
TERAPIA ANTIANGIOGÉNICA DE APLICACIÓN ONCOLÓGICA 
BASADA EN LA UTILIZACIÓN DE BEVACIZUMAB 

La angiogénesis es un proceso mediante el cual emergen nuevos vasos sanguíneos a partir de una red primaria vascular. La angiogénesis 
tumoral es un proceso provocado por el desequilibrio entre factores proangiogénicos y antiangiogénicos, que se activa por factores 
desencadenantes (hipoxia, oncogenes, genes supresores de tumores). Esta nueva vascularización ofrece ventajas a las células 
tumorales: aporta oxígeno y nutrientes, permite la eliminación de productos del metabolismo, contribuye al crecimiento del tumor y 
permite la diseminación de las células con capacidad metastásica. 

BEVACIZUMAB es un anticuerpo monoclonal humanizado producido por tecnología del ADN recombinante. 
Actúa como un inhibidor de la angiogénesis ya que neutraliza al VEGF impidiendo que se una a sus 
receptores VEGFR-1 y VEGFR-2 situados en la superficie de las células endoteliales (FIGURA 1). Esto 
produce una regresión de la vascularización de los tumores e inhibe la neovascularización, impidiendo así 
el crecimiento del tumor.  
Está indicado en diferentes tipos de cáncer metastásicos o en estadios avanzados (TABLA 1). Es necesario 
un tratamiento continuado para obtener el máximo beneficio terapéutico. Se administra  combinado con 
otros agentes quimioterapéuticos.  

INTRODUCCIÓN  

RESULTADOS  

OBJETIVOS 
Con este trabajo se pretende dar una visión 

general del tratamiento antiangiogénico 
basado en el uso de Bevacizumab, utilizado 

actualmente en la práctica clínica para el 
tratamiento de diferentes tipos de cáncer 

en estadios avanzados. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Para la realización de este trabajo se ha llevado a cabo una revisión 
bibliográfica de información basada en diferentes guías clínicas, 
artículos científicos publicados en los últimos años obtenidos de 
Pubmed, Agencia española de medicamentos y productos 
sanitarios (AEMPS), Agencia Europea del medicamento (EMA), 
Food and Drug Administration (FDA), páginas web y documentos 
relacionados  con el objeto de este trabajo. 
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FIGURA 3 (5) 

 
Tratamiento en primera línea de pacientes con 
Cáncer de pulmón no microcítico, de células  no 
escamosas. Diagnosticados  en estadios avanzados 
TIPO DE ESTUDIO: retrospectivo, no randomizado. 
(US  Oncology) 
                                  n=403  
DOS COHORTES: 
            BV+ (CARBOPLATINO O PACLITAXEL) 
            PLACEBO+ (CARBOPLATINO O PACLITAXEL)  
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Análisis retrospectivo y randomizado, realizado en el Hospital 
Universitario La Paz. (Agosto 2007- Octubre 2012) 
N= 78 pacientes  con cáncer de mama metastásico tratados en 
primera línea con Bevacizumab y Paclitaxel. 
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C. PULMÓN C. MAMA 

Sigmoidoscopia de 6 pacientes con adenocarcinoma avanzado de recto. 

 
CONCLUSIONES 

C. de MAMA: La terapia de continuación con Bevacizumab (BV) produce un aumento 
significativo tanto de la supervivencia global (OS) como de la supervivencia libre de 
progresión (PFS). La adición de hormonoterapia al TTO de continuación con BV, en 
pacientes con  receptor de estrógenos positivo, aumenta significativamente la PFS.  
C. de PULMÓN: El uso de BV combinado con quimioterapia aumenta de manera 
significativa tanto de la supervivencia global (OS) como de la supervivencia libre de 
progresión (PFS).  
C. de COLON: La utilización de  BV impide la neovascularización y produce una 
regresión del tumor. 
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C. COLON 

EMA 
• CÁNCER DE OVARIO 
• CÁNCER DE CÉRVIX 

• CÁNCER COLORRECTAL 
• CÁNCER DE MAMA  
• C.DE PULMÓN NO 

MICROCÍTICO 
(METASTÁSICOS) 

 
GLIOBLASTOMA  NO 

AUTORIZADO 
 
 

FDA 
• CÁNCER DE OVARIO 
• CÁNCER DE CÉRVIX  
• CÁNCER COLORRECTAL 
• CÁNCER DE MAMA  
• CÁNCER DE PULMÓN NO 

MICROCÍTICO 
      (METASTÁSICOS)  
• GLIOBLASTOMA 

TOXICIDAD 
MEDIA PFS (BV + 
QUIMIOTERAPIA) =  10,3 
MESES 
 
MEDIA PFS ( PLACEBO + 
QUIMIOTERAPIA) = 6,5 
MESES 
Log-rank p<0,001 
 

MEDIA OS (BV + 
QUIMIOTERAPIA) = 
20,9 
 
MEDIA OS ( PLACEBO + 
QUIMIOTERAPIA) = 
10,2 
Log-rank p<0,001   

RESULTADOS  

TABLA 2 

FIGURA 1 

(HTA) 

MEDIA PFS (terapia 
continuación con BV ) =  
13,7 MESES 
 
MEDIA PFS ( NO terapia de 
continuación) = 5,4 MESES 
 p<0,001 
 

MEDIA OS (terapia 
continuación con BV ) =  
37,4 MESES 
 
MEDIA OS ( NO terapia de 
continuación) = 13,9 
MESES 
 p<0,001 
 

MEDIA PFS                        
(terapia de 
continuación + 
TTO hormonas) = 
21,9 MESES 
 
MEDIA PFS 
(terapia 
continuación con 
BV ) =  10,6 MESES 
p<0,065 
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