
Inibizione del sistema
renina-angiotensina in pazienti
con broncopneumopatia
cronica ostruttiva ed
ipertensione polmonare

All’Editor: 

Joppa e coll. (Agosto 2006)1 hanno suggerito una relazione tra
infiammazione sistemica ed ipertensione polmonare in pazienti
con broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO). Tuttavia, gli
autori non hanno evidenziato se i pazienti studiati erano in trat-
tamento con inibitori dell’enzima di conversione dell’angiotensina
(ACE) o con bloccanti del recettore di tipo 1 dell’angiotensina II.

L’ACE è presente in alte concentrazioni nei polmoni, e la sua
attività è ulteriormente aumentata dall’ipossia cronica; sembra
verosimile che l’angiotensina II possa contribuire allo sviluppo di
una ipertensione polmonare cronica per mezzo della sua azione
vasocostrittrice o tramite la migrazione e la crescita delle cellule
muscolari lisce vascolari.2,3 Infatti, nei ratti è stato dimostrato
che gli ACE inibitori riducono l’ipertensione polmonare ipossica
ed il rimodellamento vascolare polmonare.2 Inoltre, in pazienti
con BPCO la presenza di una ridotta attività dell’ACE oltre che
migliorare l’efficacia nell’utilizzo periferico dell’ossigeno e la
funzione muscolare respiratoria,4,5 è stata anche associata ad una
ridotta pressione arteriosa polmonare indotta dall’attività fisica.3
D’altro canto, l’angiotensina II esercita un ruolo significativo
nell’avvio e nel mantenimento dei processi infiammatori; di con-
seguenza, l’inibizione del sistema renina-angiotensina può indurre
una diminuizione dei livelli dei marker d’infiammazione sistemica.5

Pertanto, suggeriamo che la maggior parte di pazienti con
BPCO,5 e soprattutto quelli con ipertensione polmonare, deb-
bano essere trattati con ACE inibitori o bloccanti del recettore
di tipo 1 dell’angiotensina II.
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In risposta

All’Editor: 

Vorremmo innanzitutto ringraziare Mascitelli e Pezzetta per
aver sollevato l’interessante aspetto dell’inibizione del sistema
renina-angiotensina in pazienti con BPCO, e la sua azione po-
tenziale sulla relazione tra infiammazione sistemica e pressioni
arteriose polmonari come osservato nel nostro recente articolo
su CHEST (Agosto 2006).1 In realtà, siccome il sistema nervoso
simpatico ed il sistema renina-angiotensina sono entrambi atti-
vati nei pazienti con BPCO,2 il potenziale effetto sulla pressione
arteriosa polmonare degli inibitori dell’enzima di conversione
dell’angiotensina (ACE) o dei bloccanti del recettore di tipo 1
dell’angiotensina II (AT1) merita una considerazione più appro-
fondita. Nel nostro studio, 6 dei 19 pazienti con ipertensione
polmonare e 8 dei 24 pazienti senza ipertensione polmonare
erano in terapia con ACE inibitori o bloccanti del recettore AT1
quale terapia per l’ipertensione sistemica. Pertanto i due gruppi
studiati di pazienti con BPCO erano ben bilanciati per l’uso di
questa terapia. Deve essere sottolineato che il nostro studio non
aveva lo scopo di chiarire gli effetti dell’inibizione dell’ACE sulla
pressione arteriosa polmonare nei pazienti con BPCO.

Tuttavia, due studi recenti3,4 hanno analizzato questa proble-
matica. Andreas e coll.3 hanno di recente studiato gli effetti dei
bloccanti dell’angiotensina II su pazienti con BPCO in un trial
randomizzato, e non hanno riscontrato un effetto significativo di
questa terapia sulle dimensioni ventricolari destre. In un altro
studio pilota di 12 mesi,4 il losartan non ha avuto un significativo
effetto benefico sul gradiente pressorio tricuspidale in pazienti
con ipertensione polmonare secondaria a BPCO. Inoltre, è im-
probabile che il sistema renina-angiotensina possa rappresentare
in trial terapeutici il principale meccanismo della patologia va-
scolare polmonare.5
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Presi insieme, i dati attuali forniscono poco o niente supporto
al suggerimento che una terapia con ACE inibitori o bloccanti
del recettore AT1 debba essere raccomandata per la maggior
parte di pazienti con BPCO, come suggerito da Mascitelli e Pez-
zetta. Tuttavia, apprezziamo il suggerimento di valutare gli
effetti degli ACE inibitori o dei bloccanti del recettore AT1 in
ulteriori studi terapeutici in pazienti con BPCO. 
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