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CANCER

Se caracteriza por la
existencia de células
gue han sufrido un cambio en los

gue regulan su capacidad de
diferenciacion
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« Cada celula proliferativa atraviesa un proceso secuencial
de crecimiento y diferenciacion durante el ciclo celular.

 El ciclo celular tiene las siguientes fases:
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* Fase M : mitosis

~ase G1: reposo pre-sintesis de ADN
~ase S : sintesis de ADN

~ase G2: periodo post-sintesis de ADN

(durante el cual se sintetiza ARN y proteinas)
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MECANISMOS DE ACCION

Caracteristicas cardinales de los tumores (crecimiento, invasion de 6rganos
vecinos, diseminacion) dependientes de la capacidad reproductivade las =

celulas ===  B) OQUEO DE LA SINTESIS DE DNA

1. FARMACOS CITOTOXICOS
Bloqueo de la sintesis de DNA === MUERTE CELULAR

2. FARMACOS INESPECIFICOS
Efectos TERAPEUTICOS sobre tejidos tumorales.
Efectos SECUNDARIOS sobre tejidos sanos.
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8.2 Citotoxicos y medicamentos adyuvantes

ASPARAGINASA
BLEOMICINA
BUSULFANO
CAPECITABINA
CARBOPLATINO
CARMUSTINA
CETUXIMAB
CICLOFOSFAMIDA
CISPLATINO
CITARABINA
CLORAMBUCILO
DACARBAZINA
DACTINOMICINA
DASATINIB
DAUNORUBICINA
DEXRAZOXANO

DOCETAXEL
DOXORUBICINA
EPIRUBICINA
ETOPOSIDO
FILGRASTIM
FLUDARABINA
FLUOROURACILO
FOLINATO CALCICO
GEMCITABINA
HIDROXICARBAMIDA
IFOSFAMIDA
IMATINIB
IRINOTECAN
MELFALAN
MERCAPTOPURINA
MESNA

PNUME RM N°399/2015 MINSA

METOTREXATO
MITOMICINA
MITOXANTRONA
OXALIPLATINO
PACLITAXEL
PROCARBAZINA
RITUXIMAB
TALIDOMIDA
TEMOZOLOMIDA
TIOGUANINA
TRASTUZUMAB
TRETINOINA
VINBLASTINA
VINCRISTINA
VINORELBINA



8.2 Citotoxicos y medicamentos adyuvantes
PNUME RM N°399/2015 MINSA

Agentes alquilantes

Mostaza nitrogenada
- CLORAMBUCILO
- CICLOFOSFAMIDA
- IFOSFAMIDA
- MELFALAN
Alquil-sulfonato

«  BUSULFANO

Nitrosourea
« CARMUSTINA

Complejos de platino
« CISPLATINO
« CARBOPLATINO
« OXALIPLATINO

Algulantes no clasicos
- DACARBAZINA
« PROCARBAZINA
« TEMOZOLOMIDA

* Reaccién Snl:

e

—N:

« Reaccion Sn2

CH2-CH2-ClI

|
R—I“I«Iﬂ ion carbonio

-

|

\

MECANISMO DE ACCION

o+ 0o-
CH2-CH2-Cl

CH2-CH2-Cl

o L
G,
|

guanina

L

+ _CH2 -
—N N ‘ + d
CH2
CH2-CH2-Cl
intermediario etileniminio
reactivo
{fﬁﬂﬂZ—C}124:|
R—N
:EHE
H2? O

N‘H«.H/RN
I T
M MNHZ2

L

C



8.2 Citotoxicos y medicamentos adyuvantes

PNUME RM N°399/2015 MINSA
Productos naturales

Antimitoticos

Alcaloides de la vinca

= VINBLASTINA
= VINCRISTINA
= VINORELBINA

Taxanos

« PACLITAXEL
« DOCETAXEL

Inhibidores de la topoisomerasa |
* IRINOTECAN

Inhibidores de la topoisomerasa I
« ETOPOSIDO

Antibioticos

DACTINOMICINA
MITOMICINA
MITOXANTRONA

Antraciclinas
- DOXORUBICINA
«  DAUNORUBICINA
«  EPIRUBICINA

=VAINES
«  ASPARAGINASA
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8.2 Citotoxicos y medicamentos adyuvantes

PNUME RM N°399/2015 MINSA
Antimetabolitos

Analogos del acido folico
«  METOTREXATO

Analogos de pirimidinas
«  FLUOROURACILO

« CAPECITABINA
« CITARABINA

« GEMCITABINA

Analogos de purinas
«  MERCAPTOPURINA

Otros antineoplasicos
« TALIDOMIDA

Agentes diferenciadores
« TRETINOINA

Aspartato

k Carbamoilfosfato

Orotato
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= ATENLRY 7 Rif
| Hidroxicarbamida "’/i[ r6x

dCTP

\ Citarabina —
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| Metotrexato |




NUEVAS ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS

QUIMIOTERAPIA CLASICA

(CITOTOXICOS)
©

Célula tumoral DNA
MICROTUBULOS

NUEVOS FARMACOS
(CITOSTATICOS)

VIAS DE SENALIZACION
> APOPTOSIS
ANGIOGENESIS




Nuevas terapias en el cancer

- Pobres resultados terapéuticos en los carcinoma.

« Beneficio modesto de la quimioterapia; no clara
repercusion en la supervivencia de los pacientes.

« NECESIDAD DE PROFUNDIZAR EN NUEVOS
ENFOQUES TERAPEUTICOS: NUEVOS FARMACOS
DIANA-ESPECIFICOS.



CARACTERISTICAS NUEVOS FARMACOS

» Efectos inhibitorios del crecimiento (citostaticos).

» Farmacos diana-especificos.

» Pueden ser administrados de forma cronica.

» Poco toxicos a dosis efectivas.

» Capacidad de accion sinergica agentes con citotoxicos ,
guimioterapia, radioterapia..

» Posibilidad de accion sinérgica de ellos entre si.



PRINCIPALES DIANAS TERAPEUTICAS

1. RECEPTOR DEL FACTOR DE CRECIMIENTO
EPIDERMICO (EGFR).

2. ONCOGEN RAS

3. REGULADORES DEL CICLO CELULAR.
4. ANGIOGENESIS.

5. COX-2.

6. ONCOGEN p53.

7. PROTEOSOMA.
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EGFR: SU FUNCION EN EL CRECIMIENTO
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8.2 Citotoxicos y medicamentos adyuvantes
PNUME RM N°399/2015 MINSA

Eriotinib

Inhibidores de proteincinasas
. IMATINIB Inhibidores de Ia
farnesiliransferasa
« DASATINIB
Anticuerpos monoclonales
« TRASTUZUMAB
« CETUXIMAB

« RITUXIMAB

RAS «——(SRC)

!

| MEK —— inhibidores

de MEK




Farmacologia Molecular
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