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ASPECTOS ÉTICOS EN EL MANEJO DE 
LAS TERAPIAS “DIANA” 

Las nuevas dianas terapéuticas deben su éxito al 
bloqueo de forma específica  de los dos aspectos 
más importantes de la biología del cáncer, la gene-
ración y transmisión de la señal del crecimiento ce-
lular y el proceso de angiogénesis.1  

Así,  anticuerpos monoclonales, inhibidores de enzi-
ma tirosina kinasa, de mTOR, de la  matrix metalo-
proteinasa, de la telomerasa y otros han logrado 
rápida incorporación a los estándares de tratamiento 
gracias a que aumentan la sobrevida libre de pro-
gresión y mejoran la calidad de vida de los pacien-
tes.2  

Sin embargo, en contra de un acceso irrestricto de 
los pacientes a estas “perlas” medicinales, están la 
reducida afinidad por las células tumorales respecto 
de las demás células del organismo y el alto costo 
de desarrollo y producción de estas moléculas, lo 
que limita su empleo a un selectivo grupo de pacien-
tes en  situaciones especiales y casi siempre en 
obediencia a la presencia de dianas previamente 
identificados mediante pruebas genéticas.3   

Es obvio que, la publicación en abril del 2003 de la 
secuencia del genoma humano ha estimulado enor-
memente la investigación sobre las aplicaciones 
médicas de la genómica. Desde entonces se hizo 
cada vez más evidente la necesidad de conocer las 
diferencias entre nuestros genomas individuales y 
estudiar porqué esas diferencias nos hacen distin-
tos, no solo en términos de apariencia física, sino en 
relación a nuestro riesgo de padecer enfermedades 

tración de los medicamentos.4 
o en la respuesta que presentemos tras la adminis-

La genómica, al ser aplicada a la medicina, ofrece la 
posibilidad de avanzar en una medicina más perso-
nalizada, que haga uso eficiente del conocimiento 
de las diferencias genéticas individuales, de las cau-
sas moleculares de las enfermedades y de la in-
fluencia de los factores ambientales en el desarrollo 
de las mismas.5 Este potencial se ha concretado en 
oportunidades para llevar a cabo un mejor diagnósti-
co , incluso pre sintomático, desarrollar terapias más  

seguras y eficientes adaptadas a grupos de pobla-
ción con características genéticas diferenciadas, 
reclasificar algunas enfermedades atendiendo a sus 
causas moleculares y posibilitar nuevos enfoques 
para la epidemiología y la salud pública.6   

Ejemplos de estas cohortes poblacionales hay mu-
chos, pero particularmente interesante es el que nos 
muestra el Dr. Luis Mas, en el estudio que publica 
en este número de Carcinos, donde describe las 
frecuencias de mutaciones del gen EGFR, exones 
19 y 21, halladas en 122 muestras de pacientes 
peruanos con adenocarcinoma de pulmón confirma-
do histológicamente y su comportamiento frente al 
tratamiento con erlotinib en primera línea; haciendo 
una comparación  con las frecuencias reportadas en 
la  población norteamericana  (10%) y de otros paí-
ses de la región y del Asia donde es aún mayor. 

Sin embargo, conforme la medicina genómica  for-
ma parte de los procedimientos clínicos de rutina, 
nuevas cuestiones éticas salen a la luz.7 Así por 
ejemplo, se necesita incrementar la información de 
los pacientes y la formación de los profesionales de 
la salud en estas materias, garantizar la equidad 
(tanto social como geográfica) en el acceso de estas 
tecnologías, definir esquemas de acreditación de 
laboratorios y garantía de la calidad de los test 
genéticos, garantizar la protección de los datos per-
sonales y desarrollar una legislación que evite la 
discriminación por rasgos genéticos.8    

Conforme transcurre el tiempo, hay un mayor núme-
ro de patologías cuya incidencia puede predecirse 
en la población debido a la identificación de factores 
específicos de riesgo o a factores de susceptibilidad 
genética, siendo posible mediante técnicas de gené-
tica molecular, predecir el riesgo de grupos poblacio-
nales con varios años de antelación a la aparición 
de los primeros signos y síntomas de la enferme-
dad, con lo cual se hace posible plantear estrategias 
de prevención, predecir los costos asociados al ries-
go, definir actuarialmente primas de seguros en 
función del riesgo y plantear nuevas políticas de 
prevención primaria y secundaria.9  
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Evaluación económica del dasatinib en el            
tratamiento de la leucemia mieloide crónica en   
pacientes resistentes al imatinib en Perú, versus 
nilotinib y dosis mayores de imatinib 
Economic evaluation of dasatinib in chronic myelogenous leukaemia 
patients resistant to imatinib in Peru, compared to nilotinib and high 
doses of imatinib 

Jhon Orozco1, Juan Valencia2, Eleonora Aiello2 y Sebastián Garrido Lecca2. 

Introducción: Dentro del tratamiento de la Leucemia    
Mieloide Crónica (LMC) en Perú, y en base a una evalua-
ción económica realizada previamente, se compararon los    
costos y la relación de Costo-Efectividad del uso de la  
dosis de 100 mg/día y 140 mg/día de dasatinib, el uso de 
800 mg/día de nilotinib y el uso de una dosis mayor de 
imatinib (800mg/día), para cada fase de la enfermedad, en 
pacientes que desarrollaron resistencia a la dosis habitual 
de imatinib. Métodos:  Para realizar la evaluación econó-
mica se utilizó un modelo de Markov, donde se consideró 
una cohorte de 10 000 pacientes con LMC en sus tres  
fases (fase crónica, acelerada y blástica), a lo largo de toda 
la vida y con una tasa de descuento del 3,5% para los  
costos y beneficios. Los resultados del modelo incluyeron 
los costos de cada alternativa de tratamiento con dasatinib, 
nilotinib ó imatinib, y los años de vida ajustados a calidad 
(QALYs) ganados. Los costos se expresan en Nuevos 
Soles (S/.) del año 2010. Resultados: En la fase crónica 
de la enfermedad, dasatinib 100 mg/día produjo la mayor      
cantidad de QALYs con 6,62 y la menor relación de costo-
efectividad. En la fase acelerada, dasatinib 140 mg/día 
también mostró la menor relación de costo-efectividad en 
comparación con imatinib y nilotinib. En la fase blástica, 
dasatinib mostró menor relación de costo-efectividad que 
imatinib. Conclusiones: El dasatinib 100 mg/día mostró 
índices más bajos de costo-efectividad que las dosis de 
800 mg/día de nilotinib para el tratamiento de pacientes con 
resistencia a la dosis habitual de imatinib en la fase crónica 
de la LMC, así como en la acelerada y respecto a imatinib 
800 mg en la fase blástica. Aunque hubo un aumento de 
los costos en general, especialmente, debido al costo de 
dasatinib en 140 mg/dosis al día, este hecho se explica por 
el aumento en años de vida ganados y, en consecuencia, 
el mayor uso de medicamentos y de recursos médicos. 

Introduction: Within the framework of Chronic Mye-
logenous Leukaemia (CML) treatment in Peru, and based 
on a previously performed economic evaluation, we compa-
red the costs and cost-effectiveness ratio of using 100mg/
day and 140 mg/day doses of dasatinib with the use of 800 
mg/day doses of nilotinib or an increased dose of imatinib 
(800mg/day), for each phase of the disease, in patients who 
developed resistance to habitual doses of imatinib.  Met-
hods:  A Markov model was used for this economic evalua-
tion, which considered a cohort of 10 000 CML patients in 
its three phases (chronic, accelerated and blast phase), a 
lifetime horizon and a 3.5 % discount rate for costs and 
benefits.  Model results included the costs of each treat-
ment alternative with dasatinib, nilotinib or     imatinib, and 
Quality Adjusted Life Years (QALYs) gained.  Costs were 
measured in Peruvian SOLES of year 2010. Results:  In 
the chronic phase of the disease, dasatinib 100 mg/day 
yielded the highest amount of QALYs with 6.62 and the 
lowest cost-effectiveness ratio.  In the accelerated    phase, 
dasatinib 140 mg/day also showed the lowest cost-
effectiveness compared to nilotinib and imatinib. In the blast 
phase, dasatinib showed lower cost-effectiveness ratio than 
imatinib. Conclusions: Dasatinib 100 mg/day showed lo-
west cost-effectiveness ratios than doses of 800 mg/day of 
nilotinib and imatinib 800 mg for the treatment of patients 
with CML resistant to usual imatinib doses in the chronic 
phase, as well as in the accelerated and blast    phases.  
Although there was an overall cost increase,   especially 
due to the cost of dasatinib in 140 mg/day doses, this fact 
was explained by the increase in life years gained and, 
consequently, the use of medical resources and drugs. 
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Es importante comprender que los planteamientos 
médicos, éticos y legales en relación a la utilización 
de pruebas genéticas no van a permanecer invaria-
bles a través del tiempo,   por el contrario deberán 
ser revisados y corregidos periódicamente a medida 
que avanza la ciencia y evoluciona la sociedad y en 
esto la comunidad médica juega un papel clave en 
concienciar a los pacientes y, por tanto, a la opinión 
pública acerca del correcto uso de estas nuevas 
tecnologías.
balizada de Internet es que muchas de las noticias 
dan la vuelta al mundo en segundos. La desventaja 
es que hay que saber filtrar la información, y discer-
nir su verdadero valor y  como siempre  para 
quién es bueno.   

En 1971, el oncólogo y humanista norteamericano 

ciencias y humanidades- que parecen incapaces de 
hablarse una a la otra y si ésta es parte de la razón 
de que el futuro de la humanidad sea incierto, en-

ética como un eslabón entre ambas. Los valores 
éticos no pueden ser separados de los hechos bio-
lógicos. La humanidad necesita urgentemente de 
una nueva sabiduría que le proporcione el 

la supervivencia del hombre y la mejora de la cali-
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