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Resumen

Antecedentesy Objetivos. Las plaguetas carecen de nlcleo y ello las convierte en candidatas ideal es para su
estudio mediante técnicas protedmicas. Su papel en €l origen y desarrollo de los sindromes coronarios es
clave. Por €llo, su estudio en el contexto del evento agudo puede ayudarnos a identificar proteinas que
aporten informacion sobre los mecanismos moleculares que estan involucrados en la activacion plaquetaria
indeseada que se asocia a sindrome coronario agudo.

M étodos. Hemos comparado dos grupos de muestras, uno constituido de pacientes con sindrome coronario
agudo con elevacion del segmento ST (SCAEST, n =11) y otro con controles con cardiopatia isquémica
crénica (n = 15). El estudio incluyd una re-evaluacién prospectiva de los pacientes agudos, recogiéndose
muestras alos 5 dias y tras 6 meses. Para analizar 1as muestras empleamos electroforesis bidimensional en
gel de altaresolucion y espectrometria de masas. Las validaciones se realizaron mediante western bl ot.

Resultados: Las plaquetas de |os pacientes SCAEST mostraron una variacion en 56 proteinas (que se
corresponden con 42 genes) respecto al grupo control. EI nimero de diferencias significativas fue
decreciendo con el tiempo: 32 en el dia5y cinco tras 6 meses del evento agudo. La mayoriade las proteinas
pertenecen a dos grupos funcionales muy relacionados con la activacion plaquetaria: sefializacion 'y
citoesquel eto. La quinasa Src, proteina importante en la transmision de sefial es en varias cascadas de
sefializacion plaquetaria (sobre todo GPIIblllay GPV1), se encuentra més activada (fosforilada en Tyr-418)
en las plaguetas de |los pacientes SCAEST. Ademas, |a proteina adaptadora CrkL, perteneciente a la cascada
de sefidlizacion de GPVI, se halla en mayor cantidad en las plaguetas de los pacientes agudos. Un andlisis por
biologia de sistemas revel 6 que proteinas procedentes de 35 de |os 42 genes implicados en el andlisis estan
integradas en una red relacionada con cambios en morfologia celular.

Conclusiones: Este estudio resalta aquellas vias més implicadas en la activacion plaquetaria indeseada
asociada con el SCAEST, destacando un aumento de la proteina adaptadora CrkL y de laforma activade la
guinasa Src en pacientes agudos. En proximos estudios se analizara las implicaciones de estas proteinas en la
fisiopatologia de la enfermedad.



