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Carta al Editor

Puede ser la deficiencia de alfa-1 antitripsina )
un factor protector contra la hipertension
arterial y la cardiopatia isquémica?

Could it Be the Deficiency of Alpha-1 Antitrypsin a Protective
Factor Against Arterial Hypertension and Ischemic Heart
Disease?

Estimado Editor:

Hemos leido con gran interés el articulo publicado por Winther
et al.!, donde llegan a la conclusién de que poseer genotipos muy
deficitarios (Pi*SZ y Pi*ZZ) de la deficiencia de alfa-1 antitripsina
(DAAT) se asocia con poseer una menor presion sistélica, dismi-
nuyendo de esta forma el riesgo de hipertension arterial (HTA) y
cardiopatia isquémica (CI).

En dicho articulo objetivan estas asociaciones, si bien no propo-
nen una teoria consistente que sustente los hallazgos encontrados
en dicho estudio. La DAAT es una condicién genética que predis-
pone a los que la portan al desarrollo de enfermedad pulmonar
en forma de enfisema y/o afectacién hepética en forma de fibrosis,
cirrosis o hepatocarcinomaZ?. Y sabemos que la mayor proporcién
de sujetos con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
son portadores de las variantes mas deficitarias.

En diferentes cohortes, como la de Figueira-Gongalves et al.3, se
ha podido comprobar que los pacientes con diagnéstico de EPOC se
asocian en un porcentaje nada desdefiable a la HTA y la CI (un 59,5
y un 17,2%, respectivamente), discrepando con los resultados obte-
nidos por Winther et al., que nos lleva al quid de la cuestién: ;qué
diferencia a los pacientes con EPOC debida a la DAAT de aquellos
con EPOC que no la padecen por esta causa? Quizas la respuesta
estd en una de las muchas acciones que lleva a cabo la alfa-1 anti-
tripsina (AAT) en el organismo. Se dispone de estudios in vitro e in
vivo que indican que la AAT es un inhibidor end6geno de la produc-
cién de 6xido nitrico (ON)#, sustancia que regula el tono vascular.
La presencia de HTA se encuentra asociada a una alteracién de la
relajacién muscular relacionada con la reduccién de ON?, aunque
no queda claro si la disminucién de la respuesta vasodilatadora
mediada por ON causa HTA o si la disminucién de ON es secundaria
a la dolencia. Ademas, el ON previene la agregacion plaquetaria, la
proliferacién de la célula muscular lisa y la adhesién de los leuco-
citos al endotelio?, todos ellos inmersos en el origen etiolégico de
la CI. En los pacientes afectos por EPOC sin DAAT, el estrés oxida-
tivo y los fenémenos inflamatorios mantenidos producidos por las
agudizaciones conllevarian la activacion de AAT, disminuyendo la
concentracién de ON en sangre, lo que produciria una menor capa-
cidad del tono vascular para hacer frente a los estimulos hipéxicos,
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comportando el desarrollo de HTA. Sin embargo, en los pacientes
con EPOC debida a DAAT, al existir unos niveles séricos de AAT muy
disminuidos, la capacidad de inhibir la actividad del ON es menor,
por lo que no se ve tan afectada su funcién sobre la vasculatura. Por
tanto, damos nuestra base a los hallazgos encontrados en el arti-
culo de referencia, donde la DAAT puede ser un factor protector del
desarrollo de HTA y de la CL.
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