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En el volumen 61, N ° 5/93 de la Revista, Ca-
bral y colaboradores describen vénulas poscapila-
res de endotelio alto (VEA) en la miocardiopatía
chagásica crónica (MChCr), cuya función sería
la de facilitar un intenso pasaje de linfocitos . (1)

El trabajo es cuestionable por deficiencias e
insuficiencias metodológicas que invalidan las
conclusiones. En efecto, los corazones utilizados
no fueron fijados con una presión cercana a la
fisiológica (Ferrans VJ, comunicación personal,
octubre 1993) . En otras palabras, el endotelio
alto cúbico puede ser un artificio en corazones
fijados inadecuadamente. Además la única
microfotografía, de VEA que se muestra es
dudosa, sobre todo teniendo en cuenta que
en un trabajo se muestran siempre las imágenes
más convincentes. Los autores utilizan sólo
microscopía óptica, sin valerse de la microscopia
electrónica ni de la inmunohistoquímica ; tam-
poco realizaron estudios morfométricos . En fin,
repiten con igual metodología lo que fuera des-
cripto magistralmente por otros hace ya varias
décadas (Vianna, Magariños Torres, Jórg, An-
drade, Reis Lopes y Chapadeiro) . (2-5)

Algunas de las preguntas que plantean Cabral
y colaboradores han sido ya contestadas .

Molina y Kierszenbaum señalaron que la neu-
rotoxina eosinofílica u otros productos de se-
creción serían mediadores del daño tisular . (6, 7)

El infiltrado mononuclear y la fibrosis presen-
tes en la MChCr fueron recientemente cuantifi-
cados . (8-12)

El hallazgo más notable fue la presencia de
extensos infiltrados consistentes en macrófagos
y células mononucleares (antígeno común leu-
cocitario positivo, verdaderos linfocitos) . La
relación linfocitos/mononucleares fue de 21 ±
18/64 ± 39 (linfocitos T 24,7%) . (9-11) La rela-
ción linfocitos B/células mononucleares fue
6±3/45±24 (11,8% de linfocitos B) .

El resto del infiltrado presentaba las carac-
terísticas citológicas correspondientes a los his-
tiocitos . (9, 10) Esto fue confirmado utilizando
el antígeno CD68 (observaciones aún no pu-
blicadas) .

Según estos resultados, aproximadamente el
60% del infiltrado está constituido por macró-
fagos, el 25% por linfocitos T y el 10% por
linfocitos B. Los mastocitos y eosinófilos son
escasos y parecen tener menor importancia en
la MChCr .

Con respecto a la descripción de Cabral y

colaboradores en un trabajo previo, de la pro-
ducción de una glucoproteína (PAS positiva)
por los linfocitos T en la MChCr (alrededor del
30% de los linfocitos circulantes en sane), nos
preguntamos si estos hallazgos son tam ien ob-
servables a nivel de los tejidos utilizando anti-
cuerpos monoclonales (miocardio, por ejemplo)
y cuál es el significado biológico de dicha sus-
tancia (¿linfoquinas?) . (13)

El estudio de los vasos y capilares cardíacos,
con el ULex Europeus y el CD31, mostró una
tinción uniforme y constante de los endote-
lios . (4) En muchos casos, vasos que podrían
asemejarse a los VEA (inmunomarcación que
destaca el endotelio alto) mostraron linfocitos
en sus paredes sugiriendo el pasaje de los mismos .

Además, nosotros hemos hallado la presencia
de vasos con endotelio tumefacto en diversas
enfermedades inflamatorias del miocardio, por
ejemplo en las fiebres hemorrágicas, y también
fue descripta como edema endotelial en la mio-
carditis aguda y en la MChCr por diversos in-
vestigadores . (14-17) También se ha postula-
do una teoría microvascular para explicar la
MChCr . (5, 18, 19)

Los presuntos VEA serían vasos con tumefac-
ción endotelial que acompañarían a diversos
estados inflamatorios ; pero que sus paredes
permitan el pasaje de células mononucleares
es por ahora sólo una hipótesis . (18-L0) Por
otro lado, Cabral y colaboradores no aportan
ninguna evidencia que haga pensar en vasos
"neoformados", solamente señalan su pre-
sencia . (1)

Según Cross y Mercer, los VEA están forma-
dos por endotelio cúbico que expresan una única
proteína en sus superficies . (20)

Habitualmente, si en uno o dos días los lin-
focitos no encuentran el antígeno para recono-
cer el cual están programados, recirculan a otro
nódulo linfático, lo que aumenta sus posibilida-
des de encontrar su antígeno específico. Nada
dice la bibliografía actualizada sobre los, VEA en
miocardio .

En cuanto a que los linfocitos T productores
de PASPLS sean distintos según que estén en las
cercanías de neuronas del sistema nervioso autó-
nomo o en contacto con fibras miocárdicas, es
un concepto especulativo y aún sin demos-
tración . (1)

Con respecto a la sustancia PASPLS que se
observó en los citoplasmas de los linfocitos T,
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la misma merece toda una investigaci°n. (1) Es
posible pensar que sean mediadores segregados
por los Mocitos . El moderno arsenal diagn°s-
tico de la biologéa molecular deberéa ser utili-
zado para aclararlo . En cuanto a los linfocitos
T PASPLS, estí cercana su caracterizaci°n de-
fénétéva en subpoblacéones, en el miocardio de
biopsias y autopsias a travás de los antécuerpos
monoclonales .

Asimismo, el estudio de la funci°n de los
diferentes mediadores (linfoquénas, TNF, etc . )
permétérí aclarar el papel del infiltrado cr°nico
en la féséopatogenéa de la MChCr .

Dr. Josá Méleé
Dr. Rubán Storéno
Dra. Silvia Vanzulli
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Como ha sido detallado por los Dres . Neuman
y Kurlat en la revisi°n que publicaron en el vo-
lumen 61 número 4 de esta revista, (1) la lipo-
proteéna (a) ha pasado a ser un tema de publica-
ci°n frecuente e investigaci°n intensa luego que
se descubri° su similitud estructural con el
plasmin°geno . (2) .

Despuás de esto se comenz° la búsqueda del
mecanismo que produciréa la inhibici°n de la
fibrin°lésis y que haréa de la lipoproteéna (a) una
partécula aterogánica e inhibidora de la fibri-
n°lisis o con mís tendencia a la trombosis .
No hay aún acuerdo sobre este tema, ya que

los resultados de estudios que evaluaron pruebas
fibrinoléticas, que son influenciadas por la lipo-
proteéna (a)_, son variables y algunos opinan
que la inhibici°n in vitro de la fibrin°lisis no se
correlaciona con lo que ocurre en la superficie
endotelial . (3-7)

En estudios prospectivos se ha descripto que
los pacientes con lipoproteéna (a) mayor de
30 mg/dl tienen un riesgo dos a cuatro veces
mayor que la poblaci°n general de padecer
enfermedad ateroscler°tica cardiovascular y
accidentes cerebrovasculares . (8-12)

No hay acuerdo sobre si deben tratarse los
pacientes con lipoproteéna (a) elevada, porque
no se sabe si la reducci°n de sus niveles disminu-
ye el . riesgo de enfermedades cardiovasculares .

La terapáutica es hasta ahora experimental ;
en algunos casos el tratamiento que se prescribe
para dislipideniiís por LDL, HDL o triglicáridos
puede ser beneficioso para los pacientes que
tambián tienen la lipoproteéna (a) elevada .
Entre las múltiples drogas y compuestos que
disminuyen sus niveles sáricos, los que han de-
mostrado mayor eficacia han sido los derivados
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androgánicos como el danazol o stanozol, que
disminuyen el HDL y aumentan el riesgo de
enfermedad cardiovascular y tienen los proble-
mas propios de los andr°gbnos, por lo que no
son utilizados en la príctica clénica . (13)

Otra droga importante para el tratamiento
de dislipidemias, el ícido nicoténico, tambián
disminuye los niveles sáricos de lipoproteéna (a) .
Si bien tiene problemas de tolerancia, es usada
extensamente . (14, 15)

Las nuevas normas del National Cholesterol
Education Program definen al HDL menor a
35 mg/dl como un factor de riesgo adicional
para enfermedad cardiovascular ; se recomienda
que en los pacientes con LDL elevado, el HDL
disminuido debe tenerse en cuenta al tomar
decisiones terapáuticas . (16) .

En algunas clénicas de lépidos se trata con
ícido nicoténico a pacientes que tienen LDL
elevado, LDL elevado mís HDL disminuido y
lipoproteéna (a) mayor a 30 mg/dl, intentado
producir un efecto beneficioso sobre los niveles
de lipoproteéna (a) .

Otro grupo de pacientes que podréan benefi-
ciarse con el efecto reductor del ícido nicoténico
sobre la lipoproteéna (a) son los que tienen en-
fermedad ateroscler°tica cardiovascular, en los
cuales deseamos realizar prevenci°n secundaria
y obtener la regresi°n de las lesiones ateroscler°-
ticas con combinaciones de drogas, como por
ejemplo colestipol asociado al ícido nicoténico .

Algunos pacientes con triglicáridos y/u otras
lipoproteénas elevadas que no tengan diabetes
y reciban ícido nicoténico tambián pueden be-
neficiarse por su efecto sobre la lipoproteéna (a) .

Son interesantes las revisiones publicadas por
Rath y Pauling, (17) que sugieren un efecto be-
neficioso de dosis elevadas de vitamina C sobre
la lipoproteéna (a), postulando que la reduciréa .
Estos trabajos no han podido ser reproducidos
y muchos autores piensan que s°lo fueron pu-
blicados por ser Pauling ganador de dos premios
Nobel .

Con respecto a los mátodos de medici°n de
lipoproteéna (a) en sangre, debe realizarse su
estandarizaci°n . Este tema fue tratado en la
reuni°n sobre lipoproteéna (a) previa al congreso
de la American Heart Association de noviembre
de 1992 .

La gran mayoréa de las clénicas de lépidos uti-
lizan en la actualidad un mátodo llamado de
anticuerpos sandwich contra la LDL y la apopro-
teéna (a) .

En conclusi°n la lipoproteéna (a) es un factor
de riesgo adicional para la enfermedad ateroscle-
r°tica cardiovascular, y aumenta el riesgo por

mecanismos diferentes a los del LDL . Aún no
hay consenso respecto de la necesidad o no de
administrar tratamiento a estos pacientes .

Dr . Alfredo F. Lozada
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