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CONCLUSIONS

» El tractament amb Mirabegro incrementa la tasa lipolitica en teixit adipds blanc pero no
és suficient per revertir 'esteatosi simple o NAFLD en el nostre model experimental.

» El tractament amb Pemafibrat incrementa la beta-oxidacio hepatica dels acids grassos
ajudant a reduir 'acumul de lipids.

» El tractament amb Pemafibrat modifica la composicion dels acids biliars perd no es veu
modificat el seu contingut en femtes.

» El tractament amb Pemafibrate és capa¢c de modular el perfil de la microbiota en
femtes.

» La combinacié de Pemafibrat més Mirabegro no aconsegueix modificar cap dels
parametres metabolics estudiats més enlla dels efectes observats amb el Pemafibrat
sol.

Introduccid

Hipotesi
objectius

Metodologia

Resultats




Lequip

Receptors Nuclears, Metabolisme Energeétic i Terapia de

Malaties del Metabolisme.

 Dr. Laguna * Maria Montesinos
* Dra. Alegret e Laia Blanco
 Dra. Roglans e Maria Ricart
{
Al e Dra. Sanchez * Anna Gasa
A
FRCULT{\TDE
R [ Fisiologia Digestiva i Adaptacions Nutricionals ]
* Dra. Pérez-Bosque e Dra Mird
| Du BAPS ’
Biobanc - Banc de Tumors i Teixits HCB IDIBAPS

SAF:

Agéncia_
2021 SGR 00345 “ Ajute

Universitaris

1S -
AGAUR ; de Recerca

PID 2020-112870RB-100 Eiﬁi EERR HERSuspems

Introduccid

Hipotesi
objectius

Metodologia

Resultats

Conclusions




lII UNIVERSITAT e '\ FACULTAT DE
i+ BARCELONA  ||[\} FARMACIA

SEMINARI DE RECERCA

MOLTES GRACIES !

Maig 2023



	Número de diapositiva 1
	Número de diapositiva 2
	Número de diapositiva 3
	Número de diapositiva 4
	Número de diapositiva 5
	Número de diapositiva 6
	Número de diapositiva 7
	Número de diapositiva 8
	Número de diapositiva 9
	Número de diapositiva 10
	Número de diapositiva 11
	Número de diapositiva 12
	Número de diapositiva 13
	Número de diapositiva 14
	Número de diapositiva 15
	Número de diapositiva 16
	Número de diapositiva 17
	Número de diapositiva 18
	Número de diapositiva 19
	Número de diapositiva 20
	Número de diapositiva 21
	Número de diapositiva 22
	Número de diapositiva 23
	Número de diapositiva 24
	Número de diapositiva 25
	Número de diapositiva 26
	Número de diapositiva 27
	Número de diapositiva 28
	Número de diapositiva 29
	Número de diapositiva 30
	Número de diapositiva 31
	Número de diapositiva 32
	Número de diapositiva 33
	Número de diapositiva 34

