MiARNs Reescriben las Reglas de la Biologia Molecular
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Figura 1.Research Journal of Biotechnolqg4), 2007.



El &cido microrribonucleico(AmiRN), una de las entidadesmas pequefiasdel denoma
humanaseestaconvirtiendoenun gran negocioen Biologia, conimplicacionesen el tratamientodel
cancer [grupo de enfermedadegn las cualeslas célulasson agresivas (creceny se dividensin
respetoa los limites normales),invasivas (invadeny destruyentejidos adyacentes)y/o de
metastasis (se extiendena otras localizacionesdel cuerpo][1], diabetesy trastornoscerebrales,
siendocasiunanulidadhacemenosde unadécaddcf. Figural) [2].

Los AmiRNs asonfragmentopequefiosno codificantesde acidoribonucleico(ARN), de
sbloca 21-23nucledtidoslelargoy hanemergidocomoreguladorepotencialmentémportantesde
los caminos de desarrollo celular, proliferacién, apoptosis (muerte celular programada)y
diferenciacion.Representanda ultima adicion a la hipétesiscentral de la Biologia molecular (cf.
Figura 2) [3]. El descubrimientade los AmiRNs ha abierto nuevoscaminosa la investigacion
cientifica,particularmentenel campode variasenfermedadespecialmenteancerComprendetas
relacioneduncionalesentrelos AmiRNs y susdianagppuedeconducirala mejorcomprensiorde una
enfermedad.
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Figura 2. F. CrickWhat Mad PursujtSloan Foundation Science, Nueva York, 1990.



El canceresunacomplga enfermedadyenéticaen la cualla implicacién de oncogenesy/o la
mutacionde genessupresoresde tumores (crecimiento o masaanormal de tejido) causala
desregulaciépasoa pasodela proliferacioncelulary apoptosigct. Figura3). AmiRNs particulares
puederjugarun papelenla patogénesigelcancethumano.

Figura 3. Cuando las células normales se dafian irreparablemente, son eliminadas por apoptosis.



Lascélulastroncales (lascualegetienenia capacidadie renovarsesllasmismasvia division
celular mitética y puedendiferenciarse enun rangodiversode tipos celularesespecializadose
predijeroncomola revolucionen la medicinaactualen el nuevomilenio pero ahoralos avancesn
BiologiaMolecularhanconducidaacreerqueel futuro estaen detectados AmiRNs y usarlospara
silenciar los genesdestructivos(cf. Figura 4). Una combinacionexitosade células troncalesy
AmiRNs estdproduciendeextraordinariodeneficios cientificosy médicos.

Figura 4. Células troncalesnbriénicasderaton con un marcador fluorescente.

El nimeroaceleradode descubrimientoen AmiRN puede vincularse a otro fenémeno
recientementelescubiertollamado la interferenciadel acidoribonucleico (iIARN), el cualtambién
bloquedafunciéndelasproteinas.



La figura 5 muestrael papeldel AmiRN en el silenciadoposttranscripcionalde genes,la
represiortraslacionaly elremodeladalelacromatina.

Role of miRNA in post-transcriptional gene silcncing, translational repression and chromatin remodeling
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Figura 5. Representando la formacién de largos AmiRNs primarios (AmiRN-pri) en el nicleo.

Lasconclusionegprovisionalesiguen.Los retos futuros son aprendercomolos AmiRNs se
regulanen el genomahumanoe identificar masdianasbiolégicasde los AmiRNs y los caminosde
sefializaciomelevantesUnadelasentidadesnaspequefiasiel genomahumanaose estaconvirtiendo
en un gran negocioen Biologia, con implicacionesen el tratamientodel cancer,la diabetesy los
trastornoxerebrales.
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