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Cartas al editor

Un nuevo mecanismo molecular que explica la
accion del resveratrol frente a la lesion por
reperfusion

Al editor:

He leido con gran interés el articulo de Ulus et al'. Su
investigacion demuestra que el resveratrol suprime de
forma importante la actividad funcional de los neutrofilos,
lo que se pone de manifiesto por la disminucion de la
actividad de la mieloperoxidasa comparado con placebo.
Me gustaria completar la discusion de los autores' intro-
duciendo una importante via a través de la cual el fairmaco
podria suprimir la actividad de los neutréfilos.

En la lesion por isquemia-reperfusion la atenciéon se
centra en la interaccién entre los neutrdfilos y las célu-
las endoteliales. La lesion atribuida a la obstruccion de
la microvascularizaciéon por los neutréfilos podria iniciar
una cascada de lesiones a través de la liberacion de radi-
cales libres, enzimas y citocinas, asi como una alteracion
fisica del endotelio, que llevarian a la obstruccion de los
capilares afectando, por tanto, al aporte de oxigeno a los
tejidos. Asi mismo, la migraciéon transendotelial de neu-
tréfilos, con la liberacion de especies reactivas del oxi-
geno y citocinas, provoca una agresion adicional en el
tejido lesionado®>. No obstante, en la patogenia del
sindrome de reperfusiéon, un componente clave es la
regulacion al alza de las moléculas de adhesion super-
ficial en el endotelio vascular y su interacciéon ulterior
con los neutréfilos activados®. La proteina de adhesién
mas importante identificada en los neutréfilos es el
antigeno 1 asociado a la funcion linfocitaria de la inte-
grina (LFA-1, CD11a/CD18), que es el ligando de la
molécula 1 de adhesion intercelular (ICAM-1), expre-
sada en el endotelio. La interaccion LFA-1/ICAM-1 es
decisiva para la entrada de los neutrdfilos en los lugares
de inflamaciéon®®. El resveratrol regula a la baja la
expresion de ICAM-1 y LFA-1 vy, a través de su unién a
esta ultima, interfiere con la interaccion ICAM-1 y
LFA-17%. Es preciso tener en cuenta este importante
mecanismo como principal componente de la inhibicion
de la actividad neutréfila inducida por resveratrol.
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