BPCO E CARDIOPATIA

Caso clinico:

Gino, 79enne, è un broncopneumopatico “da una vita”; nell’ultimo anno ha presentato più frequentemente delle riacutizazioni bronchitiche nella misura di 3-4 episodi all’anno. Longilineo, è portatore di pachipleurite all’emitorace sinistro, probabilmente da esiti specifici.

Si presenta in ambulatorio, questa volta accompagnato dal figlio per l’insorgenza, da circa una settimana, di edemi agli arti inferiori, quasi “colonnari” ed un lieve aumento della dispnea, sia da sforzo che a riposo, obbligandolo ad aumentare il numero dei cuscini durante il clinostatismo (ORTOPNEA).

Obiettivamnete sono presenti rantolini crepitanti alla base destra, epatomegalia, aritmi al polso, che l’ECG conferma trattarsi di fibrillazione atriale a medio-elevata risposta (fc= 80-84 bt/mn), pa= 130/70, oltre al vistoso edema bilaterale agli arti inferiori, che si presenta pastoso con segno della fovea; la saturazione di ossigeno in aria ambiente è 88-89%

Viene ricoverato ed inquadrato come “scompenso destro” (fegato da stsi, dilatazione bi-atriale con diametro dell’atrio sinistro di circa 54mm, FE=48%, ipertensione polmonare con PAP= 48mmHg); viene dimesso con ossigenoterapia alungo termine con concentratore ad un flusso di circa 2.5lt/mn, decogulazione per l’elevato rischio tromboembolico (FA ed ipertensione polmonare), abbondanti dosi di diuretico, sia dell’ansa che antagonista dell’aldosterone, da valutarne la posologia in base alla funzionalità renale ed agli elettroliti ed allopurinolo per il noto effetto collaterale dei diuretici.

Fisiopatologia:

la BPCO provoca una IPERTENSIONE POLMONARE per aumento delle resistenze dovute alla diminuzione del volume utile ventilatorio; questo provoca alterazioni sia emodinamiche che di elettroconduzione:

1)- alterazioni emodinamiche:

aumento pressorio del ventricolo destro che ha una funzione volumetrica che non inotropa, il quale si dilata e trasferisce l’aumento pressorio all’atrio destro tramite la tricuspide che si dilata e diventa insufficiente. Questo, a sua volta, provoca una ipertensione del sistema cavale superiore ed inferiore con varie ripercussioni: turgore giugulare, versamenti pleurici, pericardici, ipertensione delle vene sovraepatiche con ascite, epatomegalia, edemi colonnari aglia arti inferiori.

2)- alterazione di elettroconduzione:

la distensione-distorsione atriale provoca ARITMIE SOPRAVENTICOLARI (ectopie sopraventicolari, fibrillazione atriale), BLOCCHI DI CONDUZIONE AV, SINDROME BRADI-TACHI, MALATTIA DEL NODO DEL SENO con le conseguenze cliniche ( cardiopalmo, lipotimie, sincopi)

Ripercussioni cliniche:

1)- VERSAMENTI TRASUDATIZI (PLEURICI, PERICARDICI, ADDOMINALI)

2)- EPATOMEGALIA (con alterazione degli esami di laboratorio)

3)- EDEMI AGLI ARTI INFERIORI

4)- AUMENTATO RISCHIO TROMBOEMBOLICO SIA VENOSO CHE ARTERIOSO

5)- SINCOPE A CIEL SERENO-FIBRILLAZIONE ATRIALE-ARITMIE SOPRAVENTRICOLARI

Aspetti terapeutici:

1)- OSSIGENO TERAPIA

2)- DECOAGULAZIONE se si evidenzia rtimo cardiaco meritevole

3)- DIURETICI (sia dell’ansa che inibitori dell’aldosterone), controllando funzionalità renale, elettroliti, uricemia

4)- NO DIGITALE, in quanto NON ha effetto sul ventricolo destro per carenza recettoriale, a meno che non sussista un alterazione del ventricolo sinistro o per ridurre la frequenza in caso di fibrillazione atriale

5)- attenzione alle terapie broncodilatatrici potenzialmente aritmogene (teofillina, beta2-stimolanti)

6)- eventuale salasso terapia in csao di poliglobulia secondari (raro) 

Follow up:

1)- CLINICO (valutazione della sindrome edemigena, saturazione di ossigeno sia in aria ambiente che per sforzi lievi

2)- ARITMOLOGICO (eventuale Holter se cardiopalmo, lipotimie, sincopi)

3)- STRUMENTALE (ecocardiografia con valutazione della pressione polmonare, del cuore destro, versamenti pericardici)

4)- LABORATORISTICO (funzionalità renale, elettroliti, funzionalità epatica, uricemia)  

Terapia cardiovascolare in corso di BPCO:

BETA-BLOCCANTI

Sono inibitori competitivi delle catecolamine con i recettori beta-adrenergici; alcuni sono più cardioselettivi degli altri; la cardioselettività è dose-dipendente con possibilità di indurre broncospasmo anche severo in soggetti affetti da asma bronchiale e BPCO.

Quello maggiormente cardioselettivo è il bisoprololo e promettente è l’uso del celiprololo, che ha delle caratteristiche uniche; oltre ala cardioselettività aggiunge un effetto beta2-agonista e dunque, broncodilatatore.

CONTROINDICAZIONE ASSOLUTA nell’asma ed effetto limitato nella BPCO, soo per i cardioselettivi.

ACE-INIBITORI

La comparsa di TOSSE SECCA, STIZZOSA è l’effetto collaterale più comne che si realizza in circa il 20% insorgendo abitualmente dopo circa 3-4 settimane dall’inizio del trattamento, con maggior incidenza nelle donne e nei fumatori. Sembra che l’aumento della concentrazione di bradichinina dovuta all’azione dell’ACE-inibizione, stimolerebbe delle fibre nervose laringee che sarebbero responsabile della tosse. NON vi è una controindicazione sia nell’asma che nella BPCO.    

ALFA-BLOCCANTI

Il loro effetto antiipertensivo si esplica attraverso una riduzione delle resistenze periferiche vascolari, mediante un azione bloccante selettiva dei recettori alfa1-adrenergici.

DI PRIMA SCELTA NELLA BPCO E NELL’ASMA.

CALCIO-ANTAGONISTI

Inibiscono la vasocostrizione polmonare indotta dall’ipossia, effetto che si perde nel trattamento cronico.

DI PRIMA SCELTA NELLA BPCO E NELL’ASMA BRONCHIALE 

Delle quattro classi di farmaci, i beta-bloccanti sono quelli ASSOLUTAMENTE CONTROINDICATI negli asmaici, mentre nei pazienti affetti da BPCO, ne è possibile l’uso, anche se controllato con preferenza per quelli cardioselettivi. Solo gli alfa-litici ed i calcio-antagonisti sono quelli più sicuri da usare sia nei pazienti asmatici che in quelli con BPCO. 

