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LINEAS DE INVESTIGACION

El grupo es parte de la Unidad Mixta UPV-CIPF, establecida en 2016 con el objetivo
de incentivar la colaboracién entre investigadores de ambas instituciones en los
campos de la fisiopatologia y la nanomedicina. Nuestro grupo utiliza el insecto
Drosophila melanogaster para estudiar los mecanismos bioldégicos basicos en
desarrollo y en enfermedades.

Utilizamos Drosophila para generar nuevos modelos de enfermedades raras, con
particular interés en neuropatias periféricas hereditarias. Nuestros objetivos son
comprender los mecanismos de la enfermedad y generar nuevas herramientas para la
busqueda de nuevos biomarcadores y tratamientos. Para ello, tenemos una red de
colaboraciones con otros grupos que trabajan en genética de Drosophila, fisiologia y
enfermedades raras; y estamos estableciendo nuevas colaboraciones con grupos
clinicos y asociaciones de pacientes.

Con el fin de obtener modelos biomédicos utiles en el estudio de mecanismos de
enfermedad y para el descubrimiento de nuevos biomarcadores y tratamientos,
estamos utilizando técnicas de edicién gendémica. El objetivo es reemplazar el gen de
Drosophila por su equivalente humano portando mutaciones clinicas descritas en



pacientes. De esta forma, es posible llevar a cabo estrategias de medicina
personalizada y de precision.
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