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O omento maior pode ser doador de células-tronco ao miocardio isquémico?

The greater omentum can be a stem cell donor to the ischemic myocardium?
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RESUMO

Introducao: Recentes progressos feitos na bioengenharia de enxertos cardiacos oferecem nova
modalidade terapéutica para a regeneracdo do tecido cardiaco pés-infarto do miocardio. O CD34
é marcador que expressa todas as células precursoras hematopoiéticas e endoteliais, e funciona
como fator de adeséo celular. O anticorpo que correspondente a este marcador é utilizado na
imunoistoquimica para avaliar a formacéo de novos vasos e a presenca de células-tronco.

Objetivo: Avaliar a eficacia da omentopexia na neovascularizacdo e células-tronco.

Métodos: Revisdo colhendo informacées publicadas em plataformas virtuais selecionadas
(SciELO - Scientific Electronic Library Online, Google Scholar, Pubmed e Scopus). A busca
iniciou-se por descritores relacionados ao tema, identificados por meio do DeCS/MESH nos
seguintes descritores: “isquemia miocdrdica; revascularizacdo miocdrdica; omentopexia;
imunoistoquimica; CD34; células-tronco” e seus equivalentes em inglés: “stem cell; myocardial
ischemia; myocardial revascularization; omentopexy; immunohistochemistry; CD34". Foram
lidos pelo titulo e resumo, com busca AND ou OR seguindo-se da leitura na integra daqueles
com maior relacdo ao tema. Foram incluidos o total de 23 artigos.

Resultados: O omento maior tem propriedade clinica marcante em conter sitios de danos
teciduais. Ele aumenta seu volume tecidual em resposta as particulas estranhas e inflamatérias
envolvendo diversas células imunomoduladoras com células progenitoras, em um processo
chamado “ativacdo do omento”.

Conclusdo: A cardio-omentopexia associada & abrasdo mecéanica e perfuracées
miocdrdicas, mostra ser eficiente na inducdo de neovascularizacdo. O omento maior
promove células-tronco - confirmadas pelo CD34 -, demonstrando grande potencial como
futura terapéutica para restaurar dreas de miocdrdio isquémico.

DESCRITORES: Isquemia miocdrdica. Revascularizacéo miocardica. CD34. Células-tronco.
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ABSTRACT

Introduction: Recent progress in the bioengineering of cardiac grafts offers a new
therapeutic modality for the regeneration of cardiac tissue after myocardial infarction. CD34 is
a marker that expresses all hematopoietic and endothelial precursor cells, and functions as a
cell adhesion factor. The antibody corresponding to this marker is used in immunohistochemistry
to evaluate the formation of new vessels and the presence of stem cells.

Objective: To evaluate the effectiveness of omentopexy in neovascularization and stem cells.
Methods: Review collecting information published on selected virtual platforms (SciELO -
Scientific Electronic Library Online, Google Scholar, Pubmed and Scopus). The search began
with descriptors related to the topic, identified through DeCS/MESH in the following: “myocardial
ischemia; myocardial revascularization; omentopexy; immunohistochemistry; CD34; stem cells”.
They were read by title and summary, with an AND or OR search followed by the full reading of
those most closely related to the topic. A total of 23 articles were included.

Results: The greater omentum has a remarkable clinical property in containing sites of tissue
damage. It increases its tissue volume in response fo foreign and inflammatory particles involving
several immunomodulatory cells with progenitor cells, in a process called “omentum activation”.
Conclusion: Cardio-omentopexy associated with mechanical abrasion and myocardial
perforations proves to be efficient in inducing neovascularization. The greater omentum
promotes stem cells - confirmed by CD34 -, demonstrating great potential as a future therapy
to restore areas of ischemic myocardium.

KEYWORDS: Stem cell. Myocardial ischemia. Inmunohistochemistry. CD34.

Mensagem Central

Recentes progressos da  bioengenharia
de enxerfos cardiacos  oferecem
nova modalidade  ferapéutica para
a regeneracgo do fecido cardiaco
pds-infarto do  miocdrdio e CD34
expressa fodas as células precursoras
hematopoiéticas e endoteliais,
funcionando como fator de adesdo
celular. O anticorpo que correspondente
a este marcador é ullizado na
imunoistoquimica  para  avaliar @
formacéo de novos vasos e a presenca
de células-tronco. Esta revisgo ressalia
que a cdrdio-omentopexia associada
& abrasdo mecénica e perfuracdes
miocdrdicas, mostra ser eficiente na
indugGo de neovascularizacgo

Perspectiva
O omento maior promove células-fronco
confirmadas pelo CD34 demonstrando
grande potencial como futura terapéutica
para restaurar dreas de  miocdrdio
isquémico. Tem propriedade  clinica
marcante, que é perseguir e conter sitios
de danos feciduais. Ele aumenta seu
volume tecidual em resposta as particulas
estranhas e inflamatérias. Isso envolve
diversas  células  imunomoduladoras
junfamente com  células  progenitoras,
em um processo chamado “afivacéo do

omento”.
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Artigo de Revisdo

INTRODUCAO

oencas cardiovasculares s&o a principal causa
de morte no mundo atualmente, levando a
taxas alarmantes de mortalidade em diversas
populacdes. Segundo dados do Sistema Unico de Saide
(DATASUS) e Sociedade Brasileira de Cardiologia estima-
se que 127.513 pessoas faleceram no pais em 2018
devido &s doencas isquémicas do coracéo de um total de
395.700 mortes por causas cardiovasculares no mesmo
ano. Em 2017, 379.133 mortes foram registradas por morte
sobita cardiaca nos Estados Unidos da América, o que
representa 13,5% do total de mortes no pais, ou seja 1
a cada 7,4 mortes de americanos nesse periodo. J& no
mundo, em 2017, houve aproximadamente 8.930.000
mortes por doencas isquémicas do coracdo, de um total
proximo a 17.800.000 por causas cardiovasculares,
sendo que estas tiveram aumento de 21,1% em relacéo a
2007."2
O termo infarto agudo deve ser usado quando hé
lesdo aguda do miocdardio com evidéncia clinica de
isquemia miocdrdica aguda e com deteccdo de aumento
e/ou queda dos valores de troponina cardiaca com pelo
menos 1 unidade acima do percentil 99 do limite superior
da normalidade com pelo menos 1 dos seguintes dados:
sintomas de isquemia miocdrdica; alteracdes isquémicas
novas no eletrocardiograma; desenvolvimento de ondas
Q patoldgicas; imagem evidenciando perda recente de
miocérdio vidvel ou regido da parede como anormalidade
de movimento em padrdo consistente com causa
isquémica. O diagnéstico patolégico é definido como a
necrose celular decorrente de isquemia prolongada.®
O objetivo desta revisdo foi avaliar a eficacia da
omentopexia como doadora de células progenitoras
endoteliais em miocdrdio previamente infartado, por
meio de andlise imunoistoquimica da presenca do CD34.

METODO

A revisdo da literatura foi feita colhendo informacées
publicadas em plataformas virtuais em portugués e inglés.
O material foi selecionado das plataformas SciELO -
Scientific Electronic Library Online, Google Scholar,
Pubmed e Scopus.
por descritores relacionados ao tema, os quais foram
identificados por meio do DeCS/MESH utilizando os
seguintes termos: “isquemia miocdrdica; revascularizacdo
miocardica; CD34;
células-fronco” e seus equivalentes em inglés: “stem

Inicialmente foi realizada busca

omentopexia; imunoistoquimica;
cell; myocardial ischemia; myocardial revascularization;
omentopexy; immunohistochemistry; CD34", lidos pelo
titulo e resumo, com busca AND ou OR e seguindo-se a
leitura na integra daqueles com maior relacdo ao tema,
finalizando 23 artigos.

DISCUSSAO

Fisiopatologia do infarto

As primeiras alteracdes estruturais  observadas
ocorrem 10-15 min apds o inicio da isquemia, sendo
observados glicogénio celular diminuido, miofibrilas
relaxadas e ruptura de sarcdmeros. Anormalidades
mitocondriais sdo geralmente observadas 10 min apds a

C

oclus&o coronariana e ocorrem de maneira progressiva,
podendo ser observadas na microscopia eletrénica.
Pode levar horas até que seja possivel a deteccdo da
necrose miocardica em humanos, diferentemente do que
ocorre em animais, onde é possivel identificar a apoptose
celular em até 10 min apds a inducdo da isquemia.

Baseado em estudos experimentais, a necrose
progride do subendocérdio para o subepicérdio ao
longo de vdrias horas. Esse tempo pode ser aumentado
pela presenca de fluxo colateral existente, reducdo do
consumo de oxigénio pelo miocérdio e a presenca de
intermiténcia entre oclusdo e reperfusdo. Aimplementacdo
oportuna de terapias de reperfuséo é capaz de reduzir a
extensdo da lesGo isquémica no miocérdio.

Classificacdo do infarto

Pode ser classificado de acordo com sua causq,
transmuralidade e tempo de evolucdo

Quanto & causa®* ele pode ser de 5 tipos. O fipo 1,
refere-se ao infarto esponténeo pelaisquemia resultado de
evento coronariano primdrio, como erosdo - com ou sem
ruptura -, fissura ou disseccdo de placa aterosclerética.
O tipo 2, é o infarfo secunddrio & isquemia devido ao
aumento na demanda de oxigénio ou diminuicdo na sua
oferta; como causas pode-se citar: espasmo coronariano,
embolismo coronariano, anemia, arritmias, hipertensdo
ou hipotensdo. O tipo 3, é a morte sibita de origem
cardiaca, geralmente com sinftomas sugestivos de isquemia
miocdrdica, mas ocorrendo antes de se obter amostras
sanguineas, ou pouco tempo antes dos biomarcadores
positivarem no sangue. O fipo 4, é o infarto associado &
intervencdo coronariana percutdnea (4a) ou trombose de
stent (4b) ou, ainda, estenose pés-intervencdo coronariana
(4c). Finalmente o tipo 5, representa infarto associado ao
procedimento cirirgico de revascularizacdo miocérdica.

Quanto & transmuralidade5 ele  pode  ser
subendocdrdico, ou sejq, isquemia em apenas 1 camada
subendocdrdica, menor do que 50% da espessura
da drea ofetada do miocdrdio, ou transmural, com
sofrimento isquémico em pelo menos 50% da espessura
da drea afetada do miocérdio.

Quanto ao tempo de evolucdo3 pode ser superagudo
(<6 h); agudo (6 h a 7 dias); em cicatrizacdo (7-28 dias);
e cicatrizado (229 dias) (Figura 1).

Fonte: Kubrusly FB et al.¢

FIGURA 1 — Tecido miocérdico infartado: A) grupo controle,
mostrando extensa fibrose miocardica; B) grupo cérdio-
omentopexia, demonstrando reducdo da deposicdo de
coldgeno na drea enfartada (Tricrémico de Masson).

Modelos experimentais de infarto do miocardio
Diversos modelos e estudos experimentais em
animais foram introduzidos no meio académico para se

BioSCI. | Curitiba | 2024 | 82 | €00038

2


https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/deed.pt_BR

compreender a fisiopatologia, além de permitir averiguar
a efetividade de novos tratamentos dada a complexidade
da doenca.” Baseando-se no tamanho dos animais os
modelos podem ser classificados em animais de pequeno
e grande portes.

Nos pequenos, estudos com ratos e coelhos mostram
melhor custo-beneficio do que os com maiores, pois
requerem operacdes em geral com menor estrutura,
além de permitir estudo com ndmero maior de animais
mais facilmente. No entanto, aparentam menor
reprodutibilidade dos resultados em relac&o aos modelos
com animais de maior porte.””?

Nos grandes, os estudos com ovinos e suinos
sGo mais complexos em relagdo ao tempo e custeio.
Requerem procedimentos mais sofisticados que
demandam equipes treinadas e equipamentos mais
avancados, além de abrigo especial para cada animal.
No entanto, apresentam vantagens pois tém anatomia,
consumo energético, tensdo na porede ventricular,
frequéncia cardiaca e ldmen vascular semelhantes aos
encontrados nos seres humanos, permitindo resultados
mais compardveis.”

Técnica com operacdo aberta transtordcica

Uma grande vantagem é o acesso direto ao coracdo
e sua visualizacdo com maior controle sobre o local da
oclusdo. Também é possivel através dessa técnica analisar
a contratilidade cardiaca, o fluxo coronariano, além de
pardmetros metabélicos mais facilmente. As limitacdes
desse método sdo alta mortalidade e morbidade, o que
pode prejudicar a avaliacdo dos desfechos se néo forem
minimizados.”'°

Técnica com intervencdo percutGnea minimamente
invasiva

Apesar de ndo favorecer visualizagéo direta, todos
os ramos coronarianos podem ser observados através
de fluoroscopia. Como desvantagens podem-se citar
os custos de dispositivos e préteses, a radiacdo emitida
durante o procedimento e realizacdo de manobra de
ressuscitacdo cardiopulmonar menos efetiva do que a
realizada na operacdo aberta.’o"

Remodelamento ventricular

Apés o infarto, se houver longo tempo de isquemia,
é possivel que mais de 1 bilhdo de células percam sua
vitalidade e viabilidade em resposta a essa agressdo.
O coracdo mamifero tem capacidade variavel de
regeneracdo apds sofrer lesdo isquémica por tempo
extenso, podendo variar de resposta adequada &
cicatrizacdo da lesdo até processo onde as células
perdidas sdo substituidas por tecido fibrético seguido
por remodelamento cardiaco adverso que evolui com
prejuizo na funcdo sistélica.'*”

Uma vez iniciado o processo de necrose, a morte
de midcitos desperta resposta inflamatéria. O processo
cicatricial pode ser dividido em 3 fases. Primeiramente,
ocorre  onda  pré-inflamatéria juntamente  com
componente de degradacdo da matriz extracelular com
o objetivo de reduzir a quantidade de debris necrdticos.
Em seguida, segue fase anti-inflamatéria e pré-reparativa

C

com o objetivo de diminuir o processo inflamatério e
estimular células mesenquimais nos depdsitos de matriz
extracelular para realizar o processo cicatricial. E, por
fim, a fase de maturacdo, onde as células reparadoras
encontram-se quiescentes e sGo removidas. Vérias células
estdo envolvidas nessa resposta coordenada, incluindo
midcitos cardiacos, neutréfilos, macréfagos, fibroblastos,
células endoteliais e células nervosas.'**

A disfuncéo sistélica esté relacionada & inibicdo das
proteinas contrateis de forma persistente, necessitando
de no minimo 20 min de isquemia para que estas
proteinas ndo consigam mais se regenerar de maneira
espontanea.™

A fibrose cardiaca é dividida em 2 partes, apés
a ocorréncia do infarto: fibrose de restauracdo e
reativa. A de restauraco é a que ocorre no primeiro
momento, para impedir a ruptura da cédmara cardiaca.
No entanto, o estresse mecdnico junto com resposta
hormonal pardcrina leva & expansdo dessa fibrose em
dreas remotas & drea do infarto, sendo essa a fibrose
reativa, que altera a complacéncia da cdmara cardiaca
e aumento na rigidez ventricular comprometendo a
contratilidade e a funcdo sistélica. Toda essa drea de
fibrose pode ainda levar &s anormalidades da conducéo
elétrica cardiaca, predispondo arritmias de reentradg,
como a taquicardia ventricular sustentada, bloqueios de
ramos, entre outros distirbios elétricos, que contribuem
para o risco de morte sibita.'3™

Procedimentos de revascularizac@o miocérdica

Nos Gltimos 20 anos 2 métodos se destacaram
na obtencdo da
pos-infarto: intervencdo coronariana percuténea e

revascularizacdo do miocdrdio

cirurgia de revascularizacdo do miocdrdio. A primeira
firma-se como boa alternativa em pacientes agudos,
principalmente com supradesnivelamento do segmento
ST, com anatomia favorével e em alguns pacientes ndo-
diabéticos com mdltiplas lesdes, mas com anatomia
favordvel. A segunda, por sua vez, tem sido preferida nos
casos de miltiplos vasos acometidos ou danos extensos,
lesdes de tronco da corondria esquerda, anatomia
desfavoravel, diabete melito e/ou miltiplas artérias
acometidas, a ndo ser que exista comorbidades, risco
cirfrgico alto ou pequena expectativa de sobrevida pés-
procedimento.'>¢

Omento maior

Um érgdo funcional

Ele é tecido adiposo grande e plano que repousa
sobre a superficie de érgdos intraperitoneais,
principalmente sobre intestino delgado e grosso. Além
da reserva adiposa, o omento maior tem funcdo chave
na imunorregulacdo e regeneracdo tecidual.”

A regulacdo imunolégica por parte dele é feita
por unidades chamadas “Milky spots” que derivam do
sistema imune fagocitdrio e sdo compostos em 70% por
macréfagos, 10% de linfécitos B, 10% de linfécitos T,
além de pequena porcentagem de mastécitos e células
estromais. Essas unidades sdo formadas ao redor de
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estrutura semelhante a um né glomerular de vasos
sanguineos.'®

Tem propriedade clinica marcante, que é perseguir
e conter sitios de danos teciduais. Ele aumenta seu
volume tecidual em resposta &s particulas estranhas
e inflamatérias. Isso  envolve diversas células
imunomoduladoras juntamente com células progenitoras,
em um processo chamado “ativacdo do omento”.”

O omento ativado se torna rica fonte de fatores
de crescimento de fibroblastos (b-FGF) e endoteliais
(VEGF), também expressando marcadores de células
progenitoras maduras, como o SDF-1a, CXCR4, WT-1,
assim como biomarcadores pluripotentes de células-
tronco pluripotentes embriondrias, como Nanog, Oct-4,
SSEA-1.718

Angiogénese e neovascularizacdo

Angiogénese é definida como formacéo de novos
vasos sanguineos a partir de vasos previamente existentes.
Tem sequéncia que envolve aumento da permeabilidade
vascular mediada pelo fator de crescimento endotelial
vascular (VEGF), seguida pelo extravasamento de
proteinas plasmdticas associadas & vasodilatagdo. A
cobertura vascular, entdo, se reduz e através da acdo
de proteases como as catepsinas, metaloproteases, entre
outras enzimas, a matrix extracelular também se rompe.
Nesse ponto células epiteliais migram e proliferam. A
finalizacdo do processo se dd com a reunido de células
endoteliais que formam lmen vascular e nova membrana
basal (Figura 2).”
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Fonte: Kubrusly FB et al.

FIGURA 2 — Tecido miocdrdico infartado: A) grupo controle,
mostrando neovascularizacdo ausente ou minima;
B) grupo  cdrdio-omentopexia,  demonstrando
neovascularizacdo exuberante (H&E).

Uma propriedade fundamental do omento é permitir
a angiogénese em estruturas em que ele é enxertado.
Pesquisadores j& tém demonstrado que células
endoteliais de omento humano (HOME cells) expressam
peptideos angiogénicos como FGF-B e VEGF, que sdo
fatores-chave para a neovascularizacdo. Esse processo
de neoangiogénese permite prover suporte vascular
e suprimento de sangue aos tecidos, promovendo o
processo de cicatrizagio em tecidos isquémicos e
inflamados.”

Nesse contexto, a neovascularizacdo de dreas
isquémicas cardiacas torna-se decisiva para o aumento
da sobrevida e, tanto a angiogénese como a circulacdo
de células progenitoras endoteliais (CPEs) durante a
vasculogénese, seriam essenciais para a avaliacdo da
resposta & isquemia; hd evidéncias crescentes de que a
mobilizacdo maior de CPEs aumenta a neovascularizacéo

C

do tecido isquémico e pode ser clinicamente relevante no
cendrio da isquemia tecidual.?°

Tem-se observado que o omento é extraordindria
fonte de fatores angiogénicos como VEGF e FGF-f.
Especificamente, as células CD34 positivas do omento
humano podem ser as responsdveis por promover
angiogénese e sinfefizar fatores de crescimento que
facilitam a revascularizacdo do tecido acometido.”

Experiéncias sobre a funcdo do CD34 indicam
que ele é expressado em células endoteliais e pode
desempenhar papel na adesdo de leucécitos, durante
o processo inflamatério; levantou-se a hipétese de que
o CD34 pode ser usado na localizacdo de células-
tronco, tanto na medula, como em outros tecidos. As
células primitivas do sistema hematopoiético podem
ser identificadas por método imunoistoquimico com uso
de anticorpo anti-CD34. A presenca deste marcador
induz a percepcdo de neoformacéo vascular e propicia
avaliacdo da nutricdo do tecido estudado.?

Cicatrizac@o e regeneracdo

A enxertia do omento maior mostrou que nd&o
somente ele se diferencia em células de linhagem
mesenquimal, mas também em células de origem no
ectoderma e endoderma, incluindo cardiomidcitos,
células epiteliais pulmonares, hepatécitos, neurdnios e
células pancredticas (Figura 3)."

L St £ S
Fonte: Kubrusly FB et al.¢

FIGURA 3 — Tecido miocdrdico infartado: A) grupo controle,
mostrando necrose coagulativa extensa; B) grupo
cérdio-omentopexia,
miocdrdico, miécitos dispostos longitudinalmente, nicleo
ovalado e centralizado (H&E).

demonstrando  minimo  dano

Em ensaio clinico realizado com ratos apds a inducéo
de hipertrofia cardiaca a omentopexia foi capaz de
reduzir a massa do misculo cardiaco, melhorar a funcéo
ventricular esquerda, incluindo a fracdo de ejecdo,
preservando sua funcdo sistdlica. No grupo controle foi
encontrado na histologia diametro significativamente
maior dos cardiomidcitos, além de maiores dreas de
fibrose, demonstrando a capacidade de cicatrizacdo e
regeneracdo no misculo cardiaco que a omentopexia
apresenta.??

Uso do omento maior em cirurgia cardiaca e tord-
cica

Ele tem sido usado como suporte nos desafios da
regeneracdo miocdrdica, superando a deficiéncia de
vascularizacdo e favorecendo a enxertia de tecidos de
bioengenharia. Suas propriedades regenerativas tém sido
exploradas em técnicas cirirgicas, como a transposicdo
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omental, onde o tecido é estendido ou envolvido pelo
omento para promover cicatrizacdo, como ocorre na
técnica da cdrdio-omentopexia (Figura 4

)_22,24,25

LAY P R
Fonte: Kubrusly FB et al.$

Lig=ligamento; N=nervo; ROP=retalho omental pediculado

FIGURA 4 — Aspectos experimentais da cdrdio-omentopexia: A)
transposicdo torécica do retalho omental pediculado e
seu posicionamento sobre a superficie pericérdica para
medicdo e acomodamento, antes da realizacdo da
pericardiotomia; B) aspecto macroscédpico transversal
do coracdo do animal ndo submetido & caérdio-
omentopexia onde observa-se afilamento miocardico);
C) aspecto macroscépico transversal do coracdo dos
animais submetidos & cardio-omentopexia observando-
se espessura miocdrdica preservada

Os tecidos de bioengenharia cardiaca incluem uma
variedade de abordagens, em que podem usar células
musculares esqueléticas, células derivadas do préprio
omento, tecido atrial, tecido hepdtico, tecido uterino e
células-tronco. A técnica da omentopexia favorece a
enxertia dessas células.???3

Em revisdo sistemdtica Wang et al.?? reportaram
17 ensaios clinicos onde, com a omentopexia
cardiaca, foram encontrados maior densidade de
vasos arteriolares e capilares, aumento de marcadores
angiogénicos, aumento no fluxo sanguineo, diminuicdo
no remodelamento cardiaco e melhora na funcédo
ventricular. No entanto, eles alertaram a necessidade
de mais estudos para se compreender os mecanismos
desses eventos e sua aplicabilidade clinica.

Marcador imunoistoquimico CD34

O CD34 é uma glicoproteina de membrana com
peso molecular de aproximadamente 110 kDa. E
expresso em todas as células hematopoiéticas, em
células endoteliais, fibroblastos de embrido e em
algumas células do tecido nervoso fetal e em adultos.?
Ele funciona como fator de adesdo celular, sendo que
também atua mediando a ligacGo de células-tronco
hematopoiéticas & matriz extracelular ou células do
estroma.

As células endoteliais vasculares humanas recém-
isoladas apds eventos isquémicos, por exemplo, sdo
células CD34 positivas (CD34+). A expressdo de
CD34 também foi detectada durante a angiogénese
em tumores humanos, durante a embriogénese, e
na cicatrizacdo de feridas. Segundo Ribeiro et al. a
presenca de células CD34+ funciona como fator de
adesdo celular, podendo ser usado na localizacdo
de células-tronco, tanto na medula, como em outros
tecidos.

Estudos indicam que o CD34 de células endoteliais
pode auxiliar na adesdo de leucécitos ao processo
inflamatério. Levanta-se também a hipétese que ele pode
ser utilizado na localizacdo e identificacdo de células-
tronco, tanto na medula quanto nos tecidos. Células
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progenitoras e primitivas do sistema hematopoiético
podem ser identificadas por método imunoistoquimico
e utilizacdo de anticorpo anti-CD34. A presenca deste
marcador indica neoformacédo vascular.

Durante o periodo inicial da angiogénese
desenvolvida por isquemia, células conhecidas
como TIP Cells se desenvolvem e migram para matrix
extracelular e sdo imediatamente seguidas de células
CD34+ que se iniciam sua diferenciacdo em células
endoteliais, iniciando o desenvolvimento de brotos
vasculares (Figura 5).

Fonte: Kubrusly FB et al.¢

FIGURA 5 — Andlise imunoistoquimica da expresséo de CD 34 em
tecido miocérdico infartado em suinos submetidos &
cérdio-omentopexia: A) grupo controle; B) e C) setas
marcam neoangiogénese, e regides ndo marcadas estdo
em coloracdo azulada

Kubrusly6, em trabalho experimental estudando o
tema, mostraram que a quantificacdo da presenca do
CD34 nas laminas leva a acreditar que as células que
estdo sendo doadas pelo omento s&o as células-tronco
de real interesse ao miocérdio isquémico. O tempo de
desenvolvimento da neovascularizacdo, demonstrado
pela eutandsia em 30 dias de seus animais evidenciou
a répida e difusa diferenciacdo que essas células sdo
capazes de atingir.

CONCLUSAO

A cérdio-omentopexia
mecénica e perfuracdes miocdrdicas, mostra ser eficiente
na inducdo de neovascularizacdo. O omento maior
induz neovascularizacdo pela presenca de células-
tronco, reconhecidas através da marcacdo do CD34,
demonstrando grande potencial como futura terapéutica
para restaurar dreas de miocérdio isquémico.
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