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Resumen
MicroRNAs(miRNAs) son un grupo recién descubierto de 

pequeños RNAs, no codificantes, que representan una de 
las áreas más estimulantes de la ciencia médica moderna 
por modular en una enorme y compleja red regulatoria de la 
expresión de los genes. Recientemente, líneas de evidencias 
sugieren que los miRNAs desempeñan un papel crucial en 
la patogénesis de la insuficiencia cardíaca. Algunos miRNAs 
altamente expresados en el corazón como el miR-1, miR-
133 y miR-208 están fuertemente asociados al desarrollo de 
la hipertrofia cardíaca, mientras que el exacto papel de miR-
21 en el sistema cardiovascular permanece controvertido. 
Los niveles séricos de miRNAs circulantes como el miR-423-
5p están siendo evaluados como potenciales biomarcadores 
en el diagnóstico y pronóstico de la insuficiencia cardíaca. 
Por otro lado, la manipulación de los niveles de miRNAs 
usando técnicas como los mimetizadores de miRNAs 
(miRmimics) y miRNAs antagónicos (antagomiRs) está 
volviendo cada vez más evidente el enorme potencial de 
los miRNAs como promisorias estrategias terapéuticas en 
la insuficiencia cardíaca.

Introducción
El síndrome de Insuficiencia Cardíaca (IC) es considerada 

la vía final común de toda cardiopatía y una importante 
causa de muerte1,2. Ese síndrome posee una alarmante tasa 
de mortalidad de aproximadamente 50% en cinco años, lo 
que puede superar muchos tipos de cáncer3. En el Brasil, 
IC representa la mayor causa de internación hospitalaria 
por enfermedad cardiovascular, y cuando son analizadas 
todas las causas de óbito, representa una tasa de mortalidad 
de 6,3%4,5.

El reciente descubrimiento de los microRNAs(miRNAs) los 
han colocado entre las áreas más estimulantes de la ciencia 
médica moderna. Los miRNAs son un grupo de pequeños 
RNAs, no codificadores de proteínas, con aproximadamente 
19-25 nucleótidos de extensión. Difiriendo de la amplia 
gama de RNAs codificados por el genoma humano, esa 
variedad de RNA se ha destacado por su singular habilidad 
de modular una enorme y compleja red regulatoria de la 
expresión de los genes6.

Recientemente, el papel biológico de los miRNAs en el 
sistema cardiovascular de mamíferos se volvió un campo 
de investigación de rápida evolución. Varios estudios han 
demostrado el papel crucial de los miRNAs no sólo en el 
desarrollo cardiovascular embrionario, sino también en la 
enfermedad cardiovascular .

Biología de los microRNAs
El genoma humano codifica una amplia gama de tipos de 

RNAs, en que la función de la mayor parte de esas moléculas 
fue apenas parcialmente esclarecida o aun permanece 
desconocida. Juntamente con otras variedades más comunes 
de RNA, como el RNAm (RNA mensajero o codificador de 
proteínas) y aquellos con funciones estructurales, tales como 
el RNAt (RNA de transferencia) y el RNAr (RNA ribosomal), 
están los RNAs no codificadores de proteínas, entre ellos 
los miRNAs. 

Se sabe que los miRNAs generalmente son sintetizados 
a partir de genes específicos de miRNA o de determinadas 
regiones génicas que no están asociadas a la producción 
de proteínas (intrones)7. El proceso de maduración de los 
miRNAs envuelve una compleja vía metabólica que se inicia 
en el núcleo y se extiende hasta el citoplasma celular (Fig. 1)6.

Los miRNAs ejercen sus efectos regulatorios a través 
de la ligación de sus nucleótidos a los del RNA mensajero 
(RNAm)-blanco en un proceso llamado pareamiento. Esa 
ligación imposibilita que los ribosomas consigan traducir la 
información genética contenida en el RNAm, acarreando  
la disminución de la síntesis proteica del gen-blanco sin 
impactar en los niveles correspondientes de RNAm6.

La interacción miRNA-RNAm, entre tanto, no precisa ser 
necesariamente perfecta, o sea, todos los nucleótidos del 
miRNA ligados al RNAm. Normalmente en mamíferos esa 
ligación es imperfecta. De esa forma, la no obligatoriedad de 
interacción completa sumada al hecho de que los miRNAs 
poseen secuencias pequeñas, un único miRNA puede regular 
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centenas de genes-blanco distintos, además de cooperar en 
el control de un único gen-blanco8,9.

El envolvimiento de los miRNAs en el control regulatorio 
de la expresión génica y la asociación a diferentes funciones 
vuelven evidente que los miRNAs pueden alterar la 
progresión de diversas enfermedades.

MicroRNAs y el sistema cardiovascular
Aunque las funciones biológicas de los miRNAs no estén 

totalmente comprendidas, estudios mostraron que algunos 
miRNAs están presentes específicamente en determinados 
tipos de tejidos o células, incluyendo el corazón10,11. Por otro 
lado, miRNAs cuya expresión no es restringida al corazón 
pueden tener un importante papel cardioespecífico12 . Con 
eso, nuevos miRNAs están siendo descubiertos en otras 
células que componen el sistema cardiovascular, tales como 

fibroblastos, células endoteliales y células musculares lisas, 
en los cuales no pueden ser ignoradas cuando se estudia la 
fisiología del sistema cardiovascular o su respuesta al estrés.

Hasta el momento, parece haber aproximadamente 
150-200 miRNAs expresados en el sistema cardiovascular. 
Muchos de esos miRNAs son dinámicamente regulados en 
respuesta al estrés cardíaco agudo, y en algunos casos, a 
largo plazo durante la respuesta compensatoria del corazón 
a una lesión crónica o sobrecarga hemodinámica13,14 . Así, 
hay evidencias crecientes de que la expresión de miRNAs es 
una parte importante del mecanismo de respuesta al estrés 
agudo del corazón, y contribuye tanto a la homeostasis 
cardíaca como a la enfermedad.

Algunos miRNAs como miR-128, miR-302, miR-367 
y miR-499 son potencialmente cardioespecíficos, sin 
embargo, más estudios son necesarios para confirmación. 

Figura 1 – Biogénesis y mecanismo de acción de los microRNAs en células de mamíferos. En el núcleo, el primer paso para la maduración del miRNA es dado por la 
enzima RNA polimerasa II al transcribir una larga cinta de miRNA primario (pri-miRNA) a partir de un determinado gen45. El pri-miRNA resultante es bien largo,  pudiendo 
contener de una a seis regiones precursoras (pre-miRNAs) que formarán miRNAs distintos6,46. El complejo enzimático llamado Drosha fragmentará el pri-miRNA 
liberando los pre-miRNAs en el núcleo celular que serán enseguida exportados al citoplasma47,48. En el citoplasma, el pre-miRNA es dividido por la enzima Dicer49,50. 
Como resultado, se forma un RNA de doble cinta con aproximadamente 22 nucleótidos. Las dos cintas son entonces separadas, sin embargo, apenas una de ellas irá 
potencialmente a actuar como un miRNA funcional, mientras que  la otra generalmente es degradada51. La cinta de miRNA, ahora madura, es incorporada a un conjunto 
enzimático denominado RISC (RNA-inducedsilencingcomplex). El complejo miRNA-RISCse liga al mRNA blanco de manera secuencia-específica, induciendo su división 
o imposibilitando la ligación de los ribosomas52. Ese proceso es conocido como silenciamiento génico y acarrea  depleción de los niveles proteicos.
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Solamente el miRNAmiR-208 es conocido como siendo 
cardioespecífico y desempeña un papel importante en la 
manutención del desarrollo y función cardíaca15,16. Mientras 
tanto, estudios recientes demostraron que en eventos como 
lesiones a lo largo del corazón ese miRNA puede volcarse a la 
corriente sanguínea y ser detectado en sangre periférica. Así, 
sus niveles de expresión pueden estar ligados al diagnóstico 
y pronóstico de enfermedades17,18.

En el músculo esquelético, mir-1, mir-133a, mir-133b y 
mir-206, juntos, responden por aproximadamente 25% de 
toda la expresión de miRNAs y son muchas veces referidos 
como miomiRs19. Los miRNAs miR-1, miR-133a y miR-
133b son altamente expresados en el músculo esquelético 
y en el corazón, en cuanto el miR-206 es específicamente 
expresado en el músculo esquelético. Los cuatro miRNAs 
musculares son inducidos durante la diferenciación del 
músculo, y desempeñan un papel crítico en la regulación de 
ese processo20.

MicroRNAs en la hipertrofia e insuficiencia cardíaca
La hipertrofia cardíaca es también acompañada de un 

intercambio del programa genético que lleva a la reactivación 
de genes cardíacos normalmente expresados en el corazón 
de fetos durante el desarrollo embrionario21. En 2007, una 
impresionante semejanza fue encontrada entre el estándar 
de expresión de miRNAs en corazones de individuos adultos 
con insuficiencia cardíaca y corazones de fetos con 12-14 
semanas de gestación. Cerca de más de 80% de los miRNAs 
analizados fueron encontrados regulados similarmente 
en ambos  corazones. Los cambios más expresivos fueron 
asociados al aumento de la expresión de los miRNAs miR-21, 
miR-29b, miR-129, miR-210, miR-211, miR-212, miR-423, y 
reducción de la expresión de miR-30, miR-182 y miR-52622.

La desregulación de otros miRNAs, entre tanto, también 
viene siendo asociada a la insuficiencia cardíaca (tab. 1). En 
un modelo experimental de ratón en que fue aplicada una 
sobrecarga de presión en el corazón, una de las primeras 
modificaciones observadas fue la reducción de la expresión 
de miR-1. Esa alteración del nivel de expresión del miR-
1 precedió el aumento de la masa cardíaca y disfunción 
contráctil13. Ese resultado sugiere que la reducción en el 
nivel de expresión de miR-1 puede ser una causa en vez de 
un efecto de la patogénesis subyacente. De esa forma, tanto 
los datos in vitro23 como in vivo24 sugieren que la reducción 
de la expresión demiR-1 es necesaria para el aumento de la 
masa celular.

Además de miR-1, otro miRNA musculoespecífico, el 
miR-133, también tiene su expresión reducida durante la 
hipertrofia cardíaca24-26. Ratones con expresión de miR-133 
reducida manifestaron cardiomiopatía, insuficiencia cardíaca y 
una proliferación anormal de los cardiomiocitos27. En estudio 
reciente, la expresión de miR-133 fue inducida en un modelo 
de ratón sometido a estímulo hipertrófico agudo. Aunque el 
peso del corazón no haya sido normalizado, otros aspectos 
de la hipertrofia, como apoptosis y fibrosis fueron restaurados 
a los niveles basales14.

El miR-21 es uno de los pocos miRNAs que demuestran 
un estándar regular de superexpresión en la insuficiencia 

cardíaca. De la misma forma, el miR-21 es también altamente 
expresado en diversos tipos de cáncer y linajes celulares, lo 
que sugiere que ese miRNA posee un comportamiento común 
en respuesta al estrés y al crecimiento patológico de células. 
Mientras tanto, el papel exacto de miR-21 en el desarrollo de 
la hipertrofia cardíaca permanece controvertido28.

A pesar de que los estándares de expresión de algunos 
miRNAs ya sean conocidos y asociados a la insuficiencia 
cardíaca, determinados miRNAs pueden estar expresándose 
diferencialmente en ciertos tipos de la enfermedad. En 
estudio conducido por Ikeda  et al29 fueron analizados los 
estándares de expresión de miRNAs en ​​muestras de miocardio 
de pacientes con cardiomiopatía isquémica, cardiomiopatía 
idiopática y estenosis aórtica. Interesantemente, sus resultados 
demuestran que los subconjuntos de miRNAs son regulados 
diferencialmente en cada una de las etiologías29. Resultados 
semejantes fueron también encontrados por Sucharov  et 
al30. Esos datos muestran que diferencias en los estándares de 
expresión de los miRNAs pueden ser clínicamente importantes 
si son usadas con propósitos diagnóstico y/o pronósticos.

Por otro lado, no solamente los subconjuntos de miRNAs 
tienen influencia sobre el fenotipo: algunos miRNAs 
específicos parecen ser llaves regulatorias. En 2006, van 
Rooij  et al26 revelaron que el aumento de la expresión de 
miR-195 en el miocardio de ratones fue suficiente para 
inducir un crecimiento cardíaco patológico e insuficiencia 
cardíaca dentro de varias semanas después del nacimiento. 
Además de eso, en cuanto ningún fenotipo fue obtenido por 
el aumento de la expresión de miR-214, miR-24 resultó en 
letalidad embrionaria. Este estudio indica que algunos miRNAs 
específicos pueden desempeñar papeles determinantes en el 
programa de hipertrofia cardíaca26.

Los medicamentos administrados al paciente también 
deben ser tenidos en cuenta. Al utilizar el pez cebra como 
modelo, Sanchez-Simon  et al31 demostraron que la morfina 
regula la diferenciación de neuronas dopaminérgicas por 
medio de la reducción de los niveles de expresión de miR-
133b31. A pesar de que el  pez cebra es evolutivamente 
distante del hombre, ese dato indica que los medicamentos 
pueden influenciar la expresión de los miRNAs.

MicroRNAs en la complementación diagnóstica y 
pronóstica de la insuficiencia cardíaca

En razón de que muchos miRNAs son tejidoespecíficos, la 
mayoría de los estudios clínicos se han basado en la medición 
de los niveles de expresión de miRNAs en muestras del 
tejido de origen. Entre tanto, recientemente algunos miRNAs 
también fueron encontrados en la corriente sanguínea y son 
denominados como miRNAs circulantes o c-miRNA. Los 
mecanismos envueltos en la liberación de los miRNAs en la 
sangre permanecen no bien comprendidos. El hecho de que 
esos c-miRNAs pueden ser detectados en sangre periférica los 
vuelven potencialmente utilizables para tests rápidos y fáciles, 
auxiliando el diagnóstico o guiando terapias.

El primer estudio en ratones mostró que el nivel plasmático 
de miR-208 (miRNAcardioespecífico) está relacionado con 
la lesión del miocardio, siendo detectable después de la 
inducción de esa lesión18. En humanos, los miRNAsmiR-132,33 , 
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Tabla 1 – Perfil de expresión de miRNAs en la insuficiencia cardíaca humana y respectivas funciones en el sistema cardiovascular (IC)
miRNA Expresión en la IC Función en el sistema cardiovascular Referencias
1 Reducida Desarrollo y función del músculo cardíaco y esquelético 13,23,24

10a,b Reducida Envuelto en la inflamación vascular 29,30,53

15a,b Aumentada Inducción de apoptosis; regula la represión de la mitosis post-natal de los cardiomiocitos. 12,26,29,30,54,55

16 Aumentada Inducción de apoptosis; regula la represión de la mitosis post-natal de los cardiomiocitos. 12,26,30,43,54,55

19a,b Reducida -- 12

21 Aumentada Inducido en las células endoteliales por el shear stress; modula la apoptosis y la actividad de eNOS; 
regula la función de las células del músculo liso vascular 22,43,56,57

23a,b Aumentada Restringe la formación de la válvula cardíaca; envuelto en la regulación de la hipertrofia cardíaca 12,30,26,43,58,59

24 Aumentada Regula la vascularización después de infarto de miocardio; Inhibe la apoptosis en cardiomiocitos 12,26,43,60

27a,b Aumentada Regula la expresión del gen de la beta miosina; Induce la hipertrofia cardíaca y disfunción en ratones 12,43,61,62

34a,b Aumentada Induce senescencia de las células progenitoras endoteliales e impide  su angiogénesis 22,63

92 Reducida Inhibidor de la angiogénesis 30,64

100 Aumentada Envueltos en la regulación de los receptores beta-adrenérgicos 12,30

101a,b Reducida La disminución de la expresión de miR-101 en las células endoteliales promueve la formación de vasos 12,65

103 Aumentada Inducido en respuesta a la hipoxia 12,43,66

125a,b Aumentada Regula la expresión de la endotelina-1 en las células endoteliales 12,22,29,30,26,43,67

130a Aumentada Control translacional de la expresión de FOG-2 en los cardiomiocitos 22,43,68

132 Aumentada Envuelto en el programa de angiogénesis 22,69

133 Reducida Desarrollo y función del músculo cardíaco y esquelético; Regulación de los receptores 
beta-adrenérgicos 24,30

139 Reducida -- 30

143 Aumentada Promueven la diferenciación y reprimen la proliferación de células musculares lisas 43,70

145 Aumentada Necesario para la reprogramación de fibroblastos adultos en células musculares lisas y suficiente para 
inducir diferenciación de células-tronco multipotentes en músculo liso vascular. 12,29,70

150 Reducida Crucial para la diferenciación de las células endoteliales 30,60

181 Aumentada Regulación de la sensibilidad de las células T a los antígenos 12,29,30,71

195 Aumentada Envuelto en la hipertrofia de los miocitos y cardiomiopatía dilatada 12,30,26,43

199a Aumentada Esencial para la manutención del tamaño de los cardiomiocitos 30,26,44,72

214 Aumentada -- 12,26,29

221 Reducida Regula la disfunción endotelial; Envuelto en la angiogénesis; proliferación de las células del músculo 
liso vascular y hiperplasia; envuelto en la inflamación vascular 30,73-76

222 Reducida Envuelto en la angiogénesis; proliferación de las células del músculo liso vascular y hiperplasia; 
envuelto en la inflamación vascular 12,30,74,75,76

320 Aumentada Envuelto en la regulación de la lesión de la isquemia cardíaca 12,22,77

330 Aumentada -- 22

342 Aumentada -- 12,29,30

365 Aumentada -- 22

422b Reducida -- 12,30

423 Aumentada -- 22

424 Aumentada -- 12,26,30,43

451 Reducida MiR-144/451 juntos confieren protección contra la muerte de los cardiomocitos inducida por isquemia/
reperfusión 12,78

483 Reducida -- 30

486 Reducida -- 30

497 Aumentada -- 12,26,30,43

638 Aumentada -- 43
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miR-13334, miR-208a35 y miR-49936 fueron propuestos como 
buenos biomarcadores de infarto agudo de miocardio, 
presentando niveles plasmáticos significativamente más 
elevados cuando comparados son a pacientes sin la condición. 

Cheng  et al.32 relataron que los perfiles de miRNAs en el 
miocardio son expresados diferencialmente en la dependencia 
de la etiología de la insuficiencia cardíaca, sugiriendo que 
cada forma etiológica es caracterizada por un perfil de 
expresión de miRNA distinto32. Sin embargo, la necesidad de 
un procedimiento invasivo para obtención de muestras del 
miocardio vuelve la aplicación clínica de ese abordaje muy 
limitada. Mientras tanto, una reciente evidencia demostró que 
el c-miRNAmiR-423-5p presenta una expresión aumentada 
durante la insuficiencia cardíaca y puede ser usado como 
un biomarcador37.

En 2009, Matkovich  et al. evaluaron el perfil de expresión 
de miRNAs en pacientes con insuficiencia cardíaca antes 
y después de tratamiento con dispositivos de asistencia 
ventricular izquierda. Curiosamente, 71,4% de los miRNAs 
diferencialmente regulados en la insuficiencia cardíaca fueron 
normalizados después del tratamento38. Esos resultados 
sugieren que los miRNAs pueden servir como marcadores 
de recuperación del miocardio en pacientes con insuficiencia 
cardíaca avanzada.

MicroRNAs en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca
Recientemente, dos estrategias terapéuticas envolviendo el 

conocimiento acerca de los miRNAs han sido estudiadas: el 
uso de antagomirs y mimetizadores de miRNA (miRmimics). 
Esas estrategias se basan en la normalización del nivel tisular 

de miRNAs específicos, silenciando aquellos que se presentan 
superexpresados o reponiendo aquellos que presentan un 
déficit en su expresión en procesos patológicos (Fig. 2).

En un estado patológico en que determinados miRNAs 
estén superexpresados, lo primero que se piensa es como 
intervenir en el efecto causado por el aumento excesivo de la 
expresión de esos miRNAs. Para ese propósito fue desarrollada 
una clase de antimiRNAs llamada antagomirs. 

Los antagomirs son pequeñas secuencias nucleotídicas 
antagónicas, de cintas simples, sintetizadas artificialmente 
para ser perfectamente complementarias a un miRNA maduro 
específico. Cuando son inyectados sistémica o localmente, 
los antagomirs interactúan con los miRNAs en el citoplasma 
e hibridizan específicamente con el miRNA maduro blanco 
dificultando la ligación del miRNA con  su respectivo RNAm. 
De esa forma, los antagomirs actúan como inhibidores 
competitivos de miRNA y llevan a una disminución del 
efecto causado por el aumento excesivo de la expresión de 
determinados miRNAs39.

Lejos de ser utópica, esa estrategia terapéutica ya viene 
siendo estudiada por diversos investigadores. En estudio 
pionero, Thum  et al40 indujeron ratones a hipertrofia 
cardíaca por medio de sobrecarga de presión. Después de 
tres semanas fue administrado un antagomir desarrollado para 
inhibir funcionalmente el miR-21 (miRNA superexpresado en 
fibroblastos cardíacos durante la hipertrofia). Como resultado, 
fue observado que los ratones presentaron una regresión 
significativa de la hipertrofia cardíaca y fibrosis, además de 
la atenuación del compromiso de la función cardíaca40. Otro 
abordaje de éxito fue publicado en 2011 por Montgomery  et 

Figura 2 – Resumen esquemático de dos estrategias terapéuticas (antagomirs y RNAi) envolviendo el conocimiento acerca de los miRNAs.
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al41 en que el antimiR-208a fue administrado sistémicamente 
durante la hipertensión inducida por insuficiencia cardíaca en 
ratones hipertensos llevando a un potente silenciamiento de 
miR-208a en el corazón. La inhibición terapéutica de miR-
208a evitó la alteración patológica de la miosina y remodelado 
cardíaco, mejorando la función cardíaca y la sobrevida41.

Esos resultados demuestran que el uso de antagomirs 
puede ser útil en la prevención y/o reversión de la hipertrofia 
cardíaca. Mientras tanto, la mayoría de los estudios hasta la 
fecha se concentró en “silenciar” apenas miRNAs aislados. 
Sin embargo, teniendo en vista que más de un miRNA puede 
estar envuelto en el proceso patológico, probablemente 
diversos miRNAs tendrán que ser silenciados para la 
obtención de una terapia eficaz.

Así como el aumento de la expresión de algunos miRNAs 
puede estar relacionado al desencadenamiento de procesos 
patogénicos, la disminución de la expresión de miRNAs 
específicos también puede llevar  a un estado patológico.

La intervención a ser hecha para normalizar el nivel 
de expresión de estos miRNAs, mientras tanto, es basada 
en la administración de moléculas que mimetizarán 
funcionalmente los miRNAs naturales. 

Los mimetizadores de miRNA (miRmimics) son secuencias 
nucleotídicas artificiales cortas, doble cintas, que se 
asemejan a los precursores de miRNA (pre-miRNA).Al ser 
introducidos en las células los mimetizadores de miRNA 
son reconocidos por la maquinaria de la biogénesis de los 
miRNA y procesados por la enzima Dicer, siendo enseguida 
incorporados al complejo enzimático RISC. De esa forma, 
los mimetizadores funcionarán como una reposición de los 
miRNAs poco expresados regulando el mRNA-blanco como 
los miRNAs endógenos42.

La reposición de miRNAs, mientras tanto, está sujeta a 
un obstáculo adicional: la especificidad. Los mimetizadores 
de miRNA deben actuar apenas sobre el tejido blanco. 
De otra forma, como en el caso de ser administrados 
sistémicamente, podrían resultar en uno o más miRNAs 
ejerciendo función regulatoria en tejidos en que esos 
miRNAs normalmente no son expresados. Esa regulación 
errónea probablemente llevaría al desencadenamiento de 
efectos colaterales.

Para superar ese obstáculo, son necesarios sistemas 
de administración más complejos y precisos. Para tal, el 
empleo de vectores virales viene siendo promisorio. Esos 
vectores son producidos por la bioingeniería a partir de 
virus no patogénicos pertenecientes a la familia Parvovirida 
y que poseen una alta afinidad por el miocardio43.

Así como los antagomirs, la eficacia terapéutica de los 
mimetizadores de Mirna también viene siendo estudiada. 
En estudio conducido por Suckau  et al., un vector viral 
optimizado con mimetizadores fue utilizado con éxito 
en ratones con presión de sobrecarga. Como resultados, 
los autores observaron que hubo una normalización de 
la dilatación cardíaca y una reducción significativa de 
la hipertrofia cardíaca, diámetro de los cardiomiocitos y 
fibrosis cardíaca44.

	

Conclusión
La comprensión de la biología de los miRNAs y  su papel 

en los procesos patogénicos es una nueva y estimulante 
frontera en la medicina cardiovascular. Está cada vez 
más evidente el potencial de los miRNAs como nuevas 
herramientas en el diagnóstico y pronóstico, así como 
promisorias estrategias terapéuticas en muchas subáreas de 
la cardiología, incluyendo la insuficiencia cardíaca. Entre 
tanto, antes de volverse una realidad, muchos estudios aun 
son necesarios. Superados los obstáculos, las terapéuticas 
basadas en miRNA pueden volverse parte del arsenal del 
cardiólogo en el tratamiento, diagnóstico y pronóstico de la 
insuficiencia cardíaca.
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