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A.3. Formacion académica
Grado/Master/Tesis Universidad / Pais Aino

Licenciado en Biologia Facultad de Biologia de la 1989
Universidad de Salamanca

Parte B. RESUMEN DEL CV

Natural de Salamanca, donde cursé sus estudios de Biologia, el investigador principal ha
centrado su carrera en el analisis de las vias de senalizacion activadas por antigenos en células
del sistema inmune. En una primera etapa, en la que se doctord en Medicina por la Universidad
de Valladolid, estudié el papel de distintos mediadores inflamatorios en la reaccion de Arthus,
un modelo de reaccién inflamatoria de tipo Ill. Posteriormente, continué profundizando en el
estudio de las vias de senalizacién activadas por los inmunocomplejos (IC) a través de la
estimulacion de los receptores FcyR en monocitos y macrofagos, pues estos estimulos son
los que inician dicha reaccién inflamatoria. Asi, dedico especial atencion a los genes inducidos
por la estimulacion de los receptores FcyR.

A continuacioén, para mejorar su conocimiento de las cascadas de sefializacion intracelular
activadas por antigenos y en el funcionamiento de otro tipo celular esencial para la
coordinacién de las respuestas inmunes como es el linfocito T, el investigador principal se
trasladd a San Diego, California, en el afio 1999 para realizar una estancia posdoctoral en un
laboratorio cuyo principal interés era el estudio del papel que desempefan las fosfatasas de
tirosinas en la activacion de los linfocitos T por antigenos a través del TCR. En esta etapa,
el investigador principal contribuyd a esclarecer la funcién fisiolégica de la fosfatasa VHR en
la activacion de los linfocitos T por el TCR, a la caracterizacion de nuevas fosfatasas duales,
VHX, VHY y VHZ, a la identificacion de la kinasa Lck como sustrato de la fosfatasa YopH de
Yersisnia pestis y a la descripcién de una asociacién entre la presencia de un polimorfismo en
la fosfatasa LYP (R620W) y la predisposicidon a padecer diabetes de tipo I, estudio pionero en
la asociacion de este polimorfismo con multitud de enfermedades autoinmunes.

De regreso a Valladolid en el afio 2004, se incorpor6 al Instituto de Biologia y Genética
Molecular (IBGM) de Valladolid, donde se encuentra actualmente como Cientifico Titular del
CSIC. Alli contribuyd, junto con otros investigadores, a la formacion de una nueva linea de
investigacion centrada en el estudio de la regulacion del sistema inmune por fosforilacion
de proteinas en tirosina. Mas concretamente, el investigador principal se dedica al estudio
de aquellas fosfatasas de tirosina relevantes para las enfermedades del sistema inmune. En
este sentido, el investigador principal ha contribuido a la identificacion de nuevos sustratos
de la fosfatasa YopH de Yersisnia pestis y ha iniciado el estudio de los mecanismos por los
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que LYP, una fosfatasa propia de células hematopoyéticas, esta implicada en enfermedades
del sistema inmune. En sus estudios con LYP, encontré que esta fosfatasa interaccionaba
con una proteina llamada PSTPIP1, cuyas mutaciones causan el sindrome autoinflamatorio
PAPA y que a su vez se une a PYRIN, que es una proteina implicada en otro sindrome
autoinflamatorio, llamado fiebre mediterranea familiar (FMF). Por ello, mas recientemente,
ademas de continuar con la caracterizacion de la fosfatasa LYP, ha comenzado a caracterizar
la funcion de PSTPIP1 en la senalizacion por el TCR y esta interesado en conocer la funcion
fisiolégica de PSTPIP1 y PYRIN, especialmente en relacion con LYP, y su contribucién a la
etiologia de las enfermedades autoinflamatorias.

Parte C. LISTADO DE APORTACIONES MAS RELEVANTES

C.1. Publicaciones mas importantes en libros y revistas con “peer review” y
conferencias

AC: Autor de correspondencia; (n° x / n° y): posicion firma solicitante / total autores. Si aplica,
indique el niumero de citaciones

1 Articulo cientifico. Gonzalez-Casimiro CM; Camara-Torres P; Merino B; et al; Perdomo
G. 2025. Decreased expression of insulin-degrading enzyme increases gluconeogenesis
and glucose production in cultured hepatocytes administered with glucagon. Scientific
Reports. Springer Nature. 15-1.

2 Articulo cientifico. Ruiz-Martin Virginia Ruiz-Martin; Marcos T; de Pereda J M;
Sanchez-Crespo M; de la Fuente M A; Bayén Y; Alonso A. 2024. LYP regulates SLP76 and
other adaptor proteins in T cells. Biological Research. BMN. 57-69, pp.1-14.

3 Articulo cientifico. Marin A; Rosales R; Penrice-Randal R; et al; Fernandez N. 2024. The
IRE1a-XBP1 arm of the unfolded protein response is a host factor activated in SARS-CoV-2
infection. BBA - Molecular Basis of Disease. Elsevier. 1870-5, pp.1-16.

4 Articulo cientifico. Manso J.A.; Marcos T.; Ruiz-Martin V.; et al; Alonso
A.2022. PSTPIP1-LYP phosphatase interaction: structural basis and implications for
autoinflammatory disorders. Cellular and Molecular Life Sciences. Springer. 79-2, pp.131.

5 Articulo cientifico. Alonso A; Pulido R. 2016. The extended human PTPome:
a growing tyrosine phosphatase family. The FEBS journal. John Wiley & Sons,
Inc.. 283-8, pp.1404-1429.

6 Articulo cientifico. Marcos T.; Ruiz-Martin, V.; de la Puerta ML; et al; Baydn
Y.2014. Proline-serine-threonine phosphatase interacting protein 1 inhibition of T-cell
receptor signaling depends on its SH3 domain.The FEBS journal. 281-17, pp.3844-3854.

7 Articulo cientifico. DE LA PUERTA, M.L, TRINIDAD, A.G., RODRIGUEZ, M. C., DE
PEREDA, J.M., SANCHEZ CRESPO, M., BAYON, Y a. 2013. The Autoimmunity Risk
Variant LYP-W620 Cooperates with CSK in the Regulation of TCR Signaling.PLoS One.

8 Capitulo de libro. Alonso A; Nunes-Xavier CE; Bayoén Y.; Pulido R.2016. The Extended
Family of Protein Tyrosine Phosphatases.Protein Tyrosine Phosphatases. Methods in
Molecular Biology. Springer New York. 1447, pp.1-23. ISSN 1064-3745.

C.3. Proyectos o lineas de investigacion

1 Proyecto. Estudio de la funcién de LYP en la senalizacion por el TCR y su implicacion en
la fisiopatologia de las enfermedades autoimmunes. Ministerio de Ciencia e Innovacion.
Investigacion. (Instituto de Biologia y Genética Molecular). 01/01/2010-31/12/2014. 145,2 €.

2 Proyecto. Estudio de laregulacién de la proteina PSTPIP1 por fosforilacion en tirosinas y de
su contribucion a la etiologia de la enfermedad autoinflamatoria PAPA. Fundacion Ramoén
Areces. (Instituto de Biologia y Genética Molecular). 10/03/2010-10/03/2014. 118,02 €.

3 Proyecto. Estudio de la regulacién de la proteina PSTPIP1 por fosforilacion en tirosinas
y de su contribucion a la etiologia de la enfermedad autoinflamatoria PAPA.. (Instituto de
Biologia y Genética Molecular). 01/05/2011-30/04/2013. 30 €.

4 Proyecto. Estudio de compuestos inhibidores del TGF-b en los modelos de lineas
tumorales Jurkat y Hela. Efecto sobre la proliferacién y apoptosis.. Ministerio de Ciencia e
Innovacion. (Instituto de Biologia y Genética Molecular). 12/09/2008-11/09/2010. 18,76 €.
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5 Proyecto. Characterization of a new protein that contains a BTB domain and interacts
with VHR. MINISTERIO DE EDUCACION Y CIENCIA. (Instituto de Biologia y Genética
Molecular). 01/10/2006-30/09/2009. 121 €.

6 Proyecto. Lyp, a tyrosine phosphatase involved in autoimmune diseases. Study of the
molecular mechanism of action.. Fundacién Mutua Madrilefia. (Instituto de Biologia y
Genética Molecular). 01/10/2006-30/08/2009. 56 €.
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