Libro de abstracts: SEC26, 2026: 611

Libro de Abstracts SEC 2026 p— | g

Las vesiculas extracelulares derivadas de células madre
mesenquimales de pulpa dental atenuan el remodelado
adverso del ventriculo izquierdo en un modelo murino de
infarto de miocardio
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Introduccién: El remodelado adverso del ventriculo izquierdo (VI) tras el infarto de miocardio (IM) contribuye de
forma decisiva al desarrollo de disfuncidn sistélica e insuficiencia cardiaca. Las vesiculas extracelulares derivadas
de células estromales mesenquimales de pulpa dental (VE-CEM) han mostrado propiedades cardioprotectoras e
inmunomoduladoras. Este estudio evalud si las VE-CEM atenuan la disfuncién del VI y el remodelado adverso tras

un IM, asi como los mecanismos moleculares asociados.

Métodos: Se empled un modelo murino de IM mediante ligadura permanente de la arteria coronaria. En el momento
de la induccién de la isquemia, los animales recibieron una inyeccién intramiocéardica de solucién salina (n=25) o
VE-CEM (n=25). Se realizaron estudios seriados de resonancia magnética cardiaca (RMC) y tomografia por emisién
de positrones en situacién basal y a los 1, 7 y 21 dias post-IM para evaluar la funcién sistélica y el remodelado del
VI. El tamafio del infarto y el grosor de la pared ventricular se analizaron mediante histologia. Ademas, se

efectuaron analisis genéticos y protedémicos para explorar los mecanismos subyacentes.

Resultados: La RMC mostré que los animales tratados con VE-CEM presentaron mayor fraccién de eyeccion del VI,
menores volimenes ventriculares y mejor preservacién del grosor de la pared ventricular, tanto a nivel global
como en la regién infartada. El andlisis histolégico confirmé un menor adelgazamiento de la pared del VI en el
grupo VE-CEM. Durante la primera semana post-IM, las VE-CEM se asociaron con modulaciéon temprana de genes
implicados en apoptosis (Bcl2, Bax, Casp3) y necrosis (Ripkl, Ripk3, MIkl). En fases posteriores, el tratamiento
redujo la expresién de genes inflamatorios (111, Tnfa, Nos2, Cx3crl) y profibréticos (Tgfbl, Ctgf, Acta2, Postn). El
analisis protedmico evidencié una composicién de la cicatriz fibrética compatible con una matriz extracelular mas

estructurada tras el tratamiento con VE-CEM.

Conclusiones: Las VE-CEM preservan la funcién sistélica del VI y atentdan el remodelado adverso en un modelo

murino de IM. Estos efectos se asocian con la modulaciéon temprana de vias de muerte celular y, posteriormente, de



respuestas inflamatorias y fibréticas, apoyando el potencial de las VE-CEM como estrategia terapéutica acelular

para limitar el remodelado postinfarto.



