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€ El 20% de la poblacion mundial padece algin tipo de
pérdida auditiva, y en el 5% la pérdida conlleva discapacidad.
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@) La pérdida auditiva dificulta la adquisicion del lenguaje,
el aprendizaje, el desarrollo profesional, las relaciones
sociales y la salud cognitiva durante el envejecimiento.




€) No existe un tratamiento curativo disponible en la
actualidad, salvo audifonos e implantes cocleares.
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Investigacion



Investigamos con diversos modelos experimentales

Organoides Explantes Animales




v Entender las bases genéticas, moleculares y celulares de la jﬁ
pérdida auditiva = - -;:___“-f
v Definir ‘nuevas dianas terapeutlcas ‘ = ;}

v ﬁaluar la seguridad y eficacia de nuevas estrategias terapéuticas
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Investigamos muchos tipos de pérdida auditiva
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* |dentificacion de mutaciones en el gen
MPZL2 en familias con casos de hipoacusia

no sindromica de herencia autosomica
recesiva.

 Pacientes con hipoacusia moderada, con
mas afectacion de frecuencias altas,
simétrica, de inicio juvenil y progresiva.

« MPZL2 es un gen que codifica para una
proteina de adhesion entre células

epiteliales, pero .... ¢cual es su funcion en
la coclea?
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Ejemplo 1: Hipoacusia de origen genético
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.y , A L1y = WWT  mMpiz2ete
* Generacion del modelo: raton con 90 S M A~ S AN 80!
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0

|||||

©
s

%k *dk
*k

axe ¥F

nN D
o 1 Io
M b

Level (dB SPL)
B
o

3

amino acids (n) 1-2 146-195 195-215

0

« Evaluacion auditiva: el ratdn |[@—
knockout tiene el mismo tipo de [ v
hipoacusia que los pacientes. i et

> — ,
i [ Click 8 16 24 32 40
Frequency (kHz)

e I

}ooM

joom g

oam z|



Ejemplo 1:

Evaluacion morfologica: W] P |
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Ejemplo 1: Hipoacusia de origen genético
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 Es la hipoacusia mas frecuente en
adultos, y la enfermedad profesional
mas prevalente.

« Aumento del riesgo en jovenes por
exposicion a ruido recreativo.

Niveles de ruido
« Es una hipoacusia “evitable” si no | Riesgo Concieto
supera el limite de seguridad 85 dB A erationes auditives _—

durante 8 horas al dia.
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Ejemplo 2: Hipoacusia inducida por ruido

Noise

‘ * E| ruido desencadena diversos
1 mecanismos que dan lugar a Neuroropti
danos irreversibles en el oido .

~ Glutamate
antagonists

- Neurotrophic

Mechanical Glutamate factors
damage excitotoxicity

- » Se han identificado numerosas m
dianas terapéuticas a las que dirigic a\ blodkers
nuevos tratamientos. e & W
L e A
* Los ratones se exponen a ruido Heaﬁnlg,oss "

intense en camaras reverberantes.
Varela-Nieto | et al. Expert Opinion in Drug Discovery 2020



Ejemplo 2: Hipoacusia inducida por ruido
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Y otros muchos ejemplos....
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