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CONCLUSIONES

e La identificacion de miRNAs diferencialmente sobreexpresados en el grupo CD sugiere que la coexistencia de ambas patologias podria inducir una desregulacion especifica de miRNAs.
e La integracion de criterios de expresion diferencial, patrones transcriptomicos y evidencia bibliografica permitid identificar a hsa-miR-584-5p, hsa-miR-320a-3p, hsa-miR-29¢-3p y hsa-miR-106b-3p como
potenciales biomarcadores en el contexto de la asociacion entre DMT2 y cancer.
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