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A1. Situacién profesional actual

Investigador

Organismo: Consejo Superior de Investigaciones Cientificas CSIC -Universidad de Cantabria UC
Dpto. / Centro: Sefializacion molecular y celular / IBBTEC

Profesor Universidad Gimbernat — Universidad de Cantabria. Grado de Fisioterapia y Grado de Logopedia.
Profesor Master de Biomedicina y Doctorado de Biologia Molecular y Biomedicina , Universidad de Cantabria.

Acreditacion ANECA Profesor Contratado Doctor Universidad Publica y Privada, 2016

A.2 Formacion académica

Doctor por la Universidad de Cantabria, Noviembre 2006
Curso de Aptitud Pedagdgica Universidad Auténoma de Madrid 2003
Licenciado en Biologia Especialidad Biologia Fundamental Universidad de Leén 2001

A.3. Indicadores generales de calidad de la produccion cientifica
B. Indicadores generales de la produccion cientifica

Scopus:

Total de articulos publicados: 22
Articulos con citas: 21

Numero de citas totales: 623
Media de citas por articulo: 20.8
h-index: 10

Research Gate

Lecturas totales : 1716

Citas: 621

N° total de publicaciones 22

N° publicaciones Primer decil 5
N° publicaciones Primer cuartil 15
N° publicaciones 1er autor 10

Las publicaciones mas representativas de la Dra. Casar son en revistas como Cancer Cell con un factor de impacto de 24,
Nature Communications IF 12.35, Molecular Cell IF15,32, Oncogene IF 8.5 Journalof Cell Biology IF10.82; EMBO J
IF10,74; Molecular and Cellular Biology IF 6,06;Cell Cycle IF5,06; Biochemistry journal IF4,77,Cell signaling IF4,6 y J. Biol
Cell IF 5,4.

Berta Casar Martinez es una cientifica con mas de 16 afios de investigacion especializada en Biologia del Cancer. Berta es
Licenciada en Biologia por la Universidad de Leén en 2001, y Doctora en Bioquimica y Biologia Molecular por Universidad de
Cantabria (UC) en 2006. Su tesis, dirigida por Piero Crespo y financiada por el programa FPU obtuvo calificacion mas alta y el
premio extraordinario a la mejor tesis doctoral de la UC en 2007.

Después de un breve periodo postdoctoral en el mismo laboratorio, en 2008 Berta se uni6 al laboratorio del Dr. Quigley en el
Instituto de Investigacion Scripps en La Jolla, California. Berta trabajé como investigadora asociada financiada primero por una
beca postdoctoral de la Fundacion Ramon Areces, por el Ministerio de Ciencia (Espafia), su investigacion se centro en el estudio
de la progresion e invasion tumoral en cancer de pancreas y prostata.
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En 2012, Berta regreso a Espafia tras una investigacion postdoctoral muy productiva, y se uni6 al IBBTEC con el apoyo del
programa JAE-Doc-CSIC para comenzar nuevos proyectos en el grupo del Dr.Crespo. En 2016, recibio la beca de la Fundacion
Francisco Cobos para trabajar en el estudio del papel de las sefiales especificas de sublocalizaciones de Ras en el melanoma.

Desde 2017, Berta es una investigadora independiente del CSIC financiada por el programa de jovenes investigadores del
Ministerio de Ciencia.

El trabajo de Berta se centra en estudiar como la via de Ras / ERK regula tumorogénesis y el comportamiento metastasico en
las células cancerosas utilizando,entre otros, el modelo animal de embrion de pollo.
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11. Berta Casar et al. 2012. Blocking of CDCP1 In Vivo Cleavage Presents
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apoptosis of cancer cells Oncogene. 31-35, pp.3924-3938.

13. Berta Casar et al. 2012. Mxi2 sustains ERK1/2 phosphorylation
in the nucleus by preventing ERK1/2 binding to phosphatases Biochemical
Journal. 441, pp.571-578.

14. Berta Casar et al. 2012. Pro-Angiogenic Capacity of MMP-9
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19. Maria Gonzalez, Jose Berta Casar et al. . 2008. Fast regulation of AP-1 activity
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