable dependiente (resiliencia). c=efecto directo y c'=efecto indirecto, de 
la preocupación ansiosa sobre la resiliencia. El primer paso representa el apoyo social sobre la preocupación ansiosa. El segundo paso representa la 
resiliencia sobre la preocupación ansiosa. El tercer paso representa la resiliencia corregida con la preocupación ansiosa y el apoyo social.

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

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

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

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

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

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

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

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

Trastornos endocrinos frecuentes: hipotiroidismob

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

muy frecuentes: disminución del apetito
frecuentes: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia

Trastornos del sistema nervioso frecuentes: disgeusia, trastornos cerebrovasculares isquémicosc

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

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

muy frecuentes: erupción cutáneaf

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

Trastornos musculoesqueléticos y del 
tejido conjuntivo

muy frecuentes: fracturai, artralgia
frecuentes: espasmo muscular

Trastornos generales y alteraciones en 
el lugar de la administración

muy frecuentes: fatiga

Exploraciones complementarias muy frecuentes: pérdida de peso 
Lesiones traumáticas, intoxicaciones 
y complicaciones de procedimientos 
terapéuticos

muy frecuentes: caída

a Las frecuencias de las reacciones adversas presentadas están descritas en el período controlado con placebo de los ensayos clínicos. b 
Incluye hipotiroidismo, hormona estimulante del tiroides en sangre elevada, tiroxina disminuida, tiroiditis autoinmune, tiroxina libre 
disminuida, triyodotironina disminuida. c Incluye accidente isquémico transitorio, accidente cerebrovascular, trastorno cerebrovascular, 
ictus isquémico, arterioesclerosis carotídea, estenosis carotídea, hemiparesia, infarto lagunar, ictus lagunar, infarto cerebral trombóti-
co, encefalopatía vascular, infarto cerebeloso, infarto cerebral e isquemia cerebral. d Incluye mordedura de lengua. e Incluye angina de 
pecho, angina inestable, infarto de miocardio, infarto agudo de miocardio, oclusión arterial coronaria, estenosis arterial coronaria, sín-
drome coronario agudo, arteriosclerosis coronaria, prueba de esfuerzo cardíaco anormal, aumento de troponina, isquemia miocárdica. 
f Ver “Erupción cutánea” en la “Descripción de algunas reacciones adversas”. g Reacción adversa poscomercialización. h Ver sección 4.4.  
i Incluye fractura de costilsla, fractura de vértebra lumbar, fractura por compresión vertebral, fractura vertebral, fractura de pie, 
fractura de cadera, fractura de húmero, fractura de vértebra torácica, fractura de miembro superior, fractura de sacro, fractura de 
mano, fractura de pubis, fractura de acetábulo, fractura de tobillo, fractura por compresión, fractura del cartílago costal, fractura de 
los huesos de la cara, fractura de miembro inferior, fractura osteoporótica, fractura de muñeca, fractura por avulsión, fractura de 
peroné, fractura de coxis, fractura de pelvis, fractura de radio, fractura de esternón, fractura por estrés, fractura por traumatismo, 
fractura de vértebra cervical, fractura del cuello del fémur, fractura de tibia. Ver más adelante.

Descripción de reacciones adversas seleccionadas. Erupción cutánea. El tipo de erupción cutánea asociado a apalutami-
da descrito con mayor frecuencia es macular o maculopapular. La erupción cutánea incluye erupción, erupción maculo-
papular, erupción generalizada, urticaria, erupción prurítica, erupción maculosa, conjuntivitis, eritema multiforme, 
erupción papular, exfoliación de la piel, erupción genital, erupción eritematosa, estomatitis, erupción medicamentosa, 
úlcera bucal, erupción pustulosa, ampolla, pápula, penfigoide, erosión de la piel, dermatitis y erupción vesicular. Se 
notificaron reacciones adversas de erupción cutánea en el 26% de los pacientes tratados con apalutamida. Se notifica-
ron casos de erupción cutánea de Grado 3 (que se definen como los que afectan > 30% del área de superficie corpo-
ral [ASC]) durante el tratamiento con apalutamida en el 6% de los pacientes. La mediana de días hasta la aparición de 
la erupción cutánea fue de 83 días. La erupción se resolvió en el setenta y ocho por ciento de los pacientes, con una 
mediana de 78 días hasta la resolución. Los medicamentos utilizados incluyeron corticoides tópicos, antihistamínicos 
orales y el 19% de los pacientes recibió corticoides sistémicos. Entre los pacientes con erupción cutánea, el tratamiento 
se interrumpió en el 28% y se redujo la dosis en el 14% de los pacientes (ver sección 4.2). La erupción cutánea volvió 
a aparecer en el 59% de los pacientes a los que se les interrumpió el tratamiento. La erupción cutánea fue causa de 
interrupción del tratamiento con apalutamida en el 7% de los pacientes afectados de erupción cutánea. Caídas y frac-
turas. En el estudio ARN-509-003, se notificaron fracturas en el 11,7% de los pacientes tratados con apalutamida y el 
6,5% de los pacientes tratados con placebo. En ambos grupos de tratamiento, la mitad de los pacientes sufrió una 
caída en los 7 días previos al acontecimiento de fractura. Se notificaron caídas en el 15,6% de los pacientes tratados 
con apalutamida frente al 9,0% de los pacientes tratados con placebo (ver sección 4.4). Cardiopatía isquémica y tras-
tornos cerebrovasculares isquémicos. En un estudio aleatorizado (SPARTAN) de pacientes con CPRCnm, se produjo 
cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes tratados con apalutamida y en el 3% de los tratados con placebo. En 
un estudio aleatorizado (TITAN) en pacientes con CPHSm, se produjo cardiopatía isquémica en el 4% de los pacientes 
tratados con apalutamida y en el 2% de los tratados con placebo. En los estudios SPARTAN y TITAN, 6 pacientes (0,5%) 
tratados con apalutamida y 2 pacientes (0,2%) tratados con placebo fallecieron por una cardiopatía isquémica (ver 
sección 4.4). En el estudio SPARTAN, con una mediana de la exposición de 32,9 meses para apalutamida y 11,5 meses 
para el placebo, se produjeron trastornos cerebrovasculares isquémicos en el 4% de los pacientes tratados con apaluta-
mida y en el 1% de los pacientes tratados con placebo (ver más arriba). En el estudio TITAN se produjeron trastornos 
cerebrovasculares isquémicos en una proporción similar de pacientes en los grupos de apalutamida (1,5%) y placebo 
(1,5%). En los estudios SPARTAN y TITAN, 2 pacientes (0,2%) tratados con apalutamida y ningún paciente tratado con 
placebo fallecieron por un trastorno cerebrovascular isquémico (ver sección 4.4). Hipotiroidismo. Se notificó hipotiroi-
dismo en el 8% de los pacientes tratados con apalutamida y el 2% de los pacientes tratados con placebo, en base a los 
análisis de hormona estimulante del tiroides (TSH, por sus siglas en inglés) cada 4 meses. No se produjeron aconteci-
mientos adversos de Grado 3 o 4. Se observó hipotiroidismo en el 30% de los pacientes que ya estaban recibiendo 
tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea en el grupo de apalutamida y en el 3% de los pacientes del grupo de 
placebo. En los pacientes sin tratamiento resustitutivo de la hormona tiroidea, se observó hipotiroidismo en el 7% de 
los pacientes tratados con apalutamida y en el 2% de los pacientes tratados con placebo. Cuando esté clínicamente 
indicado, se debe iniciar o ajustar la dosis del tratamiento restitutivo de la hormona tiroidea (ver sección 4.5). Notifica-
ción de sospechas de reacciones adversas. Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras 
su autorización. Ello permite una supervisión continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a 
los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmaco-
vigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9. Sobredosis. No se conoce ningún antí-
doto específico para la sobredosis con apalutamida. En caso de sobredosis, se debe interrumpir la administración de 
Erleada y se deben adoptar las medidas de soporte generales hasta que la toxicidad clínica se reduzca o se resuelva. 
Todavía no se han observado reacciones adversas en caso de sobredosis, se espera que dichas reacciones sean similares 
a las reacciones adversas incluidas en la sección 4.8. 5. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS. 5.1. Propiedades 
farmacodinámicas. Grupo farmacoterapéutico: Terapia endocrina, antiandrógenos, código ATC: L02BB05. Mecanismo 
de acción. Apalutamida es un inhibidor selectivo del receptor androgénico (RA) administrado por vía oral que se une 
directamente al dominio de unión de ligando del RA. Apalutamida evita la translocación al núcleo del RA, inhibe la 
unión del ADN, impide la transcripción mediada por el RA y carece de actividad agonista del receptor androgénico. El 
tratamiento con apalutamida reduce la proliferación de las células tumorales y aumenta la apoptosis consiguiendo una 
potente actividad antitumoral. Uno de los principales metabolitos, N-desmetil apalutamida, demostró in vitro un tercio 
de la actividad de apalutamida. Electrofisiología cardíaca. Se evaluó el efecto de apalutamida 240 mg una vez al día 
sobre el intervalo QTc en un estudio abierto, no controlado, multicéntrico y un solo grupo dedicado al intervalo QT en 45 
pacientes con CPRC. En el estado estacionario, el cambio medio máximo en el intervalo QTcF desde el nivel basal fue de 
12,4 ms (límite superior del IC del 90% bilateral: 16,0 ms). En un análisis de exposición-intervalo QT, se sugiere un 
aumento dependiente de la concentración del intervalo QTcF para apalutamida y su metabolito activo. Eficacia clínica y 
seguridad. La eficacia y la seguridad de la apalutamida se han demostrado en dos estudios de fase 3 aleatorizados y 
controlados con placebo, el ARN-509-003 (CPRCnm) y el 56021927PCR3002 (CPHSm). TITAN: Cáncer de Próstata 
Hormonosensible Metastásico (CPHSm). El estudio TITAN fue un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, controlado 
con placebo, multinacional y multicéntrico en el que se aleatorizó (1:1) a 1052 pacientes con CPHSm a recibir apalu-
tamida por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día (N=525) o placebo una vez al día (N=527). Se requirió 
que todos los pacientes tuvieran al menos una metástasis ósea en la gammagrafía ósea con Tecnecio99m. Los pacientes 
fueron excluidos si el sitio de metástasis se limitaba a los ganglios linfáticos o a las vísceras (p.ej., hígado o pulmón). 
Todos los pacientes del ensayo TITAN recibieron un análogo de la GnRH concomitante o se sometieron a una orquiecto-
mía bilateral previa. Alrededor del 11% de los pacientes recibieron tratamiento previo con docetaxel (máximo de 6 ci-
clos, última dosis ≤ 2 meses antes de la aleatorización y respuesta mantenida antes de la aleatorización). Los criterios 
de exclusión fueron metástasis cerebrales conocidas, tratamiento previo con otros antiandrógenos de última generación 
(p. ej., enzalutamida), inhibidores de la CYP17 (p. ej., acetato de abiraterona), inmunoterapia (p. ej., sipuleucel-T), 
radiofármacos u otros tratamientos para el cáncer de próstata o antecedentes de convulsiones o trastornos que puedan 
predisponer a las convulsiones. Se estratificó a los pacientes según la puntuación de Gleason en el momento del diag-
nóstico, el uso previo de docetaxel y la región del mundo. En el estudio pudieron participar pacientes con CPHSm de alto 
y bajo volumen. La enfermedad de alto volumen se definió como metástasis viscerales y al menos 1 lesión ósea o al 
menos 4 lesiones óseas, con al menos 1 lesión ósea fuera de la columna vertebral o la pelvis. La enfermedad de bajo 
volumen se definió como la presencia de lesione(s) ósea(s) que no cumplen con la definición de alto volumen. Los si-
guientes datos demográficos de los pacientes y características basales de la enfermedad estaban equilibrados entre los 
grupos de tratamiento. La mediana de edad era de 68 años (intervalo, 43-94) y el 23% de los pacientes tenía 75 años 
o más. La distribución racial fue: 68% de raza caucásica, 22% asiática y 2% de raza negra. El sesenta y tres por 
ciento (63%) de los pacientes presentaba enfermedad de alto volumen y el 37%, enfermedad de bajo volumen. El 
dieciséis por ciento (16%) de los pacientes se había sometido previamente a cirugía, radioterapia de la próstata o 
ambas. La mayoría de los pacientes tenían una puntuación de Gleason igual o superior a 7 (92%). El sesenta y ocho 
por ciento (68%) de los pacientes recibió tratamiento previo con un antiandrógeno de primera generación en el contex-
to no metastásico. Aunque los criterios para la resistencia a la castración no se determinaron al inicio del estudio, el 
94% de los pacientes mostraron una disminución en el antígeno prostático específico (PSA) desde el inicio del trata-
miento de deprivación de andrógenos (TDA) hasta la primera dosis de apalutamida o placebo. Todos los pacientes, 
excepto uno del grupo de placebo, tenían una puntuación del estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group 
(ECOG PS) de 0 o 1 al incorporarse al estudio. Entre los pacientes que suspendieron el tratamiento del estudio (N=271 
con placebo y N=170 con Erleada), el motivo más frecuente de la suspensión en ambos grupos fue la progresión de 
la enfermedad. La proporción de pacientes que recibieron tratamiento antineoplásico posterior fue mayor (73%) en los 
tratados con placebo comparado con los tratados con Erleada (54%). Los principales criterios de valoración de la efica-
cia del estudio fueron la supervivencia global (SG) y la supervivencia libre de progresión radiológica (SLPr). Los resulta-
dos de eficacia del estudio TITAN se resumen en la Tabla 2 y en las Figuras 1 y 2.
Tabla 2: Resumen de los resultados de eficacia - Población con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
Variable principal Erleada - N = 525 Placebo - N = 527
Supervivencia global primariaa

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

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

Supervivencia libre de progresión radiológica 
Progresión de la enfermedad o muerte (%) 134 (26%) 231 (44%)
Mediana, meses (IC del 95%) NE (NE, NE) 22,08 (18,46, 32,92)
Hazard ratio (IC del 95%)b 0,484 (0,391, 0,600)
Valor de pc <0,0001
a En base al análisis intermedio preespecificado con una mediana de seguimiento de 22 meses. b El hazard ratio se obtiene 
de un modelo proporcional estratificado de riesgos. Un hazard ratio < 1 favorece el tratamiento activo. c El valor de p se 
obtiene de una prueba de rangos logarítmicos estratificada de acuerdo con la puntuación de Gleason en el momento del 
diagnóstico (≤ 7 frente a > 7), la región (Norte América/UE frente a otros países) y el uso previo de docetaxel (sí frente 
a no). d Mediana de seguimiento de 44 meses. e Este valor de p es nominal, en lugar de utilizarlo para pruebas estadísticas 
formales. NE= No Estimado

En el análisis primario, se demostró una mejoría estadísticamente significativa de la SG y la SLPr en los pacientes 
aleatorizados a recibir Erleada en comparación con los pacientes aleatorizados a recibir placebo. Se llevó a cabo un 
análisis actualizado de la SG en el momento del análisis final del estudio cuando se observaron 405 muertes con una 
mediana de seguimiento de 44 meses. Los resultados de este análisis actualizado fueron consistentes con los del análi-
sis intermedio preespecificado. Se demostró la mejoría de la SG pese a que el 39% de los pacientes del grupo placebo 
cruzaron al grupo de tratamiento con Erleada, con una mediana de tratamiento de 15 meses tras el cambio a Erleada. 
Se observó una mejoría constante de la SLPr en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, los que presentaban 
enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o M1), uso previo de 
docetaxel (sí o no), edad (<65, ≥65, o ≥75 años), PSA basal superior a la mediana (sí o no) y número de lesiones 
óseas (≤10 o >10). Se observó una mejoría de la SG consistente en todos los subgrupos de pacientes, entre ellos, 
los que presentaban enfermedad de alto o bajo volumen, estadio de metástasis en el momento del diagnóstico (M0 o 
M1) y puntuación de Gleason en el momento del diagnóstico (≤ 7 frente a > 7).
Figura 1: Gráfica de Kaplan-Meier de la supervivencia global (SG) actualizada; población con CPHSm por 
intención de tratar (TITAN)
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Figura 2: Gráfica de Kaplan-Meier de la Supervivencia Libre de Progresión Radiológica (SLPr); población 
con CPHSm por intención de tratar (TITAN)
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El tratamiento con Erleada retrasó de forma estadísticamente significativa el inicio de la quimioterapia citotóxica (HR 
= 0,391, IC = 0,274, 0,558; p < 0,0001), lo que dio lugar a una reducción del 61% del riesgo en los sujetos 
del grupo de tratamiento en comparación con el grupo de placebo. SPARTAN: Cáncer de Próstata No Metastásico Re-
sistente a la Castración (CPRCnm). Se aleatorizó 2:1 a un total de 1207 sujetos con CPRC-NM a recibir apalutamida 
por vía oral a una dosis de 240 mg una vez al día en combinación con tratamiento de deprivación androgénica (TDA) 
(castración médica o castración quirúrgica previa) o placebo con TDA en un estudio clínico multicéntrico y doble ciego 
(Estudio ARN-509-003). Los sujetos que participaron presentaban un tiempo de duplicación del antígeno prostático 
específico (PSADT, por sus siglas en inglés) ≤10 meses, lo que se considera como riesgo alto de metástasis inminen-
te y de muerte por cáncer de próstata. Todos los sujetos que no se habían sometido a castración quirúrgica recibieron 
TDA de forma continuada durante todo el estudio. Los resultados del PSA no se comunicaron y no se utilizaron para 
interrumpir el tratamiento. Los sujetos aleatorizados a cualquiera de los dos grupos continuaron en tratamiento hasta 
la progresión de la enfermedad, que se definió mediante revisión centralizada y con enmascaramiento de las pruebas 
de diagnóstico por imagen (BICR, por sus siglas en inglés), el inicio de un nuevo tratamiento, toxicidad inaceptable 
o abandono. Las siguientes características demográficas de los pacientes y de la enfermedad al inicio estaban equi-
libradas entre los grupos de tratamiento. La mediana de edad fue de 74 años (intervalo: 48-97) y el 26% de los 
sujetos tenían 80 años o más. La distribución racial fue: 66% raza caucásica, 5,6% raza negra, 12% raza asiática 
y 0,2% otros. El 77% de los sujetos de ambos grupos de tratamiento se había sometido previamente a cirugía o 
radioterapia de la próstata. La mayoría de los sujetos tenía una puntuación en la escala Gleason de 7 o más (81%). 
El 15% de los sujetos presentaba ganglios linfáticos pelvianos <2 cm al entrar en el estudio. El 73% de los sujetos 
había recibido tratamiento previo con un antiandrógeno de primera generación; el 69% de los sujetos había sido 
tratado con bicalutamida y el 10% con flutamida. Se confirmó que ninguno de los sujetos que participaba presentaba 
metástasis mediante revisión centralizada y con enmascaramiento de pruebas de diagnóstico por imagen y que todos 
tenían una puntuación en el estado funcional del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG PS) de 0 ó 1 al entrar 
en el estudio. La supervivencia libre de metástasis (SLM) fue la variable principal y se definió como el tiempo desde 
la aleatorización hasta la primera evidencia de metástasis ósea o de tejidos blandos distantes confirmada mediante 
BICR o la muerte por cualquier causa, lo que sucediera primero. El tratamiento con Erleada mejoró de forma signifi-
cativa la SLM. Erleada redujo el riesgo relativo de metástasis a distancia o muerte un 70% comparado con placebo 
(HR = 0,30; IC del 95%: 0,24; 0,36; p < 0,0001). La mediana de la SLM para Erleada fue de 41 meses y de 16 
meses para placebo (ver Figura 3). Se observó una mejoría consistente de la SLM con Erleada en todos los subgrupos 
preespecificados, incluido edad, raza, región del mundo, afectación ganglionar, número de tratamientos hormonales 
previos, PSA basal, tiempo de duplicación del PSA, puntuación ECOG al inicio y el uso de terapias dirigidas al hueso.

Figura 3: Curva de Kaplan-Meier de la supervivencia libre de metástasis (SLM) en el Estudio ARN-
509-003
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Teniendo en cuenta todos los datos, los sujetos tratados con Erleada y TDA demostraron una mejoría significativa 
frente a los pacientes con TDA en monoterapia para las siguientes variables secundarias de tiempo hasta metástasis 
(HR = 0,28; IC del 95%: 0,23; 0,34; p < 0,0001), supervivencia libre de progresión (SLP) (HR = 0,30; IC del 
95%: 0,25; 0,36; p < 0,0001); tiempo hasta progresión sintomática (HR = 0,57; IC del 95%: 0,44; 0,73; 
p < 0,0001); supervivencia global (SG) (HR = 0,78; IC del 95%: 0,64; 0,96; p = 0,0161) y tiempo hasta 
el inicio de la quimioterapia citotóxica (HR = 0,63; IC del 95%: 0,49, 0,81; p = 0,0002). El tiempo hasta la 
progresión sintomática se definió como el tiempo desde la aleatorización hasta la aparición de un evento óseo, dolor/
síntomas que requirieran iniciar un nuevo tratamiento antineoplásico sistémico, o progresión tumoral locorregional que 
requiriera radioterapia/cirugía. Aunque el número total de eventos fue pequeño, la diferencia entre los dos grupos fue 
suficientemente grande como para alcanzar significación estadística. El tratamiento con Erleada disminuyó el riesgo 
de progresión sintomática en un 43% en comparación con el placebo (HR = 0,567; IC del 95%: 0,443, 0,725; 
p < 0,0001). La mediana del tiempo hasta la progresión sintomática no se alcanzó en ninguno de los grupos de 
tratamiento. Con una mediana de seguimiento de 52 meses, los resultados mostraron que el tratamiento con Erleada 
redujo significativamente el riesgo de muerte en un 22% en comparación con el placebo (HR = 0,784; IC del 95%: 
0,643, 0,956; p bilateral = 0,0161). La mediana de la SG fue de 73,9 meses para el grupo de Erleada y de 59,9 
meses para el grupo del placebo. Se cruzó el límite alfa predeterminado (p ≤ 0,046) y se alcanzó la significación 
estadística. Esta mejora quedó demostrada teniendo en cuenta que el 19% de los pacientes del grupo del placebo 
recibieron Erleada como tratamiento subsiguiente. 
Figura 4: Curva de Kaplan-Meier de supervivencia global (SG) en el análisis final del estudio ARN-
509-003
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El tratamiento con Erleada redujo significativamente el riesgo de iniciar una quimioterapia citotóxica en un 37% en 
comparación con el placebo (HR = 0,629; IC del 95%: 0,489, 0,808; p = 0,0002)  lo que demostró una mejora 
estadísticamente significativa para Erleada frente al placebo. No se alcanzó la mediana del tiempo hasta el inicio de 
la quimioterapia citotóxica en ninguno de los dos grupos de tratamiento. La SLP-2, definida como el tiempo hasta la 
muerte o la progresión de la enfermedad por PSA, progresión radiológica o sintomática durante el primer tratamien-
to subsiguiente o después de este, fue mayor entre los sujetos tratados con Erleada comparado con los tratados con 
placebo. Los resultados demostraron una reducción del 44% del riesgo de SLP-2 con Erleada frente al placebo (HR 
= 0,565; IC del 95%: 0,471; 0,677; p < 0,0001). No hubo efectos perjudiciales en la calidad de vida relaciona-
da con la salud global con la adición de Erleada a TDA y se observó una diferencia pequeña pero no clínicamente 
significativa en el cambio desde la situación basal en favor de Erleada en el análisis de la puntuación total y las 
subescalas de la evaluación funcional del tratamiento del cáncer-próstata (FACT-P, por sus siglas en inglés). Población 
pediátrica. La Agencia Europea de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de 
los ensayos realizados con Erleada en todos los grupos de la población pediátrica en cáncer de próstata avanzado. Ver 
sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica. 5.2. Propiedades farmacocinéti-
cas. Tras la administración repetida una vez al día, la exposición a apalutamida (Cmax y el área bajo la curva de la 
concentración [(AUC]) aumentó de forma proporcional a la dosis en todo el rango de dosis de 30 a 480 mg. Tras la 
administración de 240 mg una vez al día, se alcanzó el estado estacionario de apalutamida después de 4 semanas 
y la tasa de acumulación media fue 5 veces superior a la de la dosis única, aproximadamente. En estado estacionario, 
los valores medios (CV%) de la Cmax y el AUC de apalutamida fueron de 6 µg/ml (28%) y 100 µg.h/ml (32%), 
respectivamente. Las fluctuaciones diarias de las concentraciones plasmáticas de apalutamida fueron bajas, con un 
cociente medio pico-valle de 1,63. Se observó un aumento en el aclaramiento aparente (CL/F) con dosis repetidas, 
probablemente debido a la inducción del propio metabolismo de la apalutamida. En estado estacionario, los valores 
medios (CV%) de la Cmax y el AUC del principal metabolito activo, N-desmetil apalutamida, fueron de 5,9 µg/ml 
(18%) y 124 µg.h/ml (19%), respectivamente. N-desmetil apalutamida se caracteriza por un perfil de concentra-
ción-tiempo plano en estado estacionario con un cociente medio pico-valle de 1,27. El cociente medio (CV %) del AUC 
de metabolito/medicamento original para N-desmetil apalutamida tras la administración de dosis repetidas fue de 
1,3 (21%), aproximadamente. En base a la exposición sistémica, la potencia relativa y las propiedades farmacociné-
ticas, N-desmetil apalutamida probablemente contribuyó a la actividad clínica de apalutamida. Absorción. Después 
de la administración oral, la mediana del tiempo hasta la concentración plasmática máxima (tmax) fue de 2 horas 
(intervalo: 1 a 5 horas). La biodisponibilidad oral absoluta media es del 100%, aproximadamente, lo que indica que 
la apalutamida se absorbe de manera completa tras la administración oral. La administración de apalutamida a su-
jetos sanos en condiciones de ayuno o con una comida rica en grasa no produjo cambios clínicamente relevantes en 
la Cmax ni el AUC. La mediana del tiempo hasta la tmax se retrasó unas 2 horas con alimento (ver sección 4.2). Apalu-
tamida no es ionizable en condiciones de pH fisiológico relevantes, por tanto no se espera que los fármacos reductores 
de ácido (p. ej., inhibidor de la bomba de protones, antagonista del receptor H2, antiácido) afecten a la solubilidad o 
la biodisponibilidad de apalutamida. In vitro, apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida son sustratos de 
la gp-P. Dado que apalutamida se absorbe completamente tras la administración oral, la gp-P no limita la absorción 
de apalutamida y, por tanto, no se esperara que la inhibición o inducción de la gp-P afecte a la biodisponibilidad de 
apalutamida. Distribución. El volumen de distribución aparente medio en estado estacionario de apalutamida es de 
276 l, aproximadamente. El volumen de distribución de apalutamida es superior al volumen de agua total del orga-
nismo, lo que indica su amplia distribución extravascular. Apalutamida y N-desmetil apalutamida se unen en un 96% 
y un 95% a las proteínas plasmáticas, respectivamente, principalmente se unen a la albúmina sérica de forma inde-
pendiente de la concentración. Biotransformación. Tras la administración de una dosis oral única de 240 mg de 
apalutamida marcada con 14C, apalutamida, el metabolito activo, N-desmetil apalutamida, y un metabolito de ácido 
carboxílico inactivo representaron la mayor parte de la radioactividad de 14C en plasma, con el 45%, 44%, y 3%, 

respectivamente del total de 14C-AUC. El metabolismo es la principal vía de eliminación de apalutamida. Se metabo-
liza principalmente por el CYP2C8 y el CYP3A4 para formar N-desmetil apalutamida. Apalutamida y N-desmetil 
apalutamida son metabolizadas a posteriori por una carboxilesterasa para formar el metabolito de ácido carboxílico 
inactivo. La contribución del CYP2C8 y el CYP3A4 al metabolismo de apalutamida se estima que es del 58% y el 13% 
después de una dosis única, pero es de esperar que el nivel de contribución cambie en estado estacionario debido a 
la inducción del CYP3A4 por la apalutamida después de la administración repetida. Eliminación. Apalutamida, prin-
cipalmente en forma de sus metabolitos, se elimina de manera principal a través de orina. Después de una única 
administración oral de apalutamida radiomarcada, se recuperó el 89% de la radioactividad hasta 70 días después 
de la administración: el 65% se recuperó en la orina (1,2% de la dosis en forma de apalutamida inalterada y el 
2,7% en forma de N-desmetil apalutamida) y el 24% se recuperó en las heces (1,5% de la dosis en forma de 
apalutamida inalterada y el 2% en forma de N-desmetil apalutamida). El aclaramiento oral aparente (CL/F) de 
apalutamida es de 1,3 l/h después de una dosis única y aumenta a 2,0 l/h en estado estacionario tras la adminis-
tración una vez al día. La semivida eficaz media para apalutamida en los pacientes es de 3 días en estado estacio-
nario, aproximadamente. Los datos in vitro indican que apalutamida y su metabolito N-desmetil apalutamida no son 
sustratos de la BCRP, el OATP1B1 o el OATP1B3. Poblaciones especiales. A continuación, se resumen los efectos de la 
insuficiencia renal, la insuficiencia hepática, la edad, la raza y otros factores extrínsecos sobre la farmacocinética de 
apalutamida. Insuficiencia renal. No se ha realizado ningún estudio específico de apalutamida en insuficiencia renal. 
En los análisis de farmacocinética por poblaciones en base a los datos de estudios clínicos en sujetos con cáncer de 
próstata resistente a la castración (CPRC) y en sujetos sanos, no se observaron diferencias significativas en la exposi-
ción sistémica a apalutamida entre sujetos con insuficiencia renal previa de leve a moderada (tasa de filtración glo-
merular estimada [TFGe] entre 30 a 89 ml/min/1,73 m2; N=585) y los sujetos con función renal normal al inicio 
(TFGe ≥ 90 ml/min/1,73 m2; N=372). Debido a la falta de datos no se ha establecido el posible efecto de la in-
suficiencia renal grave ni de la enfermedad renal terminal (TFGe ≤29 ml/min/1,73 m2). Insuficiencia hepática. En 
un estudio específico sobre la insuficiencia hepática se comparó la exposición sistémica a apalutamida y N-desmetil 
apalutamida en sujetos con insuficiencia hepática leve al inicio (N=8, Child-Pugh Clase A, puntuación media = 
5,3) o insuficiencia hepática moderada (N=8, Child-Pugh Clase B, puntuación media = 7,6) frente a los controles 
sanos con función hepática normal (N=8). Después de una única dosis oral de 240 mg de apalutamida, la razón 
media geométrica (GMR) del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia leve fue del 95% y el 102%, 
respectivamente, y la GMR del AUC y la Cmax de apalutamida en sujetos con insuficiencia moderada fue del 113% y 
el 104%, respectivamente, comparado con los sujetos control sanos. No se dispone de datos farmacocinéticos ni clí-
nicos respecto a apalutamida de pacientes con insuficiencia hepática grave (Child-Pugh Clase C). Etnia y raza. Según 
el análisis de la farmacocinética por poblaciones, no se observaron diferencias clínicamente relevantes en la farma-
cocinética de apalutamida entre blancos (caucásicos o hispanos o latinos; N=761), negros (de ascendencia africana 
o afroamericanos; N=71), asiáticos (no japoneses; N=58) y japoneses (N=58). Edad. Los análisis de farmacoci-
nética poblacional mostraron que la edad (intervalo: 18 a 94 años) no tiene una influencia clínicamente significativa 
sobre la farmacocinética de apalutamida. 5.3. Datos preclínicos sobre seguridad. Apalutamida demostró no ser 
genotóxico en una serie estándar de ensayos in vitro e in vivo. Apalutamida no fue carcinogénico en un estudio de 6 
meses en el ratón macho transgénico (Tg.rasH2) a dosis de hasta 30 mg/kg por día, lo que sería 1,2 veces para 
apalutamida y 0,5 veces para N-desmetil apalutamida, la exposición clínica (AUC) a la dosis clínica recomendada de 
240 mg/día. En un estudio de carcinogenicidad de 2 años en ratas macho Sprague Dawley, se administró apaluta-
mida por sonda oral en dosis de 5, 15 y 50 mg/kg/día (0,2, 0,7 y 2,5 veces el AUC en pacientes (exposición huma-
na a la dosis recomendada de 240 mg), respectivamente). Se observaron hallazgos neoplásicos, incluido un aumen-
to de la incidencia de adenoma y carcinoma testicular de células de Leydig a dosis superiores o iguales a 5 mg/kg/
día, adenocarcinoma y fibroadenoma mamario a 15 mg/kg/día o 50 mg/kg/día, y adenoma folicular de tiroides a 
50 mg/kg/día. Estos hallazgos se consideraron específicos de ratas y, por lo tanto, de relevancia limitada para los 
humanos. Es probable que el tratamiento con apalutamida afecte a la fertilidad masculina según los resultados de 
estudios de toxicología a dosis repetidas que fueron consistentes con la actividad farmacológica de apalutamida. En 
los estudios de toxicología a dosis repetidas en ratas y perros macho se observó atrofia, aspermia/hipospermia, dege-
neración y/o hiperplasia o hipertrofia del sistema reproductivo a dosis correspondientes a exposiciones iguales, 
aproximadamente, a la exposición en humanos según el AUC. En un estudio de fertilidad en ratas macho, se observó 
un descenso de la concentración y la motilidad de los espermatozoides, de la tasa de copulación y la fertilidad (al 
aparearse con hembras no tratadas) además de un menor peso de las glándulas sexuales secundarias y del epidídimo 
después de 4 semanas de administración a dosis que corresponden a exposiciones iguales, aproximadamente, a la 
exposición en humanos según el AUC. Los efectos sobre las ratas macho se revirtieron 8 semanas después de la última 
administración de apalutamida. En un estudio preliminar en ratas de toxicidad durante el desarrollo embriofetal, 
apalutamida causó toxicidad en el desarrollo cuando se administró oralmente a dosis de 25, 50 o 100 mg/kg/día 
durante el periodo de organogénesis (días de gestación 6-20). Estas dosis dieron como resultado exposiciones sisté-
micas aproximadas de 2, 4 y 6 veces, respectivamente, en base al AUC, la exposición en humanos con la dosis de 240 
mg/día. Los hallazgos incluyeron hembras no embarazadas con 100 mg/kg/día y letalidad embriofetal (reabsorcio-
nes) a dosis ≥ 50 mg/kg/día, distancia anogenital fetal disminuida y glándula pituitaria  deformada (forma más 
redondeada) con ≥ 25 mg/kg/día. También se observaron variaciones esqueléticas (falanges sin osificar, acorta-
miento de las costillas supernumerarias toracolumbares y/o anomalías del hioides) a dosis ≥ 25 mg/kg/día, sin 
efecto sobre el peso fetal medio. 6. DATOS FARMACÉUTICOS. 6.1. Lista de excipientes. Núcleo del comprimido. 
Sílice coloidal anhidra. Croscarmelosa sódica. Acetato succinato de hipromelosa. Estearato de magnesio. Celulosa 
microcristalina. Celulosa microcristalina (silicificada). Recubrimiento con película. Óxido de hierro negro (E172). 
Óxido de hierro amarillo (E172). Macrogol. Alcohol polivinílico (parcialmente hidrolizado). Talco. Dióxido de titanio 
(E171). 6.2. Incompatibilidades. No procede. 6.3. Periodo de validez. 3 años. 6.4. Precauciones especiales de 
conservación. Conservar en el embalaje original para protegerlo de la humedad. Este medicamento no requiere 
ninguna temperatura especial de conservación. 6.5. Naturaleza y contenido del envase. Frasco blanco opaco de 
polietileno de alta densidad (HDPE, por sus siglas en inglés) con un cierre de seguridad a prueba de niños de polipro-
pileno (PP). Cada frasco contiene 120 comprimidos recubiertos con película y un total de 6 g de desecante gel de 
sílice. Blíster de PVC-PCTFE sellado con una lámina de aluminio dentro de un estuche. · Cada caja de 28 días contie-
ne 112 comprimidos recubiertos con película, en 4 estuches de cartón de 28 comprimidos recubiertos con película 
cada uno. · Cada caja de 30 días contiene 120 comprimidos recubiertos con película, en 5 estuches de cartón de 24 
comprimidos recubiertos con película cada uno. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de 
envases. Presentaciones y precios. Erleada 60 mg, 112 comprimidos recubiertos con película. Precio industrial 
notificado: PVL: 3.173,33 €;  PVP: 3.229,24 €;  PVP IVA: 3.358,41 €. Condiciones de prescripción y dispensa-
ción. Con receta médica. Diagnóstico hospitalario. 6.6. Precauciones especiales de eliminación. La eliminación 
del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo 
con la normativa local. 7. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Janssen-Cilag Internation-
al NV. Turnhoutseweg 30. B-2340 Beerse. Bélgica. 8. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZA-
CIÓN. EU/1/18/1342/001. EU/1/18/1342/002. EU/1/18/1342/003. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZA-
CIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. Fecha de la primera autorización: 14 de enero de 2019. 10. FECHA 
DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 02/2022. La información detallada de este medicamento está disponible en la pá-
gina web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu, y en la página web de la Agencia 
Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) (http://www.aemps.gob.es/)
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Secciones SEOM Septiembre 2022

Nos pusimos en contacto con los responsables del Ministerio 
en otoño de 2021, ofreciendo nuestra colaboración, pero los 
encuentros previstos no pudieron llevarse a cabo por el "ries-
go" de reunirse con la "n" ola de COVID de por medio. Cambió 
el responsable/interlocutor durante ese periodo y de nuevo con 
él contactamos. Y lo siguiente fue un correo en marzo de 2022 
donde nos enviaban el documento de la Evaluación de la Estra-
tegia forjado con los datos recibidos de las comunidades autó-
nomas, contestando a los indicadores que ellos ya tenían dise-
ñados (y nunca fueron validados por expertos en la materia).

Si a mí me hubiera ocurrido esto al realizar la historia clínica de 
un paciente, la habría borrado entera. ¿Cómo hacer un diagnós-
tico sin hacer una buena anamnesis?

Con ánimo colaborador y conciliador nos reunimos con el res-
ponsable, que reconociendo los errores se mostró tremenda-
mente proactivo a contar con la opinión experta para elaborar 
un documento de mínimos. Y preguntamos: ¿una vez elabora-
do el documento de actualización de la Estrategia Nacional de 
Cuidados Paliativos y enviado a las comunidades autónomas, 
entendemos que los mínimos son de obligado cumplimiento? 
Respuesta: no son vinculantes.

Oncología
¿De qué me sirve legislar sabiendo que no se cumplirán los prin-
cipios elementales de la Bioética? ¿De qué servirá ese papel de 
la Estrategia Nacional de Cuidados Paliativos si ya hemos par-
tido de una base errónea, no tenemos los recursos adecuados y 

no vamos a hacer nada (porque no nos toca) para garantizar la 
equidad? No se puede ejercer la Medicina sólo con hechos, es 
preciso ejercerla con valores.

Si a mí me hubiera ocurrido esto con la prescripción de un trata-
miento, lo habría rehecho de nuevo.

Quizá en materias tan sensibles las competencias en Sanidad 
no pueden estar transferidas. La inequidad de recursos entre 
comunidades autónomas es un hecho de conocimiento público. 
¿Cómo van a cumplir las comunidades autónomas esos míni-
mos si no hay apoyo del Gobierno central? No vale con decir que 
por Ley todos los pacientes tienen garantizado el derecho a la 
asistencia paliativa. Con eso no vale.

Lejos de mi función en la atención directa y diaria de personas 
enfermas, se encuentran las funciones de legislar y mi conoci-
miento es muy elemental. Pero sí sé algo fundamental: el médi-
co es el garante de la vida y del acompañamiento hasta la muer-
te del enfermo; así que entra dentro de mi responsabilidad velar 
por esos pacientes frágiles, que, en escenarios como el relatado, 
no cuentan con mínimos éticos, dado que se les despoja de justi-
cia distributiva y equidad, de la obligación moral de obrar en su 
beneficio y, sobre todo, esta clase de decisiones llevan implícito 
un daño que se conoce en Bioética como maleficencia.

No se puede ejercer la Medicina sólo con hechos, es preciso ejer-
cerla con valores. El valor es el centro de la vida humana, lo que 
nos mueve a la acción. Los seres humanos tomamos decisiones 
de acuerdo a los valores. Y, por otra parte, están las leyes, el De-
recho, que resulta imprescindible para poder regular la activi-
dad médica.

Existe una necesidad de distinción entre Derecho y Ética y, a su 
vez, deseable sería que pudieran estar fusionados en todo lo que 
concierne al trato con la persona enferma.

¿De qué me sirve legislar sabiendo que no se cumplirán los prin-
cipios elementales de la Bioética? ¿De qué servirá ese papel de la 
Estrategia Nacional de Cuidados Paliativos si ya hemos partido de 
una base errónea, no tenemos los recursos adecuados y no vamos 
a hacer nada (porque no nos toca) para garantizar la equidad?

Y finalizaré haciendo referencia a las palabras de Diego Gracia 
en su intervención en nuestro último congreso: podemos cum-
plir el deber, que es lo que dictan las leyes, pero carecer comple-
tamente de valores que, como dijimos, son los que promueven 
a la acción y, en este caso, a la búsqueda de la mejora en la asis-
tencia de los pacientes con necesidades paliativas.

¿Cuánto se tienen en cuenta los valores desde los despachos de 
nuestros dirigentes? ❚

os profesionales que atendemos a pacientes gra-
ves (en sus últimos meses, semanas o días de vida), 
creemos profundamente en esa parte marginal de 
la Medicina que se conoce como “paliativos”.

Y es que es verdad que cuando un oncólogo se encuentra en cír-
culos sociales no médicos e incluso con los propios pacientes, 
por lo que más se le pregunta es por ese último avance en la lu-
cha contra el cáncer que ha salido en el periódico.

Sin embargo, todos nos vamos a morir. Todos, sin excepción. 
Parecería mucho más realista preguntar si uno va a tener la po-
sibilidad de optar a un “buen morir”.

De eso se encarga la Medicina Paliativa, de atender a los pacien-
tes que se encuentran al final de su vida en todos sus aspectos: 
el clínico, el psicológico, el social, el espiritual...

La nueva Junta Directiva de la Sociedad Española de Cuidados 
Paliativos empezó en tiempos complicados post-COVID, pero 
con muchas ganas de aportar trabajo y conocimiento para “nor-
malizar” los cuidados paliativos, para retirarles el tinte de temor 
que habitualmente les acompaña y, sobre todo, para garantizar-
los de verdad a toda la población. Habíamos detectado verdade-
ros puntos no abordados para el desarrollo y mejora de nuestro 
quehacer, y nos pusimos a trabajar.

Uno de esos puntos era todo lo relacionado con el Ministerio de 
Sanidad: la Estrategia Nacional de Cuidados Paliativos no se había 
actualizado desde 2014, no disponíamos aún de un Área de Capaci-
tación Específica en Cuidados Paliativos, seguimos sin contar con 
enseñanza reglada en fases universitarias en ninguna de las espe-
cialidades de Ciencias de la Salud… En resumen, el escenario estaba 
"verde" y daba la sensación de que le habíamos prestado poca aten-
ción. Estábamos pendientes de legalizar en otros campos, quizás.

L
Artículo realizado por la Dra. Elia Martínez Moreno, miembro de la Sección SEOM de Bioética y oncóloga médico del Hospital 
Universitario de Fuenlabrada (Madrid), publicado en el Observatorio de Bioética y Ciencia de la Fundación Pablo VI el 30 de 
junio de 2022.  

¿Dónde está la necesidad: 
en el deber o en el valor?
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10:00-14:15h

10:00-10:05h

10:00-14:15h

10:00-10:30h

10:30-10:50h

10:50-11:10h

12:15-13:10h

12:15-12:35h

12:35-12:55h

12:55-13:10h

SESIONES CIENTÍFICAS DEL GRUPO DE TRABAJO SEOM DE  
COORDINADORES DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA  EN ONCOLOGÍA (CICOM)

• Bienvenida y Presentación
Dª. Berta Nasarre López. Coordinadora Grupo CICOM. Coordinadora PIC CNIO. H. de Fuenlabrada. Madrid 

 

DEBATE: PROCESO DE GESTIÓN Y MANEJO DE MEDICACIÓN ORAL 
DE ENSAYOS CLÍNICOS

Principado de Asturias
• Punto de vista del farmacéutico de ensayos clínicos 

Dª. María Perayre Badia. H. Universitario Duran i Reynals (ICO L’Hospitalet). Barcelona (TBC) 
• Grupo de trabajo de la SEFH 

Dª. Cristina González Pérez. (SEFH) H. Clínico Universitario San Carlos. Madrid

11:10-12:15h DEBATE

DEBATE: FUGA DE TALENTO DE LAS UNIDADES DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA 
Moderadores:
D. José Manuel García Ruiz. Coordinador. H. Parc Taulí de Sabadell
Dª Araceli Rodríguez Morales. Fundación Jiménez Díaz. Madrid

• Perspectivas jefe Servicio de Oncología 
D. Miguel Ángel Seguí Palmer. Jefe de Servicio Oncología. Corporació Sanitària Parc Taulì. Sabadell 

• Perspectivas responsable Unidad de Investigación 
Dª. Carmen Mª Jiménez Montes. Coordinadora Responsable Unidad 
Investigación Onco-hematología. H. Universitario de La Princesa. Madrid

DEBATE

SALA ESCORIAL

11:45-12:15h      PAUSA CAFÉ

 Inspección/Auditoría 
Dª.  Aurora  María  Rojo  Sánchís.  De

• Requerimientos de BPC en
partamento  de  Inspección  y  Control  de Medicamento de la 

Agencia Española de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) 

Moderadores:
Dª. Begoña Martín Castillo. Responsable Unidad de Investigación Clínica. Instituto Catalán de Oncología. Girona 
Dª. Rosario Gutiérrez Arenas. Responsable Unidad Ensayos Clínicos OTG. FINBA. Instituto de Investigación Sanitaria del 

SESIÓN COMUNICACIONES CICOM
• Discusor de orales: 

Dª. Ana Ruiz Bolaños. Coordinadora Ensayos clínicos. H. Universitario Gregorio Marañón. Madrid 
• Discusor de orales: 

D. Xavier Pérez Martín. Coordinador. Institut Català d’Oncologia L’ Hospitalet (ICO). Barcelona 

• Discusor de posters: 
Dª. Natalia Andúgar Villaescusa.  H. Universitario Morales Meseguer. Murcia

Financiadas con el Programa de Ayudas de la Fundación SEOM 

Dª. Berta Nasarre López. Coordinadora Grupo CICOM. Coordinadora PIC CNIO. H. Universitario Fuenlabrada. Madrid  

13:10-14:00h

14:00-14:10h ENTREGA DE PREMIOS A LAS MEJORES COMUNICACIONES ORALES

Gracias a la colaboración sin restricciones de MEDSIR 
  ENTREGA  DE  BECAS  DE  ROTACIÓN  EXTERNA  CICOM

SEOM2022

l Grupo de Coordinadores de Investigación Clíni-
ca en Oncología Médica (CICOM) de SEOM vuel-
ve a convocar para el próximo curso 2022-2023 
becas de estancia formativa dirigidas a coordi-

nadores de investigación clínica con el objetivo de conocer el 
trabajo que se realiza en otros hospitales o centros. Se trata de 
una oportunidad de compartir con otros centros la organiza-
ción y el planteamiento de trabajo.

Estas becas de estancia, impulsadas por el Grupo CICOM, 
cuentan con el patrocinio de Medsir. Se trata de rotaciones 

formativas de una semana de duración en Servicio de Onco-
logía Médica / Unidad de Investigación de un centro investi-
gador colaborador de referencia. Para el próximo curso, se ad-
judicarán dos becas de una estancia de cinco días (L-V) en un 
centro colaborador de referencia con una dotación económica 
de 900 euros / estancia / bolsa de viaje. 

Los candidatos deberán cumplir los siguientes requisitos: 
ser coordinador de investigación clínica (study coordinator, 
study nurse, data entry, Project manager o similar) y socio de 
SEOM-CICOM al corriente de pago.  

Para la presentación de solicitudes, será necesario enviar a 
coordinadorescicom@gmail.com la siguiente documenta-
ción: nombre y apellidos, centro de origen y datos de contacto 
del solicitante; breve CV del solicitante; proyecto caso prácti-
co que constará de exposición del tema, objetivo, desenlace 
y conclusión (extensión máxima de 900 palabras), siendo la 
temática libre pero en relación a Investigación Clínica en On-
cología; y una carta firmada por el responsable del Servicio / 
Unidad del centro de origen con la aceptación de la participa-
ción en la beca.

El plazo de presentación de solicitudes finaliza el 30 de sep-
tiembre de 2022. El 21 de octubre, durante la XIII Jornada CI-
COM en el Congreso SEOM2022, se hará pública la adjudica-
ción de las dos becas.  

Los centros a elegir para realizar la estancia son el ICO de Gi-
rona, el Hospital Virgen del Rocío de Sevilla, el Hospital Parc 
Taulí de Sabadell y la Fundación Jiménez Díaz de Madrid. La 
semana de rotación deberá acordarse con el centro elegido por 
los ganadores de la beca. ❚

CICOM convoca dos becas de estancia 
formativa para 2022-2023 dirigidas a 
coordinadores de investigación clínica

Grupos
de Trabajo

E
Las solicitudes podrán presentarse hasta el próximo 30 de septiembre y el fallo se dará a conocer 
durante la Jornada CICOM en el Congreso SEOM2022 de octubre 

Las becas son rotaciones formativas en servicios o unidades de investi-
gación de centros de referencia.
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El Grupo Español de Cáncer de Pulmón (GECP) ha presenta-
do nuevos datos de supervivencia global de su estudio NA-
DIM II en el marco de la celebración del Congreso Mundial 
de Pulmón IASLC 2022 World Conference on Lung Cancer. El 
Dr. Mariano Provencio, presidente de la entidad, dio a co-
nocer estos resultados durante la sesión presidencial de dicho 
Congreso. 

Tras el avance de resultados de respuesta al tratamiento ofre-
cidos en ASCO, el nuevo análisis de NADIM aporta ahora da-
tos de supervivencia global y supervivencia libre de progre-
sión que confirman los grandes beneficios de tratar los es-
tadios intermedios con quimio-inmunoterapia (nivolumab), 
antes de someterlos a una cirugía.

Los nuevos análisis de NADIM II destacan que, además de la 
reducción tumoral, los pacientes tratados con quimio-inmu-
noterapia tienen mayor supervivencia. “A los dos años, un 
84.7% de los pacientes tratados en NADIM II con quimio-in-
munoterapia sigue vivo, frente al 63,4% de la rama tratada 
únicamente con quimioterapia”, detalla el Dr. Provencio. 

Además, con el nuevo esquema, un 66% de los pacientes so-
brevivió sin que el tumor volviera a progresar a lo largo de 24 

meses, frente al 44% de la rama a la que se le administró el 
tratamiento tradicional.

Seis comunicaciones
El Grupo Español de Cáncer de Pulmón estuvo presente en el 
Congreso Mundial de Pulmón IASLC 2022 World Conference on 
Lung Cancer en total con seis comunicaciones. Así, se presenta-
ron tres orales con datos relacionados con los estudios NADIM y 
NADIM II.  Progression free survival and overall survival in NA-
DIM II study, presentado por el doctor Mariano Provencio, men-
cionado más arriba; Tumor Bulk-RNA seq identifies patients at 
high risk of progression in non-complete pathological responders 
from NADIM trial, presentado por la Dra. Marta Casarrubios y 
Pre-treatment ctDNA levels significantly predicts of OS and PFS 
in NADIM II trial, presentado por la Dra. Atocha Romero.

Además, el Grupo tuvo tres pósteres: First-line Atezolizumab plus 
Bevacizumag for metastatic high-intermediate TMB in non-squa-
mous NSCLC. The TELMA study, presentado por el Dr. Mariano 
Provencio; NIVIPI-BRAIN, A Phase II Study of Nivolumab plus 
Ipilimumab Combined with Chemotherapy for Patients with NS-
CLC and Synchronous Brain Metastases, presentado por el Dr. Er-
nest Nadal y Multidisciplinary Thoracic Tumors Board Survey in 
Spain, presentado por el Dr. Bartomeu Massutí. ❚

Grupos
Cooperativos

GECP ha presentado en el Congreso 
Mundial de Pulmón nuevos datos del 
estudio NADIM II 

El XI Simposio Educacional GECP,  
el 17 y 18 de noviembre en Barcelona

ICAPEM regresa del verano con actividades 
sobre ejercicio en grupo, psico-oncología y 
un post-Mundial y post-ESMO
La Asociación para la Investigación del 
Cáncer de Pulmón en Mujeres (ICAPEM) 
retoma su actividad tras el verano, con 
varias iniciativas enfocadas en mejorar el 
abordaje del cáncer de pulmón en mujeres.

A lo largo del mes de septiembre se retomará 
el Programa Actívate, destinado a la promo-
ción del ejercicio en grupo entre pacientes 
oncológicos. Este programa ha tenido muy 
buena acogida en años anteriores y busca 
promover y conocer los beneficios que la 
actividad física ofrece a aquellas personas 
que están atravesando un cáncer, sobre todo 
cuando se realiza en grupo y se adapta a las 
características del paciente oncológico.

Por otra parte, el 15 de septiembre, ICA-
PEM organizó la jornada Aproximación a 
la psico-oncología del cáncer de pulmón en 
la mujer. Coordinado por la Dra. Dolores 
Isla y el Dr. Diego Márquez, este encuen-
tro profundizó en las peculiaridades del 
cáncer de pulmón en el sexo femenino y 

en el papel que la psico-oncología juega y 
puede jugar a la hora de abordar la enfer-
medad y su tratamiento. La jornada se ce-
lebró en Zaragoza y contó con la posibili-
dad de asistir de forma virtual, a través de 
su emisión en streaming.

Además, como se ha hecho en otras oca-
siones, los expertos de ICAPEM celebra-

rán una reunión Post-Mundial/Post-ES-
MO. Será el 27 de septiembre, tendrá 
formato híbrido y en ella se analizarán y 
comentarán los resultados más relevan-
tes del Congreso Mundial de Cáncer de 
Pulmón. La reunión está coordinada por 
la Dra. Dolores Isla, la Dra. Pilar Garri-
do, el Dr. Manuel Dómine y la Dra. En-
riqueta Felip. ❚

Después de varias ediciones virtua-
les debido a la pandemia, la Fundación 
GECP ha convocado su reunión anual de 
2022 de forma presencial. El XI Educa-
tional Symposium of the Spanish Lung 
Cancer Group se celebrará los días 17 y 
18 de noviembre en Barcelona.

El objetivo de este encuentro es profun-
dizar en las últimas novedades en cán-
cer de pulmón. El evento realizará un re-
paso 360.º por la patología, mediante un 
programa en el que se tratará de abordar 
todos los aspectos y temas relaciona-

dos con esta enfermedad, contando con 
excelentes ponentes tanto nacionales 
como internacionales e interesantes de-
bates.

El Comité Científico del Simposio invita 
a enviar comunicaciones e informa de 
que el plazo para enviar las solicitudes 
estará abierto hasta el 30 de septiembre. 
El trabajo debe ser novedoso y no haber 
sido publicado ni presentado en otro 
congreso previamente.  La temática de 
las comunicaciones será neoplasias to-
rácicas, centradas en las siguientes áreas 

de trabajo/investigación: Epidemiología 
y cribado, técnicas diagnósticas, esta-
dios iniciales, enfermedad localmente 
avanzada, enfermedad avanzada sin 
driver, enfermedad avanzada con driver, 
inmunoterapia y otras neoplasias torá-
cicas. Las seis mejores recibirán premio 
con dotación económica. El primero, con 
1.250€, el segundo con 750€ y el tercero 
con 500€.  Además, habrá tres accésits 
de 300€ cada uno.

Más información y envío de comunica-
ciones: https://bit.ly/3cS8vfS  ❚

27 de septiembre de 2022
Formato Hibrido - Hotel Rafael Atocha, Madrid

Dra. Pilar Garrido. Hospital Univ. Ramón y Cajal, Madrid 

Dra. Dolores Isla. Hospital Clínico Univ. Lozano Blesa, Zaragoza

Coordinadores

Dr. Manuel Dómine. Hospital Univ. Fundación Jiménez Díaz, Madrid

Dra. Enriqueta Felip. Hospital Univ. Vall d'Hebron, Barcelona 

Streaming/inscripciones: www.doctaforum.com/postmundialesmopulmon

Organiza:

El Dr. Mariano Provencio dio a conocer los nuevos resultados durante la sesión presidencial del Congreso Mundial de Pulmón.
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Grupos Cooperativos Septiembre 2022

La Fundación Española de Tratamiento 
de Tumores de Cabeza y Cuello (FETTCC) 
celebrará en el Hotel Meliá Castilla de Ma-
drid, los próximos 15 y 16 de diciembre, 
su primer congreso. La Fundación nació 
en 2021 con el objetivo de promover la in-
vestigación, el desarrollo y la innovación 
en este ámbito. La iniciativa parte del tra-
bajo conjunto de cuatro grupos: el Grupo 
Español de Tratamiento de Tumores de 
Cabeza y Cuello, el Grupo Español de On-
cología Radioterápica en Cabeza y Cuello, 
la Sociedad Española de Cirugía Oral y 
Maxilofacial de Cabeza y Cuello y la So-
ciedad Española de Otorrinolaringología y 
Cirugía de Cabeza y Cuello.

“El objetivo es impulsar el abordaje mul-
tidisciplinar del paciente con cáncer y 
mejorar así su atención y la investigación 
y formación de todos los asociados”, ex-
plica el Dr. Ricard Mesía, que preside la 
Fundación. 

El congreso arrancará con una mesa re-
donda que reunirá a pacientes, familiares 
y cuidadores, centrada en el bienestar de 
los primeros. Además, se presentará una 
guía para familiares y cuidadores, se re-
pasarán las iniciativas para pacientes de 
la FETTCC y se impartirá una conferen-
cia magistral sobre nutrición. Como re-

cuerda el Dr. Mesía, “los pacientes siem-
pre preguntan qué pueden comer cuando 
les diagnostican un cáncer en la zona de 
deglución”.

Las novedades en las técnicas diagnósti-
cas será otro de los temas fundamentales 
que se abordarán en la reunión científi-
ca. En la actualidad, se está poniendo en 
marcha una plataforma a nivel nacional 
para realizar el perfil molecular de todos 
los tumores de glándula salival metastá-
sico, más de 30 tumores diferentes muy 
poco frecuentes, por lo que su diagnósti-
co es difícil. “Queremos que cualquier pa-
ciente pueda ser diagnosticado y tratado 
de forma correcta, porque hemos visto 
algunas dianas moleculares que son sus-
ceptibles de ser tratadas con tratamien-
tos poco tóxicos”, señala. Las técnicas de 
imagen también han evolucionado y pro-
porcionan ahora más información tan-
to de la manera en la que crece el tumor 
como en la respuesta al tratamiento, con 
diferentes marcadores de radiómica.

La primera sesión de comunicaciones 
orales se centrará en presentar las nove-
dades en tratamiento desarrolladas en el 
TTCC, con combinaciones de inmunote-
rapia y quimioterapia y combinaciones 
con cetuximab.

Otro aspecto que se revisará en profun-
didad en el congreso es el papel del Co-
mité Multidisciplinar de Tumores como 
pilar del abordaje. El formato por el que 
se ha optado es el de situaciones clínicas 
de especial interés en la práctica clínica 
habitual en campos como la Otorrinola-
ringología, la Oncología Radioterápica, 
la Oncología Médica y la Cirugía Oral y 
Maxilofacial. 

Lenguaje común
La sesión plenaria estará protagoniza-
da por las seis mejores comunicaciones 
orales, que serán presentadas y revisadas 
por un miembro de un hospital distinto 
al del ponente, buscando fomentar el de-
bate y diferentes puntos de vista. El con-
greso concluirá con la presentación de los 
posters más destacados y un repaso a lo 
mejor de cada especialidad en los últimos 
cinco años. 

“Cada especialidad va a explicar al resto 
de especialidades, con un lenguaje senci-
llo, qué ha impactado más en los cambios 
diagnósticos y terapéuticos en los cánce-
res de cabeza y cuello. Este es el foco del 
congreso: ser capaces de entendernos, 
porque en ocasiones los lenguajes de las 
diferentes especialidades son distintos, 
pero tenemos como punto común que 
tratamos al mismo paciente. Por eso, in-
vitamos a todos los profesionales intere-
sados”, concluye el Dr. Mesía. 

Los siguientes pasos, junto a la organiza-
ción del congreso, se encaminan a sumar 
nuevas sociedades a la FETTCC, por lo 
que se han establecido contactos con la 
Sección de Cabeza y Cuello de la Socie-
dad Española de Anatomía Patología, la 
Sección de Cabeza y Cuello de la Socie-
dad Española de Neuroradiología y la So-
ciedad Española de Nutrición. ❚

I Congreso de la Fundación Española 
de Tratamiento de Tumores de Cabeza 
y Cuello, los días 15 y 16 de diciembre

Dr. Mesía.

El Grupo GEICAM de Investigación en 
Cáncer de Mama y Fundación FERO 
han firmado un convenio marco de cola-
boración con el objetivo de fomentar la 
investigación del cáncer de mama en el 
varón, informar y concienciar a pacien-
tes a y a la sociedad en general sobre esta 
patología, y apoyar y difundir campañas 
y acciones que beneficien a las personas 
afectadas de esta enfermedad, su trata-
miento o prevención y concienciación 
social.

A través de este convenio marco, la Fun-
dación FERO colaborará con acciones 
para la consecución de fondos que irán 
destinados íntegramente al Estudio ob-
servacional de evolución de casos de cán-
cer de mama en el varón y evaluación del 
riesgo de recidiva mediante secuencia-
ción genética de GEICAM. Este proyecto 
es el primer registro nacional de cáncer 
de mama en varón y permitirá analizar 
la situación y características de esta po-
blación. 

Su objetivo principal es realizar una ca-
racterización genética y molecular ex-
haustiva y analizar la utilidad de las 
plataformas genómicas utilizadas ahora 
mismo y validadas, fundamentalmen-
te, con datos de mujeres con cáncer de 
mama para predecir el riesgo de recaída 
en estos pacientes y con ello valorar la 
necesidad de utilizar quimioterapia. ❚

Está disponible el streaming de las po-
nencias de la pasada 15.ª Revisión Anual 
GEICAM de Avances en Cáncer de Mama 
(RAGMA22), celebrada el 28 y 29 de junio 
en formato híbrido en Madrid. En esta 
reunión anual de carácter multidiscipli-
nar se realiza una revisión amplia de los 
avances en la investigación, diagnóstico y 
tratamiento del cáncer de mama.

Aquellos asistentes a RAGMA22 pueden 
acceder al webcast de la jornada con el 
correo electrónico que emplearon en la 
inscripción. ❚

Los días 14 y 21 de septiembre tienen lu-
gar las últimas dos jornadas del progra-
ma “Espacio Luminal. Foros de debate en 
enfermedad luminal 2022”, coordinado 
por el Dr. José Ángel García Sáenz, del 
Hospital Clínico San Carlos de Madrid, y 
el Dr. Álvaro Rodríguez-Lescure, del 
Hospital General Universitario de Elche. 

La jornada del día 14 se realiza en formato 
virtual, y la del 21 de septiembre, en forma-
to híbrido en Madrid. Estas dos jornadas 
completan el programa Espacio Luminal 
2022, a cuyas grabaciones 
habrá acceso a través de la 
web del evento. ❚

GEICAM y 
Fundación FERO 
firman un 
convenio marco 
de colaboración

Disponible el streaming de la 15.ª 
Revisión Anual GEICAM de Avances 
en Cáncer de Mama

Espacio Luminal celebra las dos últimas 
jornadas el 14 y 21 de septiembre

Web Espacio Luminal 

RAGMA22 
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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

SOLTI lanza un nuevo bloque formativo, 
el tercero, de su plataforma de e-learning 
Scientific BITES (http://www.scientificbites.
com), una iniciativa que el grupo académico 
de investigación puso en marcha en 2020 
para facilitar a los profesionales su actuali-
zación constante. Scientific BITES es una 
plataforma de e-learning sobre medicina de 
precisión aplicada a la Oncología que busca 
cubrir la necesidad de oncólogos y especia-
listas implicados en el manejo del cáncer de 
contextualizar los avances en biología mole-
cular, genética y genómica y cómo están im-
pactando en el desarrollo de nuevas terapias.

Bajo el título Brain metastases mana-
gement across specialities, este tercer 
BITE, que gira en torno a las metástasis 
cerebrales, está coordinado por la Dra. 
María Martínez, del Hospital del Mar, 
Barcelona, y cuenta con un total de 6 mó-
dulos temáticos y con un panel de ponen-
tes de excepción que, además de ofrecer 
formación basada en su larga experien-
cia, exponen su punto de vista sobre los 
temas tratados, dándole un valor añadido 
a cada subapartado del BITE:

●	 Módulo 1. Technological advances in 
the irradiation of brain metastases:
-	 Dra. Anna Lucas: ICO Barcelona.
-	 Dra. Eva Fernández Lizarbe: Hos-

pital Universitario Ramón y Cajal 
(Madrid).

●	 Módulo 2. Role of neurosurgery in 
brain metastases management:
-	 Dra. Gloria Villalba: Hospital del 

Mar (Barcelona).
-	 Dr. Fran Martínez Ricarte: Hospi-

tal Vall d'Hebron (Barcelona).
●	 Módulo 3. Symptoms management in 

patients with CNS involvement.
-	 Dra. Marta Simó: ICO Barcelona.
-	 Dr. Javier Pardo Moreno: Funda-

ción Jiménez Diaz (Madrid).

●	 Módulo 4. Role of new systemic treat-
ments in patients with brain metasta-
ses in breast cancer:
-	 Dra. Sonia del Barco: ICO Girona.
-	 Dra. María Martínez: Hospital del 

Mar (Barcelona).
●	 Módulo 5. Immunotherapy and targe-

ted therapies in melanoma brain me-
tastases. Results with a greater time 
perspective:
-	 Dra. Ana Arance: Hospital Clínic 

(Barcelona).
-	 Dr. Alfonso Berrocal: Hospital Ge-

neral Universitario de Valencia.
●	 Módulo 6. Immunotherapy and tar-

geted therapies in lung cancer brain 
metastasis. Results with a greater time 
perspective:
-	 Dra. Noelia Vilariño: ICO Hospita-

let de Llobregat.
-	 Dra. Edurne Arriola: Hospital del 

Mar (Barcelona).

La iniciativa Scientific BITES, que fue 
reconocida por Diario Médico y Correo 
Farmacéutico en la primera edición de 
sus premios E-nnova Health, permite ha-
blar de oncología across cancer types. El 

primer BITE, centrado en la enfermedad 
HER2 y HER3 positiva y coordinado por 
el Dr. Aleix Prat, presidente de SOLTI y 
jefe de Servicio de Oncología Médica del 
Hospital Clínic de Barcelona, repasaba 
desde los conceptos básicos hasta las úl-
timas novedades, futuras terapias y ten-
dencias de la investigación en el ámbito 
concreto de estos subgrupos de cáncer 
de mama. El segundo BITE, sobre cáncer 
hereditario de mama, ovario y colon, fue 
coordinado por la Dra. Judith Balmaña 
del Hospital Universitari Vall d'Hebron.

La plataforma está disponible tanto en 
castellano como en inglés, es de acceso 
gratuito y está restringida, mediante la 
creación de un usuario, a todos los pro-
fesionales implicados en el manejo del 
cáncer: oncólogos médicos, patólogos, in-
vestigadores traslacionales, biólogos mo-
leculares, oncólogos radioterápicos, far-
macéuticos, enfermería oncológica y otras 
especialidades médicas y quirúrgicas.

Este BITE cuenta con el apoyo de Seagen, 
Daichii Sankyo, AstraZeneca y Bristol Myers 
Squibb y con la colaboración de Aticco. ❚

Scientific BITES es una plataforma de e-learning sobre medicina de precisión aplicada a la Oncología.

SOLTI lanza un nuevo BITE: 
“Brain metastases management 
across specialities”
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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).
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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.
*Tratamiento de la deficiencia de vitamina D en adultos y prevención de la deficiencia de vitamina D en adultos con riesgos identificados.
Referencias: 1. Casado E, Quesada JM, Naves M, et al. Recomendaciones de la SEIOMM en la prevención y tratamiento del déficit de vitamina D. Rev Osteoporos Metab. 2. Ficha técnica 
HIDROFEROL®  0,266mg cápsulas blandas. 3. Niedermaier T, Gredner T, Kuznia S, et al. Vitamin D supplementation to the older adult population in Germany has the cost-saving potential of 
preventing almost 30 000 cancer deaths per year. Mol Oncol. 2021;15(8):1986-1994. 
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GETTHI celebra su simposio 
anual los días 5 y 6 de octubre 

GETTHI establece un acuerdo con Oncopersonal SLP 
para editar graphical abstracts 

GETTHI celebrará su simposio anual los 
días 5 y 6 de octubre. El mismo contará 
con la participación de la Sociedad Domi-
nicana de Cirugía (SODOCO) con la que 
este grupo colaborativo cerró hace un año 
un acuerdo marco de colaboración. Cabe 
destacar que para GETTHI, el estableci-
miento de canales fluidos de trabajo a ni-
vel internacional y en especial con Centro 
y Sudamérica es una apuesta estratégica. 

El simposio estará centrado, una vez más, en 
la oncología transversal. El objetivo es fami-
liarizar al oncólogo médico con una nueva 
aproximación al cáncer, mejorando su com-
prensión de la Biología Molecular y cómo 
impacta en su comportamiento y manejo. 

Para ello, se ha diseñado un programa 
centrado en rutas y alteraciones en vez 
de en subtipos histológicos. De esta for-
ma, el clínico adquirirá una visión ‘pa-
norámica’ de la enfermedad pudiendo 
transitar entre diferentes tumores a tra-
vés de sus similitudes biológicas.

Además del programa formativo, GE-
TTHI ha incorporado numerosas ac-
ciones destinadas a la promoción de la 
investigación independiente, la partici-
pación activa de los socios y la consoli-
dación de áreas de trabajo multidisci-
plinar a nivel nacional e internacional. 
En este sentido, se hará entrega de la 2.º 
Beca Inés de Pablo, destinada a financiar 

proyectos de investigación en cánceres 
infrecuentes. Igualmente, se celebrará 
una nueva edición del concurso de casos 
clínicos que empieza a convertirse en un 
clásico entre residentes y adjuntos jóve-
nes. También se contará con una mesa 
especifica en inmunoterapia auspiciada 
por GETICA, colaborador de este Grupo.

Los oncólogos médicos interesados en 
inscribirse pueden ver la 
información en la página 
web de GETTHI. ❚

GETTHI ha cerrado un acuerdo con la 
empresa Oncopersonal SLP para editar 
láminas ilustrativas en formato graphical 
abstract partiendo de los casos más inte-
resantes o formativos que se presenten en 
el Molecular Tumor Board del Grupo. Esta 
idea, promovida originalmente por el Dr. 
Pau Frias, miembro de la Junta Directi-
va, permitirá ejemplificar mediante casos 
concretos el manejo actual de las distintas 
dianas en cáncer. El formato, muy familiar 
para el clínico, permitirá tener visiones 
reales de cómo aplicar de forma práctica el 
creciente conocimiento molecular al servi-
cio del médico.

La oncología personalizada es una realidad 
en nuestro medio que, sin embargo, está 
ganando complejidad según avanza el co-
nocimiento científico. Es imprescindible, 
por tanto, generar nuevas formas que per-
mitan el oncólogo médico continuar actua-
lizado en esta evolución rápida y constante. 

Y es que la idea inicial ‘una alteración-una 
diana-un fármaco’ se está viendo reempla-
zada por el desarrollo de múltiples genera-
ciones de medicamentos específicos para 

mutaciones de resistencia, la incorpora-
ción de tratamientos capaces de interferir 
sobre factores de transcripción y diferentes 
modalidades de inmunoterapia. ❚

Web Getthi 
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El Grupo de Tratamiento de los Tumores 
Digestivos (TTD) ha organizado para el 
próximo 22 de septiembre un nuevo colo-
quio bajo el título Estadios localizados en el 
cáncer colorrectal. El coordinador del mis-
mo es el Dr. David Páez, del Hospital Santa 
Creu i Sant Pau, de Barcelona y participarán 
los doctores Javier Sastre, del Hospital 
Universitario Clínico San Carlos, de Madrid, 
Francesc Salvá, del Hospital Universitario 
Vall d’Hebrón, de Barcelona y Joana Vidal, 
del Hospital del Mar, de Barcelona.

Para poder dicho evento, que tendrá lugar 
de forma virtual de 17:00 a 18:00 horas, es 
necesario registrarse a través de su pági-
na web www.ttdgroup.org. También se 
puede acceder a través de la misma a los 
contenidos de los coloquios anteriores.

Por otro lado, cabe destacar la reciente 
publicación del Grupo TTD en la revis-
ta Cancers del estudio ROS, liderado por 
los Dres. P. García-Alfonso y E. Aran-
da, cuyos resultados apoyan la eficacia y 

seguridad en la vida real de trifluridina/
tipiracil para el cáncer colorectal metas-
tásico refractario e identifica la carga tu-
moral, las metástasis hepáticas, la fosfa-
tasa alcalina, las reducciones de dosis y la 
relación neutrófilos/linfocitos como mar-
cadores de supervivencia. ❚

GEICO lanza una renovada Beca 
Observership Jan Vermorken 2022

Estadios localizados en cáncer 
colorrectal, coloquio el 22 de septiembre

SOGUG presenta su actividad formativa e 
investigadora del último trimestre de 2022

El Grupo Español de Investigación en Cán-
cer de Ovario (GEICO) va a lanzar una re-
novada Beca Jan Vermorken para finan-
ciar estancias de corta duración con un 
objetivo educacional/formativo que per-
mitan a  oncólogos adquirir experiencia y 
avanzar en sus conocimientos en oncolo-
gía ginecológica, siguiendo un plan actuali-
zado y especialmente diseñado para ellos, 
en un centro de excelencia GEICO.
 
Previamente a ello, GEICO necesita con-
tar con un listado de instituciones de 
referencia que puedan funcionar como 
centros de acogida para los candidatos 
de las becas. GEICO está trabajando en 
este momento en este listado de exce-
lencia que ofrecerá a los candidatos que 
quieran beneficiarse de estas estancias. 

Desde GEICO se ha invitado a los cen-
tros interesados (centros GEICO) que 
manifiesten su deseo en participar en 
esta iniciativa, cumplimentando un 
cuestionario que contempla los datos 
de contacto del centro y la actividad del 
mismo, con el fin de que el Comité Eje-
cutivo de GEICO pueda elaborar la lista 
definitiva de centros a ofrecer a los be-
cados.
 
Las estancias durarán un máximo de 
seis semanas. Una vez configurado el 
listado de instituciones de referencia, a 
comienzos del mes de septiembre se ha 
lanzado la convocatoria de la Beca Ob-
servership Jan Vermorken 2022 para 
que los interesados puedan aplicar a la 
misma, dejando abierto el plazo de la 

convocatoria  durante un tiempo no in-
ferior a un mes.
 
Si su institución está interesada en aco-
ger a los candidatos de esta Beca (cen-
tros pertenecientes a GEICO), puede 
contactar con la secretaría técnica de 
GEICO (secretaria@grupogeico.org)  
que le facilitará el formulario que debe 
cumplimentar junto con el responsable 
de la Docencia de su centro.
 
El Comité de Formación de GEICO 
les invita y anima a participar en esta 
nueva iniciativa del Grupo que se en-
cuentra alineada con uno de los pilares 
fundamentales de GEICO que es la for-
mación continuada en cáncer gineco-
lógico. ❚

Continúa la actividad formativa e investiga-
dora del Grupo Español de Oncología Geni-
tourinaria (SOGUG). El 15 de septiembre ha 
tenido lugar en formato virtual la III Jorna-
da SOGUG de Revisión del Congreso Euro-
peo de Oncología Médica (ESMO 2022). 

Los días 30 de septiembre y 1 de octubre, 
en formato presencial y virtual, se celebra-
rá en el Only You Hotel Atocha el XI Cur-
so SOGUG de Cáncer de Próstata y Vejiga, 
mientras que el 16, 17 y 18 de noviembre, 
también en formato presencial y virtual, 
tendrá lugar en el Hotel NH Collection Ma-
drid Eurobuilding el XIII Simposio Cientí-
fico SOGUG. 

Por otra parte, en el Congreso ESMO 2022, 
que se ha celebrado en París entre el 9 y 13 
de septiembre, el Dr. Guillermo de Ve-

lasco ha presentado el abstract Atezoli-
zumab (ATZ) with split-doses of cisplatin 
plus gemcitabine in patients with locally 
advanced or metastatic urothelial carcino-
ma (SOGUG-AUREA): A multicentre, sin-
gle-arm phase II trial como coordinador 
de este trabajo, mientras que la Dra. Clara                   

Iglesias, investigadora del Hospital Uni-
versitario Central de Asturias, ha presenta-
do como póster la comunicación con título 
Prognostic value of PD-L1 in patients with 
metastatic renal cell carcinoma (mRCC) 
treated with antiangiogenic first line drugs 
(PROANG-SOGUG study). ❚

Estudio ROS

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



6766

G
ru

p
os

 C
oo

p
er

at
iv

os

Grupos Cooperativos Septiembre 2022

GEM concede sus IV Becas de 
investigación en melanoma

El día 25 de octubre, nuevo webinar sobre tumores 
esofagogástricos organizado por GEMCAD

El Grupo Español Multidisciplinar de 
Melanoma (GEM) ha resuelto la con-
vocatoria de la IV edición de las Becas 
GEM creadas para impulsar, potenciar 
y favorecer la investigación en el cam-
po del melanoma. Así, en el apartado 
de Latinoamérica ha sido becado con 
10.000€ el Estudio validación firma 
predictiva respuesta a terapia con anti-
cuerpos anti PD-1 en melanoma avanza-
do (GEM1803 validación), del Dr. Vini-
cius de Lima Vázquez, del Hospital de 
Amor, de Brazil.

Además, han recibido ayudas de 4.000€ 
para la Tesis Doctoral los siguientes tra-
bajos: Estudio de microbiota cutánea en 
queratosis actínicas de cuero cabelludo, 
del Dr. Emilio García Mouronte, del 
Hospital Universitario Ramón y Cajal; 
Los genes MC1R Y MGRN1. Papel ge-
noprotector y determinante del fenotipo 
de las células de melanoma, de la Dra. 
Sonia Cerdido, del Instituto Murciano 

de Investigación Biosanitaria (IMIB) y 
Evaluación del impacto en mejora de 
calidad de vida y reducción de los costes 
asociados a los cuidados de las úlceras 
tumorales en pacientes con carcinoma 
escamoso cutáneo en tratamiento con 
Cemiplimab u otros anti-PD-1, del Dr. 
Juan José Serrano, del Hospital Uni-
versitario Ramón y Cajal, de Madrid.

En el apartado de Mejor proyecto de 
grupos emergentes se han concedido 
asimismo dos becas de 20.000€ cada 
una a dos estudios. Uno de ellos, In-
fluencia de la plasticidad de las células 
tumorales en la respuesta al tratamiento 
adyuvante con ANTI-PD-1 en melanoma 
estadío IIIC/D resecado, de los doctores 
Juan Martín Liberal y Purificación 
Muñoz, del Instituto de Investigación 
Biomédica de Bellvitge (IDIBELL). Y el 
otro, Efectos antitumorales terapéuticos 
y profilácticos de la inmunización con 
antígenos tumorales procedentes de la 

enucleación de células de melanoma, del 
Dr. Juan Cabezas, del Instituto Mix-
to de Investigación en Biodiversidad 
(IMIB). 

Por último, se ha otorgado una beca de 
40.000€ al mejor proyecto de investiga-
ción a la Búsqueda de marcadores pre-
dictivos de respuesta a inmunoterapia 
en melanoma avanzado en vesículas ex-
tracelulares, del Dr. Enrique Espino-
sa, del Hospital Universitario La Paz, de 
Madrid. 

Próximos eventos 
Por otro lado, GEM ha organizado Jor-
nadas Interhospitalarias de Melanoma 
mediante webinar el día 22 de septiem-
bre en Castilla-La Mancha y el 5 de octu-
bre en Aragón. 

Además, los días 4 y 5 de noviembre ten-
drá lugar el VII Curso de formación GEM 
en el Parador de Alcalá de Henares. ❚

El Grupo Español Multidisciplinar en 
Cáncer Digestivo (GEMCAD) ha organi-
zado un nuevo webinar sobre tumores 
esofagogástricos para el próximo día 25 
de octubre GEMCAD. Este segundo con-
tenido formativo en formato vídeo lleva 

por título Cómo integrar la inmunotera-
pia en nuestra práctica asistencial del 
tratamiento del Cáncer Esofagogástrico. 

Los profesionales interesados pueden 
tener más información contactando con 

la Secretaría de GEMCAD a través del co-
rreo electrónico secretaria@gemcad.es. ❚

GÉTICA lanza un nuevo proyecto 
de coloquios entre especialistas

GEIS celebra el XX International Symposium 
en Málaga entre el 6 y el 8 de octubre

El Grupo Español de Terapias Inmu-
no-Biológicas en Cáncer ha lanzado un 
nuevo proyecto denominado Píldoras 
Gética.  Esta nueva actividad consiste en 

la organización de breves coloquios en-
tre especialistas de la inmunoterapia del 
cáncer con el objetivo compartir temas de 
interés en inmuno-oncología.

Los médicos oncólogos interesados pue-
den registrarse de manera gratuita en el 
website y escuchar las dos primeras pu-
blicaciones en formato vídeo o podcast.

Publicaciones 
Por otro lado, cabe destacar que la re-
vista Journal for ImmunoTherapy of 
Cancer (JITC)  ha publicado el artículo: 
Circulating myeloid-derived suppressor 
cells and regulatory T cells as immuno-
logical biomarkers in refractory/relapsed 

diffuse large B-cell lymphoma: transla-
tional results from the R2-GDP-GOTEL 
trial, redactado por miembros del Grupo 
Oncológico para el Tratamiento de las 
Enfermedades Linfoides -Spanish Lym-
phoma Oncology Group (GOTEL) y de 
GÉTICA.

Y, la revista Scientific Reports ha publicado el 
artículo Circulating immune biomarkers in 
peripheral blood correlate with clinical outco-
mes in advanced breast cancer, elaborado en 
este caso, de forma conjunta, por miembros 
de GETICA y del Grupo Español de Investi-
gación en Cáncer de Mama (GEICAM). ❚

GEIS celebra este año su 20 aniversario 
y tras dos años de simposio online, esta 
edición recupera la modalidad presen-
cial aunque también se podrá seguir on-
line. Será en Málaga del 6 al 8 de octubre. 
Como es habitual, contará con ponentes 
internacionales y nacionales de reconoci-
do prestigio. 

Dentro del GEIS International Sympo-
sium y por cuarto año se ha organizado 
un espacio dedicado a los pacientes. En 

este foro, pacientes y profesionales com-
partirán su conocimiento y experiencia 
con el fin de mejorar la calidad asistencial 
a todos los niveles. 

Por otro lado, GEIS ha abierto la matri-
culación para el 5.º Máster de Tumores 
Musculoesqueléticos, que realiza en cola-
boración con la Universidad Europea de 
Madrid. Con la realización de este máster 
el estudiante adquirirá información espe-
cializada y completa en el manejo de los 

sarcomas desde el punto de vista de las 
distintas disciplinas implicadas. La fecha 
de inicio prevista es noviembre de 2022. 

Además, GEIS participará un año más en 
ESMO con la presentación del abstract 
del ensayo GEIS-41 A phase Ib/II study 
of selinexor as single agent and in com-
bination with imatinib in patients with 
advanced gastrointestinal stromal tumor 
(GIST) - SeliGIST/GEIS-41 trial, que co-
rrerá a cargo del Dr. César Serrano. ❚

Breve coloquio entre especialistas de la inmunoterapia del cáncer, para compartir temas de interés en inmuno-oncología

Píldora 1: Píldora 2:

Dra. Ana Arance Fernández Dra. Ana Arance FernándezDr. Daniel Benítez-Ribas Dr. Luis Álvarez-Vallina Dr. Javier de Castro CarpeñoDr. Mariano Provencio Pulla

Ponentes: Ponentes:

Inmunoterapia neoadyuvante en cáncer Retratamiento con inmune checkpoint inhibitors 
después de efectos adversos severos

Para ver la pÍldora    1   Acceda a la web     2   Regístrese rellenando el formulario     3   Inicie sesión y acceda a la píldora   https://pildorasgetica.digitalmeeting.es
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COMENTARIO REALIZADO POR LA DRA. ISABEL ECHAVARRÍA, 
SECRETARIA CIENTÍFICA DE SEOM

“The oligometastatic spectrum in 
the era of improved detection and 
modern systemic therapy”

L

Autores
Rohan R. Katipally, Sean P. Pitroda, 
Aditya Juloori, Steven J. Chmura and 
Ralph R. Weichselbaum

Referencia: 
Nat Clin Rev Oncol. Published online July 12, 2022. 
Doi: 10.1038/ s41571-022-00655-9 

as metástasis siguen constituyendo la principal cau-
sa de muerte asociada al cáncer y clásicamente, su 
aparición se ha considerado como una señal de una 
diseminación generalizada de la enfermedad sin 

potencial curabilidad. Sin embargo, la hipótesis de la oligometás-
tasis postula que existe un estadio metastásico intermedio, en el 
que las terapias locales ablativas pueden producir un beneficio 
clínico significativo e incluso lograr la curación de un subgrupo 
de pacientes. Desde la concepción de esta hipótesis se han desa-
rrollado múltiples estudios prospectivos que han evaluado la efi-
cacia de los tratamientos locales, como la radioterapia, cirugía o 
técnicas de ablación por radiofrecuencia (RFA) en pacientes con 
enfermedad oligometastásica. Sin embargo, muchos de estos es-
tudios son antiguos y se han llevado a cabo antes del desarrollo 
de los nuevos fármacos actualmente disponibles. 

En esta revisión se conceptualiza el fenotipo oligometastásico 
como un estado dinámico en el que los tratamientos locales 
ablativos pueden mejorar los resultados clínicos, incluyendo 
prolongar la supervivencia e incluso lograr la curación. 

EVIDENCIA CLÍNICA
Datos históricos
Existen datos de cohortes históricas o series de casos retrospec-
tivos, en los que se asociaba la cirugía de metástasis con benefi-
cio clínico en multitud de tumores.

nnUn ejemplo es la resección de metástasis hepáticas en carci-
nomas colorrectales (CCR), con supervivencia libre de enfer-
medad (SLE) a 5 años del 15-23% y supervivencias globales 
(SG) del 28-37%. 

nnPor otro lado, la adrenalectomía en pacientes con cáncer no 
microcítico de pulmón (CNMP) con afectación exclusiva su-
prarrenal, se asociaba con una SG a 5 años de alrededor del 
25%, a pesar de una alta tasa de recaídas en el lecho de la me-
tastasectomía. 

nnEn sarcomas de tejidos blandos (STS), la metastasectomía 
pulmonar se asoció con una SG a 5 años del 35-40%, y a 10 
años de hasta un 20%. 

Aunque estos estudios se llevaron a cabo antes del desarrollo 
de las terapias sistémicas actuales, llama la atención los datos 
de supervivencia, con SLE a 5 años de alrededor del 20% y SG 
de hasta un 33%. 

A estas series de pacientes siguen estudios retrospectivos en los 
que se objetivaba beneficios en supervivencia con las terapias 
locales, como por ejemplo una SG a 5 año del 25% frente a <3% en 
pacientes con resección de metástasis hepáticas por CCR. Inclu-

so en pacientes ya operados de metástasis pulmonares en STS, 
aquellos con una segunda resección pulmonar tenían una ma-
yor mediana de SG (25 frente a 10 meses), aunque es importante 
tener en cuenta que estas comparativas pueden ser únicamente 
el reflejo de un sesgo de selección hacia pacientes de menor ries-
go con un pronóstico favorable. 

Para evitar este sesgo se intentó llevar a cabo un estudio alea-
torizado de resección de metástasis pulmonares en CCR, pero 
tuvo que cerrarse por bajo reclutamiento (n=65), y, aunque de-
bido al bajo número de pacientes no se pueden extraer conclu-
siones, el beneficio absoluto en supervivencia fue menor del es-
perado. 

Datos prospectivos
En el estudio fase II SABR-COMET, que incluyó 99 pacientes 
con tumores oligometastásicos de distintas histologías (≤ 5 me-
tástasis), se objetivó un beneficio en SG en los pacientes que re-
cibieron radioterapia corporal estereotáctica (SBRT) además de 
la terapia convencional, que persistía a los 5 años (42% frente a 
18%, HR=0,47).

Otros dos estudios fase II aleatorizados en pacientes con cáncer 
de próstata (estudios ORIOLE y STOMP) demostraron benefi-
cios con terapias dirigidas frente a las metástasis, sin terapia sis-
témica, prolongando el tiempo libre  de terapia de deprivación 
androgénica (ADT) (34% a los 5 años frente al 8% en la rama de 
vigilancia), lo que se asocia con un beneficio en la calidad de 
vida de los pacientes. 

Evitar o retrasar la quimioterapia es un objetivo clínicamente 
significativo para los pacientes. Por ejemplo, en un estudio en 
pacientes con carcinoma renal (la mayoría con 1 o 2 metásta-
sis) tratados con radioterapia, sin tratamiento sistémico, a los 2 
años la mitad de los pacientes seguían sin haber precisado tra-
tamiento de rescate sistémico.   

En el CNMP, parece que el tratamiento local de consolidación 
sobre la enfermedad residual persistente tras la quimioterapia 
puede incrementar la SLP y SG. En un ensayo fase II se objetivó 
que la consolidación local incrementaba la SLP (14,2 frente a 4,4 
meses), el tiempo hasta la aparición de nuevas lesiones y la SG 
(41,2 frente a 17,0 meses). 

En el estudio fase III SINDAS, pacientes con CNMP con muta-
ciones en EGFR y oligometástasis sincrónicas recibieron tra-
tamiento con un TKI frente al EGFR y fueron aleatorizados a 
recibir SBRT sobre todas las metástasis y la enfermedad loco-
rregional frente a tratamiento sistémico exclusivo, objetivando 
un beneficio tanto en SLP como SG. En este caso, la radioterapia 
se administró previo al tratamiento sistémico. 
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Tratamiento del tumor primario en pacientes con enfer-
medad oligometastásica
Múltiples estudios han evaluado el papel del tratamiento loco-
rregional del tumor primario en pacientes con metástasis.

En cáncer de próstata, en el ensayo STAMPEDE se aleatorizó 
a los pacientes a recibir el tratamiento sistémico (ADT +/- do-
cetaxel) con o sin radioterapia sobre la próstata. En los pacien-
tes con baja carga metastásica, la radioterapia se asoció con la 
SLP y SG. De la misma manera, se han objetivado beneficios 
en SG en pacientes con carcinoma nasofaríngeo metastásico 
tratados con radioterapia. Por el contrario, el beneficio de las 
terapias locorregionales en cáncer de mama avanzado es más 
controvertido.

Tratamiento local para la enfermedad oligoprogresiva
Las terapias locales pueden ayudar a erradicar subclones tu-
morales resistentes a los tratamientos sistémicos. Un estudio 
retrospectivo en 120 pacientes con diversos tumores tratados 
con inmunoterapia (fundamentalmente CNMP y melanoma) y 
SBRT sobre la oligoprogresión objetivó un beneficio en SLP y SG 
en aquellos pacientes con respuesta al tratamiento local. 

En el estudio aleatorizado CURB, se objetivó un beneficio en 
SLP en los pacientes con CNMP tratados con SBRT para la oligo-
progresión, sin beneficio en las pacientes con cáncer de mama. 

El espectro de riesgo de las oligometástasis
Es importante tener en cuenta que no sólo el número de metás-
tasis influye en el perfil de riesgo, sino además:

nnFactores clínicos: tamaño de las lesiones metastásicas, con-
trol del tumor primario e intervalo libre de enfermedad, entre 
otros. 

nnBiología tumoral: existen diferencias en la expresión de mi-
croRNAs entre pacientes con progresiones rápidas y lentas. 
La caracterización molecular tanto del tumor primario como 
de las metástasis podría mejorar la predicción del fenotipo 
metastásico. 

nnBiología del huésped: la infiltración celular inmune en el mi-
croambiente tumoral de las metástasis es clave en la determi-
nación del fenotipo metastásico. 

Integración de terapias locales y sistémicas
La combinación de terapias locales y sistémicas en la enferme-
dad oligometastásica puede asociarse con mejores resultados 
clínicos por múltiples mecanismos, como la erradicación de la 
enfermedad micrometastásica por las terapias sistémicas y en-
fermedad macrometastásia por el tratamiento local. La citorre-
ducción podría mejorar la eficacia de los tratamientos sistémi-
cos al retrasar o evitar el desarrollo de resistencias. Parece que el 
agotamiento de células T y senescencia se incrementa a mayor 
carga tumoral debido a cambios metabólicos inmunosupreso-
res en el microambiente tumoral, y, por ello, las inmunoterapias 
son menos eficaces en pacientes con alta carga. Por otro lado, 
podrían producirse efectos sinérgicos, como las respuestas abs-
copales, que aunque han suscitado mucho interés, parecen ser 
infrecuentes.

Existen varios estudios en los que se objetiva un beneficio con la 
combinación de SBRT, a poder ser en todas las localizaciones tu-
morales, junto con terapias sistémicas, y en especial con inhibi-
dores del checkpoint inmunes (ICI). Esto refuerza la necesidad 
de tratar todos los tumores detectables radiológicamente con el 
fin de controlar la enfermedad a largo plazo. Habrá que conside-
rar sin embargo los potenciales riesgos asociados a la concomi-
tante de SBRT e ICI, por el riesgo por ejemplo de neumonitis en 
SBRT pulmonares. 

CONCLUSIONES
Esta revisión ahonda en la evidencia disponible sobre el poten-
cial papel de los tratamientos locales en la enfermedad oligome-
tastásica, así como en los factores clínicos y biológicos implica-
dos. En general, los beneficios de estos tratamientos locales son 
mayores cuando se tratan todos los lugares de enfermedad, y 
cuando se realizan tratamientos a dosis ablativas en el caso de 
SBRT. En pacientes seleccionados, estos tratamientos pueden 
conllevar un beneficio en SLP y SG, con o sin tratamientos sisté-
micos asociados. ❚
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