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Diseño 
molecular 

de Jusvinza

Principio activo de Jusvinza: 

APL CIGB-814

SIDLKDKYKNIGAKLVQLVANNTNEEA

↓ citocinas pro-inflamatorias

↑ células T reguladoras

Epítopo de células T de la HSP60:

Péptido original E18-3

SIDLKDKYKNIGAKLVQDVANNTNEEA

↑ citocinas pro-inflamatorias

¿Qué proteínas 
interactúan con 

Jusvinza en sangre?

Apo A-I, HDL
Objetivo: caracterizar la interacción 

entre Jusvinza y ApoA-I y explorar sus 

potenciales implicaciones mecanisistas.

Identificación proteica mediante cromatografía 

de afinidad y espectrometría de masas

(Rosales et al., 2026)

Apolipoproteina A-I (Apo A-I) es el principal 

componente proteico de las HDL (~70%)

(Obici et al., 2006)

ELISA de afinidad
Inmunorreconocimiento de la Apo A-I 

en las fracciones eluídas

Ensayos in vitro

DSSO

Espectrometría de masas acoplada a reticulación química (XL-MS)

Ensayos in silico

Estudios de 

acoplamiento 

molecular

•HPEPDOCK

•CABS-Dock

Tres estadíos 

conformacionales de 

ApoA-I C-truncados

(Δ185-243) 

+

CIGB-814 (APL) / 

E18-3 (péptido original)

HeliQuest 

(Estructura secundaria)

Interacción mediada por dominios de 

hélices anfipáticas (la sustitución de 

Asp18 por Leu confiere mayor 

hidrofobicidad <H> al CIGB-814)

Péptido KD (μM) h

CIGB-814 3,4 2,2

E18-3 35,11 1,4

KD: contante de disociación; 

h: coeficiente de Hill

Interacción preferencial del CIGB-814 con el 

dominio N-terminal y la región central de Apo A-I

Apo A-I libre de lípidos tiene 

una afinidad 10 veces 

superior por el CIGB-814 

respecto al E18-3

8 Péptidos Reticulados 

Apo A-I – CIGB-814
17 Péptidos Reticulados 

Apo A-I – E18-3

Apo A-I: 243 aa (25 - 28kDa) 

(Obici et al., 2006) – Unión 

inespecífica debido a la 

abundancia plasmática de Apo A-I

Interacción preferencial del 

CIGB-814 con Apo A-I (~12 kDa)

(Región N-terminal Asp1 hasta 

Glu120) (Rosales et al., 2026)

Confiere estabilidad a la 

estructura secundaria de Apo A-I 

(Ciccone et al., 2020) 

• Efecto protector in vitro del CIGB-814 

sobre las estructuras de las HDL y Apo A-I

• Efecto anti-inflamatorio in vivo en un 

modelo de pez cebra (Danio rerio) de 

inflamación aguda inducida por CML (Cho 

et al., 2022; 2023; 2024a)

Incremento del tamaño de las 

partículas HDL reconstituídas 

(rHDL) proporcional al contenido 

de CIGB-814 (Cho et al., 2024b)

• Estudios in vitro e in silico demuestran que Jusvinza, a través de su principio activo CIGB-814, interactúa preferencial y selectivamente con ApoA-I. La 

sustitución de un único aminoácido —Asp18 por Leu— en el diseño de Jusvinza modula el reconocimiento péptido-proteina; y confiere interacciones estables con 

el dominio N-terminal de ApoA-I, que provee estabilización structural, y con la region bisagra,  involucrada en la remodelación y maduración de las HDL. Dichas 

evidencias están en condordancia con previous estudios que demuestran que Jusvinza protege, estabiliza e incrementa la captura lipídica de ApoA-I. Este estudio 

de interacción demuestra el potencial terapéutico de Jusvinza, no solo en enfermedades autoinmunes, sino también en trastornos metabólicos asociados con un 

desbalance en la homeostasis lipídica, tales como aterosclerosis y síndrome metabólico.

Sitios de interacción por XL-MS están en concordancia con el acoplamiento molecular y con la cromatografía afinidad
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