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José María González Granado. 

Licenciado en Ciencias Biológicas (Universidad Autónoma de Madrid, 
1999) con la especialidad de Bioquímica y Biología Molecular, defendió su 
Tesis doctoral en 2004 (Departamento de Fisiología, Facultad de 
Medicina, Universidad Autónoma de Madrid) con un trabajo basado en el 
estudio de las alteraciones vasculares producidas por la hipertensión por 
el que recibió el premio extraordinario de doctorado concedido por la 
Facultad de Medicina de la UAM y la mención de doctor europeo. 
Posteriormente, disfrutó de una beca “Marie Curie” en los laboratorios de 
los Profesores J.C. McGrath (Division of Neuroscience) y G. Milligan 
(Division of Biochemistry and Molecular Biology, IBLS, University of 
Glasgow) en el Reino Unido para estudiar las interacciones entre 
receptores β-adrenérgicos. En 2005 se incorporó al grupo del Dr. Vicente 
Andrés en el Instituto de Biomedicina de Valencia-CSIC como investigador 
posdoctoral disfrutando de 2007 a 2011 de un contrato Posdoctoral “Sara 
Borrell” del ISCIII. En este periodo se dedicó a investigar las causas 
moleculares del desarrollo de la aterosclerosis y la interacción la lámina 
A/C, proteína de la envoltura nuclear cuyas mutaciones dan lugar a 
laminopatias, con factores de transcripción y proteínas de señalización. 
De 2009 a 2011 realizó una estancia en el grupo del Dr. F. Sánchez-
Madrid en el Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares-ISCIII 
(CNIC) en Madrid con el objetivo de determinar el papel de la lámina A/C 
en el sistema inmune. De enero de 2012 a diciembre de 2016 ha 
disfrutado de un contrato “Miguel Servet “del ISCIII en el CNIC 
estudiando el papel de la lámina A/C en el sistema inmune. Desde enero 
de 2017 es investigador Miguel Servet II en el Instituto de Investigación 
Hospital 12 de Octubre (i+12) de Madrid y continúa investigando la 
importancia de la lámina A/C en la respuesta inmune frente a patógenos 
y en enfermedades autoinmunes.    
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confocal laser scanning microscopy (VASCAN-2000)”. Financiado 
por la Unión Europea. Organismo. Departamento de Fisiología, Facultad 
de Medicina, Universidad Autónoma de Madrid. Actividad. Becario de 
Investigación. 
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Physiology Unit. Division of Neuroscience and Biomedical Systems, IBLS. 
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