Immune checkpoints inhibitors for cancer treatment
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INTRODUCCION OBJETIVOS

1. Revisar el mecanismo de activacion y
transduccion de sefales de Ilas vias
coinhibitorias en los linfocitos T.

2. Estudiar el mecanismo de accion y los
aspectos clinicos de los ICI basandonos en
ensayos clinicos.

3. Analizar el estado actual y futuro de Ia
investigacion sobre los ICl.

RESULTADOS Y DISCUSION

@ 1. Dianas moleculares de los inhibidores de la coestimulacién. @ 2. Ruta de transducciéon de senales: mecanismo de activacion de respuestas
coinhibitorias producidas por las células del S.I. al interaccionar con una célula tumoral.
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Basado en Drake et al. Breathing new life into immunotherapy. Nat Rev Clin Oncol. 2014 January ; 11(1): 24-37.

® 3. Inmunoterapia con ICI: terapéutica basada en casos clinicos.
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® 4. Futuro de los immune check points inhibitors
A B * Terapia combinada con ICI: Ipilimumab 3mg/kg+ Nivolumab 1mg/Kg = Sinergia
Superfamilia CD28/CTLA-4 Supe familia TNF (estudio MDX-1106-010-002R 930036349, CA209067, CA209069 y CA209004).
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Basado en NAIDOO et al. Immune modulation for cancer therapy. Br J Cancer. 2014;111(12):2214-2219. ST . . / ..
* Nuevas indicaciones: c. uroterial, c. colon, c. estomago, sarcoma tejidos blandos...
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