MicroRNAs y esteatosis hepatica.

Introduccion a los microRNAs. Introduccion a EHGNA (Enfermedad de higado graso no alcohélica).
*Moléculas de ARN de 21-25 nucleétidos que *Primera causa de enfermedad crénica hepética.

no codifican para proteina. *Acumulaciéon de acidos grasos en el citoplasma de los
*Regulan la transcripcidén génica. hepatocitos, y procesos necroinflamatorios.
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‘ Imagen adaptada de C. M. Canivet et al. [2].
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* EHGNA: aumentado en sangre y en hepatocito.

* Inhibe enzimas del metabolismo lipidico.

* Transportadores ABCA1. Eflujo de colesterol. Acumulacion de colesterol en el citoplasma.
* AMPK.
* ATP8B1. Regula concentracidon de esteroles en la bilis.
* HADHB de la proteina trifuncional mitocondrial. Beta oxidacion.
* CPT1a. Inhibe transporte de acidos grasos de cadena larga por la carnitina (proceso limitante de la oxidacién de

acidos grasos).
* SIRT6. Histona desacetilasa. Disminuye glucolisis y formacion de acidos grasos.
* GPC6 y PK1. Metabolismo glucosa. Disminuye gluconeogénesis.
* SREBP. Factor de transcripcion. Regula niveles de colesterol en la célula.

‘ Biogénesis [1].
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-' EHGNA: aumentado en sangre y en hepatocito.
* Inhibe factores relacionados con ciclo celular favoreciendo fibrosis (induccién necrosis).
* SIRT1. Desacetilasa dependiente de NAD.
* Desacetila p53. Division celular, inflamacion.
* Disminuye LKB1 que no activa AMPK: no fosforila a HMGCR y aumenta sintesis de colesterol.

* RXR. Receptor X de retinoide. Disminuye sintesis de colageno, ralentiza progresion EHGNA.
* FGFR1. Aumenta FGF libre, induccion proliferacion de fibroblastos (colagenoblastos).
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