\

INTRODUCCION

Las bases el tratamiento antitumoral actualmente son la cirugia, quimioterapia y radioterapia

Poco selectivo y toxico
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OBJETIVOS

v’ Describir la estructura, la obtencidon y las indicaciones
terapéuticas de las células T CAR.
v’ Estudiar los mecanismos de toxicidad y resistencia a la terapia.

\ v' Revisar avances en tumores sdlidos /

INMUNOTERAPIA

a MATERIAL Y METODOS:

Se realizé una busqueda bibliografica,
las fuentes citadas se detallan en la bibliografia
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RESULTADOS Y DISCUSION

v OBTENCION DE LAS CELULAS T CAR

v INDICACIONES DE LOS LINFOCITOS T CAR ANTI-CD19
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3. Microambiente tumoral inmunosupresor: inhibidores
del checkpoint (PD-L1 Y CTLA-4) vy del factor activador
de fibroblastos (FAP).
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(Newick K. et al, 2016)
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CONCLUSIONES:
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Se han seleccionado 6 de un total de 62 citas:
v' Ramos, D. G. (2018). Cancer immunotherapy using CAR T Cells: from the research bench to the assembly line.

<

v’ La terapia basada en linfocitos T CAR resulta efectiva para el
tratamiento de la LLA-B y LBDCG.
v El empleo de CARs multiespecificos podrian evitar las
resistencias y los CARs inhibidores minimizan la aplasia.
v’ Las células T CAR que modulan la respuesta inmunitaria son la
estrategia mas prometedora para tratar tumores solidos.
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