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1. DATOS DEL TFG OFERTADO:

Titulo: Variantes genéticas en genes de la autofagia como marcadores de susceptibilidad para leucemia
mieloide aguda: un meta-analisis en el contexto del consorcio NUCLEAR

Resumen (Introduccién, Objetivos y Plan de trabajo; max. 2.460 caracteres con espacios y fuente Arial 9):

La leucemia mieloide aguda (LMA) es una enfermedad hematoldgica caracterizada por la infiltracion de la médula 6sea con células
madre hematopoyéticas anormalmente diferenciadas. La AML se asocia frecuentemente con la presencia de ciertas anomalias
genéticas, incluidas mutaciones puntuales, reordenamientos genéticos (generados por translocaciones cromosdmicas), deleciones,
amplificaciones y cambios epigenéticos. Junto con las caracteristicas morfoldgicas, inmunofenotipicas y clinicas, estas anomalias
genéticas han sido utilizadas por grupos de trabajo experimentados para establecer los criterios diagndsticos actuales. Sin embargo,
a pesar del avance en el conocimiento sobre la patogenia molecular de la LMA y la clasificacidn prondstica de los pacientes segin
estos factores genéticos, aln existe poca informacion sobre cdmo surge la LMA. Estudios recientes han demostrado que las células
mieloides son capaces de explotar las vias moleculares para protegerse del dafio causado por las proteinas tdxicas. Estas vias
moleculares incluyen la activacion de la via de respuesta a proteinas desplegadas (UPR), chaperonas de proteinas de calory
formacién de agresomas, pero también la induccion de autofagia celular, un proceso de degradacion catabdlica dependiente de
lisosomas mediante el cual las células mieloides malignas eliminan las proteinas citosdlicas agregadas toxicas y los organulos que
dejan de funcionar correctamente. Se ha descrito que la autofagia es un mecanismo auténomo que modula la homeostasis celular a
nivel basal, pero también esta involucrado en la tumorigénesis y la resistencia a los agentes quimioterapéuticos a través de la
modulacion de una amplia gama de procesos bioldgicos que incluyen el desarrollo y la proliferacion de células mieloides, la
supervivencia celular, la apoptosis e incluso respuesta inmune antitumoral. Teniendo en cuenta estos antecedentes, nuestro
objetivo es analizar si ~ 52.000 variantes genéticas dentro de 196 genes relacionados con la autofagia podrian influir en el riesgo de
desarrollar la enfermedad, pero también en la supervivencia de los pacientes en 3 grandes cohortes europeas.

Tabla de actividades y dedicacion estimada:

Planteamiento y desarrollo del trabajo 200
Elaboracién de la memoria 80
Preparacioén y ejecucion de la exposicion 20
TOTAL (12 ECTS) 300 horas

2. MODALIDAD (*):| Trabajo Experimental / de Investigacion

(*) En el caso de trabajos experimentales, el tutor considera conveniente que el estudiante ><
realice el taller “Prevencion de riesgos y eliminacién de residuos en el laboratorio”

3.DATOS DEL TUTOR/A UGR (**):

Apellidos: Sainz Pérez Nombre: Juan

Teléfono: 615391669 e-mail: juansainz@ugr.es / juan.sainz@genyo.es

(**) En el caso de trabajos desarrollados en Empresas u otras Instituciones ajenas a la Universidad de Granada, por
favor completar la siguiente informacion:

TUTOR/A DE LA EMPRESA O INSTITUCION:
Apellidos: Nombre:

Empresa / Institucion:

Teléfono: e-mail:

4. DATOS DEL ESTUDIANTE (***):

(***) Si ha sido acordado por el estudiante y profesor/a, por favor completar la siguiente informacion sobre el estudiante:
Apellidos: Folch Avifié Nombre: Barbara

e-mail institucional: barbarafa@correo.ugr.es
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