[image: image1.jpg]




	Fecha del CVA 
	1870272018


Parte A. DATOS PERSONALES
	Nombre y apellidos
	Margarita López Trascasa

	DNI/NIE/pasaporte
	13059661P
	Edad
	65

	Núm. identificación del investigador
	Researcher ID
	 L-2699-2014

	
	Código Orcid
	 00-0001-8594-282X


A.1. Situación profesional actual 

	Organismo
	Hospital Universitario La Paz 

	Dpto./Centro
	Inmunología 

	Dirección
	Paseo de la Castellana, 261 

	Teléfono
	 912071463
	correo electrónico
	Margarita.lopez@uam.es

	Categoría profesional
	Jefa de Sección
	Fecha inicio
	01/07/2016

	Espec. cód. UNESCO
	 2412.07

	Palabras clave
	Complemento, angioedema hereditario, glomerulonefritis, síndrome hemolítico urémico, deficiencias de complemento, lipodistrofias adquiridas


A.2. Formación académica (título, institución, fecha)

	Licenciatura/Grado/Doctorado
	Universidad
	Año

	Ciencias Químicas
	Complutense
	1975 

	Ciencias Químicas
	Complutense
	1979 


A.3. Indicadores generales de calidad de la producción científica (véanse instrucciones)
Indicadores generales de calidad de la producción científica (véanse instrucciones)


Número de tesis doctorales dirigidas en los últimos 10 años: 8

Citas totales: 2588

Promedio citas/año durante los últimos 5 años (2009-2013): 312

Publicaciones totales en el primer cuartil: 44
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Parte B. RESUMEN LIBRE DEL CURRÍCULUM 43 años de trayectoria profesional con experiencia probada en investigación, asistencia, docencia y gestión. Licenciada en Ciencias Químicas, 1975. Doctora en Ciencias Químicas (Junio de 1979). Estancias en la Unidad INSERM U139 (1979-1982) en Créteil (Francia) Universidad de Harvard (1987-88). Adjunta del Hospital Universitario La Paz desde 1983-2016. Jefa de sección de Inmunología desde 1/07/2016. Responsable del Área de Inmunoquímica de la Unidad de Inmunología del Hospital Universitario La Paz. Título de Especialista en Inmunología (Junio 2005). Profesor Asociado de la Universidad Autónoma de Madrid desde 1 de Octubre de 2009 (Departamento: Medicina. Área: Inmunología). Acreditación por ANECA para Profesor Titular en Ciencias de la Salud (Abril 2011) y para catedrático de Universidad en Junio 2013. Desde 1989 ha participado en 19 proyectos de investigación, de ellos en 12 como IP, financiados por agencias nacionales (FIS o antiguo MEC, MICINN o MINECO), tres financiados por la Comunidad de Madrid, así como en un proyecto europeo. Le fueron concedidos 7 becarios asociados a proyectos de Investigación, ha dirigido 8 tesis doctorales, la última con mención de calidad, 2 tesinas, 4 memorias para obtención de DEA  y 2 trabajos fin de máster y un proyecto fin de carrera. Participa en la constitución del primer grupo europeo de trabajo sobre el angioedema hereditario en 1999. Dispone de una marca comunitaria registrada “Complementest” en la OAMI (Oficina de Armonización del Mercado Interior) en mayo de 2011 actualmente en explotación desde la Fundación de Investigación Biomédica del Hospital Universitario La Paz. Mis intereses investigadores han estado centrados en abordar mecanismos moleculares de enfermedades con base inmunológica: nefropatía IgA, deficiencias primarias de complemento, angioedema hereditario, glomerulonefritis, lipodistrofias adquiridas. Las líneas de trabajo se han desarrollado fundamentalmente con pacientes y en contacto con los clínicos. Hemos aportado herramientas diagnósticas, nuevos parámetros de interés en determinadas patologías y datos útiles para  la comprensión de patologías complejas. En este sentido hemos caracterizado el defecto molecular en una serie amplia de pacientes con angioedema hereditario (más de 250 familias), habiendo descrito por primera vez la existencia de pacientes homocigotos con esta enfermedad con un modelo de herencia autosómico recesivo en lugar de dominante como estaba previamente descrito. También se han caracterizado bioquímica y genéticamente otras deficiencias de complemento. La experiencia acumulada hace que actualmente seamos grupo de referencia nacional, asesorando a clínicos y facultativos que nos hacen consultas de todos los puntos del país. En este sentido he desarrollado colaboraciones con grupos y como resultado estoy integrada en un CIBER de enfermedades raras (CIBERER, U754, Instituto de Salud Carlos III), en un grupo de complemento de la Comunidad de Madrid (Ref S2012/BMD-2316 y B2017/BMD-3673) siendo también directora del grupo 21 en IdiPAZ. Mis intereses futuros están centrados en consolidar las líneas de trabajo actuales intentando esclarecer la posible implicación de otros genes/factores en la aparición de síntomas en el angioedema hereditario, clarificar el significado de autoanticuerpos frente a componentes de la vía alternativa así como explorar el significado de determinados parámetros como la properdina en patología renal, la consolidación de estas líneas ayudará a asegurar la continuidad del grupo.
Parte C. MÉRITOS MÁS RELEVANTES (ordenados por tipología)
C.1. Publicaciones (2010-2018)
C7 Deficiency and Meningococcal Infection Susceptibility in Two Spanish Families. S. Barroso, M. López-Trascasa, D. Merino, A. J. Álvarez, A. Núñez-Roldán, B. Sánchez. Scandinavian Journal of Immunology 2010; 72 (1) 38 -43
Human C3 mutation reveals a mechanism of dense deposit disease pathogenesis and provides insights into complement activation and regulation. Martínez-Barricarte R, Heurich M, Valdes-Cañedo F, Vazquez-Martul E, Torreira E, Montes T, Tortajada A, Pinto S, Lopez-Trascasa M, Morgan BP, Llorca O, Harris CL, Rodríguez de Córdoba S. J Clin Invest. 2010; 120:3702-12 

A new case of homozygous C1-inhibitor deficiency suggests a role for Arg378 in the control of kinin pathway activation. López-Lera A, Favier B, Mena de la Cruz R, Garrido S, Drouet C, López-Trascasa M. J Allergy Clin Immunol. 2010; 126 (6): 1307-1310
Utility of oligoclonal IgG band detection for MS diagnosis in daily clinical practice. Abraira V, Alvarez-Cermeño JC, Arroyo R, Cámara C, Casanova B, Cubillo S, de Andrés C, Espejo C, Fernández O, Ferrer J, Figueredo MA, García-Merino A, García-Sánchez MI, García-Trujillo JA, Gómez M, González-Oria C, Gosis A, Izquierdo G, Jímenez J, López-Trascasa M, Montalbán X, Moreno MJ, Muñoz D, Nuñez V, Muriel A, Navarro J, Olascoaga J, Oreja-Guevara C, Prada A, Ramil E, Ramo-Tello C, Rodríguez C, Rodríguez E, Rodríguez-Frías F, Rodríguez-Antigüedad A, Rodríguez-Molina JJ, Ruiz E, Saiz A, Sarasola E, Simó M, Yagüe J, Villar LM. J Immunol Methods. 2011 31; 371: 170-3. 
SERPING1 mutations in 59 families with hereditary angioedema. López-Lera A, Garrido S, Roche O, López-Trascasa M. Mol Immunol. 2011; 49:18-27. 
Spanish Study Group on Bradykinin-Induced Angioedema; Grupo Español de Estudio del Angioedema mediado por Bradicinina. Consensus statement on the diagnosis, management, and treatment of angioedema mediated by bradykinin. Part I. Classification, epidemiology, pathophysiology, genetics, clinical symptoms, and diagnosis. Caballero T, Baeza ML, Cabañas R, Campos A, Cimbollek S, Gómez-Traseira C, González-Quevedo T, Guilarte M, Jurado-Palomo GJ, Larco JI, López-Serrano MC, López-Trascasa M, Marcos C, Muñoz-Caro JM, Pedrosa M, Prior N, Rubio M, Sala-Cunill A. J Investig Allergol Clin Immunol. 2011; 21: 333-47; quiz follow 347. Review.

Consensus statement on the diagnosis, management, and treatment of angioedema mediated by bradykinin. Part II. Treatment, follow-up, and special situations. Caballero T, Baeza ML, Cabañas R, Campos A, Cimbollek S, Gómez-Traseira C, González-Quevedo T, Guilarte M, Jurado-Palomo J, Larco JI, López-Serrano MC, López-Trascasa M, Marcos C, Muñoz-Caro JM, Pedrosa M, Prior N, Rubio M, Sala-Cunill A; Spanish Study Group on Bradykinin-Induced Angioedema (SGBA). J Investig Allergol Clin Immunol. 2011; 21: 422-41; quiz 442-3. Review.

Analysis of SERPING1 expression on hereditary angioedema patients: quantitative analysis of full-length and exon 3 splicing variants. Mena de la Cruz, López-Lera A, López-Trascasa M. Immunol Lett. 2012; 141: 158-64.

An international collaborative study to establish the WHO 1st international standards for C1-inhibitor, plasma and concentrate. Thelwel C, Rigsby P, Longstaff C; ISTH-SSC Subcommittee on Factor XI and Contact System.Collaborators (33) Breitner-Ruddock S, Zander N, Michalski C, Linstead S, Blessing H, Kerbl B, Wouters D, Nieuwenhuys E, Abbink-Wiersum K, Gartner P, Varga LA, Zadro R, Cicardi M, Langer E, Karnaukhova E, Lopez-Trascasa M, Nozal P, Drouet C, Regenass S, Nielson EW, Marzsal E, Wirz M, Luciani F, Thelwell C, Whitfield P, Egner W, Dengler K, Masselou K, Plant T, Korte W, Roux-Lombard P, Aygoeren E, Kreuz W. J Thromb Haemost. 2011,9 (10):2097-9.

Complement factor H variants I890 and L1007 while commonly associated with atypical hemolytic uremic syndrome are polymorphisms with no functional significance. Tortajada A, Pinto S, Martínez-Ara J, López-Trascasa M, Sánchez-Corral P, de Córdoba SR. Kidney Int. 2012; 81:56-63.

Eculizumab in the Treatment of Atypical Hemolytic Uremic Syndrome in Infants. Ariceta G, Arrizabalaga B, Aguirre M, Morteruel E, Lopez-Trascasa M. Am J Kidney Dis. 2012 59 (5):707-10

Anti-factor H antibody affecting factor H cofactor activity in a patient with dense deposit disease. Nozal P, Strobel S, Ibernon M, LÓPEZ D, Sánchez-Corral P, Rodríguez de Córdoba S, Józsi, M, LÓPEZ-Trascasa, M. Clin Kidney J (2012) 5: 133–136

Complement factor I deficiency: a not so rare immune defect. Characterization of new mutations and the first large gene deletion. Alba-Domínguez M, López-Lera A, Garrido S, Nozal P, González-Granado I, Melero J, Soler-Palacín P, Cámara C, Lopez-Trascasa M. Orphanet J Rare Dis. 2012, 7:42 

Clinical, biochemical, and genetic characterization of type III hereditary angioedema in 13 Northwest Spanish families. Marcos C, López-Lera A, Varela S, Liñares T, Alvarez-Eire M.G., López-Trascasa M. Annals of Allergy, Asthma & Immunology 2012

Atypical Hemolytic Uremic Syndrome-Associated Variants and Autoantibodies Impair Binding of Factor H and Factor H-Related Protein 1 to Pentraxin 3. Kopp A, Strobel S, Tortajada A, Rodríguez de Córdoba S, Sánchez-Corral P,  Prohászka Z, López-Trascasa, M, Józsi M, J. Immunol 2012

Angioedema hereditario: un trastorno poco frecuente pero potencialmente mortal. Johnston DT, López-Trascasa M. Med Gen y Fam (digital) 2012; 1(7):321-332.

Disease-modifying factors in hereditary angioedema: an RNA expression-based screening. López-Lera A, Cabo FS, Garrido S, Dopazo A, López-Trascasa M. Orphanet J Rare Dis. 2013; 8:77. doi: 10.1186/1750-1172-8-77.

C3 glomerulopathy-associated CFHR1 mutation alters FHR oligomerization and complement regulation.Tortajada A, Yébenes H, Abarrategui-Garrido C, Anter J, García-Fernández JM, Martínez-Barricarte R, Alba-Domínguez M, Malik TH, Bedoya R, Pérez RC, LÓPEZ-Trascasa M., Pickering MC, Harris CL, Sánchez-Corral P, Llorca O, Rodríguez de Córdoba S.  J Clin Invest. 2013;123(6): 2434-2446.

Hereditary angioedema caused by the p.Thr309Lys mutation in the F12 gene: a multifactorial disease. Gómez-Traseira C, López-Lera A, Drouet C, López-Trascasa M, Pérez-Fernández E, Favier B, Prior N, Caballero T. J Allergy Clin Immunol. 2013 Oct; 132(4): 986-9. 

Eculizumab long-term therapy for pediatric renal transplant in aHUS with CFH/CFHR1 hybrid gene.Román-Ortiz E, Mendizabal Oteiza S, Pinto S, López-Trascasa M, Sánchez-Corral P, Rodríguez de Cordoba S. Pediatr Nephrol. 2014 Jan; 29(1): 149-53. 

Rothmund-Thomson syndrome and glomerulonephritis in a homozygous C1q-deficient patient due to a Gly164Ser C1qC mutation. López-Lera A, M Torres-Canizales J, Garrido S, Morales A, López-Trascasa M. J Invest. Dermatol. 2014 Apr; 134(4): 1152-4. 
An ELISA assay with two monoclonal antibodies allows the estimation of free factor H and identifies patients with acquired deficiency of this complement regulator. Nozal P, Garrido S, Alba-Domínguez M, Espinosa L, Peña A, Córdoba SR, Sánchez-Corral P, López-Trascasa M. Mol Immunol. 2014 Apr; 58(2): 194-200. 
Autoantibodies to complement components in C3 glomerulopathy and atypical hemolytic uremic syndrome. Józsi M, Reuter S, Nozal P, López-Trascasa M, Sánchez-Corral P, Prohászka Z, Uzonyi B. Immunol Lett. 2014 Feb 1. pii: S0165-2478 (14) 00018-2. 

A novel method for direct measurement of complement convertases activity in human serum. Blom AM, Volokhina EB, Fransson V, Strömberg P, Berghard L, Viktorelius M, Mollnes TE, López-Trascasa M, van den Heuvel LP, Goodship TH, Marchbank KJ, Okroj M. Clin Exp Immunol. 2014 May 22. doi: 10.1111/cei.12388.

Eculizumab in dense-deposit disease after renal transplantation. Sánchez-Moreno A, De la Cerda F, Cabrera R, Fijo J, López-Trascasa M, Bedoya R, Rodríguez de Córdoba S, Ybot-González P. Pediatr Nephrol. 2014; 29(10): 2055-9
Expression of the SERPING1 gene is not regulated by promoter hypermethylation in peripheral blood mononuclear cells from patients with hereditary angioedema due to C1-inhibitor deficiency. López-Lera A, Pernia O, López-Trascasa M, Ibanez de Caceres I. Orphanet J Rare Dis. 2014 Jul 22; 9: 103. doi: 10.1186/s13023-014-0103-y.

Hereditary angioedema with F12 mutation: factors modifying the clinical phenotype. Charignon D, Ghannam A, Defendi F, Ponard D, Monnier N, López Trascasa M, Launay D, Caballero T, Djenouhat K, Fain O, Cichon S, Martin L, Drouet C. Allergy. 2014 Aug 18. doi: 10.1111/all.12515. [Epub ahead of print]

Complement mutations in diacylglycerol kinase-ε-associated atypical hemolytic uremic syndrome. Sánchez Chinchilla D, Pinto S, Hoppe B, Adragna M, Lopez L, Justa Roldan ML, Peña A, Lopez Trascasa M, Sánchez-Corral P, Rodríguez de Córdoba S. Clin J Am Soc Nephrol. 2014; 9(9):1611-9. 
The molecular and structural bases for the association of complement C3 mutations with atypical hemolytic uremic syndrome. Martínez-Barricarte R, Heurich M, López-Perrote A, Tortajada A, Pinto S, López-Trascasa M, Sánchez-Corral P, Morgan BP, Llorca O, Harris CL, Rodríguez de Córdoba S. Mol Immunol. 2015 Aug;66(2):263-73. 
Case report: lupus nephritis with autoantibodies to complement alternative pathway proteins and C3 gene mutation. Nozal P, Garrido S, Martínez-Ara J, Picazo ML, Yébenes L, Álvarez-Doforno R, Pinto S, de Córdoba SR, López-Trascasa M. BMC Nephrol. 2015 Mar 30;16:40. doi: 10.1186/s12882-015-0032-6.

C1 inhibitor function using contact-phase proteases as target: evaluation of an innovative assay. Ghannam A, Sellier P, Defendi F, Favier B, Charignon D, López-Lera A, López-Trascasa M, Ponard D, Drouet C. Allergy. 2015 Sep; 70(9): 1103-11. 

Complement factor H, FHR-3 and FHR-1 variants associate in an extended haplotype conferring increased risk of atypical hemolytic uremic syndrome. Bernabéu-Herrero ME, Jiménez-Alcázar M, Anter J, Pinto S, Sánchez Chinchilla D, Garrido S, López-Trascasa M, Rodríguez de Córdoba S, Sánchez-Corral P. Mol Immunol. 2015 Oct;67(2 Pt B):276-86. doi: 10.1016/j.molimm.2015.06.021. Epub 2015 Jul 7.
Laboratory guidelines for the diagnosis and follow-up of patients with monoclonal gammopathies. Bravo García-Morato M, Padilla-Merlano B, Nozal P, Espiño M, Juárez C, Villar LM, López-Trascasa M; en nombre del grupo de Inmunoquímica de la Sociedad Española de Inmunología. Rev Clin Esp. 2015 Oct 16. pii: S0014-2565 (15) 00227-1. doi: 10.1016/j.rce.2015.09.002. [Epub ahead of print] English, Spanish.

Serum properdin consumption as a biomarker of C5 convertase dysregulation in C3 glomerulopathy.
Corvillo F, García-Morato MB, Nozal P, Garrido S, Tortajada A, de Córdoba SR, López-Trascasa M.

Clin Exp Immunol. 2016 Apr;184(1):118-25
Complement Study Versus CINH Gene Testing for the Diagnosis of Type I Hereditary Angioedema in Children.
Pedrosa M, Phillips-Angles E, López-Lera A, López-Trascasa M, Caballero T.

J Clin Immunol. 2016 Jan; 36(1):16-8. doi: 10.1007/s10875-015-0222-9. Epub 2015 Dec 10. No abstract available.

Heterogeneity but individual constancy of epitopes, isotypes and avidity of factor H autoantibodies in atypical hemolytic uremic syndrome.
Nozal P, Bernabéu-Herrero ME, Uzonyi B, Szilágyi Á, Hyvärinen S, Prohászka Z, Jokiranta TS, Sánchez-Corral P, López-Trascasa M, Józsi M.

Mol Immunol. 2015 Dec 15; 70:47-55. doi: 10.1016
Clinical Pattern and Acute and Long-term Management of Hereditary Angioedema Due to C1-Esterase Inhibitor Deficiency.
Gómez-Traseira C, Pérez-Fernández E, López-Serrano MC, García-Ara MC, Pedrosa M, López-Trascasa M, Caballero T. J Investig Allergol Clin Immunol. 2015; 25(5): 358-64.

Testing the Activity of Complement Convertases in Serum/Plasma for Diagnosis of C4NeF-Mediated C3 Glomerulonephritis.
Blom AM, Corvillo F, Magda M, Stasiłojć G, Nozal P, Pérez-Valdivia MÁ, Cabello-Chaves V, Rodríguez de Córdoba S, López-Trascasa M, Okrój M.

J Clin Immunol. 2016 Jul; 36(5): 517-27.

Autoantibodies against alternative complement pathway proteins in renal pathologies.
Nozal P, López-Trascasa M.

Nefrologia. 2016 Sep-Oct; 36(5): 489-495. doi: 10.1016/j.nefro.2016.01.014. English, Spanish.

Extravascular hemolysis and complement consumption in Paroxysmal Nocturnal Hemoglobinuria patients undergoing eculizumab treatment.
Subías Hidalgo M, Martin Merinero H, López A, Anter J, García SP, Ataúlfo Gonzalez-Fernández F, Forés R, Lopez-Trascasa M, Villegas A, Ojeda E, Rodríguez de Córdoba S. Immunobiology. 2017 Feb;222(2):363-371
Multimarker risk stratification approach at multiple sclerosis onset. Fernández-Paredes L, Casrouge A, Decalf J, de Andrés C, Villar LM, Pérez de Diego R, Alonso B, Álvarez Cermeño JC, Arroyo R, Tejera-Alhambra M, Navarro J, Oreja-Guevara C, López Trascasa M, Seyfferth A, García Martínez MA, Álvarez Lafuente R, Albert ML, Sánchez-Ramón S. Clin Immunol. 2017 Aug;181:43-50. 
Elevated factor H-related protein 1 and factor H pathogenic variants decrease complement regulation in IgA nephropathy. Tortajada A, Gutiérrez E, Goicoechea de Jorge E, Anter J, Segarra A, Espinosa M, Blasco M, Roman E, Marco H, Quintana LF, Gutiérrez J, Pinto S, López-Trascasa M, Praga M, Rodriguez de Córdoba S. Kidney Int. 2017 Oct;92(4):953-963. 

Mechanisms Involved in Hypersensitivity Reactions to Polysulfone Hemodialysis Membranes. Rodríguez-Sanz A, Sánchez-Villanueva R, Domínguez-Ortega J, Fiandor AM, Ruiz MP, Trocoli F, Díaz-Tejeiro R, Cadenillas C, González E, Martínez V, López-Trascasa M, Quirce S, Selgas R, Bellón T. Artif Organs. 2017 Nov;41(11): E285-E295. doi: 10.1111/aor.12954. Epub 2017 Jul 19

Human plasma C3 is essential for the development of memory B, but not T, lymphocytes. Jiménez-Reinoso A, Marin AV, Subias M, López-Lera A, Román-Ortiz E, Payne K, Ma CS, Arbore G, Kolev M, Freeley SJ, Kemper C, Tangye SG, Fernández-Malavé E, Rodríguez de Córdoba S, López-Trascasa M, Regueiro JR. J Allergy Clin Immunol. 2017 Nov 4. pii: S0091-6749(17)31730-X. doi: 10.1016/j.jaci.2017.09.037.

Acquired partial lipodystrophy and C3 glomerulopathy: Dysregulation of the complement system as a common pathogenic mechanism. Corvillo F, López-Trascasa M. Nefrologia. 2017 Dec 23. pii: S0211-6995(17)30227-8. doi: 10.1016/j.nefro.2017.10.002. [Epub ahead of print] English, Spanish. 

Complement as a diagnostic tool in immunopathology. López-Lera A, Corvillo F, Nozal P, Regueiro JR, Sánchez-Corral P, López-Trascasa M. Semin Cell Dev Biol. 2018 Jan 12. pii: S1084-9521(17)30146-5. doi: 10.1016/j.semcdb.2017.12.017

C.2. Proyectos
Participación en Acciones de dinamización: Redes de excelencia 2016. Red temática: Complemento en salud y enfermedad. Proyecto SAF2016-81876REDT. Investigador principal: Santiago Rodríguez de Córdoba

El sistema del complemento en salud y enfermedad (Complemento II-CM) Entidad Financiadora: Comunidad Autónoma  de Madrid (Referencia B2017/BMD-3673) Entidades participantes: Hospital Universitario La Paz, IdiPAZ, FJD, CSIC, Universidad Complutense de Madrid, Hospital Universitario 12 de Octubre. Periodo: Enero 2018-Diciembre 2021. Cuantía de la subvención: 828.091,87 euros. Investigador responsable: Santiago Rodríguez de Córdoba

Biología y fisiopatología del sistema del complemento. Entidad Financiadora Comunidad de Madrid (Referencia: 2011/BMD-2316). Entidades participantes: Hospital Universitario La Paz, IdiPAZ, CSIC, Universidad Complutense de Madrid, Hospital Universitario 12 de Octubre. Periodo: Enero-2012-Diciembre 2015. Cuantía: 736,000 euros. Investigador principal: Santiago Rodríguez de Córdoba. Mi implicación: Investigador principal de grupo en Hospital Universitario la Paz. 
Nuevos biomarcadores en enfermedades mediadas por el sistema del complemento. Entidad financiadora: Ministerio de Economía y Competitividad. PI15-00255. Entidades participantes: Hospital Universitario La Paz. Cuantía de la subvención: 80465 euros. Duración: Enero 2016- Diciembre 2018. Número de investigadores participantes: 6
Investigadora principal del proyecto: “Búsqueda de mecanismos inmunológicos comunes en glomerulonefritis y lipodistrofias”. Entidad financiadora: Sociedad Española de Nefrología (SENEFRO). Duración: Octubre 2016-Octubre 2017. Cuantía: 24000 euros
Implicaciones del sistema  del complemento en la patología humana. Entidad financiadora. Ministerio de Economía y Competitividad. SAF2012-38636. Duración: Enero 2013 hasta: Diciembre 2015. Cuantía de la subvención: 86.580 euros. IP: Margarita López Trascasa. Número de investigadores participantes: 5

Desregulación del sistema del complemento y enfermedad: Expresión génica y síntesis del C1 inhibidor en el angioedema hereditario y mejoras en la caracterización de patología asociadas al la vía alternativa. PS: 09/0122 IP: Margarita López Trascasa. Financiación: 74.415 euros. Duración: 3 años. Enero 2010-Diciembre 2012. Fondo de Investigación Sanitaria.
Estudio de las bases moleculares del defecto genético asociado al déficit de inhibidor de C1 y análisis molecular del gen del factor H en glomerulonefritis membranoproliferativa. SAF2006-02948. Inicio: Enero 2007. Duración: 3 años. Cuantía: 90000 euros. Investigadora Principal: Margarita López Trascasa. Ministerio de Educación y Ciencia
Novel methods for predicting and treating attacks in patients with hereditary angioedema. Proposal No: QLRT-2001-01359. Duración: 3 años. Inicio: 2002. Países participantes: Italia, España, Suecia, Suiza, Hungría, Alemania, Francia, Holanda, Noruega, Dinamarca. Coordinador en España: Margarita  López-Trascasa. Cuantía 25000 euros. Acción concertada de la Unión Europea.

Estudios  moleculares y Funcionales en deficiencias de proteínas del Sistema del Complemento  (C1 inhibidor, Factor I, C5 y Factor H). SAF03-03485. Duración: 3 años. Inicio: 15 de diciembre del 2003. Cuantía: 92000euros. Investigador principal: Margarita López Trascasa 
C.3. Contratos

Alteraciones funcionales de la vía alternativa mediadas por autoanticuerpos en enfermedades renales. ENTIDAD FINANCIADORA: Sociedad Española de Nefrología (SENEFRO). Duración: Octubre 2013- Octubre 2014.Cuantía de la subvención: 24.000 euros.
C.4. Patentes
Dispone de una marca comunitaria registrada “Complementest” en la OAMI (Oficina de Armonización del Mercado Interior) en mayo de 2011 (número de registro: 9658791), actualmente en explotación desde la Fundación de Investigación Biomédica del Hospital Universitario La Paz
C.5. Premios
Premio Internacional de Investigación en Angioedema Hereditario concedido por el Comité del Grupo Internacional de trabajo sobre angioedema hereditario. Budapest, Mayo 2011
Premio de Excelencia de IdiPAZ. Premio honorífico a la trayectoria investigadora. Septiembre 2017.

C.6. Sociedades y Comités Científicos
Vocal de la Junta Directiva de la Sociedad Española de Inmunología. Octubre 2004-Octubre 2008.

Miembro del subcomité de estandarización de técnicas del sistema del Complemento de la IUIS (International  Union of Immunological Societies).

Miembro of The European Working Party on Complement genetics in Renal Diseases

Miembro del Board of the European Complement Network (2001-2006) y (2015-2019)
C.7. Dirección de trabajos
Dirección de 10 Tesis doctorales entre 1989 y 2017
Directora del grupo 21 de IdiPAZ

Jefe de Grupo de U754 de CIBERER (Centro de Investigación Biomédica en red de enfermedades raras).

Responsable de uno de los Grupos del Programa de la Comunidad de Madrid. Biología y Fisiopatología del sistema del Complemento

Otros

Becaria de la Fundación Conchita Rábago. 1975-78 en la Fundación Jiménez Díaz (FJD) Becaria de la Fundación Jiménez Díaz. Enero-Mayo 1979. Servicio de Nefrología. FJD. 
Becaria de la Asociación Claude Bernard. INSERM U139. Hôpital Henri Mondor. Créteil. Francia.Mayo 79-Junio1980.

Becaria de l'Institut Nationale de la Santé et la Recherche Médicale (INSERM).           Becaria de l'Université Paris-Val-de Marne. Octubre-Agosto 1980. INSERM U 139.
Becaria del Ministerio de Educación y Ciencia (modalidad reincorporación). Diciembre 81-Marzo 1983.
Becaria del Comité Científico de la OTAN. Octubre 1987-Febrero 1988. Beth Israel Hospital. Harvard Medical School. Boston. USA.
Becaria del FIS. Febrero 1988-Agosto 1988. Beth Israel Hospital. Harvard Medical School. Boston. USA.

Financiación para Intensificación a la actividad investigadora (Instituto Salud Carlos III). Enero-Diciembre 2012


Este documento está preparado para que pueda rellenarse en el formato establecido como obligatorio en las convocatorias (artículo 11.7.a): letra Times New Roman o Arial de un tamaño mínimo de 11 puntos; márgenes laterales de 2,5 cm; márgenes superior e inferior de 1,5 cm; y espaciado mínimo sencillo. 
La extensión máxima del documento (apartados A, B y C) no puede sobrepasar las 4 páginas.

Parte A. DATOS PERSONALES 

Researcher ID (RID) es una comunidad basada en la web que hace visibles las publicaciones de autores que participan en ella. Los usuarios reciben un número de identificación personal estable (RID) que sirve para las búsquedas en la Web of Science. Los usuarios disponen de un perfil donde integrar sus temas de investigación, sus publicaciones y sus citas.

Acceso: Web of Science > Mis herramientas > Researcher ID

Código ORCID es un identificador compuesto por 16 dígitos que permite a los investigadores disponer de un código de autor inequívoco que les permite distinguir claramente su producción científico-técnica. De esta manera se evitan confusiones relacionadas con la autoría de actividades de investigación llevadas a cabo por investigadores diferentes con nombres personales coincidentes o semejantes.

Acceso: www.orcid.org
Si no tiene Researcher ID o código ORCID, no rellene estos apartados.

A.3. Indicadores generales de calidad de la producción científica
Se incluirá información sobre el número de sexenios de investigación y la fecha del último concedido, número de tesis doctorales dirigidas en los últimos 10 años,  citas totales, promedio de citas/año durante los últimos 5 años (sin incluir el año actual), publicaciones totales en primer cuartil (Q1), índice h. Adicionalmente, se podrán incluir otros indicadores que el investigador considere pertinentes.

Para calcular estos valores, se utilizarán por defecto los datos recogidos en la Web of Science de Thomson Reuters. Cuando esto no sea posible, se podrán utilizar otros indicadores, especificando la base de datos de referencia.

Parte B. RESUMEN LIBRE DEL CURRÍCULUM (máximo 3500 caracteres, incluyendo espacios en blanco)

Describa brevemente su trayectoria científica, los principales logros científico-técnicos obtenidos, los  intereses y objetivos científico-técnicos a medio/largo plazo de su línea de investigación. Indique también otros aspectos o peculiaridades que considere de importancia para comprender su trayectoria.

Si lo considera conveniente, en este apartado se puede incluir el mismo resumen del CV que se incluya en la solicitud, teniendo en cuenta que este resumen solo se utilizará para el proceso de evaluación de este proyecto, mientras que el que se incluye en la solicitud podrá ser difundido.

Parte C. MÉRITOS MÁS RELEVANTES (ordenados por tipología)
Teniendo en cuenta las limitaciones de espacio, detalle los méritos más relevantes ordenados por la tipología que mejor se adapte a su perfil científico. Los méritos aportados deben describirse de una forma concreta y detallada, evitando ambigüedades. 

Los méritos aportados se pondrán en orden cronológico inverso dentro de cada apartado. Salvo en casos de especial importancia para valorar su CV, se incluirán únicamente los méritos de los últimos 10 años. 

C.1. Publicaciones
Incluya una reseña completa de las 5-10 publicaciones más relevantes.
Si es un artículo, incluya autores por orden de firma, año de publicación, título del artículo, nombre de la revista, volumen: pág. inicial-pág. final.

Si se trata de un libro o de capítulo de un libro, incluya, además, la editorial y el ISBN.
Si hay muchos autores, indique el número total de firmantes y la posición del investigador que presenta esta solicitud (p. ej., 95/18).
C.2. Participación en proyectos de I+D+i

Indique los proyectos más destacados en los que ha participado (máximo 5-7), incluyendo: referencia, título, entidad financiadora y convocatoria, nombre del investigador principal y entidad de afiliación, fecha de inicio y de finalización, cuantía de la subvención, tipo de participación (investigador principal, investigador, coordinador de proyecto europeo, etc.) y si el proyecto está en evaluación o pendiente de resolución. 

C.3. Participación en contratos de I+D+i

Indique los contratos más relevantes en los que ha participado (máximo 5-7), incluyendo título, empresa o entidad, nombre del investigador principal y entidad de afiliación, fecha de inicio y de finalización, cuantía.

C.4. Patentes

Relacione las patentes más destacadas, indicando los autores por orden de firma, referencia, título, países de prioridad, fecha, entidad titular y empresas que las estén explotando.

C.5, C.6, C.7… Otros

Mediante una numeración secuencial (C.5, C.6, C.7...), incluya los apartados que considere necesarios para recoger sus principales méritos científicos-técnicos: dirección de trabajos, participación en tareas de evaluación, miembro de comités internacionales, gestión de la actividad científica, comités editoriales, premios, etc.

Recuerde que todos los méritos presentados deberán presentarse de forma concreta, incluyendo las fechas o período de fechas de cada actuación. 

El currículum abreviado pretende facilitar, ordenar y agilizar el proceso de evaluación. Mediante el número de identificación individual del investigador es posible acceder a los trabajos científicos publicados y a información sobre el impacto de cada uno de ellos. Si considera que este currículum abreviado no recoge una parte importante de su trayectoria, puede incluir voluntariamente el currículum en extenso en la documentación aportada, que será facilitado también a los evaluadores de su solicitud.   
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AVISO IMPORTANTE


 


En virtud del artículo 11 de la convocatoria NO SE ACEPTARÁ NI SERÁ SUBSANABLE EL CURRÍCULUM ABREVIADO que no se presente en este formato.
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