CSIC

CONSEJO SUPERIOR DE INVESTIGACIONES CIENTIFICAS N 0 t a d e p r e n S a

Comunitat Valenciana CSIC comunicacion

Tel.: 96 362 27 57
g.prensa@dicv.csic.es

Valéncia, 18 de septiembre de 2024

La Sociedad Nacional de Esclerosis Miiltiple
de Estados Unidos financia un proyecto del
Instituto de Neurociencias (CSIC — UMH)

®m |aesclerosis multiple es una enfermedad del cerebro y la médula
espinal causada por la pérdida de mielina que afecta a mas de 2,8
millones de personas en el mundo

= El equipo que dirige lainvestigadora del CSIC Isabel Pérez-Otafio ha
descubierto un receptor cerebral que podria desbloquear la
plasticidad de la mielina'y promover su regeneracion
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De izquierda a derecha y de arriba abajo: Remy Verhaeghe, Isabel Pérez-Otafio, Ana Isabel Navarro Navarro, Moumita
Chatterjee y Alice Staffa, investigadores del Instituto de Neurociencias (IN, CSIC-UMH).

La Sociedad Nacional de Esclerosis Multiple de los Estados Unidos ha concedido una
subvencién de 1 millédn de ddlares a la profesora de investigacién del Consejo Superior
de Investigaciones Cientificas (CSIC) Isabel Pérez-Otafio, que lidera el laboratorio
Desarrollo, refinamiento y consolidacién de circuitos neuronales en el Instituto de
Neurociencias (IN), centro mixto del CSIC y la Universidad Miguel Hernandez (UMH) de
Elche. Este galardén forma parte del programa Pathways to Cure (Caminos hacia la
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Curacién) de la institucién estadounidense, que financia la busqueda de enfoques
terapéuticos innovadores para tratar la esclerosis multiple.

La esclerosis multiple es una enfermedad neurolégica créonica que afecta al sistema
nervioso central. Esta causada por la destruccién de la mielina, una vaina protectora que
recubre las fibras nerviosas y asegura una comunicacién rapida y eficiente entre las
neuronas. Cuando la mielina se dana, el flujo de informacidn entre el cerebro y el resto
del cuerpo se interrumpe, lo que lleva a una amplia gama de sintomas impredecibles y
debilitantes. Los pacientes pueden perder la capacidad de ver con claridad, caminar,
mantener el equilibrio, recordar, concentrarse, o incluso pensar.

El trabajo del equipo que lidera la investigadora del CSIC en el IN identificard los
mecanismos responsables de un tipo especial de plasticidad cerebral, conocida como
plasticidad de la mielina. El objetivo es utilizar esta informacion para desarrollar
estrategias para estimular esta plasticidad y regenerar las fibras nerviosas afectadas en
pacientes que sufren la enfermedad.

Estudios recientes apuntan a que la esclerosis multiple tiene un origen autoinmunitario,
y se han logrado avances importantes en la detencién del ataque inmune contra los
oligodendrocitos, las células de la glia responsables de producir mielina. Sin embargo,
los moduladores inmunitarios pierden efectividad a medida que la enfermedad progresa
y no existen terapias para reemplazar la mielina perdida o dafada.

“Nuestros cerebros tienen un mecanismo regenerativo inherente llamado
remielinizacidn, que se activa de forma espontanea tras un dano para formar nuevas
vainas de mielina y puede ponerse en marcha con terapias cognitivas y de rehabilitacion.
Pero esta capacidad de reparacion falla con la edad y la progresién de la enfermedad, lo
gue lleva a una discapacidad irreversible”, explica Pérez-Otano.

Nueva terapia para restaurar la mielinizaciéon

Una esperanza radica en que las células madre progenitoras de oligodendrocitos (OPCs,
por sus siglas en inglés) son abundantes en el cerebro y la médula espinal de las personas
con esclerosis multiple, y ofrecen una oportunidad inigualable para generar nuevos
oligodendrocitos y promover la reparacidn de la mielina. El desafio es encontrar formas
de potenciar las respuestas de estos progenitores y mejorar su capacidad para formar
mielina.

El equipo que lidera la investigadora en el IN ha descubierto un receptor presente en
neuronas y en estas células madre, cuya modulacién podria potenciar su respuesta y
desbloquear la plasticidad de la mielina. La idea es desarrollar enfoques de terapia
génica o farmacoldgica y probar su capacidad para restaurar la mielinizacién eficiente
en modelos de ratén. Ademas, el equipo esta explorando el potencial de combinar la
terapia génica con estrategias de rehabilitacién para mejorar ain mas la reparacion de
la mielina después de una lesién.
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El proyecto contara con la colaboracion de Thora Karadottir, del Cambridge Centre for
Myelin Repair; Anna Williams, de la Universidad de Edimburgo (Reino Unido); y el
investigador de la Universidad de Malaga Juan Antonio Garcia Ledn. Todos ellos aportan
una amplia experiencia en reparacién de mielina y pacientes humanos con esclerosis
multiple. Los avances de esta investigacién no sélo podrian transformar el panorama
actual del tratamiento para esta enfermedad, sino que podrian tener implicaciones de
amplio alcance para otras enfermedades neurodegenerativas, como el alzhéimer o la
enfermedad de Huntington, donde se ha implicado el fallo de mielina.

Mas informacion:
https://www.nationalmssociety.org/es/
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