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Sonno e patologie respiratorie nel bambino

Sleep disordered breathing in children
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Riassunto: I disturbi respiratori nel sonno (DRS) sono definiti come uno spettro di patologie caratterizzate da 
un’alterazione delle alte vie aeree con russamento e/o sforzo respiratorio dovuto ad aumentata resistenza delle 
alte vie aeree e collassabilità faringea. Essi comprendono: russamento abituale, ipo-ventilazione ostruttiva, sin-
drome da aumentate resistenze a livello delle alte vie aeree (UARS) e sindrome delle apnee ostruttive nel sonno 
(OSAS) nei suoi diversi gradi di severità. Negli ultimi anni sono cresciuti l’interesse e l’attenzione della comunità 
medica nei confronti di questi disturbi, soprattutto in età pediatrica, per via dell’impatto che questi possono avere 
sulla qualità di vita del bambino e sul suo sviluppo psico-fisico e per le gravi complicanze che possono insorgere 
se sottovalutati o trascurati.
Parole chiave:  Sonno, disturbi respiratori nel sonno, OSAS, russamento, bambini

Summary:  Sleep disordered breathing (SDB) definition includes a wide range of conditions characterised by 
upper airways alterations leading to snoring and/or increased breathing activity due to increased upper airways 
resistence and pharyngeal collapse. SDB includes habitual snoring, obstructive hypoventilation, upper airway 
resistence syndrome (UARS), and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) with its different degree of severity. 
During the last years the attention of the medical community towards SDB has considerably been increasing, 
especially in childhood, because of its negative impact on children’s quality of life, growth and psico-physical 
development and its medical complications if underestimated or neglected.
Key words: Sleep, sleep disordered breathing, OSAS, snoring, children

INTRODUZIONE

I disturbi respiratori nel sonno (DRS) in età infantile costituiscono motivo frequente di consul-
tazione pediatrica. Il problema dei DRS veniva affrontato già nel 1892, quando William Osler 
affermava che “un aumento cronico del tessuto tonsillare può influenzare in modo importante 
lo sviluppo psico-fisico di un bambino. Durante la notte ha un sonno molto disturbato, con 
respirazione rumorosa, con russamento. Vi sono talvolta delle pause prolungate seguite da 
profonde e numerose inspirazioni. Negli ultimi anni sono cresciuti l’interesse e l’attenzione 
della comunità medica nei confronti di questi disturbi in età pediatrica, a causa dell’impatto 
che questi possono avere sulla qualità di vita del bambino e sul suo sviluppo psico-fisico e per 
via delle gravi complicanze cui possono portare se sottovalutati.
Per DRS attualmente si intende uno spettro di patologie caratterizzate da un’alterazione delle 
alte vie aeree con russamento e/o sforzo respiratorio dovuti ad aumentata resistenza a livello 
delle alte vie aeree e collassabilità faringea. Sono state individuate quattro diverse espressioni 
cliniche di queste patologie (1):
• russamento abituale;
• ipo-ventilazione ostruttiva;
• sindrome da aumentate resistenze a livello delle alte vie aeree (UARS);
• sindrome delle apnee ostruttive nel sonno (OSAS) nei suoi diversi gradi di severità.
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RUSSAMENTO PRIMARIO

Il russamento primario è una condizione caratterizzata da respiro rumoroso nel sonno prodot-
to dalla vibrazione del palato molle contro la parete posteriore della faringe quando, a seguito 
di un’ostruzione parziale delle vie aeree superiori, il flusso d’aria inspiratorio incontra una 
resistenza maggiore al suo passaggio. Va distinto dallo stridore che, pur essendo anch’esso in-
spiratorio, ha differenti caratteristiche acustiche (timbro alto e “stridulo”), può essere presente 
anche nello stato di veglia ed è prodotto a livello della laringe (2). Qualora si presenti per più 
di tre notti a settimana, è definito abituale (3).
Nel russamento sono assenti apnee, ipopnee, frequenti arousals legati allo sforzo respirato-
rio (RERA= Respiratory Effort Related Arousals) o anomalie dei gas respiratori. È presente 
invece uno sforzo neuromuscolare compensatorio in grado di mantenere stabile il respiro nel 
sonno. Ogni sforzo respiratorio rimane al di sotto della soglia necessaria per produrre degli 
arousals. Questi bambini possono avere limitazioni al flusso respiratorio, aumento dello sfor-
zo respiratorio e tachipnea. Sono presenti inoltre sottili alterazioni dell’omeostasi del sonno 
ed alterazioni neuro-cognitive. Il russamento rappresenta un fenomeno comune nel bambino; 
la prevalenza in paesi tra cui Italia, Brasile, Germania, Portogallo, Australia e USA oscilla tra il 
4.9 ed il 17.1% (4). Tale variabilità dipende dalla tipologia di studio condotto e dalla popolazio-
ne usata ai fini diagnostici. In contrasto con la tradizionale visione secondo cui il russamento 
primario sia una condizione benigna, esso sembra invece essere correlato ad un aumentato ri-
schio di deficit neuro-comportamentali, sebbene meno severi di quelli trovati nei bambini con 
OSAS. Sonnolenza diurna, iperattività, deficit di apprendimento e sonno irrequieto sono segni 
significativamente più comuni nei russatori abituali; il russamento è inoltre associato a un au-
mentato rischio di ipertensione sistolica ed enuresi notturna (5). Si devono al russamento an-
che alcuni sintomi diurni quali respiro orale, secchezza delle fauci, difficoltà alla deglutizione, 
alitosi e difetti della fonesi. Se particolarmente rumoroso, esso può diventare un vero e proprio 
handicap (2). Con una corretta diagnosi è possibile impostare un approccio terapeutico ade-
guato ed evitare provvedimenti chirurgici o comunque invasivi dove non necessari.

IPO-VENTILAZIONE OSTRUTTIVA

È caratterizzata da russamento ed incremento dello sforzo respiratorio e presenza di frequenti 
arousals in assenza di eventi ostruttivi, che portano ad incremento della CO2 per la maggior 
parte del sonno in assenza di patologia polmonare (ipercapnia), in quanto lo sforzo respiratorio, 
sebbene aumentato, non è sufficiente a mantenere adeguata ventilazione/min. In questa condi-
zione vi è una moderata predisposizione anatomica all’OSAS, con necessità di incrementare lo 
sforzo neuromuscolare compensatorio per mantenere stabile il sonno. L’aumentata stimolazio-
ne dei meccano-chemorecettori rimane al di sotto della soglia di arousals, per cui i parametri 
poli-sonnografici risultano simili a quelli dei russatori abituali. 

SINDROME DELLE AUMENTATE RESISTENZE DELLE VIE AEREE SUPERIORI (UARS)

L’UARS (Upper Airway Resistance Sydrome) viene definita come un “disturbo respiratorio 
nel sonno caratterizzato da un aumentato sforzo respiratorio, prolungato nel tempo, causato 
da un’elevata resistenza a livello delle vie aeree” (6). Essa non è associata ad apnee ostruttive, 
ipo-ventilazione o desaturazione.
I principali sintomi sono frammentazione del sonno, affaticamento e sonnolenza diurna, a causa 
di microrisvegli notturni, o arousals, che sono in correlazione con gli sforzi respiratori. Nei bam-
bini con UARS sono spesso presenti anche scarso rendimento scolastico e posizioni anomale 
durante il sonno per vincere le resistenze e quindi migliorare la performance respiratoria.
La diagnosi può essere effettuata mediante misurazione della pressione endo-esofagea duran-
te la poli-sonnografia. Si tratta di un canale aggiuntivo che, tramite un catetere posizionato 
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in esofago, permette di registrare i picchi di pressione di fine inspirazione e quindi lo sforzo 
respiratorio. In questo modo si ottiene una misura indiretta dell’ostruzione al flusso aereo.
I pattern poli-sonnografici caratteristici sono l’aumentato sforzo respiratorio per più di quat-
tro atti respiratori, il repentino aumento dello sforzo respiratorio subito seguito da immobilità 
diaframmatica per due o più atti respiratori ed il repentino aumento della frequenza respira-
toria senza aumento dello sforzo respiratorio (6).

SINDROME DELLE APNEE OSTRUTTIVE DEL SONNO (OSAS)

Con questo termine s’intende il verificarsi di episodi ricorrenti di ostruzione parziale o totale 
delle vie aeree superiori nel sonno, che comportano assenza di flusso aereo nonostante i continui 
sforzi respiratori associata a riduzione della saturazione periferica di ossigeno e/o ipercapnia (2).
La storia di tale sindrome inizia nel 1956, quando Burwell e collaboratori descrissero il coc-
chiere del signor Wardle, Joe, un ragazzo goloso, in sovrappeso, con problemi cardiologici ed 
acidosi respiratoria, che si addormentava di continuo. In rimando al pittoresco personaggio 
descritto da Charles Dickens nel suo “Circolo di Pickwick” (1836), essi chiamarono questo qua-
dro clinico Sindrome di Pickwick. Fu poi Guilleminault a coniare l’espressione “Obstructive 
sleep apnea syndrome” (OSAS) (7). Egli nel 1976 per primo condusse uno studio scientifico 
su otto bambini con diagnosi poli-sonnografica di OSAS, effettuandone inoltre una dettaglia-
ta descrizione del quadro clinico (7,8). I bambini con OSAS riescono a superare l’ostruzione 
senza produrre arousals ed hanno ampie fasi di respiro stabile nella notte, mantenendo so-
stanzialmente integra la struttura del sonno. Essi presentano uno sforzo respiratorio che ten-
de a superare la resistenza respiratoria a livello delle vie aeree superiori, che è un trigger per 
produrre gli arousals. Poiché gli eventi ostruttivi sono tipici principalmente del sonno REM, 
caratterizzato da ipotonia muscolare, vi è una minor produzione di arousals.
L’OSAS è egualmente rappresentata nei due sessi. Diversi studi epidemiologici riportano una 
prevalenza alquanto variabile. Secondo Ogden CL et al, ha una prevalenza di 0.7%-10.3% nei 
bambini senza altre patologie associate (9), mentre secondo uno studio di Marcus CL e col-
laboratori, si stima una prevalenza tra l’l% e il 5.7%, rendendo l’OSAS una patologia piutto-
sto comune (10). Tale variabilità è attribuibile all’eterogeneità delle popolazioni studiate, alla 
mancanza di dati poli-sonnografici standardizzati, nonché alle diverse definizioni utilizzate 
per la diagnosi.
L’OSAS interessa bambini di tutte le età, più frequentemente di etnia afro-americana rispetto 
a quella caucasica, distribuendosi equamente tra maschi e femmine, eccetto che negli adole-
scenti, nei quali i maschi presentano una maggior incidenza rispetto alle femmine. Nei bam-
bini con una normale architettura cranio-facciale, il picco d’incidenza si manifesta in età pre-
scolare, tra i 3 e i 6 anni, periodo in cui è maggiore la crescita del tessuto linfatico nelle alte vie 
aeree, in relazione alla struttura cranio-facciale stessa. Quest’aumento sarebbe uno dei fattori 
maggiormente responsabili dell’incrementato rischio di ostruzione delle alte vie aeree (11).
La sindrome nel bambino, nonostante presenti alcune analogie con quell’adulta, può definirsi 
un’entità a sé, tanto che la definizione e i criteri utilizzati per la diagnosi di OSAS nell’adul-
to non sono applicabili in età pediatrica (12). Essa presenta due picchi d’incidenza, il primo 
nell’età del gioco ed il secondo in quella adolescenziale. Sebbene non esista un’unica e pre-
cisa causa di OSAS nel bambino, l’elemento più frequentemente implicato nella sua origine 
è l’ipertrofia adeno-tonsillare. Tuttavia, altri fattori contribuiscono all’aumentata resistenza 
delle vie aeree superiori, al collabimento dei tessuti molli durante la respirazione e, quindi, ad 
ostruzioni clinicamente significative durante il sonno (figura 1). È nota inoltre una lunga lista 
di sindromi associate ad una più elevata incidenza di questo disturbo del sonno, caratterizzate 
da malformazioni del massiccio facciale o anomalie del controllo neurale, tra cui la sindrome 
di Down, la sindrome di Prader Willi, l’acondroplasia e la sindrome di Arnold-Chiari.
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Fig. 1. Meccanismi fisiopatologici che comportano aumento delle resistenze delle vie aeree superiori e contribuiscono alla 
genesi dell’OSAS (12).

Recentemente alcuni studi hanno evidenziato come altri fattori, ambientali e genetici, possano 
intervenire nella patogenesi e nell’evoluzione della gravità di tali disturbi. Infatti, dall’analisi del-
la letteratura, sembra che l’inquinamento atmosferico, outdoor e indoor, rappresenti una delle 
principali cause di problemi respiratori nei bambini nelle aree urbane. Partendo da queste basi, 
negli ultimi anni sono stati eseguiti alcuni studi, che hanno evidenziato una correlazione positiva 
tra inquinamento atmosferico e incidenza di DRS in età pediatrica (13, 14, 15).
Dal punto di vista clinico, l’OSAS è caratterizzata da sintomi e segni diurni e notturni (tabella 1).

Tab 1. Sintomi e segni notturni e diurni del paziente con OSAS

Sintomi e segni notturni Sintomi e segni diurni
•	 Russamento
•	 Apnee
•	 Sonno agitato
•	 Pavor
•	 Tosse
•	 Sensazione di soffocamento
•	 Wheezing
•	 Insonnia
•	 Enuresi
•	 Cianosi

•	 Voce nasale
•	 Irritabilità
•	 Sonnolenza
•	 Cefalea mattutina
•	 Problemi scolastici

Negli ultimi anni Gozal e colleghi hanno proposto una nuova classificazione dei bambini con 
OSAS (16). Essa prevede la differenziazione in diversi fenotipi. Il fenotipo classico corri-
sponde alla vecchia definizione di facies adenoidea ed è caratterizzato da volto allungato (spes-
so asimmetrico), espressione apatica e sofferente, occhi alonati e respirazione prevalentemen-
te orale. Le labbra sono spesso ipotoniche con perdita della competenza labiale. Le cartilagini 
alari sono collassate e le narici ridotte di volume. Sono spesso presenti dismorfismi del volto, 
come naso insellato o deviazioni del setto, in presenza di turbinati normali o ipertrofici. Ca-
ratteristica di questo fenotipo è la malocclusione scheletrica (alterazione dei rapporti di com-
baciamento dei denti determinata da difetti di crescita del mascellare superiore e della posi-
zione della mandibola); il palato duro è ogivale e stretto, con verticalizzazione della struttura 
somato-gnomica, il palato molle può essere allungato e le tonsille sono ipertrofiche e spesso 
occludenti. Non di rado il bambino ha un ritardo di accrescimento staturo-ponderale e può 
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presentare pectus excavatum a causa dello sforzo eccessivo dei muscoli respiratori.
Nel fenotipo adulto l’obesità riveste un ruolo di primaria importanza nella patogenesi della 
malattia. L’infiltrazione adiposa delle strutture anatomiche delle prime vie aeree determina 
il restringimento di diametro delle stesse. A livello cervicale, il tessuto adiposo esercita una 
un’azione pressoria che contribuisce al collasso delle prime vie aeree e in generale l’elevato 
indice di massa corporea (BMI) può alterare la ventilazione, riducendo l’escursione diafram-
matica e dunque il volume corrente, soprattutto in posizione supina. Le adenoidi e le tonsille 
in genere sono solo moderatamente aumentate. Si è calcolato che, per ogni incremento di 1 kg/
m2 di massa corporea al di sopra della media per genere di età, vi sia un aumento del rischio 
di OSAS del 12%. L’esistenza di questa nuova entità è sostenuta anche dai possibili fallimenti 
dell’adeno-tonsillectomia in alcuni pazienti obesi. Si è evidenziato dunque come nei bambini 
con BMI al di sopra della norma vi sia un aumentato rischio di sviluppo di OSAS e un rapporto 
di diretta proporzionalità tra gravità dell’OSAS e grado di obesità.
Il fenotipo congenito è prevalentemente caratterizzato da micrognazia, ipoplasia mandibo-
lare, retrognazia, contrazione del mascellare o complesse anomalie cranio-facciali. Vi è com-
pleta manifestazione di tale fenotipo ad esempio nella sindrome di Pierre-Robin, così come nei 
dismorfismi cranio-facciali tipici delle sindromi congenite.
La diagnosi è effettuata tramite un’anamnesi accurata, associata ad un attento esame obiettivo 
mirato all’esecuzione di test strumentali specifici. Secondo l’American Academy of Pediatri-
cs, la poli-sonnografia rappresenta il gold standard per la valutazione della patologia e della 
sua gravità (11). Vi sono due modalità di esecuzione dell’esame poli-sonnografico: domiciliare 
ed ospedaliera. Nel primo caso, la metodica si avvale di un minor numero di canali: attività 
cardiaca (elettrocardiogramma), russamento (microfono), fasce toraciche e addominali, mi-
surazione del flusso nasale e saturazione periferica di ossigeno. Questo esame è meno sen-
sibile nella diagnosi delle forme lievi di OSAS. Tuttavia, è meno costoso ed ha una migliore 
compliance familiare, in quanto evita il ricovero ospedaliero. La poli-sonnografia ospedaliera 
consente di effettuare una valutazione più completa, in quanto include misure encefalografi-
che per la valutazione del sonno, l’elettro-oculo-gramma, l’elettromiografia sotto-mentoniera 
e agli arti, l’elettrocardiogramma, la valutazione dello sforzo respiratorio mediante pletismo-
grafra e pressione endo-esofagea, il flusso nasale, la saturazione arteriosa, il russamento, l’end 
tidal CO2 o CO2 transcutanea, la posizione corporea e l’audio e video registrazione.
L’OSAS può comportare nel bambino l’insorgenza di alcune complicanze di diverso tipo e gra-
vità. Quelle più frequenti sono:
• complicanze cardiovascolari (17);
• alterazioni endocrine e metaboliche (18):
• ritardo di crescita staturo-ponderale (19);
• alterazioni neuro-cognitive e neuro-comportamentali quali deficit dell’attenzione, iperatti-

vità e difficoltà dell’apprendimento ad esempio lessicale (20).
Tra le complicanze cardiovascolari, l’ipertensione polmonare ed il cuore polmonare sono con-
siderate le sequele più severe. La genesi delle complicanze cardiache è multifattoriale ed è 
schematizzata in figura 2.
L’ipossia e l’ipercapnia aumentano lo sforzo respiratorio, con aumento della pressione ne-
gativa intratoracica e della pressione transmurale ventricolare sinistra. Aumentano anche il 
ritorno venoso al ventricolo destro e la pressione arteriosa polmonare, con incremento del 
post-carico ventricolare destro. L’ipossia intermittente induce la produzione di radicali liberi e 
di molecole pro-infiammatorie e la riduzione dell’ossido nitrico, con predisposizione all’atero-
sclerosi e all’ipertensione arteriosa. Nei bambini con OSAS vi è una maggior predisposizione 
ad eventi cardiovascolari legati all’aumentato tono simpatico, con ipertensione arteriosa, ri-
dotta variabilità della frequenza cardiaca, disfunzione endoteliale, disfunzione sisto-diastoli-
ca ventricolare destra e sinistra ed alterazioni pro-infiammatorie e metaboliche. Il persistere 
dell’OSAS può portare non solo all’ipertensione polmonare e al cuore polmonare cronico, ma 
anche allo sviluppo d’ipertensione arteriosa sistemica e di sindrome metabolica (22).
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Per quanto riguarda le conseguenze metaboliche, sottolineiamo il ruolo di un circolo vizioso 
tra obesità e OSAS, che potrebbe condurre un bambino con disturbi del sonno a diventare più 
facilmente un adulto con problemi di obesità e di OSAS. Si rimanda per la trattazione della 
patologia menzionata al capitolo dedicato.
Considerando gli aspetti inerenti le problematiche neuro-cognitive e neuro-comportamentali, 
vi sono numerosi studi che hanno evidenziato una correlazione positiva tra OSAS e disturbi del 
comportamento e dell’apprendimento. Il preciso meccanismo neuroanatomico di questa asso-
ciazione non è chiaro; tuttavia, giova usufruire della schematizzazione proposta da Hodges et 
al, che fornisce per tali disturbi un’ipotesi eziopatogenetica (figura 3) (23).

Fig. 2. Riassunto schematico delle componenti fisiopatologiche dell’OSAS, dei meccanismi di attivazione della malattia 
cardiovascolare e della successiva evoluzione della malattia (21).

Fig. 3. Meccanismo neuroanatomico correlazione positiva tra OSA e disturbi del comportamento e dell’apprendimento 
(23). Fig. 3: Meccanismo neuroanatomico correlazione positiva tra OSA e disturbi del comportamento e 

dell’apprendimento(23) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Le difficoltà cognitive, in particolare verbali e lessicali, sembrano seguire il pattern respiratorio nei 
bambini con DRS, anche se sono necessari ulteriori studi per caratterizzare tale relazione. 
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