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Abatacept

Els moduladors de resposta biologica (infliximab, eta-
nercept, adalimumab i anakinra) alenteixen la progre-
ssi6 del dany estructural en I'artritis reumatoide (AR),
perd només un ter¢ dels pacients respon al tracta-
ment i no tots el toleren. 'abatacept (ABT) és un nou
modulador que actua en un punt diferent de la casca-
da de la inflamacio, tot bloquejant un senyal clau en la
coestimulacio requerida per a I'activacioé dels limfocits
T. Els limfocits T activats tenen un paper fonamental
en la cascada de la inflamacio i condueixen finalment
al dany estructural irreversible de les articulacions en
els pacients amb AR.

L’ABT esta autoritzat en combinacio amb el metotrexat
per a la reduccio dels signes i els simptomes de I'AR
moderada o greu en pacients adults que tenen una
resposta insuficient o intolerancia a un altre farmac
antireumatic modulador de la inflamacio, incloent-hi
almenys un antagonista del factor de necrosi tumoral
(TNF). S’administren 500, 750 o 1.000 mg segons el
pes del pacient, per infusié intravenosa de 30 minuts.
Després de la dosi inicial, s’administra a les dues i a
les quatre setmanes i després cada quatre setmanes.
Es desaconsella el tractament combinat d’ABT amb
altres moduladors de la resposta biologica per I'alt
risc d’infeccions greus.

[Cautoritzacié de I'ABT per 'EMEA es basa en un
assaig fonamental (ATTAIN) (n = 391) en fase Il que
comparava I'eficacia clinica i la innocuitat de I'ABT
respecte al placebo en malalts amb AR activa amb
resposta insuficient als anti-TNF. No s’han fet estudis
que comparin directament ’ABT amb els anti-TNF o el

rituximab. A I'estudi ATTAIN, la millora clinica i funcio-
nal es va mesurar amb la resposta ACR20 (proporcid
de pacients amb una millora de la simptomatologia
del 20% segons els criteris de I’American College
of Rheumatology) i el percentatge de pacients amb
reduccié de l'index de discapacitat (Health Assess-
ment Questionnaire disability index, HAQ-DI). Als sis
mesos, un 50,4% dels pacients del grup tractat amb
ABT i un 19,5% del grup placebo havien assolit la
resposta ACR20 i el 47,3% dels malalts tractats amb
ABT va mostrar una millora de la capacitat funcio-
nal segons el questionari HAQ-DI (puntuacié de 0,3
0 més), comparat amb un 23,3% en el grup place-
bo. Aquesta diferéncia es va mantenir en els estudis
d’extensi6 al cap de dos anys.

La incidéncia d’efectes adversos i les taxes
d’abandonament del tractament van ser similars en
el grup tractat amb ABT (79,5% i 3,5%, respectiva-
ment) i en el grup placebo (71,4% i 3,8%, respecti-
vament). La incidéncia d’infeccions i de reaccions in-
fusionals va ser més alta en els malalts tractats amb
ABT, pero la taxa d’infeccions greus va ser la mateixa
(2,3% per a tots dos grups). Els efectes adversos
més frequents sén cefalees, nausees, mareig, hiper-
tensio, dolor abdominal, diarrea, erupcions cutanies,
infeccions respiratories, fatiga i asténia i reaccions
infusionals.

LABT és I'antireumatic modulador de resposta bio-
lbgica més car, especialment si es tenen en consi-
deracio els costos derivats de la seva administracio
intravenosa. Aquest fet ha portat algunes agencies,
com el NICE britanic, a questionar-se la seva relacio
cost benefici.

Conclusions

[Cabatacept representa una nova opcio, amb un
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mecanisme d’accid, per als malalts amb AR que
presenten una mala resposta als altres farmacs mo-
duladors de la resposta bioldogica. Manquen estudis
aleatoritzats que comparin directament I'abatacept
amb alguns dels altres farmacs antireumatics i amb
un seguiment de la seva eficacia i seguretat a més
llarg termini. Aquest fet, unit al seu cost elevat, fa
que actualment el seu paper terapéutic quedi limi-
tat basicament al tractament de rescat en casos de
manca de resposta, intolerancia o contraindicacio a
altres antireumatics, és a dir, la tercera o quarta linia
de tractament.
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Orencia® Bristol-Myers Squibb

Solucié per a infusio intravenosa
250 mg (vial amb polvores liofilitzades)

Preu (PVP+IVA)
395,96 €

H Medicament d’us hospitalari

Acci¢ farmacologica
Grup terapeutic Bloqueig de la coestimulacio
LO4AA Immunosupressors selectius  necessaria per a I'activacio
dels limfocits T

Indicacions aprovades

Tractament de I'artritis reumatoide, en combinacié amb meto-
trexat, d’adults amb resposta insuficient o intolerancia a altres
farmacs moduladors de la malaltia.

La inhibici¢ del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na (SRAA) és el mecanisme d’actuacio de farmacs com
els inhibidors de I'enzim convertidor de I'angiotensina
(IECA) o els antagonistes de I'angiotensina Il (ARA-II).
El primer pas, i factor limitant d’aquesta via enzimati-
ca, és el pas d’angitensinogen a angiotensina catali-
tzat per la renina secretada pel ronyd en resposta a
estimuls com la hipotensié o la hipovolemia. L aliskiren
(ALK) és el primer inhibidor directe de I'activitat plas-
matica de la renina i ha estat autoritzat a Europa per
al tractament de la hipertensio essencial. Tots els far-
macs que inhibeixen 'SRAA provoguen un augment
compensatori de la renina plasmatica secundari a la
inhibicid de I'angiotensina Il. LALK no n’és una ex-
cepciod, pero a diferencia de la resta, I'ALK actua in-
hibint I'activitat plasmatica de la renina, tot i que es
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desconeix la repercussio clinica d’aquest fet diferencial
respecte dels IECA o els ARA-II.

L'ALK s’administra per via oral en monoterapia o
combinat amb altres antihipertensius en dosis de
150-300 mg un cop al dia en deju o amb un apat
lleuger, ja que els greixos en redueixen I'absorcio.
S’excreta majoritariament inalterat a la femta i no
necessita ajustament de dosi en cas d’insuficiencia
renal o hepatica moderada, tot i que es desconeix el
seu comportament en insuficiencia renal greu. Mal-
grat que I’ALK és substrat del sistema CYP3A4, no
I’indueix ni I'inhibeix i presenta escasses probabilitats
d’interaccié amb altres farmacs que utilitzen aquest
sistema enzimatic.

S’ha avaluat la seva eficacia clinica antihipertensiva
a curt termini (hormalment vuit setmanes) en mono-
terapia i en combinacid, en diversos estudis fets en
malalts amb hipertensio lleu o moderada. En gene-
ral presenta una capacitat de reduccié de la pressiod
arterial similar a la dels farmacs antihipertensius de
referencia: IECA (enalapril, ramipril), ARA Il (losartan,
irbesartan, valsartan), antagonistes del calci (amlodi-
pina) o ditretics (hidroclorotiazida). La combinacio de
ALK amb altres antihipertensius en biterapia o tri-
terapia presenta una eficacia superior a la dels com-
ponents de I'associacié per separat i la reduccio de
la pressio arterial obtinguda quan I'ALK es combina
amb didrétics és més gran que quan es combina
amb altres farmacs que actuen sobre I'SRAA. A di-
ferencia dels farmacs de referéncia, no es disposa
d’informacié sobre els seus efectes a llarg termini
0 sobre la mortalitat o la morbiditat cardiovascular.
D’altra banda, les dades disponibles en malalts amb
hipertensié greu sén molt limitades.

La tolerabilitat de I'ALK és bona i la taxa de retirada
del tractament per efectes adversos als assaigs cli-
nics fou semblant a la del placebo. Menys del 10%
de malalts presenten efectes adversos i aquests so-
len ser lleus i normalment transitoris. El més freqient
és la diarrea, especialment en dosis elevades, seguit
de cefalea, fatiga, mareig i nasofaringitis. L’augment
de les concentracions sériques de potassi és poc
freqUent amb I’ALK en monoterapia, perd augmenta
quan es combina amb IECA. En aquest cas es reco-
mana controlar I’activitat renal amb regularitat.

El cost de I'ALK és considerablement superior al dels
farmacs antihipertensius de primera eleccid (IECA,
ARA I, antagonistes del calci o dilrétics).

Conclusions

L'aliskiren és el primer inhibidor directe de la renina
per via oral. La seva eficacia antihipertensiva és equi-
valent a la dels farmacs de referencia utilitzats actual-
ment i en els assaigs clinics ha mostrat una tolerabili-
tat excel-lent. Per contra, manquen dades sobre



la seva eficacia antihipertensiva i innocuitat a llarg
termini, o en grups de malalts amb hipertensié greu.
A diferencia de les alternatives existents, tampoc no
hi ha evidencies dels seus efectes sobre la mortalitat
i la morbiditat cardiovascular i, en canvi, el seu cost
és considerablement superior. L'avantatge potencial
derivat de la seva actuacié en el primer pas del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona no s’ha traduit
de moment en beneficis clinics evidents. Ara per
ara, I’ALK no suposa una opcid de primera linia en
el tractament de la hipertensié, pero podria ocupar-
hi un lloc, afegit al tractament convencional en cas
de resposta insuficient 0 manca de tolerabilitat a les
combinacions de farmacs considerats actualment
de primera eleccio.
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Grup terapéutic
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Indicacions aprovades
Tractament de la hipertensio essencial

Natalizumab

L'esclerosi multiple (EM) és una malaltia desmie-
linitzant degenerativa del sistema nervidés central
(SNC), incurable i d’etiologia desconeguda, que
cursa al principi amb llargs periodes asimptomatics
d’aparent remissio, alternats amb episodis recu-
rrents de malaltia aguda amb lesions inflamatories
al cervell i la medul-la espinal i disfuncié neurologica.
Encara que el pronostic és variable, amb el temps la
major part dels malalts progressa cap a una situacio
en qué els atacs sén més freqlents i les remissions
menys completes i gradualment es transformen en
un deteriorament neuroldgic mantingut amb gran

discapacitat. El tractament farmacologic de I'EM
consisteix a tractar els simptomes, reduir la frequen-
cia i gravetat dels episodis recurrents i alentir la pro-
gressio de la malaltia amb immunomoduladors com
el glatiramer o I'interferd beta-1ai 1b.

El natalizumab (NZB) és un anticos monoclonal re-
combinant, humanitzat i d’origen muri, antagonista
de la integrina o present a la superficie dels leucocits
(excepte els neutrofils). Es creu que el bloqueig de la
unié de la integrina o amb els seus receptors evita
la migracié dels leucocits a 'SNC i redueix aixi la
inflamaci6 i la desmielinitzacidé que es produeix en
els malalts d’EM.

L'NZB s’administra en dosis de 300 mg cada qua-
tre setmanes, per infusid intravenosa d’una hora.
Després de 'administracié és necessari un periode
d’observacié d’una altra hora pel risc de reaccions
d’hipersensibilitat. Aquestes reaccions sén degudes
a la formacio d’anticossos anti-NZB que es produeix
en un 6% dels pacients i son responsables també
d’una disminucio de I'eficacia. El tractament, que ha
de ser indicat i supervisat per un especialista, s’ha
de reconsiderar en malalts que no presentin bene-
fici terapeutic als sis mesos, i també als dos anys
de tractament per manca de dades d’innocuitat a
més llarg termini. NZB esta contraindicat en nens
0 adolescents, en cas de leucoencefalopatia multi-
focal progressiva i en combinacié amb interferons
beta 0 amb glatiramer. També ho esta en persones
immunodeprimides o amb neoplasies actives. Con-
cretament, a Catalunya hi ha una Instruccié de la
Direccié General de Recursos Sanitaris en que es
recomana que es faci un periode de rentat de sis
mesos en el cas de tractament amb mitoxantrona o
ciclofosfamida,.

Leficacia de 'NZB es va avaluar en dos estudis fona-
mentals en fase Ill controlats amb placebo: AFFIRM
(n =942) i SENTINEL (n = 1.171). Els dos assaigs
tenien un disseny similar, pero en I'estudi SENTINEL
els malalts havien estat tractats abans amb interfer®
beta-1a durant un any o més i van rebre NZB o pla-
cebo associats a interferd beta-1a, mentre que en
I'estudi AFFIRM només rebien NZB en monoterapia
o placebo. Les variables principals van ser la taxa
anual de recidives i la probabilitat acumulada de pro-
gressio de la discapacitat mesurada amb I'escala
EDSS (Expanded Disability Status Scale). En tots
dos estudis, la taxa anual de recidives després de
dos anys va ser significativament inferior en el grup
tractat amb NZB que en el grup placebo:

e estudi AFFIRM: 0,23 (IC95%: 0,19-0,28) en el

grup NZBi 0,73 (IC95%: 0,62 0,87) en el grup pla-

cebo.

e estudi SENTINEL: 0,34 (IC95%: 0,29-0,39) en

el grup NZB i 0,74 (1C95%: 0,67 0,84) en el grup

placebo.

Aix0 representa una reduccio relativa del 68% res
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pecte al placebo en 'AFFIRM i d’'un 55% en el
SENTINEL. Pel que fa a la probabilitat acumula-
da de progressié mantinguda de la discapacitat
després de dos anys, en I'estudi AFFIRM aques-
ta va ser de 0,17 per al grup NZB i 0,29 per al
grup placebo (HR 0,58; 1C95%: 0,43-0,77) i en
el SENTINEL va ser de 0,23 en el grup tractat
amb NZB i interferd i de 0,29 en el grup placebo
més interferd (HR 0,76; 1C95%: 0,61-0,96). En-
cara que no hi ha estudis comparatius, aquests
resultats d’eficacia clinica superen els obtinguts
amb interferd sol o amb acetat de glatiramer. Tot
i aix0, la curta durada dels estudis en una malal-
tia d’evolucié molt llarga fa que calgui un segui-
ment molt més llarg per confirmar-ne I'eficacia i
la innocuitat a llarg termini, que ara per ara son
desconegudes. Cal destacar també que els re-
sultats globals dels estudis no son extrapolables
a les indicacions autoritzades finalment, ja que la
major part dels pacients inclosos en I'AFFIRM i el
SENTINEL patien comparativament una malaltia
menys activa i l'autoritzacié es basa en 'analisi
d’un subgrup de pacients amb malaltia molt ac-
tiva.

Entre els efectes adversos, que apareixen en un
1-10% de malalts, hi ha nausees, vomits, artral-
gia, infeccions urinaries, febre, fatiga i reaccions
infusionals. L'estudi SENTINEL es va acabar un
mes abans del previst a causa de la deteccid de
dos casos de leucoencefalopatia multifocal pro-
gressiva (LMP). Aquest fet i la comunicacié d’una
tercera mort en un altre assaig en pacients amb
malaltia de Crohn, també en combinacié amb
un altre immunomodulador, van portar a la reti-
rada voluntaria del mercat de I’'NZB I'any 2005
i a la revisid de tots els malalts inclosos en els
assaigs clinics. No s’hi van trobar nous casos |
I'any 2006 el farmac es va reintroduir en condici-
ons restringides i s van posar en marxa dos pro-
grames especifics de farmacovigilancia: TOUCH
i TYGRIS. Segons I’AEMPS, durant el periode de
postcomercialitzacié s’han detectat dos nous ca-
sos d’LMP en malalts tractats amb NZB i, a tot
el mon, 13.900 pacients han rebut NZB durant
almenys un any, pero encara no es pot estimar
amb exactitud el risc d’LMP.

El cost de I'NZB és practicament el doble que el
d’altres immunomoduladors, amb un cost anual
d’adquisicié de 22.914 €, al qual s’ha d’afegir els
costos derivats de I'administracié intravenosa i el
periode d’observacio.

Conclusions

Tot i que els resultats d’eficacia del natalizumab
obtinguts als assaigs clinics sén bons, hi ha
una incertesa notable pel que fa a I'eficacia i la
innocuitat a més de dos anys, especialment en

el grup de malalts amb la malaltia més activa i
avangada, que és per a qui s’ha autoritzat. Tam-
bé és preocupant el risc d’aparicid de leucoen-
cefalopatia multifocal progressiva, que encara no
esta del tot establert. Caldra veure també si la
produccié d’anticossos persistents anti-natali-
zumab, que redueixen I'eficacia i augmenten el
risc de reaccions d’hipersensibilitat, és inevitable
qguan el tractament es manté durant més temps.
En definitiva, en una malaltia d’evolucié tan llar-
ga com I'esclerosi multiple, és necessari un se-
guiment a més llarg termini per determinar si els
aparents beneficis observats als assaigs clinics
es mantenen i si apareixen noves dades 0 no que
qUestionin la innocuitat del natalizumab.
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Tysabri® Biogen Idec Iberia S.L.

Solucié per a infusio intravenosa
300 mg (vial de 15 ml)

H Medicament d’us hospitalari

Preu (PVP+IVA)
1.763,75 €

Acci6 farmacologica
Inhibicié de la migracio dels
leucocits al sistema
nervios central

Grup terapéutic
LO4AA Immunosupressors
selectius

Indicacions aprovades

Tractament en monoterapia de I’esclerosi multiple remitent re-
cidivant (EMRR) molt activa, en pacients adults amb elevada
activitat de la malaltia malgrat rebre tractament amb interferd
beta, o bé en cas de malaltia greu d’evolucio rapida.

La leucémia mieloide cronica (LMC) és un trastorn
mieloproliferatiu caracteritzat per la sobreproduc-
ci6 de cel-lules mieloides com a resultat d’una
proliferacio excessiva i reduccié de I'apoptosi. La
major part dels pacients que desenvolupen LMC
té un cromosoma andomal anomenat cromosoma
Filadélfia que consisteix en una translocacio entre
els cromosomes 9 i 22. La preséncia d’aquesta
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aberracié cromosomica determina la produccio
d’una tirosina-cinasa (BCR-ABL) amb activitat
mieloproliferativa. Si no es tracta I'LMC, aquesta
progressa en 3-5 anys des d’una fase cronica,
relativament benigna, cap a una fase accelerada
que dura uns 2-15 mesos i, posteriorment, cap
a una fase blastica mortal. El desenvolupament
de I'imatinib (IMB), primer inhibidor de la tirosina-
cinasa, va canviar drasticament el tractament i el
pronostic de I'LMC, amb una taxa de superviven-
cia del 89% després de cinc anys. L'IMB va pas-
sar a ser el tractament de primera linia, per davant
del trasplantament de precursors hematopoegtics.
Tanmateix, hi ha un 3-4% de pacients amb LMC
que son resistents a I'lMB o bé no el toleren.

El nilotinib (NLB) és 30 vegades més potent que
I'IMB i presenta menys variabilitat interindividual.
S’administra per via oral en dosis de 400 mg
cada 12 hores, en deju, perque els aliments aug-
menten fins a un 80% la biodisponibilitat i el risc
de toxicitat. S’excreta a la femta i és metabolitzat
pel sistema CYP3A4, de manera que presenta
interaccions clinicament rellevants amb els inhi-
bidors i els inductors potents d’aquest sistema
enzimatic i també pot modificar significativament
les concentracions d’altres farmacs metabolitzats
pel CYP3A4, com els anticoagulants orals, tot
augmentant el risc d’hemorragia.

L’'NLB és menys eficac en la fase blastica que en
la fase cronica o en 'accelerada. Leficacia cli-
nica de I’'NLB ha estat avaluada en dos assaigs
clinics multicentrics no comparatius en fase I,
en malalts amb LMC i cromosoma Filadélfia, en
fase cronica i accelerada, i que havien presen-
tat resistencia o intolerancia a I'IMB. No es dis-
posa d’assaigs comparatius entre 'NLB i I'lMB
o el dasatinib (Sprycel®, un altre inhibidor de la
tirosina-cinasa). En I'assaig en fase cronica (n =
318), un 48% dels malalts va presentar una major
resposta citogenética i es va assolir una resposta
hematologica completa en el 74% dels pacients
avaluables. La supervivencia estimada al cap de
dotze mesos va ser del 95%. En I'assaig en fase
accelerada (n = 119), un 29% dels pacients va
presentar una major resposta citogenetica i un
26% una resposta hematologica completa. La
supervivéncia estimada al cap de dotze mesos va
ser del 79%. L’NLB és actiu en molts casos de re-
sistencia a I'lMB, per0 igual que el DSB, no ho és
en els pacients portadors de la mutacié T3151.
En un altre estudi, 13 de 23 pacients (56%) que
havien fracassat amb I'lMB i posteriorment amb
I'NLB, van respondre al DSB.

Quant als efectes adversos, destaca la toxicitat
hematologica: trombocitopénia, neutropenia i
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anemia, les quals sén més freqlients en la fase
accelerada (37%, 37% i 23%, respectivament)
que en la fase cronica (28%, 28% i 8%, respec-
tivament). Es recomana fer un hemograma com-
plet a I'inici del tractament i cada dues setmanes.
L'NLB produeix allargament de I'interval QT. De
fet, un 6,7% dels malalts inclosos als assaigs
clinics va presentar trastorns cardiacs com ara
mareig, sincope, aritmies, insuficiencia cardiaca,
edema pulmonar o isquémia miocardiaca. En 5
de 10 casos de mort sobtada en malalts tractats
amb NLB, es va considerar que la mort estava
possiblement relacionada amb el farmac. Per
tant, es recomana corregir la hipopotassemia i la
hipomagnesémia abans d’iniciar el tractament.
Altres efectes adversos freqlients sén I'erupciod
cutania, la pruija, la cefalea, les nausees, els tras-
torns del ritme deposicional, la fatiga, I'artralgia i
la mialgia.

Conclusions

Les proves de I'eficacia clinica del nilotinib en la
leucemia mieloide cronica es limiten a dos ass-
aigs clinics no controlats en fase Il, en pacients
resistents o intolerants a I'imatinib. No hi ha es-
tudis aleatoritzats i prospectius que el comparin
amb l'imatinib o el dasatinib. El tractament de
primera eleccié de la leucemia mieloide cronica,
ara per ara, és I'imatinib. En cas de resistencia
0 manca de tolerancia a I'imatinib, no es dispo-
sa de dades comparatives d’eficacia clinica que
permetin prendre una decisié fonamentada en el
tractament de segona linia i, per tant, I'eleccio
entre el dasatinib i el nilotinib s’ha de basar, de
moment, en el perfil d’efectes adversos que és
lleugerament diferent. Per tant, per determinar el
paper terapeutic de I’'NLB caldra esperar a veure
els resultats dels assaigs clinics actualment en
marxa amb aquest mateix farmac, el dasatinib i
I'imatinib, a més dels nous inhibidors de la tirosi-
na-cinasa en desenvolupament.

Bibliografia

¢ Kantarjian HM, Giles F, Gattermann N, Bhalla K, Alimena G, Palandri F, et al.
Nilotinib (formerly AMN107), a highly selective BCR-ABL tyrosine kinase inhibitor, is
effective in patients with Philadelphia chromosome-positive chronic myelogenous
leukemia in chronic phase following imatinib resistance and intolerance. Blood.
2007 nov. 15;110(10):3540-6.

¢ |le Coutre P, Ottmann G, Dong-Wook K et al. Nilotinib (formerly AMN107), a highly
selective BCR-ABL tyrosine kinase inhibitor, is active in patients with imatinib-resis-
tant or -intolerant accelerated-phase chronic myelogenous leukemia Blood 2008
feb. 156:111(4):1834-9.

e Cortes J, Rousselot P, Kim DW, et al. Dasatinib induces complete hematologic
and cytogenetic responses in patients with imatinib-resistant or -intolerant chronic
myeloid leukemia in blast crisis. Blood 2007 abr. 15;109(8):3207-13.

* Quintas-Cardama A, Kantarjian H, Jones D, et al. Dasatinib is active in Phila-
delphia chromosome-positive chronic myelogenous leukemia alter imatinib and
nilotinib therapy failure. Blood 2007 gen. 15;109(2):497-9.

e Marshal H, Hammond E. Treatment Options in Imatinib-Resistant Chronic Mye-
logenous Leukemia Ann Pharmacother 2008;42:259-64.

o Fausel C. Novel treatment strategies for chronic myeloid leukemia. Am J Health-
Syst Pharm 2006; 63 (supl. 8): S15-20.

 Nilotinib (Tasigna) for CML. Med Lett Drugs Ther. 2008 abr. 7;50(1283):26-7.



* Plosker GL, Robinson DM. Nilotinib. Drugs. 2008;68(4):449-59; discussié 60-1. Grup terapéutic Acci6 farmacologica
¢ Quintas-Cardama A, Cortes J. Nilotinib therapy in chronic myelogenous leukemia. LO1XE Inhibidors directes de la Antineoplastic inhibidor de

Drugs Today (Barc). 2007 oct.;43(10):691-702. oo A . o _
e Talpaz M, Shah NP, Kantarjian H, et al. Dasatinib in imatinib-resistant Philadelphia prOtema ek la tirosina-cinasa BCR-ABL.

chromosome—positive leukemias. N Engl J Med 2006;354:2531- 41.

Indicacions aprovades
Tractament de pacients adults amb leucemia mieloide cronica

Tasigna® Novartis Farmacéutica (LMC) i presencia del cromosoma Filadélfia, en fase cronica i en
- fase accelerada, amb resistencia o intolerancia a un tractament

200 mg capsules Preu (PVP+IVA) previ, inclos I'imatinib.

caixa de 112 capsules 3.800,31 €

DH Diagnostic hospitalari

Visiteu el web: CedimCatn

www.cedimcat.info Centre d'informacié de
medicaments de Catalunya

= Feu la vostra subscripcio al BIT en format electronic

e CIM virtual. Servei “on line” de consultes sobre medicaments per a professionals

e Cercador de medicaments amb més de 7.500 medicaments, i eina per a construir
un pla de medicacio personalitzat per al pacient

Data de redaccio: Desembre 2008
En el proper numero: Maneig farmacologic de la hiperuricémia

Butlleti d’informacio6 terapéutica del Departament de Salut de la Generalitat de Catalunya.
Directora: M? Assumpcié Benito Vives. Coordinadora general: Neus Rams i Pla.
Coordinador editorial: Xavier Bonafont i Pujol

Comité cientific: Rafael Alberti, Xavier Bonafont, Fina Camés, Arantxa Catalan, Isabel Castro, Joan Costa, Eduard Diogene, Begofia Eguileor, M?
José Gaspar, Pilar Lopez, Carles Llor, Rosa Madridejos, M® Antonia Mangues, Eduardo Marifio, Rosa Monteserin, Neus Rams, Cristina Roure,
Emlilia Séanchez, Francesc Vila.

Secretaria técnica: Adela Perisé i Piquer

CedimCat. Coordinador: Josep Monterde i Junyent

Composici6 i impressié: Ampans - Dip. Legal B. 16.177-87

ISSN 0213-7801

El Butlleti d’Informacié Terapéutica és membre de la INTERNATIONAL SOCIETY OF DRUG BULLETINS

Per a la reproducci6 total o parcial d’aquesta publicacio, cal fer-ne la sol-licitud a la Secretaria Técnica de la Comissié d’Informacié
Terapéutica, Subdireccié General de Farmacia i Productes Sanitaris, Gran Via de les Corts Catalanes, 587, 08007 Barcelona.

Es poden consultar tots els nimeros publicats des de I'any 1999 a:
http://www.gencat.cat/salut/depsalut/ntml/ca/dir2250/spbit.htm

% www.gencat.net/salut
.o' ®e,
PAPER ECO Q.E'n
60 ‘et



