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1. DATOS BÁSICOS DE LA ASIGNATURA 
NOMBRE: Trabajo Fin de Grado 
CÓDIGO: 10216001 CARÁCTER: Obligatorio 
Créditos ECTS: 12 CURSO: Cuarto CUATRIMESTRE: Segundo 
 
2. TUTOR/COTUTOR(en su caso) 
DIEGO FRANCO JAIME 
3. VARIANTE Y TIPO DE TRABAJO FIN DE GRADO (Artículo 8 del Reglamento de 
los Trabajos Fin de Grado) 

ESPECIFICO; EXPERIMENTAL 
4. COMPETENCIAS (*) Y RESULTADOS DE APRENDIZAJE 
 
Competencias generales: 
CG6. Realizar análisis crítico de trabajos científicos y familiarizarse con su estructura. 
CG7. Utilizar las fuentes de información dentro del ámbito de las Ciencias de la Vida. 
CG9. Aplicar los principios básicos del pensamiento y del método científico. 
 
Competencias transversales: 
CT1. Adquirir capacidad de gestión de la información, análisis y síntesis 
CT3. Ser capaz de comunicarse correctamente de forma oral y escrita en la lengua 
materna 
CT4. Conocer una lengua extranjera 
CT6. Desarrollar actitudes críticas basadas en el conocimiento 
CT7. Ser capaz de realizar aprendizaje autónomo para el desarrollo continuo profesional 
CT8. Ser capaz de adaptarse a nuevas situaciones y de tomar decisiones 
CT9. Tener sensibilidad hacia temas de índole social y medioambiental 
 
Competencias Específicas: 
 
* Estas son las competencias mínimas. Añadir las competencias necesarias para cada Trabajo Fin de 
Grado propuesto 

Resultados de aprendizaje 
Resultado 
216001A 

Capacidad de integrar creativamente sus conocimientos para resolver un 
problema biológico real.  

Resultado 
216001B 

Capacidad para estructurar una defensa sólida de los puntos de vista 
personales apoyándose en conocimientos científicos bien fundados. 



 
 

Resultado 
216001C 

Destreza en la elaboración de informes científicos complejos, bien 
estructurados y bien redactados.  

Resultado 
216001D 

Destreza en la presentación oral de un trabajo, utilizando los medios 
audiovisuales más habituales. 

5. ANTECEDENTES 
 
Nuestro grupo de  investigación ha determinado en los últimos años el papel modulador del factor de 

transcripción Pitx2 en la electrofisiología cardiaca y como dicho proceso se ve alterado en distintos 
contextos biológicos provocando asi arritmias cardiacas. A nivel de señalización hemos establecido un 
complejo árbol de interacciones moleculares que tiene como un nodo importante la regulación de un amplio 
numero de microRNAs como se muestra en el siguiente esquema.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Los microRNAs constituyen un nuevo grupo de moléculas reguladoras de la expresión génica a nivel 

post-transcripcional. Como su nombre indica, son moléculas monocatenarias de ARN de corto tamaño, 22-
24 nucleotidos, que se unen mediante complementariedad nucleotidicas a las regiones 3´no traducida 
(3´UTR) de los transcritos (ARNm) promoviendo su degradación o la inhibición de la traducción. Durante la 
última década se han identificado un alto número de microRNAs que presentan un perfil de expresión 
tejido-especifico tanto durante el desarrollo embrionario y el adulto como en procesos fisiopatológicos. En 
nuestro laboratorio hemos identificado el perfil de expresión de microRNAs durante el desarrollo 
cardiovascular y en fibrilación auricular. Asimismo hemos identificado la función específica de distintos 
microRNAs regulando la expresión de factores de transcripción miogenicos. Además, hemos contribuido al 
análisis de la regulación tejido-especifica de un conjunto de estos microRNAs y hemos establecido el papel 
funcional de dos microRNAs miR-23 y miR-199 en procesos biológicos esenciales para el correcto 
desarrollo de las válvulas cardiacas. En este contexto, nuestro próximo objetivo es analizar el papel 
funcional de distintos microRNAs en la regulación de canales ionicos, particularmente el papel funcional de 
miR-29 y miR-200. 
 
6. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
La falta de función del factor de transcripción Pitx2 promueve alteraciones en la expresión de los  
microRNAs miR-29 y  miR-200, asi de un amplio número de genes que codifican para canales ionicos con 
una función esencial en la electrofisiología cardiaca. En particular, es importante resalta que miR-29 puede 
potencialmente regular a los canales SCN3B, SCN4B (canales de sodio), CACNA1A, CACNA1C, 
CACNA1D, CAMKII (canales de calcio y proteínas asociadas a la homeostasis del calcio en cardiomiocitos) 
y KCNJ11, KCNJ12, KCNJ6, HCN4, KCNN3 (canales de potasio) en base a las predicción de TargetScan y 



 
 

miRanda. Asi mismo miR-200 podria potencialmente modular la expresión de SCNB2, SCNB3, SCN5A 
(canales de sodio), CACNA1C, CAMKII and CACNB4 (canales de calcio y proteínas asociadas a la 
homeostasis del calcio en cardiomiocitos), KCNJ2, KCNJ6, KCNJ11, KCNJ15 and KCNJ16 (canales de 
potasio). Por ello, creemos que miR-29 y miR-200 representa potencialmente intermediadores entre la 
disfunción de Pitx2 y las alteraciones electrofisiológicas que se observan en los modelos de falta de función 
de este factor de transcripción.  
 
 
 
 
 
7. BREVE DESCRIPCIÓN DE LAS ACTIVIDADES A REALIZAR 
 
En este trabajo realizaremos cultivos de células cardiomiociticas HL1 durante 24 horas y los 
transfectaremos con los microRNAs miR-29 y miR-200, respectivamente, asi como sus controles no 
transfectados  para estudiar la regulación diferencial de distintos canales ionicos (sodio, calcio y potasio) 
mediante qPCR. 
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9. CRONOGRAMA PROVISIONAL 
Noviembre 2015-Enero 2016 Diseño experimental del trabajo de investigación y de los reactivos 
(premiRNAs y medios de cultivos) necesarios para la consecución del TFG 
Febrero 2016-Abril 2016 Realización de los trabajos de investigación experimental en el laboratorio (grupo 
Desarrollo Cardiovascular) 
Mayo 2016-Julio(Septiembre) 2016 Redacción y corrección del TFG 
 
 
10. IMPLICACIONES ÉTICAS 
 

El TFG requiere autorización de la Comisión de Ética:       Sí   No        
 
En caso afirmativo, es preceptivo adjuntar la autorización del Comité de Bioética 
de la Universidad de Jaén o, en su defecto, la solicitud realizada a dicha Comisión. 
 

 
Nota informativa: Para completar este Anexo II se recomienda consultar la guía docente de la asignatura del 
Trabajo Fin de Grado que está disponible en el siguiente enlace: 
https://uvirtual.ujaen.es/srv/es/informacionacademica/catalogoguiasdocentes/p/2014-15/2/102A/10216001/es/2014-
15-10216001_es.html 
 
Más información:  
http://www10.ujaen.es/conocenos/centros/facexp/trabajofingrado 
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