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Ossido nitrico e schema
respiratorio abituale

Introduzione

.o schema respiratorio che viene
abitualmente impiegato. a seconda
della modalith di ingresso nelle vie
aeree dell’aria amhientale in fase in-
spiratoria e di sua uscita in lase espi-
ratoria. puo essere classificato in due
tipologie: orale o nasale. Lo schema
respiratorio corretio a riposo prevede
limpieso della via nasale. Oltre che
su varie problematiche di fisiopatolo-
giu respiratoria. Iabituale impiego di
mo schema respiratorio orale anzi-
ché nasale puo avere rillessi signilica-
tivi anche sul metaholismo dell Ossi-
do Nitrico (NO)

Lo schema respiratorio abituale co-
stituisce peraltro un parametro hisio-
patologico soggettivo modificabile
con adeguato trattamento.
Ricondizionare il paziente respiratore
orale all'impiego di uno schema re-
spiratorio nasale con dispositivi in-
traorali. pud comportare una ricaclu-
fa positiva su varie pl'l.ll]l:'mulit:he re-
spiratorie. ivi compresa la hisiopaio-

logia dell NO.

Anatomia. fisiologia e fisiopatologia

Nel normale a riposo, quando il lus-
S0 aereo inspiratorio entra dalle nari-

el viene deviato dai cornetti e dai
turbinati, ¢ viene quindi costretto a
ripartirsi in modo da transitare atira-
verso tutti ¢ tre i meati (superiore,
medio e inferiore): solo cosi & possibi-
le stmolare ollatto, 1 cui recettori
sono collocati unicamente nel meato
superiore. e far si che laria passi tan-
sente agli osti dei vari seni paranasa-
li. Fra questi infatti , quello dei ma-
seellari si trova nel rispettivo meato
medio, quelli del [rontale e degli sle-
noicali nel meato superiore. | seni et-
moidali shoccano parte nel meato
medio e parte in i.[l!t‘.“U superiore, Nel
transito in prossimita degli osti, il
flusso aereo trova dei dispositivi simil
valvolari che. per loro conformazio-
ne, generano una depressione che ri-
sucehia 'aria contenuta nei seni stes-
si. Laria sinusale in questo modo si
mescola con l'aria di provenienza
ambientale. Poiché l'aria di prove-
nienza sinusale ¢ mediamente pin
umida e a temperatura pit alta ri-
spetto a quella ambientale, contri-
huisce al riscaldamento dell’aria in-
spirata ¢ alla sua umidilicazione.

Altro importante aspetto della misce-
lazione {ra I'aria esterna e quella si-
nusale e costituito dal forte contribu-
to in NO che 'aria sinusale porta al-
linspirio: come si vedra. infatti. i se-
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ni paranasali sono la maggior fonte
di NO nell'individuo sano.

Durante la fase espiratoria il flusso
aereo, nel passare davant agli osti
dei seni paranasali. trova le valvole
gia descritte orientate in controcor-
rente, per cui una parte dell’aria de-
stinata all'espirazione viene invece
iniettata nei seni stessi. Nella sosta
all'interno dei seni viene umidificata.
riscaldata ¢ miscelata con 'NO che i
seni producono in abbondanza. e
verra risucchiata nell'inspirazione
successiva. miscelandosi con aria di
provenienza esterna.

Da cio emerge la necessita che il flus-
s0 aereo non sia semplicemente nasa-
le, ma che coinvolga tutti e tre i mea-
ti, e che per contro non siano in esse-
re sfavorevoli conformazioni (conge-
nite. traumatiche, acquisite o iatro-
gene) di cornetti, turbinati e setto che
mterferiscano con questa funzione:
solo a questa condizione I'aria inspi-
rata puo subire le mocdificazioni fisi-
che, chimiche e biologiche che fisio-
logicamente subisce nel transito na-
sale, e giungere alle hasse vie nelle
migliori condizioni di accettabilita
per le mucose respiratorie.

In presenza di nno schema respirato-
rio orale, invece, una considerevole
quota di aria inspirata salta il fisiolo-
gico filtro costituito dall’epitelio na-
sale ciliato e investe, non preriscalda-
ta e wmidificata nelle fosse nasali e
nei seni, la mucosa faringea. Oltre a
favorire l'irritazione di quest'ultima
con meccanismo fisico, la mancata
filtrazione nasale favorisce I'introdu-
zione di agenti patogeni di vario tipo,
anche perché il transito orale by pas-
sa il filtro costituito da interferon,
macrofagi ¢ tasporto muco ciliare.

presente nelle mucose rinosinusali.
Nel bambino cio puo costituire una
importante concansa di ipertrofia del
sistema adeno ronsillare, che finisce
per ageravare il mancato utilizzo del-
la via nasale fino ad escluderla. in-
staurando cosi un circolo vizioso.
[nolire il transito orale aggira anche
le adenoidi: ne risulta cosi ostacolata
la funzione immunitaria.

Fisiopatologia del’'NO

Il vero significato funzionale dei seni
paranasali e il ruolo dell’NO costitui-
scono due problematiche ancora non
del tutto ben comprese. Paradossal-
mente il reciproco rapporto potrebbe
coniribuire a chiarirle entrambe,
giacché la grande produzione di NO
che avviene nelle cavita sinusali po-
trebbe costituire un‘importante spie-
gazione del loro ruolo funzionale (1).
Da quando per primi Gustafsson e
al nel 1991 (2) dimostrarono la pre-
senza di NO nell” aria esalata in aleu-
ni animali e nell'vomo, lo studio di
questo gas ha suscitato crescente in-
teresse, pur lasciando alcuni quesiti
ancora irrisolt.

L'NO & prodotto dall’NO Sintetasi.
(NOS). di cui esistono 3 varianti: en-
doteliale (eNOS). neurale (nNOS), e
inducibile (iNOS) (3. 4).

Si e appurato con sostanziale certez-
za che I'NO di derivazione eNOS
contenuto nell'aria espirata di aleuni
animali e nell'individuo sano (5) vie-
ne prodotto in piccola parte nelle
basse vie e nei polmoni. e in misura
percentualmente i gran lunga mag-
giore nelle alte vie (6, 7). In partico-
lare esistono chiare evidenze sul ruo-
lo di gran lunga preponderante delle
cavita paranasali nella produzione di
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NO (7) nelle alte vie deeli individui
sani. Un‘interessante conferma pro-
viene anche da uno studio sul bab-
buino. primate che non possiede ca-
vitd sinusali e che. verosimilmente a
seanito di cio. presenta concentrazio-
ni di NO molio basse (8).

Nei seni |:a|r:|ne|.-;|]i I'NO si trova nor-
malmente i concentrazioni simili a
quelle che si configurano in i ingui-
namento atmosferico (7). In queste
avitd si possono infatti raggiungere i
30 000 pph (parti per bilione) . 11 fat-
to che sia stara dimosteata ellicacia
dell NO nel combattere aleuni hatter
gidi a concentrazioni di 100 pph (9.
cioe 300 volte inferiori. contrasta con
una concentrazione lisiologicamente
cost alta, che appare comunque spro-
porzionata anche nell'ipotesi avanza-
ta da Lundberg (5. 7). che essa serva
a mantenere la sterilith all'interno dei
seni paranasali. dove peraliro la steri-
lita in natura non ¢ prevista,

LNO i derivazione iINOS prodotio
prevalentemente nelle vie aeree infe-
viori (10). & correlato a fenomeni in-
fiammatori ¢ in particolare all” Asma.

(10-12).

NO e vie aeree

Nonostante le persistenti incertezze.
appare ormai chiaro che I'NO abhia
un ruolo importante nella fisiopatolo-
gia delle vie acree ¢ nella regolazione
del Mlusso ematico. oltre che in alre
importanti funzioni quali quella pia-
strimiea. Lattivita immunitaria ¢ (i
nedrotrasmissione,

Per quel che riguarda la problemati-
ca delle vie aeree. @ stato evidenziato
un suo effevo difensivo nei confronti
di batteri. virus ¢ miceti (9. 13, 14)

11 ruolo difensivo svolto dall’NO ¢ le-
gato anche dall efferto stimolante che
¢ stato dimostrato sull acivita eiliare
(13. 16 .17). che a sua volia costitui-
see un sistema di difesa che interessa
sia le alie ehe le basse vie,

Fisiopatologia dell’NO in relazione
allo schema respiratorio

Per quel che rignarda I'NO va anzi-
tnto sotolineato che il mancato
transito dell’ aria inspirata auraverso
il naso ¢ H!I[II'{[[II[II!I attraverso i mea-
ti medi e superiori. dove shoecano gli
osti delle cavita sinusali. da un lato
impedisce di fatto Naspirazione assie-
me all'aria sinusale dell’abbondante
quantita it NO che nei seni viene
procotto. dall’altro impedisee il ri-
cambio acreo all'interno dei seni.
Per questo. lo schema respiratorio
orale puo essere correlato con la lisio-
patologia dell'NO anche con un mee-
canismo indiretto, nel quale linfiam-
mazione costituisee anello interme-
dio.

E infaui da i aceettato che nella
patogenesi della rinosinusite giochino
un ruolo patogenetico importante |
disturbi di ventilazione ¢ i drenag-
gi(}. J-"hl'. Hi I[.”.'[.] \'Ullil. !]Uﬁ.‘ﬂ""l Csse0e
influenzati dal diverso schema respi-
I‘H“”'ill. UI';I||" 1] 1“1551'['; El]li“h';l.]llll'rll'."
impicgato dal paziente.

flespirazione orele e distirbo i
rentifazione

Abitualmente il concetto di Disturbo
Ventilatorio viene associato a confor-
mazioni anatomiche sfavorevoli. in
|::||‘Iil'nli||'1' a livello di setto e tarbina-
ti. correggibili adizionalmente per
via chirurgica. Puo peraliro esistere
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anche un Disturbo Ventilatorio di u-
po essenzialmente funzionale, legato
allo schema respiratorio orale, che
per vari motivi il paziente puo aver
assunto talvolta fin dall’infanzia (18),
che non ¢ necessariamente legato alla
presenza di problemi anatomici.
Quando il paziente. per qualunque
motivo (specie quando si riduce 'au-
tocontrollo o durante il sonno) apre la
bocea. aria inspirata puo scegliere di
fatto due vie di passaggio, il naso o la
bocca. Fra le due. per un prineipio
generale di meccanica dei fluidi, ¢
portata a preferire il transito con mi-
nori resistenze. che porta necessaria-
mente alla scelta della via orale. Que-
sto comporta di conseguenza 'esclu-
sione della via nasale, pur in assenza
di ostacoli meccanici d tipo anatomi-
co, congeniti o dovuti a patologie ac-
quisite quali I'ipertrofia adenotonsil-
lare (che anzi, come gia detto, dalla
respirazione orale puo anche essere
favorita). Si configura in questo mo-
do un Disturbo Vendilatorio delle ca-
vita nasali e paranasali, che favorisce
I'insorgenza di rinosinusite. Il rappor-
to, peraltro non completamente chia-
rito, fra linfiammazione e lalterazio-
ne dei valori di NO riscontrati da al-
cuni autori nella sinusite acuta (19)
costituisce | anello intermedio della
catena che lega per questa via lo
schema respiratorio orale all'altera-
zione del metabolismo dell'NO.

Respirazione orale e disturbo di
drenaggio

‘Per quel che riguarda i problemi di
drenaggio va ricordato il ruolo che
I'NO riveste nellincremento dell’atii-
vita ciliare (15-17)La mancata uti-
lizzazione dell’NO sinusale dovuta.

con i sopra accennati meccanismi di-
retto e indiretto. al mancato utilizzo
della via nasale. diminuisce I'artivita
ciliare, e favorisce quindi anche per
questa via I'insorgenza della sinusite
a sua volta possibile causa della ri-
dotta produzione di NO (19)

La necessita di uno schema respirato-
rio nasale nella fisiologia dell'NO ¢ di-
mostrata anche dal fatto che la pro-
duzione di NO sistemico ¢ diminuita
nell'apnea ostruttiva (20, 21). Con
I'applicazione della CPAP 'OSAS si
risolve sia che la mascherina della
CPAP preveda la respirazione orale
che quella nasale (22): al contrario il
ripristino del corretto metabolismo
dell'NO necessita di una CPAP appli-
cata per via nasale (21). Lapnea
ostruttiva . e del resto quasi sempre
associata a russamento, ma molto ra-
ramente al russamento nasale. Si ac-
compagna quindi quasi sempre ad
uno schema respiratorio di tipo orale,
quantomeno durante le ore di sonno.
X stato anzi dimostrato che respirato-
ri orali sono comunque preclisposti al-
I'insorgenza dell' OSAS (23).
Lapplicazione della CPAP ripristina
invece, anche se artificialmente, il
transito del flusso aereo attraverso le
vie nasali.

IZalterazione dell’NO puo anche con-
wibuire a spiegare le complicanze
cardiocircolatorie spesso correlate al-

I'OSAS (24).
L'NO in patologia

Nella Rinite allergica sono stati vi-
scontrati alti livelli nasali di NO sia
nell’'vomo (25) che nell’animale
(206). e cosi pure nelle basse vie nei
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sogeetti asmatici (27). Una totale as-
senza i NO nasale ¢ stata riscontra-
ta nella Sindrome di Kartagener (27,
28). ¢ una netta diminuzione nei pa-
zienti che presentano un riempimen-
to delle cavita sinusali da parte del
muco o un ostruzione degli osti. co-
me nella Fibrosi Cistica (27). e nella
sinusite acuta. dove aumenta con il
rrattamento antibiotico (19). Se ne ¢
riscontrata la diminuzione nella infe-
zione da HIN. il ehe potrebbe contri-
buire a spiegare la diminuita resi-
stenza alle infezioni respiratorie di
questi pazienti (29).

Dalla letteratura emerge che lo studio
dell'NO procede abitualmente in due
divezioni. Da un lato i indaga sul
ruolo fisiologico di questo gas. nei
suoi diversi gia accennati effenti pro-
tettivi. Da un altro se ne vicercea le va-
riazioni sul malato. alla ricerea i un
possibile rapporto fra Faumento o la
diminuzione dell’NO e la patologia
che siintende studiare. giacehé la
minima invasivita dell’ analisi dell -
NO espirato potrebbe dare a questo
esame un ruolo di sereening o di dia-
anosi precoce quantomeno i sospet-
to. come & gid stato ipotizzato in al-
cune patologie gravi come la Sindro-
me di Kartagener (27. 28). la Fibro-
si Cistica (27) e 'Asma (27, 26).

Ne emergono perd aleune. per cosi
dive. stranezze: 'NO. nei suoi elfeti
lisiologici, £ attivo o concentrazioni
molto basse. Nei seni paranasali e in-
Veee presente in coneenirazioni spro-
porzionatamente alte. Alte coneen-
trazioni nell’esalate sono segno di
]relmlugi;l asmatica, ma le alte con-
centrazioni sinusali sono  assoluta-
mente lisiologiche: anzi la diminuzio-
ne ¢ tipica di patologie gravi (Karta-

gener. Fibrosi Cistiea, sinusite acu-
ta). La sinusite acuta porta ad nna
diminuzione. quella perenne nei
bambini non sembra influire (5. 27).

NO ¢ Asma

I.'i|::'|‘|'='{1lIi\'il;\l delle vie aeree a vari
stimoli ¢ la tipica carateristica dell”A-
sma (30, Vari studi hanno dimosira-
to che I'NO endogeno ¢ in grado diin-
(luenzare Iiperveattivitd a vari stimo-
lantd in varie specie animali . ridueen-
do ad esempio il hroneospasmo indot-
to dall’ inalazione di acido eitrico negli
animali (31, 32) ¢ nell'vomo (33).
Leffetto protettivo del'NO nell’A-
st ¢ dovato anche allelfeto rilas-
sante ¢ antiprolilerativo sulla musco-
latura liscia (34-35).

In particolare nell Asma I'NO ha su-
scitato Linteresse degli |||lt'u|nu|uf.zi
per due ragion fra loro contradditio-
rie: la sua concentrazione nell’espira-
to . Tacilmente misurahile. ha rivela-
to una tendenza al signilicativo au-
mento. dando quindi a questo para-
metro un significato di marker di pa-
tologia (37).

Per contro numerose evidenze scien-
tifiche supportano la considerazione
che I NO. liberato in condizioni fisio-
logiche. potrebbe partecipare all’o-
meostasi del tono bhronchiale. modu-
landlo la risposta bronchiale a stimoli
hroneocostrittori riducendone la so-

ulin (38).
NO e Schema Respiratorio Abituale

Lo schema respiratorio che il pazien-
te abitualmente presenta a riposo po-
trehbe costituire un paramentro im-
portanie . abitualmente poco consi-
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derato, che mete in relazione la pro-
duzione di NO all'interno dei seni pa-
ranasali con la sua. hsiologicamente
vantaggiosa, disteibuzione nell’albe-
ro respiratorio. Infatti emerge inmol-
ti lavori che i ruoli benefiei dell’NO.
come anche i suoi eflfett “aerocrini”
(39). sono da tempo acceriaii. ma
Non possono non {liEJr'IHIl‘I'l‘ siguifirn—
tivamente, come ¢ stato dimostrato
in condizioni sperimentali. dalla re-
spirazione per via nasale (1. 5. 4.7).
[Caltissima concentrazione sinusale
di NO nel normale. rilevara da aleuni
Autori (7. 13). oltre 100 volie sperio-
re a quella sulficiente ad espletare,
ad esempio. effetro antibatterico. &
spicgabile con il fatto che i seni sono
una zona i produzione pin che di
impiego del'NO. La grande quantita
prodotta viene ad ogni inspirio tra-
scinata dal Musso aereo e disiribuita
lungo tutte le vie aeree. e quindi nel-
le zone di reale impiego. giunge dilui-
ta a concentrazioni pit funzional-
mente logiche (39).

Altra condizione necessaria al manie-
nmimento della corretia lisiopatologia
del'NO ¢ la pervietd deali osti sinusali
(40. 41). tanto da rendere a volre indi-
cati in caso i ostruzione serrata. (rat-
tamienti chirurgici che possono confer-
mare a posterior il recupero funziona-
le della produzione i NO (40).
Emergono perd anche aleuni risuliaii
che danno alla pervieta / impervietd
degli osti un significato funzionale
anziché francamente anatomico. I
infatti dimostrato che il livello di NO
nell'esalato nasale eresee vistosamen-
te se il paziente & istruito a cantare a
hocea chiusa. probabilmente perché
cosl aumenta la ventilazione sinusale
nell’espivazione (40. 42).

Il “eantare a bocea chiusa”™ a coman-
do introduce un fattore artificioso.
che pero puo-anche verificarsi sponta-
neamente. quando si configura uno
schema di russamento pinttosto raro:
quello del russamento espiratorio na-
sale (lo schema di russamento di gran
lunga pit comune ¢ quello inspirato-
rio orale).

Laumento di NO cosi riscontrato nel-
Iesalato ¢ dovuto all' inversione del
Nusso abitwale dell’™NO sinusale. i
cui ¢ normalmente previsto il coinvol-
gimento nell’inspirio, il che consente
ili convogliarlo verso le base vie.Con
La Manovra di " Humming *  invece. v
perduto. perché non sara disponibile
nella suecessiva inspirazione . anche
se avvenisse per via nasale. Questo ri-
D:ilih'c‘:nﬂ. FOITII[]](!IIl'. ['U.'Qlillliﬁ('!‘ Lz
curinsa dimostrazione del fatto che lo
scambio gassoso [ra seni paranasali ¢
vie aeree ¢ influenzato anche da
aspetti puramente funzionali ¢ non
solo da ostruzioni anatomiche.

Le teeniche diagnostiche i abitvale
rilevamento dell NO per lo pit consi-
derano il solo esalato orale. ¢ vicerca-
o essenzialmente 'NO prodotto in
condizioni Immhrgi{‘h[‘ nelle basse vie
(10). ¢ assai meno di quello prodotio
nei seni paranasali, In realia la con-
centrazione di NO nelle vie nasali (e
quindi prevalentemente di origine si-
nusale) ¢ maggiore che nell’esalato. ¢
anche gl asmatici presentano pit NO
nel naso che nell' esalato. want che
un esalazione contro resistenza o do-
po aver trattenuto il respire per 20
secondi vede aumentare 'NO esalato
a causa dell™“inquinamento” da par-
te dell NO nasale. che in queste con-
dizioni artificiali transita in parte
nell’esalato( 10).
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Prescindendo dalle istruzioni fornite
durante 'esame. che costituiscono un
artefatto teenico. lo schema respira-
torio di un individuo puo variare da
orale a nasale e viceversa nelle 24 ore
(basti pensare al sonno). sia in condi-
zioni di salute che con I'insorgenza di
patologic respiratorie.

Da questo punto di vista. anche le
tecniche di indagine dell’NO. pur
consiclerate teenicamente poco inva-
sive, sotto il profilo funzionale non lo
sonoaffatto. perché non rispettano
né tengono conto dello schema respi-
ratorio abituale e spontaneo proprio
di eiascun soggetto indagato. ma an-
zi prevedono l'impiego di schemi re-
spiratori ad hoc ai quali il paziente
viene istruito ai fini dell’esame stesso.
Per contro. pero, aleuni studi speri-
mentali che prevedono il confronto

12
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fra una fase con respirazione orale ed
una con respirazione nasale. sono
concordi nel rilevare un virageio po-
sitivo di aleuni importanti parametri
notoriamente  sensibili agli elfeni
del’NO di provenienza sinusale.

Si ¢ infarti dimostrato sperimental-
mente in maniera indiretta (1) che la
pressione trancutanea di ossigeno au-
menta nella respirazione nasale. di-
minuisce in quella per via orale e si
riporta a valori simili o superiori i
quella nasale con 'aggiunta di NO
esogeno nell aria inspirata (Fig. 1),
IX stato anche dimostrato che POSAS
la diminuire i livelli di NO. che ven-
gono ripristinati con lapplicazione
della CPAP nasale (21). 1l risultato
potrebbe pero essere dovuto non
semplicemente all’eliminazione del-

FOSAS: la maschera della CPAP. in-

' X 1
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Figura 1 - Da: Lundberg JO. Settergren G. Gelinder S. Lundberg M. Alving K.
".'h itzherg L. Inhalation of nasally derived nitrie oxide modulates |1||1mnna|-. f1|m
tion in |1||1|i.m.~ Acta Physiol Se and 1996 Dee:158(4 J:343-T (Bibl 1. riportato an-

che su 3)
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fatti. incuce un ripristino ancorché
artificiale dello schema respiratorio
nasale, il che consente il riutilizzo
dell’'NO prodlotio nei seni paranasali.
In un nostro lavoro (43) abbiamo ap-
plicato un Oral Device di nostro ori-
ginale disegno che. fra le altre azioni.
ha quella di correggere lo schema re-
spiratorio da orale a nasale , su bam-
hini che presentavano OSAS . In que-
sto modo si & mirato ad impedire il
russare e I'apnea. che molto spesso si
accompagnano alla respirazione ora-
le. Con questo approccio oeclusale
abbiamo ottenuto risultati analoghi a
quelli riportati dallimpiego della
CPAP. In questo studio I'analisi dei
livelli dli NO non era prevista. ma in
ragione del ripristino della respira-
zione nasale ¢ dell’ottenuta scompar-
sa 0 netto miglioramento dell’OSAS &
probabile che i livelli di NO abbiano
seguito lo stesso andamento riportato
nello studio con CPAP.

Da aleuni studi su pazienti che pre-
sentano Disturbi Respiratori nel Son-
no e Asma potrebbero giungere aleu-
ne conferme all'importanza della re-
spirazione nasale. anche per il con-
corso cell'NO.

Nei casi in cui OSAS e Asma coesi-
stono, infatti. si & riscontrato un mi-
glioramente dell’Asma con l'aplica-
zione della CPAP. in particolare per
quel che riguarda le crisi noturne
(44).

Gli Autori artribuiscono questo mi-
alioramento alla eliminazione dell o-
struzione e del russare, considerati
fattori migger per I'asma.

In un altro stuio analogo migliora-
mento. limitatamente alle crisi asma-
tiche notturne . & stato riscontrato in
particolare in un gruppo di bambini

che presentava retrognazia con re-
stringimento dello spazio faringeo re-
trolinguale. In rtale tipologia di pa-
zienti il risultato veniva attribuito al-
la eliminazione della accresciuta sti-
molazione vagale legata alla confor-
mazione sfavorevole del faringe (45).
[n entrambi questi studi pero. I'uso
della CPAP ha necessariamente com-
portato |'induzione, ancorché artifi-
ciale di uno schema respiratorio na-
sale. in luogo di quello orale tipico
dei russatori,

Alle ipotesi avanzate dagli autori sul-
le cause dei positivi effetti potrebbe
essere significativo aggiunffcrc questa
componente. anche in ragione del
dutilizzo dell’NO sinusale e dello
slruttamento dei suoi effetti protetti-
vi nei confronti dell’Asma.

Questi rilievi sperimentali. potrebbe-
ro suggerire |'opportunita di compor-
tamenti clinici consequenziali, rera-
peutici o preventivi, volti a far man-
tenere al paziente quello schema re-
spiratorio nasale che si é rivelato spe-
rimentalmente utile anche al corretto
utilizzo dell’NO sinusale.

Gli effetti benefici del'NO sono hen
noti. al punto che viene usato artifi-
cialmente in terapia con tecnica per
cosi dire farmacologica (46. 47). ma
assai poco si pensa a garantire al pa-
ziente la corretta disponibilita dell’-
NO che sarebbe in grado di fornirsi
da solo. attraverso il corretto utilizzo
dell'ingente. ma soprattutto ottimale
quantita prodotta dai suoi seni para-
nasali.

In questottica la prima preoccupa-
zione dello Pneumologo. dovrebbe
essere quella di verificare che il pa-
ziente impieghi a riposo un corretto
schema respiratorio nasale. I'unico

18
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