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Il sonno e le apnee: dall’eta
evolutiva all’eta adulta

Sleep and apneas: from developmental age
to adulthood

Riassunto

Il sonno & una delle funzioni fisiologiche che va incontro, nelle varie fasi della vita, a considerevoli variazioni in
termini neurofisiologici e comportamentali. L'eta evolutiva & un periodo caratterizzato da un processo continuo
di cambiamento fisico e neuropsichico, e i processi di rimodellamento sinaptico, base neurofisiologica della
plasticita cerebrale, tipica di questa fase di sviluppo, si verificano prevalentemente durante il sonno. Nella
descrizione della sindrome delle apnee ostruttive nel sonno (OSAS) in eta evolutiva due aspetti fondamentali
vanno sottolineati: 1a sua variabilita nelle differenti fasce di eta e la sua specificita rispetto all’eta adulta, tanto
da rendere le definizioni e i criteri utilizzati per la diagnosi di OSAS nell’adulto non applicabili all’eta pediatrica.
Sebbene I'ipertrofia adenotonsillare sia il pii comune fattore di rischio per I'0SAS pediatrica, I'obesita sta di-
ventando un fattore di rischio sempre pit diffuso in eta evolutiva, prevalentemente nella seconda infanzia (6-9
anni) e nell’adolescenza. 'OSAS ha mostrato di influenzare la funzione cognitiva nei bambini e negli adulti;
tuttavia, I'impatto dell’OSAS sulle funzioni cognitive nei bambini risulta essere pili grave in quanto, agendo
su strutture cerebrali plastiche, pud modificare 1o sviluppo neuropsichico, le capacita di apprendimento e le
interazioni sociali. Appare evidente la diversita nella definizione di patologia tra I'eta evolutiva e I'eta adulta in
base ai parametri strumentali: un indice AHI pari a 5, che nell’eta pediatrica rappresenta il valore limite per un
percorso terapeutico necessario ad evitare conseguenze a lungo termine, rappresenta invece, nell’eta adulta,
il valore limite inferiore per la definizione di patologia.

Summary

Sleep is one of the physiological functions that meets, in the different stages of life, to considerable varia-
tions in neurophysiological and behavioral functions. The developmental age is a period characterized by a
continuous process of physical and neuropsychological changes and Synaptic remodeling processes, that
are the neurophysiological basis of brain plasticity, typical of this developmental phase, occur mainly during
sleep. In the description of obstructive sleep apnea Syndrome (OSAS) in children two basic points should be
highlighted: its variability in different age groups and its specificity compared to OSAS in adults, so that the
definitions and criteria used for the diagnosis of OSAS in adults are not applicable to childhood. Although the
adenotonsillar hypertrophy is the most common risk factor for pediatric OSAS, obesity is becoming an increas-
ingly prevalent risk factor, mostly in early childhood (6-9 years) and adolescence. OSAS has been shown to
affect cognitive function in children and adults. However, OSAS impact on cognitive function in children is
more serious since, acting on the plastic brain structures, can change the neuropsychic development, learning
Skills and social interactions. There is a clear difference in the definition of pathology between developmental
age and adulthood according to the instrumental parameters. an AHI index equal to 5, which in childhood is
the cut-off for a course of treatment needed to prevent long term consequences, in adulthood is the lower
limit value for the definition of pathology.

Il sonno & una delle funzioni fisiologiche
che va incontro, nelle varie fasi della vita,

di rimodellamento sinaptico avviene quasi
esclusivamente durante il sonno .

a considerevoli variazioni in termini neuro-
fisiologici e comportamentali come effetto
della progressiva maturazione delle diver-
se strutture cerebrali. Nelle prime fasi della
crescita il cervello ha la plasticita di svilup-
pare funzioni che non possono essere rag-
giunte in epoche successive e il processo
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L'eta evolutiva rappresenta un periodo
della vita senza una rigida divisione tempo-
rale; caratteristica di tale periodo € un pro-
cesso continuo di cambiamento oltre che
sotto il profilo fisico, anche in quello neuro-
psichico. In eta prescolare, dai 2 ai 5 anni,
si assiste ad una riduzione del tempo totale
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Il sonno e le apnee: dall’eta evolutiva all'eta adulta

di sonno e del numero di “NAP”; la lunghezza dei cicli
di sonno aumenta da 50°-60" a 2 anni fino a 65’-90’ a 5
anni; il REM (Rapid Eye Movement) gradualmente si ri-
duce dal 50% del tempo totale di sonno dei primi mesi
di vita, al 20% circa in eta adulta. Il sonno € molto sta-
bile, con un ridotto numero di variazioni di stadio per
ora di sonno (3,5 shifts/ora). In eta scolare, tra i 6 e i
12 anni, si verifica una graduale riduzione dello stadio 3
NREM (Non Rapid Eye Movement), con aumento dello
stadio NREM-2. In eta adolescenziale si assiste ad una
ulteriore riduzione del sonno NREM-3 e ad un progres-
sivo ritardo della fase di addormentamento 2. attuale
classificazione ICSD-3 (International Classification of
Sleep Disorders - third edition) suddivide i disturbi del
sonno in sette categorie: insonnia, disturbi respiratori
del sonno, ipersonnie di origine centrale, disturbi del
ritmo circadiano, parasonnie, disturbi del movimento
nel sonno, sintomi isolati 2.

L’ICSD-3 ha uniformato i criteri diagnostici per
bambino e adulto, pur riconoscendo delle entita no-
sologiche specifiche dell’eta evolutiva; in particola-
re, vengono forniti criteri eta-specifici per la diagnosi
dell’insonnia cronica, delle parasonnie NREM, dei
disturbi del movimento legati al sonno e dei disturbi
respiratori nel sonno; tra questi, I'apnea ostruttiva nel
sonno (OSA) rappresenta uno dei piu comuni disturbi
del sonno dell’eta evolutiva 34,

Nella descrizione dellOSAS in eta
evolutiva due aspetti fondamentali van-
no sottolineati: la sua variabilita nelle
differenti fasce di eta e la sua specifici-
ta rispetto al’OSAS in eta adulta.

Nella descrizione dellOSAS in eta evolutiva due
aspetti fondamentali vanno sottolineati: la sua variabili-
ta nelle differenti fasce di eta e la sua specificita rispet-
to allOSAS in eta adulta, in termini fisiopatologici, epi-
demiologici, clinici, diagnostici e terapeutici, tanto da
rendere le definizioni e i criteri utilizzati per la diagnosi di
OSA nell’adulto non applicabili all’eta pediatrica.

La prevalenza dell OSA varia ampiamente nelle di-
verse fasi della vita: dall’1,1% in eta pre-scolare al 4%
in eta scolare; sono riportati tassi di prevalenza tra il
24% e il 49% negli uomini e tra il 9% e il 23% nelle
donne in eta adulta non applicando il criterio della son-
nolenza ® 8. Rispetto all’eta adulta, nella quale 'OSA &
piu frequente nel sesso maschile, nei bambini non vi &
differenza di genere 7. Nell’eta evolutiva I'OSA presenta
due picchi di incidenza: il primo si verifica trai 2 e 5
anni di eta, un secondo durante I’'adolescenza &,

Il manuale dell’American Academy of
Sleep Medicine afferma che i criteri dia-
gnostici per adulti possono essere uti-

lizzati per i pazienti dall’eta di 13 anni.

’OSA ¢ caratterizzata da ripetuti episodi di ostru-
zione parziale o totale delle vie aeree superiori che in-
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ducono ipossia intermittente e/o arousal e frammenta-
zione del sonno. | criteri pediatrici per 'OSA si
applicano ai pazienti da 0 a 18 anni. Tuttavia, il manua-
le del’American Academy of Sleep Medicine afferma
che i criteri diagnostici per adulti possono essere utiliz-
zati per i pazienti dall’eta di 13 anni °.

Nell’adulto I’evento respiratorio pato-
logico deve avere una durata di alme-
no 10 secondi, nel bambino la durata &
dell’assenza di almeno due atti respi-
ratori.

Per quanto riguarda i parametri respiratori per la
diagnosi di OSA, I'American Academy of Sleep Medli-
cine distingue gli eventi respiratori in apnee centrali,
ostruttive, miste ed ipopnee, nell’adulto come nel
bambino. Una rilevante differenza nelle definizioni ri-
guarda la durata degli eventi: mentre nell’adulto I'e-
vento respiratorio patologico deve avere una durata
di almeno 10 secondi, nel bambino la durata € dell’as-
senza di almeno due atti respiratori. Inoltre, per il
maggiore riscontro di eventi centrali in eta pediatrica,
la definizione di apnea centrale prevede I'assenza di
flusso per almeno 20 secondi (non 10 secondi come
nell’adulto); altra definizione prevede la cessazione
dello sforzo respiratorio per almeno 2 respiri, ma as-
sociata ad arousal, a risveglio 0 a una desaturazione
> 3% °.

Il respiro durante il sonno
nel bambino e nell’adulto

Esistono grandi differenze del respiro durante il
sonno tra bambini e adulti. Nel bambino la trachea e i
bronchi sono poveri di tessuto cartilagineo, con mag-
giore tendenza al collabimento ostruttivo. La frequenza
del respiro nel neonato & di circa 50 atti al minuto e si
riduce progressivamente per raggiungere i valori dell’a-
dulto verso i 15-18 anni. Proprio in considerazione del-
la frequenza respiratoria superiore nei bambini, & stato
proposto di conteggiare apnee di qualsiasi durata in-
dipendentemente dal limite dei 10 secondi come negli
adulti °. Inoltre, la minore capacita funzionale residua,
tipica dell’eta pediatrica, pud determinare importanti
desaturazioni ossiemoglobiniche anche a seguito di
brevi episodi apnoici 2.

Fino all’eta di circa 3 anni la respirazione & pre-
valentemente di tipo addominale e con il progressivo
sviluppo dei muscoli intercostali diventa sempre piu di
tipo toracico. La massa muscolare nei neonati € nei
bambini piccoli & inferiore rispetto ai bambini pit grandi
e agli adulti. Pertanto, se richieste maggiori pressioni
inspiratorie, il diaframma lavora ad un livello vicino alla
soglia di fatica '°. Questo ha delle importanti ripercus-
sioni nellOSA in eta pediatrica in quanto nei bambini
I'ostruzione delle vie aeree superiori si verifica preva-
lentemente durante il sonno REM, fase in cui viene
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meno il tono dei muscoli intercostali e persiste soltanto
I'attivita del diaframma.

La maggior parte degli eventi respira-
tori nei bambini si verifica durante il son-
no REM, tanto da definire ’OSA come

patologia associata al sonno REM.

E noto dalle evidenze di letteratura che la maggior
parte degli eventi respiratori nei bambini affetti da OSA
si verifica durante il sonno REM, tanto da portare a de-
finire ’OSA come patologia associata al sonno REM ™;
di contro, il sonno ad onde lente sembra essere protet-
tivo.

Questo aspetto & differente da quanto osservato
negli adulti nei quali I'ostruzione si verifica durante il

sonno N-REM come nel sonno REM 2 (Figura 1); I'at-
tivita del muscolo dilatatore del faringe si riduce mag-
giormente durante il sonno REM nei bambini rispetto
agli adulti **. Come per gli adulti, le apnee sono pit
lunghe durante il sonno REM del sonno N-REM ™, e
sSONo associate ad una maggiore desaturazione ossie-
moglobinica.

Gli arousal risultano essere correlati all’eta in quan-
to si determinano con una minore frequenza nell’eta
evolutiva, mentre la loro incidenza aumenta con il pas-
sare degli anni. Dagli studi presenti in letteratura si pud
concludere che nei pazienti pediatrici soltanto il 20%
delle apnee ostruttive si accompagna ad arousal °.

Come risultato di una minore arousability, I'architet-
tura del sonno in eta evolutiva e solitamente preserva-
ta . Questo aspetto neurofisiologico & da considerarsi

A: Report di PSG in bambino con OSA di grado grave
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Figura 1. Differenze nel sonno tra OSA bambino (A) e OSA adulto (B): in A struttura del sonno conservata, maggiore fre-
quenza di eventi respiratori in sonno REM e minore numero di arousal rispetto a B.
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come un meccanismo di difesa poiché il minor numero
di risvegli permette al bambino di conservare i benefici
del sonno REM nonostante le crisi apnoiche ostruttive.

rL’architettura del sonno in eta evolu- A
tiva & solitamente preservata e questo
aspetto neurofisiologico € un meccani-
smo di difesa poiché il minor numero di
risvegli permette di conservare i bene-
fici del sonno REM nonostante le crisi

kapnoiche ostruttive. y

| mancati risvegli perd inducono spesso lunghi e
ininterrotti periodi di ipoventilazione ostruttiva che pos-
sono determinare interferenze sulle funzioni dell’appa-
rato cardiorespiratorio 8.

E caratteristico dellinfanzia un aumentato drive
respiratorio con graduale riduzione verso I'eta adulta.
Questo si associa ad un aumento dei riflessi e del tono
delle vie aeree superiori nei bambini, con conseguen-
te minore collassabilita rispetto agli adulti. Per questo
i bambini con OSA hanno un modello di respirazione
specifico, con ipoventilazione ostruttiva piuttosto che
un modello ostruttivo ciclico, comunemente osserva-
to nella respirazione degli adulti con disturbi respiratori
del sonno &,

Il picco di incidenza nella fascia di eta prescolare,
compresa trai 2 e i 5 anni, corrisponde al periodo nel
quale le adenoidi e le tonsille presentano il massimo
sviluppo in rapporto allo spazio orofaringeo 7. Sebbene
I'ipertrofia adenotonsillare sia un importante fattore di
rischio per 'OSA pediatrica, non vi & alcuna relazione
assoluta tra le dimensioni delle adenoidi e delle tonsille
e la severita del disturbo respiratorio nel sonno . Tut-
tavia, I'obesita sta diventando sempre piu importante
e comune fattore di rischio anche per 'OSA pediatri-
co, prevalentemente nella seconda infanzia (6-9 anni)
e nel’OSA durante I'adolescenza V.

( L’OSAS in eta pediatrica si differenzia A
in tre fenotipi clinici: tipo |, associato a
ipertrofia adenoidea e tonsillare; tipo I,
principalmente ad obesita; tipo lll, ai di-
smorfismi craniofacciali delle sindromi

kcongenite. y

In base al meccanismo fisiopatologico sottostante,
I'OSAS in eta pediatrica si differenzia in tre fenotipi cli-
nici: tipo |, associato a ipertrofia adenoidea e tonsillare;
tipo Il, associato principalmente ad obesita; tipo Ill, as-
sociato ai dismorfismi craniofacciali delle sindromi con-
genite '8,

Il bambino con fenotipo tipo |, o Common Type,
presenta generalmente un volto allungato, espressione
sofferente, occhi alonati, spesso dismorfismi del volto,
palato ogivale e respiro prevalentemente orale; non di
rado e presente anche un difetto di crescita. Il fenotipo
tipo Il, o Adult Type, & associato ad obesita ed & ge-
neralmente caratterizzato da collo tozzo e dismorfismi
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craniofacciali caratterizzati da una riduzione della di-
mensione verticale del volto. In letteratura & descritto
anche un fenotipo supplementare, tipo lll, 0 Congenital
Type, piu tipico della prima infanzia, spesso gia presen-
te alla nascita, associato a sindromi congenite, carat-
terizzato prevalentemente da dismorfismi craniofacciali
complessi (esempi: sindrome di Crouzon, di Arnold
Chiari, di Pierre Robin, di Down, acondroplasia, paralisi
cerebrali, ecc.) '8,

Clinica e comorhbilita

’eccessiva sonnolenza diurna (Excessive Day-time
Sleepiness, EDS) € un sintomo di presentazione dell’O-
SAS nei bambini meno comune rispetto agli adulti '°;
tuttavia, appaiono maggiormente descritte modifiche
del comportamento caratterizzate da iperattivita e inat-
tenzione: I'utilizzo di questionari specifici riguardanti le
alterazioni del comportamento associate alla sonno-
lenza diurna nell’eta evolutiva, hanno evidenziato come
la frequenza della sonnolenza diurna possa interessare
circa il 40-50% dei bambini con OSAS 2°. Per di piu, la
presenza di obesita sembra aumentare la probabilita
di EDS; alcuni studi, infatti, sostengono che le manife-
stazioni di EDS possano essere differenti nei bambini
con OSAS con fenotipo di tipo | rispetto ai bambini
con OSAS con fenotipo tipo II: nel fenotipo OSAS tipo
I, disattenzione e iperattivita costituirebbero alterazioni
comportamentali frequentemente descritte, associate
a bassi punteggi nella scala di Epworth; nel fenotipo
OSAS tipo Il si riscontrano punteggi Epworth elevati 2°,

Ci sono forti evidenze del fatto che i disturbi respira-
tori nel sonno nell’infanzia sono associati ad alterazio-
ni nel comportamento (somatizzazione, depressione,
aggressivita), nella regolazione delle emozioni, nelle
performance scolastiche, nell’attenzione sostenuta e
selettiva, nella vigilanza 2'.

L'impatto dell’OSA sulle funzioni co-
gnitive nei bambini risulta essere piu
grave in quanto pud modificare lo svi-
luppo neuropsichico, le capacita di ap-
prendimento e le interazioni sociali.

L'OSA ha mostrato di influenzare la funzione cogni-
tiva anche negli adulti 2'. Tuttavia, I'impatto del’OSA
sulle funzioni cognitive nei bambini risulta essere piu
grave in quanto, agendo su strutture cerebrali plasti-
che, pud modificare lo sviluppo neuropsichico, le ca-
pacita di apprendimento e le interazioni sociali 7.

| disturbi comportamentali e cognitivi presenti nel
bambino con apnee ostruttive nel sonno potrebbero
essere legati ad un’alterazione della corteccia pre-
frontale. La corteccia prefrontale, area cerebrale re-
sponsabile della regolazione delle funzioni esecutive
e della programmazione del movimento, € una delle
ultime aree del cervello a maturare nel corso del neuro-
sviluppo. Il periodo della vita con il picco di incidenza
dellOSA potrebbe costituire un intervallo di tempo in
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cui, a causa della particolare vulnerabilita di tale area,
il danno determinato dall’OSA sullo sviluppo della cor-
teccia prefrontale potrebbe essere solo parzialmente
reversibile 22,

Se non trattata o trattata in ritardo, I'OSA pediatrica
pud portare a una significativa morbilita che colpisce
diversi organi e sistemi, nonostante la terapia appro-
priata. In adolescenti con OSA il rischio di sviluppare
una sindrome metabolica é sei volte maggiore rispet-
to ai soggetti sani 224, Conseguenze cardiovascolari
quali ipertensione arteriosa ed alterazioni della geome-
tria del ventricolo sinistro sono state descritte nei bam-
bini con OSA 2°. Queste alterazioni sono da ricondurre
all’attivazione simpatica e ad alterazioni infiammatorie
dell’endotelio vascolare. Alcuni studi dimostrano che
le complicanze cardiovascolari si riducono dopo trat-
tamento, anche se meno frequentemente nei soggetti
obesi e con familiarita per cardiopatia 2°.

Una caratteristica esclusiva del’OSA
in eta pediatrica € il suo impatto sulla
crescita.

Una caratteristica esclusiva dell’ OSA in eta pediatri-
ca ¢ il suo impatto sulla crescita; il difetto di crescita &
una conseguenza possibile di OSA nei bambini e la ri-
presa dell’accrescimento staturo-ponderale dopo in-
tervento di adenotonsillectomia € comunemente ripor-
tato in letteratura ?’. Il difetto di crescita nei bambini
con apnee nel sonno & probabilmente legato ad una
combinazione di piu fattori quali anoressia, aumento
del consumo di energia per aumento del lavoro respi-
ratorio e ad una ridotta produzione dell’ormone della
crescita la cui secrezione fisiologica presenta picchi piu
ampi e frequenti nel sonno NREM 27,

Una vasta gamma di sintomi e segni sono associati
con 'OSAS nei bambini a seconda delle loro fasi di
sviluppo. Il russamento o respiro rumoroso ¢ il sintomo
di presentazione piu comune, insieme anche al respiro
orale, piu tipico dell’eta prescolare; sonno agitato con
frequenti cambi di posizione, posizioni di sonno anor-
mali, incubi, sono descritti tra i bambini con OSAS,
prevalentemente in eta prescolare. Una eccessiva su-
dorazione durante il sonno & una manifestazione co-
mune nel’ OSAS pediatrica, cosi come episodi di pavor
notturno e sonnambulismo non sono di raro riscontro,
specie in eta scolare. | bambini con OSA sono ad alto
rischio per I’enuresi, primaria generalmente entro i due
anni, secondaria in eta scolare, che spesso si risolve
quando il disturbo respiratorio nel sonno € adeguata-
mente trattato. | difetti di crescita descritti colpiscono
prevalentemente la popolazione pediatrica in eta pre-
scolare, mentre in eta scolare pud essere registrata
iporessia; disturbi del comportamento caratterizzati da
iperattivita e inattenzione appaiono piu frequentemente
descritti in eta prescolare, mentre disturbi dell’apprendi-
mento, sonnolenza diurna, instabilita emotiva, difficolta
al risveglio al mattino, bruxismo e cefalea diurna, sono
pil frequentemente descritti in eta scolare 8. Da sot-
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tolineare, inoltre, come i tre differenti fenotipi di OSAS
presentino, oltre ad un differente meccanismo fisio-
patologico, una diversita nelle manifestazioni cliniche.
Nel fenotipo OSAS tipo | risultano piu comunemente
descritti disturbi del comportamento quali iperattivita,
deficit dell’attenzione, mentre rare sono le complican-
ze cardiovascolari; nel tipo |l, viceversa, le alterazioni
cognitive appaiono meno frequentemente descritte, a
fronte invece di una piu frequente sonnolenza diurna e
di alterazioni metaboliche e cardiovascolari ™.

Diagnosi

L'American Academy of Sleep Medicine, nella terza
edizione della ICSD, suggerisce due criteri necessari
per porre diagnosi di OSA in eta pediatrica: 1) la pre-
senza di uno o piu dei seguenti sintomi clinici: russa-
mento, respiro affannoso, paradosso o ostruito duran-
te il sonno, eccessiva sonnolenza diurna, disturbi del
comportamento, difetti di crescita o disturbi dell’ap-
prendimento; 2) uno o entrambi i seguenti risultati
all’esame diagnostico strumentale: (A) uno o piu apnee
ostruttive, apnee miste, o ipopnee per ora di sonno, (B)
25% del tempo totale di sonno con ipercapnia (PaCO,
> 50 mmHg) in associazione con uno o piu dei seguen-
ti parametri: russamento, appiattimento della curva di
flusso, 0 movimento toraco-addominale paradosso °.

Anche se la storia e I'esame fisico sono utili per
determinare quali pazienti hanno bisogno di ulteriori
indagini per OSA, questi non sono sufficienti per dia-
gnosticare o determinare la gravita di OSA né in eta
pediatrica, né in eta adulta 2°%°,

| questionari sui disturbi del sonno in eta pediatrica
(es: Pediatric Sleep Questionnaire, Sleep Clinical Re-
cord) hanno una sensibilita dell’'85% e una specificita
dell’87%. La diagnostica strumentale del’OSA si av-
vale della saturimetria, della poligrafia o monitoraggio
cardiorespiratorio (MCR) e della polisonnografia (PSG)
(Figura 2).

Un tracciato ossimetrico normale, in
presenza di un quadro clinico sugge-
stivo di OSAS, non esclude la presenza
della patologia e rende necessario il ri-
corso ad un esame polisonnografico.

La saturimetria notturna possiede le caratteristiche
di un ideale test di screening in eta evolutiva: facilita di
esecuzione, basso costo di attuazione, alto valore po-
sitivo di predittivita diagnostica; gia Brouillette aveva
dimostrato che una registrazione pulsossimetrica not-
turna contenente tre o piu clusters periodici di desatu-
razione con valori inferiori al 90% ha un valore preditti-
vo di OSA pari al 97%. Dai dati di letteratura %'
I'ossimetria notturna in eta pediatrica emerge come
uno strumento prezioso che pud facilitare le decisioni
di trattamento quando la polisonnografia non & dispo-
nibile. Manca al’esame un valore altrettanto attendibile
di predittivita negativa: un tracciato ossimetrico norma-
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Storia clinica (cartella clinica per DRS e questionari)
+

Esame fisico

|

Se presente sospetto di DRS

!

Diagnostica strumentale

Saturimetria notturna
Monitoraggio cardio-respiratorio notturno
Polisonnografia abbreviata (Nap)
Polisonnografia standard notturna

Figura 2. Percorso diagnostico del’OSA in eta evolutiva.

le, in presenza di un quadro clinico suggestivo di
OSAS, non esclude la presenza della patologia e rende
necessario il ricorso ad un esame poligrafico/polison-
nografico per formulare una diagnosi conclusiva.

La PSG notturna in laboratorio rimane il gold stan-
dard per la diagnosi di OSA in eta evolutiva. Lindice
di disturbo respiratorio (Respiratory Disturbance Index,
RDI) ne rappresenta il parametro di severita ed ¢ il ri-
sultato di eventi respiratori patologici ostruttivi, apnee
ed ipopnee, di eventi respiratori centrali, di limitazioni di
flusso associate ad arousal, i cosi detti RERA (Respira-
tory Effort-Related Arousals). La PSG durante il sonno
diurno ha una sensibilita che varia dal 69% al 75% ed
una specificita dal 60% al 100%; queste diverse per-
centuali sono attribuibili al breve tempo di registrazione
ed alla possibilita di non registrare il sonno REM nelle
ore diurne #°, sottolineando I'importanza della esecu-
zione dell’esame nelle ore notturne.

L'innovazione tecnologica ha progressivamente
introdotto dei sistemi di monitoraggio semplificati ed
alternativi alla PSG. Ne consegue una versatilita di ap-
plicazione indispensabile per fare fronte alla sfida epi-
demiologica dellOSA la cui elevata prevalenza rende
difficile un approccio unicamente basato sulla PSG.

[ monitoraggio cardiorespiratorio & attualmente ac-
cettato come esame diagnostico di prima istanza nei
pazienti adulti con un quadro clinico suggestivo per
OSA. LAHI (Apnea-Hypopnea Index), ossia il numero
di apnee/ipopnee per ora di sonno stimato, ne rappre-
senta il parametro di severita ed include eventi respi-
ratori ostruttivi, apnee e ipopnee, misti e centrali; non
include invece i RERA.

Numerosi studi dimostrano che il MCR fornisce una
valida alternativa alla PSG per la diagnosi di OSA nei
bambini con un elevato sospetto clinico di OSA, anche
se non € un esame raccomandato nelle piu recenti li-
nee guida emanate dall’American Academy of Pedia-
trics. Da sottolineare, tuttavia, che nei bambini al di
sotto dei 3 anni di eta e nei casi negativi al MCR, ma

TERENCReP O, (assegna di Patologia dell’Apparato Respiratorio

con un quadro clinico altamente suggestivo di OSA,
una PSG convenzionale deve essere eseguita *. Esi-
ste una possibile sottostima della gravita della patolo-
gia nella registrazione poligrafica rispetto alla PSG, in
primo luogo perché il tempo di registrazione totale vie-
ne utilizzato come denominatore nel calcolo dell’ AHI
rispetto al Tempo Totale di Sonno (Total Sleep Time,
TST), in secondo luogo perché non vengono conteg-
giati nell’AHI, contrariamente all’lRDI, gli eventi respira-
tori senza desaturazione ma associati a risvegli o ad
arousal. Questo potrebbe influenzare le scelte di ge-
stione clinica, prevalentemente nei bambini con apnea
ostruttiva nel sonno di grado lieve .

In eta evolutiva un indice AHI > 1 even-
ti/ora € da considerarsi patologico.

Se diversa & I'espressione clinica dell OSA nelle di-
verse eta, differenti devono essere i parametri di dia-
gnostica strumentale idonei a determinare la gravita
della patologia respiratoria nel sonno nelle diverse fa-
sce di eta. In eta evolutiva un indice AHI > 1 eventi/ora
& da considerarsi patologico . Ad oggi non esistono
perd dati sufficienti per condividere una definizione di
OSA lieve, moderata o0 severa in eta pediatrica, né vi &
accordo comune per definire il valore minimo di indice
di disturbo respiratorio che dovrebbe fungere da linea
guida per porre indicazione di necessita terapeutica;
dai dati di letteratura, un valore di AHI di almeno 5 é
considerato dai piu indicativo di tale necessita *°, ma
bambini con un AHI inferiore a 5 possono presenta-
re una condizione sintomatologica severa e richiedere
I'intervento. Le linee guida italiane suddividono I'OSA
dell’eta pediatrica in 4 classi di severita secondo I'indi-
ce apnea/ipopnea come segue: OSA minima con RDI
tra 1 e 3 e Sa0, media > 97%; OSA lieve con RDI tra
3 e 5 e Sa0, media > 97%; moderata: RDI tra 5-10 e
Sa0, media > 95%; OSA severa RDI > 10 e con SaO,
media < 95% *; classificazione confermata dalla mag-
gioranza degli studi in letteratura 7. Appare evidente la
diversita nella definizione di patologia tra I'eta evolutiva
e I'eta adulta in base ai parametri strumentali: un indice
AHI pari a 5, che nell’eta pediatrica rappresenta il cut-
off per un percorso terapeutico necessario ad evitare
conseguenze a lungo termine, rappresenta, invece,
nell’eta adulta, il valore limite inferiore per la definizione
di patologia.

Terapia

Ci sono varie opzioni terapeutiche per 'OSA
nell’infanzia che si basano su condizioni mediche ge-
nerali, eta e parametri strumentali % (Tabella I). In eta
evolutiva la diagnosi precoce e il conseguente trat-
tamento pud migliorare le performance cognitive a
lungo termine, con effetti importanti anche sul rendi-
mento scolastico e le relazioni sociali e sullo sviluppo
neuropsicologico.
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Tabella I. Punti chiave della terapia del’ OSA in eta evolutiva.

e Calo ponderale (se il bambino & sovrappeso o obeso)

e Terapia farmacologica: antinfiammatori per via nasale

e Adenotonsillectomia: prima scelta nei bambini con
ipertrofia adenotonsillare con AHI > 5

¢ Terapia ortodontica: nei casi di OSA non grave nei
bambini con indicazione

e CPAP: da considerare nei casi non responsivi ad altri
trattamenti

Nel bambino la prima scelta terapeutica & rappre-
sentata dall’adenotonsillectomia soprattutto nei casi
di apnea moderata e severa (AHI > 5); tale approccio
deve considerarsi elettivo nei casi di ipertrofia adeno-
tonsillare, portando ad un miglioramento dei parametri
poligrafici/polisonnografici nella maggioranza dei pa-
zienti.

Nel bambino la prima scelta terapeu-
tica e rappresentata dall’adenotonsil-
lectomia soprattutto nei casi di apnea
moderata e severa (AHI > 5).

Nonostante questo miglioramento, in una percen-
tuale significativa di pazienti I'OSA persiste dopo I'ade-
notonsillectomia. La stima di questa proporzione in
una popolazione relativamente a basso rischio varia da
un minimo del 13%, al 29% quando si utilizza un AHI >
5 come criterio, ad un massimo del 73% se si includo-
no i bambini obesi 2. | bambini a piu alto rischio della
persistenza di OSA post-intervento, oltre agli obesi,
sono quelli con un AHI pre-operatorio > 20/ora, € |
bambini con piu di 7 anni di eta. L'assenza del russa-
mento dopo I'intervento € rassicurante per i genitori,
ma non puo essere dirimente del successo terapeuti-
co. E pertanto consigliabile eseguire un esame stru-
mentale post-operatorio nei bambini ad alto rischio,
anche in assenza di russamento segnalato dai genito-
ri 34, Sulla base degli studi pubblicati, si raccomanda
che i bambini con un nadir della SpO, < 80% in una
PSG preoperatoria o con un AHI > 24 debbano rima-
nere sotto osservazione dopo I'intervento, in quanto
presentano un aumentato rischio di compromissione
respiratoria postoperatoria 2°.

La terapia con CPAP non é racco-
mandata come terapia di prima linea
per ’OSA pediatrico.

La terapia con CPAP non & raccomandata come
terapia di prima linea per I'OSA pediatrico; le indicazio-
ni per la terapia con CPAP includono OSA severa sen-
za indicazione al trattamento chirurgico, OSA residua
dopo intervento chirurgico, trattamento chirurgico ri-
tardato, OSA complessa, OSA ad alto rischio di com-
plicanze anestesiologiche .

La principale zona grigia per quanto riguarda il trat-
tamento del’OSA coinvolge quei bambini che presen-
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tano un AHI superiore a 1, ma inferiore a 5 eventi per
ora di sonno. Il rapporto rischio/beneficio dell’adeno-
tonsillectomia in questi pazienti non & stato definito, e
I'utilizzo della CPAP & scarsamente efficace in quanto
applicata a vie aeree ostruite da ipertrofia adenoidea/
tonsillare. Tali considerazioni hanno portato alla ricerca
di alternative terapeutiche: la terapia medico-farmaco-
logica che consiste nell’applicazione topica di cortico-
steroidi o anti-leucotrieni ®, da sola o in associazione
ad altri trattamenti, e I'applicazione di apparecchi or-
todontici 8.

La principale zona grigia per quanto
riguarda il trattamento del’lOSA coin-
volge quei bambini che presentano un
AHI superiore a 1, ma inferiore a 5 even-
ti per ora di sonno.

Dalla letteratura si evince che le strade terapeutiche
dellOSA per via ortodontica si avvalgono essenzial-
mente di due tipologie di dispositivi: i Dispositivi di
Avanzamento Mandibolare e I'Espansore Palatale Ra-
pido (indicato con la sigla RME, Rapid Maxillary Expan-
sion), trattamento elettivo nei casi di iposviluppo sche-
letrico del mascellare superiore, € comunque nei casi
di OSA non grave, particolarmente efficace in eta evo-
lutiva, prima che termini la puberta, quando la sutura
non & ancora ossificata. La perdita di peso € consiglia-
ta in aggiunta ad altre terapie nei pazienti sovrappeso
0 obesi. Le linee guida 3* raccomandano una rivaluta-
zione da 6 a 8 settimane dopo il trattamento; i pazienti
che rimangono sintomatici dovrebbero essere sotto-
posti a test strumentali per un’ulteriore valutazione.
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