PLAN DEL CURSO DE MASTER

Datos

Nombre: Patologia Molecular de los sarcomas
Departamento: Instituto Universitario de Biologia Molecular y Celular
del Cancer, USAL

NUumero de créditos ECTS * aproximados: 3

Numero de horas de trabajo del alumno**: 75

Requisitos (haber cursado...). Cualquier Grado en Biomedicina. Estar
inscrito en el programa de Master de Biologia y Clinica del Cancer
Profesor responsable: Enrique de Alava

Profesor(es) que la imparte(n). Enrique de Alava, José Luis Ordoiiez,
Teresa Hernandez.

Tipo de asignatura. Optativa (preferiblemente)

Pagina web de la asignatura:

http://www.cicancer.org/vergrupo.php?ldGrupo=10&Contenido=Proyectos

Idioma en que se imparte. Castellano.



Objetivos de la asignatura

Definir:

Objetivos de contenidos:

Comprender la variabilidad morfoldgica de los sarcomas
Comprender la variabilidad molecular de los sarcomas
Conocer los principales sarcomas ligados a translocaciones
Conocer las principales vias de sefalizacion de los sarcomas
Conocer cuales son las principales dianas terapéuticas de los
sarcomas

Conocer las principales técnicas de diagnéstico molecular en
sarcomas

Conocer los aspectos basicos de la gestion de calidad en un
laboratorio de patologia molecular

Objetivos de Competencias y habilidades que el alumno debe
desarrollar

Reconocer los patrones morfoldgicos basicos de los sarcomas
Experimentar un protocolo de extraccion de ARN

Saber como realizar una técnica de FISH empleando un Kit
comercial

Saber interpretar imagenes de FISH en interfase compatibles
con translocaciones en sarcomas

Saber interpretar imagenes de electroforesis de ADN tras una
PCR de translocaciones en sarcomas.

Metodologia

El alumno debe asistir a las sesiones tedricas del curso (10)
habiendo estudiado previamente la bibliografia recomendada;
se centraran sobre todo en la discusion de las dudas y
comentarios de los alumnos.

El alumno debe asistir a las sesiones bibliograficas (4) en las
gue expondra un trabajo de investigacion publicado por otro
grupo, y lo expondra al resto de los alumnos con sentido
critico; se establecera un dialogo.

Asistencia a las sesiones practicas (2 dias) de realizacion de
FISH en interfase de translocaciones, que tendran lugar en el
laboratorio PMD-BT del CIC



Distribucion del tiempo

10 horas de clases tedricas
27 horas de preparacion de las clases tedricas
4 horas de sesiones bibliograficas
13 horas de preparacion de las sesiones bibliograficas
10 horas de practicas
5 horas de tutoria con el profesor
5 horas de preparacion del examen final
1 hora de examen final del curso

Evaluacion

Examen final: tipo respuesta escrita corta (60%)

Evaluacion de la calidad de la participacion en las sesiones tedricas,
practicas, y bibliograficas (30%)

Realizacion de la evaluacion del curso por escrito (10%)

Programa de la asignatura

Clases tedricas:

Introduccion a los sarcomas

Diagnostico citogenético de los sarcomas
Diagnodstico molecular de los sarcomas
Diagnéstico anatomopatoldgico de los sarcomas
Control local de la enfermedad. Cirugia.

Control local de la enfermedad. Radioterapia.
Control a distancia de la enfermedad. Quimioterapia.
Nuevas dianas terapéuticas en sarcomas
Investigacion de transferencia en sarcomas
Biobancos-bancos de tumores.

Préacticas:
Realizacion de FISH en interfase para deteccion de reordenamientos de
EWS en una muestra de tumor de Ewing.



Sesiones bibliogréficas:
Centradas en los 4 articulos mas relevantes del area en el Ultimo ano.

Plan de clases

Lo méas conveniente seria los meses de Abril-Mayo.
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Horarios de atencion al alumno

De lunes a viernes, de 9.30 a 20.00, previa cita.



