
 

 

 
 

 

Página 1 

 

 

 

 

 

MÓDULO MATERIA ASIGNATURA CURSO 
SEMEST

RE 
CRÉDITOS CARÁCTER 

 
 

II 

Terapias 
selectivas frente a 
dianas 
moleculares 

2020/2021 1º 4 Obligatorio 

PROFESOR(ES) 
DIRECCIÓN COMPLETA DE CONTACTO PARA TUTORÍAS (Dirección 

postal, teléfono, correo electrónico, etc.) 

- Juan Antonio Marchal   
- Joaquín Campos Rosa   
- Joaquina Martínez Galán    
- Ángel García Lora 
- Josefa Leon Lopez       
 

     

 

 

jmarchal@ugr.es  
jmcampos@ugr.es 
jmgalan22@hotmail.com  
amiguel.garcia@juntadeandalucia.es 
pepileon@ugr.es 

HORARIO DE TUTORÍAS 

 

MÁSTER  EN EL QUE SE IMPARTE OTROS MÁSTERES A LOS QUE SE PODRÍA OFERTAR 

INVESTIGACIÓN TRASLACIONAL Y MEDICINA PERSONALIZADA 

(TransMed) 

 

 

 

PRERREQUISITOS Y/O RECOMENDACIONES (si procede) 

 

 

BREVE DESCRIPCIÓN DE CONTENIDOS (SEGÚN MEMORIA DE VERIFICACIÓN DEL MÁSTER) 

-Dianas moleculares implicados en el desarrollo de diversas enfermedades: rutas metabólicas, sistemas de 
regulación e implicaciones biológicas. 
-Técnicas pioneras en el diseño y determinación de la eficacia de nuevos fármacos dirigidos frente a 
determinadas dianas moleculares: desarrollo del fármaco, interés comercial, estudios preclínicos e hitos 

GUIA DOCENTE DE LA ASIGNATURA (∾) 

MEDICINA PERSONALIZADA 
 Curso 2020-2021 

(Fecha última actualización: 28/09/2020) 
(Fecha de aprobación en Comisión Académica del Máster: 28/09/2020) 

mailto:jmarchal@ugr.es
mailto:jmcampos@ugr.es
mailto:jmgalan22@hotmail.com
mailto:amiguel.garcia@juntadeandalucia.es


 

 

 
 

 

Página 2 

necesarios para llegar a ensayo clínico. 
-Fármacos selectivos usados actualmente en la práctica clínica hospitalaria: ejemplos concretos y experiencia 
médica. 
-Fármacos selectivos que actualmente están en ensayo clínico: ejemplos concretos y experiencia médica. 
-Terapias biológicas: como y cuando se aplican en diversas patologías y consecuencias clínicas. 

 

 

 

 

 

COMPETENCIAS GENERALES Y ESPECÍFICAS DEL MÓDULO 

CG01 - Poseer y comprender conocimientos que aporten la base suficiente para que los alumnos puedan 
desarrollar y/o aplicar ideas originales en un contexto de la investigación. 
CG02 - Que los estudiantes sepan aplicar los conocimientos adquiridos y su capacidad de resolución de 
problemas en entornos nuevos o poco conocidos dentro de contextos más amplios (o multidisciplinares) 
relacionados con su área de estudio. 
CG06 - Fomentar el trabajo interdisciplinar entre los profesionales sanitarios y biomédicos, con el objeto de 
integrar ambos 
conocimientos como base para el desarrollo de la investigación. 
CB6 - Poseer y comprender conocimientos que aporten una base u oportunidad de ser originales en el 
desarrollo y/o aplicación de 
ideas, a menudo en un contexto de investigación 
CB7 - Que los estudiantes sepan aplicar los conocimientos adquiridos y su capacidad de resolución de 
problemas en entornos 
nuevos o poco conocidos dentro de contextos más amplios (o multidisciplinares) relacionados con su área de 
estudio 
CB8 - Que los estudiantes sean capaces de integrar conocimientos y enfrentarse a la complejidad de formular 
juicios a partir de 
una información que, siendo incompleta o limitada, incluya reflexiones sobre las responsabilidades sociales y 
éticas vinculadas a la 
aplicación de sus conocimientos y juicios 
CB9 - Que los estudiantes sepan comunicar sus conclusiones y los conocimientos y razones últimas que las 
sustentan a públicos 
especializados y no especializados de un modo claro y sin ambigüedades 
CB10 - Que los estudiantes posean las habilidades de aprendizaje que les permitan continuar estudiando de un 
modo que habrá de 
ser en gran medida autodirigido o autónomo. 

CE06 - Conocer y comprender la utilidad y el potencial de los biomarcadores moleculares en diversas 
patologías así como las ventajas de las nuevas terapias dirigidas frente a determinadas rutas metabólicas y 
mecanismos de señalización. 

 

El alumno sabrá/comprenderá:  

Conocimientos avanzados sobre la importancia que  tienen en diversas patologías las Terapias selectivas frente 
a dianas moleculares. Conocerán y comprenderán las diversas rutas de señalización molecular implicadas en 
diferentes procesos biológicos, y la importancia que su desregulación tiene en la etiología de varias 
enfermedades y en la aparición de nuevas terapias. Además, conocerán cuales son las Terapias selectivas que 
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se usan actualmente en la práctica hospitalaria, y los beneficios clínicos que están aportando.  
 

El alumno será capaz de:  
Hacer un análisis crítico de cuales serán las terapias selectivas que se podrán aplicar en el futuro, cuales son 
los problemas que pueden presentar, y proponer soluciones para solventar dichos problemas. 

 

 

 

TEMARIO DETALLADO DE LA ASIGNATURA 

Bloque 1 
 
1.- La Química Farmacéutica como Ciencia Clave en el Desarrollo de Fármacos. 
2.- La evolución desde el 5-Fluorouracilo hasta Derivados de Purina con Potente actividad Anti-Tumoral. 
3.- La Colina Quinasa como Diana Anti-Tumoral: Ejemplo de un Diseño Racional para su Inhibición. 
4.- El Sugerente Mundo de la Investigación Químico-Farmacéutica: Desarrollo de Fármacos Anti-Tumorales y 
Leishmanicidas 
 
Bloque 2 
 
1- Terapias dirigidas en oncología, fármacos en uso clínico y fármacos en ensayo clínico: 
     Antiangiogénicos 
     Tratamientos anti-HER: anti-EGFR  (HER1) y anti HER2  
     Inhibidores Tirosin Kinasa (TKi) 
     TKI Multidiana con efecto antiangiogénico 
     Inhibidores m-TOR 
     Inmunoterapia dirigida: Anticuerpos anti CTL-4, Anti PD-1 y anti PDL1 
     Inhibidores BRAF  mutacion V600E  
     Anti MEK1/MEK2  
     Nanotecnología 
 
Bloque 3 
 
1-Dianas moleculares implicados en el desarrollo de diversas enfermedades: rutas metabólicas, sistemas de 
regulación e implicaciones biológicas. 
   1.1-Diseño de estrategias para la búsqueda de nuevos fármacos antitumorales 
   1.2-Dianas moleculares en enfermedades neurodegenerativas: Diseño de estrategias para la búsqueda de 
   nuevos fármacos 
   1.3-Dianas terapéuticas en otras enfermedades 
2- Técnicas pioneras en el diseño y determinación de la eficacia de nuevos fármacos dirigidos frente a 
determinadas dianas moleculares: desarrollo del fármaco, interés comercial, estudios preclínicos e hitos 
necesarios para llegar a ensayo clínico. 
   2.1- Técnicas en el desarrollo de un fármaco. “El camino de molécula a head" 
   2.2- Seguridad farmacológica, desarrollo de un fármaco. " El camino de head a fármaco" 
 
Bloque 4 
 
1-El sistema inmune como arma para luchar contra el cáncer 

1.1-Sistema inmune y cáncer: bases de una relación conocida y demostrada 
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1.2-Mecanismos de escape frente al sistema inmune 
1.3-Inmunoterapia antitumoral: posibilidades 
1.4-Modelos preclínicos de cáncer para el estudio de tratamientos de inmunoterapia 
1.5-Inmunoterapia antitumoral: aplicabilidad 

 Tratamientos aplicados en la clínica a pacientes 

 Anticuerpos monoclonales 
 Tratamientos actuales en fase de ensayos clínicos 

2-Futuro de la inmunoterapia 
         2.1- “Immunocheckpoints” 
         2.2- “Immunodormancy”: Una nueva etapa para combatir el cáncer 
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Tumor immunology and immunotherapy 
Rees, Robert C. Firstedition. Oxford : Oxford UniversityPress, 2014. 

 
Romero I, Garrido C, Algarra I, Collado A, Garrido F, Garcia-Lora AM. 
Tlymphocytesrestrainspontaneousmetastases in permanentdormancy. Cancer Res.2014 Apr 1;74(7):1958-68. 

 
Romero I, Garrido F, Garcia-Lora AM. Metastases in immune-mediateddormancy: anew 
opportunityfortargetingcancer. Cancer Res. 2014 Dec 1;74(23):6750-7 

 
Una serie de artículos en las revistas NatureReviewsCancer y NatureReviewsImmunology, que abordan 
diferentes aspectos recientes de la inmunología tumoral e Inmunoterapia: 
 
Tumourimmunotherapy — leukocytestake up thefight 
Gemma K. Alderton & Yvonne Bordon Nature Reviews Immunology 12, 237 (2012)An introduction to the 
contents of the joint Focuson Tumourimmunology & immunotherapy from Nature Reviews Cancer and Nature 
ReviewsImmunology. 
 
Immunotherapy: Combinationsthatwork 
Sarah Seton-Rogers. Nature Reviews Cancer 12, 231 (2012). Two papers report preclinical data in support of 
combining targeted cancer therapies with immunestimulation mediated by CD137 activation 
 
Tumourimmunology: A close-range dual hit fortumourimmunity 
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Olive Leavy. Nature Reviews Immunology 12, 227 (2012). Engineering tumour cells to activate both TLRs and 
NLRs induces effective antitumour immunity. 
 
Tumourimmunogenicity: Editorial selectiondemystified 
Darren J. Burgess. Nature Reviews Cancer 12, 227 (2012). Two studies uncover details of theantigens and 
immune responses that are involved in the immunoediting of tumours. 
 
Tumourimmunology: Suppressingtumorigenicinflammation 
Gemma K. Alderton Nature Reviews Cance r12, 228 (2012). A paperuncovers a RAS–RAL GEF signalling 
pathwayth atactivates AKT and RAL GTPases to promote survival and motility, and which isinhibited by the 
expression of the anti-inflammatory mediator TIPE2. 
 
Tumourimmunology: Dendriticcellswitch 
Sarah Seton-Rogers. Nature Reviews Cancer 12, 230-231 (2012). Jose Conejo-Garcia and colleagues show 
that dendritic cells from mice in the early stages of ovarian tumorigenesis are immunocompetent and hinder 
tumour progression, but that they become immunosuppressive in advanced tumours and promote tumour 
progression. 
 
T cellmemory: Skin-deepmemory 
Lucy Bird Nature Reviews Immunology 12, 227 (2012) Skin-resident effecttor memory CD8

+
 T cells provide long-

lasting immuneprotection in the skin. 
 
Theblockade of immunecheckpoints in cancerimmunotherapy 
Drew M. Pardoll. NatureReviewsCancer 12, 252-264 (2012). Immune check points refer to the plethora of 
inhibitory pathways that are crucial to maintaining self-tolerance. Tumourcells induce immunecheckpointsto 
evade immunosurveillance. This Review discusses the progress in targeting immune checkpoints, 
theconsiderationsforcombinatorialtherapy and thepotentialforadditionalimmune-checkpoint targets. 

    
Combiningimmunotherapy and targetedtherapies in cancertreatment 
Matthew Vanneman& Glenn Dranoff 
NatureReviewsCancer12, 237-251 (2012) 
Targetedtherapies can be usedtosuccessfullytreatcancerpatients, butwhat are theirmechanisms of action? 

ThisReviewdiscusseshowtargetedtherapiesmodulatetheimmunesystem and howthey can be 
rationallycombinedwithimmunotherapies. 

    
Targeting natural killercells and natural killer T cells in cancer 
Eric Vivier, SophieUgolini, Didier Blaise, Christian Chabannon& Laurent Brossay 
NatureReviewsImmunology12, 239-252 (2012) 
In thisReviewarticle, theauthors describe themechanismsbywhich natural killercells and natural killer T cells 

can promotetumourcellelimination. Furthermore, theydiscussthe new therapiesthat are 
beingusedtoboosttheantitumourproperties of thesecells in theclinic. 

    
Coordinatedregulation of myeloidcellsbytumours 
Dmitry I. Gabrilovich, Suzanne Ostrand-Rosenberg&VincenzoBronte 
NatureReviewsImmunology12, 253-268 (2012) 
Here, theauthorsdiscusshowtheimmuneactivities of myeloidcells, such as macrophages and dendriticcells, 

are affectedbytheimmunosuppressivetumourenvironment. Theyproposethattumours can evade 
theimmunesystembypromotingaberrantdifferentiation and function of theentiremyeloidsystem. 

    
Adoptiveimmunotherapyforcancer: harnessingthe T cell response 
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Nicholas P. Restifo, Mark E. Dudley& Steven A. Rosenberg 
NatureReviewsImmunology12, 269-281 (2012) 
Thisarticlediscusseshow T cellspromoteantitumourimmunity in patientswithcancer. In certaincancertypes, T 

cellpopulationsthat are isolatedfromtumours and expandedin vitro can promotecancerremissionwhen re-
infusedintopatients. Theauthorsexplainthe pros and cons of thistype of immunotherapy. 

    
Cancerimmunotherapyviadendriticcells 
KarolinaPalucka& Jacques Banchereau 
NatureReviewsCancer12, 265-277 (2012) 
Dendriticcellshavefar-reaching and importanteffectsontheactivation of theimmune response; thus, they are 

usedtovaccinatepatientswithcancerto induce long-term anti-tumourimmunity. 
ThisReviewdiscusseswhatweknow — and needtoknow — aboutdendriticcellstoimprovehowthey are 
usedtherapeutically. 

    
Antibodytherapy of cancer 
Andrew M. Scott, Jedd D. Wolchok& Lloyd J. Old 
NatureReviewsCancer12, 278-287 (2012) 
Thedevelopment of therapeuticantibodiesrequires a substantialunderstanding of cancerserology, protein-

engineeringtechniques, mechanisms of action and resistance, and 
theinterplaybetweentheimmunesystem and cancercells. ThisReviewoutlinesthe fundamental 
strategiesrequiredtodevelopantibodytherapiesforcancerpatients. 

    
Unmaskingtheimmunerecognition of prostatecancerwith CTLA4 blockade 
Serena S. Kwek, Edward Cha& Lawrence Fong 
NatureReviewsCancer12, 289-297 (2012) 
Cytotoxic T lymphocyte-associatedantigen 4 (CTLA4) represents a crucial immunecheckpoint, theblockade 

of which can potentiate anti-tumourimmunity. Thistreatment in 
patientswithadvanceprostatecancermayprovideinsightsintothe targets 
thattheimmunesystemrecognizesto drive tumourregression. 

    
Theimmunecontexture in human tumours: impactonclinicaloutcome 
Wolf Herman Fridman, FranckPagès, Catherine Sautès-Fridman&JérômeGalon 
NatureReviewsCancer12, 298-306 (2012) 
Theinfiltration of varioustypes of immunecellsiscommontomosttumourmicroenvironments. As discussed in 

thisOpinionarticle, thepattern of immunecellinfiltrationvariesbetweencancertype and individual tumours of 
thesametype, and thispattern can be usedtoindicate prognosis and response totherapy. 

    
Thedeterminants of tumourimmunogenicity 
Thomas Blankenstein, Pierre G. Coulie, Eli Gilboa& Elizabeth M. Jaffee 
NatureReviewsCancer12, 307-313 (2012) 
Fourleadingtumourimmunologistsprovidetheiropinionsonthedeterminants of immunogenicity and 

howwemighttherapeuticallyimprovetumourimmunogenicity in thefuture. 

    

 

 

 

ENLACES RECOMENDADOS 
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METODOLOGÍA DOCENTE 

MD0: Lección magistral/expositiva 
MD1: Sesiones de discusión y seminarios 
MD2: Resolución de problemas y estudio de casos prácticos. 
MD3: Prácticas de laboratorio o clínicas 
MD6: Busqueda y análisis de fuentes y documentos 
MD7: Realización de trabajos en grupo  
MD9: Acción tutorial 
 

 

 

EVALUACIÓN (INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN, CRITERIOS DE EVALUACIÓN Y PORCENTAJE SOBRE LA CALIFICACIÓN FINAL, ETC.) 

CONVOCATORIA ORDINARIA 
El artículo 18 de la Normativa de Evaluación y Calificación de los Estudiantes de la Universidad de Granada 
establece que la convocatoria ordinaria estará basada preferentemente en la evaluación continua del 
estudiante, excepto para quienes se les haya reconocido el derecho a la evaluación única final. 
 
E1: Pruebas, ejercicios y problemas, resueltos en clase o individualmente a lo largo del curso con un 30% de 
peso sobre la calificación final. 
E2: Valoración final de informes, trabajos, proyectos, etc. (individual o en grupo) con un 50% de peso sobre la 
calificación final. 
E4: Presentación y discusión de casos prácticos. Exposiciones con un 20% de peso sobre la calificación final. 
 
CONVOCATORIA EXTRAORDINARIA 
El artículo 19 de la Normativa de Evaluación y Calificación de los Estudiantes de la Universidad de Granada 
establece que los estudiantes que no hayan superado la asignatura en la convocatoria ordinaria dispondrán de 
una convocatoria extraordinaria. A ella podrán concurrir todos los estudiantes, con independencia de haber 
seguido o no un proceso de evaluación continua. De esta forma, el estudiante que no haya realizado la 
evaluación continua tendrá la posibilidad de obtener el 100% de la calificación mediante la realización de una 
prueba y/o trabajo. 

 
 

 Trabajo y exposición individual del mismo 100%  
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DESCRIPCIÓN DE LAS PRUEBAS QUE FORMARÁN PARTE DE LA EVALUACIÓN ÚNICA FINAL ESTABLECIDA EN LA 
NORMATIVA DE EVALUACIÓN Y DE CALIFICACIÓN DE LOS ESTUDIANTES DE LA UNIVERSIDAD DE GRANADA 
 

El artículo 8 de la Normativa de Evaluación y Calificación de los Estudiantes de la Universidad de Granada 
establece que podrán acogerse a la evaluación única final, el estudiante que no pueda cumplir con el método de 
evaluación continua por causas justificadas. 
Para acogerse a la evaluación única final, el estudiante, en las dos primeras semanas de impartición de la 
asignatura o en las dos semanas siguientes a su matriculación si ésta se ha producido con posterioridad al 
inicio de las clases o por causa sobrevenidas. Lo solicitará, a través del procedimiento electrónico, a la 
Coordinación del Máster, quien dará traslado al profesorado correspondiente, alegando y acreditando las 
razones que le asisten para no poder seguir el sistema de evaluación continua. 
 
La evaluación en tal caso consistirá en: 

 Trabajo y exposición individual del mismo 100%  
 

 

ACTIVIDAD FORMATIVA                                                                              HORAS                                PRESENCIALIDAD% 

AF1-Clases teóricas magistrales                                                                          10                                                      50 

AF2-Seminarios, talleres, conferencias, mesas redonda                                       5                                                      100 

AF4-Tutorías individuales o grupales                                                                  10                                                      30 

AF5-Elaboración de trabajos y memorias                                                            10                                                       0 

AF6-Exposición y debate de trabajos                                                                  10                                                      100 

AF7-Estudio y trabajo autónomo                                                                         55                                                       0 

 

 

 

 

ESCENARIO A (ENSEÑANZA-APRENDIZAJE PRESENCIAL Y NO PRESENCIAL) 

ATENCIÓN TUTORIAL  

HORARIO 
(Según lo establecido en el POD) 

HERRAMIENTAS PARA LA ATENCIÓN TUTORIAL 
(Indicar medios telemáticos para la atención tutorial) 

 Los horarios de tutorías se pueden consultar 
en los departamentos de cada profesor  

 Se recomienda ponerse en contacto con el 
profesorado vía email para concertar tutoría. 

 La atención tutorial individualizada se 
realizará mediante el correo electrónico del 
profesor, que viene reflejado en la primera 
página de esta guía docente, y en su caso 
utilizando la herramienta Google Meet.    

 Las tutorías grupales se realizarán utilizando 
la herramienta Google Meet     

 Como   herramienta complementaria para   
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la   atención   tutorial   se utilizará   la   
plataforma   de   apoyo   a   la   docencia 
PRADO 

MEDIDAS DE ADAPTACIÓN DE LA METODOLOGÍA DOCENTE 

MEDIDAS DE ADAPTACIÓN DE LA EVALUACIÓN (Instrumentos, criterios y porcentajes sobre la calificación final) 

Convocatoria Ordinaria 

 Asistencia y aprovechamiento en clase 10% 

 Pruebas, ejercicios y problemas, resueltos en clase o individualmente a lo largo del curso 30% 

 Valoración final de informes, trabajos, proyectos, etc. (individual o en grupo)  60% 
Herramientas utilizadas: se utilizará la plataforma de apoyo a la docencia PRADO y PRADO EXAMEN.  
Si la presencialidad no es posible se utilizará preferentemente la herramienta de videoconferencia: Google 
Meet  

Convocatoria Extraordinaria 

 Trabajo y exposición individual del mismo 100%  
Si la presencialidad no es posible se utilizará preferentemente la herramienta de videoconferencia: 
Google Meet 

Evaluación Única Final 

 Trabajo y exposición individual del mismo 100%  
Si la presencialidad no es posible se utilizará preferentemente la herramienta de videoconferencia: 
Google Meet 

 

 

ESCENARIO B (SUSPENSIÓN DE LA ACTIVIDAD PRESENCIAL) 

ATENCIÓN TUTORIAL  

HORARIO 
(Según lo establecido en el POD) 

HERRAMIENTAS PARA LA ATENCIÓN TUTORIAL 
(Indicar medios telemáticos para la atención tutorial) 

 Los horarios de tutorías se pueden consultar 
en las primeras páginas de esta guía 
docente    

 Se recomienda ponerse en contacto con el 
profesorado vía email para concertar tutoría. 

 La atención tutorial individualizada se 
realizará mediante el correo electrónico del 
profesor, que viene reflejado en la primera 
página de esta guía docente, y en su caso 
utilizando la herramienta Google Meet.    

 Las tutorías grupales se realizarán utilizando 
la herramienta Google Meet     

 Como   herramienta complementaria para   
la   atención   tutorial   se utilizará   la   
plataforma   de   apoyo   a   la   docencia 
PRADO 
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MEDIDAS DE ADAPTACIÓN DE LA METODOLOGÍA DOCENTE 

MEDIDAS DE ADAPTACIÓN DE LA EVALUACIÓN (Instrumentos, criterios y porcentajes sobre la calificación final) 

Convocatoria Ordinaria 

 Exposición oral de trabajos (individuales o en equipo) con videollamada, usando una presentación o 
poster.  

 Se utilizará preferentemente la herramienta de videoconferencia: Google Meet para la presentación de 
trabajos. 
 

Convocatoria Extraordinaria 

 Trabajo y exposición individual del mismo 100%  

 Si la presencialidad no es posible se utilizará preferentemente la herramienta de videoconferencia: 
Google Meet 

Evaluación Única Final 

 Trabajo y exposición individual del mismo 100%  

 Si la presencialidad no es posible se utilizará preferentemente la herramienta de videoconferencia: 
Google Meet 

 


