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Resumen

Introduccién y objetivos. HMGBL1 liberado por |as plaquetas ha sido recientemente sugerido como un
importante mediador de latrombosis, incrementando de la reactividad plaquetaria através del receptor TLRA4.
En pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion ST niveles elevados de HMGB1 se han asociado a
un peor prondstico. Nos planteamos evaluar en pacientes con elevacion ST (STEMI) la presenciade HMGB1
y su relacion con lafuncidén plaquetaria.

M étodos. Evaluamos 39 pacientes STEMI en el momento del ingreso, 30 min tras someterseaunaPCl y a
las 24 horas del ingreso. Los niveles plasmaticos de HMGB1 se determinan mediante ELISA. Lafuncién
plaguetaria mediante agregometria Opticay citometria de flujo.

Resultados: En el momento del ingreso HMGB1 esta incrementada con respecto a sujetos control (control:
0,001 + 0,000 frentea STEMI: 7,46 + 1,12; p = 0,000). Tras la PCI no varian significativamente los valores
de HMGB1, mientras que alas 24h descienden hasta ser indistinguibles de |os controles sanos. Al estudiar la
agregacion plaquetaria, inesperadamente encontramos una correlacion negativa con la agregacion a colégeno
(-0,454; p = 0,004), epinefrina (-0,414; p=0,017) y U46619 (-0,43; p = 0,009), y no encontramos diferencias
con acido araguidénico, ADP o TRAP. Mediante citometria de flujo encontramos asociacion positiva entre
HMGB1 y la presencia de agregados leucocito-plagueta (0,352; p = 0,028). Encontramos también una
correlacion con un marcador de trampas extracel ulares de neutrofilos como son los nucleosomas (0,351; p =
0,029). La presenciade HMGB1 se asocio con una elevacion en la hemoglobina (0,454; p = 0,004) y con
hematocritos elevados (0,44; p = 0,005). No se encontrd ninguna relacidn con los tratamientos
antiplaquetarios (aspirinay bloqueantes de P2Y 12).

Conclusiones: HMGB1 puede ser un interesante marcador temprano de STEMI. Pese a que estudiosin vitro
han demostrado que HMGB1 actua favoreciendo la agregacién plaquetaria, encontramos que valores
elevados de HMGBL se asocian con una clara reduccion de lafuncion plaquetaria. Al ser lamayor parte de
HMGB.1 circulante de origen plaguetario, estos resultados pueden sugerir gue las plaquetas estén exhaustas a
tiempos cortos tras un STEMI, o que habria que tener en cuenta para el control del efecto de los farmacos
antiplaquetarios.
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