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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

El Infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las causas principales de morbimortalidad, consiste en la necrosis del miocardio por
falta de riego sanguineo, debido a una estenosis de las arterias coronarias. En la actualidad, se estan investigando nuevos

marcadores séricos que permitan diagnosticar el IAM. Los microARNs (miARN) son un mecanismo de la regulacion de |la expresion

génica. Se ha notado un aumento en las concentraciones de miR-1, miR-208a, miR-499 y miR-133a en sangre tras episodios de IAM, OBIJETIVOS

las cuales podrian ser detectadas y servir como posibles biomarcadores de IAM. e Identificar los microARNs involucrados en
o CARACTERISTICAS DEL BIOMARCADOR IDEAL: o FORMACION DE miARN Y SALIDA A SANGRE PERIFERICA: el corazén analizando sus dianas
funciones.
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RESULTADOS Y DISCUSION:
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e Analizar la viabilidad de dichos microARNs

en el diagndstico y/o prondstico de IAM.
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Los microARNs parecen ser potenciales biomarcadores [1]
de diagnostico de enfermedades, en este caso, de la
deteccion temprana del infarto de miocardio. A pesar del
gran progreso, son necesarios un mayor numero de
estudios, ya que los resultados obtenidos hasta ahora no

son concluyentes.

«La busqueda del biomarcador ideal continua y [4] Miguel Santald Bel, Josep Guindo Soldevila et al. Marcadores biolégicos de necrosis

Martin-Ventura JL, Blanco-Colio LM et al. Biomarcadores en la medicina
cardiovascular. Rev Esp Cardiol. [Internet] 2009; 62:677-88 - Vol. 62 Num.06

[2] Dimitry AC, Alexander O. Cardiac-specific miRNA in cardiogenesis, heart function, and
cardiac pathology (with focus on myocardial infarction). JMCC.2016; 94: 107-121 Journal
of Molecular and Cellular Cardiology (2016).

[3] Eduardo Fernandez, MD.(1); Carlos Garcia, MD et al. Cardiac biomarkers: present and
future. Rev. Colomb.Cardiol. vol.19 no.6 Bogota Nov./Dec. 2012.

probablemente no acabara nunca». miocdrdica. Rev Esp Cardiol.[Internet] 2003;56:703-20 - Vol. 56 NUm.07

*El resto de bibliografia (46 referencias) queda recogido en la memoria.



