
Área 1: 
Cáncer 

Código: A1-OMC/v.01 Fecha: septiembre 2015 Página 1 de 2 

 

 

 

Grupo de investigación en Oncología Molecular 

y Celular (OMC) 

Responsable del grupo: Dr. Jesús María Paramio González 

 

 

El grupo de Investigación en Oncología Molecular y Celular es una unidad multidisciplinar 

básico-traslacional cuyos objetivos pretenden ayudar a conocer las bases moleculares de las 

enfermedades neoplásicas con el fin de implementar nuevas tecnologías y conocimiento que 

permitan un mejor manejo de los pacientes en la clínica, identificar dianas moleculares para el 

tratamiento y conducir al desarrollo de terapias personalizadas. 

 

Las líneas de investigación del grupo de OMC representan una plataforma técnica y 

tecnológica basada en los siguientes aspectos: 

 Generación y caracterización de nuevos modelos de cáncer por modificación genética. 

 Tecnología de imágenes in vivo para el seguimiento de la progresión neoplásica 

mediante métodos no invasivos.  

 Caracterización genómica de los tumores de pacientes y de los modelos de ratón 

generados. 

 Desarrollo y validación de moléculas específicas como dianas terapéuticas y el análisis 

de su eficacia in vivo.  

 Identificación de células iniciadoras de tumores y su relación con células madre 

adultas. 

 

De esta forma, el grupo realiza actividades de investigación centradas en diversas patologías 

oncológicas, seleccionadas por su alta relevancia clínica, con un objetivo global de traslación 

de los resultados de investigación básica hacia la práctica clínica. Las líneas de actividad del 

grupo se pueden desglosar en:  

1. Sistema endocannabinoide en oncología. IP C. Sánchez. 

2. Identificación de nuevos genes implicados en la tumorigénesis de mama. IPs A. 

Ramírez, M. Navarro, J. M. Paramio. 

3. Papel de la inflamación y la señalización de NF-kB en cáncer de piel no melanoma 

(NMSC). IPs M. L. Casanova, J. M. Paramio. 

4. Desarrollo y caracterización de modelos preclínicos de cáncer de pulmón. IP M. Santos. 
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5. Cáncer de cabeza y cuello: identificación de biomarcadores de progresión y 

recurrencia. IPs C. Lorz, J. M. Paramio. 

6. Cáncer genitourinario: mecanismos moleculares del desarrollo, progresión y 

recurrencia en tumores de vejiga y próstata. Identificación de dianas terapéuticas en 

cáncer de vejiga, próstata y renal. IPs F. de la Rosa, A. Rodríguez.-Antolín, D. 

Castellano, J. M. Paramio. 
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