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I1 bambino con patologia respiratoria diventa grande

The child with respiratory disease becomes an adult

Claudio Micheletto
UOC di Pneumologia, Ospedale Mater Salutis, Legnago (VR)

Corrispondenza: Claudio Micheletto email: claudio.micheletto@aulsslegnago.it

Riassunto: La bronco-pneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) & legata prevalentemente all’esposizione ad
agenti tossici ed irritanti, soprattutto il fumo di sigaretta, ma studi a lungo termine hanno dimostrato che non
tutti i fumatori sviluppano BPCO e che circa il 20% dei casi non ha mai avuto una significativa esposizione al fumo
di sigaretta.

Alcuni studi hanno dimostrato come sia importate la predisposizione, in particolare 'asma in eta pediatrica.
Una flogosi persistente nei primi anni di vita, in un apparato respiratorio ancora in via di formazione, puo essere
in grado di rimodellare i bronchi e sviluppare negli anni una stenosi fissa, simile dal punto di vista fisiopatologico
a quella della BPCO. Ulteriori ricerche potranno verificare se interventi precoci, dal punto di vista sia degli stili di
vita sia del trattamento farmacologico, siano in grado di rallentare il deterioramento di funzionalita respiratoria
in queste popolazioni.

Parole chiave: asma; deterioramento di funzionalita respiratoria; crescita polmonare.

Summary: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is mainly due to exposure to toxic and irritant sub-
stances, especially tobacco smoke, but long-term studies have shown that not all smokers develop COPD, and
about 20% of the cases have never been significantly exposed to tobacco smoke. Some studies have demonstrated
that predisposing factors are crucial, particularly asthma during childhood. Early persistent inflammation in a
child whose respiratory tract is growing may result in bronchial remodeling and eventually in a fixed bronchos-
tenosis pathophysiologically similar to COPD. Further research might prove if early interventions on lifestyle and
treatment can delay respiratory function impairment in these populations.

Key words: asthma; lung function decline; lung growth.

La Bronco-pneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO), una frequente malattia prevenibile e trat-
tabile, € caratterizzata da una persistente limitazione al flusso aereo, che € solitamente evolu-
tiva e associata ad aumentata risposta infiammatoria cronica dell’apparato respiratorio a par-
ticelle nocive o gas. Le riacutizzazioni e la presenza di co-morbidita contribuiscono alla gravita
complessiva nei singoli pazienti. La cronica ostruzione bronchiale caratteristica della BPCO ¢
causata in parte dalle alterazioni a carico delle piccole vie aeree (bronchiolite ostruttiva) e in
parte dalla distruzione parenchimale (enfisema); il contributo di ciascuna di queste due com-
ponenti varia da un individuo all’altro (1). La BPCO e una delle principali cause di morbilita e
mortalita nel mondo e comporta un costo economico e sociale consistente e crescente (2-5).
La prevalenza, la morbilita e la mortalita” della BPCO variano tra i diversi Paesi e tra i vari
gruppi di popolazione nell’lambito di una stessa nazione.

La BPCO e¢ il risultato di un’esposizione persistente a fattori di rischio nel corso del tempo
e, anche se spesso la sua prevalenza e direttamente correlata all’abitudine tabagica, oggi in
molti Paesi 'inquinamento ambientale, professionale ed ambientale interno dovuto alla com-
bustione di legna o altri biocombustibili stanno rivestendo un ruolo importante come fattori di
rischio prevalenti di malattia. Nei prossimi decenni € previsto un aumento della prevalenza e
dell'impatto della BPCO dovuto alla persistente esposizione ai fattori di rischio e al progressi-
vo invecchiamento della popolazione mondiale, poiché le persone vivono piu a lungo e quindi
manifestano gli effetti a lungo termine dell’esposizione ai fattori di rischio della malattia (5).
Dagli anni settanta il fumo é stato il fattore di rischio per BPCO piu studiato (6), ma non e l'u-
nico fattore in grado di determinare un’ostruzione fissa delle vie aeree.
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Diversi studi indicano in maniera evidente che anche i non fumatori possono sviluppare un’o-
struzione cronica delle vie aeree (7-10).

La maggior parte delle evidenze che riguardano i fattori di rischio per la BPCO deriva da studi
epidemiologici trasversali, che identificano un’associazione piuttosto che un rapporto di cau-
sa-effetto. Negli ultimi anni sono stati eseguiti numerosi studi epidemiologici sulla BPCO, che
hanno anche evidenziato come circa un quarto dei soggetti con BPCO non sia mai stato espo-
sto al fumo (10). Nonostante diversi studi longitudinali sulla BPCO abbiano seguito gruppi e
popolazioni per periodi sino a 25 anni, nessuno di essi ha monitorato la progressione della
malattia nel suo intero decorso oppure ha compreso i periodi pre- e peri-natale, che possono
essere importanti nella determinazione del rischio futuro individuale di BPCO (11).

Pertanto, la comprensione attuale dei fattori di rischio della BPCO € per molti aspetti ancora
incompleta.

Le patologie respiratorie in eta pediatrica potrebbero essere determinanti nello sviluppo di
ostruzione fissa in eta adulta.

Pertanto € fondamentale per lo pneumologo dell’adulto conoscere con precisione la storia cli-
nica ed i fattori di rischio dei nuovi pazienti, oltre all’esposizione al fumo.

Nelle persone che non sono affette da patologie respiratorie, il volume espiratorio forzato in
un secondo (FEV ) raggiunge il suo massimo livello nella tarda adolescenza o nella prima gio-
vinezza e rimane stabile per molti anni, in un periodo conosciuto come plateau della funzione
polmonare, prima di declinare progressivamente a partire dai 30 anni (12).

Nell’'andamento descritto da Speizer e Tager, il pattern della crescita del FEV nell’adolescenza
ed il successivo declino &€ un importante determinante della funzionalita polmonare per tutto
il resto della vita (12). Sia una crescita ridotta sia un precoce declino sono associati ad un suc-
cessivo sviluppo di ostruzione cronica delle vie aeree (13-15).

Le cause di un anormale pattern di crescita e di un successivo declino sono multifattoriali e
complesse e I'identificazione dei fattori associati al declino della funzione respiratoria ¢ legata
a dati longitudinali, che generalmente sono frammentati, in particolare per i soggetti asmatici,
che sono a rischio di sviluppare nel tempo un’ostruzione cronica delle vie aeree (16-17).

Il Childhood Asthma Management Program (CAMP) ha analizzato una coorte di popolazione
pediatrica che € stata seguita dall’arruolamento (ad un’eta variabile tra i 5 e i 12 anni) sino alla
terza decade di vita (18). Tutta la popolazione considerata ha eseguito almeno una volta I'anno
una spirometria pre- e post-broncodilatatore ed una dettagliata valutazione delle condizioni
respiratorie. Un follow-up di cosi lunga durata ha offerto 'opportunita di esaminare I'anda-
mento della crescita polmonare e del declino successivo in una popolazione che aveva avuto
un’asma persistente, da lieve a moderata, durante 1’eta pediatrica. In tale popolazione sono
stati anche determinati i fattori clinici e demografici associati con pattern di crescita e declino
patologici.

Lo studio ha evidenziato come la ridotta funzionalita respiratoria ed il sesso maschile siano i
piu importanti predittori di un anomalo sviluppo dell’apparato respiratorio e di un successivo
declino accelerato rispetto ai soggetti sani.

I bambini con asma persistente ed una ridotta crescita di funzionalita respiratoria hanno un
rischio aumentato di sviluppare nel tempo una stenosi fissa delle vie aeree ed una BPCO nei
primi anni dell’eta adulta. Ben il 52% dei pazienti con un’asma persistente da lieve a moderata
ha infatti dimostrato un successivo alterato declino della funzionalita respiratoria.
L’identificazione di un’anormale andamento del FEV_ nel tempo tramite ripetute prove di fun-
zionalita respiratoria puo identificare i bambini ed i giovani adulti che sono a rischio di uno
sviluppo precoce di BPCO.

La BPCO e legata prevalentemente all’esposizione ad agenti tossici ed irritanti, soprattutto il
fumo di sigaretta, ma studi a lungo termine hanno dimostrato che non tutti i fumatori svilup-
pano BPCO (19). Inoltre, circa il 20% dei casi non ha mai avuto una significativa esposizione
al fumo di sigaretta. Lo Studio CAMP dimostra come sia importante la predisposizione, in
particolare 'asma in eta pediatrica (18).
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Una flogosi persistente nei primi anni di vita in un apparato respiratorio ancora in via di for-
mazione puo essere in grado di rimodellare i bronchi e sviluppare negli anni una stenosi fissa,
simile dal punto di vista fisiopatologico a quella della BPCO.

Ulteriori ricerche potranno verificare se interventi precoci, dal punto di vista sia degli stili di
vita sia del trattamento farmacologico, siano in grado di rallentare il declino della funzionalita
respiratoria in queste popolazioni. L’asma pediatrico puo rappresentare un fattore di rischio
per lo sviluppo di BPCO, anche se non esistono evidenze conclusive.

Nei risultati dello studio longitudinale Tucson Epidemiological Study of Airway Obstructive
Disease, dopo correzione per I’abitudine tabagica, gli adulti asmatici mostravano un rischio di
sviluppare BPCO nel tempo maggiore di 12 volte rispetto ai soggetti non asmatici (20).

Un altro studio longitudinale su una popolazione con asma ha mostrato che il 20% circa dei
soggetti sviluppa limitazione irreversibile del flusso aereo e riduzione del coefficiente di diffu-
sione (21). Inoltre, nella popolazione generale € stato riportato che ’asma riferito dal paziente
¢ associato ad un importante declino del FEV (22).

In una European Community Respiratory Health Survey, I'iperreattivita bronchiale era se-
conda solo al fumo di sigaretta come fattore di rischio principale per BPCO, responsabile del
15% del rischio attribuibile, mentre il fumo presentava un rischio attribuibile del 39% (23).
L’ostruzione bronchiale cronica negli asmatici non fumatori e nei fumatori non asmatici € de-
cisamente diversa, suggerendo che le due entita siano distinte anche quando si presentano con
simile riduzione della funzionalita polmonare (24).

Distinguere clinicamente ’asma dalla BPCO puo, tuttavia, non essere sempre facile. L’iper-
reattivita bronchiale puo esistere essere presente anche in assenza di una diagnosi clinica di
asma e puo essere un fattore predittivo indipendente di BPCO in studi di popolazione (25),
cosi come un indicatore del rischio di declino massivo della funzionalitd  polmonare nei pa-
zienti con lieve BPCO (26).

In conclusione, la BPCO € una patologia ad elevata morbidita e con elevato impatto socio-eco-
nomico. La maggior parte dei pazienti sviluppa una stenosi fissa delle vie aeree per una consi-
stente esposizione al fumo, ma circa un quarto dei soggetti non ha mai fumato.

Alcuni fattori sembrano cruciali, come le malattie respiratorie contratte in eta pediatrica, in
particolare asma bronchiale ed infezioni respiratorie.

Un corretto inquadramento diagnostico ed un adeguato trattamento farmacologico possono
evitare un deterioramento della funzionalita respiratoria, che in eta adulta potrebbe determi-
nare una stenosi fissa non reversibile.
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