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Clasico esquema terapéutico: Tratamiento personalizado para

INTRODUCION tratamiento Unico para todos. cada paciente.

La farmacogenética es el estudio de la influencia de las variaciones en la secuencia del ADN

sobre la respuesta a farmacos. Wﬂ Pacientes de
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El objetivo es la individualizacion del tratamiento para conseguir:
— Aumento de |a eficacia
— Disminucion de los efectos adversos
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Permite seleccionar el farmaco mas apropiado y a las dosis 6ptimas para cada paciente en
concreto ™ Medicina personalizada.

En el caso de |la oncologia ha supuesto un gran avance debido a:
- la gran cantidad de efectos adversos de farmacos antineoplasicos
- el fracaso de las terapias antineoplasicas
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Figura 1. Diferentes pacientes con la misma enfermedad reaccionan de manera distinta a la
misma terapia

- Mutaciones somaticas, en el genoma del tumor.

Variantes genéticas en el cancer _ _ . R
- Mutaciones germinales , propias de cada individuo.

MATERIAL Y METODOS

Busqueda bibliografica de publicaciones cientificas en bases de datos como
PubMed, Elvesier o Google Académico. También se han consultado paginas web
como Instituto Roche y PharmGKB; e instituciones como la FDA, la AEMPS y el
SEOM.

OBJETIVOS

Describir las mutaciones y polimorfismos que se detectan habitualmente en
la practica clinica como herramienta en los tratamientos oncolégicos asi
como conocer las ventajas que supone la implantacion de la
farmacogenética en la oncologia.

RESULTADOS Y DISCUSION

- Biomarcadores genéticos tumorales: optimizan la eleccidon del farmaco antineoplasico para mejorar la eficacia.
L Aportan informacion especifica para cada paciente sobre su pronostico o sobre los farmacos con mayor probabilidad de respuesta en su caso.

Biomarcador Mutacion Frecuencia Farmacos

Tipo de cancer
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CONCLUSIONES - Polimorfismos farmacocinéticos y farmacodinamicos: predicen la eficacia y seguridad del
- La farmacogenética aporta grandes ventajas tanto al paciente, farmaco en funcion de cada paciente.
con la mejora de la efectividad de las terapias y la reduccién de los = Permiten ajustar la dosis para evitar toxicidades y reacciones adversas innecesarias.
efectos adversos , como al sistema sanitario al ahorrar grandes > : : : : D
: . Farmaco Enzima Polimorfismo Consecuencia Significacion clinica
gastos en tratamientos no efectivos.
. o o 7o . . 7 * * : 4 1 1
- Es importante el impulso cientifico y la realizacion de ensayos Tamoxifeno  CYP2DE fYP*ngilg' *:"1 Metabolizadores Farmaco ineficaz
clinicos para disponer de mas biomarcadores validados, de manera > 9,710, lentos Tamoxifeno 7=~ Met. activo
de se indique en ficha técnica y se aplique en la practica asistencial. Toxicidad grave:
, , TPMT*2, *3A, Ardi Vi , o
- La farmacogenética ha conseguido que canceres que Tiopurinas TPMT *3C PerdO:daI de aFt'V'dad -leucemias secundarias
historicamente han tenido un prondstico desfavorable , tengan € la enzima -mielodisplasias
actualmente un pronodstico prometedor centrado en el desarrollo . : .
do | i i dirieid Pérdida de I reacciones adversas:
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