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Conceptos introductorios:EMEA/CHMP/ICH/437986/2006

Definiciones ICHTopic E15

Farmacogenética/Farmacogenómica: definiciones de consenso
adoptadas por las agencias reguladoras internacionales (2007) a propuesta de la
Conferencia internacional en armonización de requerimientos técnicos para el
registro de fármacos de uso humano (ICH)

Biomarcador genómico: Un característica medible de ADN o ARN g
que es un indicador de un proceso biológico normal, o de un proceso 
patológico y/o de la respuesta a una intervención terapéutica o de otro 
tipo

Farmacogenética: Estudia la influencia de las variaciones 
genéticas en el ADN sobre la respuesta a los fármacos

tipo.

genéticas en el ADN sobre la respuesta a los fármacos

Farmacogenómica: Estudia la influencia de las variaciones 
genéticas en el ADN y el ARN sobre la respuesta al tratamiento g y p
farmacológico
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Factores genéticos

Condicionantes de la respuesta

Función renal y/o hepática
Factores genéticos

Dieta y otros f. 
Adh i ambientales

Interacciones

Adherencia

Patologías
. Metabolismo

R t fá

. Receptor

. Transporte
Sexo

Respuesta a un fármacoEdad
Evans W and Relling M.  Science 1999; 286:(487-491)
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Condicionantes de la respuesta

Farmacocinética 
poblacional de efavirenz
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Cabrera S y cols. Antimicrob Agents Chemother, 2009
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(Ther Drug Monit 2010;32:381–386)
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Dosis Vía Concentración Cl (L/ h) Interacción Recomendación

Condicionantes de la respuesta

Dosis Vía Concentración 
(mcg/ mL) 

Cl (L/ h) Interacción Recomendación

200 mg c/  12 h 
 

OR 14 1,19 Sorafenib Reducir dosis 50 % 

50 mg c/  12 h 
 

OR 0,53 7,86 Clindamicina Aumentar dosis 75 – 85 % 

150 mg c/  12 h OR 2,3 5,4 ¿Mirtazapina o fluoxetina? Vigilar posible interacción. No descrita.g
 

, , ¿ p g p

200 mg c/  12 h 
 

OR 1,15 14,5 Cassenglicol ® Espaciar administración 2 h. Aumentar dosis 50 
% 

200 mg c/  12 h 
 

OR 6,3 2,64 Fluconazol (en tratamiento 
previamente a comenzar con 
voriconazol) 

Disminución del aclaramiento (eliminación 
saturada). Reducir dosis 25 %. 

300 / 12 h OR 1 8 (LCR) 4 63 I i id R d i d i 10 25 %300 mg c/  12 h
 

OR 1,8 (LCR); 
5,4 (estimado en 
suero) 

4,63 Isoniacida Reducir dosis 10-25 %.

200 mg c/  12 h 
 

OR 0,82 20,3 Nutrición parenteral Administrar por otra vía (periférica). 

200 mg c/  12 h OR 5,1 3,27 Amiodarona Reducir 25-30 %. 
 
300 mg c/  12 h  OR 9,2 2,72 Claritromicina Disminuir dosis 50 %. 

 
320 mg c/  12 h  IV 0,39 68,4 Rifampicina Reduce niveles 90-95 %. Administrar 2 dosis de 

600 mg y continuar 300 mg c/  12 h) 
100 mg c/  12 h  OR 6,0 1,39 Pectomon ®  

(plantas medicinales)
Disminución del Cl 70%. Suspender Pectomon ®

(p )
200 mg c/  12 h 
 

OR 1,5 11,11 ¿Metilprednisolona? Posible disminución de la absorción o interacción 
con metilprednisolona. No cuantificada. 

400 mg c/  12 h  
 

IV 3,5 9,5 Clindamicina Se recomienda paso a vía oral, 200 mg c/  12 h 

275 mg c/  12 h  
 

IV 13,3 1,72 Eritromicina Suspender eritromicina 

N 21N=21   4,62 ± 2,12  
N=18   3,83±0,98   
N=3  ND    
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Encuesta a farmacéuticos de hospital sobre la actividad 
en farmacogenética

Dávila Fajardo, Cristina Lucía Hospital Universitario San Cecilio Granada Andalucía PG Investigación
Galloso Rey, Mónica Complexo Hospitalario Universitario de Vigo Vigo Galicia PG Investigación
Isla, Beatriz Reina Sofía Córdoba Andalucía PG Investigación
Lacruz Guzmán, Diana Santa María del Rosell Cartagena Murcía PG Investigación
Lamas Diaz, Maria Jesús CHUSantiago de Compostela Santiago Galicia PG Rutina
MªPaz Valverde H General Universitario Salamanca Salamanca CyL PG RutinaM Paz Valverde H General Universitario Salamanca Salamanca CyL PG Rutina
Martin Barbero, Marisa H General Universitario Gregorio Marañón Madrid Madrid PG Rutina
Milara, Javier H General Universitario de Valencia Valencia CV PG Rutina
Morales Lara, Maria José HGU Reina Sofía Murcia Murcia PG Investigación
Piñeiro Conde S/Outeda María CHU Juan Canalejo A Coruña Galicia PG Rutina
Porta Begoña H Dr. Peset Valencia CV PG Investigación

n= 11



Actividad documentada en el 
C l d l SEFH
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Congreso anual de la SEFH

Ponencias y Posters sobre Farmacogenética-
Farmacogenómica en los Congresos anuales de la SEFH 

(2007 2009)
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LEY 29/2006 de 26 de julio de garantías y uso

Farmacéutico de Hospital: 
Funciones
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LEY 29/2006, de 26 de julio, de garantías y uso 
racional de los medicamentos y productos 
sanitarios (BOE 178, de 27 de julio de 2006)
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impact on the tumoral potential. Thus, many actors interfere with EGFR,
minimising its proper impact. In line with this, there is no apparent correlation
between the expression of EGFR and response to certain targeted drugs,

h i b i i l l [5] T i kisuch as cetuximab, in metastatic colorectal cancer [5]. Tyrosine kinase
inhibitors might interfere with the phosphorylation of several of these
pathways such as Ras/ Raf/mitogen-activated protein kinase, or

h h tid li it l 3′ ki Aktphosphatidylinositol 3′-kinase-Akt.
Thus, eventual prognostic impact of EGFR might be reversed by targeted
drugs such as illustrated in patients with metastatic breast cancer
overexpressing HER2 and treated by trastuzumaboverexpressing HER2 and treated by trastuzumab.

For all these reasons, the crude expression of EGFR
probably does not belong to the most crucial biomarkers
such as those selecting candidates to adjuvant systemic therapy
among stage II patients, or predicting response to a given drug.g g p , p g p g g

C. Alliot. 2005 European Society for medical oncology
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Prospecto de voriconazol aprobado FDA

“In vivo studies indicated that CYP2C19 is 
significantly involved in the metabolism ofsignificantly involved in the metabolism of 
voriconazole. This enzyme exhibits genetic 
polymorphism. For example, 15-20% of Asian p y p p ,
populations may be expected to be poor 
metabolizers. For Caucasians and Blacks, the 

l f t b li i 3 5%prevalence of poor metabolizers is 3-5%.
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8 9 Metabolic Status In healthy subjects patients with stable

Soporte de las agencias reguladoras

8.9 Metabolic Status In healthy subjects, patients with stable 
atherosclerosis, and patients with ACS receiving prasugrel, there 
was no relevant effect of genetic variation in CYP2B6, CYP2C9, 
CYP2C19 CYP3A5 th h ki ti f l’CYP2C19, or CYP3A5 on the pharmacokinetics of prasugrel’s 
active metabolite or its inhibition of platelet aggregation. (8. Use in 
Special Populations) 
There is no relevant effect of genetic variation in CYP2B6, 
CYP2C9, CYP2C19, or CYP3A5 on the pharmacokinetics of 352 
prasugrel’s active metabolite or its inhibition of platelet p g p
aggregation. (12 Clinical Pharmacology- 12.5 Pharmacogenomics) 
Whereas the pharmacokinetics of prasugrel’s active metabolite are 
not known to be affected by genetic variations in CYP2B6not known to be affected by genetic variations in CYP2B6, 
CYP2C9, CYP2C19, or CYP3A5, the pharmacokinetics of 
clopidogrel’s active metabolite are affected by CYP2C19 genotype, 
and approximately 30% of Caucasians are reduced metabolizersand approximately 30% of Caucasians are reduced-metabolizers 
(14 Clinical Studies). 



SEFH
Madrid Octubre 2010 Soporte de las agencias reguladorasSoporte de las agencias reguladoras



SEFH
Madrid Octubre 2010 Soporte de las agencias reguladorasSoporte de las agencias reguladoras







Desarrollo de herramientas







Desarrollo de herramientas

PharmGKB vww pharmgkb orgPharmGKB vww.pharmgkb.org

NLM http://ghr.nlm.nih.gov/p g g

HuGENetTM http://www.cdc.gov/genomics/hugenet/

JAMA Author John Attia (serie 3 artículos 2009)
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Necesidad de posicionamiento
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L f éti f ó i di i li lid dLa farmacogenética-farmacogenómica es una disciplina consolidada 
en sus bases, pero emergente en sus aplicaciones

El farmacéutico de hospital, en cuanto a tal, debe manejar los datos 
derivados de esta actividad con el claro objetivo de la optimización 
racional de la farmacoterapiaracional de la farmacoterapia.  

Por ello, empleará la evidencia científica relevante valorando siempre 
los aspectos de eficiencia, en un mejor servicio a la sociedad, tanto en 
la selección de un fármaco como en el establecimiento de sus 
condiciones de empleoco d c o es de e p eo

La Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria, de forma proactiva, p p p
debería ofertar las ayudas y herramientas que faciliten la tarea de sus 
asociados 


