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RIASSUNTO

OBIETTIVI

Scopo del seguente lavoro è quel-

lo di fornire all’ortodontista una 

serie di raccomandazioni e indica-

zioni evidence based aggiornate 

per la diagnosi e il trattamento del 

russamento e delle apnee ostrutti-

ve nel sonno (OSA) nell’adulto. 

MATERIALI E METODI

È stata eseguita un’analisi siste-

matica della letteratura esistente 

relativa all’OSA nell’adulto usu-

fruendo della banca dati di 

PubMed e utilizzando le seguenti 

parole chiave: sleep apnea AND 

oral appliance OR mandibular re-

positioning OR mandibular advan-

cement OR Non-CPAP therapie 

NOT orthognatic surgery NOT 

osteotomy NOT children e con i 

seguenti filtri: article types (Clinical 

Trial, Guideline, Meta-Analysis), 

publication dates (10 years), lan-

guages (english). L’analisi delle 

pubblicazioni è stata limitata a stu-

di condotti sull’uomo. Alle pubbli-

cazioni selezionate sono state ag-

giunte le linee di indirizzo della So-

cietà Italiana Medicina del Sonno 

Odontoiatrica e le linee guida del 

Ministero della Salute Italiano. 

RISULTATI

Il russamento è un rumore inspira-

torio che può originare da varie 

sedi anatomiche, mentre le apnee 

ostruttive nel sonno (OSA) sono at-

tribuibili al collasso delle alte vie 

aeree che determinano una par-

ziale (ipopnea) o completa ostru-

zione (apnea) al passaggio dell’a-

ria con conseguente decremento 

dell’ossigenazione sanguigna. Le 

ABSTRACT

OBJECTIVES

The purpose of the following 
work is to provide the orthodon-
tist with a series of updated evi-

dence based recommendations 
and indications for the diagnosis 
and treatment of snoring and ob-
structive sleep apnea (OSA) in 
adults.

MATERIALS AND METHODS

A systematic analysis of the exist-
ing OSA literature in the adult was 
made using the PubMed database 
and using the following related 
keywords: sleep apnea AND oral 
appliance OR mandibular reposi-
tioning OR mandibular advance-
ment OR Non-CPAP therapie NOT 
orthognatic surgery NOT osteoto-
my NOT children and with the fol-
lowing filters: article types (Clinical 

Trial, Guideline, Meta-Analysis), 
publication dates (10 years), lan-
guages (english). The analysis of 
the publications was limited to 
studies conducted on humans. 
The guidelines of the “Società Ital-
iana Medicina del Sonno Odontoi-
atrica” and the guidelines of the 
Italian Ministry of Health have 
been added to the selected publi-
cations.

RESULTS

Snoring is an inspirational noise 
that can originate from various 
anatomic sites, while obstructive 
sleep apnea (OSA) is attributable 
to the collapse of the upper air-
ways that results in partial (hypo-
pnea) or complete obstruction 
(apnea) of the passage of air, re-
sulting in a decrease in blood oxy-
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1. INTRODUZIONE 
ED EPIDEMIOLOGIA
L’international Classification of Sleep Di-

sorders (ICSD) inserisce le apnee ostrut-

tive (OSA) nella sezione dei disturbi respi-

ratori legati al sonno. 

Con il termine OSA si intende infatti un 

disordine respiratorio caratterizzato da 

ostruzione delle alte vie aeree che com-

porta una parziale riduzione (ipopnea) o 

completa cessazione (apnea) del flusso 

aereo durante il sonno[1].

Recenti studi hanno dimostrato che la 

prevalenza delle apnee ostruttive nel 

sonno negli adulti può variare dal 3 al 7% 

negli uomini e dal 2 al 5% nelle donne.

Secondo l’American Heart Association e 

l’American College of Cardiology, circa 

l’85% dei soggetti affetti da OSA non ha 

consapevolezza di esserlo[2,3].

Il sonno
Il sonno è stato descritto come uno stato 

comportamentale reversibile, caratteriz-

zato da isolamento percettivo e assenza 

di responsività agli stimoli ambientali e da 

un complesso sistema di processi fisiolo-

gici e comportamentali[4].

Il sonno rappresenta circa un terzo della 

vita di ciascun individuo e assolve a di-

versi compiti: il mantenimento del meta-

bolismo del cervello, il bilanciamento del 

metabolismo del glucosio, la produzione 

di un maggior numero di anticorpi e l’eli-

minazione più efficace delle tossine ri-

spetto allo stato di veglia, il riposo del si-

stema cardiovascolare, il consolidamen-

to e il rafforzamento della memoria.

Un’adeguata durata di sonno varia solita-

mente dalle 7 alle 9 ore. 

Il sonno ha una struttura attiva con anda-

mento ciclico, con stadi alternati di fasi 

NREM (Non-Rapid Eye Movement) e fasi 

REM (Rapid Eye Movement), caratteriz-

zate da movimenti rapidi degli occhi. Du-

rante una normale notte di sonno si verifi-

cano da quattro a sei cicli alternati di fasi 

NREM e REM[5].

La fase NREM è composta da 4 stadi: 

Stadio 1 (addormentamento); Stadio 2 

(sonno leggero); Stadio 3 (sonno profon-

do); Stadio 4 (sonno molto profondo).

Ogni stadio può durare da 5 a 10 minuti.

Nello Stadio 1 si assiste a una riduzione 

dell’attività dello stato di veglia: gli occhi 

sono chiusi, ma la persona può essere 

svegliata con facilità; tuttavia, essa potrà 

avere la sensazione di non aver riposato 

abbastanza o di non aver dormito. Lo 

stadio 1 può durare 5 o 10 minuti durante 

i quali si potrebbe avvertire la sensazione 

di cadere nel vuoto, che causa un’im-

provvisa contrazione muscolare (chiama-

ta mioclonia ipnica).

Lo Stadio 2 è caratterizzato da sonno 

leggero, che vede l’alternarsi di periodi 

spontanei di tonicità e di rilassamento 

muscolare. La frequenza cardiaca rallen-

ta, la temperatura corporea diminuisce; è 

proprio a questo punto che il corpo si 

prepara a entrare nel sonno profondo.

Gli Stadi 3 e 4 sono caratterizzati invece 

da sonno profondo.

Lo Stadio 4 è più intenso; l’elettromiogra-

fia registra infatti onde lente di ampiezza 

elevata caratterizzate da continuità ritmi-

ca. Se la persona viene svegliata in que-

sto stadio può avvertire, per qualche mi-

nuto, un senso di disorientamento[6].

In questi stadi la pressione sanguigna di-

minuisce, la frequenza respiratoria rallen-

ta, i muscoli si rilassano, il corpo aumen-

ta l’apporto di sangue ai muscoli e la pro-

duzione degli ormoni.

La fase REM si verifica 90 minuti dopo l’i-

nizio del sonno: il primo periodo REM du-

ra tipicamente 10 minuti, mentre l’ultimo 

può durare anche un’ora.

Durante questa fase, caratterizzata da 

un’intensa attività cerebrale, gli occhi si 

OSA non adeguatamente diagno-

sticate possono determinare com-

plicanze molto serie per la salute 

del paziente, aumentando il rischio 

di malattie cardiovascolari e di in-

cidenti stradali e sul lavoro.

CONCLUSIONI 
Vista la complessità dei fattori 

eziologici e fisiopatologici dei di-

sturbi legati al sonno, il manage-

ment diagnostico e terapeutico 

necessita di un approccio multidi-

sciplinare. In queste fasi l’orto-

dontista riveste un ruolo impor-

tante sia come “sentinella diagno-

stica” che nella gestione dei di-

spositivi orali di avanzamento 

mandibolare.

PAROLE CHIAVE
	 OSA

	 Russamento

	 Medicina del sonno

	 Dispositivi orali

	 MAD

genation. Untreated OSAs can 
cause very serious complications 
for the patient’s health, increasing 
the risk of cardiovascular disease 
and vehicular or working acci-
dents.

CONCLUSIONS 
Given the complexity of the etiolog-
ic and pathophysiological factors of 
sleep disorders, diagnostic and 
therapeutic management requires 
a multidisciplinary approach. In 

these phases, the orthodontist 
plays an important role both as a 
“diagnostic sentinel” and in the 
management of the oral device, 
such as mandibular advance-
ments.

KEY WORDS
	 OSA
	 Snoring
	 Sleep medicine
	 Oral device
	 MAD
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zione morfologica delle alte vie aeree ca-

ratterizzata sia da alterazioni di dimensio-

ne e tono dei muscoli della faringe che da 

un ridotto spazio retro-faringeo[10,11].

Arcate dentali di dimensioni ridotte e pre-

contatti instabili possono invece causare 

una dislocazione posteriore della mandi-

bola con conseguente restringimento del 

lume faringeo[12].

Uno studio condotto da Battagel ha di-

mostrato che i pazienti affetti da OSA 

presentavano maggiormente, rispetto al 

gruppo controllo, un corpo mandibolare 

corto e un mascellare contratto con ridu-

zione dello spazio intermascellare[13]. Altri 

fattori anatomici determinanti possono 

essere: la macroglossia, il setto nasale 

deviato, l’ipertrofia adenotonsillare, tu-

mori e malformazioni scheletriche.

Tra i fattori determinanti non anatomici si 

ritrovano frequentemente: una bassa so-

frammentazione del sonno, compro-

mettendone la qualità[8].

A livello sistemico, l’intermittente ipossia 

instaura una serie di meccanismi ossida-

tivi che porta alla produzione di agenti re-

attivi ossidanti (ROS) che danneggiano 

l’endotelio vascolare predisponendo ad 

aterosclerosi[9] (fig. 1).

Eziopatogenesi 
L’eziopatogenesi delle OSA è di tipo mul-

tifattoriale (tab. I). Tra i fattori determinan-

ti anatomici, quelli di maggiore interesse 

odontoiatrico sono: la perdita degli ele-

menti dentali posteriori, alcune malocclu-

sioni e particolari tipologie scheletriche 

dei mascellari e dei tessuti molli.

Numerosi studi hanno dimostrato come 

la perdita di elementi dentali posteriori 

con conseguente perdita della dimensio-

ne verticale possa determinare una varia-

muovono rapidamente in diverse direzio-

ni e il soggetto sogna; simultaneamente 

compare però la paralisi della maggior 

parte dei muscoli volontari. Il sonno REM 

è quindi l’insieme di un intenso stato di 

eccitazione cerebrale e di immobilità mu-

scolare: per questa ragione è talvolta 

chiamato sonno paradosso.

Il cervello consuma ossigeno e glucosio 

come se il soggetto fosse sveglio e stes-

se svolgendo un’attività intellettuale[7].

Fisiopatogenesi 
Fisiologicamente le strutture naso-oro-

faringee garantiscono un libero passag-

gio di aria dall’esterno all’interno e vice-

versa. Una parziale ostruzione a livello 

delle alte vie respiratorie limita il flusso 

aereo producendo il tipico rumore del 

russamento. La totale ostruzione, invece, 

determina l’insorgenza delle apnee 

ostruttive nel sonno (OSA). Di solito l’o-

struzione del flusso aereo avviene tra il 

passaggio dalla fase NREM alla fase 

REM e determina un aumento dell’ipos-

sia e dell’ipercapnia.

In questa situazione il paziente compie 

enormi sforzi respiratori per tentare di 

sbloccare il respiro. Il torace si contrae e 

si espande con forza, facendo aumenta-

re la pressione intratoracica, la pressione 

arteriosa e la frequenza cardiaca. Il pa-

ziente appare quindi sudato e agitato.

Il rapido crollo del contenuto di ossige-

no nel sangue (pO2: pressione parziale 

di ossigeno) innesca una reazione pro-

tettiva da parte dei sensori posti all’in-

terno delle arterie carotidi. I sensori in-

viano un segnale di allarme al cervello 

che attiva un meccanismo di risveglio 

(arousal) determinando un’immediata ri-

presa della funzione respiratoria e della 

tonicità muscolare. Tuttavia, il continuo 

ripetersi di questo processo protettivo 

durante la notte comporta una ripetuta Fig. 1 Ciclo ostruttivo

1



RASSEGNA ORTOGNATODONZIA

504 GIUGNO/2018
DENTAL CADMOS

Sintomatologia
Negli adulti le OSA si caratterizzano con 

sintomi diurni e sintomi notturni. I sintomi 

notturni sono: russamento abituale, pau-

se respiratorie nel sonno riferite dal part-

ner, risvegli con sensazione di soffoca-

mento, sonno notturno agitato, nicturia, 

xerostomia e, in misura minore, sudora-

zione notturna eccessiva. Nelle ore diur-

ne possono verificarsi: sensazione di 

sonno non ristoratore, cefalea eccessiva, 

sonnolenza diurna, deficit cognitivi (in 

particolare disturbi di memoria, concen-

trazione e attenzione) e, in misura minore, 

depressione del tono dell’umore e impo-

tenza sessuale (tab. II).

Esistono ulteriori implicazioni legate alla 

presenza di OSA con importanti riper-

cussioni a livello sociale; tra queste si ri-

leva un aumento del rischio di incidenti 

un’età compresa tra i 30 e i 69 anni ha, in-

fatti, dimostrato che il 40% della popola-

zione affetta da OSA presenta un 

BMI >25 e ha definito l’obesità come il 

principale fattore di rischio per le apnee 

ostruttive nel sonno[17]. 

Altri fattori di rischio per l’adulto sono l’e-

tà, il sesso e la razza. Al di sopra dei 65 

anni il rischio diventa 2-3 volte maggiore, 

a causa di un fisiologico aumento della 

resistenza e del collasso dei muscoli fa-

ringei. Il sesso maschile risulta essere 

maggiormente colpito da questa proble-

matica, mentre la popolazione afro-ame-

ricana presenta una severità maggiore ri-

spetto agli altri ceppi. Infine, l’assunzione 

di alcune sostanze come fumo di tabac-

co, alcol e sedativi possono aumentare il 

rischio di OSA alterando il tono della mu-

scolatura delle vie aeree superiori[9].

glia di arousal, un’alterata funzionalità ed 

efficacia dei muscoli respiratori e un’iper-

sensibilità del normale sistema di con-

trollo della respirazione; ciò comporta 

un’eccessiva risposta a piccoli disturbi 

respiratori, con un aumentato numero di 

arousals (high loop gain)[14].

Tra i fattori di rischio, quello maggiormen-

te associato alle OSA nell’adulto è l’obe-

sità. Un aumento del peso corporeo è in-

fatti presente in circa il 60% dei pazienti 

affetti da OSA. L’eccesso di adipe a livel-

lo del collo oltre a provocare un restringi-

mento delle alte vie aeree ne facilita il col-

lasso, in più l’accumulo di tessuto adipo-

so addominale compromette sia i movi-

menti diaframmatici che quelli del torace 

riducendo la compliance polmonare e 

aumentando la frequenza cardiaca[9].

È stata inoltre evidenziata un’importante 

correlazione tra la presenza di OSA e al-

terati livelli di leptina e grelina, ormoni 

cruciali nella regolazione dell’appetito e 

del senso di sazietà, favorendo ulterior-

mente la condizione di obesità[15].

I risultati del Cleveland Family Study evi-

denziano che l’aumento del grado di se-

verità di OSA è statisticamente associato 

a un elevato indice di massa corporea 

(BMI)[16]. 

Un recente studio condotto sulla popola-

zione americana in un campione con 

Tab. I Fattori determinanti e fattori di rischio per lo sviluppo di OSA
Fattori anatomici Fattori non anatomici Fattori di rischio

Micrognazia
Scarsa funzionalità dei muscoli 

delle alte vie aeree
Obesità

Retrognazia Sistema di controllo ventilatorio ipersensibile Età, sesso, razza

Macroglossia Bassa soglia degli arousals Fumo, alcol, sedativi

Deviazione del setto nasale Aumentata resistenza della faringe Familiarità

Ipertrofia adenotonsillare
Alterato controllo neurogenico 

dei muscoli dilatatori
Sindromi Craniofacciali

Tumori oro-naso-faringei Alterazioni del SNC

Acromegalia

Tab. II Sintomi diurni e notturni di OSA
Sintomi OSA diurni Sintomi OSA notturni

Cefalea eccessiva Russamento

Sonnolenza diurna Pause respiratorie nel sonno

Stanchezza Nicturia

Scarsa concentrazione Xerostomia

Irritabilità Risvegli con sensazione di soffocamento

Cambiamenti d’umore Sudorazione notturna

Depressione

Impotenza
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rebbe dunque un’ipertonia della musco-

latura masticatoria nella fase NREM con 

aumento dell’attività RMMA e conse-

guente bruxismo. 

Vista la scarsa evidenza scientifica pre-

sente in letteratura, saranno comunque 

necessari ulteriori studi per confermare la 

relazione tra bruxismo notturno e OSA[29].

2. MATERIALI E METODI
È stata eseguita un’analisi sistematica 

della letteratura esistente relativa all’OSA 

nell’adulto usufruendo della banca dati di 

PubMed e utilizzando le seguenti parole 

chiave cosi correlate: sleep apnea AND 

oral appliance OR mandibular repositio-

ning OR mandibular advancement OR 

Non-CPAP therapie NOT orthognatic 

surgery NOT osteotomy NOT children e 

con i seguenti filtri: article types (Clinical 

Trial, Guideline, Meta-Analysis), publica-

tion dates (10 years), languages (english). 

L’analisi delle pubblicazioni è stata limita-

ta ai soli studi condotti sull’uomo.

Alle pubblicazioni selezionate sono state 

aggiunte le linee d’indirizzo della Società 

Italiana Medicina del Sonno Odontoiatri-

ca e le linee guida del Ministero della Sa-

lute Italiano[30].

Sono state selezionate 134 pubblicazioni 

aderenti al tema in studio e, di queste, 27 

sono state giudicate utilizzabili e quindi 

analizzate nel dettaglio, valutandone la 

qualità.

3. RISULTATI
Diagnosi
La diagnosi necessita di un approccio 

multidisciplinare in cui il ruolo del medico 

del sonno è fondamentale nel coordina-

mento del team degli specialisti. L’iter 

diagnostico inizia con l’anamnesi e un 

attento esame clinico. L’anamnesi per-

-- bruxismo secondario conseguente a

-- assunzione di sostanze (alcol, caffei-

na, tabacco, cocaina, ecstasy),

-- malattie neurologiche (morbo di Par-

kinson, distonia oromandibolare, 

malattia di Huntington),

-- assunzione di farmaci (phenothiazi-

ne, farmaci antidopaminergici),

-- disordini del sonno (RLS, PLMD, 

OSA, disordini REM).

La comorbidità tra OSA e bruxismo not-

turno può essere spiegata dalla presenza 

di fattori di rischio comuni quali la retro-

gnazia e l’ipertrofia adeno-tonsillare[20-22].

Altri fattori eziologici del bruxismo sono 

l’ansia, la competitività, lo stress e la fa-

miliarità[23].

Dall’analisi della letteratura emerge una 

correlazione significativa tra OSA e bruxi-

smo notturno sia in maniera diretta che 

indiretta. Attraverso studi polisonnografi-

ci è stata infatti osservata la diretta corre-

lazione dimostrata dalla contemporanea 

presenza di entrambi i disturbi in uno 

stesso individuo[24,25].

Altri studi hanno, invece, messo in evi-

denza una correlazione indiretta tra i due 

sintomi, rilevando che il trattamento di al-

cuni pazienti affetti da OSA, sia pediatrici 

che adulti, induceva un miglioramento di 

entrambe le condizioni[22,26,27]. 

Generalmente il bruxismo notturno av-

viene durante il sonno NREM (>80%) e 

solo raramente (<10%) durante il sonno 

REM[28]. 

Il sistema di controllo della ventilazione in 

seguito a un evento apnoico determina il 

passaggio dal sonno più profondo (REM) 

a uno più leggero (NREM) attraverso un 

meccanismo garantito dagli arousals. Ta-

le sistema ha il fine di rispristinare la toni-

cità muscolare e quindi l’attività ventilato-

ria. L’incremento dell’attività muscolare 

presente durante gli arousals determine-

automobilistici mortali (circa il 36%) così 

come l’incremento dei costi per la salute 

pubblica[18].

Comorbidità
OSA e disturbi cardiocircolatori
È stata ormai riconosciuta la comorbidità 

tra i disturbi cardiocircolatori (ipertensio-

ne arteriosa e infarto) e le problematiche 

respiratorie nel sonno. Le OSA non ade-

guatamente diagnosticate possono rea-

lizzare complicanze molto più serie per la 

salute del paziente. L’ipertensione è in-

fatti presente nel 50% dei pazienti con 

OSA di grado moderato-severo e il ri-

schio di infarto in questi soggetti è circa 3 

volte superiore[19]. 

Le principali conseguenze delle apnee 

ostruttive legate all’ipercapnia, agli arou-

sals e alle alterazioni della pressione pleu-

rica sono l’attivazione del sistema simpa-

tico, la disfunzione del metabolismo lipidi-

co e l’aumento dello stress ossidativo. 

Tutto ciò può determinare una disfunzio-

ne endoteliale delle arterie che si associa 

a un aumentato rischio di ipertensione si-

stemica e di infarto del miocardio[9].

OSA e bruxismo notturno
Nel 2005 la terza Edizione dell’Internatio-

nal Classification of Sleep Disorders ha 

inserito il bruxismo notturno nella sezione 

dei disordini del movimento sonno-corre-

lato, definendolo come una continua atti-

vità dei muscoli masticatori caratterizzata 

da digrignamento o serramento dei denti.

L’attività muscolare masticatoria ritmica 

(RMMA) presente durante il bruxismo 

viene quantificata attraverso l’elettromio-

grafia (EMG) e può essere caratterizzata 

da contrazioni fasiche, toniche o miste.

Il bruxismo notturno può essere classifi-

cato in:

-- bruxismo idiopatico (senza una causa 

apparente);
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ipopnea (AHI) sulla base del quale è stato 

stabilito il grado di severità delle OSA[33]:

-- Lieve (5-14 AHI); 

-- Moderato (15-30 AHI); 

-- Severo (+30 AHI).

L’AHI è definita come il numero di apnee 

e ipopnee che avvengono durante un’ora 

di sonno.

Secondo l’American Academy of Sleep 

Medicine è possibile effettuare diagnosi di 

OSA se sono presenti almeno 15 episodi 

di apnea e ipopnea per ora di sonno in as-

senza di sintomi tipici o se sono presenti 

almeno 5 episodi associati a sintomi[33].

Trattamento
Il trattamento necessita di un approccio 

multidisciplinare e deve essere pianifica-

to e coordinato dal medico del sonno. 

L’approccio terapeutico può essere de-

stinato all’eliminazione dei fattori di ri-

schio e alla risoluzione dei fattori determi-

nanti anatomici e non. 

In primo luogo è di fondamentale im-

portanza per il paziente adottare uno 

stile di vita più sano, caratterizzato dalla 

perdita di peso e dall’astensione da al-

col e fumo.

Recentemente è stato dimostrato che i 

fattori determinanti non anatomici gioca-

no un ruolo importante nel 69% dei pa-

zienti OSA[14].

Negli ultimi anni dunque sempre più studi 

hanno focalizzato la loro attenzione alla 

ricerca di soluzioni farmacologiche in 

grado di migliorare la funzionalità dei mu-

scoli faringei e dei sistemi di controllo 

ventilatorio e neurologici compromessi.

Tra le sostanze maggiormente testate per 

migliorare questi sistemi si ritrovano l’ace-

tazolamide, farmaci noradrenergici e mu-

scarinici e stimolatori del nervo ipoglosso. 

Tuttavia, ad oggi non vi è un consenso una-

nime sull’efficacia dei farmaci utilizzati per 

livello di sonnolenza diurna del paziente e 

indagano circa il rischio di OSA negli 

adulti: quelli più utilizzati con alta sensibi-

lità e specificità sono l’Epworth Sleepi-

ness Scale, il Berlin Questionnaire e lo 

StopBang Questionnaire[31].

Tuttavia, i questionari diagnostici non 

possono sostituire la polisonnografia 

considerata ancora oggi il “gold stan-

dard” per la diagnosi delle OSA[32]. 

La polisonnografia è un esame diagnosti-

co che può essere effettuato in laborato-

rio (Tipo1) oppure a domicilio mediante 

dei sistemi di monitoraggio portatili (Tipo 

2, 3, 4).

Il Tipo 1, più completo, permette di analiz-

zare diversi parametri tra cui ECG, EEG, 

EOG, EMG, la pO2, il flusso aereo, il russa-

mento, l’impedenza toraco-addominale, lo 

sforzo respiratorio e la pressione intraeso-

fagea. È una metodica complessa e costo-

sa, ma sicuramente precisa e dettagliata. 

I Tipi 2, 3, 4 possono essere effettuati a 

domicilio, ma registrano un numero di pa-

rametri inferiore. Secondo l’American Col-

lege of Physicians queste ultime tipologie 

sono raccomandate nei casi in cui il pa-

ziente non riscontri severe comorbidità[31].

Grazie ai parametri polisonnografici è 

possibile risalire all’indice di apnea e di 

mette di indagare circa la presenza di se-

gni e sintomi riconducibili alle OSA e di 

individuare un paziente potenzialmente a 

rischio.

L’esame clinico effettuato dai diversi spe-

cialisti, consente di individuare la presen-

za di fattori determinanti, anatomici e 

non, e di fattori di rischio tipici dei pazien-

ti affetti da OSA (circonferenza del collo 

superiore a 43 cm negli uomini e 40 cm 

nelle donne e un indice di massa corpo-

rea superiore a 30 kg/m2).

In questa fase l’odontoiatra gioca un ruo-

lo importante come “sentinella diagnosti-

ca” in quanto può intercettare, durante la 

propria attività clinica, un paziente poten-

zialmente a rischio e indirizzarlo verso un 

corretto iter e approfondimento.

Il clinico odontoiatra dispone, infatti, di 

ulteriori mezzi radiografici per un’indagi-

ne dettagliata delle vie aeree. Esami stru-

mentali quali la teleradiografia (2D) e la 

Computed Tomography (CT)/Cone Beam 

Computed Tomography (CBCT) (3D) si 

sono rivelati dei mezzi utili per l’analisi 

della morfologia e delle dimensioni dello 

spazio oro-faringeo in fase di diagnosi.

Utili per un primo esame di screening so-

no, inoltre, alcuni questionari diagnostici 

che consentono al clinico di conoscere il 

L’ODONTOIATRA SVOLGE IL RUOLO 
DI SENTINELLA DIAGNOSTICA 
PERCHÉ PUÒ INTERCETTARE, 
DURANTE LA PROPRIA ATTIVITÀ 

CLINICA, UN PAZIENTE A 
RISCHIO E INDIRIZZARLO 

VERSO UN CORRETTO ITER E 
APPROFONDIMENTO
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l’ente governativo statunitense che si oc-

cupa della regolamentazione dei prodotti 

alimentari e farmaceutici.

Il compito dell’ortodontista o dell’odon-

toiatra qualificato sarà quello di conosce-

re e selezionare il dispositivo migliore e 

più performante per il paziente.

Inizialmente i dispositivi orali comprende-

vano i ritentori della lingua e i dispositivi 

di avanzamento mandibolare (MAD); di-

versi studi hanno dimostrato che i primi 

sono meno efficaci rispetto ai secondi e 

per tale motivo il loro utilizzo è stato ab-

bandonato[37]. 

I dispositivi di avanzamento mandibolare 

(MAD) possono essere suddivisi in pre-

formati o fatti su misura. 

I primi sono costruiti con un materiale ter-

molabile prefabbricato che, una volta 

scaldato, viene modulato direttamente in 

bocca al paziente. I dispositivi fatti su mi-

sura invece sono costruiti in laboratorio 

dopo la presa delle impronte e la registra-

zione del morso del paziente da parte 

dell’ortodontista[38]. 

I MAD possono prevedere un tipo di 

avanzamento mandibolare fisso o gra-

duale. I primi avanzano la mandibola in 

una posizione fissa mentre i secondi pre-

sentano un meccanismo che permette 

loro di variare la quantità di avanzamento 

mandibolare nel corso del trattamento.

dall’American Academy of Dental Sleep 

Medicine nel 2015 sono infatti rivolte al-

l’“odontoiatra qualificato” il quale deve 

avere un’ottima formazione nel campo 

della medicina del sonno per saper indi-

viduare e riconoscere precocemente se-

gni e sintomi tipici delle OSA e indirizzare 

il paziente verso il corretto iter diagnosti-

co e terapeutico.

L’ortodontista o l’odontoiatra qualificato 

devono, inoltre, saper gestire in maniera 

ottimale la terapia con i dispositivi orali e 

nei casi di chirurgia bimascellare collabo-

rare con il chirurgo maxillo-facciale per la 

riuscita del trattamento[36]. 

Le indicazioni per l’uso dei dispositivi orali 

nel trattamento dei disturbi respiratori nel 

sonno sono il russamento primario, casi di 

OSA di grado lieve e moderato in cui il pa-

ziente preferisce dispositivi orali alla CPAP, 

non risponde alla CPAP o presenta con-

troindicazioni per la CPAP e casi di OSA 

grave in cui il paziente rifiuta la CPAP e 

non collabora alla terapia ventilatoria.

Aspetti generali 
dei dispositivi orali
Sono molti i dispositivi presenti in com-

mercio e utilizzati negli anni per il tratta-

mento del russamento e delle OSA, ma 

solo alcuni di essi sono approvati dal-

l’FDA (Food and Drugs Administration), 

la risoluzione dei fattori non anatomici[34].

Esistono, inoltre, diversi trattamenti che 

hanno come scopo quello di eliminare le 

cause anatomiche di ostruzione e di mi-

gliorare la ventilazione prevenendo il col-

lasso delle alte vie aeree.

Nei casi di apnee di grado severo posso-

no essere richiesti interventi di chirurgia 

atti a eliminare l’ostruzione anatomica. Tra 

questi, quelli maggiormente eseguiti so-

no: rinoplastica, settoplastica, ugulofarin-

goplastica, adenotonsillectomia, avanza-

mento maxillo-mandibolare[32]. 

Per impedire il collasso delle alte vie ae-

ree si sono mostrati risolutivi dispositivi 

come la CPAP (Continuous Positive Ai-

rway Pressure) e, nei casi di OSA di gra-

do lieve o moderato, i MADs (Mandibular 

Advancement Devices). 

La CPAP è un sistema meccanico carat-

terizzato dall’erogazione di area a pres-

sione attraverso una maschera nasale od 

oro-nasale che garantisce la pervietà del-

le vie respiratorie. È sicuramente il siste-

ma più efficace per la risoluzione delle 

apnee di grado moderato-severo; tutta-

via, si tratta di un metodo palliativo che 

presenta diversi limiti che ne rendono dif-

ficile l’utilizzo e riducono la compliance 

del paziente. Tra questi troviamo gli alti 

costi, il rumore provocato dal macchina-

rio durante la notte e l’insorgenza di effet-

ti collaterali quali riniti, sinusiti, epistassi e 

dolorabilità nasale riscontrabili con alta 

frequenza[35].

Il ruolo dell’ortodontista 
Vista la complessità dei fattori eziologici e 

fisiopatologici, il management diagnosti-

co e terapeutico dei disturbi legati al son-

no necessita di un approccio multidisci-

plinare in cui l’ortodontista o l’odontoiatra 

qualificato rivestono un ruolo importante. 

Le ultime linee guida pubblicate dall’A-

merican Academy of Sleep Medicine e 

L’AZIONE DEI MAD CONSISTE IN UN 
AVANZAMENTO TEMPORANEO 

DELLA MANDIBOLA E DELLE 
STRUTTURE A ESSA ASSOCIATE 
IN GRADO DI AUMENTARE LA 

PERVIETÀ DELLE ALTE VIE AEREE  
E IMPEDIRNE IL COLLASSO



RASSEGNA ORTOGNATODONZIA

508 GIUGNO/2018
DENTAL CADMOS

Altri fattori favorevoli sono: mandibola 

retrognatica, bassa posizione dell’osso 

ioide, aumentato angolo tra la base cra-

nica e il piano mandibolare. L’associa-

zione tra questi aspetti e il successo alla 

terapia con il MAD, tuttavia, non è molto 

forte per cui ad oggi è difficile sapere chi 

risponderà in maniera positiva al tratta-

mento[48]. 

È importante sottolineare, infine, che il 

successo della terapia con il MAD è 

strettamente correlato all’utilizzo del di-

spositivo. 

Protocollo clinico odontoiatrico
Il protocollo clinico che un ortodontista o 

dentista qualificato deve adottare con i 

pazienti candidati alla terapia con il MAD 

può essere suddiviso in 3 fasi:

-- primo appuntamento (anamnesi ed 

esame clinico, impronte delle arcate e 

registrazione del morso del paziente);

-- secondo appuntamento (consegna 

MAD, istruzione all’utilizzo del disposi-

tivo e ai potenziali effetti collaterali);

-- controlli periodici nel breve e lungo ter-

mine (modifiche al MAD se possibili, 

controllo degli effetti collaterali, moti-

vazione e follow-up di controllo). 

Primo appuntamento
Anamnesi ed esame clinico
Prima di iniziare qualsiasi trattamento, è 

importante raccogliere in maniera ade-

guata i dati anamnestici di maggiore inte-

resse per la gestione del paziente affetto 

da russamento od OSA.

È necessario registrare i dati anagrafici e 

di salute generale del paziente comprese 

eventuali forme allergiche a materiali 

quali resine o metalli che possono essere 

presenti nei dispositivi.

È importante allegare in cartella il referto 

della polisonnografia rilasciato da un me-

dico del sonno competente per registrare 

Nel 2006 Ferguson et al. in una revisione 

della letteratura riportano che il grado di 

protrusiva mandibolare necessario per 

una buona risoluzione delle OSA può va-

riare da 6 a 10 mm o dal 50 al 70% della 

massima protrusiva[43].

Oltre al grado di protrusiva, anche l’apertu-

ra mandibolare verticale deve essere accu-

ratamente calibrata; deve essere infatti mi-

nima (4 mm) per migliorare la compliance 

del paziente e l’efficacia del dispositivo[44]. 

Uno studio condotto da Vroegop et al. 

nel 2012 ha valutato l’effetto dell’aumen-

to verticale della mandibola con sleep 

endoscopy a livello delle vie aeree evi-

denziando che per molti pazienti questo 

aumento ha un effetto negativo in quanto 

accresce la probabilità di ostruzione[45].

Nel 2014, Barewal e Hagen nel loro stu-

dio hanno dichiarato che la determina-

zione della precisa quantità di protrusiva 

e di apertura verticale mandibolare ri-

chiesta per impedire le OSA non è del 

tutto chiara e precisa. Dovranno dunque 

essere i clinici qualificati a prendere la de-

cisione sulla più adeguata posizione 

mandibolare che dovrà basarsi su valuta-

zioni anatomiche e neuromuscolari, valu-

tazioni parodontali e articolari, sui livelli di 

parafunzioni e severità delle OSA[46]. 

Di conseguenza, non esiste un criterio 

oggettivo per determinare il migliore de-

sign di un MAD; la scelta del dispositivo 

più adatto ed efficace per ogni paziente 

deve ricadere sul clinico.

Oltre alle caratteristiche tecniche, negli 

ultimi anni molti sono stati gli studi effet-

tuati per individuare l’esistenza di fattori 

predittivi favorevoli alla terapia con il 

MAD. Per alcuni studiosi una giovane 

età, il sesso femminile, un indice di mas-

sa corporea basso, un paziente OSA su-

pino-dipendente e una bassa circonfe-

renza del collo possono essere associati 

a un maggiore successo della terapia[47]. 

Una revisione sistematica della letteratu-

ra ha dimostrato come i dispositivi di 

avanzamento mandibolare fatti su misura 

e graduali nella protrusiva sono più per-

formanti rispetto a quelli prefabbricati[36]. 

Meccanismo d’azione dei MAD
Il meccanismo d’azione dei MAD consiste 

in un avanzamento temporaneo della 

mandibola e delle strutture a essa asso-

ciate in grado di aumentare la pervietà 

delle alte vie aeree e impedirne il collasso.

Numerosi sono gli studi che, con diffe-

renti tecniche di imaging, confermano il 

meccanismo d’azione dei MAD. Lo stu-

dio di Ryan et al. ha dimostrato attraver-

so la videoendoscopia delle alte vie ae-

ree che l’uso del MAD determina un au-

mento della dimensione laterale del velo-

faringe maggiore rispetto all’aumento 

della dimensione antero-posteriore[39]. 

Tsuiki et al. hanno dimostrato attraverso 

misurazioni cefalometriche che una man-

dibola protrusa dal MAD determina dei 

cambiamenti statisticamente significativi 

di dimensione a livello antero-posteriore 

delle vie aeree e di posizione dell’osso io-

ide rispetto alla terza vertebra cervicale[40]. 

In uno studio condotto da Cozza et al. nel 

2008 i cambiamenti morfologici delle alte 

vie aeree risultano ben evidenti dalle imma-

gini tomografiche dei 18 pazienti trattati con 

il MAD. Questi, infatti, presentavano un au-

mento statisticamente significativo dell’area 

nasofaringea e naso-oro-faringea[41].

Fondamentale per una corretta funzione 

ed efficacia dei dispositivi è quindi un’a-

deguata protrusiva mandibolare.

Lo studio di Walker-Engstrom et al. ha 

confrontato i risultati di due MAD, uno ta-

rato al 50% di protrusiva e l’altro al 75%. 

Da questo studio emerge che nel primo 

caso solo il 31% dei pazienti raggiungeva 

un AHI inferiore a 10 rispetto al 52% del 

secondo gruppo[42].
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analizzare lo stato di salute dell’articola-

zione temporo-mandibolare e dei mu-

scoli masticatori[50]. 

La presenza di disturbi temporo-mandi-

bolari di grado moderato o severo, la li-

mitazione dei movimenti mandibolari, 

l’assenza di molti elementi dentali in ar-

cata e/o la loro compromissione paro-

dontale e strutturale rappresentano delle 

controindicazioni al trattamento con i di-

spositivi orali. Per tale motivo, la pro-

grammazione e i controlli terapeutici de-

vono essere affidati a dentisti qualificati. 

Una volta analizzati tutti questi aspetti e 

confermata la candidatura del paziente al 

trattamento con il MAD si può passare 

all’acquisizione dei record radiografici 

(ortopanoramica e telecranio in proiezio-

Di tutti i soggetti deve dunque essere 

raccolta una documentazione radiografi-

ca completa, costituita da: ortopantomo-

grafia (OPT), teleradiografia del cranio in 

proiezione latero-laterale e postero-an-

teriore (TELE LL e PA) e, qualora neces-

sario, una Computed Tomography (CT)/

Cone Beam Computed Tomography 

(CBCT)[49] (figg. 2a-c).

Tali esami forniscono un supporto dia-

gnostico fondamentale per l’odontoiatra, 

che può così compiere una valutazione 

della situazione clinica intra-orale del pa-

ziente, ma anche della morfologia e delle 

dimensioni delle vie aeree.

Infine, tutti i pazienti candidati al tratta-

mento con il MAD devono sottoporsi a 

un’attenta valutazione gnatologica per 

la severità delle OSA o la presenza del 

solo russamento e raccogliere tutti i dati 

relativi a eventuali patologie sistemiche e 

trattamenti pregressi per OSA (CPAP, chi-

rurgia ecc.).

In fase iniziale è possibile, inoltre, far 

compilare questionari di screening per la 

sonnolenza diurna tipo l’Epworth Sleepi-

ness Scale, registrare l’indice di massa 

corporea e la circonferenza del collo.

Dopo l’anamnesi è necessario eseguire 

un attento esame clinico specialistico 

orale e gnatologico.

L’esame orale ha il compito di valutare al-

cuni importanti aspetti:

-- formula dentale;

-- conformazione anatomica dentale;

-- status parodontale;

-- presenza di lesioni orali;

-- presenza di restauri protesici.

Per una buona ritenzione del dispositivo, 

infatti, è necessario avere in arcata alme-

no 8-10 elementi dentali sani, con corona 

clinica ben erotta e non compromessa.

In commercio recentemente sono stati 

introdotti alcuni dispositivi che possono 

essere utilizzati anche in caso di edentu-

lia, parziale o totale.

L’esame clinico è necessario per valutare 

la salute del parodonto, la presenza di 

mobilità dentale e di eventuale parodon-

tite in fase attiva. Prima infatti di qualsiasi 

trattamento con il MAD è necessario sta-

bilizzare la situazione riportandola in uno 

stato di salute ottimale.

In caso di lesioni orali, tipo cisti o ulcere 

mucose, è necessario trattarle prima 

dell’utilizzo del MAD.

In presenza di restauri protesici, è impor-

tante valutare la stabilità e in caso di lavo-

ri provvisori finalizzare il trattamento ce-

mentando in maniera definitiva corone o 

ponti per evitare un possibile distacco 

durante l’utilizzo del dispositivo.
Figg. 2a-c Record diagnostici radiografici (ortopanoramica, telecranio  
in proiezione latero-laterale, CT)

2

a
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trattamento, ma tendono a regredire nel 

tempo[51]. 

Solitamente i DTM di natura muscolare 

possono essere gestiti con terapia far-

macologica di breve durata con FANS, 

termoterapia con impacchi caldi ed eser-

cizi di stretching. 

Altri effetti indesiderati legati all’utilizzo 

prolungato del MAD sono i cambiamenti 

occlusali. Uno studio condotto su 77 pa-

zienti in trattamento per 11 anni ha dimo-

strato che un utilizzo del MAD nel lungo 

termine può determinare alcuni cambia-

menti occlusali, tra cui diminuzione 

dell’overjet e dell’overbite, vestibolo-in-

clinazione degli incisivi inferiori, aumento 

della distanza intercanina e intermolare a 

livello mandibolare.

Tra i cambiamenti riscontrati, il morso 

aperto posteriore si osserva spesso al 

mattino dopo la rimozione del MAD e re-

gredisce durante la giornata.

In circa il 10% dei pazienti i cambiamenti 

occlusali – quali retroclinazione degli inci-

sivi superiori, proclinazione degli inferiori, 

estrusione dei molari, appiattimento della 

curva di Spee – rimangono permanenti[52]. 

È quindi molto importante mettere al cor-

rente il paziente della possibilità di svilup-

pare cambiamenti occlusali durante la te-

Dopo avere registrato il morso, lo stesso 

deve essere conservato accuratamente 

per evitare distorsioni durante il tragitto in 

laboratorio.

Secondo appuntamento
Consegna e istruzione all’utilizzo 
del dispositivo 
Al secondo appuntamento si consegna il 

dispositivo al paziente (figg. 4a-c). In 

questa fase bisogna controllare che il 

MAD si adatti in maniera perfetta all’ana-

tomia del paziente e sia ritentivo. 

È necessario controllare se sono pre-

senti zone di pressione eccessiva sui 

denti e sulle mucose. In caso positivo, è 

possibile ritoccare leggermente il dispo-

sitivo prestando attenzione a non alte-

rarne la ritenzione. Si istruisce il pazien-

te su come inserire, rimuovere e pulire il 

dispositivo.

Sempre in questa fase è necessario in-

formare il paziente sulla possibile insor-

genza di alcuni effetti collaterali legati 

all’utilizzo del MAD come ipersalivazione, 

dolore muscolare e articolare, mobilità 

e\o indolenzimento dei denti.

Uno studio recente ha confermato che 

disordini temporo-mandibolari (DTM) 

possono insorgere nella fase iniziale del 

ne latero-laterale), fotografici e dei mo-

delli in gesso.

Prima di passare alla fase successiva è 

altresì importante far firmare al paziente il 

consenso informato alla terapia.

Impronte e registrazione 
del morso
Per la costruzione di un dispositivo fatto 

su misura è necessario rilevare delle im-

pronte delle arcate dentali superiori e in-

feriori del paziente con alginato o con 

materiale siliconico o mediante le più 

moderne scansioni digitali.

Le impronte devono essere estese, det-

tagliate e prive di bolle a livello dei denti e 

dei margini gengivali.

La registrazione del morso del paziente è 

fondamentale per conoscere il corretto 

avanzamento mandibolare. Può essere 

effettuata in maniera tradizionale utiliz-

zando delle cere o del materiale di preci-

sione (PVS, polivinilsilossano) oppure uti-

lizzando degli strumenti specifici come il 

Project Bite Gauge (figg. 3a, b).

Quest’ultimo strumento consiste in una for-

chetta monouso per l’arcata superiore, un 

“morsetto” da adattare agli incisivi inferiori 

e un corpo dotato di una scala millimetrata 

per misurare la protrusiva del paziente.

3

a b

Figg. 3a, b Registrazione del morso di costruzione in cera della protrusiva
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rapia ricordando loro che tuttavia essa è 

necessaria per il trattamento di una pato-

logia medica importante quali le OSA, 

che se non trattate possono determinare 

complicanze più gravi e danni alla salute 

del paziente.

Controlli periodici
Dopo avere consegnato il dispositivo è ne-

cessario farlo indossare al paziente senza 

alterare la protrusiva almeno per una/due 

settimane in modo da farlo abituare.

Dopo questo primo periodo, nel caso in 

cui sia possibile e si decida di avanzare la 

mandibola è necessario controllare il pa-

ziente ogni 2/4 settimane. 

In questa fase di avanzamento si valuta-

no i sintomi soggettivi del paziente (rus-

samento, sonnolenza diurna, cefalea al 

risveglio ecc.), e oggettivi utilizzando 

questionari come l’Epworth Sleepiness 

Scale per la valutazione della sonnolen-

za o sfruttando sistemi tecnologicamen-

te avanzati per la registrazione notturna 

del russamento del paziente.

Se i sintomi persistono, aumentare di po-

chi mm (0,5-1 mm) la protrusiva mandi-

bolare e controllare il paziente dopo 1-2 

settimane ripetendo la stessa operazione 

di avanzamento fino a quando non si ot-

tiene la risoluzione o il miglioramento del-

la sintomatologia e il paziente non riporta 

effetti positivi. 

Una volta raggiunta la posizione “tera-

peutica” possiamo inviare il paziente 

presso il Centro di Medicina del Sonno 

per un esame di controllo (polisonnogra-

fia o monitoraggio ambulatoriale) con il 

MAD per valutare l’efficacia del tratta-

mento.

Questa operazione non viene effettuata 

nel caso in cui il paziente presenti solo 

russamento primario.

Durante le visite di controllo periodiche è 

necessario monitorare alcuni parametri, 

quali l’indice di massa corporea e il grado 

di motivazione del paziente che deve esse-

re costantemente stimolato all’uso del di-

spositivo e all’adozione di uno stile di vita 

sano e privo di fattori di rischio per le OSA.

È altresì importante controllare la com-

parsa di eventuali effetti collaterali che 

possono compromettere la riuscita del 

trattamento con il MAD.

Figg. 4a-c Dispositivo di avanzamento mandibolare fatto 
su misura tipo monoblocco 

a

c

b
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4. CONCLUSIONI 
Viste le molteplici complicanze a cui un individuo affetto dai disturbi respiratori legati al sonno può andare incontro, è necessario 

intercettare precocemente tali patologie e inserire il paziente in un programma di prevenzione e trattamento mirato e preciso.

In questo ambito il ruolo dell’ortodontista od odontoiatra qualificato diventa fondamentale, sia dal punto di vista diagnostico 

che terapeutico.

Nel primo caso, infatti, l’ortodontista riveste il ruolo di “sentinella diagnostica” che deve saper riconoscere precocemente even-

tuali segni e sintomi riconducibili alla sindrome delle apnee ostruttive nel sonno (OSA) nella popolazione adulta e indirizzare il 

paziente al corretto iter diagnostico.

L’ortodontista deve, inoltre, saper scegliere il dispositivo di avanzamento mandibolare più adatto e performante per il paziente, 

gestire le diverse fasi della terapia e le eventuali complicanze che possono insorgere durante il trattamento con il MAD.

Per questi motivi, dunque, è necessario che l’ortodontista abbia un’adeguata preparazione e formazione rivolta sia alla diagno-

si che al trattamento dei disturbi legati al sonno. 
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RESULTS AND DISCUSSION
Snoring is an inspiratory noise that can originate from various anatomical sites, while obstructive sleep apnea (OSA) is attribut-
able to the collapse of the upper airways that cause a partial (hypopnea) or complete obstruction (apnea) to the passage of air, 
with consequent decrease in blood oxygenation. The diagnosis requires a multidisciplinary approach in which the role of the 
sleep specialized doctor is fundamental in coordinating the team of specialists. The anamnesis allows to investigate the pres-
ence of signs and symptoms related to OSA and to identify a patient potentially at risk. In addition, some diagnostic question-
naires are useful for a first screening examination, which, however, could not replace the polysomnography, the exam consid-
ered the “gold standard” for the diagnosis of OSA. Inadequately diagnosed OSAs can lead to serious complications for pa-
tients’ health, increasing the risk of cardiovascular disease and road and work accidents. Treatment of OSAs requires a multi-
disciplinary approach and must be planned and coordinated by the sleep specialized doctor and the therapeutic approach 
should be focused on the elimination of risk factors and the resolution of anatomical and non-anatomical determinant factors.

CONCLUSIONS
Considered the multiple complications which patients suffering from respiratory disorders might face, it is necessary to inter-
cept such pathologies in early stages and insert the patient into a targeted and precise prevention and treatment program. In 
that precise context the role of the qualified orthodontist or dentist becomes fundamental for both the diagnostic and the ther-
apeutic point of view. Given the complexity of the etiologic and pathophysiological factors concerning sleep disorders, diagnos-
tic and therapeutic management requires a multidisciplinary approach.

CLINICAL SIGNIFICANCE
The orthodontist must have adequate preparation and training for both diagnosis and treatment of sleep disorders. The dentist 
plays the role of “diagnostic sentinel” who must be able to recognize early signs and symptoms related to the obstructive sleep 
apnea syndrome (OSA) in the adult population and guide the patient to the correct diagnostic procedure.

INTRODUCTION
The International Classification of Sleep 

Disorders (ICSD) placed the Obstructive 

Apnea (OSA) in the sleep-related respira-

tory disorders section. The term OSA re-

fers to a respiratory disorder characterized 

by obstruction of the upper airways that 

involves a partial reduction (hypopnea) or 

complete cessation (apnea) of the airflow 

during sleep. The purpose of the following 

work is to provide the orthodontist with a 

series of updated “evidence based” rec-

ommendations and indications for the di-

agnosis and treatment of snoring and ob-

structive sleep apnea (OSA) in adults.

MATERIALS AND METHODS
A systematic analysis of the existing liter-

ature about OSA in adults was performed 

using the PubMed database and the fol-

lowing formula: sleep apnea AND oral 

appliance OR mandibular repositioning 

OR mandibular advancement OR Non-

CPAP NOT orthognatic surgery NOT os-

teotomy NOT children. Additional filters 

were added: article types (Clinical Trial, 

Guideline, Meta-Analysis), publication 

dates (10 years), languages ​​(english). The 

analysis of the publications was limited 

to studies conducted on humans. The 

guidelines of the “Società Italiana Me-

dicina del Sonno Odontoiatrica” and the 

guidelines of the Italian Ministry of Health 

have been added to the selected publi-

cations.
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