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Resum 
 
El  nostre  laboratori  està  interessat  en  l'estudi  dels  mecanismes 
moleculars  responsables  de  la  proliferació  cel.lular  i  càncer. 
Específicament  la nostra  recerca és centra en el paper del  factor de 
transcripció E2F1. Diferents treballs demostren que E2F1 té un paper 
clau  en  la  regulació  de  la    proliferació  cel.lular,  apoptosis  i 
diferenciació.  La  decisió  final  de  quina  és  la  funció  d'E2F1  és  una 
conseqüència  de  la  integració  de  diferents  senyals  cel.lular  i  de 
l'entorn. El coneixement dels mecanismes moleculars responsables de 
les  diferents  funcions  d'E2F1  pot  ajudar  a  entendre  el  càncer  i 
contribuir a una teràpia específica per a aquesta patologia.  
Els nostres objectius de recerca són: 
Estudi del paper d'E2F1  en  el  creixement  cel.lular  (mida). Durant  la 
proliferació  cel.lular,  les  cel.lules  han  de mantenir  la  seva mida  en 
cada  cicle  cel.lular.  Es  per  aixó  que  la  proliferació  cel.lular  es  un 
fenomen  que  comporta  dos  procesos  associats:  divisió  cel.lular  i 
creixement.  Fins  ara  es  considerava  que  ambdós  processos  estaven 
regulats  de  forma  independent.  Malgrat  aquest  fet,  resultats 
obtinguts pel nostre  laboratori demostren que  E2F1,  a part del  seu 
paper  en  la  divisió  cel.lular,  pot  regular  la mida  cel.lular.  Aquesta 
regulació  es  fa  mitjançant  la  proteïna  mTOR,  proteïna  clau  en  la 
regulació  de  la  traducció.  El  nostre  treball  de  recerca  està  dirigit  a 
investigar els mecanismes moleculars responsable de  la regulació de 
mTOR per E2F1 
Estudi del paper d'E2F1 en neuroblastomas.  E2F1 està sobre‐expresat 
en tumors neuronals d'alt risc i es considerat com un dels factor clau 
en  la gènesis del  tumor. En neuroblastomas, E2F1, a més de  regular 
l'expressió de gens claus per la transició G1/S, indueix l'expressió d'N‐
myc. Aquesta proteïna  està directament  relacionada  en  la  formació 
de  tumors  neuronals,  essent  la  seva  sobre‐expressió  un  dels 
paràmetres  associats  a  un  diagnosi  dolent  d'aquesta  patologia.  El 
coneixement  dels  mecanismes  moleculars  responsables  del 
comportament  apoptotic  d'E2F1  pot  ajudar  a  entendre  la  funció 
d'E2F1 en neuroblastomas El nostre  treball de  recerca està dirigit a 
investigar  els  mecanismes  moleculars  responsable  de  la  funció 
apoptotica. 
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