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Resumen

Introduccion y objetivos: Las pentraxinas son mediadores inflamatorios que se han relacionado con los
sindromes coronarios agudos (SCA). Sin embargo, no ha sido aun dilucidado si son biomarcadores o tienen
un efecto causal en los SCA. Investigamos el papel de las pentraxinas en latrombosis inducida por diferentes
componentes de la pared vascular.

M étodos. Se evaluaron los efectos en latrombosis de |a proteina C-reactiva nativa (nCRP) y el serum
amiloide P (SAP) en condiciones de flujo arterial y venoso sobre sustratos colocados en camaras planas de
perfusion situadas en serie. Mediante microscopia confocal se visualizd la distribucion delanCRPy su
isoforma disociada monomeérica (MCRP), la deposicion plaquetar y 1a formacion de trombos sobre colégeno,
fibrin(6geno) y fibronectina. Adicionalmente, |os efectos de la nCRP en sustratos vascul ares fueron
evaluados en la cdmara de perfusién Badimon.

Resultados: La CRP monomérica, pero no la nCRP (pentamérica), indujo una activacion significativade la
deposicion plaguetar. SAP indujo deposicion plaquetar solo en sustratos de fibrin(égeno). Los efectos de la
CRP sobre la deposicion plaguetar fueron significativamente reducidos con un tratamiento de estatinas.
Ademas, lamCRP resultante de la recirculacion de sangre con nCRP sobre la pared de un vaso
trombogénico, indujo un aumento de la deposicion de plaguetas. El bloqueo del receptor GPIIb-I11ade
plaguetas impidio los efectos de la disociacion de la CRP y redujo significativamente |a deposicion plaquetar.

Conclusiones: Mientras gue la CRP nativa no es trombogénica, su forma disociada induce la activacion de la
trombosis. Las plaquetas inicialmente depositadas sobre |a pared vascular exponen €l receptor I1b/ll1a que
induce la disociacion de NnCRP a mCRP. La mCRP disociada estimula una mayor trombosis. SAP no se
disociay gerce activacion de deposicién plaquetar sobre fibrina pero no sobre colageno. Por |o tanto, en los
SCA las pentraxinas, componentes de lainmunidad innata, pueden activar la deposicion plaquetaria
conectando inflamacién y trombosis.



