
 

1 
 

   

 

                                     

 

 

 

                                                  Facoltà di Medicina e Odontoiatria 

 

                  

 

Dottorato di Ricerca in Tecnologie Innovative nelle Malattie dello Scheletro, della Cute 
del Distretto oro-craniofacciale 

 

 

                                                

 

La Sindrome delle Apnee Ostruttive del Sonno 

 Studio Osservazionale Multicentrico in un campione affetto da comorbilità 

 valutazione delle correlazioni tra parametri occlusali, antropometrici ed 
otorinolaringoiatrici con la gravità dell’OSAS. 

 

 

 

      Relatore: Prof.ssa Valeria Luzzi 

 

     Dottorando: Dott.ssa Mariana Guaragna 



 

2 
 

 

 

  



 

3 
 

Sommario 
Introduzione ...................................................................................................................................... 5  

Capitolo 1: Inquadramento epidemiologico e stato dell’arte dell’OSAS .................................. 8 

1.1 Fisiopatologia ............................................................................................................................. 11 

1.2 I fattori di rischio dell’OSAS .................................................................................................... 17  

1.3 La diagnosi dell’OSAS .............................................................................................................. 22  

1.4 Il trattamento dell’OSAS .......................................................................................................... 24  

Capitolo 2: Il progetto SLeeP@SA – Salute sul Lavoro e Prevenzione delle Obstructive 
Sleep Apnea: un’epidemia silenziosa ........................................................................................... 29  

2.1 Il protocollo clinico e l’approvazione del comitato etico..................................................... 31 

2.2 Programmazione dell’attività iniziale del progetto: Il kick-off meeting ........................... 32 

2.3 Realizzazione dello strumento clinico anamnestico ............................................................ 34 

2.4 La fase di pre-test ...................................................................................................................... 41  

2.4.1 La validazione dello strumento di indagine clinico anamnestico .................................. 41 

2.4.2 Valutazione delle criticità dello strumento di indagine ................................................... 41 

2.5 Stesura del manuale guida....................................................................................................... 43  

2.6 Elaborazione digitalizzata del database nella formulazione di un documento 
perfezionato di file Excel ................................................................................................................ 44  

2.7 L’attività di reclutamento ......................................................................................................... 45  

Capitolo 3: Aspetti odontoiatrici e severità dell’OSAS .............................................................. 46 

3.1 Fattori predisponenti maxillo facciali .................................................................................... 46 

3.2 Il ruolo dell’Odontoiatra .......................................................................................................... 47 

Capitolo 4: Valutazione delle correlazioni tra parametri occlusali ed antropometrici e 
otorino laringoiatrici con la gravità dell’OSAS ........................................................................... 49 

4.1 Materiali e metodi ..................................................................................................................... 51  

4.2 Analisi statistica ......................................................................................................................... 54  

4.3. Analisi descrittiva .................................................................................................................... 54  

4.4 Analisi delle associazioni ......................................................................................................... 57  

Capitolo 5: Discussione .................................................................................................................. 74  

Conclusioni: ..................................................................................................................................... 80 

 

 



 

4 
 

Mi è doveroso dedicare questo spazio del mio elaborato alle per le persone che hanno 
contribuito, con il loro instancabile supporto, alla realizzazione dello stesso. 

Un ringraziamento speciale alla mia relatrice, prof.ssa Valeria Luzzi, per la sua immensa 
pazienza, per i suoi indispensabili consigli e per le conoscenze trasmesse durante tutto il 
percorso di stesura dell’elaborato. 

Ringrazio sentitamente la dott.ssa Agnese Martini per la sua disponibilità e per avermi 
fornito materiale utile alla stesura di questo elaborato. 

Ringrazio la mia famiglia, mio marito e mio figlio per il supporto morale soprattutto nei 
momenti di sconforto. 

Un ringraziamento ai miei colleghi per essermi stati accanto in questo periodo intenso. 

  



 

5 
 

Introduzione 

 

La sindrome delle apnee ostruttive del sonno (Obstructive Sleep Apnea Syndrome o OSAS) 

è un grave problema di salute che impatta notevolmente sulla qualità di vita di chi ne soffre 

e la cui importanza sta emergendo solo negli ultimi anni. Il piano d'Azione Globale 

dell’Organizzazione Mondiale della Sanità per la prevenzione e il controllo delle malattie 

non trasmissibili (2013---2020) definisce tra i 9 obiettivi globali la riduzione relativa del 25% 

della mortalità precoce dovuta a malattie croniche entro il 2025. 

L’OSAS è una patologia cronica con importanti implicazioni economiche e sociali, ad elevata 

prevalenza, spesso sotto diagnosticata e sotto trattata. 

Il 12 Maggio 2016 è stato approvato in conferenza Stato Regioni il documento “La Sindrome 

delle Apnee ostruttive del sonno”, al fine di proporre, attraverso un approccio 

multidisciplinare, una strategia finalizzata alla prevenzione ottimale dell’OSAS e al 

controllo delle sue comorbilità, suggerendo la necessità di promuovere azioni preventive in 

grado di ridurre i rischi associati e di realizzare una diagnosi precoce per consentire un 

tempestivo intervento terapeutico. 

Questo elaborato di tesi ha avuto come obiettivo principale la ricerca della prevalenza 

dell’OSAS nella popolazione generale e nella popolazione lavorativa a rischio di 

incidentalità e di infortuni. Lo studio nasce nel 2018 dalla sinergia tra Sapienza Università 

di Roma e l’Istituto Nazionale per gli Infortuni e Assicurazioni sul Lavoro (INAIL) 
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nell’ambito del progetto BRIC dal titolo: “SLeeP@SA: salute sul lavoro e prevenzione delle 

obstructive sleep apnea: un’epidemia silenziosa”. 

Nel primo capitolo sono descritte tutte le generalità riguardo la patologia OSAS quali 

l’epidemiologia, fisiopatologia, i fattori di rischio, diagnosi e trattamento. 

Nel secondo capitolo l’argomento trattato è la nascita e lo svolgimento del progetto 

articolato nelle sue diverse fasi ovvero gli obiettivi, la strutturazione dell’attività di ricerca 

di natura multicentrica, la formulazione del questionario, l’elaborazione del database atto 

alla raccolta dei dati, le metodologie della raccolta dei dati partendo dalla fase di pretest e 

la fase di raccolta vera e propria. 

Il terzo capitolo è dedicato ai fattori odontoiatrici con il ruolo dell’odontoiatra come 

sentinella epidemiologica. 

Nel quarto capitolo è descritta l’analisi dei dati basata sulla terza sezione del questionario 

relativa agli aspetti odontoiatrici, antropometrici e otorinolaringoiatrici correlati alla gravità 

dell’OSAS.  
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Capitolo 1: Inquadramento epidemiologico e stato dell’arte 

dell’OSAS 

 

I Disturbi respiratori del sonno (DRS) sono una sindrome da disfunzione delle alte vie 

respiratorie che vanno dal russamento primario alle apnee notturne e sono caratterizzate da 

russamento, aumento dello sforzo respiratorio e collassabilità delle vie aeree superiori. Le 

apnee rientrano in un quadro patologico che può essere di causa centrale, ovvero causata 

da delle condizioni eterogenee che alterano lo stimolo respiratorio, di origine ostruttiva 

(Obstructive Sleep Apnea Syndrome, OSAS), laddove la causa è da ricercarsi in 

un’ostruzione totale o parziale delle vie aeree superiori, e mista. L’OSAS, è una patologia 

che rappresenta un’importante causa di mortalità e morbilità tra la popolazione generale 1 

e che comporta, se non prontamente diagnosticata, delle gravi implicazioni sociali ed 

economiche. Guilleminault nel 1996 definisce l’OSAS come una combinazione di Sintomi 

clinici e di evidenza di Apnea Ostruttiva. Questa rappresenta la forma clinica più severa dei 

disturbi respiratori del sonno (DRS/SBD) che racchiudono una serie di condizioni 

potenzialmente patologiche, caratterizzate da respirazione anormale durante il sonno 

associata al restringimento o all’ostruzione delle vie aeree superiori 2, 3.  

La patologia OSAS è ad oggi in costante aumento nelle società occidentali e nei paesi in via 

di sviluppo. Comparando i dati di prevalenza di questa patologia nel tempo, si può 

osservare come sia aumentata. Lo studio di Young del 1993, pubblicato sul New England 

Journal of Medicine, è una pietra miliare nella valutazione epidemiologica della prevalenza 
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delle OSAS nella popolazione adulta nei paesi sviluppati: è stato condotto effettuando esami 

polisonnografici in un laboratorio del sonno con staging delle varie fasi del sonno nREM e 

REM, su 600 soggetti di diverse fasce di età, dai giovani adulti fino ad oltre settant’anni. Si 

è potuto osservare che la prevalenza dell’OSAS di grado severo, intesa come alterazione 

degli indici di apnee maggiori di 15 fasi/ora e sintomatologia correlata, era stimata intorno 

al 2% nelle donne e al 4% negli uomini, con polisonnografie positive (AHI > 5) 

rispettivamente nel 9% e nel 27%. I parametri di gravità utilizzati nel 1993 oggi non 

sarebbero riproducibili visto che solo i valori di AHI sopra 30 vengono attualmente 

considerati come gravi, con indicazione al trattamento con CPAP, mentre valori inferiori, in 

assenza di comorbidità cardio–vascolari, probabilmente non giustificano la spesa sanitaria 

legata ai costi della terapia dell’OSAS 4 

Dallo studio americano del 2008, Winsconsin sleep Cohort study, si evidenzia come la 

prevalenza veniva stimata intorno al 24 % negli uomini e al 9 % nelle donne di età compresa 

tra i 30 e i 60 anni;7. Continuando, lo studio del 2013 condotto da Peppard  5 ha mostrato che 

su 1520 partecipanti di età compresa tra 30-70 anni, il 33,9% erano uomini di cui il 43,2% era 

sopra i 50 anni. Il campione presentava almeno un AHI ≥ 5, la metà di questi aveva 

sonnolenza diurna mentre il 13% riportava un AHI ≥ 15. Più recentemente, la letteratura 

sull’epidemiologia europea dell’OSAS si è arricchita del robusto studio “HypnoLaus”, 

pubblicato sul Lancet nel 2015, condotto su un ampio campione di popolazione svizzera con 

più di 2000 soggetti reclutati e stratificati per età, sesso, fattori antropometrici, 

etilismo/tabagismo e le più frequenti comorbilità quali roncopatia, diabete, ipertensione e 

sindrome metabolica, e sottoposti a polisonnografia. I risultati dell’HypnoLaus hanno 
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dimostrato preoccupanti dati di prevalenza di OSA moderato, confermando la già nota 

differenza di genere, con il 49,7% degli uomini contro il 23,4% delle donne esaminate 

(differenza più pronunciata nella fascia di età oltre i 60 anni). Tali cifre costituiscono un serio 

problema sociosanitario, con la necessità di estendere lo screening dei disturbi respiratori 

durante il sonno nei soggetti a rischio cardiovascolare 6 

Nel 2013, il “SAVE trial” condotto reclutando un ampio campione di 2717 pazienti tra i 45 e 

i 75 anni con un OSA moderato/severo e affetti da patologia cerebro e cardiovascolare, ha 

mostrato come l’aggiunta della terapia con CPAP (terapia di elezione nei pazienti affetti da 

OSAS) migliorasse la terapia medica della patologia nei pazienti che ne facevano uso 

rispetto a quelli che non la utilizzavano. 7 

Di questi pazienti però, solo una piccola percentuale faceva un uso corretto della CPAP, 

ovvero utilizzandola correttamente tutta la notte arrivando alla copertura delle fasi REM 

del sonno. La maggior parte dei pazienti, invece, la utilizzava per le prime ore del sonno 

oppure avevano interrotto il trattamento. Questo dato è fondamentale perché suggerisce 

l’importanza delle terapie alternative come gli avanzatori mandibolari, la terapia 

posizionale, farmacologica e chirurgica. Lo studio di Heinzer del 2015 su un ampio gruppo 

di cittadini svizzeri (2121 persone di 40-85 anni) ha riportato una prevalenza di OSA 

moderata-grave (AHI≥15) del 49,7% negli uomini e del 23,4% nelle donne. Concludendo, 

uno studio pubblicato su Lancet nel 2019, mette a confronto 17 studi epidemiologici di 

prevalenza di 16 Paesi diversi, dove si è visto un incremento di questo dato, la prevalenza 

della malattia si stima intorno a 936 milioni di soggetti tra i 30 e i 69 anni affetti di grado 
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lieve-moderato e 425 milioni tra i 30 e i 69 anni con OSAS grave. 8 Nonostante quanto 

emerge da questi dati, l’OSAS rimane una patologia ampiamente sommersa tra la 

popolazione generale, sottostimata e sottotrattata. Attraverso una revisione della letteratura 

condotta dal CERGAS dell’Università Bocconi di Milano, emerge che il 27% della 

popolazione aduta italiana è affetta da OSAS moderato/grave, di questi il 65% sono uomini. 

L’associazione Italiana Apnoici, invece, suggerisce una stima di 460.000 pazienti a cui è stato 

diagnosticato un OSAS moderato/grave (4% prevalenza stimata) e 230.000 di questi, sono 

stati trattati con CPAP. I dati che emergono suggeriscono che in Italia non vengono effettuati 

sufficienti esami diagnostici, dovuto probabilmente alla sottostima del quadro 

sintomatologico del paziente, facendo, quindi, rimanere sommersa un’ampia fetta di 

popolazione che ad oggi rimane a rischio di sviluppare le varie comorbilità associate 

all’OSAS. 

 

1.1 Fisiopatologia 

Il sonno può essere definito come una condizione di riposo caratterizzato dall’assenza totale 

o parziale dello stato di coscienza. È un processo fisiologico che influenza quantitativamente 

e qualitativamente la salute generale dell’individuo e la cui deprivazione rientra tra i fattori 

di rischio principali di alcune patologie sistemiche. Si stima che durante il corso della vita, 

un individuo adulto sano, passi circa un terzo del proprio tempo dormendo e questo è 

fondamentale affinché il sonno possa esplicare le proprie funzioni omeostatiche. Oltre a 

questo aspetto di natura quantitativa, però, esistono dei fattori che possono influenzare 
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qualitativamente la sua efficacia alterando le sue condizioni al momento 

dell’addormentamento, come ad esempio, la temperatura della stanza, la luce, i rumori, gli 

impegni sociali e personali. 

Da qui deriva l’importanza dell’attenzione all’igiene del sonno e della sua struttura madre, 

le cui alterazioni possono portare ad alterazioni cognitivo–comportamentali secondarie, a 

privazione di sonno o a sonno scarsamente ristoratore. Questo dato è da tenere in 

considerazione nel momento in cui ci si approccia ai disturbi respiratori del sonno, in cui è 

spesso difficile una diagnosi differenziale tra le alterazioni del ritmo sonno–veglia e quelle 

secondarie alle pause respiratorie ed ai fenomeni ad esse associati. Tra i disturbi del sonno 

il principale è l’insonnia, intesa come una condizione di insoddisfazione legata alla qualità 

o alla quantità del sonno, ma si possono considerare come patologici molti altri disturbi 

come la parasonnia ed altre parafunzioni che si manifestano nella fase di induzione del 

sonno, l’ipersonnia o l’eccessiva sonnolenza diurna, i disturbi del movimento tronco–arti 

come la sindrome delle gambe senza riposo, i disordini del ritmo circadiano ed i disturbi di 

tipo respiratorio del sonno, tra cui: roncopatie che spesso rappresentano il campanello 

d’allarme, la sindrome UARS, la sindrome della morte in culla, la sindrome di Pickwick e 

soprattutto la sindrome delle apnee notturne. 

L’apnea ostruttiva del sonno è una patologia che ad oggi rimane ampiamente sommersa e 

non diagnosticata. È causata dal collasso totale o parziale delle vie aeree superiori durante 

il sonno, ciò comporta un’interruzione respiratoria definita come periodo di apnea se 

superiore a 10 secondi o periodo di ipopnea se inferiore a 10 secondi, seguita da ipossia ed 
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attivazione simpatica in direzione dei vasi sanguigni periferici, 9 al termine di questi eventi, 

si verifica un aumento della pressione sanguigna, del ritmo del polso e della 

riossigenazione, nonché il rilascio di fattori infiammatori. L’apnea ostruttiva del sonno può 

essere di tipo parziale o totale con persistenza dei movimenti della parete toracica. È 

caratterizzata dalla presenza di 5–15 episodi di apnea/ipopnea per ora di sonno se di grado 

lieve, 15–30 se di grado moderato e > di 30 se di grado severo. Forme meno gravi che non 

causano una desaturazione di ossigeno comprendono: roncopatia, resistenza delle vie aeree 

superiori al flusso aereo che provoca un’inspirazione rumorosa ma senza risvegli e la 

sindrome da resistenza delle vie aeree superiori caratterizzata da roncopatia in crescendo 

determinata da risvegli correlati allo sforzo respiratorio (respiratory effort-releted arousals, 

RERA). Il meccanismo eziopatogenetico delle apnee ostruttive del sonno è da ricercarsi in 

diversi fattori che concorrono a creare una condizione di ipoventilazione quali: l’ipotonia 

fisiologica dei muscoli della faringe, l’avanzamento della lingua durante l’inspirazione, 

l’iposensibilità fisiologica dei chemorecettori deputati alla omeostasi dei gas ematici. 

Volgendo, poi, lo sguardo verso il meccanismo fisiopatologico del distretto orofacciale che 

causa il restringimento delle vie aeree superiori, questo, è da ricercarsi principalmente 

nell’ipotonia dei muscoli della faringe insieme all’aumento delle resistenze nasali. Questi 

fattori causano una serie di conseguenze come la diminuzione del flusso aereo, la 

diminuzione dello scambio dei gas ematici, episodi di ipossia e ipercapnia, l’aumento 

dell’attività respiratoria e un maggiore dispendio energetico. 



 

14 
 

Tutto questo si traduce in evidenti sforzi respiratori, da parte del soggetto, per vincere 

l’ostruzione delle vie aeree superiori, riduzione degli scambi gassosi, alterazione della 

normale architettura del sonno e risvegli completi o parziali. Questi fattori possono 

interagire per causare la sintomatologia caratteristica che comprende ipossia, ipercapnia e 

frammentazione del sonno.  Un tracciato polisonnografico tipico dell’OSAS permette la 

visualizzazione di frequenti interruzioni del respiro, registrate da un sensore di flusso aereo 

rilevato mediante una cannula oro–nasale. Come conseguenza di questi meccanismi, hanno 

origine delle desaturazioni ossiemoglobiniche responsabili dei microrisvegli, detti 

“arousal”, tipici degli episodi di apnea di cui il paziente, spesso, non ne ha percezione 

trattandosi di un meccanismo fisiologico corticale innescato per ripristinare la pervietà delle 

vie aeree e dunque la normale respirazione. Questo meccanismo è apprezzabile nella traccia 

elettroencefalografica, che ci permette inoltre di studiare le diverse fasi del sonno. 

Gli episodi di apnea di origine ostruttiva sono caratterizzati da sforzi inspiratori inefficaci a 

glottide chiusa, con la successiva ripartenza del respiro e comportano una serie di effetti 

emodinamici che possono culminare in eventi cardiovascolari 10 Con l’iperattivazione 

corticale durante il sonno, si verifica un incremento dei valori di catecolamine. Gli sforzi 

inspiratori inefficaci determinano una brusca negativizzazione della pressione intra–

toracica, da ciò ne deriva una compromissione emodinamica cardiovascolare associata a 

sindrome coronarica acuta, ipertensione arteriosa sistemica, fibrillazione atriale e 

tachiaritmie sopra–ventricolari11 Sono inoltre ampiamente descritti in letteratura gli effetti 

metabolici dell’OSAS, come l’insulino–resistenza e il diabete mellito, intimamente associati 

al meccanismo dell’ipossia intermittente che innesca stress ossidativo e danno endoteliale  
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12. Queste condizioni di ipossia intermittente ed ipercapnia cronica, se protratte nel tempo, 

possono avere degli effetti negativi anche al livello cerebrale. È stato dimostrato, infatti, 

come questi fattori siano correlati ad un aumentato rischio di eventi ischemici, ad 

alterazione della capacità di concentrazione, a calo della memoria ed in generale ad 

alterazioni della capacità cognitiva del soggetto13 Tutti questi effetti si riscontrano 

soprattutto nei casi di OSAS di severa entità, in cui gli eventi ostruttivi sono molto frequenti 

e duraturi soprattutto nei soggetti obesi che presentano un aumento della Circonferenza del 

colo e nei soggetti che in stato di veglia, hanno una maggiore resistenza delle vie aeree 

superiori o che presentano ipertrofia adenotonsillare. Difatti, in fase di diagnosi è molto 

importante indagare quella che è la struttura primaria del sonno senza tralasciare tutti i 

disturbi respiratori del sonno di cui l’OSAS ne rappresenta solo una parte. 

Un altro aspetto spesso associato all’ OSAS è la broncopneumopatia cronica ostruttiva 

(BPCO) nella quale è frequente osservare, nelle fasi avanzate della malattia, una condizione 

di ipoventilazione alveolare con comparsa di ipossia ed ipercapnia di giorno, con una 

conseguente e possibile acidosi respiratoria. Laddove sussista una sovrapposizione 

(“overlap syndrome”) della patologia OSAS e della BPCO, il rischio cardio–vascolare ed 

infiammatorio, aumenta esponenzialmente soprattutto per eventi ischemici e di aritmie in 

quei soggetti già affetti da patologie cardio–vascolari. Questi dati suggeriscono la necessità 

di un’anamnesi sistemica del paziente affetto da DRS, per inquadrarne il fenotipo e 

stratificarne il rischio 14. In uno studio molto interessante, pubblicato da Eckert e 

collaboratori nel 2013 sull’American Journal 155of Respiratory and Critical Care Medicine, 

gli autori hanno individuato tre fenotipi dell’OSAS: la malformazione anatomica, 
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l’aumentata collassabilità delle vie aeree superiori e l’elevato “loop–gain” (un meccanismo 

di feedback di un sistema di controllo e si esplica con il rapporto tra risposta e stimolo). 

Questi tre fenotipi diversi devono necessariamente essere trattati con degli approcci 

terapeutici differenti e quindi è bene riconoscerli al fine di individualizzarne la terapia. 15 

Come dimostrato ampiamente dalla letteratura, le alterazioni anatomiche possono 

predisporre allo sviluppo delle apnee ostruttive notturne. Ad esempio, nel caso di soggetti 

con micrognazia severa, è indicata la terapia chirurgica maxillo–facciale e, spesso è 

necessaria, prima dell’intervento una tracheotomia per bypassare l’intero distretto delle vie 

aeree superiori, sede dell’ostacolo anatomico. La collassabilità della faringe è variabile da 

un individuo all’altro a causa del diverso tono muscolare e delle eventuali alterazioni 

morfo–funzionali associate. 

Il “loop–gain” è il sistema di risposta del “drive respiratorio” corticale agli episodi apnoici 

ed alle conseguenti condizioni di ipossia ed ipercapnia 16 17. Un basso “loop–gain” è 

contraddistinto da onde corticali “morbide” che accompagnano l’episodio di apnea fino ad 

esaurirsi spontaneamente. Al contrario, un elevato “loop–gain” è caratterizzato da risposte 

particolarmente esagerate in grado di innescare un meccanismo di rientro o “loop”. A 

seguito dell’episodio di apnea si instaura una serie di atti respiratori violenti con 

conseguente ipocapnia che predispone all’insorgenza di un ulteriore episodio di apnea e 

una nuova condizione di iperventilazione paradossa. 
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1.2 I fattori di rischio dell’OSAS 

Oltre a quanto emerge dai dati epidemiologici, è senza dubbio di primaria importanza 

conoscere quelli che sono i fattori di rischio che predispongono maggiormente a questa 

patologia. Questi sono età, genere, consumo di alcol e tabacco, paramentri antropometrici 

come obesità e Circonferenza del collo che sono associate ad una maggiore collassabilità 

delle vie aeree superiori laddove le adiposità localizzate restringono lo spazio orofaringeo, 

e fattori cranio-maxillo-facciali scheletrici, come mandibola retroposta e micrognazia 

mandibolare, e alterazioni dei tessuti molli come ingrossamento della base della lingua e 

tonsille prominenti, spesse pareti faringee laterali e cuscinetti adiposi parafaringei laterali 

che influenzano la respirazione 18. 

Andando più nel dettaglio della lettura dei dati epidemiologici strettamente correlati ai 

fattori sistemici predisponenti, che sono proprio quelli associati a quella fetta di popolazione 

ad oggi misconosciuta nella diagnosi di OSAS, è importante il sopracitato lavoro di 

HypnoLaus risalente al 2015 che viene condotto su un ampio campione di popolazione 

svizzera con di più di 2000 soggetti affetti rispettivamente da patologie quali diabete, 

ipertensione e sindrome metabolica. Lo studio sottolinea come non solo vi sia una differenza 

di genere sulla prevalenza dell’OSAS laddove il sesso maschile risulta maggiormente 

affetto, esattamente il 49,7% degli uomini contro il 23,4% del sesso femminile e rileva come 

questa differenza è più pronunciata nella fascia di età oltre i 60 anni.19  
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Tabella 1: Studio HypnoLaus sulla prevalenza delle patologie associate ai Disturbi 
Respiratori del Sonno valutata attraverso l’indice AIH. 

 

L’obesità però rimane il fattore di rischio principale nello sviluppo di questa patologia e ciò 

trova spiegazione nelle alterazioni anatomiche che predispongono all’ostruzione delle vie 

aeree superiori durante il sonno, determinate dall’aumento dell’adiposità del corpo e 

intorno alla faringe. Sin dai primi anni duemila l’attenzione della ricerca scientifica si è 

rivolta a trovare i meccanismi che potessero mettere in relazione tra loro la sindrome delle 

apnee ostruttive del sonno, l’obesità e le patologie cardiovascolari. Come si può evincere 

dalla review di Wolk et al20.molte alterazioni infiammatorie ed endocrino–metaboliche 

sono comuni alle tre condizioni: disfunzione endoteliale, alterazione del baroriflesso, uno 

stato di infiammazione sistemica, iperleptinemia, aumento dell’attività simpatica, 

alterazione della funzionalità renale, alterazione del sistema renina–angiotensina, stress 

ossidativo e insulino resistenza. Alcune di queste alterazioni sono alla base della sindrome 

metabolica. Si stima che almeno 300000 morti all’anno sono dovute direttamente all’obesità 
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e/o alle comorbidità ad essa associate come l’OSAS e le patologie cardiovascolari, anche se 

circa il 30–40% dei soggetti con OSAS non sono obesi. Un micidiale link tra obesità, insulino 

resistenza e disturbi del sonno è alla base di numerose patologie cardiovascolari.    Diversi 

studi hanno analizzato l’associazione dell’OSA con l’obesità e l’aumento di qualsiasi misura 

dell’habitus corporeo, come l’indice di massa corporea (dall’inglese Body Mass Index: BMI), 

il rapporto vita-fianchi, o la Circonferenza del collo. In particolare, Andrew M. Kim 

dell’University of Pennsylvania, Philadelphia e i suoi collaboratori hanno condotto uno 

studio caso controllo per determinare se il grasso della lingua potesse corrispondere 

all’aumento dell’incidenza dell’OSA negli obesi 21La lingua nei soggetti apnoici, rispetto ai 

controlli, aveva un volume significativamente maggiore e maggiore quantità di grasso alla 

sua base. I dati dimostravano anche che all'interno della lingua, sia nei soggetti affetti dalla 

patologia OSAS sia in quelli non affetti, vi erano differenze regionali nella distribuzione del 

grasso laddove i depositi più abbondanti corrispondevano alla base dell’organo stesso. In 

conclusione, il volume aumentato della lingua e i suoi depositi di grasso localizzati 

maggiormente alla sua base nei soggetti affetti da apnea ostruttiva del sonno rispetto al 

gruppo dei soggetti non affetti poteva essere esplicativo del rapporto tra l’obesità e la 

patologia OSAS. 

Un altro studio condotto da Gasa et al. 22 ha indagato quali potessero essere i fenotipi 

antropometrici più importanti in una coorte di donne in attesa di sottoporsi ad intervento 

di chirurgia bariatrica e affette da patologia OSAS. I parametri antropometrici presi in esame 

sono stati il rapporto della circonferenza della vita con la circonferenza dei fianchi, la 

Circonferenza del collo, la circonferenza della vita, la circonferenza dell’anca e l’indice di 
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massa corporea (BMI) e studiati attraverso un sistema di regressione lineare. I risultati 

suggeriscono che il rapporto vita-fianchi è il miglior parametro antropometrico e che la 

Circonferenza del collo e la circonferenza della vita offrono una lettura più chiara rispetto 

al solo indice di massa corporea. 

L’OSAS, come dimostrato è una condizione spesso associata all’obesità centrale, ma, negli 

ultimi anni, diversi studi ne hanno mostrato il potenziale contributo indipendente alle 

alterazioni metaboliche, tra cui diabete mellito di tipo 2, sindrome metabolica e steatosi 

epatica non alcolica. Pertanto, lo screening per OSAS deve essere eseguito precocemente nei 

quadri caratterizzati da più comorbidità, tra cui ipertensione arteriosa, aritmie, infarto 

miocardico, ictus, obesità, diabete, sindrome metabolica. Quindi l’approccio al soggetto 

affetto da OSAS deve essere multidisciplinare. Di recente è emerso come l’ipossia 

intermittente possa essere un fattore di rischio nello sviluppo di neoplasie e come possa 

incidere negativamente sulle terapie oncologiche al livello di aggressività neoplasica. 

Un altro aspetto interessante è la correlazione tra OSAS ed insulinoresistenza. In uno studio 

di Ip et al. (2002) è emerso che l’OSAS è associata in maniera indipendente all’insulino 

resistenza. Nei soggetti studiati, nonostante i livelli normali di glicemia, si è notato un 

progressivo aumento dei valori di insulinemia e del parametro HOMA (indicativo di 

insulino resistenza nei quadri di obesità e sindrome metabolica) in maniera proporzionale 

all’aumento della gravità del quadro di OSAS. 

Vari studi di quel periodo hanno provato a dimostrare la possibile connessione tra l’ipossia 

intermittente e l’insulino resistenza. Spiegel et al. (2005)24 ha ipotizzato alcuni meccanismi 
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possibili: la deprivazione acuta del sonno può causare un aumento dei livelli ematici di 

glucosio e l’abbassamento di quelli di insulina con conseguente riduzione della tolleranza 

al glucosio. La deprivazione cronica del sonno, mediante l’aumento dell’insulinemia seppur 

con valori normali di glucosio, può portare all’insulino resistenza e ad un aumentato rischio 

di sviluppare diabete di tipo 2. 

Un interessante studio multicentrico di coorte The Sleep Heart Health Study (SHHS), ha 

mostrato la correlazione tra i livelli di insulino resistenza e la gravità dell’ipossia notturna, 

riaffermando che i disturbi respiratori nel sonno (SDB) sono un fattore di rischio 

indipendente per intolleranza al glucosio e insulino resistenza e, conseguentemente per il 

diabete mellito di tipo 2. 24 Persino il russamento è stato messo in relazione allo sviluppo 

di diabete, poiché ne aumenta il rischio nei soggetti obesi. 25 

Si stima che la prevalenza della sindrome metabolica in Europa sia almeno del 15,7% negli 

uomini e del 14,2% nelle donne (Hu et al., 2004)26 e circa il 35% tra gli obesi. 27. La 

prevalenza della sindrome metabolica nei pazienti affetti da OSAS è notevolmente più alta 

con stime che vanno spesso intorno al 60% circa, ma in alcuni studi fino all’80–87% 28. 

Pertanto, quando ci si imbatte in un soggetto con sintomi riconducibili a problematiche 

metaboliche o ad una sindrome metabolica conclamata, dovrebbe essere doveroso indagare 

a fondo sulla coesistenza di disturbi respiratori del sonno. Lo stesso ragionamento dovrebbe 

essere applicato anche in quei soggetti che riportano dei quadri clinici di molteplici 

comorbilità soprattutto cardiovascolari e metaboliche perché è probabile che siano affetti da 

OSAS o comunque da un altro disturbo respiratorio del sonno. Altrimenti è molto alto il 
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rischio per un dato soggetto di sviluppare patologie cardiovascolari, cerebrovascolari e 

metaboliche con tutte le conseguenze fisiche e clinico–sociali che ne possono derivare, 

conseguenze (ad esempio esiti di un ictus, un pacemaker o terapie polifarmacologiche) che 

si sarebbero potute evitare o limitare con un migliore inquadramento clinico.

Nell’ambito delle comorbilità associate a questa patologia e focalizzandosi sul nesso causale 

con le malattie cardiovascolari, l’OSAS è intimamente associato ad alcune patologie come la 

dissezione aortica, dovuta ai ripetuti e bruschi cambiamenti di pressione transmurali che si 

ripercuotono sulle pareti dell’aorta 29 l’insufficienza cardiaca, laddove questo effetto è 

accompagnato da apnea notturna per oltre il 50% dei pazienti 30 e può peggiorarne la 

prognosi con aumento delle morbilità e mortalità 31 aterosclerosi dovuta all’aumento 

dell’attività fibrinolitica e dei livelli elevati di fibrinogeno, all’aggregazione delle piastrine e 

all’accumulo di cellule endoteliali. L'apnea ostruttiva, inoltre, è associata a ischemia 

miocardica silente o sintomatica, eventi coronarici acuti, ictus e attacchi ischemici transitori, 

aritmia cardiaca e ipertensione polmonare.32 

 

1.3 La diagnosi dell’OSAS 

Nel considerare i disturbi del ciclo sonno/veglia, è importante distinguere quelli che sono 

primariamente collegati a fattori endogeni, per esempio a disfunzioni del sistema biologico 

circadiano, da quelli causati da cambiamenti delle condizioni socio-ambientali esterne, in 

particolare dalle attività lavorative, e da quelli conseguenti a patologie organiche o 

all’assunzione di sostanze psicotrope. In molti casi le tre condizioni possono essere 
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variamente associate, per cui il processo diagnostico deve essere in grado di definire, nel 

modo migliore possibile, il contributo delle diverse componenti e la forza della loro 

interazione, al fine di indicare le più appropriate strategie terapeutiche e preventive. Per 

giungere a una diagnosi corretta di OSAS, l'iter clinico richiede l'associazione di una 

valutazione clinica completa (anamnesi, esame obiettivo) e di polisonnografia notturna. 

L’esame obiettivo viene svolto sulla base dell’osservazione del quadro sintomatologico de 

paziente, somministrando dei questionari ( Epworth, STOP-BANG e Berlino) per indagare 

soprattutto il livello di sonnolenzadiurna (EDS) che è il disturbo principale nei soggetti con 

sindrome delle apnee ostruttive nel sonno (OSAS). Tuttavia, l'EDS non è universalmente 

presente in tutti i pazienti con OSAS. I meccanismi che spiegano perché alcuni pazienti con 

OSAS si lamentano di EDS mentre altri non sono sconosciuti. Nello studio condotto da 

ROURE et al. 2008, tutti i pazienti consecutivi con un indice di apnea-ipopnea maggiore di 

5 ore (-1) che sono stati valutati tra il 2003 e il 2005 al fine di studiare i determinanti 

polisonnografici dell'eccessiva sonnolenza diurna in un'ampia coorte multicentrica di 

pazienti con apnea ostruttiva del sonno (OSAS). L'EDS è stato valutato utilizzando la scala 

di sonnolenza di Epworth (ESS) e i pazienti sono stati considerati affetti da EDS se l'ESS era 

> 10. Sono stati studiati un totale di 1649 pazienti con EDS e 1233 senza EDS. I pazienti con 

OSAS ed EDS sono caratterizzati da una maggiore durata del sonno e da un aumento del 

sonno a onde lente rispetto a quelli senza EDS. Sebbene i pazienti con EDS abbiano mostrato 

un lieve peggioramento dei disturbi respiratori e della frammentazione del sonno, questi 

risultati suggeriscono che l'apnea notturna e l'interruzione del sonno non sono i 

determinanti primari dell'EDS in tutti questi pazienti. 33 Questi risultati suggeriscono 



 

24 
 

quindi l’importanza di non affidarsi alla sonnolenza diurna come unico fttore per la 

diagnosi dell’ 

Il “gold standard” per accertare una diagnosi di OSAS è la valutazione strumentale per 

l’intera durata della notte, ovvero il monitoraggio cardio-ventilatorio del sonno. Si tratta di 

un esame, eseguibile presso il domicilio del paziente, incentrato sulla rilevazione dei 

seguenti parametri: il flusso respiratorio, il russamento, il battito cardiaco, i livelli di 

ossigeno nel sangue, la posizione assunta durante il sonno, i movimenti dell’addome e del 

torace.34 35    

Un esempio dei polisonnigrafi a disposizione oggi in commericio è il SOMNOtouch™ RESP 

eco, SOMNOmedics GmbH, Rand-ersacker, Germania. Questa apparecchiatura registra i 

seguenti parametri: utilizzo del flusso nasale mediante una cannula, movimenti toracici e 

addominali, pulsossimetria attraverso un sensore di posizione situato sul dito indice del 

paziente e l’AHI. In particolare, l'AHI viene calcolato attraverso le variazioni di flusso aereo 

rilevate dalla cannula nasale e dal thermistore, applicato esternamente sul viso a livello di 

naso e bocca e abbinati a variazioni di pulsossimetria. 

 

1.4 Il trattamento dell’OSAS 

 

La terapia d’elezione è senza dubbio la C-PAP che fornisce aria a pressione positiva costante 

ed impedisce il collasso delle vie aeree durante il sonno. Questo macchinario rappresenta il 

Gold standard in termini di benefici a lungo termine della qualità e della aspettativa di vita 
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del paziente. Questo macchinario si compone di compressore (blower) che spinge aria a 

pressione positiva, misurata in cm d’acqua (da 4 a 20) e stabilita in base alla severità delle 

apnee (valutata tramite PSG), un circuito formato da un tubo che collega la macchina blower 

(a volte tramite un umidificatore) ad una maschera che fornisce la connessione alla via aerea 

del paziente.  

Una delle problematiche più frequenti associate all’OSAS è l’effetto emodinamico che si 

determina a causa del vigoroso sforzo inspiratorio inefficace nel tentativo dello “sblocco” 

dell’apnea che provoca un pericoloso aumento della pressione intratoracica negativa. La 

flow–chart di eventi innescata da questo meccanismo può portare ad un aumento 

dell’incidenza di ipertensione arteriosa aritmie, rimodellamento atriale e fibrillazione, 

sindrome coronarica e peggioramento di scompenso cardiaco, nonché possibili disordini 

cerebrovascolari. 

Come ormai noto in letteratura, Il trattamento con CPAP, in questi casi, rappresenta il “gold 

standard”, essendo in grado di aumentare la pressione toracica e riuscendo ad aumentare 

la frazione di eiezione del ventricolo sinistro e riducendo, così, il rischio cardiovascolare.36. 

Un altro effetto correlato all’OSAS è l’insulino resistenza. È stato dimostrato che possono 

soffrirne anche soggetti non obesi e affetti da OSAS 37. L’utilizzo della CPAP in questi casi 

riduce il livello di gravità dell’insulino resistenza indipendentemente dalla gravità 

dell’OSAS e dell’obesità 38. Tuttavia, gli studi sull’efficacia dell’utilizzo regolare della CPAP 

sull’iperglicemia non hanno mostrato risultati univoci. Alcuni studi hanno mostrato 

l’efficacia della terapia con CPAP nel ridurre i livelli di iperglicemia e di emoglobina 
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glicosilata nei soggetti affetti da diabete di tipo 2 e OSAS 39. Altri studi, invece, non hanno 

riscontrato dei miglioramenti significativi nei biomarkers deputati al controllo glicemico e 

dell’insulino resistenza 40. Secondo recenti metanalisi il controllo glicemico non migliora 

durante il trattamento con CPAP; tuttavia, l’OSAS non trattata nei pazienti diabetici è 

associata ad una maggiore prevalenza di neuropatia, malattia arteriosa periferica, 

retinopatia diabetica e nefropatia diabetica. 41. Il trattamento dell’OSAS, auspicabilmente 

“individualizzato” sulla base dei tratti fenotipici, prevede una serie di opzioni che spaziano 

in un’ottica multidisciplinare 42. Si tende ad iniziare subito con la CPAP per cercare di 

contrastare il più possibile la collassabilità delle vie aeree superiori, ma è fondamentale 

anche la terapia comportamentale, volta a modificare lo stile di vita del paziente tramite il 

calo ponderale nei soggetti obesi, anche avvalendosi della chirurgia bariatrica e la 

privazione dell’assunzione di alcolici e sostanze ipnotiche prima di coricarsi. È in atto, 

inoltre, un filone di ricerca su pacemakers in grado di stimolare l’azione del muscolo 

genioglosso per evitare così il collasso ripetuto del faringe 43. Per l’OSAS prevalentemente 

posizionale invece, esistono delle fasce vibranti, di solito posizionate a livello posteriore nel 

collo, che impediscono al paziente di dormire in posizione supina 44. La CPAP prevede una 

titolazione preliminare volta ad individuare la pressione ottimale che sia in grado di 

contrastare il collabimento delle alte vie aeree e prevede anche la scelta dell’interfaccia 

ottimale e meglio tollerata dal paziente (maschera nasale, oro–nasale o “nasal pillows”). Il 

trattamento ventilatorio con CPAP deve essere eseguito per un periodo di tempo 

sufficientemente lungo, almeno 4 ore consecutive per notte. Successivamente il paziente 

dovrà essere sottoposto ad un controllo mediante monitoraggio cardiorespiratorio notturno 
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durante terapia ventilatoria con CPAP, per verificare la compliance del paziente e la 

scomparsa degli eventi apnoici. I dati relativi alla compliance sono scoraggianti: dal 70% a 

meno del 50% dei soggetti sono aderenti alla terapia, nonostante la prescrizione di 

apparecchi portatili sempre più confortevoli)45. Ciò obbliga a prendere in considerazione 

terapie alternative, tra le quali i dispositivi di avanzamento mandibolare (MAD), di 

competenza odontoiatrica oppure terapie chirurgiche quali la uvulo–palato–faringo–

plastica (UPPP) 44. 

Per quanto concerne i MAD, questi, rappresentano un’alternativa meno indaginosa per quei 

pazienti che presentano un’OSAS di grado lieve o moderato. Esistono svariate tipologie di 

propulsori mandibolari, tutti volti ad avanzare mandibola e lingua, al fine di incrementare 

l’apertura dello spazio aereo faringeo e favorire così il passaggio dell’aria. La letteratura non 

ha ancora stabilito quale tipologia, tra questi dispositivi, sia la più funzionante, la decisione 

viene rimandata alla figura dell’odontoiatra che, dopo la corretta formazione, saprà 

interpretare al meglio i fattori legati al singolo paziente al fine di scegliere il dispositivo più 

adeguato. I MAD offrono diversi vantaggi al paziente, tra cui la riduzione dell’intensità 

della pressione continua esercitata dalla CPAP, rendendone quindi il trattamento più 

sopportabile 46. In ultimo è opportuno sottolineare che anche la categoria degli odontoiatri 

debba formarsi a riconoscere i pazienti a rischio di problemi respiratori nel sonno. In tali 

pazienti, infatti, sia in età adulta sia in età pediatrica, nell’ambito dell’applicazione di 

routinari protocolli di cura si dovrà evitare, quanto più possibile, trattamenti che possano 

retrudere la mandibola, anche se appropriati dal punto di vista odontoiatrico, in quanto tale 

spostamento può acuire la difficoltà di passaggio dell’aria nelle vie aere durante il sonno. 
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Capitolo 2: Il progetto SLeeP@SA – Salute sul Lavoro e 

Prevenzione delle Obstructive Sleep Apnea: un’epidemia 

silenziosa 

Lo studio nasce nel 2018 nell’ambito del progetto BRIC dal titolo “SLeeP@SA – Salute sul 

Lavoro e Prevenzione delle Obstructive Sleep Apnea: un’epidemia silenziosa”, dalla 

sinergia tra La Sapienza Università di Roma e l’Istituto Nazionale per gi Infortuni e 

Assicurazioni sul Lavoro (INAIL). Si articola in differenti fasi atte ad analizzare questa 

patologia nella popolazione generale affetta da fattori di rischio quali obesità, ipertensione 

e sindrome metabolica. 

Nell’ambito di queste premesse, ha preso vita lo studio di tipo prospettico osservazionale  

SleepOsa -un’epidemia silenziosa- che ha come obiettivi principali oltre alla valutazione 

delle apnee ostruttive del sonno, la prevenzione e la diagnosi precoce ed impatto di questa 

patologia. Altri obiettivi di questo studio sono la quantificazione del fenomeno OSAS nella 

popolazione generale affetta da fattori di rischio e nelle categorie di lavoratori a maggior 

rischio di infortuni lavorativi ed incidenti stradali e inoltre, approfondire le conoscenze su 

l’OSAS e sulle comorbilità ad essa associate, in particolare sulle patologie cardiovascolari 

nonché, studiare le correlazioni tra l’OSAS e marker infiammatori associati allo stress 

ossidativo e infine divulgare i risultati ottenuti. 

 Tale complessità di approcci utilizzati è stata affronta attraverso l’utilizzo di molte 

professionalità specifiche distinte. A tale scopo il progetto prevede il coinvolgimento di 
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medici competenti, odontoiatri, broncopneumologi, cardiologi, otorinolaringoiatri, biologi 

e chimici ma implica anche l’inserimento del progetto all’interno di strutture e ambienti 

universitari da anni impegnati nello studio e prevenzione di OSA. 47 

Il Destinatario Istituzionale è rappresentato dall’Unità Operativa 1 (UO1) (Sapienza 

Università di Roma – Dipartimento di Scienze odontostomatologiche e maxillo–facciali), che 

grazie al suo sistema di strutture di ricerca è in grado di offrire una casistica molto ampia di 

pazienti affetti da OSAS oltre ad un team con competenze specifiche nella diagnosi e nella 

gestione della patologia. 

L’UO 2, coordinata dal Dipartimento di Scienze Mediche e Sanità Pubblica dell’Università 

di Cagliari che apporta le conoscenze in ambito di salute pubblica e di medicina del lavoro 

delle Università di Caglari, di Parma e di Milano. Questa collaborazione consente di unire 

la ricerca nella determinazione di indicatori di esposizione ed effetto precoce in ambito 

occupazionale ed epidemiologico.  

L’UO 3 (IDI–IRCCS e Policlinico Tor Vergata) contribuisce al progetto fornendo la 

progettazione, la validazione e l’utilizzo di strumenti diagnostici e un software specialistico 

per l’analisi della funzione respiratoria, l’utilizzo di sistemi ospedalieri e modelli home care 

(attraverso l’uso della telepneumologia) applicati alla patologia OSAS, uniti alla 

competenza clinico–assistenziale di eccellenza sviluppata nella prevenzione e diagnosi 

clinica e strumentale non invasiva delle patologie cardio–vascolari. 
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L’UO 4 (INAIL – Dipartimento di Medicina, Epidemiologia, Igiene del Lavoro e 

Ambientale) è impegnata nel monitoraggio e collaborazione per le varie attività del 

progetto. 

Il progetto è stato concepito con un approccio fortemente multi e trans–disciplinare, 

coniugando diversi approcci, tra i quali: l’analisi delle informazioni esistenti, lo studio delle 

Linee Guida disponibili e la costruzione di una rete sul territorio per il reclutamento di 

pazienti, lo studio degli strumenti di indagine standardizzati più diffusi, l’esecuzione e la 

messa a punto di screening cardiorespiratori, anche attraverso l’applicazione di metodiche 

di monitoraggio a domicilio, e la messa a punto di marcatori innovativi di screening per 

OSAS, nonché la divulgazione dei risultati. 

2.1 Il protocollo clinico e l’approvazione del comitato etico 

Il progetto ha preso l’avvio con la predisposizione degli atti formali: in primo luogo 

attraverso la firma della Convenzione tra Sapienza Università di Roma – Dipartimento di 

Scienze Odontostomatologiche e Maxillo-Facciali (Destinatario del Progetto BRIC INAIL 

2018 - ID 04) e Inail in data 16 aprile 2019 e la trasmissione e comunicazione dell’inizio delle 

attività del progetto (30 aprile 2019). l’UO1 e UO4 con il coordinamento dello 

Sperimentatore Principale hanno predisposto, preparato e definito il protocollo clinico 

(Allegato 1) completo e la modulistica necessaria per la richiesta del parere allo svolgimento 

dello studio del Comitato Etico della Sapienza (Policlinico Umberto I), in particolare: il 

protocollo clinico con la definizione delle attività svolte dai singoli Centri Studi, il foglio 

informativo per i soggetti che aderiranno allo studio, il modulo di consenso informato, il 
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modulo per il consenso al trattamento dei dati, la scheda budget e la sinossi. In seguito, sono 

stati predisposti da parte del gruppo di lavoro multidisciplinare dell’UO 1 e UO4 Inail i 

documenti finalizzati alla richiesta di parere da parte del Comitato Etico della Sapienza 

(Comitato Etico Azienda Policlinico Umberto I).  

In seguito alla predisposizione degli atti formali il C.E. ha espresso parere favorevole con 

approvazione del protocollo clinico. 

A seguito della Convenzione tra il Destinatario Istituzionale ed Inail il Dipartimento di 

Scienze Odontostomatologiche e Maxillo-Facciali ha avviato la predisposizione e firma delle 

Convenzioni con le unità operative. coinvolte nel progetto. In particolare, la Convenzione 

con l’UO 2 è stata firmata in data 15 novembre 2019. 

2.2 Programmazione dell’attività iniziale del progetto: Il kick-off meeting 

L’azione iniziale del progetto, dopo la predisposizione degli atti formali, ha previsto la 

programmazione e svolgimento della prima riunione operativa. La riunione di avvio del 

progetto (kick off meeting) ha consentito di riunire tutti gli attori coinvolti, aventi 

background diversi, appartenenti a diverse aree funzionali nelle singole unità operative e 

collocati in zone geografiche diverse (Parma, Milano, Cagliari, Roma). Come definito e 

stabilito durante il Kick Off-meeting del BRIC INAIL SLeeP@SA, tenendo 

conto degli obiettivi del progetto, ha preso l’avvio la programmazione, sviluppo e 

organizzazione di una Conferenza Nazionale sulla Sindrome delle Apnee ostruttive del 

sonno, per la condivisione di quanto emerso recentemente nella ricerca dell’OSAS 
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attraverso una discussione interattiva, multidisciplinare e strategica avente come focus 

centrale quello della sindrome delle apnee ostruttive del sonno. 

La Conferenza Nazionale si è svolta il 19 settembre 2019 presso il Dipartimento di Scienze 

Odontostomatologiche e Maxillo Facciali della Sapienza Università di Roma. Questa 

giornata ha rappresentato un momento di aggiornamento, condivisione e scambio 

metodologico tra le varie discipline finalizzato alla promozione delle conoscenze 

scientifiche dell’OSAS. 

La lettura multidisciplinare del fenomeno è stata la base di partenza dell’evento finalizzato 

a mettere in luce in particolare: 

• la sotto-diagnosi e, di conseguenza, mancata terapia di una epidemia silenziosa come 

quella di OSAS ancora non emersa completamente; 

• gli strumenti e l’iter diagnostico attualmente riconosciuto attraverso lo studio delle Linee 

Guida disponibili; 

• le ricadute socio-sanitarie della Sindrome in particolare a seguito di un tardivo studio 

dell’associazione tra OSAS e comorbilità; 

• l’importanza della promozione di interventi di prevenzione primaria e secondaria per 

l’OSAS; 

• l’evidenza dell’impatto sociale ma soprattutto lavorativo dell’OSAS in particolare 

nell’associazione tra Sindrome e aumento dell’incidentalità stradale e degli infortuni 

lavorativi; 
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• l’associazione tra OSAS e alterazioni infiammatorie, funzionali, metaboliche e 

cardiovascolari, quali basi per la proposta e messa a punto di sistemi/marcatori utili per la 

sorveglianza sanitaria di soggetti a maggior rischio di sviluppo della Sindrome. 

 Successivamente, il protrarsi dell’emergenza epidemiologica da COVID -19 e l’insorgenza 

delle notevoli criticità associate alla realizzazione delle attività programmate hanno 

richiesto differenti modalità di organizzazione per il raggiungimento degli obiettivi 

prefissati con un conseguente rallentamento della attività connessa. Pertanto, al fine di 

raggiungere gli obiettivi progettuali, è stata fatta richiesta di una proroga per consentire 

l’implementazione del campione di reclutamento secondo l’obiettivo principe del progetto. 

2.3 Realizzazione dello strumento clinico anamnestico 

Il percorso successivo del lavoro di ricerca è stato quello di definire le modalità di 

svolgimento iniziale dell’attività legata al disegno del progetto. In accordo con l’obiettivo 

finalizzato all’elaborazione dello strumento clinico anamnestico (Appendice 2), nell’ambito 

della metodologia dello studio, sono state definite innanzitutto le modalità di elaborazione 

di uno strumento che potesse rispondere agli algoritmi diagnostici come nuovo strumento 

epidemiologico nello screening diagnostico precoce della malattia. 

A tale scopo, sono state effettuati diversi incontri di coordinamento tra i professionisti delle 

varie discipline mediche Pneumologi, Cardiologi, Odontoiatri, Medici del Lavoro. Le 

riunioni si sono svolte nei mesi di ottobre, novembre e dicembre 2019 presso il 

Dipartimento di Scienze Odontostomatologiche e Maxillo Facciali. Il lavoro per la 

realizzazione di questo strumento con alto valore epidemiologico ha previsto lo studio delle 
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scale validate applicate allo screening del fenomeno OSAS. Il confronto con il gruppo di 

esperti ha consentito di selezionare tre scale di valutazione validate da inserire nel 

questionario 

  Berlin questionnaire, 

  ESS   Epworth Sleepiness Scale 

  Stop-Bang 

L’elaborazione del questionario ha previsto quindi l’integrazione delle tre scale validate con 

item specifici volti alla raccolta di dati aggiuntivi (età anagrafica, genere, nazionalità, attività 

lavorativa, infortuni/incidenti stradali, sintomatologia aggiuntiva, anamnesi patologica, 

etc.). In questa prima fase, inoltre, lo studio ha previsto l’osservazione dei soggetti reclutati 

laddove per osservazione si intende la ricerca di segni o sintomi caratteristici della patologia 

associati ai fattori di rischio principali. A questi soggetti è stato somministrato il 

questionario teso anche ad analizzare la storia lavorativa e si è portata avanti una 

valutazione clinica dei dati antropometrici, tra cui un esame relativo alle prime vie 

respiratorie, e uno screening polisonnografico notturno.  

Il gruppo di lavoro (UO1, UO3 e UO4 Inail) si è confrontato con le proposte elaborate 

dall’UO2, finalizzate in particolare alla sorveglianza sanitaria dei lavoratori del settore 

trasporti (maggiormente a rischio di infortuni stradali), e si è giunti all’elaborazione e 

sviluppo di un unico strumento clinico-anamnestico. 
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Lo strumento di studio definitivo risulta costituito articolato in tre parti. La prima sezione è 

composta da domande relative all’anamnesi generale del paziente, alla situazione lavorativa 

attuale e passata con riferimenti specifici alla turnazione, in quanto una turnazione durante 

le ore notturne può alterare il ritmo circadiano del soggetto, domande relative 

all’assunzione di alcol e bevande energetiche durante le 24 ore che possono alterare il ritmo 

sonno-veglia nonché  domande relative gli incidenti stradali ed infortuni sia in ambito 

lavorativo che non lavorativo indagando inoltre, la frequenza di guida del soggetto 

sottoposto al questionario ed eventuali episodi di addormentamento alla guida che sono 

sempre più spesso causa di incidentalità stradale come riportato anche in una recente 

revisione condotta da 48 secondo cui l’apnea ostruttiva del sonno è un importante fattore di 

rischio per gli incidenti stradale.  
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Figure1: Sezione 1 dello strumento clinico anamnestico.  

 

Nella seconda sezione invece, è stata introdotta un’importante innovazione ovvero 

l’inserimento di domande specifiche atte alla valutazione del sonno del soggetto e all’igiene 

dello stesso, indagando sulle abitudini relative all’addormentamento e sulla sintomatologia 

connessa alla presenza di apnee ostruttive, ad esempio calo della memoria recente, 

cambiamenti bruschi del carattere, calo della capacità di concentrazione, riduzione della 

libido. Inoltre, vengono riportati i questionari maggiormente validati dalla letteratura 

ovvero il test di Epworth che valuta il grado di sonnolenza diurna 49 e il questionario di 50e 

delle domande relative all’assunzione di farmaci. 
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Figura 2: Sezione 2 dello strumento clinic anamnestico. 
 

La terza ed ultima sezione, la cui compilazione avviene da parte del clinico,  registra i 

principali dati antropometrici del paziente come le circondìferenze del collo, del torace e dei 

fianchi nonché peso e altezza, dati relativi al consumo di tabacco, la consuetudine al 

consumo di tabacco e alcol e l’obesità  infatti sono importanti fattori di rischio dell’OSAS 

nell’adulto. Per gli adulti con obesità, la prevalenza di OSAS è aumentata dal 42% al 48% 

per gli uomini e dall'8% al 38% per le donne. Sono presenti inoltre rilevazioni in ambito 

dontoiatrico di rilievo nell’indagine sulla presenza della patologia OSAS come la 

valutazione sulla presenza o assenza di morso profondo aumentato ed overjet aumentato e 

l’edentulia parziale. Per motivi legati alla tipologia dello studio di tipo epidemiologico il 

rilevamento dei dati occlusali non ha previsto misurazioni mediante utilizzo di calibri ma 

solo il  rilevamento associato all’aumento dei rispettivi parametri di tipo sagittale e verticale. 
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Il questionario presenta inoltre una parte di competenza otorinolaringoiatria con la 

valutazione dello spazio orofaringeo occupato dalla lingua attraverso il test di friedman.  

Inoltre, vengono raccolti dati relativi alla storia clinica del paziente e alla familiarità per 

quelle che sono le principali patologie associate all’apnea ostruttiva riportate anche in 

letteratura. Un’anamnesi familiare positiva per l’apnea ostruttiva del sonno è presente nel 

25-40% dei casi, forse legata a fattori ereditari che coinvolgono il centro di controllo della 

respirazione o la struttura cranio-facciale. Il rischio di apnea ostruttiva del sonno in un 

membro della famiglia è proporzionale al numero di membri della famiglia affetti. 

L’acromegalia, l’ipotiroidismo e talvolta l’ictus, possono causare o contribuire allo sviluppo 

dell’apnea ostruttiva del sonno. L’OSAS, inoltre è spesso associata a malattie croniche come 

l’ipertensione, ictus, diabete, iperlipidemia, reflusso gastro-esofageo, angina notturna, 

scompenso cardiaco, e fibrillazione o altre aritmie.51 Infine, di grande importanza, è la 

raccolta dei dati strumentali ottenuti tramite elettrocardiogramma, esame spirometrico ed 

esame polisonnografico, quest’ultimo gold standard per la diagnosi dell’OSAS. In figura 1 

le immagini relative alla prima sezione del questionario. 
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Figura 3: Sezione 3 dello strumento clinic anamnestico. 
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2.4 La fase di pre-test 

2.4.1 La validazione dello strumento di indagine clinico anamnestico 

Durante i primi mesi del 2020 si è svolto un percorso clinico di pretest atto a valutare la 

fruibilità dello strumento anamnestico, a tale scopo sono stati reclutati circa sessanta 

soggetti tra i 18 e i 70 anni che erano candidati ad effettuare un esame polisonnografico 

presso l’unità di otorinolaringoiatria del Policlinico Umberto I e a cui è stato somministrato 

una prima versione del questionario più estesa e divisa in due sole sezioni. 

2.4.2 Valutazione delle criticità dello strumento di indagine 

I dati ottenuti suggerivano l’esigenza di una rimodulazione degli items delle due sezioni 

come ad esempio nella prima sezione era presente, oltre ai dati anagrafici, la scelta del 

settore economico di appartenenza (ATECO) che è stato poi modificato nella versione 

ultima creando dei gruppi più estesi di categorie professionali al fine difacilitarne la 

compilazione. Inoltre, erano presenti degli items relativi al peso e altezza che sono poi stati 

inseriti nella terza sezione in quanto faceva riferimento alla raccolta dei dati clinici del 

paziente.  Per quanto riguarda la seconda sezione, invece, era stato introdotto oltre al Test 

di Epworth e al Questionario di Berlino anche il questionario Stop Bang come sezione a sé 

stante poi rimosso nella versione odierna in quanto il nuovo questionario contiene gli stessi 

items divisi nelle tre sezioni in base alla tipologia di appartenenza. Un’ultima differenza in 

questa parte è la presenza del test di Mallampati, modificato poi in test di friedman e inserito 

nella terza sezione. La scala di Mallampati è un indicatore del grado di ostruzione della 

faringe in condizione di veglia. I soggetti che appartengono alle Classi III e IV andranno più 
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facilmente incontro al collasso delle pareti faringee durante il sonno. Questo è stato 

sostituito con il Friedman score inquanto questo è stato ideato per tener conto della 

morfologia dell’intera orofaringe e della lingua in posizione rilassata 52 53.  

Rimanendo sempre nell’ambito della terza sezione del questionario, più precisamente nella 

parte riguardante gli esami strumentali, è di notevole interesse soffermarsi sull’esame 

polisonnografico. Questo, misura diverse variabili del sonno, una delle quali è il valore di 

apnea ipopnea (AHI) o indice di disturbo respiratorio (RDI). Il valore di AHI si definisce 

come la somma di apnee e ipopnee per ora di sonno mentre il valore di RDI è definito come 

la somma di apnee, ipopnee ed eventi respiratori anormali per ora di sonno. Spesso i due 

termini sono usati in modo intercambiabile. L'AHI è stato ampiamente utilizzato per 

diagnosticare OSA, Generalmente, un AHI superiore a cinque eventi per ora di sonno è 

considerato anormale e il paziente è considerato affetto da un disturbo del sonno.54  

Sebbene una polisonnografia in laboratorio del rimanga il gold standard per la diagnosi, la  

disponibilità e l'accuratezza dei test dell'apnea notturna a domicilio aumentano l'accesso e 

la facilità della diagnosi dell'OSAS per molti pazienti.55 

Alla luce di queste evidenze, in accordo con la dichiarazione di Helsinki e dopo aver 

ricevuto l’approvazione del comitato etico del Policlinico Umberto I, tutti i pazienti tra i 18 

e i 65 anni che presentavano uno o più fattori di rischio e comorbilità tra russamento, 

diabete, ipertensione, obesità, problematiche cardiache e sindrome metabolica, e a cui è stato 

somministrato il questionario, si sono poi sottoposti a una registrazione polisonnografica 

domiciliare attraverso un dispositivo domestico non presidiato. La misura è stata 
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considerata valida se il dispositivo PSG è stato utilizzato almeno sei ore per notte durante il 

corso di due notti.  

La raccolta dei dati è stata effettuata presso il laboratorio di polisonnografia del reparto di 

otorinolaringoiatria, il reparto di pneumologia e presso un laboratorio appositamente creato 

nel dipartimento di scienze oromaxillofacciali. 

2.5 Stesura del manuale guida 

Al fine di rendere più agevole la compilazione dello strumento di indagine clinico 

anamnestico da parte dell’operatore clinico, è stato elaborato un manuale  guida atto ad 

uniformare, nell’ambito di tutte le Unità partecipanti al progetto e le Unità in collaborazione, 

la raccolta dei dati relativamente alle singole competenze specialistiche. (Appendice 3).Il 

manuale prevede la spiegazione del codice identificativo formato da undici caratteri 

alfanumerici da apporre su ciascuna pagina del questionario, la spiegazione  della prima e 

seconda sezione dello strumento di indagine con le raccomandazioni da dare al paziente 

per la compilazione. Per qunto attiene alla terza sezione, invece, vengono fornite le 

istruzioni sulla compilazione degli items dedicati all’anamnesi generale, familiare e 

patologica del paziente, all’esame obiettivo generale, all’esame delle vie aeree superiori, alla 

valutazione odontoiatrica dell’occlusione, all’esame polisonnografico effettuato e agli esami 

di laboratorio e strumentali aggiuntivi. 
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2.6 Elaborazione digitalizzata del database nella formulazione di un 

documento perfezionato di file Excel 

 I dati clinico anamnestici raccolti sono stati poi inseriti in un apposito database volto alla 

digitalizzazione dei dati diviso in tre sezioni, equivalenti alle sezioni del questionario, creato 

per l’estrapolazione e l’analisi dei dati. L’analisi è stata condotta tenendo conto delle 

differenze di genere ed età del campione. È stata inoltre, stimata la prevalenza del fenomeno 

OSAS nel campione in rapporto alla classificazione della gravità della malattia in presenza 

di sintomi e comorbilità, genere ed età ed in rapporto agli incidenti stradali ed infortuni 

lavorativi e non. 

Figura 4: Database volto alla digitalizzazione dei dati 
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2.7 L’attività di reclutamento 

Dopo il periodo di emergenza Nazionale che ha visto tutti coinvolti e con il riprendere delle 

attività, presso il nostro dipartimento di Scienze odontostomatologiche e maxillo facciali, è 

stata condotta una raccolta dati, tutt’ora in atto, reclutando ad oggi un campione 344 

pazienti e volta ad analizzare la prevalenza dei fattori di rischio maggiormente associati 

all’OSAS mediante l’ausilio di uno strumento clinico anamnestico con un alto valore 

epidemiologico basato su strumenti standardizzati. 
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Capitolo 3: Aspetti odontoiatrici e severità dell’OSAS 

3.1 Fattori predisponenti maxillo facciali 

La letteratura ha ormai validato ampiamente la stretta correlazione tra i fattori di rischio 

scheletrici craniofacciali e la gravità dell’OSAS. Infatti, questi, giocano un ruolo importante 

nella patogenesi di questa patologia. È noto, ormai, anche come la retrusione mandibolare 

o bimascellare e la posizione bassa dell’osso ioide siano dei parametri validi che 

l’odontoiatra può considerare al momento dell’esame clinico. In quest’ottica è importante il 

lavoro dell’ortodontista in quanto può individuare alcuni sintomi e segni attraverso l’esame 

clinico extraorale ed intraorale. 

L’esame clinico extraorale: la valutazione extraorale comprende l’esame del tono 

muscolare, delle strutture ossee, della presenza o assenza di eventuali dsformismi come le 

asimmetrie e colorito della pelle. Le caratteristiche che dovrebbero far insospettire 

l’odontoiatra o il medico specialista in odontostomatologia riguardo alla possibile presenza 

dei disturbi respiratori del sonno sono il tono flaccido della pelle, il colorito emaciato, la 

mandibola retroposta, l’incompetenza labiale, fenotipo classico del respiratore orale con 

viso allungato e occhiaie. (Dari et al.; 2017, Ahmad et al.; 2020) 56, 57 

L’esame clinico intraorale: La valutazione si focalizza sull’anatomia del palato, se presenta 

una riduzione della dimensione trasversale accompagnato da crossbite mono o bilaterale, 

sulla lingua che può avere una posizione bassa ed essere più grande del normale 

presentando talvolta segni di indentature. Inoltre, un altro aspetto importante da tenere in 

considerazione durante la valutazione del rischio di disturbi respiratori del sonno è la 
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riduzione della dimensione verticale del terzo inferiore dovuta al’edentulia parzaile o totale 

che contribuisce alla riduzione dello spazio orofaringeo e può indurre la lingua ad un 

retroposizionamento così come l’usura delle superfici occlusali dei denti che possono 

suggerire la presenza di parafunzioni come il bruxismo.56,57 (Dari et al.; 2017, Ahmad et 

al.; 2020). Tale meccanismo parafunzionale è presente in circa il 20–30% della popolazione 

e si può manifestare anche in associazione a problematiche che accompagnano lo stato del 

sonno (Lobbezzo et al., 2018)58. Alcuni studi indicano che gli episodi di bruxismo si 

verificano dopo i microrisvegli conseguenti ad episodi apnea/ipopnea e dunque sembra 

esserci un rapporto tra bruxismo e OSAS anche se i meccanismi di relazione non sono 

completamente chiari e devono essere ancora approfonditi (Fernandes et al.,2013) 59  

Secondo le linee guida dell’American Dental Association, la valutazione radiografica 

mediante la teleradiografia in proiezione latero-laterale del cranio è da eseguire solo se 

necessaria. Attraverso l’esame cefalometrico, però, si può ottenere una valutazione dello 

spazio aereo posteriore che viene misurato tracciando una retta tangente il bordo inferiore 

della mandibola che attraversa le vie aeree. 

3.2 Il ruolo dell’Odontoiatra 

In questo contesto si inserisce la figura dell’odontoiatra come “sentinella epidemiologica”, 

il quale osservando costantemente i cambiamenti dell’apparato stomatognatico può 

apportare il suo contributo alla comunità medica nell’ambito della diagnosi della patologia 

OSAS. Il percorso clinico anamnestico da compiere al fine di arrivare alla diagnosi di OSAS, 

consta di quattro fasi: la prima fase riguarda l’analisi e la valutazione delle strutture orali e 
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periorali, la seconda, propria della figura di sentinella, è volta alla raccolta dei dati 

strumentali avvalendosi dell’ausilio di strumenti diagnostici dedicati come la 

somministrazione di questionari specifici atti a scrinare le problematiche del sonno e 

verificare la morfologia delle vie aeree superiori. La terza fase riguarda la diagnosi specifica 

per quei soggetti risultati positivi alla valutazione clinica e al questionario, i quali devono 

essere indirizzati verso altre figure specialistiche per sottoporsi alla polisonnografia. In 

questo contesto si evince l’importanza della multidiscipinarietà del percorso diagnostico. La 

quarta ed ultima fase è quella dedicata alla terapia. Sempre in un contesto multispecialistico, 

l’odontoiatra potrà applicare ai soggetti ritenuti adatti a ricevere il trattamento, dei 

dispositivi di avanzamento mandibolare (MAD) i quali, stimolando un avanzamento della 

posizione mandibolare, riducono la collassabilità delle vie aeree superiori 46 

In questo contesto fortemente multidisciplinare, quindi, l’odontoiatra svolge un importante 

ruolo diagnostico in grado di screenare un’ampia fetta di popolazione di tutte le età 

intercettando i soggetti affetti da questa patologia, promuovendo l’igiene del sonno ed 

effettuando trattamenti specialistici.  
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Capitolo 4: Valutazione delle correlazioni tra parametri occlusali 

ed antropometrici e otorino laringoiatrici con la gravità dell’OSAS 

L’attività di ricerca e di elaborazione dei dati da me condotta si è concentrata in questo 

ultimo anno sullo studio delle possibili correlazioni tra i parametri occlusali, antropometrici 

e otorino laringoiatrici con la gravità dell’OSAS. 

Lo scopo di questo studio, parte del progetto SLeeP@SA, è quello di identificare all'interno 

di una popolazione con comorbidità dismetaboliche l'associazione dei segni clinici occlusali, 

definiti da parametri odontoiatrici, del fenotipo antropometrico, definito in termini di BMI 

e circonferenza del collo, con la gravità dell'OSA, misurata dall’AHI, considerando o meno 

la pervietà delle vie aeree superiori, definita per mezzo del FTP. In questo capitolo vengono 

pertanto riportate le metodologie di raccolta ed elaborazione dei dati relativi alla terza 

sezione dello strumento clinico anamnestico 

Risulta, quindi, chiaro come l’utilizzo di fattori predittivi per la presenza di OSAS, come 

l’indice di massa corporea e la Circonferenza del collo, e lo studio della loro associazione 

con questa, sia di estrema importanza sia in ambito epidemiologico sia dal punto di vista 

clinico.  

Tra i vari fattori di rischio, quelli scheletrici craniofacciali influenzano il volume delle vie 

aeree superiori. Il mascellare superiore, la mandibola e la posizione dell'osso ioide giocano 

un ruolo importante nella patogenesi dell'apnea notturna. Solitamente, i soggetti con OSAS 

hanno un retrognatismo mandibolare o bimascellare e un osso ioide in posizione bassa. 

Pochi studi, però, descrivono l'associazione tra la patologia OSAS e i parametri occlusali.  
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Per quanto riguarda il bruxismo, è stato dibattuto molto in letteratura come questa para 

funzione potesse essere associata all’OSAS. Recentemente è stato dimostrato come questo 

sia un meccanismo compensatorio dei muscoli atti alla respirazione, i quali aumentano il 

loro tono per sopperire al collasso delle alte vie respiratorie. Nello specifico, i parametri 

odontoiatrici presi in considerazione in questo studio sono edentulia parziale, overjet 

aumentato e morso profondo, oltre al già citato bruxismo. 

Un ulteriore strumento che può essere utilizzato nella esaminazione della cavità orale è il 

Friedman Tongue Position (FTP). Come è noto in letteratura, esiste una correlazione tra la 

gravità dell’OSAS e la classe di Friedman. Il FTP è una tecnica semplice, non invasiva, che 

non prevede costi e che consiste nella sola osservazione dell’orofaringe. È semplice da 

imparare e non richiede nessuno strumentario apposito. Il sistema Mallampati, invece, è 

stato utilizzato per più di due decadi in anestesiologia per stimare il grado di facilità di 

intubazione del paziente. L’American Academy of Sleep Medicine (AASM) afferma che le 

classi di Mallampati hanno un valore aggiuntivo nella diagnosi di OSAS negli adulti 60. 

L’indice di Mallampati modificato, ottenuto senza protrusione della lingua, chiamato dallo 

stesso Friedman con il termine Friedman Tongue position può offrire una visione della 

posizione della stessa in stato di riposo, simile a quella mantenuta durante il sonno. 

Lo scopo di questo studio, parte del progetto SLeeP@SA, è quello di identificare all'interno 

di una popolazione con comorbidità dismetaboliche l'associazione dei segni clinici occlusali, 

definiti da parametri odontoiatrici, del fenotipo antropometrico, definito in termini di BMI 

e circonferenza del collo, con la gravità dell'OSA, misurata dall’AHI, considerando o meno 

la pervietà delle vie aeree superiori, definita per mezzo del FTP  
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4.1 Materiali e metodi 

Per quanto attiene la raccolta dei dati relativi alla sezione tre dello strumento di indagine 

clinica, questa si è svolta non attraverso l’autosomministrazione del questionario ma 

andando, invece, a rilevare i dati odontoiatrici, antropometrici e otorinolaringoiatrici da 

parte dei clinici 

La terza sezione contiene informazioni sui dati anamnestici clinici inclusi altezza, peso, 

circonferenza del collo, BMI, condizioni di salute attuali, abitudine al fumo, familiarità con 

patologie, interventi chirurgici, classe del FTP, visita odontoiatrica e polisonnografia per 

misurare l'AHI. In particolare, la sezione odontoiatrica contiene degli items riguardanti la 

presenza di morso profondo, overjet aumentato, edentulismo parziale e bruxismo.  In questa 

fase il mio ruolo è stato quello di rilevare i parametri occlusali, antropometrici e di natura 

otorino laringoiatrica. Per evitare bias sono stati predisposti sempre gli stessi due operatori, 

un odontoiatra ed un otorinolaringoiatra, per il rilevamento clinico. 

A tal fine i parametri presi in esame sono edentulia parziale, overjet auementato, morso 

profondo, bruxismo, Friedman tongue position (FTP), indice di massa corporea e 

circonferenza del collo. 

L’edentulia parziale è definita come la mancanza di tre o più denti per arcata. Il morso 

profondo è stato rilevato osservando l’eventuale presenza di una sovrapposizione sul piano 

orizzontale degli incisivi superiori rispetto a quelli inferiori maggiore di 4 mm. La presenza 

o assenza di overjet aumentato è stata rilevata osservando la distanza esistente tra la 

superficie palatale del bordo incisale degli incisivi superiori rispetto alla superficie 

vestibolare degli incisivi inferiori: se maggiore di 4 mm può indicare un retro-
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posizionamento della mandibola del soggetto. Inoltre, è stata rilevata anche la presenza o 

assenza del bruxismo. 

Il test per la valutazione del grado di appartenenza nella scala del FTP è stato effettuato 

contestualmente alla compilazione del questionario somministrato ai soggetti afferenti al 

nostro dipartimento: è stato chiesto loro di aprire ampiamente la bocca lasciando la lingua 

all’interno delle fauci e si è proceduto con l’osservazione del grado di occupazione della 

lingua all’interno dell’orofaringe. Il grado 1 consiste nella completa visualizzazione 

dell’uvula, delle tonsille e del palato, il grado 2 consente la visione dell’uvula dei pilastri 

tonsillari, il grado 3 rende possibile l’osservazione di solo una parte del palato molle, il 

grado 4 consente unicamente l’osservazione del palato duro. I quattro gradi sono 

rappresentati graficamente in figura 14. 

 

X

Figura 14: Scala del Friedman Tongue Position: grado 1 A), grado 2 B), grado 3 C), grado 
4 D). 

In aggiunta ai parametri occlusali e di natura otorino laringoiatrica appena descritti, per 

questo studio sono stati presi in considerazione i parametri antropometrici BMI e 
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Circonferenza del collo. Il primo è stato misurato per mezzo della formula BMI = massa 

[kg]/altezza2 [m2]. Il secondo è invece misurato per mezzo di un metro a nastro, al centro del 

collo tra la vertebra cervicale media e il margine superiore della membrana cricotiroidea, 

con il paziente in posizione eretta. Al fine di rilevare gli indici di gravità dell’OSAS nel 

campione esaminato, è stato effettuato un esame strumentale di polisonnografia mediante 

il dispositivo SOMNOtouch™ RESP eco, SOMNOmedics GmbH, Rand-ersacker, Germania. 

Questa apparecchiatura registra i seguenti parametri: utilizzo del flusso nasale mediante 

una cannula, movimenti toracici e addominali, pulsossimetria attraverso un sensore di 

posizione situato sul dito indice del paziente e l’AHI. In particolare, l'AHI viene calcolato 

attraverso le variazioni di flusso aereo rilevate dalla cannula nasale e dal thermistore, 

applicato esternamente sul viso a livello di naso e bocca e abbinati a variazioni di 

pulsossimetria. Ai pazienti è stato insegnato ad indossare questo dispositivo in modo che 

non avessero difficoltà al momento della registrazione. A tal proposito, la registrazione 

veniva considerata valida se il macchinario veniva utilizzato per un minimo di sei ore a 

notte per due notti consecutive. 

L'AHI è definito come il numero di episodi di apnea e ipopnea per ora mediati durante la 

notte, in cui un'apnea è definita come una cessazione del flusso d'aria inalato attraverso la 

bocca e il naso per > 10 s e un'ipopnea definita come una riduzione del flusso d'aria per > 10 

s associata a una desaturazione di ossigeno di > 3% o eccitazione. Agli individui con AHI > 

5 è stata diagnosticata l'OSAS. La gravità dell'OSAS era quindi classificata come lieve (5 < 

AHI ≤ 15), moderato (15 < AHI ≤ 30) e grave (AHI > 30) seguendo le linee guida dell'AASM. 

60 
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4.2 Analisi statistica 

L’analisi statistica è stata suddivisa in due parti: un’analisi della distribuzione che includeva 

la descrizione della prevalenza nel campione esaminato dei parametri occlusali 

antropometrici ed otorinolaringoiatrici. La seconda parte ha riguardato l’analisi delle 

possibili associazioni tra questi e la gravità dell’OSAS 

L’analisi descrittiva è stata svolta sul campione, includendo la distribuzione dei parametri 

AHI (con anche la suddivisione in classi di severità), BMI e Circonferenza del collo e il 

Friedman Tongue Position. L’analisi statistica è stata condotta utilizzando il Test di 

Kolmogorov-Smirnov, che consente il confronto tra un campione e una distribuzione di 

riferimento oppure il confronto tra due campioni, e il coefficiente di correlazione di Pearson, 

che consente di valutare una relazione lineare tra due variabili. Il livello di significatività è 

stato impostato a p ≤ 0,05. 

L’analisi dei dati è stata portata a termine mediante l’utilizzo del software SPSS versione 25 

(IBM corporation, 165 Armonk, NY) [28], e il framework ROOT versione 6.24/04 34. 

4.3. Analisi descrittiva 

Il campione oggetto di questo studio è stato reclutato tra Gennaio 2021 e Settembre 2022 e 

comprende 344 soggetti, di cui 208 uomini e 136 donne, con una età media di 54 anni e una 

deviazione standard di 12 anni. In figura 5 si possono osservare la distribuzione dell’AHI 

di tutti i soggetti del campione (a) e la sua suddivisone in classi di severità (b). Come si 

osserva il 24,1% (83 soggetti) è affetto da OSAS di grado lieve, il 21,5% (74 soggetti) da grado 

moderato e il 32,8% (113 soggetti) presenta un OSAS severo, mentre il rimanente 21,5% (74 
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soggetti) presenta valori di AHI che rientrano nella norma. Questi risultati evidenziano 

come i criteri di inclusione del campione, basati sui fattori di rischio, abbiano selezionato 

una popolazione in larga parte (quasi quattro soggetti su cinque) affetta da OSAS.  

  
(a) (b) 

Figura 5: (a) Distribuzione dell’AHI e (b) Distribuzione dell’AHI in funzione delle classi 
di severità dell’OSAS. 

In figura 6 è riportata la distribuzione del BMI del campione, da cui si osserva che la maggior 

parte di questo è costituito da individui che rientrano nella categoria normale (18,5 ≤ BMI < 

25) o sovrappeso (25 ≤ BMI < 30). 

 

 
Figura 6: Distribuzione del BMI. 

 
I valori di Circonferenza del collo sono mostrati in figura 7. Da questa distribuzione si 

deduce che, tipicamente, i soggetti partecipanti allo studio hanno un collo di grandi 
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dimensioni: la media è pari a 40,2 cm e quasi il 19% ha un collo di dimensioni pari o superiori 

a 45 cm di circonferenza. 

 

 
Figura 7: Distribuzione della Circonferenza del collo. 

 

La distribuzione in numero con la relativa percentuale dei soggetti affetti dai diversi tipi di 

malocclusione presi in esame, sono mostrati in figura 8. Nello specifico, il 21,8% (75 soggetti) 

presenta morso profondo, il 14,8% (51 soggetti) un overjet aumentato, il 28,5% (98 soggetti) 

è affetto da edentulia parziale e il 21,2% (73 soggetti) soffre di bruxismo. 

 

 
Figura 8: Percentuali di soggetti affetti dalle anomalie occlusali prese in esame. 
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Infine, suddividendo il campione in classi FTP, questo risulta essere composto al seguente 

modo: il 6,1% (21 soggetti) in classe 1, il 14,2% (49 soggetti) in classe 2, il 28,5% (98 soggetti) 

in classe 3 e il 51,2% (176 soggetti) in classe 4. Questi stessi valori sono riportati in tabella 3. 

 
Classe FTP n. di sogg. % 

1 21 6,1 

2 49 14,2 

3 98 28,5 

4 176 51,2 
 

Tabella 3. Numero e relativa percentuale dei soggetti nelle quattro classi del FTP. 
 

4.4 Analisi delle associazioni 

Nelle figure 9, 10, 11 e 12 sono mostrate rispettivamente le distribuzioni dei valori di AHI 

per i soggetti affetti (in blu) e non affetti (in rosso) dalle anomalie occlusali di morso 

profondo, overjet aumentato, edentulia parziale e bruxismo. 

 
 

 
Figura 9: distribuzione dell’AHI di soggetti affetti (blu) e non affetti (rosso) da morso 
profondo. 
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Figura 10: distribuzione dell’AHI di soggetti affetti (blu) e non affetti (rosso) da overjet 
aumentato. 

 

 
Figura 11: Distribuzione dell’AHI per i soggetti affetti (blu) e non affetti (rosso) da 
edentulia parziale. 

 

 
Figura 12: Distribuzione dell’AHI per i soggetti affetti (blu) e non affetti (rosso) da 
bruxismo. 
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La possibile relazione tra la presenza dei segni di malocclusione considerati e l’AHI è stata 

investigata per mezzo del test di Kolmogorov-Smirnov. In tabella 4, sono riportati il numero 

dei soggetti, media e deviazione standard dell’AHI (sia per gli individui affetti sia per quelli 

non affetti dall’anomalia in considerazione) e i p-value ottenuti dal test. 

Questo studio non ha evidenziato differenze statisticamente significative tra i campioni di 

soggetti affetti e non affetti dalle anomalie occlusali prese in esame. Solo l’edentulia parziale 

(p = 0,044) presenta una associazione statisticamente significativa con l’AHI. 

AHI vs 

Con Senza 

p-value 
n. sogg. Media 

AHI 

Dev. 
Std. 
AHI 

n. sogg. Media 
AHI 

Dev. 
Std. 
AHI 

Morso 
profondo 75 26,4 22,1 269 23,8 21,7 0,38 

Overjet 
aumentato 51 19,3 19,2 293 25,2 22,1 0,13 

Edentulia 
parziale 

98 28,5 22,1 246 22,7 21,5 0,044 

Bruxismo 73 19,0 18,1 271 25,8 22,5 0,22 
 

Tabella 4: Numero dei soggetti, media e diviazione standard dell’AHI e p-value risultanti dal 
test di Kolmogorov-Smirnoff per i soggetti affetti e non affetti dalle quattro anomalie occlusali. 
L’unico parametro che presenta un p-value statisticamente significativo è l’edentulia parziale. 

 

La seconda parte dell’analisi dei dati ha riguardato le possibili associazioni tra il BMI, la 

Circonferenza del collo e i valori di AHI. Nello studio si è tenuto conto delle differenze 

morfologiche tra uomini e donne e pertanto il campione è stato ripartito nei due rispettivi 

gruppi. In figura 13 si osservano i grafici di AHI vs BMI, in figura 14 i grafici di AHI vs 

Circonferenza del collo e in figura 15 quelli di BMI vs la Circonferenza del collo. 
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(a) (b) 

Figure 13: AHI vs BMI per i campioni degli uomini (a) e delle donne (b). 
 
 

  
(a) (b) 

Figura 14: AHI vs Circonferenza del collo per i campioni degli uomini (a) e delle donne 
(b).  

 
 
 
 

  
(a) (b) 

Figura 15: BMI vs Circonferenza del collo per i campioni degli uomini (a) e delle donne 
(b). 
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In tabella 5 sono riportati i coefficienti di correlazione di Pearson con l’intervallo di 

confidenza al 95% e relativo p-value sia per campione delle donne sia per quello degli 

uomini in relazione ai parametri antropometrici descritti nello studio. 

Come si osserva in questa tabella, i coefficienti di correlazione tra AHI e BMI e quelli tra 

AHI e Circonferenza del collo delle figure 11 e 12, sono positivi. Nel caso del campione degli 

uomini questi valori rimangono pressoché stabili mostrando un’associazione moderata 

(rispettivamente 0,47 e 0,44). Nel caso del campione delle donne, invece, si può notare una 

correlazione debole tra AHI e BMI (0,20) ed una correlazione moderata tra AHI e 

Circonferenza del collo (0,43). Questi risultati indicano come la Circonferenza del collo sia 

un predittore clinico migliore nei confronti della severità dell’OSAS rispetto al BMI. 

Infine, si osserva una forte correlazione tra BMI e Circonferenza del collo in particolare per 

il campione degli uomini (coefficiente di correlazione = 0,80) rispetto a quello delle donne 

(0,68). Tutti i p-value misurati risultano essere statisticamente significativi soprattutto per il 

campione degli uomini che giova di una statistica superiore.  

 

 Uomini Donne 
 Coeff. Correl. p-value Coeff. Correl. p-value 

AHI vs BMI 0,47 
(0,35–0,57) 1,4 × 10-12 0,20 

(0,033–0,35) 0,021 

AHI vs Circ. 
collo 

0,44 
(0,32–0,54) 

4,8 × 10-11 0,43 
(0,28–0,56) 

1,7 × 10-7 

BMI vs Circ. 
collo 

0,80 
(0,75–0,85) 

<10-12 0,68  
(0,58–0,76) 

<10-12 
 

Tabella 5: Coefficiente di correlazione di Pearson con intervallo di confidenza al 95% (in 
parentesi) e relativo p-value in funzione ai parametri presentati nelle colonne di sinistra 
per uomini e donne. 
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Un approfondimento dello studio delle correlazioni tra AHI e BMI e tra AHI e Circonferenza 

del collo è stato affrontato tenendo in considerazione la classe FTP di appartenenza di ogni 

singolo soggetto. Quindi, analogamente a quanto fatto precedentemente, è stato valutato il 

coefficiente di correlazione di Pearson con intervallo di confidenza al 95% e il relativo p-

value, considerando anche il grado del FTP.  

In figura 17 sono mostrati i quattro grafici di AHI vs BMI, uno per classe del FTP, mentre in 

tabella 6 sono riportati il numero di soggetti, il coefficiente di correlazione con il suo 

intervallo di confidenza al 95% e il p-value ottenuto per ogni classe FTP e per il campione 

completo. In entrambi i casi, come primo passaggio, non si è tenuto conto della suddivisione 

tra sessi (suddivisione presa in considerazione nell’analisi a seguire). Come si osserva dalla 

tabella, tutti i p-value, ad eccezione di quello relativo alla classe 1, sono minori di 0,05. Tali 

piccoli p-value indicano che la probabilità di ottenere per caso un valore di correlazione pari 

o più estremo di quello a cui fanno riferimento, quando in realtà questo è nullo, è bassa. 

 

  
(a) (b) 
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(c) (d) 

Figura 17. AHI vs BMI suddividendo il campione secondo le classi del FTP: 1 (a), 2 (b), 
3 (c) and 4 (d). 

Classe FTP n. di sogg. Coeff. di 
corr. 

p-value 

1 21 0,11 
(-0,30–0,49) 

0,63 

2 49 0,35 
(0,080–0,57) 0,015 

3 98 
0,36 

(0,18–0,52) 2,4 × 10-4 

4 176 
0,39 

(0,25–0,50) 1,2 × 10-7 

Totale 344 0,36 
(0,27–0,45) 

3,1 × 10-12 
 

Tabella 6. Numero di soggetti, coefficiente di correlazione di Pearson con il suo 95% di 
intervallo di confidenza (in parentesi) e relativo p-value, tra AHI e BMI in funzione del 
grado FTP. L’ultima riga è il risultato di tutte le quattro classi insieme. 

 
I coefficienti e gli intervalli di confidenza riportati in tabella 6, sono rappresentati 

graficamente in funzione della classe FTP in figura 18. Con l’eccezione della classe 1 (dove, 

comunque, il limite superiore dell’intervallo di confidenza al 95% è compatibile con gli altri 

valori), la correlazione tra AHI e BMI rimane moderata. In aggiunta, la correlazione ottenuta 

considerando tutti i soggetti insieme (0,36) è sempre contenuta all’interno dell’intervallo di 

confidenza di ogni singola classe. 
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Figura 18. Coefficiente di correlazione di Pearson con il suo intervallo di confidenza al 
95% (indicato con la barra) tra AHI e BMI in funzione del grado di FTP. L’ultimo elemento 
è ottenuto considerando tutte le classi insieme. 

Allo stesso modo in figura 19 e 20 sono mostrati i grafici di AHI vs BMI per le quattro classi 

di FTP, rispettivamente per il campione maschile e il campione femminile. Il numero di 

soggetti per ogni classe e sesso, il coefficiente di correlazione e il suo intervallo di confidenza 

e il p-value sono riportati in tabella 7. In particolare, il campione degli uomini si suddivide 

nel seguente modo: il 7,2% (15 soggetti) in classe 1, il 13,9% (29 soggetti) in classe 2, il 23,6% 

(49 soggetti) in classe 3 e il 55,3% (115 soggetti) in classe 4. Quello delle donne risulta essere 

suddiviso come segue: il 4,4% (6 soggetti) in classe 1, il 14,7% (20 soggetti) in classe 2, il 

36,0% (49 soggetti) in classe 3 e il 44,9% (61 soggetti) in classe 4. Come si osserva nella tabella, 

e come atteso, i p-value risultano essere più grandi a causa di una statistica inferiore. Di 

conseguenza i risultati sono meno affidabili, in particolare per la componente femminile. 
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(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura 19. AHI vs BMI suddividendo il campione degli uomini secondo le classi del FTP: 
1 (a), 2 (b), 3 (c) e 4 (d). 

  
(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura 20. AHI vs BMI suddividendo il campione delle donne secondo le classi del FTP: 
1 (a), 2 (b), 3 (c) e 4 (d). 

 

 

Classe FTP 
 

Uomini Donne 
n. di sogg. Coeff. di 

corr. 
p-value n. di sogg. Coeff. di 

corr. 
p-value 
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1 15 0,36 
(-0,13–0,71) 0,19 6 -0,41 

(-0,85–0,35) 0,42 

2 29 0,55 
(0,25–0,76) 

1,8 × 10-3 20 -0,15 
(-0,53–0,28) 

0,54 

3 49 
0,29 

(0,024–0,53) 0,040 49 
0,37 

(0,11–0,59) 8,0 × 10-3 

4 115 
0,53 

(0.38–0,65) 1,5 × 10-9 61 
0,15 

(-0,096–0,38) 0,24 

Totale 208 
0,47 

(0,35–0,57) 1,4 × 10-12 136 
0,20 

(0,033–0,35) 0,021 
 

Tabella 7. Numero di soggetti, coefficiente di correlazione di Pearson con il suo intervallo 
di confidenza (in parentesi) e relativo p-value, tra AHI e BMI in funzione della classe FTP, 
sia per il campione degli uomini sia per quello delle donne. L’ultima riga si ottiene 
considerando tutte le quattro classi insieme (lo stesso già riportato in tabella 5). 

In figura 21 è mostrato il coefficiente di correlazione con il relativo intervallo di confidenza 

in funzione delle classi del FTP per il campione degli uomini, mentre in figura 22, per quello 

delle donne. Anche in questo caso, il coefficiente di correlazione, ottenuto considerando tutti 

i soggetti appartenenti ad uno dei due sessi (0,47 per gli uomini e 0,20 per le donne, come 

riportato anche in tabella 5) è sempre contenuto nell’intervallo di confidenza di ogni singola 

classe del rispettivo sottogruppo. 

 

 
Figura 21.  Coefficiente di correlazione di Pearson con il relativo intervallo di confidenza 
al 95% (indicato dalla barra) tra AHI e BMI in funzione delle classi del FTP per il solo 
campione degli uomini. L’ultimo elemento è ottenuto considerando tutti i soggetti di sesso 
maschile contemporaneamente. 
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Figura 22. Coefficiente di correlazione di Pearson con il relativo intervallo di confidenza 
al 95% (indicato dalla barra) tra AHI e BMI in funzione delle classi del FTP per il solo 
campione delle donne. L’ultimo elemento è ottenuto considerando tutti i soggetti di sesso 
femminile contemporaneamente. 

Analogamente a quanto fatto per il BMI, si è proceduto con l’analizzare l’associazione tra 

AHI e Circonferenza del collo in funzione del FTP. In figura 23 sono riportati i quattro grafici 

a dispersione, mentre il coefficiente di correlazione, il suo intervallo di confidenza al 95% e 

il relativo p-value sono riportati nella tabella 8, in entrambi i casi per il campione generale. 

I coefficienti di correlazione e i loro intervalli sono mostrati graficamente in figura 24. Anche 

in questo caso, ad eccezione della classe 1, per la quale, comunque, l’intervallo di confidenza 

al 95% contiene gli altri valori, la correlazione tra AHI e circonferenza del collo risulta essere 

moderata, ma superiore a quella del caso AHI vs BMI. Nuovamente, la correlazione ottenuta 

considerando tutti i soggetti contemporaneamente (0,49) è sempre all’interno dell’intervallo 

di confidenza di ogni singola classe.  
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(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura 23. AHI vs Circonferenza del collo suddividendo il campione secondo le classi del 
FTP: 1 (a), 2 (b), 3 (c) e 4 (d). 

Classe FTP n. di sogg. Coeff. Di corr. p-value Coeff. 
angolare 

1 21 
0,26 

(-0,16–0,60) 
0,25 1,11 ± 0,93 

2 49 
0,44 

(0,18–0,63) 
1,8 × 10-3 2,00 ± 0,61  

3 98 
0,55 

(0,40–0,68) 
3,0 × 10-9 2,04 ± 0,31 

4 176 
0,49 

(0,37–0,59) 
4,9 × 10-12 2,18 ± 0,29 

All 344 
0,49 

(0,41–0,57) 
< 10-13 – 

 

Tabella 8. Numero di soggetti, coefficiente di correlazione di Pearson con il suo 95% di 
intervallo di confidenza (in parentesi) e relativo p-value, tra AHI e Circonferenza del collo 
in funzione del grado FTP. L’ultima colonna riporta il coefficiente angolare e il suo errore 
ottenuti effettuando un fit lineare. L’ultima riga è il risultato di tutte le quattro classi 
insieme. 
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Figura 24. Coefficiente di correlazione di Pearson con il suo intervallo di confidenza 
(indicato dalla barra) tra AHI e Circonferenza del collo in funzione delle classi di FTP. 
L’ultimo elemento è stato ottenuto considerando tutte le classi insieme. 

 
Suddividendo il campione nei sottogruppi maschile e femminile si ottengono i grafici di 

AHI vs Circonferenza collo rispettivamente mostrati nelle figure 25 e 26. In tabella 9 sono 

riportati i valori di numerosità dei sottogruppi, i coefficienti di correlazione di Pearson con 

intervallo di confidenza al 95% e i relativi p-value per entrambi i sessi. Infine, in figura 27 

sono mostrati graficamente i coefficienti di correlazione e i loro intervalli di confidenza per 

il campione maschile e in figura 28 per quello femminile. 

Differentemente da quanto accaduto per AHI vs BMI, i coefficienti di correlazione sia per 

ogni singolo grado del FTP sia per il caso generale (0,44 per gli uomini e 0,43 per le donne 

come già visto in tabella 5), non sono sempre contenuti all’interno dell’intervallo di 

confidenza delle varie classi.  

Nonostante ciò, si osserva un comportamento similare rispetto al caso del BMI, con i 

coefficienti di correlazione per la Circonferenza collo che in media risultano essere 

comparabili o più grandi, in particolare per le donne dove questo passa da 0,20 a 0,43 

quando si considerano tutte le classi contemporaneamente.  
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(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura 25. AHI vs Circonferenza del collo suddividendo il campione degli uomini 
secondo le classi del FTP: 1 (a), 2 (b), 3 (c) e 4 (d). 

 

  
(a) (b) 
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(c) (d) 

Figura 26. AHI vs Circonferenza del collo suddividendo il campione delle donne secondo 
le classi del FTP: 1 (a), 2 (b), 3 (c) e 4 (d). 

 

Classe FTP 
Uomini Donne 

n. di sogg. Coeff. Di 
corr. 

p-value n. di sogg. Coeff. Di 
corr. 

p-value 

1 15 
-1,2 × 10-3 

(-0.47–0.47) 0,997 6 
-0,49 

(-0,87–0,26) 0,33 

2 29 
0,38 

(0,038–0,64) 0,041 20 
-0,057 

(-0,56–0,36) 0,81 

3 49 0,39 
(0,13–0,60) 

5,3 × 10-3 49 0,47 
(0,22–0,66) 

7,0 × 10-4 

4 115 0,50 
(0,35–0,62) 

1,4 × 10-8 61 0,48 
(0,27–0,65) 

9,1 × 10-5 

All 208 0,44 
(0,32–0,54) 

4,8 × 10-11 136 0,43 
(0,28–0.56) 

1,8 × 10-7 
 

Tabella 9. Numero di soggetti, coefficiente di correlazione di Pearson con il suo intervallo 
di confidenza (in parentesi) e relativo p-value, tra AHI e Circonferenza collo in funzione 
della classe FTP, sia per il campione degli uomini sia per quello delle donne. L’ultima riga 
si ottiene considerando tutte le quattro classi insieme (lo stesso già riportato in tabella 5). 
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Figura 27. Coefficiente di correlazione di Pearson con il suo intervallo di confidenza 
(indicato dalla barra) tra AHI e Circonferenza del collo per il campione degli uomini in 
funzione delle classi di FTP. L’ultimo elemento è stato ottenuto considerando tutte le 
classi insieme. 

 
 
 

 

Figura 28. Coefficiente di correlazione di Pearson con il suo intervallo di confidenza 
(indicato dalla barra) tra AHI e Circonferenza del collo per il campione delle donne in 
funzione delle classi di FTP. L’ultimo elemento è stato ottenuto considerando tutte le 
classi insieme. 

 

Dati i migliori risultati ottenuti utilizzando la Circonferenza del collo rispetto al BMI è stato 

effettuato un fit lineare ai grafici AHI vs Circonferenza del collo per ognuno dei quattro 

gradi del FTP. Per questa analisi è stata presa in considerazione solamente la popolazione 

generale, senza suddivisione in sessi, per ottenere un risultato più affidabile, data la 
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maggiore statistica. . Le pendenze e i relativi errori sono riportati in tabella 8. Con 

l’esclusione del grado 1, tutte le classi mostrano un coefficiente angolare similare, pari in 

media a 2,1 eventi/h/cm (le variazioni sono inferiori al 10%). In ogni caso, considerando 

anche gli errori associati, i vari coefficienti angolari risultano compatibili tra di loro. La 

costanza di questo risultato indica che la velocità con cui l’AHI varia in funzione della 

Circonferenza del collo, è indipendente dal grado del FTP.  
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Capitolo 5: Discussione 

L'OSAS è un importante problema di salute che può avere gravi ripercussioni sulla qualità 

della vita degli individui colpiti. Il presente studio ha valutato i segni clinici orali, i 

parametri antropometrici e quelli otorinolaringoiatrici in soggetti lavoratori adulti con 

fattori di rischio OSAS, afferenti al Dipartimento di Scienze Orali e Maxillofacciali di 

Sapienza Università di Roma. Molti fattori di rischio associati all'insorgenza di OSAS sono 

descritti in letteratura, tra questi, i cambiamenti anatomici che contribuiscono alla 

riduzione dello spazio orofaringeo, sono tra i più importanti. In particolare, individui 

obesi con Circonferenza del collo aumentata, alterazioni craniofacciali e deficit maxillo-

mandibolari e volume della lingua aumentato risultano avere un maggior rischio di 

sviluppare OSAS. Sulla base del presente studio, l'indagine condotta sui segni clinici di 

morso profondo, overjet aumentato e bruxismo non mostra un'associazione significativa 

con la gravità dell'AHI nei pazienti adulti con comorbilità. Miyao et al. hanno studiato la 

malocclusione in pazienti non obesi e obesi con OSAS utilizzando analisi cefalometriche e 

di modelli dentali 64. Gli Autori hanno riscontrato una maggiore prevalenza di morso 

profondo e overjet grave nei pazienti con OSAS rispetto alla popolazione generale e una 

correlazione significativa tra AHI e overjet nei pazienti non obesi. Gli autori hanno 

affermato che un overjet molto aumentato è strettamente legato alla gravità dei disturbi 

della respirazione durante il sonno nei pazienti non obesi suggerendo che le strutture 

maxillo-facciali sono un fattore chiave per stabilire la gravità OSAS. La nostra mancanza di 

evidenze di associazione dei parametri occlusali con l’AHI potrebbe essere dovuta a due 

fattori: da un lato, lo studio delle possibili associazioni è stato condotto sull'intero 
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campione non stratificato per fattori di rischio quali obesità, genere, esposizione a fumo e 

alcol. Il secondo motivo è riconducibile alla metodologia con cui sono stati rilevati i 

parametri occlusali, che, per ragioni di semplicità operativa legate alla natura 

epidemiologica del progetto, è avvenuta solo attraverso l'osservazione clinica e non 

attraverso una valutazione quantitativa mediante l'analisi cefalometrica e lo studio di 

modelli in gesso. 

 I nostri risultati sono in accordo con Alqahtani et al. che ha usato un semplice esame 

dentale e non ha trovato alcuna associazione significativa tra le diverse caratteristiche di 

occlusione di molari, canini e incisivi e gravità dell'OSAS 65. Gli Autori, infatti 

sottolineano come l'uso di un semplice esame dentale, senza l'analisi cefalometrica e 

l’analisi dei modelli in gesso può essere utilizzato solo come valutazione iniziale. 

In questa prospettiva, il ruolo dell'ortodontista è fondamentale: infatti, per trovare 

possibili associazioni tra i parametri occlusali e la gravità dell'OSAS è richiesto un metodo 

di valutazione obbiettivo basato sulla misurazione dell'occlusione su tutti i piani dello 

spazio e sull'analisi cefalometrica. 

Per quanto riguarda, invece, il parametro dell'edentulia parziale in relazione all'AHI, 

abbiamo riscontrato un’associazione statisticamente significativa. È da sottolineare come 

questa relazione sia stata riscontrata nonostante lo studio non abbia tenuto conto del tipo 

di edentulia del singolo soggetto. Secondo alcuni autori, che hanno studiato la relazione 

tra perdita dei denti e segni e sintomi di apnea ostruttiva del sonno, la perdita dei denti 

può essere un fattore di rischio indipendente per l’OSAS; Josef et al. mostrano, nel loro 
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studio basato su 26 soggetti, come ci sia una differenza statisticamente significativa tra il 

campione degli edentuli ed il campione dei controlli tenendo conto di età, sesso e BMI 66. 

Inoltre, la completa perdita dei denti potrebbe favorire l'insorgere dell'ostruzione delle vie 

aeree superiori durante il sonno, data la diminuzione della dimensione verticale del terzo 

inferiore. 

 

Per quanto riguarda la relazione tra bruxismo e AHI, in accordo con la letteratura 

precedente, nel presente studio non è stata trovata alcuna associazione statisticamente 

significativa.  65, 67 

Per quanto riguarda i parametri antropometrici presi in esame, un dato statisticamente 

significativo è rappresentato dall’attesa alta correlazione tra BMI e Circonferenza del collo. 

Per quanto sussista una differenza tra i coefficienti dei campioni di uomini e donne, la 

correlazione rimane alta per entrambi i sottogruppi. 

È stata, inoltre, osservata una correlazione statisticamente significativa di BMI e 

Circonferenza collo con l'AHI sia nel campione degli uomini sia in quello delle donne. 

Questi risultati confermano i dati riportati in letteratura, che indicano come l'obesità, 

ovvero un aumento del BMI, è uno dei principali fattori di rischio per OSAS in età adulta. 

Lo studio mostra anche come la Circonferenza del collo sia un indicatore migliore rispetto 

al BMI, in quanto la correlazione tra AHI e Circonferenza del collo rimane pressoché 

invariata rispetto a quella tra AHI e BMI per il campione degli uomini, mentre per quello 

delle donne questa migliora di un fattore superiore a 2. 
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Anche la letteratura supporta il risultato che la Circonferenza collo sia positivamente 

correlata con l’AHI e che questa sia un predittore per OSAS migliore del BMI 65, 67. Una 

possibile spiegazione è che l'aumento della deposizione di grasso nella regione del collo 

porta all'allargamento delle strutture delle vie aeree superiori portando ulteriormente al 

restringimento e al collasso dello spazio delle vie aeree e alla difficoltà di respirazione. 

Un approfondimento dello studio è stato svolto considerando la correlazione tra la gravità 

dell'OSAS e il BMI e la gravità dell'OSAS e la Circonferenza del collo in funzione della 

scala FTP. Escludendo la prima classe di Friedman (dove le statistiche sono molto più 

piccole), il coefficiente di correlazione tra i parametri risulta essere fondamentalmente 

costante all'aumentare del grado di severità della patologia OSAS, suggerendo quindi che 

la scala FTP non influisce sull’intensità della componente lineare della relazione tra AHI e 

questi parametri antropometrici. In aggiunta, sfruttando i migliori risultati ottenuti in 

termini di correlazione, è stato effettuato un fit lineare ai grafici di AHI vs Circonferenza 

del collo. La pendenza risultante è praticamente costante al variare della classe FTP: 

escludendo il grado 1 le variazioni sono inferiori al 10%; in ogni caso, considerando gli 

errori, le quattro pendenze risultano tra di loro compatibili. Questo implica che la classe 

FTP non modifica la dipendenza tra AHI e Circonferenza del collo e quindi il valore di 

AHI non ne è influenzato. 

Liistro et al, postulando che la coesistenza di punteggio di Mallampati elevato e ostruzione 

nasale potrebbe aumentare il rischio di sviluppare l’OSAS, hanno osservato 

un’associazione e una correlazione significativa di BMI e Circonferenza collo con l’AHI, 
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ma un'assenza di associazione tra Mallampati e AHI nei soggetti senza ostruzione nasale 

68. Gli stessi Autori affermano che BMI e Circonferenza del collo sono predittori 

indipendenti di AHI mentre il punteggio Mallampati è associato ad AHI solo nei pazienti 

con ostruzione nasale. Questi risultati sono in accordo e supportati dai risultati del 

presente studio, che non hanno trovato un'associazione statisticamente significativa tra 

FTP e AHI. 

Alcuni studi in letteratura hanno mostrato che il sistema di stadiazione di Friedman (FSS, 

dall’inglese Friedman Staging System) è correlato positivamente e significativamente con 

la gravità dell'OSAS misurata dall'AHI 69, 70. In altre parole, i pazienti con stadi più alti 

hanno una maggiore probabilità di OSAS grave. Il FSS è determinato dal FTP, dalla 

dimensione delle tonsille e dal BMI. Il presente studio è uno studio epidemiologico, volto a 

misurare solo il FTP senza utilizzare la dimensione delle tonsille che, invece, richiede 

un'indagine specialistica. Di conseguenza l'assenza di associazione tra FTP e AHI potrebbe 

essere dovuta alla natura dello studio stesso. 

Considerando i risultati del presente studio, l'uso del FTP, durante la valutazione clinica, 

sebbene sia relativamente rapido e facile da eseguire, può avere un'utilità limitata nel 

predire la gravità dell'OSAS. Anche se il punteggio FTP potrebbe non essere così utile tra i 

pazienti con una minore probabilità di avere OSAS, può essere uno strumento utile 

quando integrato con altre valutazioni cliniche.  



 

79 
 

È importante che i medici comprendano che l'OSAS è un disturbo complesso di molteplici 

fattori fisiologici e non può essere completamente descritto dal risultato di un singolo 

esame obbiettivo. 

Il FTP, pur avendo limitazioni come test diagnostico, potrebbe essere una parte utile 

dell'esame fisico dei pazienti prima della polisonnografia e potrebbe essere utilizzato per 

dare la priorità ai pazienti per la polisonnografia, una considerazione importante dato il 

grande arretrato di pazienti in attesa di valutazione per OSA. 
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Conclusioni: 

L'OSAS è un problema di salute che può avere importanti ricadute sulla qualità e 

sull’aspettativa di vita degli individui colpiti. Sulla base dei risultati del presente studio, 

l'indagine clinica svolta sui parametri occlusali di morso profondo, overjet aumentato e 

bruxismo non ha evidenziato un'associazione significativa alla gravità dell'OSAS nei 

pazienti adulti con comorbidità. Di contro, l’edentulia parziale mostra una associazione 

statisticamente significativa con l’AHI. 

Per quanto riguarda i parametri antropometrici presi in esame, la Circonferenza del collo 

risulta essere un predittore clinico per OSAS migliore del BMI, oltre che facilmente 

misurabile, essendo questo più correlato all’AHI. 

Sebbene il FTP non sia correlato in modo significativo alla gravità dell'OSAS, ci sono anche 

prove che il FTP può essere uno strumento clinico utile nella valutazione del rischio di 

OSA durante lo screening di pazienti adulti in sovrappeso che hanno una Circonferenza 

del collo aumentata. Il FTP può ancora svolgere un ruolo se incorporato nel quadro clinico 

generale di un paziente in sovrappeso e ha ancora il potenziale per svolgere un ruolo nello 

screening per l'OSA. Alla luce di quanto esposto è possibile concludere come l’importanza 

dell’approccio multidisciplinare all’OSAS, la cui diagnosi precoce può avvalersi di 

strumenti clinici di semplice e facile esecuzione, sia emersa nell’ambito di questa attività di 

ricerca.  
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Appendice 1: Il Protocollo clinico 

Di seguito è riportato il protocollo dello studio sottomesso e approvato dal comitato etico.: 
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Appendice 2: Lo strumento di indagine clinico anamnestico 

Di seguito è riportato lo strumento clinico anamnestico somministrato ai soggetti 

partecipanti allo studio. 
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Appendice 3: Il manuale di lavoro 

Di seguito è riportato il manuale per la corretta compilazione dello strumento di indagine 

clinica 
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