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RIASSUNTO: Tra le condizioni morbose, siano esse di natura medica o chirurgica, in grado di provocare edema
polmonare acuto non cardiogeno, l'assunzione di oppiacei & divenuta una causa di frequente riscontro tra i
tossicodipendenti, Generalmente insorgente dopo overdose di stupefacenti, tale quadre clinice pud comparire anche
dopo assunzione di dosi terapeutiche. 1 casi esposti, divenuti sempre pill frequenti tra soggetti dediti all'uso di droga,
richfamano l'attenzione sull'esame radiologico del torace, che supportato dalle indagini clinico-anamnestiche e di
laboratorio, divienc strumento insostituibile nell'individuazione e quindi nel trattamento di tali quadri clinici, che non
insorgendo spesso in manicra acutissima, possono fuorviare l'esatta diagnosi.

SUMMARY: Among the pathologic conditions, both medical and surgical, inducing noncardiogenic acute
pulmonary edema, opiates addiction has become a cause of frequent confirmation in drug addicts. Generally arising
after drug overdose, acute pulmonary edema may also arise, though rarely, alter administration of therapeutic doses.
The cases observed of acute pulmonary edema induced by opiates, which have become more and more frequent
among drug addicts, lay the emphasis on the importance of chest radiology. This one, along with clinical-anamnestic
and laboratory tests, becomes an irreplaceable instrument to find out and treat such clinical pictures that, though not
arising in a very acute way, may mislead the right diagnosis.

Introduzione

L'edema polmenare ¢ una patologia caratteriz-
zala da un quadro clinico di insufficienza respi-
ratoria acuta ¢ da un quadro fisiopatologico di au-
mento del contenuto liquido del polrnone con tra-
sudazione dai capillari nell'interstizio polmonare.
Nel determinismao di tale quadro patologico, si ri-
conoscono due tipi di cause: cardiogena, legata
generalmente a cardiopatie di varia natura (ische-
mia, ipertensione, valvulopatic) il cui meccanismo
patogenctico ¢ riconducibile sostanzialmente ad
un aumento della pressione idrostatica nei capilla-
ri polmonari; non cardiogena, legata ad eventi ete-
rogenei di diversa natura (metabolica, traumatica,

tossica, immunologica, infettiva) la cui patogenesi
¢ legata all'aumento della permeabilita dei capilla-
ri polmonari (1) (2) (3) (4) (5) (6) (7).

Il quadro clinico dell'edema polmonare non car-
diogeno si identifica spesso con quello del-
I'A.R.D.S. (Adult Respiratory Distress Syndrome)
(1) (8). Tra le due forme di edema pelmonare ci
sono sostanziali differenze sia sul piano etiopato-
genetico che sul piano delle semeiotica clinica ¢
strumentale (9) (10) (11). Lo studio di alcune ca-
ratteristiche radiografiche del polmone in corso di
edema polmonare (distribuzicne del flusso sangui-
eno polmonare, volumetria cardiaca, distribuzione
regionale dell'edema, presenza di cuffie peribron-
chiali, broncogramma aereo, strie settali, pedunco-
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li vascolari, versamento pleurico} permetie una
prima diagnosi differenziale tra le due patologie
(11) (12) (13) (14) (15). In entrambi i tipi di ede-
ma polmonare, dal punto di vista fisiopatologico,
l'aumento del contenuto liquido nel polmone de-
terminera oltre all'aumento del lavoro imposto al
sistema cardio-respiratorio, una ipercapnia ed una
ipossiemia (quest'ultima spesso refrattaria all'ossi-
genoterapia) di grado variabile; infinc, nci casi pilt
severi, un quadro di insufficienza cardiocircolato-
ria terminale comune alle due patologie {1) (2) (3)
(4) (8) (11). Tra le condizioni morbose, siano esse
di natura medica o chirurgica, in grado di provo-
care edema polmonare acuto (EPA) non cardioge-
no, l'assunzionc di stupefacenti ¢ di oppiacei in
particolare & divenuta una causa di {requente ri-
scontro tra i tossicodipendenti (1) (3} (16) (17)
(18) (19) (203 (21) (22). Generalmenle insorgente
dopo "overdose" di stupefacenti, I'edema polmo-
nare pud comparirc anche dopo assunzione di dosi
terapeutiche degli stessi (22) (23) (24) (25) (26).
In letteratura sono riportati casi di edema polmo-
nare insorti anche dopo assunzione di antagonisti
dei narcotici (naloxone) (8) (27) (28), nonche di
metadone (29) (30). La patogenesi di tale evento
clinico, non del tutto nota, riconosce meccanismi
diretti legati alla riduzione del drenaggio linfatico
ed alla alterazione della permeabilita dei vasi del-
l'interstizio polmonare ¢ meccanismi indiretti le-
gati all'edema cerebrale, alla disfunzione ipotala-
mica ed all'effetto di depressione indotto dagli op-
piacei sui centri respiratori (1) (2) (3) (4) (5) (22)
(26) (31) (32).

Materiali e Metodi

Sono giunti alla nostra osservaziene due giovani
soggetti in condizioni cliniche di grave insuffi-
cienza respiratoria, entrambi con anamnes! positi-
va per assunzione di oppiacei,

Cason. 1

Soggetto di anni 26, maschio, dedito all'uso di
sostanze stupefacenti {(croina e cocaina) da circa
cinque anni. Al momento del ricovero, avvenuto
qualche ora dopo iniezione endovenosa di una do-

se imprecisata di eroina, il paziente presentava ta-
chipnea, sudorazione, modesta cianosi alle estre-
mitd ¢ scarsa espetlorazione striata di sangue. Al-
l'auscultazione era presente respiro aspro diffuso,
qualche sibilo sparso e lieve riduzione del mwmu-
re vescicolare alle basi polmonari dove erano pre-
senti finissimi rantoli in - ed espiratori non modi-
ficabili dopo colpi di tosse. L'emogasanalisi arte-
riosa evidenziava una grave ipossiemia con mo-
desta ipercapnia scnza cvidente cianosi (pO2=64
mmHg.; pCO2=42.6 mmHg.; pH=7,41). La radio-
gralia del torace eseguita in urgenza al momento
del ricovero, mostrava la presenza di infiltrati
multipli di tipo alveolare localizzati nei campi ba-
sali posteriori bilateralmente, associata ad un dif-
fuso ispessimento della trama bronco-vasale; non
alterata appariva invece la volumetria cardiaca né
la distribuzione del [lusso sanguigno polmonare;
non erano presenti segni di versamento pleurico o
di ingrandimento delle ombre ilari. La TAC del to-
race, conlermando la presenza di multiple opacita
di tipo alveolare nel segmenti basali posteriori, ne
ha definito meglio l'estensione ¢ la localizzazione
ed ha escluso la presenza di adenopatic a livello
mediastinico (fig. 1). Tl paziente sottoposto ad os-

FIG. 1

Sezione TC a livelfo del bronco intermedio di destra e lobare
sup. di sin.: Addensamenti parenchimali nodufari confluenti con
contorni sfumati a sede posteriore con aspetto disomogenec
simile alf'edema polmonare.

sigenoterapia ed a lerapia cardiocinetica, diuretica
¢ corlisonica, ha mostrato un progressivo miglio-
ramento delle condizioni cliniche generali e del
quadro radiologico, confermato da controlli emo-
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FIG. 2

Seziene TC allo slesso livelio eseguita dopo gg. 8 mostra
completa scomparsa dell'addensamento parenchimale per
risoluzione dellingombro alveoclare.

FIG. 3

AX TORACE (PA.): Aree di addensamento parenchimale da
condensazione alveolare in campo medic bilateralmente e in
parte anche in campo sup. a desira.

Seni costofrenici fiberi.

Faescio cardio vascolare nei fimiti.

gasanalitici, laboratoristici ¢ radiologici seriati
nell'arco di circa quindici giorni (fig. 2). T tests
sterologici specifici (anti-HIV) e microbiologici,
mirati ad evidenziare una possibile eziologia infet-
tiva, hanno dato esito negativo,

Cason. 2

Soggetto di anni 22, maschio, con storia di uso
di sostanze stupefacenti (eroina ed amletamina) da
circa sei anni. Il ricovere in ambiente pneumologi-
co, era slato giustificato dall'insorgenza, circa un'o-
ra dopo assunzione di croina per via endovenosa in
quantitd imprecisata, di dispnea ingravescente, los-
sc scarsamente produttiva, cianosi medesta ai pro-
labi. All'auscultazione era possibile apprezzare ol-
tre ad un respiro aspro diffuso, qualche sparso sibi-
lo ed alcuni finissimi rantoli alle basi non chiara-
mente modificabili con i colpi di tosse. La valuta-
zione emogasanalitica ha messo in evidenza una
grave ipossiemia con modesta ipercapnia serza a-
cidosi (pO2=60 mmHg.; pCO2=40,6 mmHg.;
pH=7,40). L'accertamento radiografico eseguito in
urgenza, mostrava tenui, multipli addensamenti bi-
lateralmente in sede parailare medio-basale con i-
spessimento della trama bronco-vasale senza l'a-
spetto tipico "ad ali di [arfalla” dell'edema polmo-
nare acuto cardiogeno (fig. 3). Anche in questo pa-
ziente radiograficamente non erano evidenziabili

alterazioni della distribuzione del flusso sanguigno
polmonare, né della volumetria cardiaca, né in-
grandimento delle ombre ilari o segni di versamen-
to pleurico. Una migliore delinizione degli
inliltrati suddetti ¢ venuta dalla tac del torace, che
ne ha decretato la localizzazione alveolare senza e-
vidente interessamento mediastinico. Gli accerta-
menti routinari di laboratorio, sierologici ¢ micro-
biologici mirati {ricerca anticorpi anti-HIV, ricerca
di eventuali microrganismi patogeni), non mo-
strando nulla di patologico, hanno permesso di
escludere una eziclogia infettiva del quadro clini-
co. I periodici controlli emogasanalitici, laboratori-
stici ¢ radiologici eseguiti durante ¢ dopo ossige-
noterapia e trattamento farmacologico con cardio-
cineticl, diuretici e cortisonici hanno mostrato il
progressivo miglioramento del quadro c¢linico con
guarigione avvenuta all'incirca dopo due settimane
dal ricovero.

Discussione

I casi esposti, divenuti sempre pilt frequenti tra
soggetti dediti all'uso di sostanze stupelacenti, ri-
chiamano l'attenzione sull'importanza dell'esame
radiologice del torace, che, supportato da accurate
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indagini clinico-anamnestiche ¢ di laboratorio, di-
viene uno strumento insostituibile per la indivi-
duazione ¢ per il successivo trattamento di tali
quadri clinici. Tale patologia non insorgendo in-
fatti sempre in maniera aculissima, pud fuorviare
la esatta diagnosi con conseguenti pericolosi ritar-
di nell'inizio di una terapia mirata e possibili con-
seguenze sul piano prognostico quoad vitam per i
pazienti. La conoscenza dell'esistenza di quadri
clinico-radiologici atipici e spesso sfumati di ede-
ma polmonare, insorto in soggetti, soprattutto gio-
vani, dediti all'uso di sostanze stupefacenti assunte
essenzialmente per via endovenosa, rimane il pre-
supposto fondamentale per un precoce quanto mi-
rato approceio terapeutico.
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