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Nombre: GUILLERMO ESTIVILL TORRUS

Situacion profesional actual:

- Investigador del Servicio Andaluz de Salud (SSPA]J; Programa "Nicolas Monardes",
vinculado a la Unidad de Gestion Clinica de Neurociencias del Hospital Regional
Universitario de Malaga.

- Investigador Responsable del Grupo de Investigacion CTS643
"Neuropsicofarmacologia de los Transmisores Lipidicos. Génesis neural y
conducta" (PAIDI, Plan Andaluz de Investigacion, Desarrollo e Innovacion,
Consejeria de Economia y Conocimiento. Junta de Andalucia).

- Coinvestigador Responsable del Grupo de Investigacidn consolidado CO1
“Neuroinmunologia y Neuroinflamacion” del Instituto de Investigacion Biomédica
de Malaga (IBIMA)

Formacion académica:
Licenciado en Ciencias (Biologia) en la Universidad de Malaga en 1991.
Doctor en Biologia por la Universidad de Malaga en 1997

Actualmente, es Investigador Responsable del Grupo de Investigacion CTS643 de la Junta de Andalucia (Plan
Andaluz 1+D+i) "Neuropsicofarmacologia Aplicada en Enfermedades Neurolégicas y Neuropsiquiatricas", y Co-
Investigador Responsable del Grupo consolidado “Neuroinmunologia y Neuroinflamacion” en el Instituto de
Investigacion Biomédica de Malaga (IBIMA], en el Hospital Regional Universitario de Malaga.

Su carrera se enfoca al estudio de neuromoduladores que participan en génesis neural, y su correlaciéon con
procesos cognitivos, mielinizacion y neuroinflamacién. Doctor por la Universidad de Malaga, y becario Marie Curie
(UE) posdoctoral en la Escuela de Medicina de la Universidad de Edimburgo. Se incorpord en 2002 al Hospital
Regional Universitario de Malaga como investigador contratado en el Sistema Nacional de Salud (ISClII), sequido de
estabilizacion (13SNS] y, desde 2013, contratado bajo el programa "Nicolas Monardes" de la Consejeria de Salud
vinculado a la Unidad de Gestion Clinica (UGC) de Neurociencias. También es Coordinador de la plataforma de
Microscopia en el IBIMA, y durante estos quince afios ha coordinado el equipo enfocado a la neurofarmacologia de
moléculas lipidicas. Como jefe de grupo y de plataforma ha sido responsable de 6 contratos de investigadores y 5
de técnicos de apoyo.

Sus trabajos se orientan al estudio de génesis neural y su repercusion en procesos cognitivos, usando modelos
animales; asi como al estudio en modelos de enfermedades de base neuroinflamatoria (esclerosis mdaltiple,
epilepsia autoinmune), trabajando farmacolégicamente y con terapia celular. Las investigaciones del grupo son
regularmente financiadas por el ISClII/Ministerio de Ciencia, Innovacion y Universidades y las Consejerias de Salud y
de Economia y Conocimiento de la Junta de Andalucia y son refrendadas por las publicaciones en revistas de
reconocido prestigio. Participante hace unos afos de la Red de Trastornos Adictivos, también del Premio 2007 de
Calidad Sanitaria de Andalucia, o del XXIII Premio "Cruz De Malta" del Hospital Uni.Reg. de Malaga, también forma
parte de la Red Espafiola de Esclerosis Mdltiple, Red Glial Espafiola, Red Glial Iberoamericana, y Red Espafiola de
Neurogénesis Adulta. Han generado como grupo quince tesis doctorales hasta ahora, algunas reconocidas con el
Premio Extraordinario de Doctorado de la Universidad de Malaga, o el Premio de Investigacion Marjorie Grice-
Hutchinson 2012.

Destacan las aportaciones del equipo sobre el papel del receptor LPA1 en neurogénesis, reqgulacion emocional,
conductas asociadas a hipocampo, asi como en las consecuencias nocivas del estrés sobre la neurogenesis y las
funciones hipocampo-dependientes; asi como haber obtenido el Gnico modelo animal viable carente del receptor
LPA1 ycondefectosenelsistemanervioso central, cuyo interés ha permitido la colaboracion con diferentes grupos
de investigacion a nivel nacional e internacional. Igualmente, por su papel en la neuroinflamacioén y la mielinizacion,
han demostrado la relevancia clinica de estos receptores en pacientes con esclerosis mdltiple y en modelos
animales correspondientes.

Perfil investigador:
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ResearchGate: https://www.researchgate.net/profile/Guillermo_Estivill-Torrus
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PROYECTOS DE INVESTIGACION (dltimos 5 afios)

1. Relevancia clinicay eficacia terapéutica del secretoma de células troncales mesenquimales secretoras de interferdn beta
en modelos animales de esclerosis mdltiple (exp. PI16/01510). Instituto de Salud Carlos Ill, Ministerio de Ciencia, Innovacion y
Universidades. 2017-2019. Tipo de participacion: Investigador principal.

2. Improvement of Schwann cell Transplantation in MS. Programa Andalucia Talent Hub para la movilidad internacional de
personal investigador. IP: Beatriz Garcia. Junta de Andalucia y Unidn Europea (7PM) 2015-2017. Tipo de participacion:
Investigador supervisor.

3. Evaluacion de mejora cognitiva en esclerosis maltiple tras terapia celular con células troncales mesenguimales derivadas
de tejido adiposo: estudios de eficacia terapéutica en un modelo experimental de esclerosis mdltiple y traslacion clinica . (Exp.
PI-0234-2013). Consejeria de Salud. 2013-2016. Tipo de participacion: Investigador principal.

4. Red Espanola de Esclerosis Mltiple (REEM; RD/16/0015/0010). IP: Laura Leyva. Red Tematica de Investigacion
Cooperativa. Instituto de Salud Carlos lll. Ministerio de Ciencia, Innovacion y Universidades 2015-2019. Tipo de participacion:
Investigador.

5. Modulacién de vulnerabilidad cerebral ante estrés: papel del receptor LPA1 en el efecto del enriquecimiento ambiental
sobre las alteraciones cognitivas y emocionales inducidas por estrés (exp. PI10/02514). Instituto de Salud Carlos Ill, Ministerio
de Ciencia, Innovacion y Universidades. 2011 —2014. Tipo de participacion: Investigador principal.

6. Red Espafola de Esclerosis Miltiple (REEM). RD12/0032/0006. IP: Oscar Fernandez. Red Tematica de Investigacion
Cooperativa. Instituto de Salud Carlos Ill. Ministerio de Ciencia, Innovacién y Universidades. 2012-2015. Tipo de participacion:
Investigador.

7. Estrés, neurogénesisy depresion: i cual es el papel del receptor LPA1 parael acido lisofosfatidico?” (SEJ-1863). IP: Carmen
Pedraza. Proyectos de Investigacion de Excelencia. 2012. Consejeria de Economia y Conocimiento. Junta de Andalucia. 2014 -
2018. Tipo de participacion: Investigador.

8. Ensayo clinico fase I/Il multicéntrico, aleatorizado, controlado con placebo, triple ciego para evaluar la seguridad,
factibilidad y valoracion de tendencia de eficacia de la administracion intravenosa de la terapia con 3 dosis de células
mesenquimales autologas de tejido adiposo en pacientes con ELA moderada a severa (exp. PI-0604-2012. 2013-2014]. IP:
Victoria Fernandez. Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia.. Tipo de participacion: Investigador.

9. Efectos del enriquecimiento ambiental en las alteraciones cognitivas y emocionales inducidas por estrés cronico: Papel del
receptor LPA1 y de la neurogénesis hipocampal (exp. SEJ-4515). IP: Luis J. Santin. Proyectos de Investigacion de Excelencia.
2009. Consejeria de Economia y Conocimiento. Junta de Andalucia. 2011-2014.Tipo de participacion: Investigador.

€1. Ensayo clinico multicéntrico fase I/1l aleatorizado y controlado con placebo, para evaluacion de sequridad y factibilidad de
la terapia con dos dosis distintas de células troncales mesenquimales aut6logas de tejido adiposo (CETMAD]) en pacientes con
esclerosis maltiple secundariamente progresiva, gque no responden adecuadamente a los tratamientos registrados. Cédigo:
EC08/00224, CMM/EM/2008, EudraCT: 2008-004015-35; Tipo de participacion: Investigador.

€2. Ensayo clinico fase I/ll multicéntrico, aleatorizado, controlado con placebo, triple ciego para evaluar la seguridad,
factibilidad y valoracion de tendencia de eficacia de la administracion intravenosa de la terapia con 3 dosis de células
mesenqguimales autblogas de tejido adiposo en pacientes con Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA) moderada a severa. Codigo
EC11-514; CeTMad/ELA/2011; EudraCT 2011-006254-85. Tipo de participacion: Investigador.

£3. Ensayo clinico fase I/ll, multicéntrico, aleatorizado, semicruzado, doble ciego, para la evaluacion de la sequridad y
factibilidad de la terapia sistematica con células mesenquimales derivadas de médula dsea autdloga en pacientes con esclerosis
maltiple. Codigo: 75/2011; CeTMMo/EM/2010, EudraCT: 2010-023368-42. Tipo de participacion: Investigador.



