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Incidencia y Mortalidad del cdncer en Espaiia

Incidencia; - Riesgo de cdncer antes de los 75 afios: 25%

|_Afio | Numero estimado de nuevos casos [ Hombre |  Mujer | # abos sexo.
2012 128550 86984 215534
< 65 afios 46202 39225 85427
> = 65 afos 82348 47759 130107

Mortalidad - 27,5 % de todas las muertes (Segunda causa de muerte) (2013)
- 47% de la Incidencia (2012)

Numero estimado de casos de muerte por cancer mm
2012

2 00s 508

63579 39183 102762
< 65 anos 16679 9995 26674
> = 65 anos 46900 29188 76088

Ferlay J, et al F. GLOBOCAN 2012 v1.0, Cancer Incidence and Mortality Worldwide: IARC.



Sv a 5 aios en Europa segun tumor

5-year relative survival (26)
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| Eurocare 5 (De Angelis R et al. EUROCARE 5. Lance‘r Oncol 2014: 15: 23-34



Evolucion de supervivencia global a 5 afios del
cancer en Europa (Eurocare-5)

Survival time trends in Europe 1999-2007
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Tratamiento Bioldgico, Diana tumoral,

Biomarcador
|

= Tratamientos "Nuevos” / "Dirigidos” / "Bioldgicos”
= Tratamientos Sistémicos

= Bloqueo especifico de puntos importantes de la Biologia
Tumoral ("Diana Tumoral™)

- La Quimioterapia era inespecifica (téxica, poco eficaz)
- Dianas "drivers”, "drogables”, "resistencias controlables”...
= Cada vez mds se desarrollan para un subgrupo de pacientes que
se seleccionan con un determinado "Biomarcador” (la diana / otro)
= Clasificacion

= Moléculas pequeiias (TKI)/ Anticuerpos monoclonales /
Vacunas / Microorganismos (virus modificados...)...

= Mecanismo de accidon




Anticuerpos monoclonales

Moléculas grandes y complejas
elaboradas mediante biotecnologia
compleja

> Dificultad para Biosimilares
Administracion iv

Especificos frente a diana

Quimeéricos (cetuximab..), humanizados
(bevacizumab...), humanos (panitumumab...),
proteinas de fusion (aflibercept),
“peptibodies” (ams-386), conjugados
con citotoxicos (T-dDmi).....
Problemas de hipersensibilidad
(quiméricos > humanizados > humanos))
Capacidad para inducir inmunidad
antitumoral (ADCC en los que son

IgG1 (cetuximab..) pero no en los IgG-2

(Panitumumab...)

TKIs

= Moléculas mads
pequenas y menos
complejas

> menor dificultad
para genéricos

= Orales

= Promiscuos (miiltiples
TKI)

= Muy diverso perfil
de inhibicidon de
TKIs




Percent Control
0%
0.1%
0.1-1%
1-5%

5-10%
10-35%

Kinome-wide selectivity profiles were determined by Ambit
Biosciences (San Diego CA, USA)

402 kinases were analyzed using a single dose of 1 uM

Binding activities are displayed as the percentage of the
kinase that remained bound to a reference bait compound
in the presence of the test compounds compared to the
DMSO control

DMSO, dimethyl sulfoxide.

Wilhelm SM, et al. Int J Cancer. 2011;129:245-255.
Sorafenib [Prescribing Information]. Wayne, NJ: Bayer HealthCare; 2012.
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Senales Evasion de

proliferativas supresores de la
mantenidas proliferacion
A

Evitando la
destruccion por la
Inmunidad

Desregulacion de los
mecanismos enegéticos
celulares

Permitiendo la

Resistiendo la Inmo.rtall.dad
apoptosis replicativa
InESt? b'.l'dad Promoviendo
genon?lca Yy la inflamacion
mutaciones
Induciendo Activando la
angiogenesis Ioelstelayy
Emerging Capabilities PEHENENH

Hanahan D, et al. Cell. 2011.



Los Medicamentos Blologlcos en Oncologia

- Los avances en Oncolggmffon una excelen're no'rncua

- P, 2%
F0

'\ = Personaluzacnon de Ios Tr‘a'ramlen‘l'os

o -

- £
et an E i * N s

.- El desar'r'ollo de nuevos bioldgicos es lento y caro

.- Incorporacion al SNS con sostenibilidad, equidad y eficiencia

B,

.- Conclusiones



Generacion y Transmision de las Senales de Crecimiento

—{ Cetuximab — Trastuzumab Familia HER
Panitumumab Pertuzumab
TDM1
HER1/EGFR HER?2 HERS HER4

||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||||

AU

Erlotinib Lapatinib
Gefitinib Nera_ttl_mb
Afatinib

Crecimiento celular, Diferenciacion, Supervivencia, Angiogéenesis
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Generacion y Transmision de las Sefales de Crecimiento
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Inhibidores de la
Tirosina Quinasa (TKIs)

Inh de

mTOR

FARMACO DIANAS TUMOR BIOMARCADOR

Trastuzumab Mama, Gastrico HER 2

Pertuzumab Mama HER-2

T-DM1 Mama HER-2

Cetuximab Colorectal, Cabeza-cuello K-Ras, N-Ras en color

Panitumumab Colorectal K-Ras, N-Ras en color

Lapatinib HER2 Mama HER-2

Gefitinib EGFR Pulmén-NM EGFR

Erlotinib EGFR Pulmén-NM, Pancreas EGFR en pumén, noen Panc

Vandetanib EGFR,VEGFRET | Medular Tiroides No

Imatinib KIT, BCR-ABL, GIST C-Kit, PDGFR
PDGFR

Vemurafenib BRAF Melanoma B-Raf

Crizotinib EML4-ALK, ROS-1 | Pullmén-NM ALK

Temsirolimus mTOR Renal No

Everolimus MmTOR Renal, Mama, NETs Panc | No




Trastuzumab en Ca de Mama y Gastrico HER2 +

Trastuzumab en Ca de mama HER?2 +

Combined Analysis of (2 e NEW ENGLAND
NSABP-B31/NCCTG-N98. %" JOURNAL DJ; é\g EFDICI NE
100 . Disease-Free Survival
ACOTH
— 0
90 87% 859,
a0 ACOT Trastuzumab en Ca gastrico HER2 +
[
% i
70- OS in IHC2+/FISH+ or IHC3+
_N (exploratory analysis)
60 - Events HR=0.48
AC T 1679 261 2P_3).(10’12 Mo
= ) CLIED
50 - AC TH 1672 134 Events OS HR 95%ClI
0 ‘i 2I é 1-'1 5 . — FC+T 120 16.0 065 051,08

— FC 136 11.8
Years From Randomization B31/N9831

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36
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Otros monoclonales anti-HER2: Pertuzumab y T-DM1

Pertuzumab+ Trastuzumab
en Ca de mama HER?2 + T-DMI1 en Ca de mama HER?2 +

N T-DM1: Mecanismo de accion

Emtansine
release

£

Inhibition of P
microtubule P’
polymerization <
&’
2 Internalization

Independently Assessed Progression-free Survival

= Pertuzumab (median, 18.5 mo)
= Control (median, 12.4 mo) 1.0 -

" Median(mos) No.events

jz Cap+Llap 6.4 304

60 0.8 T-DM1 9.6 265
Stratified HR=0.650 (35% Cl, 0.55, 0.77)

06 P<0.0001

Hazard ratio, 0.62

Progression-free Survival (%6)
v
L3
1

Proportion progression-free

30 ’ (95% C1, 0.51-0.75)
204 P<0.001
4+
104 0
0 T T T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30 35 40
Months 024
No. at Risk 1 : _
Pertuzumab 402 345 267 139 83 32 10 0 0 0.0
Control 406 31l 209 93 4 17 7 0 0 . L L L L
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 2 4 2 28 N
Time (mos)

Nn at nek hy indsnendant review




Monoclonales anti-EGFR en C Colorectal
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60% -
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Panitumumab en CCRm

Events Median months
dN(%)  (95%CI)

156/259 (60) 10.1(93 - 12.0)

— Panitumumab +
FOLFOX4

FOLFOX4 alone 1701253 (67) 7.9(7.2-9.3)

Hazard ratio = 0.72 (95% Cl, 0.58 - 0.90)
P-value = 0004
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Generacion y Transmision de las Sefales de Crecimiento

Anticuerpos

Monoclonales

FARMACO DIANAS TUMOR BIOMARCADOR
Trastuzumab HER-2 Mama, Gastrico HER 2

Pertuzumab HER-2 Mama HER-2

T-DM1 HER-2 Mama HER-2

Cetuximab EGFR Colorectal, Cabeza-cuello | K-Ras, N-Ras en color
Panitumumab | EGFR Colorectal K-Ras, N-Ras en ColoR
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Inh de

mTOR

Lapatinib HER2 Mama HER-2
Gefitinib EGFR Pulmén-NM EGFR
Erlotinib EGFR Pulmén-NM, Pancreas EGFR en pumén, noen Panc
Vandetanib EGFR,VEGFRET | Medular Tiroides No
Imatinib KIT, BCR-ABL, GIST C-Kit, PDGFR
PDGFR
Vemurafenib BRAF Melanoma B-Raf
Crizotinib EML4-ALK, ROS-1 | Pullmén-NM ALK
Temsirolimus mTOR Renal No
Everolimus MmTOR Renal, Mama, NETs Panc | No




Imatinib en GIST Gefitinib en C Pulmdn Erlotinib en C de Pdncreas
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9 Vemurafenib (N=275)
@Crizoetiniby | Quimioterapia 8

1004, . 7 Hazard Ratio 0.26

. Mediana SLP (meses) g Dacarbazinet (95% CI; 0.20 - 0.33)
- 0.45 . (N=274) g-rank P<0.0001
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Generacion y Transmision de las Sefales de Crecimiento

Temsirolimus

Renal

FARMACO DIANAS TUMOR BIOMARCADOR
w | | Trastuzumab HER-2 Mama, Gastrico HER 2
g.;g Pertuzumab HER-2 Mama HER-2
g § T-DM1 HER-2 Mama HER-2
;:E é Cetuximab EGFR Colorectal, Cabeza-cuello | K-Ras, N-Ras en color
Panitumumab | EGFR Colorectal K-Ras, N-Ras en ColoR
o Lapatinib HER?2 Mama HER-2
o g Gefitinib EGFR Pulmén-NM EGFR
3 E Erlotinib EGFR Pulmén-NM, Pancreas EGFR en pumén, noen Panc
g ,§ Vandetanib EGFR,VEGF,RET | Medular Tiroides No
% C: Imatinib KIT, BCR-ABL, GIST C-Kit, PDGFR
;E g - PDGFR
H o || Vemurafenib BRAF Melanoma B-Raf
= Crizotinib EML4-ALK, ROS-1 | Pullmén-NM ALK

No

Everolimus

Renal, Mama, NETs Panc

No




Everolimus en NETsP

100 { w-y Kaplan-Meier median PFS
“y Everolimus;  11.0 months
80 Y Placebo: 4.6 months
B
5 HR =0.35; 95% CI [0.27-0.45]
60 - P<.0001
-"". *
" N—— Everolimus en C mama
40 H I Everolimus: 3
' Placebo: 8.99
201,y CensoringTimes Moo " BOLERO-2: SLP central
Everolimus (n/N = 109/207) L - y N
0 |77 Placebo(n/N = 165/203) M, HR = 0.36 (95% CI: 0.27-0.47)

T T T T T T T T T T T T T T T Log rank P value = 3.3 x 10 15

EVE + EXE: 10.6 Months
PBO + EXE: 4.1 Months
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== Everolimus + Exemestane (E/N=114/485)
== Placebo + Exemestane (E/N=104/239)

36 42 48 54 60 66 72

Time (weeks)




EL CAMBIO ANGIOGENICO EN EL
DESARROLLO
DE LOS TUMORES

Tumor pequeno (1-2mm) Tumor grande
e avascular e vascular
e |atente 3 potenC|aI metastasico

Activacion angiogénica *‘

Resultados en la sobreexpre5|on
de senales proangiogénicas,
tales como VEGF

Adaptado de Bergers G, et al. Nat Rev Cancer 2002;3:401-10



Anticuerpos
Monoclonales

Quinasa (TKIs)

Inhibidores de la Tirosina

Antiangiogénicos

FARMACO (8)

DIANAS (12)

TUMOR (11)

BIOMARCADOR

Bevacizumab Colorectal, Mama, NO
Pulmon-NM, Ovario,
Glioblastoma
Aflibercept VGF-A, VGF-B, PIGF | Colorectal NO
Ramucirumab | VGFR Gastrico NO
Sorafenib VEGFR, PDGFR, KIT, |Renal, NO
RAF Hepatocarcinoma
Sunitinib VEGFR, PDGFR Renal, GIST, NO
NETs Pancreaticos
Pazopanib VEGF, KIT, PDGFR Renal, Sarcomas NO
Regorafenib | VEGFR, TIEZ2, Renal, Colorectal NO
PDGFR, RET, KIT,
RAF
Cabozantinib | VEGF, RET, MET, Medular de tiréides NO

TRKB, TIE2




Bevacizumab en CCRm

ediana de supervivencia(meses)
IFL + placebo: 15.6 (IC€ 95%: 14.3-17.0)vs

I = intervalo de confianza
RR = razon de riesgo

1.0
2 ) IFL + Avastin: 20.3 (IC 95%: 18.5-24.2)
S RR=0.66 (IC 95% : 0.54-0.81); p<0.001
Z 08
g
3 0.6
w .
5 7 —— IFL + Bevacizumab
E 04| """ 7° | ——  IFL+placebo
5 - |
S I i
2 0.2 | |
[ 1 1
e . I I
0 156 | 120.3
I 1
0 10 20 30 40

Supervivencia (meses)

Aflibercept en CCRm

Hurwitz H, et al. N Engl T Med 2004:350:2335-44

A

Placebo/FOLFIRI Aflibercept/FOLFIRI
0S5 Kaplan-Meier estimates, months
1 0_|_' +9534% E”
) ™y \ 25% guartile 6.83(6.14to 7.59) 7.62 (657 to 8.48)
Median 1206 (11.07t0 13.11)  13.50(12.52 to 14.95)
T5% guartile 21.03(1892t0 22.80)  25.59(22.01 to 31.70)
_ 0.8 HR (95.34% CI) = 0.817 (0.713 to 0.937); log-rank P= 0032
e
:-:. —
==
S = 0.6
=
w2z
= o
S 2 044
QL o
::- —
o
0.2 )
= Aflibercept/FOLFIRI
Placebo/FOLFIRI oo om

0 3 6 9 12 16 18 21 24 27 30 33 36 39

Time (months)

Overall Survival

Ramurizumab en CGm
1.0 1
08
0.6 1
0.4 4
0.2
— Ramucirumab [ =
— - Placebo 1L____J___ - N
' Censored
L — N—
01 2 3 4 5 6 7 8 9 1011 12 13 14 15 16 17 18 19 20 26 27 28
Months




Anticuerpos
Monoclonales

Antiangiogénicos

Inhibidores de la Tirosina

Quinasa (TKIs)

FARMACO (8) | DIANAS (12) TUMOR (11) BIOMARCADOR
Bevacizumab | VGF-A Colorectal, Mama, NO
Pulmén-NM, Ovario,
Glioblastoma
Aflibercept VGF-A, VGF-B, PIGF | Colorectal NO
Ramucirumab | VGFR Gastrico NO
Sorafenib VEGFR, PDGFR, KIT, | Renal, NO
RAF Hepatocarcinoma
Sunitinib VEGFR, PDGFR Renal, GIST, NO
NETs Pancreaticos
Pazopanib VEGF, KIT, PDGFR Renal, Sarcomas NO
Regorafenib | VEGFR, TIEZ2, Renal, Colorectal NO
PDGFR, RET, KIT,
RAF
Cabozantinib | VEGF, RET, MET, Medular de tiréides NO

TRKB, TIE2




Sorafenib en HCC Cabozantinib en CMT

Progression Free Survival by IRC
(Primary Endpoint)

Cabozantinib  Placebo

Phase Ill SHARP Trial

18_veral| survival (Intention-to-treat)

—— Sorafenib

Median: 46.3 weeks . i
(95% CI- 40.9, 57.9) M?n‘:frﬁh':;';s 11.2 40

—— Placeb
M:jﬁm‘:’ 4.4 woeks 1 year PFS 47.3% 7.2%

(95% CI: 29.4, 39.4) HR (95% Cl) 0.28 (0.19, 0.40)
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o
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Survival Probability
=
(%3]
3

p<0.0001

Hazard ratio (S/P): 0.69|(95% CI:
P=0{00058*

0 : ; . T T
0 8 % 24 32 40 48

Patients at risk S A R LU R
Sorafenib: 289 274 241 205 161 108 67 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22
Placebo: 302 276 224 179 126 78 47

Months

) 'Brien-Fleming threshold for statistical significance was P=0.0077. Liovet ASCO 2007

Sunitinib en RCC

107 — Sunitinib (n=193)
0.9 Meglan ?8.1 months Regorafenlb  Placeho
08 (95% Cl: 19.5-NA) n=505 n=255
g Ve | IFN-0 (n=162)"
0.7 Median: 14.1 months
(95% CI: 9.7-21.1)

Median 0S, months (IQR?) | 6.4(3.6-11.8) | 5.0(2.8-10.4)
HR {95% CI) 0.77 (0.64-0.94)
Pvalue .0052

=}
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G 06
et
= 05
0

804,
(o]

a 0.3-

0.2 (95%Cl: 0.483-0.870)
011 FELLLEE T Regorafenib + BSC (n = 505)
: T T T

T T T ) 1 T T T T 1 Placebo + BSC (H = 255] *I0R, interquartile range
00 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36 5 A T T 0
Tiempo (meses) Time from Randomization, months

Overall Survival %




Anticuerpos
Monoclonales

Tumores Solidos: Inmumoterapia

FARMACO (8) | DIANAS (12) TUMOR (11) BIOMARCADOR
Ipilimumab CTLA-4 Melanoma NO
Mifamurtida macrofagos/monocitos | Osteosarcomas NO

Ipilimumab en Melanoma

Patients Surviving (34)

Months




Los Medicamentos Biologi icos en Oncologia
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"' Caneer Treatment

““Personal

Medicina Personalizada en Oncoloqgia:

Un nuevo modelo en el tratamiento

del cancer, donde las decisiones
terapéuticas son guiadas por los
atributos mole(ﬂares de cada paciente.

Impacto

eficacia (actividad).
seguridad (toxicidad).
eficiencia (costo).




Generacion y Transmision de las Sefales de Crecimiento

s

FARMACO DIANAS TUMOR BIOMARCADOR
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Anticuerpos
Monoclonales

Inhibidores de la Tirosina

Quinasa (TKIs)

Antiangiogénicos

FARMACO (8) | DIANAS (12) TUMOR (11) BIOMARCADOR
Bevacizumab | VGF-A Colorectal, Mama, NO
Pulmdn-NM, Ovario,
Glioblastoma
Aflibercept VGF-A, VGF-B, PIGF . . &nicos NO
. Ar\'\'\ﬂr\g‘ 9
Ramucirumab rcC\dore’s en NO
—
sidad de BV naER KIT, | Renal, NO
Nece .
RAF Hepatocarcinoma
Sunitinib VEGFR, PDGFR Renal, GIST, NO
NETs Pancreaticos
Pazopanib VEGF, KIT, PDGFR Renal, Sarcomas NO
Regorafenib | VEGFR, TIEZ2, Renal, Colorectal NO
PDGFR, RET, KIT,
RAF
Cabozantinib | VEGF, RET, MET, Medular de tiréides NO

TRKB, TIE2




TRATAMIENTOS BIOLOGICOS ORIENTADOS POR:

HER2

MAMA KRAS Panel Biomarcadores
PULMON EGFR
COLON ALK
MELANOMA BCR-ABL
PI3KCA

GIST
etc

BRAF

etc

- ATRIBUTOS MOLECULARES
DE LOS GENES “DRIVERS”
- PLATAFORMAS GENOMICAS

POR PATOLOGIAS
Biomarcadores segun
organos

Biopsias a lo largo de la enfermedad
Biopsia Inicial CTC

DNA tumoral circulante



Avatares. Modelos animales de predicciéh de Rta
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Figure 2 Schematic summary of the personalised medicine approach. Patients with cancer have their

tumours profiled and ansalysed simultaneously, in order to identify potential therapeutic targets and
Yy y Y z

trestment cptions that are then tested in their personalised Avatar mouse model .
M Hidalgo. CNIO




Los Medicamentos Blologlcos en Oncologia

- Los avances en Oncolggm on una excelen're no'rncua
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= Los blO|OglCOS en Oncologla estan permitie

\n""-

.“

.- Incorporacion al SNS con sostenibilidad, equidad y eficiencia

B,

.- Conclusiones



= Mds de 10 afios

. . El nivel de
= Mds de 1000 mill 5 exigencia ha subido

= Exito en menos del 5% /




Figura 1. Costo de produccién de un nuevo medicamento antitumoral a lo largo ¢
tiempo (Fuentes: Hansen R., 1982; Wigglas S., 1990; Roberts T.G. Jr., 2003)
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Los Medicamentos Blolégicos en Oncologia

P
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'Aproximacién al calculo del
coste del abordaje del cancer
en Espana

Coste de los Nuevos
Tratamientos Oncoldgicos

= Estudio con Limitaciones Metodoldgicas
(Publicado en 2013 con datos del 2011)

= El coste total del abordaje del cancer se sitda en 4.820 M€,
representando el 4,97% del gasto sanitario total.

1.128 M€

Coste de farmacos
oncologicos de
consumo hospitalario

= |[Farmacos oncoldgicos : 1.128 M€ >

(sin incluir los farmacos oncohematoldgicos)
- 23% del coste del cancer

> 7.1% del gasto farmacéutico de Espaiia.

Coste farmacos
oncologicos
vendidos en
farmacia

de calle

= El coste de los farmacos oncoldgicos es un 40% inferior al de las
enfermedades neuroldgicas y mentales y las cardiovasculares.



Sostenibilidad

2 ESTRATEGAS DE RERTE

(@

= Gestion del gasto "inteligente”

s Preservar la calidad del sistema
= IPTs; vivosy en continua revisidn
» Patentes que caducan—-> Biosimilares...

s Techos de gasto en las ventas de los medicamentos
en funcion de las previsiones iniciales,

= Vinculacion del limite de crecimiento total a la
evolucion del PIB,

= Contratos de riesgo compartido




Patentes que caducan—> Biosimilares

PRINCIPALES MEDICAMENTOS BIOLOGICOS QUE PIERDEN LA PATENTE EN LOS PROXIMOS ANOS

Infliximab J&J, Merck 8,3 Septiembre 2018 | Febrero 2015
Adalimumab Abbvie, Eisai 11 Diciembre 2016 Abril 2018
Etanercept Amgen, Pfizer, Takeda | 8,7 Noviembre 2028 | Febrero 2015
ima Roche 7,5 Septiembre 2016 | Noviembre 2013

Bevacizumab Roche 6,7 Enero 2022 Julio 2019
Trastuzumab | Roche 6,5 Junio 2019 Agosto 2015
Cetuximab BMS, Merck Serono 1,9 Febrero 2016 Junio 2014
Natalizumab | Biogen Idec 2,5 Marzo 2015 Agosto 2015
Omalizumab Novartis, Roche 0,6 Enero 2020 Agosto 2017

Fuente: Generics and Biosimilars Initiative / Evaluate Pharma



Patentes que caducan—> Biosimilares

. - Farmacos de origen bioldgico> mds complejos, dificiles de
replicar y mas caros de desarrollar

. - Se prevé que su penetracion en el mercado sea mds lenta que
la de las moléculas quimicas, y la erosion en las ventas de los
originadores mucho menor.

. - Reglamento de la Agencia Europea de Medicamentos (EMA)
de reciente creacion y todavia no hay una experiencia
contrastada

.- La FDA audn no tiene una regulacion (en Estados Unidos
todavia no hay biosimilares comercializados, mientras que en
Europa llevan desde 2006).

ri EGA).

: . ~i4n Europea de Genericos ( ,
estudio de 1o Aszcllgaecxizcizuma% Y trastuzumab c’podma
dia del 2D /o

Segun un estudic elo AS
el uso de biosimilare .
reducir el coste de los tratamientos una me




EQUIDAD:

ENTRE DISTINTOS PAISES DE LA UE
Intervalo de tiempo entre la autorizacion de
comercializacion y el acceso efectivo de pacientes a
los farmacos

495 La regulacion de la EU
estipula un maximo de
180 dias.

SET

331

0 g17

246

39
L

L] 4]

\.J
Anstria Bélgica  Finlandia  Francia Grecia [rlanda Italia Paizes MNoruega  Portugal Espana
Bajos

B venta minorista
I Hospitales

Estudio comparativo del abordaje de la Oncologia como
area de conocimiento asistencial. SEOM (Octubre 2013)




EQUIDAD: ENTRE DISTINTAS CCAA

-Decide la Administracion Central pero pagan las CCAA

- IPTs: Agencia espaiiola de Medicamentos y Productos
sanitarios (AEMPS), la Direccion General de Farmacia y
las CCAA se coordinan para la elaboracién de los IPTs

EQUIDAD:
ENTRE DISTINTOS HOSPITALES Y PROFESIONALES

- ¢Comisiones de Farmacia Hospitalarias, de las CCAA???
- Guias clinicas (Europeas, SEOM, de las CCAA)

Acuerdo SEOM/Minis

. nale
Estudios Observacio oncologia




Eficiencia
Coste/Efectividad de los Tratamientos

Mas
coste .
7’
Mds costoso
mas efectivo
P s Ttos
_ Ve Coste-Efectivos
W efectivida
efectividad (o no tratamiento)

Menos costoso
y mds efectivo

¢Desinversion?

Menos
coste




Eficiencia

The NEW ENGLAND
JOURNAL of MEDICINE

PERSPECTIVE UPDATIMNG COST-EFFECTIVEMESS

Updating Cost-Effectiveness — The Curious Resilience
of the $50,000-per-QALY Threshold

Peter ). Neumann, Sc.D., Joshua T. Cohen, Ph.D., and Milton C. Weinstein, Ph.D.

N Engl J Med 2014; 371:796-797 August 28



Eficacia/Efectividad /Eficiencia

EFICACIA (en condiciones ideales: Ensayo clinico)
- Supervivencia (AVACs)

- Supervivencia Libre de Progresion, Respuesta...
- Tox, calidad de vida.. ~3logo Medico
A ortacion de! OF
p
EFECTIVIDAD (en condiciones reales)
- Acuerdo SEOM/M:inisterio para Estudios

Observacionales de uso real de Biol6gicos en Oncalas==5r,
Tacion de! Oncolod
Apor

EFICIENCIA (efectividad/costo)

-IPTs
-..¢(NICE.. qué umbral?..., (Fondos especificos?...

® L] () ld\




= MUNISTERIO

CONVENIO DE COLABORACION ENTRE EL MINISTERIO DE SANIDAD.
SERVICIOS SOCITALES E IGUALDAD, A TRAVES DE LA DIRECCION GENERAL
DE CARTERA BASICA DE SERVICIOS DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD VY

FARMACIA Y LA SOCIEDAD ESPARNIOLA DE ONCOLOGIA MEDICA

En Madrid, a 5 de marzo de 2014

La SEOM colaborard con la Direccién General de Cartera Bdsica de Servicios del
Sistema Nacional de Salud y Farmacia en las actividades siguientes:

1. Elaboracién de protocolos  grientadas o | | | R

medicamentos oncoldgicos incluidos en la prestacién farmacéutica del SNS.

2. Establecimiento de indicadores que permitan medir la efectividad de dichos

medicamentos.

3. Facilitar informacién procedente de registros y bases de datos
fundamentadas en la utilizacidn de medicamentos oncolégicos.

4. ImEulsar la realizacién de estudios epidemioldgicos con medicamentos

indicados en el drea de la oncologia.




Implicacion en la gestion del Oncologo Médico
“El cubo del Gasto Sanitario 1"

édico

Gasto
Sanitario

- En Espafiia es universal

1. Guillém Lépez Casasnovas

el Onclod

Eficacia: “"*
Condiciones ideales
en Ensayo Clinico

-

Efectividad:

Condiciones reales
en el dia a dia

,,,,,,,,

- Indicaciones Aprobadas
(Financiacién publica)




Conclusiones




Conclusiones

El Cancer es una enfermedad muy frecuente y
grave y los avances son una excelente noticia

= Los Nuevos Tratamientos Bioldgicos
(monoclonales /TKIs ;
Anti-sefales de.crecimiento, Antiangiogénicos e Inmunoterapia)

“desarrollo de nuevos Bioldgicos
es demasuado lento y caro
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