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PREMESSA

OSAS: EPIDEMIA SILENZIOSA

Antonella Polimeni*

Politiche globali di prevenzione delle malattie cronico–
degenerative

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 entro il 2025 del 25% della mortalità 
precoce dovuta a malattie croniche. L’aumento del nume-
ro dei malati cronici sta creando infatti un’emergenza per 
i sistemi sanitari. Cardiopatie, cancro, diabete, disturbi 
mentali, malattie respiratorie, dell’apparato digerente e 
del sistema osteoarticolare sono ormai tra le cause più dif-
fuse di sofferenza e morte e ciò non riguarda solo i Paesi 
industrializzati, negli ultimi vent’anni, infatti, le malattie 
croniche si sono diffuse anche nei Paesi più poveri. Que-
ste malattie oggi sono responsabili dell’86% dei decessi in 
tutta Europa.

La sindrome delle apnee ostruttive nel sonno
ISBN 979-12-5994-547-1
DOI 10.53136/97912599454711
pp. 7-12 (gennaio 2022)

* Rettrice Sapienza – Università di Roma, Dipartimento di Scienze 
Odontostomatologiche e Maxillo–Facciali.
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I principali fattori di rischio sono rappresentati da iper-
tensione arteriosa, fumo, obesità e sovrappeso, alcol, cole-
sterolemia e glicemia elevati e sedentarietà. Si tratta nella 
maggior parte dei casi di fattori modificabili grazie a inter-
venti sull’ambiente sociale, sulle abitudini di vita e a segui-
to di trattamenti e terapie mediche.

L’obiettivo è ridurre l’impatto di queste malattie croni-
che, portando qualità e aspettative di vita a livelli accettabi-
li attraverso politiche di sanità pubblica volte a rimuovere 
quei determinanti sociali che favoriscono lo sviluppo delle 
malattie croniche.

Sindrome delle apnee ostruttive del sonno: un’epidemia 
silenziosa

L’OSAS (Obstructive Apnea Syndrome, sindrome delle 
apnee ostruttive del sonno) rappresenta una patologia che 
investe la popolazione generale presentandosi come una 
vera e propria epidemia silenziosa, può essere raffigurata 
con l’immagine di un iceberg, laddove l’evidenza della sua 
manifestazione e distribuzione nella popolazione rimane 
ancora oggi spesso sommersa e misconosciuta.

È una patologia cronica con gravi implicazioni econo-
miche e sociali, ad elevata prevalenza, ma spesso sotto–dia-
gnosticata. Si stima che i casi non diagnosticati nella po-
polazione generale risultano compresi tra il 40% e l’80% 
e di conseguenza non trattati. Rientra in questa fetta di 
popolazione sommersa quella popolazione adulta affetta 
da comorbidità quali l’ipertensione arteriosa, l’obesità, il 
diabete mellito di tipo II, la malattia coronarica e lo scom-
penso cardiaco, che espongono in maniera significativa ad 
innalzare il rischio di sviluppare la malattia.
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Il Ministero della Salute in collaborazione con un grup-
po di esperti ha lavorato, a partire dal 2014, alla stesura di 
Linee Guida Nazionali, quali documenti finalizzati a for-
nire sulla base delle evidence–based delle raccomandazioni 
cliniche sia per l’età adulta sia per l’età pediatrica per la pre-
venzione e il trattamento odontoiatrico delle apnee ostrut-
tive del sonno, nonché a stilare linee guida per la promo-
zione presso le aziende sanitarie del percorso diagnostico 
e terapeutico per i Disturbi Respiratori del Sonno (DRS) 
al fine di organizzare la rete valutativa per il rilascio delle 
nuove idoneità alla guida. Inoltre, nel maggio del 2012 è 
stato stilato nell’ambito della Conferenza permanente per i 
rapporti tra lo Stato, le Regioni e le Province autonome di 
Trento e Bolzano un documento di intesa sulla sindrome 
delle apnee ostruttive del sonno volto a soddisfare i reali 
bisogni sanitari ed assistenziali di tale patologia.

È rilevante considerare in relazione all’impatto della 
patologia OSAS in ambito sanitario, di quanto la percen-
tuale più elevata dei costi sia da attribuire proprio ai co-
sti da mancata prevenzione. Infatti, i costi sanitari dovuti 
ad OSAS rappresentano circa il 55% dei costi complessivi 
(circa 2,9 miliardi di euro): 49% dei quali legati al ricono-
scimento e trattamento delle comorbilità, di questi il 6% 
dei costi totali è dovuto alla diagnosi e al trattamento spe-
cifico dell’OSAS. Tra i costi non sanitari dovuti all’OSAS 
spiccano quelli per incidenti automobilistici (24%) o lavo-
rativi (12%) o per perdita di produttività (9%). Sebbene 
l’obesità sia il maggior fattore di rischio, l’OSAS è signi-
ficativamente presente anche nei soggetti normopeso (1/3 
circa dei casi). La patologia è inoltre una delle cause più 
frequenti di eccessiva sonnolenza diurna, fattore di rischio 
indipendente di incidenti stradali (22% degli incidenti an-
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nui) e sul lavoro. Alla luce di questo, essendo l’OSAS una 
patologia complessa che se non diagnosticata precocemen-
te va incontro a gravi complicanze e ripercussioni impor-
tanti che impattano sulla qualità della vita, risulta cruciale 
un approccio alla patologia di tipo multidisciplinare che 
coinvolga varie figure professionali tra le quali internisti, 
cardiologi, endocrinologi, gastroenterologi, pneumologi, 
otorinolaringoiatri, odontoiatri, chirurghi maxillo–facciali 
e neurologi.

Il progetto BRIC INAIL 2018

In questo quadro si iscrive il progetto BRIC dal titolo “Sle-
eP@SA – Salute sul Lavoro e Prevenzione delle Obstructive 
Sleep Apnea: un’epidemia silenziosa”, inserito all’interno 
delle collaborazioni onerose di INAIL su tematiche “core” 
della mission istituzionale (il reinserimento lavorativo, la 
tutela assicurativa e la prevenzione).

Il Destinatario Istituzionale è rappresentato dall’Unità 
Operativa 1 (UO1) (Sapienza Università di Roma – Dipar-
timento di Scienze odontostomatologiche e maxillo–fac-
ciali), capofila di questo progetto con il suo sistema inte-
grato di strutture di ricerca, innovazione e pluridecennale 
esperienza clinico–assistenziale in grado di fornire oltre ad 
una casistica molto ampia di pazienti affetti da OSAS an-
che un team multidisciplinare di eccellenza con competen-
za e comprovata esperienza nella diagnosi e nella gestione 
della patologia.

L’UO 2, coordinata dal Dipartimento di Scienze Medi-
che e Sanità Pubblica (Università di Cagliari), contribui-
sce alla realizzazione del progetto attraverso le competenze 
maturate in oltre 50 anni di attività dalla Scuola di Medi-
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cina del Lavoro dell’Università di Cagliari, di Parma e di 
Milano. Tali collaborazioni infatti consentono di unire la 
comprovata esperienza pluridecennale di ricerca nella de-
terminazione di indicatori di esposizione ed effetto precoce 
in ambito occupazionale ed epidemiologico, con dimostra-
ta esperienza decennale nella ricerca e sviluppo di un mo-
dello medico–tecnologico per lo studio elettrofisiologico 
cardiaco con le competenze e la qualificata e comprovata 
esperienza nelle attività clinico–assistenziali e di ricerca de-
gli Istituti coinvolti.

L’UO 3 (IDI–IRCCS e Policlinico Tor Vergata) contri-
buisce al progetto fornendo la decennale esperienza nella 
progettazione, validazione ed utilizzo di strumenti diagno-
stici e software specialistico per l’analisi della funzione re-
spiratoria, l’utilizzo di sistemi ospedalieri e modelli home 
care(attraverso l’uso della telepneumologia) applicati ad 
OSA, uniti alla competenza clinico–assistenziale di eccel-
lenza sviluppata nella prevenzione e diagnosi clinica e stru-
mentale non invasiva delle patologie cardio–vascolari.

L’UO 4 (INAIL – Dipartimento di Medicina, Epide-
miologia, Igiene del Lavoro e Ambientale) è impegnata nel 
coordinamento, monitoraggio e collaborazione per le varie 
attività del progetto.

Il progetto Sleep@sa si propone di: a) migliorare, au-
mentare e diffondere le conoscenze del fenomeno OSAS 
nella popolazione generale e in lavoratori a maggior rischio 
di incidentalità stradale; b) sviluppare e applicare, attraver-
so la creazione di un team inter–trans–disciplinare, un al-
goritmo clinico–anamnestico applicabile nella sorveglianza 
sanitaria dei lavoratori, valorizzando i sintomi e segni cli-
nici caratteristici dei disturbi nelle fasi precoci (pauci–sin-
tomatiche) della patologia per l’emersione del problema; c) 
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valutare e approfondire la relazione esistente tra l’OSAS e 
gli infortuni/errori/incidenti lavorativi in attività lavorative 
a maggior rischio e di investigare il rapporto tra OSAS e 
stress ossidativo e tra OSAS e comorbilità.

Il progetto è stato concepito con un approccio forte-
mente multi e trans–disciplinare, coniugando diversi ap-
procci, tra i quali: a) l’analisi delle informazioni esistenti e 
lo studio delle Linee Guida disponibili; b) la costruzione di 
una rete sul territorio: la costruzione della rete di Strutture/
Aziende/Enti/Cooperative per il reclutamento di pazienti e 
lavoratori; c) lo studio degli strumenti di indagine standar-
dizzati più diffusi per lo sviluppo di un tool ad hoc; d) l’e-
secuzione e la messa a punto di screening cardiorespiratori 
anche attraverso l’applicazione di metodiche di monitorag-
gio a domicilio (con trasmissione dei dati a distanza) per 
la selezione di nuove metodologie di indagine; e) la messa 
a punto di marcatori innovativi di screening per OSAS e 
divulgazione dei risultati. 

Tale complessità può essere affrontata in modo fattibile 
ed efficace solo attraverso il coinvolgimento di diverse pro-
fessionalità specifiche e distinte. A tale scopo il progetto pre-
vede il coinvolgimento di medici competenti, odontoiatri, 
broncopneumologi, cardiologi, otorinolaringoiatri, neurolo-
gi, igienisti, biologi, chimici ma implica anche l’inserimento 
del progetto all’interno di strutture e ambienti universitari 
da anni impegnati nello studio e prevenzione di OSAS.

Migliorare il livello di conoscenza e di consapevolezza 
relativamente al possibile impatto dell’OSAS sulla salute, 
vita e lavoro può contribuire all’implementazione/ottimiz-
zazione di politiche di prevenzione con ricadute immediate 
sulla salute dei cittadini.
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ASPETTI EPIDEMIOLOGICI  
DEI DISTURBI RESPIRATORI DEL SONNO 

IN ETÀ PEDIATRICA

Valeria Luzzi, Mariana Guaragna,  
Gabriele Di Carlo, Antonella Polimeni*

Abstract: Obiettivo di questo lavoro è quello di dare una 
lettura ai dati di prevalenza dei Disturbi Respiratori del 
Sonno (DRS) e della Sindrome delle Apnee Ostruttive 
del Sonno (OSAS) presenti nella letteratura, correlandoli 
a quelli che sono i fattori eziologici che giocano un ruolo 
predisponente e determinante nella insorgenza dell’O-
SAS anche in età pediatrica. Questa lettura consente di 
evidenziare le caratteristiche principali che differenziano 
l’OSAS nell’adulto e nel bambino e di individuare il ruo-
lo dei fattori eziologici determinanti che agiscono nelle 
varie fasce di età, andando ad osservare come essi pon-
gano le basi di un processo evolutivo di questa sindrome 
dall’età pediatrica a quella adulta, aiutando in tal modo 
l’approccio preventivo e precoce alla patologia OSAS.

Keywords: epidemiologia; OSAS pediatrico; fattori di 
rischio.

La sindrome delle apnee ostruttive nel sonno
ISBN 979-12-5994-547-1
DOI 10.53136/97912599454712
pp. 13-20 (gennaio 2022)
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1. Introduzione

I Disturbi Respiratori del Sonno (DRS) rappresentano un 
ampio spettro di variabilità cliniche che sono correlate ad 
una ostruzione parziale o completa delle vie aeree superiori 
di cui il Russamento Primario (Primary Snoring o PS) ne 
identifica la manifestazione clinica più lieve. Questa, pas-
sando attraverso forme progressivamente più severe, può 
arrivare all’ostruzione completa delle vie aeree superiori 
con cessazione del flusso aereo (Obstructive Sleep Apnoea 
o OSA). La differenza sostanziale che definisce il russamen-
to primario rispetto all’OSAS, laddove per russamento pri-
mario si intende l’ostruzione parziale del flusso aereo con 
restringimento delle vie aeree faringee, consiste nell’assenza 
di fenomeni di frammentazione e desaturazione del sonno 
e assenza della modificazione degli scambi di gas ematici 
nel russamento primario mentre l’OSAS consiste nell’in-
terruzione della normale ventilazione polmonare durante il 
sonno con alterazione degli scambi di gas ematici e fram-
mentazione del sonno. 

2. Aspetti epidemiologici dell’OSAS pediatrico

Ad oggi la letteratura rileva uno scarso riconoscimento dei 
DRS pediatrici nella pratica clinica, ed evidenzia anche 
come circa l’80% dei russatori abituali sebbene sintomatici, 
non siano riferiti al pediatra con conseguente aumento del 
rischio dell’instaurarsi di una patologia ostruttiva più grave 
(Katyal, 2013).

Per meglio comprendere i dati della letteratura non bi-
sogna tralasciare i fattori eziologici principali, ovvero l’iper-
trofia adenotonsillare e la rinite allergica, e i fattori predi-
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sponenti, che consistono in anomalie cranio–facciali come 
la retrognazia mascellare e mandibolare e l’aumento della 
crescita verticale, la palatoschisi e le malattie neuromusco-
lari. In merito ai fattori principali, l’ipertrofia adenoton-
sillare costituisce la condizione fisiopatologica che più fre-
quentemente sottende le OSAS in età pediatrica.

Tra i 2 e i 6 anni il rapporto tra il volume delle vie aeree 
e quello del tessuto adenotonsillare è a favore di quest’ul-
timo ed è proprio in questa fascia di età che si osserva un 
aumento dell’incidenza delle apnee ostruttive. Si stima che 
l’OSAS in età pediatrica sia in meno del 5% dei casi di 
origine neurologica, mentre nel rimanente 95% dei casi di 
origine ostruttiva (Li, 2016).

Sempre per meglio comprendere i dati offerti dalla lette-
ratura, anche i fattori di rischio come l’obesità in età pedia-
trica, rappresentano un aspetto molto importante nell’au-
mentare la potenzialità di sviluppo della patologia OSAS.

La prevalenza dell’obesità in età precoce è un fenomeno 
in costante aumento, si stima che in questi bambini, il ri-
schio di sviluppare l’OSAS può variare dal 30% fino al 60% 
(Polimeni, 2019).

Entrando nel dettaglio di quelli che sono gli aspetti epi-
demiologici, gli studi più recenti ci offrono una lettura più 
attuale dei dati, nello specifico i dati di prevalenza dei DRS 
riportati in letteratura mostrano ampi intervalli di variabilità 
legati a diversi fattori quali la tipologia dello studio, con l’in-
clusione o meno del russamento primario, metodologia dei 
dati raccolti, se soggettivi o oggettivi e il metodo di selezione 
del campione in cui rientrano fattori come distribuzione ge-
ografica, intervalli di età e parametri socio–demografici.

Un interessante articolo di rassegna scientifica del 2009 
presenta uno studio, condotto su un’ampia popolazio-
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ne pediatrica, che andava ad indagare non solo gli aspetti 
epidemiologici ma anche quelli eziologici, offrendo un in-
quadramento sui valori di prevalenza del fenomeno OSAS 
rispetto alla prevalenza del russamento primario. I risulta-
ti hanno indicato una prevalenza del russamento prima-
rio compresa tra 9–10%, mentre per l’OSAS compresa tra 
1–3% (Li, 2009).

Si tratta, dunque, di una rassegna ad ampio spettro che 
ha incluso aspetti clinici, diagnostici ed eziologici, ripor-
tando anche dati epidemiologici relativi ad una rassegna di 
studi condotti negli anni ’90 dando, in tal modo, un’idea 
dell’ordine di grandezza del fenomeno OSAS.

Nel 2010 in una nuova rassegna della letteratura (Chang, 
2010) si faceva riferimento a studi condotti nel primo de-
cennio degli anni 2000 su pazienti in età pediatrica e ado-
lescenziale. 

Da questa rassegna risulta che sotto ai 13 anni il rus-
samento abituale si manifesta con un ampio intervallo di 
prevalenza che va dal 3% al 35% a seconda del metodo e dei 
campioni utilizzati. Tuttavia, restringendo l’intervallo tra i 
2 e gli 8 anni esiste un consenso che situa la prevalenza del 
russamento abituale tra l’8% e il 12%.

Nella stessa rassegna, l’OSAS pediatrico è stimato con 
una prevalenza inferiore, tra il 2% e il 3,5%, presentando 
due periodi di picco: il primo picco si ha tra i 2 e gli 8 
anni con la presenza di tonsille ed adenoidi aumentate di 
volume; un secondo picco si registra durante l’adolescenza 
in relazione ad aumenti di peso. Un altro aspetto interes-
sante su cui si sofferma lo studio è la differenza relativa al 
genere nella prevalenza dell’OSAS. Mentre non sono state 
osservate differenze di genere nella prevalenza di OSAS tra 
bambini in età prepuberale, ossia al di sotto dei 12 anni, in 
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alcuni studi viene invece riportato che in età adolescenziale 
i maschi erano più colpiti delle femmine.

Una rassegna relativa alla diagnosi e gestione dell’OSAS 
nei bambini (Marcus, 2012), prende in considerazione circa 
350 articoli pubblicati tra il 1999 e il 2011 individuando, in 
accordo con quanto già visto, una prevalenza pediatrica tra 
lo 0% e il 5,7%, con una media situata attorno al 3%.

I dati fin qui descritti sono in accordo con quanto ri-
portato in un capitolo specifico dedicato alla Sindrome 
delle Apnee Ostruttive del Sonno del testo Manuale di 
Odontoiatria Pediatrica (Polimeni, 2019) che riporta una 
prevalenza del russamento compresa tra il 3,2% e il 27% e 
dell’OSAS tra l’1,2% e il 5,7%.

Una lettura del dato epidemiologico associata alla tipo-
logia del metodo di studio è riportata in un recente studio 
giapponese (Tsukada, 2018) che sottolinea come la preva-
lenza di OSAS nei bambini, misurata con metodi soggetti-
vi attraverso dati raccolti con questionari somministrati ai 
genitori, tende ad essere sovrastimata rispetto alla diagnosi 
con metodi oggettivi, come la polisonnografia. Utilizzando 
metodi soggettivi, questa risulta infatti compresa tra il 4% 
e l’11%, mentre la prevalenza valutata sugli stessi campioni 
con metodi oggettivi è compresa tra l’1% e il 6%. 

Questo studio di tipo trasversale condotto su un ampio 
campione di 25.211 bambini di età media 10 anni valuta 
altresì l’associazione tra l’OSAS e la sonnolenza diurna. La 
frequenza di sonnolenza diurna nei bambini con OSAS va-
ria tra il 10% e il 50% a seconda del metodo di studio uti-
lizzato. Prima della pubblicazione diquesto studio il ruolo 
del grado di coinvolgimento dell’OSAS sulla sonnolenza 
diurna nei bambini era controverso a differenza degli adul-
ti in cui l’OSAS è accertato che induca ad una eccessiva 
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sonnolenza diurna. Al fine di raggiungere un consenso in 
tal senso, questo studio epidemiologico su ampia scala ha 
misurato in maniera oggettiva l’incidenza della sonnolenza 
diurna e dell’OSAS tra bambini in età scolare dimostran-
done, pertanto, la correlazione diretta al di là di ogni altro 
fattore confondente. Lo studio dimostra che, anche tenen-
do conto di tutti gli altri possibili fattori associati alla son-
nolenza diurna (età, durata del sonno), come già eviden-
ziato per gli adulti, anche nei bambini l’OSAS è un fattore 
indipendente per la sonnolenza diurna.

In ultimo per quello che riguarda l’età pediatrica, una 
lettura dei dati epidemiologici associata ai fattori predispo-
nenti come l’obesità viene da un interessante studio fran-
cese (Carriere, 2018), condotto su bambini obesi di età 
compresa tra i 7 e i 15 anni. I dati di prevalenza in questo 
campione eccedono i valori sin qui riportati, attestandosi 
al 46% per i DRS e riportando per l’OSAS una prevalen-
za pari al 24%, a conferma di quanto l’obesità costituisca 
un importante fattore di rischio per i DRS e l’OSAS sin 
dell’età pediatrica e adolescenziale.

Dati recenti riportati in letteratura (Kheirandish–Go-
zal, 2017) mettono in luce nuovi orientamenti orientati a 
valutare le correlazioni tra biomarker ed OSAS sin dalla età 
pediatrica. Obiettivo di tali ricerche è quello di identificare 
i principali biomarker associati alle principali comorbidi-
tà cardiovascolari, metaboliche e cognitive dell’OSAS (ad 
esempio livelli di PCR, livelli di adropina, vitamina D, lin-
fociti T, fattore di necrosi tumorale alfa, ecc.) che aprono 
nuove prospettive in termini di diagnosi precoce della pa-
tologia OSAS, garantendo quindi una ulteriore lettura di 
nuovi indici epidemiologici per lo studio della Sindrome 
delle Apnee Ostruttive del Sonno in età pediatrica.
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In conclusione, alla luce di quanto detto, si eviden-
zia un’evoluzione nei fattori eziologici di DRS/OSAS tra 
l’età prepuberale e l’adolescenza, quando entrano in gio-
co proprio quei fattori che, come visto, diventano deter-
minanti in età adulta. Risulta quindi evidente come la 
prevenzione dell’OSAS possa e debba iniziare già in età 
pediatrica e come molti dei fattori eziologici tipici dell’età 
adulta possano essere intercettati e trattati già in età ado-
lescenziale.
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Abstract: L’OSAS (Obstructive Sleep Apnea Syndrome) 
rappresenta un serio e crescente problema sanitario, so-
ciale ed economico con una prevalenza superiore al 20% 
della popolazione adulta sia di sesso maschile che femmi-
nile. Può essere considerata un’epidemia silente in quanto 
un’importante fetta della popolazione adulta affetta risul-
ta a tutt’oggi essere misconosciuta e pertanto urgono una 
individuazione e una diagnosi precoce. Infatti, nonostan-
te l’OSAS sia estremamente frequente nella popolazione, 
è stimato che il 75–80% dei casi non siano identificati e 
trattati, con fallimento delle misure di prevenzione secon-
daria. Un accenno merita l’attenzione ai costi sanitari to-
tali della patologia, assai elevati, e da attribuire, per circa 
il 60%, a spesa sanitaria per costi indiretti da aumentato 
rischio di malattie cardiovascolari e metaboliche, men-
tre solo una piccola percentuale è da attribuire ai costi 
diretti di diagnosi e al trattamento specifico dell’OSAS. 
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Da un recente sondaggio, soltanto il 10% dei medici, in 
Italia, dichiara di conoscere i meccanismi fisiopatologici 
alla base di questa patologia mentre solo il 24% conosce 
l’impatto dei DRS sulla qualità della vita del paziente, da 
cui si evince la necessità di implementare la trattazione di 
questo importante capitolo della patologia medica inte-
grata nei corsi di laurea delle professioni sanitarie. Obiet-
tivo di questa presentazione è una revisione dello stato 
dell’arte della letteratura in merito alle patologie associate 
all’ OSAS, rappresentate soprattutto da patologie cardio-
vascolari e dismetaboliche, evidenziandone gli aspetti epi-
demiologici più rilevanti.

Keywords: OSAS adulto, sonno, aspetti epidemiologici, 
CPAP.

1. Introduzione

Il sonno può essere definito come uno stato di riposo del 
corpo umano caratterizzato dall’assenza totale o parziale 
dello stato di coscienza. È un processo fisiologico le cui 
caratteristiche qualitative e quantitative sono direttamen-
te correlate con lo stato di salute generale dell’individuo e 
rientrano, quando para–fisiologiche o francamente patolo-
giche, tra i fattori di rischio di molte malattie sistemiche. 
Si stima che ciascun individuo sano debba trascorrere, af-
finché il sonno possa esplicare la sua funzione omeostatica, 
poco meno di un terzo della propria vita dormendo, ma 
oltre all’aspetto quantitativo del numero di ore dormite, 
esistono numerosi fattori che possono influenzarne la qua-
lità e l’efficacia: impegni sociali e personali, rumori e vibra-
zioni, luce e temperatura nella stanza possono infatti in-
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fluire sulla qualità del sonno alterando le condizioni dello 
stato mentale al momento dell’addormentamento. Da qui 
deriva l’importanza dell’attenzione all’igiene del sonno e 
della sua struttura madre, le cui alterazioni possono porta-
re ad alterazioni cognitivo–comportamentali secondarie a 
privazione di sonno o a sonno scarsamente ristoratore, da 
considerare nel momento in cui ci si approccia ai distur-
bi respiratori del sonno, in cui è spesso difficile una dia-
gnosi differenziale tra le alterazioni del ritmo sonno–veglia 
dell’architettura primaria, e quelle secondarie alle pause 
respiratorie ed ai fenomeni ad esse associati. 

2. I disturbi associati al sonno

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 di-
sturbi del movimento tronco–arti come la sindrome delle 
gambe senza riposo, i disordini del ritmo circadiano ed i di-
sturbi 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, 
di tipo centrale, periferico (OSAS) e misto, la cui diagnosi 
differenziale può rappresentare una difficoltà e richiedere 
la consultazione di in un laboratorio del sonno (American 
Academy of Sleep Medicine, 2014). In entrambe le condi-
zioni, i fenomeni di apnea o ipopnea determinano impor-
tanti fenomeni di ipoventilazione durante il sonno, in cui 
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si osservano sia una riduzione del volume corrente, e cioè 
della quantità del ricambio di aria alveolare, che e della fre-
quenza degli atti respiratori, da cui ne conseguono possibili 
e ripetuti stati di ipossia ed ipercapnia.

Le apnee notturne hanno un forte impatto sociale ed 
economico, gravando sul Servizio Sanitario sia per i co-
sti legati alla diagnosi, spesso difficile, ed al trattamento 
specifico, che soprattutto per le molteplici comorbilità as-
sociate. Si stima infatti che mentre i costi sanitari relativi 
a diagnosi e trattamento della malattia, incidano solo per 
il 6%, ben il 49% di essi sia attribuibile al mancato rico-
noscimento ed alla mancata prevenzione delle comorbilità 
ed il 45% a sinistri domestici, stradali e sul posto di lavoro 
(Armeni et al., 2019).

Nei soggetti adulti, come anzidetto, è importante adot-
tare un algoritmo clinico–diagnostico che consideri, me-
diante accurata anamnesi ipnologica, le eventuali alterazio-
ni della struttura primaria del sonno prima di considerarne 
gli eventuali disturbi respiratori ed è inoltre importante 
considerare sempre tutti i disturbi respiratori di cui l’OSAS 
rappresenta solo una parte e prestando particolare atten-
zione alla differenziazione tra OSA periferica/ostruttiva ed 
OSA centrale, che si associa spesso allo scompenso cardiaco 
congestizio.

Nella broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO) 
è frequente osservare, nelle fasi avanzate della malattia, 
una ipoventilazione alveolare con comparsa, già di giorno, 
di ipossia ed ipercapnia, con possibile acidosi respirato-
ria. Laddove sussista una sovrapposizione (“overlap syn-
drome”) della patologia OSAS e della BPCO, il rischio 
cardio–vascolare ed infiammatorio, per la sovrapposizione 
di ipossia fasica su tonica e conseguente stress ossidativo, 
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aumenta esponenzialmente per eventi ischemici ed aritmici 
in quei pazienti con patologie cardio–vascolari note, da cui 
si evince la necessità di un’anamnesi sistemica del paziente 
affetto da DRS, per inquadrarne il fenotipo e stratificarne 
il rischio (Owens et al., 2010).

3. Gli studi epidemiologici

Lo studio di Young del 1993, pubblicato sul New England 
Journal of Medicine, è una pietra miliare nella valutazione 
epidemiologica della prevalenza delle OSAS nella popo-
lazione adulta nei paesi sviluppati: è stato condotto effet-
tuando 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 ai 
70enni. Si è potuto osservare che la prevalenza dell’OSAS 
di grado severo, intesa come alterazione degli indici di ap-
nee 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 indi-
cazione 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 (Young et al., 1993; Peppard et al., 2013). 

Più recentemente, la letteratura sull’epidemiologia eu-
ropea dell’OSAS si è arricchita del robusto studio “Hypno-
Laus”, 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 antropo-
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metrici, etilismo/tabagismo e le più frequenti comorbilità 
quali roncopatia, diabete, ipertensione e sindrome metabo-
lica, e sottoposti a polisonnografia. I risultati dell’Hypno-
Laus hanno dimostrato preoccupanti dati di prevalenza di 
OSAS moderato (AHI > 15 fasi/ora), 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 socio–sanitario, con la necessità di estende-
re lo screening dei disturbi respiratori durante il sonno nei 
soggetti a rischio cardiovascolare (Heinzer et al., 2015).

Una delle problematiche più frequenti associate all’OSAS  
è infatti 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.

Il trattamento con la ventilazione meccanica a pressione 
positiva continua (Continuous Positive Airway Pressure, 
CPAP), in questi casi, rappresenta il “gold standard”, es-
sendo in grado di aumentare la pressione toracica e riu-
scendo ad aumentare la frazione di eiezione del ventricolo 
sinistro e riducendo, così, il rischio cardiovascolare, come 
dimostrato da molti studi pubblicati in letteratura (Fava et 
al., 2014).

Nel 2013, tuttavia, il “SAVE trial” condotto reclutan-
do un ampio campione di 2717 pazienti tra i 45 e i 75 
anni con un OSAS moderato/severo e affetti da patologia 



OSAS: epidemiologia delle patologie sonno–correlate  27

cerebro e cardiovascolare, ha mostrato gli effetti della ag-
giunta di CPAP alla terapia medica massimalizzata, senza 
individuare curve di sopravvivenza diversa tra pazienti che 
facevano o non facevano uso della CPAP (McEvoy et al., 
2016).

È però da sottolineare come soltanto una percentuale ri-
dotta dei pazienti arruolati faceva uso corretto della CPAP 
prescritta, mentre la maggior parte di essi la avevano in-
terrotta o la utilizzavano solo per le prime ore del sonno, 
senza copertura delle fasi REM. Tali dati relativi alla bassa 
compliance sono dimostrati in altri studi pubblicati, sug-
gerendo l’urgenza di terapie alternative alla CPAP (terapia 
odontoiatrica, posizionale, chirurgica otorinolaringoiatri-
ca, farmacologica) (Baratta et al., 2018). 

4. Conclusioni

Dalla revisione della letteratura in materia di OSAS emer-
ge il problema della sotto diagnosi: la prevalenza accettata 
del 4% della popolazione adulta maschile, e del 2% della 
femminile, confermando la differenza di genere, riguarda 
solo le forme più gravi, su cui è verosimilmente tardiva la 
prevenzione secondaria. Gli elevati numeri di prevalenza 
dello studio HypnoLaus, d’altra parte, rendono difficile 
sottoporre a polisonnografia, che rimane il “gold–stan-
dard” della diagnosi differenziale, ai vasti numeri sugge-
riti. Si rende pertanto importante individuare screening 
affidabili di predicibilità, quali questionari compositi con 
parametri antropometrici e clinici, nonché marcatori bio-
logici, per poi avviare allo studio del sonno soltanto i sog-
getti più a rischio. A tal proposito è importante sottolineare 
l’importanza dell’odontoiatra che assume un ruolo cardine 
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non solo come sentinella epidemiologica nell’individuare 
i segni clinici prevalenti nei pazienti affetti da OSAS, ma 
anche nell’approccio terapeutico alternativo alla CPAP, nei 
casi meno gravi, mediante l’applicazione di dispositivi or-
todontici per l’avanzamento mandibolare i cui gradimento 
e compliance si sono dimostrati in letteratura superiori alla 
CPAP, con soddisfacente miglioramento dei parametri ap-
noici (Vanderveken et al., 2013).
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1. Introduzione

Il sonno è definito come uno stato naturale e reversibile di 
ridotta responsività agli stimoli esterni e relativa inattività, 
accompagnato da una perdita di coscienza. Il sonno si ripete 
ciclicamente (processo circadiano) ed è regolato omeostati-
camente (processo omeostatico) (Barone et al., 2015; Bor-
bély et al., 1999). Nell’età adulta il periodo di sonno si at-
testa intorno alle 7,5–8 ore a notte (Morin et al., 2006). La 
macrostruttura del sonno è caratterizzata da un’alternanza 
regolare di fasi REM – rapid eye movements (generalmente 
il 25% della durata complessiva del sonno) e non–REM (il 
restante 75%), distinte sulla base di parametri elettroencefa-
lografici (EEG), elettromiografici (EMG) ed elettrooculo-
grafici (EOG). Una delle caratteristiche principali del son-
no è il controllo dell’omeostasi cellulare, ovvero la funzione 
di mantenere tutte le funzioni dell’organismo in equilibrio 
tra di loro. Questo aspetto è importante al momento di in-
dividuare l’insorgenza di gravi alterazioni con ripercussioni 
sistemiche come la sindrome metabolica e le cardiopatie. 
Inoltre, dall’adeguata durata e dalla qualità del sonno de-
rivano alcuni aspetti molto importanti nella vita dell’indi-
viduo come il controllo del dolore, il consolidamento del-
la memoria, la riparazione tissutale, la termoregolazione, 
la regolazione metabolica e immunitaria (Oswald, 1980; 
Ottaway, 1992; Qin, 1997). Inoltre, a livello “centrale”, il 
sonno ha un ruolo nella detossificazione da radicali liberi e 
induce un aumento della plasticità neuronale (Tononi et al., 
2006). La deprivazione di sonno può causare severi proble-
mi di natura cognitiva ed emozionale. La classificazione dei 
disturbi del sonno contempla la presenza di disturbi prima-
ri del sonno ovvero dissonnie e parasonnie, i disordini del 
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sonno relativi ad un disturbo mentale, quelli dovuti ad una 
condizione medica generale e i disturbi del sonno dovuti 
ad uso di sostanze (Sateia, 2014). Le apnee ostruttive del 
sonno (OSAS) appartengono alle dissonnie, ovvero a quei 
disordini in cui si ha un’alterazione della qualità, quantità e 
ritmo del sonno (Punjabi, 2008). L’OSAS si configura tra i 
“Disturbi Respiratori del Sonno” (DRS) ovvero, quella serie 
di condizioni patologiche legate alla respirazione anomala 
durante i cicli del sonno, di cui ne rappresentano la con-
dizione più grave dal punto di vista della complessità del 
quadro clinico.

2. Il meccanismo patogenetico delle OSAS

Il meccanismo d’azione attraverso il quale l’assenza di un 
sonno ristoratore porta a problematiche più serie è spesso 
legato a dei problemi di ostruzione delle vie aeree supe-
riori che innescano una serie di eventi a cascata, a partire 
dalla collassabilità della faringe che può raggiungere una 
pressione critica di occlusione durante il sonno, conducen-
do l’individuo a stati di ipossia, ipercapnia, aumento della 
pressione intratoracica e un aumento dell’attività del siste-
ma nervoso simpatico (Genta et al., 2014; Li et al., 2018). 
Oltre alla collassabilità, contribuiscono fattori anatomi-
ci (ipertrofia tonsillare, anomalie cranio–facciali, obesità, 
acromegalia); fattori neuromuscolari (ridotta attività dei 
muscoli tensori del palato e del genioglosso); fattori neuro 
ventilatori (attività dei chemiocettori centrali e periferici) 
(Patil et al., 2007).

Altri fattori predisponenti correlati alla patologia OSAS 
sono l’etnia, la familiarità, la predisposizione genetica, l’età 
e il sesso.
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L’apnea ostruttiva del sonno può essere di tipo parziale o 
totale con persistenza dei movimenti della parete toracica. 
L’OSAS 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 >30 se di grado severo.

Le comorbidità associate ad OSAS sono l’ipertensione 
arteriosa, il diabete tipo II, l’infarto del miocardio, l’insuf-
ficienza cardiaca, la sindrome metabolica (Gottlieb et al., 
2010; Garramone et al., 2018).

Il deterioramento delle funzioni cognitive legate alle 
anomalie nella qualità e quantità del sonno espone gli in-
dividui affetti ad un aumentato rischio di incidenti stradali, 
sul lavoro, domestici, e riduce le capacità lavorative e sociali 
(Decreto del Ministero Salute del 3 febbraio 2016). Inoltre, 
tale tipo di patologia ha un peso considerevole sulla spesa 
sanitaria pubblica e, in particolare, questo ultimo aspetto è 
stato oggetto delle ultime ricerche epidemiologiche. 

3. Costi sociali e sanità pubblica

L’ostruzione parziale o completa delle vie aeree superiori 
durante il sonno, è spesso associata alla presenza di una 
sintomatologia diurna che si manifesta con una eccessiva 
sonnolenza la quale spesso rappresenta il sintomo più fre-
quente al momento di elaborare una diagnosi di OSAS. 
È importante considerare il forte impatto sociale associa-
to a questa patologia che, secondo delle recenti ricerche 
condotte dall’Università Bocconi di Milano, raggiunge un 
costo economico di circa 31 miliardi di euro. Si stima che 
circa 24 milioni di persone di età compresa tra 15 e 74 
anni sono affetti da OSAS. Questo dato rappresenta circa 
il 54% della popolazione adulta, di cui circa 12 milioni 
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sono affetti da questa patologia di livello moderato–grave, 
ovvero, circa il 27% della popolazione adulta e, di questi, il 
65% sono maschi. Tuttavia, incrociando pareri di esperti e 
dati forniti dall’Associazione Apnoici Italiani, si stima che 
ad oggi solamente 460.000 pazienti con OSAS moderata–
severa siano diagnosticati con una prevalenza stimata in-
torno al 4% e che appena 230.000 vengano effettivamente 
sottoposti a trattamenti specifici. Inoltre, L’OSAS, è causa 
di circa il 7% di tutti gli incidenti stradali. Solo in Italia 
sono circa 12.300 l’anno i sinistri attribuibili alla sindro-
me delle apnee ostruttive del sonno con 250 morti e oltre 
12.000 feriti (Ingravallo et al., 2016; Toraldo et al., 2017).

4. L’OSAS e l’odontoiatria: le parafunzioni/bruxismo

Nell’ambito odontoiatrico, nell’ultima edizione delle Rac-
comandazioni Cliniche in Odontostomatologia edite dal 
Ministero della Salute in collaborazione con un gruppo 
di esperti, si evidenzia l’importanza dell’odontoiatra nella 
corretta diagnosi dell’OSAS al fine di prevenire e trattare 
questa patologia (Ministero Salute, 2016; Ministero Salu-
te, 2017). Tra le diverse aree di competenza dell’odonto-
iatra, la gnatologia è certamente quella più intimamente 
correlata alla patologia OSAS sia per competenza che per 
normative. La gnatologia è, infatti, la branca dell’odon-
tostomatologia che studia i rapporti statici, dinamici, 
funzionali, parafunzionali, disfunzionali e patologici che 
intercorrono tra le varie componenti dell’apparato sto-
matognatico, tra cui l’occlusione, le articolazioni tempo-
ro–mandibolari (ATM), le strutture neuro–muscolari e le 
basi scheletriche correlate. Inoltre, tale branca fornisce dei 
principi basilari, sulle funzioni del sistema, che dovreb-
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bero essere applicati trasversalmente in tutte le discipline 
odontoiatriche.

Ad oggi, in campo gnatologico, le patologie che l’odon-
toiatra è chiamato ad affrontare con maggior frequenza 
sono: i Disordini Temporo Mandibolari (DTM), il dolore 
oro–facciale non odontogeno, le anomalie del movimento 
e della respirazione nel sonno, comprese le apnee ostruttive 
e le parafunzioni occlusali e il bruxismo.

Le parafunzioni, termine di scuola odontoiatrica, rap-
presentano un insieme di attività orali definite para–fisio-
logiche, estranee cioè al soddisfacimento delle necessità 
primarie e pertinenti alle finalità del sistema occluso–ma-
sticatorio (deglutizione, fonazione, masticazione, equili-
brio posturale oro facciale, ecc.), svolte in genere in modo 
involontario dal soggetto. Tali movimenti sono presenti in 
circa il 20–30% della popolazione e si possono manifestare 
anche in associazione a problematiche che accompagnano 
lo stato del sonno (Lobbezzo et al., 2018). 

Il bruxismo, definizione attuale, è considerato una at-
tività neuromuscolare involontaria basale dell’uomo che si 
manifesta in momento differenti della vita e in varie forme, 
più o meno estreme (grinding di tipo fasico e bracing pro-
lungato di tipo tonico isometrico), e si esprime sia durante 
lo stato di veglia che quello del sonno. Inoltre tali attività 
non comportano sempre il contatto occlusale e non sono 
determinate dai rapporti tra i denti, anzi si può asserire che 
gli elementi dentali sono una delle vittime di questi movi-
menti neuro–muscolarmente indotti. 

In una ricerca epidemiologica effettuata su ampio cam-
pione di pazienti disfunzionali, si è potuto osservare come 
le allora definite parafunzioni, sono percentualmente mol-
to più frequenti di quanto gli studi epidemiologici indica-
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no in una popolazione di soggetti non disfunzionali (Di 
Paolo et al., 2013). Alcuni studi affermano che, i soggetti 
affetti da bruxismo notturno hanno una probabilità fino 
a cinque volte superiore di sviluppare disordini temporo-
mandibolari e le comorbidità ad essi associate (Di Paolo 
et al., 2017). Inoltre, è stata evidenziata un’eventuale as-
sociazione tra bruxismo notturno e disturbi respiratori del 
sonno. Alcuni studi indicano che gli episodi di bruxismo si 
verificano dopo i micro–risvegli conseguenti ad episodi ap-
nea/ipopnea e dunque sembra esserci un rapporto tra bru-
xismo e OSAS anche se i meccanismi di relazione non sono 
completamente chiari e devono essere ancora approfonditi 
(Fernandes et al., 2013).

In questo contesto si inserisce la figura dell’odontoiatra 
con il ruolo importante di sentinella epidemiologica. L’o-
dontoiatra infatti è la figura medica che osservando costan-
temente lo stato di salute dei tessuti dentali può accorgersi 
della presenza di fenomeni di bruxismo. Per svolgere in 
modo adeguato il suo ruolo all’interno della comunità me-
dica relativamente ai disturbi da OSAS, l’odontoiatra deve 
formarsi al fine di elaborare un percorso clinico–anamne-
stico a fasi sequenziali volto alla prevenzione e talora anche 
alla terapia di questa patologia. 

Questo percorso consta di quattro fasi. La prima fase, 
o fase della valutazione clinica, è volta alla raccolta di dati 
anamnestici generali e odontoiatrici. Nella seconda fase, o 
fase dello screening specifico, l’odontoiatra svolge il ruolo 
di “sentinella” nell’intercettare tali tipi di disturbo, avva-
lendosi 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. Da questa deriva la fase successiva cioè 
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quella della diagnosi specifica che, per i soggetti positivi ai 
questionari e sospetti di avere una problematica respirato-
ria durante il sonno, è rappresentata dalla polisonnografia, 
gold standard per la diagnosi di OSAS. I pazienti con so-
spetto di rischio dovranno essere indirizzati agli specialisti 
per queste indagini di secondo livello. Una volta effettuata 
la diagnosi e stabilito il livello di severità, il paziente potrà 
ricevere il trattamento per lui più adeguato. 

Nella fase 4, o fase della terapia, l’odontoiatra, sempre in 
collaborazione con i medici del sonno, può agire sia nell’età 
pediatrica che nell’età adulta. In età adulta attraverso l’u-
so di dispositivi orali di avanzamento mandibolare (MAD) 
che riducono la collassabilità delle alte vie aeree, in età pe-
diatrica correggendo alcune anomalie dentali e scheletriche 
come ad esempio la riduzione del diametro trasversale del 
palato. L’espansione trasversale del palato nel paziente pe-
diatrico, è stato ormai dimostrato, è in grado di determinare 
un vero e proprio aumento dello spazio rinofaringeo, un 
miglioramento della postura linguale e dello spazio aereo 
retro–linguale creando le basi per uno sviluppo armonico di 
condizioni anatomo–funzionali idonee ad una buona respi-
razione notturna (Rolf et al., 2019; Luzzi et al., 2018; Luzzi 
et al., 2019; Bartolucci et al., 2021; Zhou et al., 2020).

5. Conclusioni

In conclusione è importante comprendere che l’OSAS è 
una patologia complessa e dalla compromissione multi–
sistemica che pertanto deve essere approcciata da equipe 
multidisciplinari composte da diverse figure specialistiche 
(medici del sonno, psicologi, neurologi, otorini, chirur-
ghi maxillo–facciali, ipnologi, ecc.) con il coinvolgimento 
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attivo anche dell’odontoiatra. L’odontoiatra riveste l’im-
portante ruolo di sentinella diagnostica in grado quindi 
di scrinare larghi strati della popolazione di tutte le età. 
I suoi compiti vanno dall’intercettare i soggetti affetti da 
questa patologia, promuovere l’igiene del sonno mediante 
un arricchimento delle procedure di indagine avvalendosi 
dell’ausilio di questionari validati, riconoscere i sintomi as-
sociati alla sonnolenza, fino a effettuare trattamenti specia-
listici, in età pediatrica per correggere specifiche anomalie 
dento–scheletriche e in età adulta applicando apparecchi 
occlusali di avanzamento mandibolare al fine di migliorare 
la respirazione nel sonno. In ultimo è opportuno sottoline-
are che anche la categoria degli odontoiatri debba formar-
si 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 aeree durante il sonno.
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Abstract: La sindrome delle apnee ostruttive nel sonno 
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da ripetuti collassi delle alte vie aeree che determinano 
una marcata riduzione (ipopnea) o la completa interru-
zione (apnea) del flusso aereo. Associati a tali eventi, si ve-
rificano desaturazioni ossiemoglobiniche fasiche, respon-
sabili dell’ipossiemia intermittente, ed una conseguente 
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le quali costituiscono i meccanismi principali che fanno 
della malattia un fattore di rischio per le patologie cardio-
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metaboliche. La diagnosi di OSAS si basa sulla presenza 
di sintomi e segni sospetti di condizioni mediche associa-
te, ma non può prescindere dalla conferma oggettiva della 
presenza delle apnee notturne.
L’esame gold standard diagnostico è rappresentato dal-
la polisonnografia standard (PSG) e la terapia di prima 
scelta, nelle forme moderato–severe, è la pressione posi-
tiva continua nelle vie aeree conosciuta con l’acronimo 
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure). Sono stati 
individuati almeno tre fenotipi dell’OSAS: la malforma-
zione anatomica, l’aumentata collassabilità delle vie aeree 
superiori e l’elevato “loop–gain”. I tre tratti fenotipici dei 
pazienti OSAS possono sottendere diversi approcci tera-
peutici, quindi è bene riconoscerli nell’intento di indivi-
duare una terapia mirata, nell’ottica di una medicina di 
precisione e personalizzata.

Keywords: OSAS, desaturazioni ossiemoglobiniche, ec-
cessiva sonnolenza diurna, meccanismi fisiopatologici 
OSAS, polisonnografia, CPAP.

1. Introduzione

L’OSAS è il disturbo respiratorio nel sonno più frequente 
e raggiunge una frequenza del 3–18% negli uomini e del 
1–17% nelle donne (Franklin et al., 2015; Simpson et al., 
2013). I meccanismi fisiopatologici alla base dell’OSAS ori-
ginano da una compromissione morfo–funzionale delle alte 
vie aeree durante il sonno; fisiologicamente il sonno è carat-
terizzato da una condizione di ipoventilazione notturna che 
si instaura attraverso l’ipertono vagale e la depressione del 
“drive respiratorio” e del tono muscolare. Sul piano clinico, 
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il sintomo principale è il russamento, che produce un for-
te disagio per il partner di letto, cui si possono aggiungere 
eventuali pause respiratorie, eventi spesso non percepiti dai 
pazienti, ma che costituiscono un importante campanello 
d’allarme per la prevenzione primaria di questa sindrome. 
L’anamnesi ipnologica prevede sempre un colloquio molto 
approfondito con il paziente ed il partner volto ad indagare 
la presenza di episodi di apnea, la loro durata e se eventual-
mente al loro termine il paziente si risveglia bruscamente, 
come in preda ad un soffocamento (“gasping”), con senso 
di costrizione toracica, cardiopalmo e bruschi movimenti 
degli arti. Il caratteristico sintomo soggettivo è l’eccessiva 
sonnolenza diurna (ESD) che è una condizione caratteriz-
zata da una aumentata tendenza ad appisolarsi in momenti 
inappropriati quando invece si vorrebbe rimanere svegli, in-
terferendo con l’attività quotidiana. Questa è indicativa di 
sonno frammentato e non ristoratore, che si può quantifica-
re con delle apposite scale come la Epworth Sleepiness Scale 
(ESS) e che costituisce uno dei principali fattori di rischio 
dell’incidentalità stradale per colpo di sonno al volante, so-
prattutto in categorie più esposte come gli autotrasportatori 
e i turnisti. Elettrofisiologicamente, come si può evincere 
da tracciati elettoencefalografici (EEG) ed elettromiografici 
(EMG), nella condizione di veglia è presente una grossolana 
attività elettrica desincronizzata corticale ed un’attività toni-
ca a carico dei muscoli sotto–mandibolari, in particolare del 
muscolo genioglosso, che assicurano la pervietà delle vie ae-
ree superiori; nelle fasi del sonno si assiste ad un progressivo 
rallentamento delle onde corticali via via più sincronizzate 
e alla caduta del tono muscolare, soprattutto durante la fase 
REM in cui si arriva ad una sorta di vera e propria paralisi 
muscolare (Jerome et al., 2014). Le alterazioni anatomiche 
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del distretto oro–maxillo–facciale e l’obesità androide, ca-
ratterizzata da infiltrazione adiposa del faringe, contribui-
scono a provocare una patologica riduzione della pervietà 
delle vie aeree superiori durante il sonno, con possibile 
riduzione e/o interruzione del respiro (ipopnee ed apnee, 
rispettivamente) e conseguenti alterazioni della saturazione 
ossiemoglobinica, ben visibili alla polisonnografia, esame 
strumentale diagnostico per l’OSAS.

2. Gli effetti emodinamici e le patologie OSAS correlate

Un tracciato polisonnografico tipico dell’OSAS permette 
la visualizzazione di frequenti interruzioni del respiro, re-
gistrate da un sensore di flusso aereo rilevato mediante una 
cannula oro–nasale. Le conseguenti desaturazioni ossiemo-
globiniche e il successivo “sblocco” dell’apnea, che corri-
sponde ad un micro–risveglio (detto “arousal”), è respon-
sabile della frammentazione del sonno, del quale il paziente 
spesso non ha consapevolezza, non trattandosi di un vero 
e proprio risveglio ma di un’attivazione corticale necessaria 
per il ripristino della pervietà delle vie aeree e quindi della 
fisiologica respirazione, apprezzabile nella traccia elettro en-
cefalografica, che ci permette inoltre di stadiare le diverse 
fasi del sonno. 

Gli episodi di apnea di origine ostruttiva, caratterizzati 
da sforzi inspiratori inefficaci a glottide chiusa, e la succes-
siva ripartenza del respiro, comportano una serie di effetti 
emodinamici che possono culminare in eventi cardiovasco-
lari (Bradley et al., 2009): l’iperattivazione corticale duran-
te il sonno porta ad un inappropriato incremento di cate-
colamine e gli sforzi inspiratori inefficaci determinano una 
brusca negativizzazione della pressione intra–toracica; ne 
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deriva una compromissione emodinamica cardiovascolare 
associata a sindrome coronarica acuta, ipertensione arterio-
sa sistemica, fibrillazione atriale e tachiaritmie sopra–ven-
tricolari (Lévy et al., 2013). Sono inoltre ampiamente de-
scritti in letteratura gli effetti metabolici dell’OSAS, come 
l’insulino–resistenza e il diabete mellito, strettamente legati 
al meccanismo dell’ipossia intermittente che innesca stress 
ossidativo e danno endoteliale (Kendzerska et al., 2014). 
A lungo andare le condizioni di ipossia intermittente ed 
ipercapnia cronica hanno effetti negativi anche a livello 
cerebrale: sono infatti correlate ad un aumentato rischio 
di eventi ischemici, ad alterazione della capacità di con-
centrazione, a calo della memoria ed in generale ad altera-
zioni della capacità cognitiva del soggetto (Redline et al., 
2010). Tutti questi effetti si riscontrano soprattutto nei casi 
di OSAS di severa entità, in cui gli eventi ostruttivi sono 
molto frequenti e duraturi.

3. Patogenesi e fenotipi dell’OSAS

In uno studio molto interessante, pubblicato da Eckert e 
collaboratori nel 2013 sull’American Journal of Respira-
tory and Critical Care Medicine, gli autori hanno indivi-
duato tre fenotipi dell’OSAS: la malformazione anatomica, 
l’aumentata collassabilità delle vie aeree superiori e l’eleva-
to “loop–gain” (Figura 1) (Dempsey et al., 2014). 

I tre tratti fenotipici dei pazienti OSAS possono sotten-
dere diversi approcci terapeutici, quindi è bene riconoscerli 
nell’intento di individuare una terapia mirata, nell’ottica di 
una medicina di precisione e personalizzata (Eckert et al., 
2013). Le alterazioni anatomiche indubbiamente possono 
predisporre allo sviluppo delle apnee ostruttive notturne. 
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Pathogenesis of Cyclical OSA
Anatomical Predisposition To Airway Closure

|
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↓
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Ventilatory Overshoot
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Figura 1. Patogenesi dell’OSAS (Dempsey et al., J Appl Physiol, 116, 
3–12, 2014).
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Nel caso di soggetti con micrognazia particolarmente se-
vera, ad esempio, è indicata la chirurgia maxillo–facciale 
e, nell’attesa dell’intervento, spesso è necessaria una tra-
cheotomia per bypassare l’intero distretto delle vie aeree 
superiori, sede dell’ostacolo anatomico. La collassabilità 
del faringe è variabile da un individuo all’altro a causa del 
diverso tono muscolare e delle eventuali alterazioni morfo–
funzionali associate.

Esistono livelli di pressione critica all’interno delle vie ae-
ree superiori, al di sotto delle quali le strutture di supporto 
collassano. Per ovviare al collabimento delle alte vie respira-
torie, si può erogare una pressione positiva continua gene-
rata da un ventilatore attraverso una turbina interna, nota 
come CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) che, pur 
essendo la terapia d’elezione, è vessata da una scarsa com-
pliance: solo il 50% dei pazienti adopera la CPAP in maniera 
costante. Il “loop–gain” è il sistema di risposta del “drive re-
spiratorio” corticale agli episodi apnoici ed alle conseguenti 
condizioni di ipossia ed ipercapnia (Morrel et al., 2012; Wel-
lman et al., 2008). Un basso “loop–gain” è contraddistinto 
da onde corticali “morbide” che accompagnano l’episodio di 
apnea fino ad esaurirsi spontaneamente. Al contrario, un ele-
vato “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 se-
rie di atti respiratori violenti con conseguente ipocapnia che 
predispone all’insorgenza di un ulteriore episodio di apnea 
e una nuova condizione di iperventilazione paradossa. Lad-
dove si identifichi alla polisonnografia una risposta corticale 
esagerata, il trattamento dell’OSAS dovrebbe essere orienta-
to verso la terapia farmacologica con farmaci sedativi ipnoici, 
le cosiddette Z–drugs, o con le classiche benzodiazepine. 
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4. La polisonnografia come gold standard per la dia-
gnosi dell’OSAS

Per la diagnosi dei disturbi respiratori nel sonno, il gold 
standard è la polisonnografia in camera del sonno; tuttavia, 
l’elevata prevalenza di queste patologie non consente l’ese-
cuzione della polisonnografia a tutti i soggetti con sospetti 
disturbi respiratori notturni. Spesso, quindi, si ottiene una 
diagnosi grazie all’anamnesi ed al monitoraggio cardio–re-
spiratorio notturno domiciliare. Particolare attenzione va 
posta ai soggetti fumatori ed ai pazienti affetti da bron-
copneumopatia cronica ostruttiva (BPCO), poiché duran-
te l’evento apnoico tendono ad aumentare considerevol-
mente i livelli dell’anidride carbonica ematica, andando a 
configurare il quadro della cosiddetta “overlap syndrome”. 
Molti studi pubblicati in letteratura pongono l’accento sui 
questionari di individuazione dei disturbi respiratori del 
sonno: c’è un crescente interesse nella messa a punto di test 
di screening di primo livello per l’individuazione di questi 
disturbi senza la necessità di dover effettuare polisonnogra-
fia, che tuttavia ad oggi resta il “gold standard”, in quanto 
l’unico esame comprensivo di elettroencefalogramma che 
permette la stadiazione del sonno. D’altro canto, sono in 
fase di sviluppo dei devices sempre più piccoli e meno inva-
sivi utili per la diagnosi, ma dotati di una quantità minore 
di sensori (Manoni et al., 2020). La diagnosi si basa sulla 
precisa rilevazione del numero di apnee ed ipopnee per ora 
di sonno (Apnoea Hypopnoea Index, AHI), la valutazione 
della desaturazioni ossiemoglobiniche significative correla-
te e la diagnosi differenziale tra gli episodi di apnea centrale 
ed ostruttiva. Si considera l’OSAS di grado lieve se i valori 
di AHI sono compresi tra 5 e 15, moderato se l’AHI è 
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compreso tra 15 e 30, e di grado severo se l’AHI supera i 30 
episodi per ora. È indicato iniziare tempestivamente il trat-
tamento nei casi di OSAS moderata–severa e nei soggetti 
con OSAS lieve in cui coesistono sintomi e comorbidità 
importanti, a causa dell’elevato rischio cardio e cerebrova-
scolare (Baratta et al., 2018). 

5. L’importanza di una terapia individuale e persona-
lizzata

Il trattamento dell’OSAS, auspicabilmente “individualiz-
zato” sulla base dei tratti fenotipici, prevede una serie di 
opzioni che spaziano in un’ottica multidisciplinare (Car-
berry et al., 2018). 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 te-
rapia 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 co-
ricarsi. 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 (Diaféria et al., 
2017). Per l’OSAS prevalentemente posizionale invece, esi-
stono delle fasce vibranti, di solito posizionate a livello po-
steriore nel collo, che impediscono al paziente di dormire 
in posizione supina (Chan et al., 2008). La CPAP prevede 
una titolazione preliminare volta ad individuare la pressio-
ne 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 
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con CPAP deve essere eseguito per un periodo di tempo 
sufficientemente lungo, almeno 4 ore consecutive per not-
te. Successivamente il paziente dovrà essere sottoposto ad 
un controllo mediante monitoraggio cardiorespiratorio 
notturno durante terapia ventilatoria con CPAP, per verifi-
care 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 (Furukawa et al., 2014; Terri et 
al., 2008). Ciò obbliga a prendere in considerazione te-
rapie alternative, tra le quali i dispositivi di avanzamento 
mandibolare (MAD), (Chan et al., 2008), di competenza 
odontoiatrica oppure terapie chirurgiche quali la uvulo–
palato–faringo–plastica (UPPP).
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Abstract: La sindrome delle apnee ostruttive del sonno 
(OSAS) è ormai riconosciuta come uno dei principali pro-
blemi di salute pubblica nei paesi sviluppati. Tra i disturbi 
respiratori del sonno, l’OSAS è una patologia caratteriz-
zata da ripetuti episodi di collasso delle vie aeree superiori 
che causano episodi di ipopnea/apnea con conseguente 
desaturazione ossiemoglobinica e risvegli periodici nel 
sonno. Questa sindrome, attraverso la frammentazione 
del sonno e l’ipossia intermittente, comporta attivazione 
simpatica, disfunzione endoteliale, stato ipercoagulativo, 
stato infiammatorio e stress ossidativo con un coinvolgi-
mento multisistemico e possibili comorbidità cardiova-
scolari e cerebrovascolari in primo piano. L’OSAS 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 
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cui diabete mellito di tipo 2, sindrome metabolica e stea-
tosi epatica non alcolica. Pertanto, lo screening per OSAS 
deve essere eseguito precocemente nei quadri caratterizza-
ti da più comorbidità tra cui ipertensione arteriosa, arit-
mie, infarto miocardico, ictus, obesità, diabete, sindrome 
metabolica. L’approccio al soggetto con OSAS non può 
che essere pertanto multidisciplinare. Più recentemente è 
emerso un possibile ruolo dell’ipossia intermittente come 
fattore indipendente di rischio neoplastico, oltre che po-
tenziale fattore peggiorativo della risposta alle terapie on-
cologiche e del livello di aggressività neoplastica.

Keywords: OSAS, ipossia intermittente, insulino resi-
stenza, obesità, diabete mellito di tipo 2, sindrome me-
tabolica.

1. Introduzione: relazione tra obesità, ipertensione ed 
OSAS

Sin dai primi anni duemila l’attenzione della ricerca scien-
tifica si è rivolta a trovare i meccanismi che potessero met-
tere in relazione tra loro la sindrome delle apnee ostruttive 
del sonno (OSAS), l’obesità e le patologie cardiovascolari. 
Come si può evincere dalla review di Wolk et al. (2003) 
molte alterazioni infiammatorie ed endocrino–metaboli-
che sono comuni alle tre condizioni: disfunzione endotelia-
le, 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.
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2. L’insulino resistenza e OSAS

Uno dei principali argomenti di interesse è stato senza dub-
bio l’insulino resistenza. 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 li-
velli normali di glicemia, si era riscontrato un progressivo 
innalzamento dei valori di insulinemia e dell’indice HOMA 
(Homeostatic Model Assessment) indicativo di insulino re-
sistenza nei quadri di obesità e sindrome metabolica in ma-
niera 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) ha ipotizzato alcuni meccani-
smi 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 tolleran-
za al glucosio. La deprivazione cronica del sonno, median-
te l’aumento dell’insulinemia, seppur con valori normali di 
glucosio, può portare all’insulino resistenza e ad un aumen-
tato rischio di sviluppare diabete di tipo 2.

L’insulino resistenza è stata dimostrata anche nei sogetti 
con OSAS di grado lieve (Punjabi et al., 2002) e non obesi 
(Ip et al., 2002). L’utilizzo della Continuous Positive Airway 
Pressure (CPAP) riduce il livello di gravità dell’insulino resi-
stenza (Harsch et al., 2004) indipendentemente dalla gravità 
dell’OSAS e dell’obesità.

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 (DRS) sono 
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un fattore di rischio indipendente per intolleranza al gluco-
sio e insulino resistenza e, conseguentemente per il diabete 
mellito di tipo 2 (Punjabi et al., 2004). Persino il russamento 
è stato messo in relazione allo sviluppo di diabete, poiché ne 
aumenta il rischio nei soggetti obesi (Elmasry et al., 2000).

Tuttavia gli studi sull’efficacia dell’utilizzo regolare della 
CPAP sull’iperglicemia non hanno mostrato risultati univo-
ci. Alcuni studi hanno mostrato l’efficacia della terapia ven-
tilatoria durante il sonno nel ridurre i livelli di iperglicemia 
e di emoglobina glicosilata nei soggetti affetti da diabete di 
tipo 2 e OSAS (Babu et al., 2005; Aronsohn et al., 2010). Al-
tri studi, invece, hanno rilevato che l’uso della CPAP, sebbe-
ne riduca la sonnolenza diurna dovuta all’OSAS, non deter-
mina miglioramento dei biomarkers del controllo glicemico 
e dell’insulino resistenza (West et al., 2007). Secondo recenti 
meta–analisi 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 diabeti-
ca e nefropatia diabetica (Bonsignore et al., 2019).

Lo screening per l’OSAS nei pazienti diabetici dovreb-
be essere fatto sistematicamente, poiché il trattamento con 
CPAP per almeno 4 ore/notte può essere protettivo, special-
mente quando sono presenti anche complicazioni diabeti-
che; in particolare per ottimizzare il controllo della pressione 
sanguigna nei casi di ipertensione resistente e complicazioni 
microvascolari (Borel et al., 2019).

3. L’infiammazione del tessuto adiposo

Si stima che almeno 300.000 morti all’anno sono dovute 
direttamente all’obesità e/o alle comorbidità ad essa associate 
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come l’OSAS e le patologie cardiovascolari, anche se circa il 
30–40% dei soggetti con OSAS non sono obesi. Una peri-
colosa associazione tra obesità, insulino resistenza e disturbi 
del sonno è alla base di numerose patologie cardiovascolari.

Più recentemente (Figura 2) l’attenzione si è allargata 
anche su ormoni e altri fattori correlati al metabolismo. 

Figura 2. Legame tra cervello e periferia: interazione neuroendocrina e 
regolazione dell’omeostasi energetica e dell’appetito (Gale et al., 2004).

Tra questi la leptina è l’ormone che regola l’omeostasi della 
spesa calorica e stimola il senso di sazietà, controbilancian-
do l’azione della grelina che è l’ormone che stimola il senso 



60 Bartolomeo Zerillo

di appetito. Altri due ormoni studiati sono l’adiponecti-
na e la resistina che si controbilanciano nella regolazione 
dell’insulino resistenza. 

Esistono numerosi lavori che sono concordi sull’au-
mento dei valori di leptina in maniera proporzionale con 
la gravità dello stato di ipossia notturna (Ambrosini et al., 
2002; Barcelò et al., 2005). Comunque è stato dimostrato 
che, oltre all’insulino resistenza, l’ipossia intermittente fa-
cilita la proteolisi e la glicolisi e stimola la sintesi lipidica a 
livello epatico (Li et al., 2005). Più controversi sono i lavori 
su grelina, adiponectina e resistina.

Più recentemente l’attenzione è stata posta sull’effet-
to dell’ipossia sull’infiammazione del tessuto adiposo. La 
frammentazione del sonno e l’ipossia intermittente innesca-
no stress ossidativo e stato pro–infiammatorio che nell’inte-
razione con l’obesità portano all’infiammazione del tessuto 
adiposo. Questi fenomeni possono verificarsi anche in sog-
getti non obesi.

Nelle fasi più avanzate, l’infiammazione può ripercuo-
tersi su altri apparati come fegato, pancreas e intestino. Av-
viene un’alterazione degli adipociti e dell’equibrio ormona-
le che regola il metabolismo con gliconeogenesi e steatosi, 
displipidemia e aumento del grasso viscerale e deposizione 
di grasso nei muscoli, oltre alle già descritte insulino resi-
stenza e intolleranza glicidica. Del resto è noto in letteratura 
come l’utilizzo della CPAP riduca sia il grasso viscerale che 
quello superficiale. Così come è altrettanto noto che la cau-
sa della forte associazione tra il rischio cardiovascolare e la 
sindrome metabolica è da ricercare nell’infiammazione del 
tessuto adiposo (Shoelson et al., 2006; Ryan, 2017; Ryan et 
al., 2019; Chin et al., 1999; Bonsignore et al., 2012).
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4. La sindrome metabolica

Molte delle alterazioni provocate dall’OSAS fin qui espo-
ste richiamano la sindrome metabolica, di cui si è comin-
ciato a parlare con maggiore attenzione a partire dagli 
anni 2000. Ripredendo la definizione data nel 2005 da 
uno Statement dell’American Heart Association e dal Na-
tional Heart, Lung, and Blood Institute pubblicato nella 
rivista Circulation, la sindrome metabolica è caratteriz-
zata dalla coesistenza di vari fattori di rischio di origine 
metabolica collegati tra loro e associati allo sviluppo del-
la malattia cardiovascolare aterosclerotica. Questi fattori 
di rischio metabolici sono la dislipidemia aterogena, l’i-
pertensione arteriosa, l’elevato glucosio plasmatico, uno 
stato protrombotico e/o proinfiammatorio. Esistono dei 
fattori di rischio sottostanti alla sindrome metabolica: 
obesità addominale, resistenza all’insulina, inattività fisi-
ca, invecchiamento, squilibrio ormonale e predisposizio-
ne genetica/etnica (Grundy et al., 2005).

La diagnosi di sindrome metabolica si può effettuare 
quando si trovano coesistenti almeno 3 dei seguenti crite-
ri: 1) aumento della circonferenza addominale (≥102 cm 
negli uomini, ≥88  cm nelle donne); 2)  aumento dei 
trigliceridi (≥150  mg/dL o già in terapia per ipertrigli-
ceridemia); 3)  riduzione dei valori di colesterolo HDL 
(High–Density Lipoprotein: lipoproteina ad alta densità) 
(<40 mg/dL negli uomini, <50 mg/dL nelle donne, o già 
in terapia); 4)  ipertensione arteriosa (pressione sistolica 
≥130  mmHg, o pressione diastolica ≥85  mmHg, o già 
in terapia per ipertensione); 5)  iperglicemia a digiuno 
(≥100 mg/dL o già in terapia) (Grundy et al., 2005). A 
differenza della definizione dell’AHA/NHLBI appena 
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citata, l’International Diabetes Federation (IDF) ha rac-
comandato negli europei una soglia della circonferenza 
della vita inferiore: 94 cm per gli uomini e 80 cm per le 
donne (Kassi et al., 2011).

Nell’analizzare il nesso tra OSAS e sindrome metaboli-
ca, è evidente che alcune alterazioni metaboliche possono 
causare o predisporre la facile collassabilità delle vie aeree 
superiori. Ad esempio, il diabete mellito negli obesi e la 
condizione di deficienza o resistenza alla leptina possono 
causare depressione ventilatoria. L’obesità può innesca-
re infiammazione dei tessuti delle vie aeree superiori (in 
particolare l’obesità di tipo maschile) e alcuni fattori di 
crescita/ormoni rilasciati dal tessuto adiposo o in corso 
di iperinsulinemia possono portare all’edema dei tessu-
ti molli. Inoltre, alcune alterazioni metaboliche presenti 
nell’OSAS possono portare a sonnolenza/ipertensione in-
dipendentemente dal collasso delle vie aeree.

5. Sindrome metabolica e OSAS

Si stima che la prevalenza della sindrome metabolica in Eu-
ropa sia almeno del 15,7% negli uomini e del 14,2% nelle 
donne (Hu et al., 2004) e circa il 35% tra gli obesi (Cou-
ghlin et al., 2004). La prevalenza della sindrome metaboli-
ca 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% (Bonsignore et al., 2013) (Figura 3). 

Pertanto, di fronte a questi dati, alla fine del percorso 
fatto in questa relazione, emerge un concetto fondamentale 
dai risvolti sia etici che di sanità pubblica: quando ci si im-
batte in un soggetto con numerose problematiche metabo-
liche o addirittura con la sindrome metabolica conclamata 
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uno dei primi pensieri dovrebbe essere quello di esclude-
re disturbi respiratori del sonno. Allargando il discorso, 
quando si incontrano quadri clinici che comprendono 
molteplici comorbidità, soprattuto cardiovascolari e meta-
boliche, non basta seguire le regole della carta del rischio 
cardiovascolare ma è necessario indagare sulle patologie del 
sonno poiché è molto probabile che il quadro clinico sia 
compatibile con una sindrome delle apnee ostruttive del 
sonno o, comunque, in un disturbo respiratorio del sonno. 
È comunque molto alto il rischio per un dato soggetto di 
sviluppare patologie cardiovascolari, cerebrovascolari e me-
taboliche 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 

Figura 3. Prevalenza della sindrome metabolica (MetS) nei pazienti 
con (OSAS) in tutto il mondo (Bonsignore et al., 2013).
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si sarebbero potute evitare o limitare con un migliore in-
quadramento clinico.

6. OSAS e neoplasie

Esula da questa trattazione uno spazio che andrebbe svilup-
pato a parte sul ruolo dell’ipossia intermittente da OSAS 
e della sua correzione sul grado di risposta alle terapie on-
cologiche e sul livello di aggressività delle varie neoplasie. 

Intorno al 2010 sono stati pubblicati i primi lavori sul 
possibile rischio indipendente di cancro legato ai disturbi 
respiratori del sonno. Toffoli et al. già nel 2008 avevano 
mostrato un modello animale di neoangiogenesi, flogosi e 
sviluppo di neoplasie. Ma è del 2012 il primo lavoro che 
sembra mostrare una aumentata mortalità per cancro tra 
i soggetti affetti da disturbi respiratori del sonno (Nieto 
et al., 2012). Nel 2013 uno studio di coorte multicentri-
co spagnolo ha evidenziato una forte associazione tra di-
sturbi del sonno, in particolare l’ipossiemia intermittente, 
e l’incidenza di neoplasie, in particolare in soggetti di età 
inferiore ai 65 anni e di sesso maschile. Sempre nel 2013 
al congresso annuale dell’European Respiratory Society è 
stato introdotto uno studio multicentrico spagnolo, poi 
pubblicato nel 2014, che ha mostrato come la frequenza e 
la gravità dei disturbi respiratori nel sonno fossero associati 
in maniera indipendente a un maggior grado di crescita 
del melanoma (GRM), ad un maggior spessore e ad un più 
elevato indice mitotico del tumore con maggiore frequenza 
di ulcerazioni, tutte caratteristiche associate a una prognosi 
peggiore (Martínez–García et, 2014).

Negli ultimi anni numerosi lavori sull’argomento hanno 
spesso mostrato dati discordanti o non conclusivi. Inoltre, 
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nessuno studio ha valutato il ruolo potenzialmente protet-
tivo del trattamento con CPAP rispetto al rischio oncologi-
co. Studi ulteriori saranno necessari per definire o valutare 
tale eventuale associazione.
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OSAS  
E COMORBIDITÀ CARDIOVASCOLARI

Guido Melillo*

Abstract: La sindrome delle apnee ostruttive del sonno 
(OSAS), è una patologia che comporta un coinvolgimento 
multisistemico, in questo contesto le comorbidità cardiova-
scolari rivestono un ruolo di primaria importanza. Lo stu-
dio degli eventi fisiopatologici nei soggetti affetti da OSAS 
durante gli episodi apnoici è la chiave per comprenderne le 
ripercussioni cardiovascolari: i principali meccanismi sono 
riconducibili all’attivazione simpatica, alla disfunzione en-
doteliale, all’ipercoagulazione ed allo stress ossidativo.
L’approccio al paziente con OSAS deve pertanto essere 
multidisciplinare poiché il quadro clinico associato a que-
sta patologia è spesso caratterizzato dall’associazione con 
una o più comorbidità, quali obesità, ipertensione, sin-
drome metabolica, diabete.
Proprio per la frequenza nell’associazione tra OSAS e 
patologia cardiovascolare sarà compito preciso del car-
diologo anche la ricerca attiva e la diagnosi di quadri di 
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OSAS tra pazienti non consapevoli di esserne affetti, che 
giungono inizialmente alla valutazione cardiologica. Lo 
screening per OSAS deve essere messo in pratica soprat-
tutto davanti a quadri clinici dove l’associazione è molto 
comune (ipertensione resistente, ipertensione polmonare 
e fibrillazione atriale ricorrente): in questi casi il percor-
so diagnostico deve essere avviato al più presto attraverso 
strumenti clinico–anamnestici (come ad es. i questionari 
STOP–BANG, Berlino ed EPWORTH) ed eventual-
mente condotto fino all’ambito specialistico per appro-
priata diagnosi e terapia.

Keywords: OSAS, rischio cardiovascolare, ipertensione 
arteriosa, scompenso cardiaco, fibrillazione atriale, morte 
improvvisa.

1. Rilevanza, note di epidemiologia e fisiopatologia

La sindrome delle apnee ostruttive del sonno (OSAS), è 
una patologia che comporta un coinvolgimento multisi-
stemico. Tra le varie comorbidità associate alla patologia 
OSAS, quelle cardiovascolari assurgono senza dubbio ad 
un ruolo di primaria importanza. Una lettura chiara per la 
valutazione degli aspetti epidemiologici correlati alla pato-
logia cardiovascolare è offerta da uno studio (Marin, 2005) 
relativo ad un follow up di circa 10 anni condotto su un 
campione di popolazione stratificato in base alla presenza 
o meno di sintomi associati ad OSAS selezionato in base 
a parametri come la semplice roncopatia, forme di apnea 
ostruttiva lieve e severa e trattamenti in corso con CPAP ed 
un gruppo di controllo. In questo studio vengono presen-
tati due diagrammi, uno rappresenta la curva dell’incidenza 
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degli eventi cardiovascolari con esito fatale, l’altro riguarda 
gli eventi non fatali. Se si pone l’attenzione sui valori dell’in-
cidenza rappresentati in entrambe le scale, è evidente come 
le curve si divaricano precocemente e continuano a divari-
carsi su tutto il periodo di follow up. Il dato numerico che si 
evince da questo studio è che nei pazienti con forme severe 
di OSAS il rischio di andare incontro a un evento cardio-
vascolare è triplicato sia rispetto agli eventi fatali, come ad 
esempio infarto e stroke, sia per gli eventi non fatali. Dal 
punto di vista statistico, è rilevante la compromissione car-
diovascolare nei soggetti affetti da OSAS considerando che 
ogni 100 pazienti affetti da patologia OSAS, 35 soffrono di 
ipertensione, 49 di fibrillazione atriale, 59 sono portatori 
di pacemaker, 72 soffrono di diabete, 76 di insufficienza 
cardiaca congestizia, 77 risultano essere obesi, ipertensione 
farmaco–resistente e 91 hanno sofferto di attacco cardiaco.

Per quanto riguarda i meccanismi fisiopatologici della 
patologia cardiovascolare nei soggetti affetti da OSAS, esiste 
un’intima connessione tra gli eventi che accadono durante 
gli episodi apnoici e la forte esposizione alle conseguenze car-
diovascolari. Nell’evoluzione fisiopatologica le vie condivise 
tra OSAS e patologie cardiovascolari possono essere ricon-
dotte all’attivazione simpatica, alla disfunzione endoteliale, 
ad uno stato di ipercoagulazione, a meccanismi infiamma-
tori e di stress ossidativo, con forti analogie con quanto noto 
nei soggetti affetti da sindrome metabolica (Wolk, 2003a). 

Queste considerazioni evidenziano non solo che l’ap-
proccio alla gestione dei casi diagnosticati di OSAS dovrà 
essere multidisciplinare, ma anche che nella gestione delle 
patologie più frequentemente associate vada tenuta in con-
siderazione la possibilità che il paziente soffra anche di un 
disturbo respiratorio del sonno non ancora diagnosticato.
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2. OSAS e patologie cardiovascolari correlate

2.1. Ipertensione arteriosa sistemica

Tra le singole forme di patologie cardiovascolari l’iperten-
sione riveste un ruolo preminente in quanto di più comune 
riscontro nei pazienti con OSAS. L’associazione è partico-
larmente stretta con l’ipertensione resistente definita come 
l’insufficiente controllo pressorio con 3 antiipertensivi tra i 
quali un diuretico. In questi pazienti, infatti, la percentuale 
di associazione con OSAS sale drasticamente dal 35% ad 
oltre 80% (Figura 4).

Figura 4. Frequenza di OSAS in alcune condizioni patologiche di co-
mune riscontro clinico.

Una recente meta–analisi di 5 studi clinici randomizzati 
ha dimostrato una riduzione della pressione media nelle 24 
ore (4.78 mm Hg [IC95% 1,61–7,95] sistolica e 2,95 mm Hg 
[IC95% 0,53–5,37] diastolica) e riduzione della diastolica me-
dia notturna (1,53 mm Hg [IC95% 0–3,07]) in pazienti trat-

2. OSAS e patologie cardiovascolari correlate

2.1 Ipertensione arteriosa sistemica

Tra le singole forme di patologie cardiovascolari l'ipertensione riveste un ruolo preminente 
in quanto di più comune riscontro nei pazienti con OSAS. L’associazione è particolarmente 
stretta con l’ipertensione resistente definita come l’insufficiente controllo pressorio con 3 
antiipertensivi tra i quali un diuretico. In questi pazienti, infatti, la percentuale di associazione 
con OSAS sale drasticamente dal 35% ad oltre 80% (figura 1).

Figura 1: frequenza di OSAS in alcune condizioni patologiche di comune riscontro clinico.

Una recente meta–analisi di 5 studi clinici randomizzati ha dimostrato una riduzione della 
pressione media nelle 24 ore (4.78 mm Hg [95% CI, 1.61–7.95] sistolica e 2.95 mm Hg [95% 
CI, 0.53–5.37] diastolica) e riduzione della diastolica media notturna (1.53 mm Hg [95% CI, 
0–3.07]) in pazienti trattati con CPAP. Ciò che si evince è che il beneficio è significativo 
perché anche piccole riduzioni pressorie conferiscono protezione da eventi cardiovascolari 
(Liu, 2007).

2.2 Ipertensione polmonare

I disordini respiratori notturni sono di frequente riscontro nei pazienti con ipertensione 
polmonare (Jilwan, 2013). Il meccanismo fisiopatologico dell’ipertensione polmonare si basa 
su una serie di eventi che seguono due vie principali. Da un lato gli episodi di ipossia ed 
ipercapnia notturna provocano costrizione delle arteriole polmonari con incremento 
reversibile della pressione polmonare. Dall’altro lato, in conseguenza di uno stato di ipossia 
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tati con CPAP. Ciò che si evince è che il beneficio è signifi-
cativo perché anche piccole riduzioni pressorie conferiscono 
protezione da eventi cardiovascolari (Liu, 2007).

2.2. Ipertensione polmonare

I disordini respiratori notturni sono di frequente riscontro 
nei pazienti con ipertensione polmonare (Jilwan, 2013). Il 
meccanismo fisiopatologico dell’ipertensione polmonare si 
basa su una serie di eventi che seguono due vie principali. 
Da un lato gli episodi di ipossia ed ipercapnia notturna 
provocano costrizione delle arteriole polmonari con in-
cremento reversibile della pressione polmonare. Dall’altro 
lato, in conseguenza di uno stato di ipossia cronica, si atti-
vano pathways infiammatori e di stress ossidativo, respon-
sabili, invece, del rimodellamento vascolare che conduce 
ad un incremento irreversibile della pressione polmonare. 

2.3. Scompenso cardiaco cronico

Anche lo scompenso cardiaco cronico (HF) è una condi-
zione associata frequentemente ad OSAS. Questa specifica 
associazione è complessa in quanto sebbene si possa riba-
dire l’assunto generico secondo cui molti pazienti affetti 
da scompenso cardiaco soffrono al contempo di apnee 
ostruttive del sonno, è vero al contempo, che esiste un qua-
dro di disturbi respiratori del sonno legato alle apnee cen-
trali. Esiste un’elevata proporzione di disturbi respiratori 
del sonno nei pazienti affetti da scompenso cardiaco pari 
al 50%–70% dei pazienti con HF. L’associazione tra HF 
e disturbi respiratori del sonno (che comprendono quin-
di sia le apnee centrali che quelle ostruttive) comporta un 
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peggioramento della prognosi e della qualità di vita per i 
pazienti: in generale la prevalenza di pazienti con apnee 
centrali aumenta al ridursi della frazione di eiezione del 
ventricolo sinistro rispetto ai pazienti con apnee ostruttive. 
Nei quadri di HF meno avanzato, pertanto, sarà prevalente 
attendersi apnee ostruttive, pertanto un’associazione con 
OSAS. Come verrà poi ripetuto più avanti, l’aumentata 
attività simpatica comporterà anche un maggior rischio 
aritmico (AF, VT) nel gruppo di pazienti scompensati nei 
quali venga individuato un disturbo respiratorio del sonno 
(Oldenburg, 2016).

L’analisi della letteratura è resa complicata dal momen-
to che negli ultimi anni è stata messa a punto una nuova 
classificazione che comporta una difficoltosa interpreta-
zione dei dati epidemiologici precedenti. Attualmente le 
linee guida europee e americane prevedono la suddivisione 
dello scompenso cardiaco in tre gruppi che variano in base 
alla frazione di eiezione del ventricolo sinistro (HFpEF – 
HFmrEF – HFrEF): scompenso cardiaco con frazione di 
eiezione ≥ 50%, compresa fra 40% e 49% e <40%.

I dati statisticamente più rilevanti che sono stati rac-
colti, derivano prevalentemente da studi condotti su po-
polazioni con bassa FE (HFrEF) ovvero inferiore al 40%. 
Altri studi di minore importanza statistica sono stati con-
dotti su pazienti con disfunzione diastolica la cui dicitura 
era assimilabile alla classe HFpEF, tuttavia ora è difficile 
poterli riportare seguendo la nuova classificazione. Que-
sto dato è importante alla luce del fatto che una corretta 
classificazione dello scompenso condiziona la risposta alla 
terapia respiratoria. Infatti, negli studi in cui manca un in-
quadramento specifico dei disturbi respiratori del sonno 
(se da apnea centrale o periferica) non si sono evidenziati 
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risultati particolarmente soddisfacenti. In alcuni studi non 
viene dimostrata l’efficacia dell’uso della terapia ventilato-
ria (PAP) nell’intero gruppo studiato ma se ne identifica 
un beneficio nel sottogruppo con OSAS (ma non apnee 
centrali), qualora coesistano anche elevato indice di apnea/
ipopnea notturna e depressa funzione contrattile ventrico-
lare. Per quanto riguarda il campione con funzione con-
trattile conservata (HFpEF), non solo non è stata dimo-
strata l’efficacia della CPAP ma, contrariamente alle attese, 
è stato dimostrato un effetto deleterio in pazienti con ap-
nee centrali nei quali la terapia di assistenza ventilatoria 
era praticata con l’uso di algoritmi di NIV bi–level e ASV 
(adaptive servo–ventilation) (Somers, 2018).

Ne consegue che, al momento di somministrare una 
terapia di assistenza ventilatoria ad un paziente con scom-
penso cardiaco, è bene procedere con indagini appropriate 
ad individuare la tipologia dei disturbi respiratori del son-
no, se si tratti di apnea centrale o apnea ostruttiva, e la loro 
gravità, correlando poi i risultati con la fascia di apparte-
nenza relativa alla nuova classificazione dello scompenso.

2.4. Aritmie

Frequentemente associata alla sindrome delle apnee ostrut-
tive del sonno è la fibrillazione atriale (FA). Esiste una stret-
ta correlazione tra OSAS e FA per i comuni fattori di rischio 
(obesità, sindrome metabolica). L’OSAS può rappresentare 
un fattore di rischio indipendente ed aggiuntivo per la fi-
brillazione atriale, aumentando il rischio di primo evento e 
di recidive di FA parossistica. Non bisogna dimenticare an-
che che la coesistenza di OSAS può ridurre la possibilità di 
successo di terapie basate sulle strategie di «rhythm control» 
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causando resistenza ai farmaci antiaritmici e facilitando re-
cidive di FA dopo procedure di ablazione. Di converso, è 
però importante sottolineare come terapie di assistenza ven-
tilatoria possano agire favorevolmente riducendo il rischio 
di recidiva di FA dopo l’ablazione e rendendolo simile a 
quello dei pazienti senza OSAS (Holmqvist, 2015).

Altra importante area di interesse nel campo delle arit-
mie è data dall’aumentato rischio di aritmie ventricolari nei 
pazienti affetti da OSAS che possono condurre a morte im-
provvisa del soggetto. Di particolare rilievo è l’osservazione 
che soggetti con OSAS hanno un rischio aumento di 2,6 
volte rispetto alla popolazione generale di morte improvvi-
sa notturna (Gami, 2005).

In merito al trattamento con terapie di supporto ven-
tilatorio, in letteratura sono riportati dati limitati e non 
conclusivi sull’efficacia di tali trattamenti nella riduzione 
del “carico aritmico” e degli eventi fatali o non fatali.

2.5. Eventi cardiovascolari tromboembolici

Anche riguardo alle patologie cardio e cerebro vascolari si 
riscontrano meccanismi fisiopatologici largamente condi-
visi che come già citato correlano con iperattività simpa-
tica, aumentato stress ossidativo, danno endoteliale, iper-
coagulabilità, attivazione piastrinica, resistenza insulinica, 
dismetabolismo. Gli studi clinici osservazionali hanno 
inizialmente supportato l’efficacia di terapie di assistenza 
ventilatoria nella riduzione di eventi cardio– e cerebrova-
scolari, successivamente studi randomizzati (studio SAVE) 
non hanno tuttavia confermato l’efficacia dell’intervento 
terapeutico per modificare favorevolmente gli eventi car-
dio– e cerebrovascolari (McEvoy, 2016). A tal proposito, 
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una meta analisi del 2017 di 10 trials clinici randomizzati, 
di cui 6 in prevenzione secondaria, non ha mostrato as-
sociazione tra terapia di assistenza respiratoria e riduzio-
ne di eventi cardiovascolari maggiori (hazard ratio 0,77; 
IC95% 0,53–1,13; P = 0,19) (Yu, 2017).

Il già citato studio “SAVE”, inoltre, mostra come la tera-
pia con CPAP unita alle cure abituali, rispetto alla sola cura 
abituale, non ha costituito un elemento di prevenzione per 
gli eventi cardiovascolari in pazienti con apnea ostruttiva 
notturna moderata e grave e malattia cardiovascolare accer-
tata (hazard ratio 1,10; IC95% 0,91–1,32; P = 0,34). Tra gli 
end point secondari, la CPAP è stata associata a riduzioni 
significative del russamento e della sonnolenza diurna, a 
miglioramento della qualità della vita e dell’umore legati 
alla salute ed a minore assenza dal lavoro per malattia.

3. Conclusione

In conclusione, dal punto di vista clinico, il cardiologo avrà 
la presenza di OSAS in particolare in presenza di quadri cli-
nici dove l’associazione è più facilmente prevedibile, come 
in caso di ipertensione resistente, ipertensione polmonare 
e fibrillazione atriale ricorrente, specie se quest’ultima è re-
cidiva dopo cardioversione o ablazione. Un contesto parti-
colare in cui è importante la ricerca attiva di comorbidità 
cardiovascolari nel paziente con OSAS è la valutazione del 
paziente candidato a chirurgia per consentire l’impiego di 
strategie di contenimento del rischio operatorio. Qualora il 
paziente non conosca il suo stato di respirazione durante il 
sonno, deve essere aiutato dal clinico avviando il percorso 
diagnostico opportuno al più presto, anche con l’utilizzo 
di questionari validati quali STOP–BANG, Test di Berlino 
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e Scala di Epworth (Kapur, 2017) e se necessario condotto 
ulteriormente in ambito specialistico per un’ottimale de-
finizione diagnostica. Dal momento che le terapie di assi-
stenza ventilatoria non hanno finora condotto in maniera 
univoca ed omogenea ad un miglioramento nella progno-
si dei pazienti cardiopatici, una corretta definizione tanto 
del disturbo respiratorio del sonno che della cardiopatia ad 
esso associata costituiscono un requisito indispensabile per 
l’impostazione della migliore gestione terapeutica.
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LE APNEE NOTTURNE E L’ONCOLOGIA

Paolo Marchetti, Andrea Botticelli*

Abstract: La sindrome delle apnee ostruttive del sonno, 
sulla base dei risultati degli studi attuali, sembra non co-
stituire la causa dell’insorgenza di neoplasia ma sembra 
rappresentare un fattore prognostico negativo nei pazienti 
affetti da neoplasie solide, aggravando le condizioni clini-
che e le funzionalità vitali, con una riduzione significativa 
della sopravvivenza. Sono evidenti in letteratura dati in 
cui è presente un’associazione tra OSAS e l’insorgenza di 
neoplasie solide. A tal proposito diversi pazienti affetti da 
OSAS condividono i medesimi fattori di rischio con il 
cancro del colon–retto come ad esempio l’obesità. Inoltre 
alcune ricerche hanno mostrato che l’OSAS potrebbe in-
durre la disbiosi del microbiota intestinale e attivare la via 
metabolica che potrebbe stimolare una risposta infiam-
matoria sistemica. Questa condizione potrebbe indurre 
nei pazienti affetti da OSAS una maggiore proliferazione 
di agenti patogeni o promuovere meccanismi infiamma-
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tori cronici alla base del processo di carcinogenesi. Un’ul-
teriore patologia neoplastica che presenta un’associazione 
con l’OSAS è il tumore del polmone. Diversi studi sugge-
riscono la presenza di una condizione di ipossia intersti-
ziale polmonare causata da OSAS, che predispone all’in-
sorgenza della neoplasia.

Keywords: OSAS; neoplasie; carcinogenesis, tumore del 
colon retto, tumore del polmone, microbiota intestinale.

1. Epidemiologia e fisiopatologia dell’OSAS

La sindrome delle apnee ostruttive nel sonno (OSAS), 
molto diffusa nella società moderna, è una sorta di distur-
bo respiratorio del sonno, con ripetuti collassi parziali o 
completi delle vie aeree superiori, ipossia intermittente 
(IH) e discontinuità del sonno (Lévy et al., 2011). Negli 
ultimi due decenni, l’apnea ostruttiva del sonno (OSA) è 
stata identificata come una condizione clinica che colpisce 
almeno il 2–4% della popolazione adulta (Punjabi, 2008). 
Il collasso delle vie aeree superiori, che si verifica durante il 
sonno, avviene mediante un meccanismo patogenetico non 
ancora pienamente compreso. Alcune ipotesi che sono sta-
te formulate sono rappresentate dalla neuropatia faringea, 
l’obesità e anomalo rapporto anatomico di alcune strutture 
muscolari cranio–facciali. L’OSAS è associata ad una signi-
ficativa ed eccessiva sonnolenza diurna e deficit cognitivo, 
nonché a marcate morbilità cardiovascolari e metaboliche, 
portando ad un aumento significativo della mortalità. L’at-
tivazione nervosa simpatica, lo stress ossidativo e l’infiam-
mazione sistemica sono con notevole probabilità associati 
all’apnea ostruttiva del sonno e all’ipossia intermittente. A 
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tal proposito sono presenti dei dati convincenti sull’asso-
ciazione tra ipertensione arteriosa, aritmie, ictus, malat-
tie coronarica, aumento della mortalità cardiovascolare e 
OSAS. 

Resta da stabilire se il trattamento dell’apnea del son-
no consenta di ridurre o limitare le complicanze croniche 
cardiovascolari e metaboliche che si verificano nei pazienti 
affetti da OSAS. Infatti, sono attualmente in corso stu-
di randomizzati con un ampio campione di pazienti che 
consentiranno di stabilire una logica per il trattamento 
dei pazienti, tenendo conto dell’età, del sesso e delle co-
morbilità. Inoltre, negli ultimi anni sono state studiate più 
attivamente condizioni morbose specifiche, come l’apnea 
del sonno centrale (CSA) associata all’insufficienza ventri-
colare sinistra e alla sindrome da ipoventilazione dell’obe-
sità, nel tentativo di comprendere in maniera più accurata 
i meccanismi fisiopatologici e conseguentemente stabilire 
un adeguato trattamento terapeutico. 

2. OSAS e comorbidità internistiche

L’OSAS potrebbe causare alterazioni multiorganiche ed è 
considerato un fattore di rischio indipendente per le malat-
tie cardiovascolari, cerebrovascolari e malattie metaboliche 
(Hung et al., 1990; Jean–Louis et al., 2008; Durgan et al., 
2012). 

In particolare la National Commission on Sleep Disor-
ders Research ha stimato che l’apnea del sonno è probabil-
mente responsabile di 38.000 decessi all’anno nei pazienti 
cardiovascolari. Infatti l’OSAS aumenta il rischio di insuf-
ficienza cardiaca del 140%, il rischio di ictus del 60% e il 
rischio di malattie coronarie del 30%. 
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I primi studi che hanno tentato di identificare delle as-
sociazioni tra OSAS e malattie cardiovascolari sono stati 
valutati non attendibili, a causa dell’esiguo numero di pa-
zienti arruolati e dell’elevata presenza di fattori confonden-
ti. Inoltre è stato evidenziato come l’apnea ostruttiva del 
sonno e le malattie cardiovascolari hanno fattori di rischio 
comuni tra cui età, sesso, razza /etnia e obesità, che potrebbe 
inficiare i risultati dei suddetti studi. Studi epidemiologici 
su larga scala più recenti hanno confermato le associazioni 
tra apnea ostruttiva del sonno e malattie cardiovascolari, 
e nello specifico, in uno di questi studi, l’apnea del sonno 
ha aumentato significativamente il rischio di ictus o morte 
(HR = 1,97; IC95% 1,12– 3,48) indipendentemente da altri 
fattori di rischio (età, sesso, razza, fumo, consumo di alcol, 
massa corporea presenza o assenza di diabete mellito, disli-
pidemia, fibrillazione atriale e ipertensione). 

Altri studi hanno indagato il ruolo dell’OSAS in pa-
zienti che non presentavano altre comorbidità internistiche 
al fine di escludere l’influenza dei fattori confondenti. Tali 
studi hanno dimostrato che i pazienti con apnea del sonno 
erano caratterizzati, rispetto ai pazienti sani, da una mag-
giore attività del sistema nervoso simpatico sia durante la 
veglia che durante il sonno. Di conseguenza, durante gli 
eventi di apnea, i livelli di ossigeno sono diminuiti e i livelli 
di anidride carbonica aumentano in modo smisurato, mec-
canismo che tende ad attivare il sistema nervoso simpatico. 
Questo stato di iperattività simpatica stimola la costrizione 
dei vasi sanguigni, con conseguente aumento della pressio-
ne sanguigna fino a valori pari a 250/150 mm Hg. 

Uno dei più grandi studi epidemiologici condotti fino 
ad oggi, lo Sleep Heart Health Study ha arruolato 6.424 pa-
zienti che sono stati sottoposti alla polisonnografia a domi-
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cilio, con lo scopo di valutare la probabilità dell’aumento 
del rischio di malattie coronariche, insufficienza cardiaca 
congestizia e ictus tra i pazienti con grave apnea del sonno. I 
risultati dello studio hanno evidenziato che gli individui con 
apnea ostruttiva del sonno avevano una probabilità di svilup-
pare una fibrillazione atriale di 4 volte superiore rispetto alla 
popolazione generale. Questi risultati sono stati confermati 
da uno studio prospettico su pazienti sottoposti a elettro-
cardioversione per fibrillazione atriale, in cui viene illustrato 
come la probabilità di sviluppare la fibrillazione atriale tra i 
pazienti con apnea ostruttiva del sonno era di 2,19 volte su-
periore rispetto alla popolazione generale. I dati dello studio 
Sleep Heart Health hanno anche rivelato che le probabilità 
di malattie coronariche e insorgenza di tachicardia sono stati 
significativamente maggiori anche tra i pazienti con OSAS.

3. OSAS e neoplasie del colon–retto

Sono evidenti in letteratura dati in cui è presente un’asso-
ciazione tra OSAS e l’insorgenza di neoplasie solide. A tal 
proposito diversi pazienti affetti da OSAS condividono i 
medesimi fattori di rischio con il cancro del colon–retto 
(CRC) come ad esempio l’obesità, spesso causata da uno 
stile di vita sedentario. Inoltre, alcuni studi hanno anche 
dimostrato che l’OSAS potrebbe aumentare il rischio di 
sviluppare il cancro del colon–retto (Zhang et al., 2013; 
Brenner et al., 2018). 

Un recente studio di caso–controllo ha riportato una 
significativa associazione tra la breve durata del sonno e un 
aumento del rischio di adenomi colon–rettali, e quindi di 
lesioni precancerose che possono evolvere in neoplasie del 
colon–retto. Questa scoperta ha suggerito un potenziale 
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ruolo della durata del sonno nella carcinogenesi colon–ret-
tale. La durata del sonno breve o lunga potrebbe influire 
sul rischio di cancro del colon–retto attraverso meccanismi 
patogenetici legati all’aumento di peso, diabete ed insulino 
resistenza, ossia tutti potenziali fattori di rischio per il tu-
more del colon–retto.

In studio condotto su larga scala di uomini e donne di 
mezza età e pazienti anziani, è stato evidenziato che gli uo-
mini con una lunga durata del sonno (≥ 9 ore al giorno) 
avevano un rischio significativamente maggiore di svilup-
pare il cancro del colon–retto rispetto a pazienti con 7 ore 
di sonno. Nell’analisi di sottogruppi, gli uomini o le donne 
in sovrappeso o che erano russatori regolari e che hanno 
riferito di dormire ≥ 9 ore al giorno avevano un rischio di 
sviluppare un cancro colonrettale da 1.4 a 2 volte superiore 
circa rispetto ai pazienti in sovrappeso o con 7 ore di son-
no al giorno. Queste associazioni erano indipendenti da 
fattori noti di rischio di cancro colonrettale. Questo studio 
è stato il primo a segnalare una significativa associazione 
positiva del cancro del colon–retto con lunga durata del 
sonno, specialmente tra coloro che sono in sovrappeso o 
con numero di ore di sonno regolari. Esistono diversi mec-
canismi potenziali per queste associazioni positive. Infatti 
gli individui con ≥ 9 ore di sonno dedicano meno tempo 
all’attività fisica e più tempo allo stile di vita sedentario. 
La bassa efficienza del sonno e il sonno a onde lente ri-
dotto possono comportare un aumento della secrezione di 
cortisolo, infiammazione e resistenza all’insulina e possono 
contribuire allo sviluppo dell’obesità. Inoltre le ore ecces-
sive di sonno comportano il rilascio può di elevati livelli 
di citochine somnogeniche, come l’interleuchina–1 (IL–1) 
e il tumour necrosis factor (TNF–α), che può avere effet-
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ti pro–infiammatori diretti sulla carcinogenesi. Pertanto, 
un’associazione tra sonno prolungato e cancro del colon–
retto potrebbe comportare un maggior rilascio di citochine 
pro–infiammatorie con quadri di flogosi cronica e conse-
guente maggior rischio di insorgenza di neoplasie solide ga-
stro–intestinali. Un interessante dato emerso da questo stu-
dio è stata la combinazione evidente tra sonno prolungato 
e pazienti russatori regolari. Il russare è un sintomo cardine 
dell’apnea del sonno ed è stato attribuito a ricorrenti epi-
sodi di interruzione del sonno e ipossiemia intermittente. 
L’interruzione del sonno può ridurre la qualità del sonno 
ed aumentare la sonnolenza. L’ipossiemia intermittente è 
stata indagata nei modelli animali e si è notato come possa 
promuovere la crescita tumorale, verosimilmente attraver-
so il rilascio di mediatori proangiogenici con conseguente 
proliferazione cellulare. È stato anche evidenziato come vi 
sia un aumento dell’insorgenza dei polipi del colon–ret-
to in pazienti con diagnosi medica accertata di apnea del 
sonno. Altre evidenze scientifiche dimostrano come, in pa-
zienti sottoposti a screening tramite colonscopia di routine, 
gli individui che segnalano < 6 ore a notte, rispetto agli 
individui che dormono ≥ 7 ore a notte, hanno avuto un 
aumento del 47% del rischio di sviluppare adenomi. 

Per quanto concerne i meccanismi eziopatogenetici della 
carcinogenesi nel tumore del colon, l’ipossia intermittente 
(IH) sembra rappresentare la caratteristica chiave dell’OSAS, 
e potrebbe indurre una severa compromissione a livello di 
diversi organi. La condizione continua di ipossia potrebbe 
promuovere la proliferazione e l’invasione delle cellule tu-
morali del colon (Li et al., 2017; Nagaraju et al., 2015) tutta-
via il meccanismo patogenetico attraverso il quale l’IH possa 
indurre la cancerogenesi non è del tutto chiaro e necessita di 
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ulteriori studi. Oltre all’effetto ipossico diretto, IH potreb-
be utilizzare un’altra via metabolica, ossia l’attivazione del 
fattore indotto dall’ipossia (HIF) e del fattore NF–κB, pro-
muovendo il rilascio del fattore infiammatorio (Ryan et al., 
2005), come IL–6 e TNF–α. Livelli elevati di IL–6 (Yokoe et 
al., 2003) e TNF–α (Kataoka et al., 2004) sono stati osser-
vati nei pazienti affetti da OSAS, i quali possono esercitare 
effetti sulle cellule epiteliali intestinali e indurre l›infiamma-
zione e la cancerogenesi a livello del colon. 

4. OSAS e microbiota intestinale

Inoltre alcune ricerche hanno dimostrato che l’OSAS po-
trebbe indurre la disbiosi del microbiota intestinale e la 
conseguente via metabolica che viene attivata potrebbe 
stimolare una risposta infiammatoria sistemica (Ko et al., 
2019; Poroyko et al., 2016). Quindi, potremmo presumere 
che la disbiosi relativa al microbiota intestinale nei pazienti 
affetti da OSAS possa comportare una maggiore prolifera-
zione di agenti patogeni o promuovere meccanismi infiam-
matori cronici che sono alla base del processo di carcinoge-
nesi del CRC. I dati oggi disponibili suggeriscono che IH, 
tramite la via metabolica STAT3, l’infiammazione cronica 
e la disbiosi intestinale, potrebbe rappresentare un mec-
canismo patogenetico rilevante della carcinogenesi CRC 
correlata (Gao et al., 2020). 

5. OSAS e neoplasie del polmone

Un’ulteriore patologia neoplastica che presenta un’associa-
zione con l’OSAS è il tumore del polmone (Pérez–Warnisher 
et al., 2019; Cabezas et al., 2019). Diversi studi suggeriscono 
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anche una maggiore incidenza di ipossia a livello intersti-
ziale polmonare causata da sindrome ostruttiva del sonno, 
che predispone all’insorgenza della neoplasia polmonare (Al-
mendros et al., 2014; Campillo et al., 2017). 

La relazione tra neoplasia polmonare e OSAS è stata 
osservata in uno studio condotto su 43 pazienti, in cui è 
stata effettuata una stratificazione in base alle categorie di 
gravità delle OSAS (Li et al., 2017). Nello specifico, 14 
pazienti presentavano OSAS lieve, 11 pazienti riportavano 
OSAS moderato e 18 pazienti erano affetti da OSAS grave. 
Le dimensioni del tumore e la stadiazione tumorale sono 
risultati direttamente proporzionali alla categoria di gravità 
OSAS. I pazienti con cancro ai polmoni che presentavano 
OSAS grave o moderato avevano una sopravvivenza com-
plessiva inferiore rispetto ai pazienti con OSAS lieve, sug-
gerendo che la gravità dell’OSAS era un fattore di rischio 
importante per la mortalità in questa categoria di pazienti.

Il danno ossidativo è un importante fattore che con-
tribuisce alla carcinogenesi e ai disturbi ostruttivi nei pol-
moni. I dati di letteratura oggi disponibili indicano che 
i processi infiammatori danno luogo a meccanismi ossi-
dativi, che sono alla base della broncopneumopatia croni-
ca ostruttiva (BPCO), del tumore polmonare e della sin-
drome ostruttiva dell’apnea del sonno (OSAS) (Li et al., 
2017). In particolar modo è stato dimostrato come nei pa-
zienti affetti da OSAS, BPCO e tumore polmonare, rispet-
to alla popolazione sana, i livelli ematici di malondialdeide 
e coenzima Q10 erano significativamente più elevati. Di 
conseguenza questi biomarcatori, che vengono prodotti in 
risposta allo stress ossidativo, potrebbero indicare la pre-
senza di un grave danno ossidativo nelle malattie croniche 
respiratorie (Sunnetcioglu et al., 2016).
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Un altro aspetto interessante è stato evidenziato da alcu-
ni studi, che hanno sottolineato come il fattore di necrosi 
tumorale inducente l’apoptosi (TWEAK), rilasciato durante 
gli episodi di sindrome ostruttiva dell’apnea da sonno, eserci-
ti molteplici funzioni biologiche tra cui proliferazione, diffe-
renziazione, infiammazione, riparazione dei tessuti, apoptosi 
e angiogenesi (Hu et al., 2017). In aggiunta è stato dimostrato 
come TWEAK sia coinvolto nello sviluppo di diversi tipi di 
neoplasie solide, come carcinoma a cellule squamose (SCC), 
cancro ovarico sieroso di alto grado, cancro del colon–retto, 
adenocarcinoma del pancreas, glioblastoma, tumore del pol-
mone non a piccole cellule, epatocarcinoma, melanoma e 
adenocarcinoma prostatico (Cherry et al., 2015). 

In passato è stato anche rilevato come l’associazione tra le 
OSAS e la sindrome metabolica, potrebbe rivestire un ruolo 
eziopatogenetico non trascurabile nell’insorgenza di alcune 
neoplasie solide (Braun et al., 2011; Cowey, 2006; Nieto, 
2012). 

Un altro studio rilevante, effettuata su un ampio cam-
pione di pazienti ha dimostrato in maniera preponderante 
un aumento dell’incidenza del cancro tra i pazienti OSAS 
(Campos–Rodriguez et al., 2013). In questo studio sono 
stati utilizzati come parametri della gravità dell’OSAS sia la 
percentuale di notte trascorsa con saturazione di ossigeno in-
feriore al 90% (Tsat90) che l’indice Apnea Hypopnea (AHI). 
Circa due terzi dei pazienti sono stati sottoposti a poligrafia 
respiratoria convalidata mentre il resto è stato valutato tra-
mite polisonnografia (PSG). I pazienti con parametri di gra-
vità di OSAS più marcati presentavano anche una maggiore 
incidenza di neoplasie solida.

Un’ipotesi scientifica che possa identificare una connes-
sione tra OSAS ed elevata incidenza di neoplasia è che la 
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condizione di ipossia attivi la via metabolica di segnalazio-
ne del fattore ipossico inducibile (HIF). La via HIF è in-
fatti nota per promuovere la carcinogenesi, la progressione 
tumorale e l’angiogenesi, utilizzando la via del fattore di 
crescita endoteliale vascolare (VEGF) (Brahimi–Horn et 
al., 2006). Inoltre, studi in vitro suggeriscono che l’ipossia 
intermittente, condizione più frequente rispetto all’ipos-
sia cronica nei pazienti OSAS, promuove la proliferazione 
incontrollata cellulare inducendo condizioni patologiche 
quali la neoformazione vascolare e meccanismi anti–apop-
totici (Toffoli et al., 2008).

Un altro dato particolare è stato evidenziato in uno 
studio in cui, in un sottogruppo di pazienti più giovani 
(di età inferiore ai 45 anni) che presentavano OSAS grave, 
l’incidenza di neoplasia era più elevata rispetto ad una po-
polazione più adulta che non presentava OSAS o che pre-
sentava un OSAS con caratteristiche cliniche meno gravi 
(Brenner et al., 2019).

La sindrome ostruttiva dell’apnea del sonno è stata spes-
so associata ad elevati marcatori biochimici di infiamma-
zione. Sebbene il meccanismo esatto sia sconosciuto, sia 
la privazione del sonno che l’ipossiemia sono ritenute im-
portanti fattori causali di questa associazione. In particolar 
modo YKL–40, sembra essere correlato a varie condizioni 
infiammatorie tra cui aterosclerosi, diabete, tumore pol-
monare e asma. Il presente studio mirava a valutare la re-
lazione tra Il livello sierico di YKL–40 sembra essere diret-
tamente proporzionale alla presenza di sindrome ostruttiva 
dell’apnea del sonno e alla gravità delle condizioni cliniche 
che ne conseguono (Mutlu et al., 2017). 

Negli ultimi anni studi in vitro stanno tentando di di-
mostrare come l’ipossia intermittente e discontinuità del 
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sonno, due componenti fondamentali dell’OSAS, possono 
incrementare la proliferazione incontrollata della crescita 
cellulare e di conseguenza la progressione tumorale (Ha-
kim et al., 2014; Khalyfa et al., 2016).

6. Conclusioni 

In conclusione possiamo affermare come la sindrome 
ostruttiva dell’apnea da sonno, sulla base dei risultati degli 
studi attuali, non costituisca la causa dell’insorgenza di ne-
oplasia. Tuttavia l’OSAS sembra rappresentare un fattore 
prognostico negativo nei pazienti affetti da patologie car-
diovascolari, obesità e pazienti affetti da neoplasie solide, 
aggravando le condizioni cliniche e le funzionalità vitali, 
con una riduzione significativa della sopravvivenza soprat-
tutto nei pazienti affetti da tumore del polmonare.
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Abstract: La sindrome delle apnee ostruttive del sonno 
(OSA) è stata da tempo proposta come fattore di rischio 
indipendente per tutte le cause di mortalità. A questo 
proposito, evidenze cliniche ed epidemiologiche suppor-
tano l’esistenza di un legame tra OSA e malattie cardio-
vascolari. Questa relazione multifattoriale sembra essere 
mediata da meccanismi di tipo meccanico, infiammato-
rio e neurovegetativo. Data l’elevata frequenza di queste 
comorbidità, la valutazione degli effetti delle terapie per il 
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trattamento dell’OSA sulla funzione cardiovascolare può 
fornire nuove informazioni prognostiche utili a una mi-
gliore gestione di questa condizione patologica. Allo stes-
so modo, la scoperta e la validazione di marker diagno-
stici, capaci di indicare o prevedere la co–occorrenza di 
OSA e disturbi cardiovascolari, potrebbe guidare la scelta 
e/o l’adeguamento tempestivo delle opzioni terapeutiche 
disponibili. In questo contesto, lo stress ossidativo gioca 
un ruolo di primo piano. Infatti, lo studio dei prodotti 
del danno ossidativo a lipidi, proteine   e acidi nucleici, 
così come di parametri cardiovascolari, risulta necessario 
per esplorare le comorbidità cardiovascolari in pazienti 
OSA. In questo contributo vengono delineate le prin-
cipali caratteristiche delle comorbidità cardiovascolari e 
viene discusso il ruolo dello stress ossidativo, sottolinean-
do l’utilità diagnostica e prognostica di possibili marker 
ossidativi in tale contesto. 

Keywords: apnee ostruttive del sonno; comorbilità car-
diovascolare; stress ossidativo; aritmia; CPAP; biomarca-
tori.

1. Introduzione

L’apnea ostruttiva del sonno (OSA) è una condizione cro-
nica molto comune caratterizzata da ostruzioni ricorrenti 
delle vie aeree superiori, con conseguente desaturazione 
dell’ossigeno e frammentazione del sonno (Heatley et al., 
2013). Sebbene questa sindrome possa essere facilmente 
gestita, può influire negativamente sulla qualità della vita 
del paziente (WHO, 2007). L’OSA è infatti associata ad 
alterazioni neuro–comportamentali (Idiaquez et al., 2014) 
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e molteplici comorbidità che vanno dai disturbi cardiova-
scolari a quelli metabolici. In particolare, è ben noto che 
l’OSA è altamente prevalente nei pazienti cardiopatici e 
ipertesi (Floras, 2018). D’altra parte, diverse indagini epi-
demiologiche hanno indicato che i soggetti con OSA pre-
sentano un maggior rischio di sviluppare disfunzioni car-
diovascolari. Ad esempio, in un ampio studio trasversale 
l’indice di apnea–ipopnea (Apnea hypopnea index, AHI) 
risultava essere linearmente associato all’aumento della 
pressione sanguigna sistolica e diastolica in soggetti adul-
ti di mezza età ed anziani. Specificatamente, questa asso-
ciazione persisteva anche dopo aver controllato l’effetto di 
potenziali variabili confondenti come ad esempio, l’indice 
di massa corporea (Nieto et al., 2000). È stata anche segna-
lata un’elevata prevalenza di OSA sia in pazienti con scom-
penso cardiaco e frazione di eiezione ridotta sia in quelli 
scompensati con frazione di eiezione preservata (Herrscher 
et al., 2011). Complessivamente, anche se molte prove sug-
geriscono una relazione bidirezionale tra OSA e disfunzio-
ni cardiovascolari, i meccanismi fisiopatologici sottostanti 
non sono ancora del tutto chiari. Si ritiene che meccanismi 
diversi prendano parte a una patogenesi multifattoriale che 
coinvolge disfunzioni neurovegetative, endoteliali, infiam-
matorie e metaboliche (McNicholas et al., 2007). In que-
sto contesto, la generazione di specie reattive dell’ossige-
no (Reactive oxygen species, ROS), strettamente correlata 
all’infiammazione e principalmente dovuta alla ricorrente 
successione di eventi ipossici e di riossigenazione (Eisele et 
al., 2015), ha attirato una crescente attenzione come im-
portante fattore contribuente alle comorbidità OSA (Fie-
dorczuk et al., 2020). In particolare, l’identificazione di 
nuovi marker precoci di danno ossidativo potrebbe essere 
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utile per indirizzare la diagnosi e/o la prognosi (Ho et al., 
2013) in pazienti con OSA e disfunzioni cardiovascolari. 
In questa tipologia di pazienti, OSA produce stress ossi-
dativo i cui relativi danni colpiscono macromolecole come 
lipidi proteine e acidi nucleici. Al fine d’investigare i pro-
cessi patologici dell’OSA e la relazione tra stress ossidativo 
e la progressione patologica cardiovascolare, è necessario 
focalizzarsi su specifici biomarker per ogni tipo di macro-
molecole coinvolte nel danno ossidativo. 

2. OSA e disturbi cardiovascolari

L’OSA rappresenta un riconosciuto fattore di rischio per 
lo sviluppo di ipertensione sistemica e lo stesso è stato pro-
posto per molte altre malattie cardiovascolari (Gonzaga et 
al., 2015). Questo disturbo respiratorio correlato al sonno 
porta, infatti, a cambiamenti meccanici, infiammatori e 
autonomici, che possono avere effetti potenzialmente gra-
vi, a lungo termine, su cuore, circolazione e metabolismo. 
In particolare, gli eventi di apnea accentuano la pressione 
intratoracica negativa che, a sua volta, porta ad un aumen-
to del postcarico ventricolare sinistro e del precarico ven-
tricolare destro. In aggiunta, il postcarico del ventricolo de-
stro aumenta anche in risposta all’ipertensione polmonare 
dovuta ad ipossia (Kasai e Bradley, 2011). Nel complesso, 
quindi, questi cambiamenti possono indurre rimodella-
mento cardiaco, ipertrofia e fibrosi, aumentando il rischio 
di aritmogenesi. Inoltre, durante le apnee, il ridotto ap-
porto di ossigeno attraverso le arterie coronarie non sod-
disfa l’aumentata domanda relativa a un maggiore sforzo 
cardiaco (Floras, 2018). Pertanto, il tessuto cardiaco diven-
ta più incline al rimodellamento tissutale, caratterizzato da 
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fibrosi, necrosi e ischemia, il quale potrebbe avviare blocchi 
della conduzione elettrica e aritmie ventricolari. Disfun-
zioni endoteliali vascolari si verificano comunemente nei 
pazienti con OSA, contribuendo all’ipertensione sistemica 
e allo sviluppo di insufficienza cardiaca (Lavie, 2012). Allo 
stesso modo, anche i cambiamenti autonomici indotti da 
OSA sembrano giocare un ruolo fondamentale in questo 
contesto. La desaturazione dell’ossigeno e l’ipercapnia in-
ducono normalmente una risposta chemocettiva e, quindi, 
attivazione simpatica. Tuttavia, la risposta barocettiva al 
calo della pressione sanguigna e la mancanza di afferenze 
dai recettori di stiramento polmonare rendono l’attività 
simpatica esagerata in seguito a ripetuti episodi di apnea 
(Abboud e Kumar, 2014). Inoltre, un eccessivo tono sim-
patico persiste durante la veglia determinando un controllo 
autonomico cardiaco alterato, come suggerito dagli studi 
sulla variabilità della frequenza cardiaca (Heart Rate Varia-
bility, HRV) nei pazienti con OSA. Ad esempio, l’analisi 
longitudinale di registrazioni elettrocardiografiche Holter 
di 24 ore ha rivelato una HRV ridotta, nonché una relativa 
predominanza simpatica, nei pazienti adulti con OSA (Ur-
banik et al., 2019). Ciò è in accordo con i cambiamenti di 
spessore e/o volume della corteccia cingolata, dell’insula e 
del talamo che sono stati osservati in soggetti con OSA mo-
derata e grave, rivelando un impatto a lungo termine delle 
apnee notturna su strutture chiave del network autonomi-
co centrale (Taylor et al., 2018). In generale, l’associazione 
tra OSA e disfunzioni cardiovascolari è quindi ampiamen-
te riconosciuta e sembra avere una base multifattoriale. 
Di conseguenza, gli effetti delle terapie OSA attualmente 
disponibili (ad esempio, pressione positiva continua del-
le vie aeree (continuous positive airway pressure, CPAP), 
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dispositivo di avanzamento mandibolare, ecc.) sulla fun-
zionalità cardiaca e circolazione assumono un’importanza 
cruciale. A questo proposito, la CPAP, come attuale gold 
standard, è il trattamento OSA più valutato. Ad esempio, 
Abe et al. hanno mostrato che fibrillazione atriale, bradi-
cardia e pause sinusali predominavano in un’ampia coorte 
di pazienti giapponesi con OSA e che la CPAP riduceva 
significativamente l’occorrenza di questi eventi aritmici 
durante il sonno (Abe et al., 2010). Allo stesso modo, è 
stata segnalata un’alta prevalenza di OSA in pazienti statu-
nitensi con fibrillazione atriale e la CPAP è risultata effica-
ce nel ridurre la progressione avversa di questa condizione 
aritmica (Holmqvist et al., 2015). In particolare, la CPAP 
riduce il sovraccarico volumetrico cardiaco, contribuendo 
a invertire il rimodellamento aritmogeno e normalizzare il 
tempo di conduzione atriale (Müller et al., 2016). Al con-
trario, uno studio recente suggerisce che la CPAP non in-
fluenza la ricorrenza della fibrillazione atriale in pazienti 
con OSA sottoposti a cardioversione elettrica (Caples et al., 
2019). È comunque stato riportato che, nei pazienti con 
scompenso cardiaco ed OSA, la CPAP sembra migliora-
re la disfunzione autonomica cardiaca (Hall et al., 2014), 
riducendo la pressione sistolica diurna e la frequenza car-
diaca (Usui et al., 2005). Ciò è coerente con un aumen-
to diurno dell’HRV mediata dall’attività vagale, osservato 
in questa popolazione clinica dopo CPAP (Gilman et al., 
2008). Inoltre, una recente meta–analisi ha suggerito che la 
CPAP può indurre effetti cardiaci ed emodinamici benefici 
migliorando il tono parasimpatico nei pazienti con OSA 
anche durante il sonno (Guo et al., 2018). Va comunque 
notato che alcuni autori sconsigliano l’uso di dispositivi di 
pressione positiva delle vie aeree nei pazienti cardiopatici 
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con apnee notturne. Ad esempio, un ampio studio ha di-
mostrato che la servoventilazione adattiva risulta associata 
ad un aumento della mortalità cardiovascolare in pazien-
ti con insufficienza cardiaca e frazione di eiezione ridotta 
presentanti apnee notturne centrali (Cowie et al., 2015). 
Tuttavia, questo risultato non può essere direttamente este-
so a pazienti con OSA trattati con CPAP. In sintesi, molte 
prove suggeriscono potenziali effetti cardioprotettivi della 
CPAP. Ciononostante, sono necessari ulteriori studi longi-
tudinali che, monitorando un’ampia coorte di pazienti per 
un periodo prolungato, potranno delineare definitivamen-
te gli effetti di trattamenti OSA su molteplici caratteristi-
che della funzione cardiovascolare.

3. OSA e stress ossidativo

Lo stress ossidativo è definito come uno squilibrio tra la 
produzione di radicali liberi dell’ossigeno e le capacità 
antiossidanti e risulta essere un importante fattore di va-
riabilità nelle condizioni patologiche umane. Ciò avviene 
nelle cellule e nei tessuti dove la concentrazione di ossige-
no radicalico che si è formato eccede le capacità riparative 
ed antiossidanti. L’OSA è strettamente collegata allo stress 
ossidativo e tale relazione è frequentemente accompagnata 
da infiammazione e disfunzioni metaboliche come la di-
splipidemia e l’obesità (Sunnetcioglu et al., 2005).

I meccanismi suggeriti per spiegare l’associazione tra 
OSA e malattie cardiovascolari sono diversi e probabil-
mente interconnessi. Durante gli episodi di apnea, l’ipossia 
intermittente determina un incremento dello stress ossida-
tivo che può essere connesso alla rimodulazione cardiaca, 
che porta ad una alterazione cardiaca dovuta alla variazione 
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della concentrazione d’ossigeno (Ho et al., 2013). Nono-
stante i radicali liberi siano essenziali per il controllo dell’o-
meostasi cellulare, è noto anche che giochino un ruolo ne-
gativo sulla vitalità dei tessuti, agendo in particolare sulle 
membrane cellulari, proteine e acidi nucleici con differenti 
meccanismi d’azione (Passali et al., 2015).

Le modificazioni dei ROS a carico dei lipidi innescano 
la perossidazione con la generazione di differenti prodotti 
(aldeidi, alcani, dieni, isoprostani e colesterolo ossidato). 
Questi marcatori biologici sono solitamente presenti in 
condizioni non patologiche in basse concentrazioni, ma i 
loro livelli si alzano in presenza di ROS o alterazioni di 
processi fisiopatologici a carico delle membrane cellula-
ri, solitamente associati a severi rimodellamenti cardiaci 
strutturali e funzionali, dovuti ad ischemie ed aritmie. La 
Malon–Di–Aldeide (MDA), derivante dalla deteriorazione 
degli omega 3 e omega 6, è il prodotto di perossidazione 
lipidica più mutageno, per questa ragione è il biomarker 
più investigato tra le aldeidi. È stato dimostrato esistere 
una correlazione positiva tra la concentrazione plasmatica 
di MDA e il grado di severità della patologia stimato attra-
verso AHI e indagine polisonnografica (Sayas et al., 2019).

Nel momento in cui lo stress ossidativo agisce sulle pro-
teine, avvengo differenti modificazioni e uno dei biomar-
catori più studiati per monitorare questa modificazione è la 
di–metil–arginina asimmetrica (ADMA). Essa è un inibi-
tore della sintesi di ossido nitrico, ed è, quindi, nota per es-
sere un marker di disfunzioni endoteliali associate a rischio 
cardio vascolare. L’ADMA è sintetizzata a partire dai residui 
della metilazione dell’arginina ad opera dell’enzima PRMTs  
(protein arginine methyltransferases) di tipo I. Il residuo 
formato è poi rimosso con un enzima ed affidato all’enzima 
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dimetil arginina di–metil–aminoidrolasi con la produzio-
ne di citrulline e di–metil–amina o eliminato nelle urine. 
Attraverso l’attivazione di PRMTs di tipo II viene, invece, 
ottenuta la di–metil–arginina simmetrica (SDMA) quan-
tificata principalmente nella matrice urinaria. Sia ADMA 
che SDMA sono coinvolte nel processo infiammatorio. 
La concentrazione urinaria di tali marcatori è strettamen-
te correlata con la gravità dello stress ossidativo e quindi 
sono indici della patogenesi dell’OSA. Diversi studi hanno 
riportato una correlazione positiva tra i livelli di ADMA e 
AHI, confermando il coinvolgimento dell’infiammazione 
endoteliale e dello stress ossidativo nella patogenesi e pro-
gressione dell’OSA. Lo studio condotto da Arlouskava e 
al. ha evidenziato un’associazione tra la severità dell’OSA 
e le concentrazioni di ADMA/SDMA. In particolare, nei 
pazienti con OSA si riscontravano delle concentrazioni si-
gnificativamente più alte di ADMA (0,51 ± 0,09 μmol/L 
vs. 0,54 ± 0,09 μmol/L) e SDMA (1,29 ± 0,33 μmol/L vs. 
1,37 ± 0,32 μmol/L) in confronto alle concentrazioni ri-
scontrate nei pazienti non OSA. Inoltre, attraverso l’analisi 
con la regressione multivariata, si osserva una correlazio-
ne significativa tra elevate livelli di ADMA plasmatica e 
presenza di BMI maggiore di 40, età superiore ai 43 anni, 
ipertensione e sesso maschile, però un’alta concentrazione 
di ADMA, in individui obesi, sembra essere predittiva per 
la patologia dell’OSA (Arlouskaya et al., 2019).

Altri studi mostrano una differenza significativa tra le 
concentrazioni di ADMA nel plasma in pazienti con OSA 
rispetto con i controlli sani (0,87 ± 0,07 μmol/l), ma non è 
stata trovata nessuna differenza significativa tra i sottogrup-
pi; sottogruppi generati suddividendo i pazienti in soggetti 
con (1,17 ± 0,09 μmol/l) e senza (1,27 ± 0,13 μmol/l) fattori 
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di rischio cardiovascolare (Barcelo et al., 2009).
Lo stress ossidativo, inoltre, colpisce anche i nucleotidi del 

DNA (agendo in particolare sulla Guanina). Questo processo 
ossidativo è investigato principalmente nel profilo delle escre-
zioni urinarie, nelle quali troviamo sia il composto tale e qua-
le che la forma ossidata, la 8–idrossiguanina (8–oxo–Gua) e il 
corrispondente nucleotide 8–idrossi–2–deossiguanosina (8–
oxo–dG). Questo ultimo addotto appare essere quello quan-
titativamente più presente nelle matrici biologiche facilmente 
accessibili come il sangue o l’urina. La presenza di 8–oxo–dG 
è correlata al danno al DNA ad opera dei ROS, l’incremento 
di 8–oxo–dG circolante rappresenta un danno al DNA non 
riparato, mentre la presenza nelle urine è correlata ad una 
condizione sana (DNA riparato). Per cui, la presenza in urina 
di 8–oxo–Gua indica che il danno al DNA è stato riparato 
attraverso l’azione della glicosidasi mentre la presenza nelle 
urine di 8–idrossiguanosina (8–oxo–Guo) quantifica un dan-
no a carico dell’RNA (Ying–Ming et al., 2018).

Molti studi hanno riportato una correlazione tra la se-
verità dell’OSA e la quantità di 8–oxo–dG nelle urine dei 
pazienti. Maniaci et al. hanno osservato che esiste una corre-
lazione positiva tra escrezione urinaria di 8–oxo–dG e OSA; 
inoltre, essi hanno mostrato un significativo incremento 
nei livelli di malondialdehyde and 8–oxo–dG dei pazienti 
OSA se si confrontano i dati con i controlli sani (Maniaci et 
al., 2021). Analogamente, nel 2014, uno studio di Yamau-
chi et al. ha dimostrato una forte correlazione tra 8–oxo–
dG e ODI (Oxygen Desaturation Index) suggerendo che il 
danno ossidativo al DNA è strettamente correlato ai livelli 
di saturazione e la concentrazione di 8–oxo–dG riflette la 
frequenza degli episodi. La correlazione può essere spiegata 
dall’aumento di produzione dei ROS causato dalla rapida 
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riossigenazione che segue ciascun evento ipossico, gli autori 
hanno suggerito che la concentrazione di 8–oxo–dG potreb-
be fornire importanti indicazioni sulla frequenza degli episo-
di di apnea (Yamauchi et al., 2005).

4. Conclusioni

L’OSA è stata da tempo proposta come fattore di rischio in-
dipendente per tutte le cause di mortalità. (Marshall et al., 
2008). In particolare, molti studi hanno evidenziato la for-
te relazione tra OSA e disfunzioni cardiovascolari. Tra i di-
versi meccanismi proposti per mediare questa associazione, 
lo stress ossidativo ha ricevuto una crescente attenzione. È, 
infatti, stato ipotizzato che prodotti e metaboliti derivanti 
dal danno ossidativo possano rappresentare marker ideali 
delle comorbilità OSA. Alla luce di queste considerazioni, 
l’implementazione di approcci integrativi e lo sviluppo di 
algoritmi predittivi tramite intelligenza artificiale porterà, 
auspicabilmente nei prossimi anni, a notevoli miglioramenti 
in questo campo.
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la valutazione della qualità del sonno ed il Morningness 
Eveningness Questionnaire (MEQ) per la definizione del 
cronotipo. La qualità del sonno è stata valutata in rela-
zione all’età, all’indice di massa corporea (BMI), al fumo 
di sigaretta, al consumo di alcol, alla mansione (condu-
cente vs altre mansioni), al consumo di farmaci ipnoin-
ducenti ed al cronotipo, mediante analisi univariata e 
multivariata. La scarsa qualità del sonno è risultata asso-
ciata al consumo di farmaci ipnoinducenti (OR = 10,9, 
IC95% 2,37–49,9) ed inversamente associata al cronotipo 
mattutino (OR = 0,4, IC95% 0,21–0,08). Età, BMI, fumo 
di sigaretta, consumo di alcool e mansione non hanno 
mostrato alcuna associazione. L’approfondimento dell’in-
dagine permetterà di individuare precocemente la presen-
za di disturbi del sonno nei conducenti di mezzi pubblici.

Keywords: qualità del sonno; Pittsburgh Sleep Quality 
Index; cronotipo; ritmi circadiani; trasporto pubblico; 
analisi multivariata.

1. Introduzione

Tra i problemi sanitari di natura occupazionale più frequen-
temente segnalati nei conducenti, sono comprese le patolo-
gie muscolo–scheletriche e le ipoacusie da rumore (Riva et 
al., 2018), mentre l’insonnia e l’eccessiva sonnolenza diurna 
sono attribuite alla fatica dovuta alla guida prolungata e/o 
nelle ore notturne (Swanson et al., 2012). Esiste tra gli ad-
detti la tendenza alla rimozione della rilevanza dei disturbi 
del sonno ed in particolare della sindrome delle apnee not-
turne (OSAS). Al contrario, nei lavori che richiedono un 
elevato livello di vigilanza per la costante situazione di pe-
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ricolo, la deprivazione di sonno costituisce una aggravante 
soggettiva di grande rilevanza, paragonabile all’assunzione 
di alcol o di stupefacenti, nel determinismo di incidenti sul 
lavoro. Nel caso dei conducenti, gli incidenti stradali sono 
riconoscibili in quanto tali (D.P.R. 1124/65). Alcune stime 
quantificano la proporzione di incidenti stradali attribuibili 
alla sindrome delle apnee notturne nella misura del 6–7% 
(Garbarino et al., 2015), mentre, secondo altri studi, gli epi-
sodi di sonnolenza alla guida o la presenza di OSAS com-
porterebbero un rischio relativo di circa 2,5 volte di incorre-
re in un incidente stradale (Komada et al., 2009; Garbarino 
et al., 2015; Bioulac et al., 2017). 

Appare pertanto innegabile il ruolo aggravante dei di-
sturbi del sonno nel determinismo degli incidenti stradali 
in una condizione lavorativa, quale quella dei conducenti 
di professione, associata ad orari di lavoro particolarmen-
te prolungati ed alla conseguente fatica. La prevalenza di 
deprivazione di sonno, ossia di una durata media delle ore 
quotidiane di sonno inferiore a 7 ore, in tutti gli addetti ad 
attività di trasporto sarebbe pari al 21,4% (IC95% 13,3–32,8),  
con il livello più elevato tra gli addetti al trasporto ferrovia-
rio (52,7%, IC95% 37,4–67,4), e livelli inferiori, ma altret-
tanto ragguardevoli, tra i conducenti di automezzi (38,5%, 
IC95% 35,2–41,9) (Filomeno et al., 2016).

2. Materiali e metodi

La valutazione dei disturbi del sonno tra i conducenti è sta-
ta oggetto di un’indagine trasversale cui hanno partecipato 
264 lavoratori di genere maschile, dipendenti di un’azienda 
di trasporti pubblici operante in tutto l’ambito regionale 
della Sardegna, corrispondenti al 20% dell’intera forza la-



116 Pier Luigi Cocco, Roberto Loscerbo, Federico Meloni, […]

voro. In occasione dei controlli sanitari periodici, a ciascun 
lavoratore è stato chiesto di rispondere a due questionari: 
il questionario di Pittsburgh per la valutazione della qua-
lità del sonno (Buysse et al., 1989; Curcio et al., 2013) ed 
il questionario per la determinazione del cronotipo (Mor-
ningness/Eveningness Questionnaire – MEQ) (Milia et al., 
2013). Il punteggio dell’indicatore della scala di Pittsburgh 
è indicativo di cattiva qualità del sonno se ≤ 5, e di buona 
qualità del sonno se è ≥ 6 (Buysse et al., 1989; Curcio et al., 
2013). Il questionario MEQ è considerato il gold standard 
per la definizione del cronotipo (Milia et al., 2013). I pun-
teggi ottenuti dalla somma dei punteggi attribuiti a ciascu-
na domanda sono quindi raggruppati in cinque categorie:

 — decisamente serotino (16–30 punti);
 — moderatamente serotino (31–41);
 — intermedio (42–58);
 — moderatamente mattutino (59–69);
 — decisamente mattutino (70–86).

La raccolta dei questionari si è svolta nei mesi di aprile, 
maggio e giugno 2019. Nessuno dei lavoratori era conside-
rato come lavoratore notturno secondo la definizione uti-
lizzata in Italia (Decreto Legislativo 66/2003). 

Per i confronti e le stime di tendenza centrale si sono uti-
lizzati indicatori parametrici o non parametrici come più ap-
propriato. I punteggi ottenuti dall’applicazione dei questio-
nari PISQ e MEQ sono stati categorizzati in maniera binaria: 
il punteggio PSQI ≥ 6 è stato considerato come indicativo di 
insufficiente qualità del sonno; il punteggio MEQ ≥ 59 è 
stato considerato come indicativo di cronotipo mattutino; 
in entrambi i casi, valori inferiori sono stati raggruppati in 
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un’unica categoria di riferimento. La qualità del sonno è stata 
quindi oggetto di analisi univariata in relazione all’età, indi-
ce di massa corporea, fumo di sigaretta, consumo di alcol, 
mansione (conducente vs altre mansioni), cronotipo (seroti-
no o intermedio vs mattutino), e consumo di farmaci capaci 
di interferire con il sonno (benzodiazepine, antidepressivi, 
ipnotici, antistaminici; si vs no). Il rischio di scarsa qualità 
del sonno ed il relativo intervallo di confidenza al 95% sono 
stati calcolati mediante regressione logistica, correggendo per 
età (continua), BMI, mansione, cronotipo e consumo di far-
maci interferenti sul sonno. In tutti i casi, si è proceduto a 
respingere l’ipotesi nulla quando la probabilità associata al 
valore del test applicato, fosse risultata inferiore al 5%. L’e-
laborazione dei dati è stata condotta utilizzando SPSSv20®. 

3. Risultati

L’età media dei 264 partecipanti allo studio è risultata pari a 
50,3 anni (deviazione standard, ds: 8,02), ed il BMI medio 
è risultato pari a 26,5 kg/m2 (deviazione standard 3,46). La 
Tabella 1 mostra la distribuzione dei partecipanti allo studio, 
suddivisi in relazione alla definizione binaria della qualità del 
sonno, secondo le variabili considerate d’interesse ai fini del-
lo studio. 

La proporzione di soggetti con cronotipo mattutino è ri-
sultata significativamente inferiore nei 49 soggetti con scarsa 
qualità del sonno (P = 0,004). Anche l’assunzione di farmaci 
capaci di interferire con il sonno è stata segnalata con mag-
giore frequenza tra i partecipanti con scarsa qualità del son-
no (P = 0,0001). La prevalenza di scarsa qualità del sonno è 
apparsa analoga nei conducenti rispetto agli addetti ad altre 
mansioni (P = 0,847). 
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Tabella 1. Distribuzione di frequenza di alcune variabili individuali 
e di stile di vita in relazione alla definizione binaria della qualità del 
sonno (sufficiente: PSQI ≤ 5; insufficiente: PSQI ≥ 6). Il valore di P 
è calcolato con il test t di Student per serie indipendenti nel caso di 
variabili continue (genere e BMI) e con il test del c2  secondo Pearson 
per le variabili categoriche.

Variabili
PSQI ≤ 5 

(N = 215)

PSQI ≥6

(N = 49)
P

Età: media (ds) 50,1 (7,95) 50,9 (8,38) 0,545

BMI: media (ds) 26,4 (3,22) 26,8 (4,40) 0,601

BMI categorie: N (%) 

Normale 85 (40) 16 (31)

0,135Sovrappeso 97 (45) 26 (53)

Obeso 33 (15) 7 (16)

Cronotipo: N (%) 

Serotino + Intermedio 63 (29) 25 (51)
0,004

Mattutino 152 (71) 24 (49)

Mansione: N (%)

Conducente 178 (83) 40 (82)
0,847

Altre mansioni 37 (17) 9 (18)

Farmaci interferenti con il sonno: 
N (%)

no 210 (98) 42 (86)
0,0001

sì 3 (1) 6 (12)

Non risponde 2 (1) 1 (2)

Fumo di sigaretta: N (%)

Mai 111 (51) 26 (53)

0,165Ex fumatori 73 (34) 13 (27)

Fumatori attuali 31 (15) 10 (20)

Alcol: N (%)

astemio 92 (43) 18(37)

0,113occasionale 95 (44) 25 (51)

abituale 28 (13) 6 (12)
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La proporzione di soggetti definibili come obesi secondo i 
criteri OMS è risultata pari al 15% (40/264), ed analoga in re-
lazione alla presenza o meno di scarsa qualità del sonno. L’età, 
il fumo di sigaretta e il consumo di alcol non hanno dimostra-
to variazioni significative in relazione alla qualità del sonno.

I risultati dell’analisi multivariata mediante regressione lo-
gistica sono presentati nella Tabella 2. Nell’insieme, i risultati 
dell’analisi multivariata hanno confermato l’attesa forte asso-
ciazione tra assunzione di farmaci interferenti con il sonno 
e la scarsa qualità del sonno (OR = 10,9; IC95% 2,39–49,9). 
Questa osservazione potrebbe essere stata determinata dal 
fenomeno della causalità inversa, ossia è ipotizzabile che sia 
stata la scarsa qualità del sonno il determinante del più fre-
quente consumo di farmaci ipnoinducenti e non viceversa. 

Tabella 2. Risultati della regressione logistica per la predizione di valori 
alterati (≥6) di PSQI.

Variabili
PSQI ≥ 6

N (%)

PSQI ≤ 5

N (%)
Odds Ratio (IC95%)

Età (continua, per anno) – – 1,0 (0,96–1,05)
BMI 

normale 16 (31) 85 (40) rif.
sovrappeso 26 (53) 97 (45) 1,4 (0,66–3,01)

obesità 7 (16) 33 (15) 1,2 (0,42–3,40)
Fumo di Tabacco 

mai 26 (53) 111 (51) rif.
Ex fumatore 13 (27) 73 (34) 0,6 (0,25–1,25)

Fumatore attuale 10 (20) 31 (15) 1,4 (0,57–3,52)
Consumo di alcol

mai 18(37) 92 (43) rif.
occasionale 25 (51) 95 (44) 1,4 (0,68–2,94)

abituale 6 (12) 28 (13) 1,1 (0,38–3,36)
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Variabili
PSQI ≥ 6

N (%)

PSQI ≤ 5

N (%)
Odds Ratio (IC95%)

Farmaci ipnoinducenti
no 42 (86) 210 (98) rif.
sì 6 (12)  3 (1) 10,9 (2,37–49,9)

Mansione
altre attività 9 (18)  37 (17) rif.
conducenti 40 (82) 178 (83) 1,1 (0,45–2,69)

Cronotipo
Serotino + intermedio 25 (51)  63 (29) rif.

mattutino 24 (49)  152 (71) 0,4 (0,21–0,80)

Tuttavia solo un soggetto riferiva uso di benzodiazepi-
ne (PSQI score = 5), due riferivano uso di farmaci anti-
depressivi ed uno di antipsicotici (PSQI score = 10, 16 e 
11, rispettivamente) (OR = 15, IC95% 2,61–86,2), mentre 
gli altri cinque erano soliti assumere farmaci antistami-
nici (3/45 con PSQI score ≥ 6 vs 2/212 con PSQI ≤ 5; 
OR = 7,5, IC95% 1,56–36,0). Pertanto, seppure sulla base 
di numeri piuttosto piccoli, appare verosimile che la scar-
sa qualità del sonno sia associata sia all’uso di psicofar-
maci propriamente detti, che a quello di antistaminici, 
verosimilmente assunti per scopi diversi dai disturbi del 
sonno. Il cronotipo mattutino ha mostrato invece un ef-
fetto benefico nei confronti della qualità del sonno, con 
una significativa associazione inversa con PSQI score ≥ 6 
(OR = 0.4, IC95% 0.21–0.80). Né l’età, né l’indice di mas-
sa corporea, il fumo di sigaretta, il consumo di alcol o la 
mansione hanno mostrato di influenzare negativamente 
la qualità del sonno.
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4. Discussione e conclusioni

Nel nostro studio, la prevalenza di bassa qualità del sonno è 
risultata pari al 19%, sostanzialmente simile tra conducenti 
ed addetti ad altre mansioni. Gravi disturbi del sonno sono 
stati riscontrati nel 4,5% dei partecipanti allo studio, 9/88 
soggetti con cronotipo serotino/intermedio, e 3/177 con 
cronotipo moderatamente o decisamente mattutino. 

Il cronotipo moderatamente o decisamente mattutino ha 
mostrato una relazione inversa con il rischio di scarsa qua-
lità del sonno. Questo potrebbe indicare che la scelta di un 
lavoro, che comporti turnazioni in orari anche parzialmente 
notturni, possa essere condizionata anche dalla propensione 
individuale ad una maggiore efficienza nelle prime ore del 
mattino. D’altro canto, il cronotipo tenderebbe a variare 
con l’età, seppure in maniera differenziale tra i due generi 
(Randler C. and Engelke J., 2019), e verosimilmente con 
i ritmi imposti dai rapporti di vita e di lavoro. Un miglio-
ramento della sonnolenza diurna, della qualità del sonno 
e delle prestazioni fisiche è stato osservato successivamente 
all’avvio ad orari di lavoro in fase con il proprio ritmo circa-
diano, rispetto ad orari contrastanti con esso (Yadav et al., 
2016; Facer–Childs et al., 2018; Juda et al., 2013). 

La carente qualità del sonno è stata posta in relazione 
all’aumento dell’indice di massa corporea (Partinen – Tela-
kivi, 1992; Singh et al., 2017), al fumo di tabacco (Sun et 
al., 2018) ed al consumo di bevande alcoliche (Trenchea et 
al., 2013). Tuttavia, nel nostro lavoro, né l’età, né l’indice 
di massa corporea, il consumo di alcol o il fumo di tabacco 
hanno mostrato un’associazione con la qualità del sonno.

Il nostro studio preliminare soffre di limitazioni deriva-
te sostanzialmente dal disegno di tipo trasversale e dalle sue 
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piccole dimensioni. Di conseguenza, alcune stime di asso-
ciazione hanno mostrato un grande margine d’incertezza 
ed il controllo dei fattori di confondimento potrebbe esse-
re stato incompleto. Inoltre, in questa analisi preliminare, 
non abbiamo potuto prendere in considerazione le cause 
della scarsa qualità del sonno, come patologie pregresse o 
l’OSAS, né il ruolo svolto dalla condizione socioeconomi-
ca di deprivazione (Moore et al., 2002), seppure la popo-
lazione studiata appare caratterizzata da una condizione 
socioeconomica sostanzialmente omogenea. Inoltre, non 
era disponibile la anzianità lavorativa; sebbene non fosse 
nostra intenzione indagare effetti a lungo termine, si trat-
ta pur sempre di un importante fattore di adattamento in 
alcuni casi, o di accumulo di condizioni avverse in altri, 
che merita considerazione nei futuri sviluppi della nostra 
indagine. Ancora, la nostra analisi si è basata su dati riferi-
ti dagli interessati, mentre non sono stati disponibili dati 
obiettivi, quali la frequenza di incidenti o quasi–incidenti, 
la temperatura corporea, ed i livelli salivari di melatonina 
e cortisolo, che permetteranno in futuro di approfondire 
questi risultati preliminari. 

Le conseguenze della mancata diagnosi e del mancato 
trattamento della deprivazione e della scarsa qualità del 
sonno si traducono in un elevato rischio di infortuni sul la-
voro (Accattoli et al., 2008) e di incidenti stradali (Garbari-
no et al., 2001), ed in aumento delle giornate di assenza dal 
lavoro, maggiore frequenza di errori e scarsa produttività 
al lavoro. Il medico del lavoro è un osservatore privilegia-
to ed il più indicato ad intervenire nella diagnosi precoce 
e nell’avvio verso accertamenti specialistici, oltre che nella 
prevenzione delle patologie del sonno attraverso l’avvio al 
lavoro in orari più consoni alle caratteristiche individuali e 
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la modulazione del giudizio di idoneità al lavoro in relazio-
ne alla qualità del sonno.
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OSAS: INCIDENTI STRADALI  
E INFORTUNI SUL LAVORO

Agnese Martini*

Abstract: Gli incidenti stradali rappresentano una delle 
principali cause di infortuni, invalidità permanenti e per-
dite di vite umane. L’incidente viene descritto come un 
“corto–circuito” nell’interazione dinamica fra uomo, vei-
colo ed ambiente. Il 90% di tutti gli incidenti stradali è le-
gato a errori umani e alterazioni del macrofattore “uomo”. 
La sonnolenza alla guida, pur essendo all’origine di molti 
incidenti, è ancora sottostimata come fattore determinan-
te di rischio. Le statistiche indicano genericamente come 
prima causa di incidente stradale la “distrazione”, spesso 
causato dalla stanchezza e sonnolenza. La SIndrome delle 
Apnee Ostruttive del sonno (OSAS) rappresenta la più 
frequente causa medica di eccessiva sonnolenza diurna, 
studi recenti mostrano che i soggetti con OSAS hanno 
un rischio per incidente stradale da 2 a 7 volte superiore 
rispetto ai soggetti sani. I dati diffusi dall’Organizzazione 
Mondiale della Sanità mostrano che ogni anno muoiono 
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nel mondo oltre 1,2 milioni di persone a causa degli in-
cidenti stradali e che gli incidenti stradali saranno la 5° 
causa di morte nel 2030. I dati europei mostrano che i 
progressi sono rallentati nella maggior parte dei Paesi dal 
2013 e che l’obiettivo di dimezzare il numero di vittime 
della strada entro il 2020 non è stato raggiunto. Gli in-
cidenti stradali legati al lavoro sono una delle principali 
cause di morte e lesioni a lungo termine sul posto di la-
voro e durante gli spostamenti casa–lavoro. Il fenomeno 
costituisce una realtà di notevole interesse anche in Italia. 
Infatti, nell’ambito degli infortuni sul lavoro dei soggetti 
assicurati all’Inail, la consistenza è elevata (14%), in par-
ticolare per i decessi: oltre il 40% delle morti sul lavoro 
denunciate si verifica su strada.

Keywords: incidenti stradali, infortuni sul lavoro, infor-
tuni stradali, OSAS, sonnolenza, sicurezza stradale.

1. Introduzione

Ancora oggi nel mondo gli incidenti stradali rappresentano 
una delle principali cause di infortuni, invalidità perma-
nenti e, soprattutto, perdite di vite umane. Le maggiori or-
ganizzazioni internazionali dedicano ormai da molti anni 
grande attenzione a questo fenomeno e periodicamente 
lanciano moniti a tutti i Paesi per contrastare queste stragi 
quotidiane sulle strade. Il 25 settembre 2015, le Nazioni 
Unite hanno approvato l’Agenda 2030 per lo sviluppo so-
stenibile e i relativi 17 Obiettivi di sviluppo sostenibile (Su-
stainable Development Goals – SDGs nell’acronimo ingle-
se), articolati in 169 Target da raggiungere entro il 2030. 
L’Agenda 2030 per lo sviluppo sostenibile riconosce che la 
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sicurezza stradale è un prerequisito per garantire una vita 
sana, promuovere il benessere e rendere le città inclusive, 
sicure, resilienti e sostenibili (Premti, 2018). Per progetta-
re un’efficace strategia di sicurezza stradale è fondamentale 
condurre studi e acquisire dati validi per migliorare la co-
noscenza della dimensione del fenomeno dell’incidentalità 
stradale e la reale efficacia/efficienza degli interventi realiz-
zati.

In base agli studi sulla sicurezza stradale l’incidente viene 
visto come un “corto–circuito” nella interazione dinamica 
fra uomo, veicolo ed ambiente. Il “sistema guida” è un si-
stema complesso, formato da diverse componenti in equi-
librio dinamico. L’assetto regolare e sicuro del veicolo sul-
la strada dipende dalla conservazione di questo equilibrio 
dinamico, cioè dal fatto che il guidatore riesca a condurre 
il veicolo mantenendo la corretta traiettoria di marcia in 
funzione di numerose variabili (tracciato, veicoli, persone, 
ecc.). Nel momento in cui insorge un problema relativo ad 
una qualsiasi di queste componenti aumenta il rischio di 
essere coinvolti in un incidente stradale (Rivano, 2009). Il 
90% di tutti gli incidenti stradali oggi è legato a errori uma-
ni e ad alterazioni del macrofattore “uomo” all’interno del 
sistema guida. In base ai dati europei il 30% degli incidenti 
mortali è dovuto all’eccessiva velocità, mentre la distrazio-
ne causa il 10–30% dei decessi su strada e il 25% di tutti gli 
incidenti stradali in Europa sono legati all’alcol (European 
Commission, 2017; Europen Automobile Manufacturers 
Association, 2019).

La sonnolenza alla guida, pur essendo all’origine di 
molti incidenti, è ancora sottostimata come fattore deter-
minante di rischio. Le statistiche indicano genericamente 
come prima causa di incidente stradale la “distrazione”, 
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spesso frutto proprio della stanchezza e della sonnolenza 
del guidatore. Quest’ultima quasi mai viene presa in esa-
me di per sé come “causa”, messa in ombra da fattori più 
evidenti e misurabili (velocità eccessiva, situazione meteo, 
condizioni del veicolo, ecc.). Alcuni studi condotti negli 
Stati Uniti, Francia e Nuova Zelanda, hanno dimostrato 
che come conseguenza della sonnolenza, la probabilità di 
incidenti stradali può aumentare, le statistiche vanno dal 
3,9% al 33% (Philip et al., 2001; Sagaspe et al., 2010; Lyz-
nicki et al., 1998; Knipling et al., 1994; Horne et al., 1995; 
Maycock, 1996).

La sindrome delle apnee ostruttive del sonno (OSAS) 
rappresenta una causa sostanziale di sonnolenza del guida-
tore e la più frequente causa medica di eccessiva sonnolenza 
diurna. Il legame tra incidentalità stradale e OSAS è stato 
descritto a partire dagli anni ’80. Nel 1988, Findley et al. 
hanno scoperto che i conducenti di OSAS avevano un tas-
so di incidenti stradali 7 volte maggiore rispetto al gruppo 
di controllo e hanno concluso che “i conducenti con pro-
blemi di apnea notturna possono causare molti incidenti 
stradali prevenibili” (Findley et al., 1988). Studi più recenti 
confermano questo aumento del rischio, anche se in misura 
diversa (Zhang et al., 2016; Abegaz et al., 2014; Herman et 
al., 2014; Léger et al., 2015; Watling et al., 2016; Bioulac 
et al., 2017). Una meta–analisi di 18 studi di questo tipo 
ha riportato un aumento del rischio di 2,43 tra le persone 
con OSAS rispetto agli individui sani. I risultati dello studio 
condotto da Garbarino et al. (2015) mostrano che in una 
popolazione di conducenti maschi coinvolti in incidenti 
stradali il 7% sono attribuibili a OSAS. Infatti i soggetti con 
OSAS hanno un rischio per incidente stradale da 2 a 7 volte 
superiore rispetto ai soggetti sani (Garbarino et al., 2015). 



OSAS: incidenti stradali e infortuni sul lavoro  131

2. I dati mondiali

Le morti e le lesioni causate dagli incidenti stradali riman-
gono un serio problema mondiale, l’attuale trend suggeri-
sce inoltre che continuerà ad esserne la causa in un preve-
dibile futuro. Il Report dell’Organizzazione Mondiale del-
la Sanità (World Health Organization – WHO), relativo 
al carico globale delle malattie, mostra il confronto tra le 
principali cause di morte: l’incidentalità stradale, riportata 
in base ai dati del 2004 come nona causa di morte, viene 
mostrato che potrebbe diventare la quinta causa di mortali-
tà nel 2030 (WHO, 2008a; WHO, 2008b; WHO, 2021). 

I dati diffusi dall’Organizzazione Mondiale della Sanità 
nel “Rapporto globale sulla sicurezza stradale 2020” confer-
mano l’importanza del fenomeno. Infatti i dati mostrano 
che: a) ogni anno muoiono nel mondo oltre 1,2 milioni 
di persone a causa degli incidenti stradali, b) tra i 20 ei 50 
milioni di persone ogni anno subiscono lesioni non mortali 
a causa degli incidenti stradali, c) l’adozione e l’applicazione 
di leggi sulla sicurezza stradale appare non uniforme e ina-
deguata in molti Paesi (in particolare in riferimento alla gui-
da in stato di ebbrezza, velocità eccessiva alla guida, uso del 
casco e delle cinture di sicurezza, uso dei sistemi di ritenuta 
dei bambini) d) permangono enormi lacune nella qualità e 
completezza dei dati di incidentalità stradale. Quasi la metà 
dei decessi mondiali da traffico su strada avviene tra pedoni, 
ciclisti e motociclisti, utenti definiti “fragili” che sono anco-
ra troppo spesso trascurati nella progettazione dei sistemi 
stradali in molti Paesi. Quasi tutte le fonti di dati mostrano 
che circa 3/4 dei decessi per incidenti stradali avvengono tra 
gli uomini e che l’impatto maggiore si ha nelle fasce di età 
economicamente attive (WHO, 2021).
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I dati mostrano in generale un progressivo e lento mi-
glioramento nella sicurezza stradale ma i progressi non 
sono uniformi nei vari Paesi. Continua ad esserci una forte 
associazione tra il rischio di morte per incidentalità stradale 
e livello di reddito. I Paesi a basso reddito hanno tassi di 
mortalità per incidenti stradali più elevati (rispettivamente 
21,5 e 19,5 per 100.000 abitanti) rispetto ai Paesi ad alto 
reddito (10,3 per 100.000 abitanti). Oltre il 90% delle vit-
time nel mondo sulle strade si verifica nei Paesi a basso e 
medio reddito, che hanno solo il 48% dei veicoli immatri-
colati nel mondo. I tassi di mortalità sono in calo negli ul-
timi quattro o cinque decenni in molti Paesi ad alto reddito 
ma anche in questi Paesi gli incidenti stradali rimangono 
un’importante causa di morte, lesioni e invalidità (WHO, 
2021). 

3. I dati in Europa

Nonostante l’aumento del numero assoluto, il tasso di de-
cessi dovuti al traffico stradale è rimasto pressoché costante 
a circa 18 decessi ogni 100.000 abitanti negli ultimi 15 
anni. Nel 2019 si stima che nei 27 Stati membri dell’Unio-
ne Europea (UE) siano stati registrati 22.800 decessi per 
incidenti stradali, quasi 7.000 decessi in meno rispetto al 
2010, con una diminuzione del 23% (paragonato al 2018 il 
numero è diminuito del 2%). Sebbene la tendenza di fondo 
rimanga al ribasso, i progressi sono rallentati nella maggior 
parte dei Paesi dal 2013 e l’obiettivo dell’UE di dimezzare 
il numero di vittime della strada entro il 2020 (rispetto al 
valore di riferimento del 2010) non è stato raggiunto. Il 
2020 potrebbe ancora rivelarsi un’anomalia con le prime 
indicazioni che il numero di vittime della strada probabil-
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mente diminuirà in modo significativo alla luce delle misu-
re prese per contrastare il coronavirus, ma non abbastanza 
per raggiungere l’obiettivo (Decae et al., 2020).

Tuttavia numerosi sono i progressi significativi compiu-
ti, infatti nel 2019 il numero di vittime è stato inferiore 
del 58% rispetto al 2000 e del 23% rispetto al 2010. Tutti 
i dati aggregati dell’UE attualmente riflettono la situazio-
ne nell’UE senza il Regno Unito a causa dell’uscita dall’U-
nione Europea il 31 gennaio 2020 (Brexit). Questo porta 
inevitabilmente a un numero totale di vittime nell’Unione 
inferiore ma il tasso per milione di abitanti è aumentato 
grazie al fatto che il Regno Unito ha un record relativa-
mente buono in materia di sicurezza stradale: la cifra di 
51 morti per milione di abitanti nel 2019 sarebbe 48 se si 
includesse il Regno Unito (Decae et al., 2020). 

I tassi di mortalità stradale stanno convergendo, ma 
permangono differenze significative tra i Paesi, infatti, sul-
la base dei dati provvisori per il 2019, i Paesi con i miglio-
ri risultati sono stati Svezia (22 decessi/milione) e Irlanda 
(29/milione) mentre Romania (96/milione), Bulgaria (89/
milione) e Polonia (77/milione) hanno riportato i tassi di 
mortalità più elevati (Decae et al., 2020). 

4. I dati italiani

In base ai dati ISTAT nel 2019 gli incidenti stradali con le-
sioni a persone in Italia sono stati 172.183, in lieve calo ri-
spetto al 2018 (–0,2%), con 3.173 vittime (morti entro 30 
giorni dall’evento) e 241.384 feriti (–0,6%). Il numero dei 
morti mostra una diminuzione rispetto al 2018 (–4,8%) 
per il secondo anno consecutivo, dopo l’aumento registra-
to nel 2017, e si attesta sul livello minimo mai raggiunto 
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negli ultimi dieci anni. Tra le vittime risultano in aumento 
i ciclisti (+15,5%) e i motociclisti (+1,6%), mentre sono 
in diminuzione le altre categorie di utenti quali i pedoni 
(–12,7%), i ciclomotoristi (–18,5%), gli occupanti i veicoli 
per il trasporto merci e gli automobilisti (–0,8%). Il mar-
cato aumento delle vittime tra i ciclisti, soprattutto su stra-
de statali nell’abitato e fuori città, è associato anche a una 
crescita degli incidenti stradali che coinvolgono biciclette, 
a una sempre maggiore diffusione dell’uso del mezzo a due 
ruote per gli spostamenti (25% nel 2019) e all’aumento 
delle vendite di biciclette nell’ultimo periodo (Istat, 2020).

La vendita di biciclette e biciclette elettriche, nel 2019, 
è aumentata rispetto all’anno precedente grazie soprattutto 
alla diffusione di e–bike. Aumenta anche l’uso di altre for-
me di micromobilità elettrica, in particolare monopattini 
che, ai fini della circolazione stradale, sono stati equiparati 
alle biciclette. Questi dati confermano che, pur restando 
l’autovettura privata il principale mezzo di trasporto, una 
quota crescente di popolazione sceglie nuove forme di mo-
bilità attiva, in bicicletta e a piedi, o condivisa (Istat, 2020). 

Tra le cause più frequenti di incidentalità stradale si con-
fermano la distrazione alla guida, il mancato rispetto del-
la precedenza e la velocità troppo elevata (nel complesso il 
38,2% dei casi). Le violazioni al Codice della Strada risultano 
in aumento rispetto al 2018; le più sanzionate sono l’inos-
servanza della segnaletica, il mancato utilizzo di dispositivi di 
sicurezza a bordo e l’uso del telefono cellulare alla guida; in 
aumento le contravvenzioni per guida in stato di ebbrezza.

Il costo sociale degli incidenti stradali nel 2019, secon-
do i parametri indicati dal Ministero delle Infrastrutture e 
dei Trasporti, risulta pari a 16,9 miliardi di euro, l’1% del 
Pil nazionale (Istat, 2020).
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I mesi estivi si confermano il periodo con il maggior nu-
mero di incidenti stradali e vittime, anche a seguito del più 
alto tasso di occupazione delle autovetture. In particolare 
giugno e luglio presentano picchi per numero di incidenti 
mentre agosto è il mese peggiore per la pericolosità. Inol-
tre, come atteso, l’incidentalità stradale presenta dei picchi 
dal lunedì al venerdì in corrispondenza degli spostamenti 
casa–lavoro, e nel fine settimana tra le 11 e le 20 (Istat, 
2020). 

Il periodo gennaio–settembre 2020 è caratterizzato da 
un decremento di incidenti stradali e infortunati coinvolti. 
Il periodo di lockdown imposto dalla normativa per conte-
nere la diffusione dei contagi da Covid–19 ha determina-
to il blocco quasi totale della mobilità e della circolazione 
(marzo–maggio), influendo in maniera determinante sul 
fenomeno dell’incidentalità stradale. Secondo le stime pre-
liminari, nel periodo gennaio–settembre 2020, si registra 
una forte riduzione del numero di incidenti stradali con 
lesioni a persone (90.821, pari a –29,5%), del numero dei 
feriti (123.061, –32,0%) e del totale delle vittime entro 
il trentesimo giorno (1.788, –26,3%). Se si limita la va-
lutazione al periodo gennaio–giugno 2020 le diminuzioni 
sono maggiori, pari a circa il 34% per le vittime e a quasi il 
40% per incidenti e feriti. Dal trimestre luglio–settembre 
2020 l’incidentalità è aumentata, anche se ridotta rispetto 
allo stesso periodo nel 2019 (Istat, 2021).

5. Gli infortuni stradali sul lavoro: dati europei

I dati europei sui casi di infortunio sul lavoro sono mostrati 
nelle pubblicazioni Eurostat (Ufficio centrale di statistica 
dell’Unione Europea). I dati comprendono tutti i casi di 
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infortunio che abbiano provocato un’assenza dal lavoro di 
almeno 4 giorni. Sono inclusi, inoltre, quelli causati da av-
velenamenti acuti, da atti volontari di altre persone, quelli 
occorsi in luogo pubblico o in un mezzo di trasporto uti-
lizzato nel corso del lavoro, quelli avvenuti nella sede di 
un’altra impresa.

L’Eurostat stesso fa presente tuttavia che le statistiche 
espresse in valori assoluti presentano ancora oggi gravi ca-
renze dal punto di vista della completezza dei dati (Euro-
stat, 2013; Eurostat, 2021), per una serie di motivi fonda-
mentali:

 — alcuni Paesi membri (Danimarca, Irlanda, Paesi Bassi, 
Regno Unito e Svezia), non disponendo di un sistema 
assicurativo specifico, non sono in grado di fornire dati 
completi ma presentano “livelli di sottodichiarazione 
compresi tra il 30% e il 50% del totale”;

 — alcuni Paesi membri (in particolare anglosassoni) non 
rilevano gli infortuni stradali avvenuti nell’esercizio 
dell’attività lavorativa, in quanto rientranti nella tutela 
non dei rischi da lavoro ma dei rischi da circolazione 
stradale;

 — in molti Paesi membri i lavoratori autonomi (una ca-
tegoria quasi ovunque molto consistente) non sono 
coperti dai sistemi di dichiarazione nazionali e quindi 
esclusi dalle rispettive statistiche, o totalmente (Belgio, 
Grecia, Francia, Irlanda, Paesi Bassi, Portogallo, Irlan-
da) o parzialmente (Germania, Spagna, Austria, Finlan-
dia), tranne in Italia dove, come è noto, tale categoria è 
normalmente coperta;

 — in alcuni Paesi membri diversi importanti settori econo-
mici non vengono considerati nelle statistiche, poiché 
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non sono coperti o sono coperti solo in parte dall’assi-
curazione, in particolare: una parte del settore pubblico 
(amministrazione pubblica), le attività di estrazione di 
minerali e una parte del settore dei trasporti, magazzi-
naggio e comunicazioni;

 — disomogeneità nelle procedure di registrazione dei casi 
mortali: per esempio, in Germania vengono presi in 
considerazione solo i decessi avvenuti entro 30 giorni.

A seguito di queste difformità, esistono dati sul numero 
di incidenti e sui veicoli coinvolti in attività lavorative ma 
pochi Paesi raccolgono attualmente informazioni sistema-
tiche e comparabili. La sottostima e le diverse definizioni 
dei “work–related road travel ” viaggi su strada legati al la-
voro rappresentano delle difficoltà importanti quando si 
analizzano i dati sulla sicurezza stradale correlata al lavoro. 
Laddove il “commuting” (pendolarismo) ossia il “travel to 
and from work” (spostamento casa–lavoro, ossia gli infor-
tuni in itinere) è identificato nei registri nazionali degli in-
cidenti, è chiaro che comprende una percentuale significa-
tiva di tutti gli incidenti mortali che, in base ai dati diffusi 
dall’European Transport Safety Council costituiscono oltre 
il 40% di tutti gli infortuni mortali sul lavoro. Si stima, 
infatti, che in Europa sei incidenti sul lavoro su dieci, con 
conseguente morte, siano proprio collisioni stradali lavo-
ro–correlate (European Road Safety Observatory, 2019).

5.1. Analisi degli infortuni stradali europei secondo l’Europe-
an Commission (2018)

Gli incidenti automobilistici lavoro–correlati sono una 
delle principali cause di morte e lesioni a lungo termine 
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sul posto di lavoro e/o durante la guida associata al lavo-
ro. I dati del Regno Unito indicano che i viaggi di lavoro 
rappresentano circa il 30% di tutti i viaggi, si raggiunge 
una percentuale del 50% se si include anche il tragitto 
casa–lavoro–casa. La ricerca in Gran Bretagna indica che 
i conducenti di auto e furgoni, con percentuali elevate di 
chilometraggio legato al lavoro (escluso il tragitto casa–la-
voro–casa), hanno un rischio di incidenti stradali con le-
sione maggiore del 53% rispetto ad altri conducenti con 
simile età anagrafica, genere, chilometraggio annuale e 
chilometraggio in autostrada. La guida professionale com-
porta rischi molto più elevati di quelli che si incontrano 
praticamente in qualsiasi altra occupazione o nella maggior 
parte delle altre attività quotidiane. Nonostante il fatto che 
il tasso di morte negli incidenti stradali sia inferiore per i 
conducenti professionisti rispetto ad altri gruppi di utenti 
della strada, esistono rischi significativi di lesioni, anche 
mortali, per gli altri utenti della strada quando l’inciden-
te coinvolge il trasporto commerciale su strada (European 
Road Safety Observatory, 2019).

Come accade per il rischio di incidenti stradali in gene-
rale, i giovani conducenti sono esposti ai rischi maggiori. 
I dati europei indicano che il tasso di incidenti (numero 
di infortuni non mortali sul lavoro per 100.000 persone 
occupate) tra i giovani lavoratori (18–24) è circa il 41% 
superiore a quello dei lavoratori più anziani. Uno studio 
tedesco ha indicato che il rischio di coinvolgimento in in-
cidenti stradali per i giovani “commuters” (pendolari) fino a 
25 anni di età è 2,5 volte superiore a quello di soggetti con 
età compresa tra i 25 e i 50 anni. Oltre ai lavoratori giovani, 
probabilmente meno esperti, anche i lavoratori più anziani 
risultano esposti ad un rischio di incidentalità elevato: uno 
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studio statunitense ha mostrato che i lavoratori di età pari 
o superiore a 65 anni avevano un tasso di mortalità, dovuta 
ai trasporti stradali professionali, di 3,77 superiore rispetto 
ai lavoratori di età compresa tra 16 e 24 anni (European 
Road Safety Observatory, 2019). Questo probabilmente è 
dovuto al processo di invecchiamento che può provocare 
ad esempio rallentamento dei riflessi, ridotta acuità visiva, 
ridotta capacità di concentrazione, ecc.

L’analisi dei dati mostra che la maggior parte degli in-
cidenti sul lavoro (esclusi gli incidenti stradali di emergen-
za) non sono fondamentalmente diversi nella loro strut-
tura causale da qualsiasi altro tipo di incidente stradale. 
Tuttavia, i seguenti fattori di rischio hanno un’influenza 
particolare sulla sicurezza stradale correlata al lavoro: rete 
stradale, qualità della sicurezza, sicurezza del parco veicoli, 
eccesso di velocità, consumo di alcol e droghe illegali, pre-
scrizione e uso di farmaci, stanchezza, pressione del tem-
po e distrazione. Ricerche condotte in vari Stati membri 
dell’UE indicano che la stanchezza del conducente è un 
fattore significativo di rischio, che può essere presente in 
circa il 20% degli incidenti stradali che coinvolgono veicoli 
commerciali pesanti. I risultati di vari sondaggi mostrano 
che oltre il 50% dei conducenti a lungo raggio riferiscono 
di essersi addormentati almeno una volta al volante (Euro-
pean Road Safety Observatory, 2019).

6. Gli infortuni stradali: dati Inail

Il fenomeno degli incidenti stradali costituisce una realtà 
di notevole interesse su scala nazionale, che vede costan-
temente impegnati Istituti e Associazioni che si occupano 
direttamente e indirettamente di circolazione stradale. L’I-
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stituto Nazionale per l’Assicurazione contro gli Infortuni 
sul Lavoro (Inail), il Ministero delle Infrastrutture e dei 
Trasporti (MIT) e altri Enti pubblici partecipano ad un 
confronto continuo e operano insieme con l’obiettivo co-
mune di limitare l’incidentalità stradale, in modo da mo-
derare non solo il numero degli incidenti, ma anche la loro 
gravità. Il compito fondamentale di effettuare un’incisiva 
azione di prevenzione è assunto in primo luogo fornen-
do aggiornamenti costanti e puntuali dei dati statistici che 
descrivono il fenomeno e permettono di individuarne le 
cause. Nell’ambito degli infortuni sul lavoro dei sogget-
ti assicurati all’Inail, la consistenza degli infortuni stra-
dali è elevata (14%), in particolare per i decessi: oltre il 
40% delle morti sul lavoro denunciate, infatti, si verifica 
su strada. Nel Rapporto relativo agli infortuni sul lavoro 
“con mezzo di trasporto coinvolto” (2019) pubblicato nel 
dicembre 2020 si analizzano alcuni importanti dati rela-
tivi alle denunce di infortunio e agli indennizzi riferiti al 
quinquennio di avvenimento 2015–2019 (rilevato al 30 
aprile 2020). Gli infortuni denunciati all’Inail e avvenuti 
nel 2019, con il coinvolgimento di un mezzo di trasporto 
brevemente “stradali”, sono stati 91.832 ed hanno rappre-
sentato il 14,2% degli infortuni complessivamente denun-
ciati (pari a 644.803), con un discreto decremento (–2,9%) 
rispetto all’anno precedente. I dati sono sostanzialmente 
stabili nel corso dell’ultimo quinquennio e si attestano su 
una media di 93 mila casi l’anno. Le denunce degli infor-
tuni stradali con esito mortale, sempre per il 2019, sono 
state 470, pari al 40,7% del complesso delle denunce mor-
tali (1.156) con un decremento pari al –20,1% rispetto al 
2018. Del complesso delle quasi 92mila denunce, 8 casi su 
10 (precisamente il 79,6%) riguardano infortuni in itinere, 
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in maggioranza anche tra gli eventi mortali (254 decessi su 
470, il 54,0%) (Inail–MIT, 2020).

Il fenomeno degli infortuni stradali colpisce maggior-
mente gli uomini in quanto molte attività che includono la 
guida di un mezzo di trasporto sono tipicamente maschili. 
Poco meno del 60% (59,0%) degli infortuni colpisce gli 
uomini; la quota raggiunge l’88,3% nel caso dei mortali. 
Dal punto di vista anagrafico, le vittime sono tendenzial-
mente più anziane, infatti gli ultra 50enni superano il 40% 
dei casi, mentre sono il 27% nel caso del complesso delle 
denunce stradali. L’età media più elevata tra i casi mortali 
(45 anni) rispetto a quella rilevata per il complesso del-
le denunce (40 anni) evidenzia una possibile correlazione 
tra l’invecchiamento fisico del lavoratore (con conseguen-
te rallentamento dei riflessi, ridotta acuità visiva, capacità 
di concentrazione, insonnia, ecc.) e la gravità delle conse-
guenze dell’incidente (Inail–MIT, 2020).

L’analisi territoriale evidenzia come nel 2019 il 61,0% 
degli infortuni denunciati, con mezzo di trasporto coinvol-
to, sia avvenuto nel Nord del Paese, a seguire nel Centro 
e nel Mezzogiorno. L’analisi per regione riporta, nelle pri-
me posizioni per valori assoluti, la Lombardia, il Veneto e 
l’Emilia Romagna, regioni caratterizzate da elevati livelli di 
occupazione. In termini di incidenza sul complesso, inve-
ce, il Lazio si contraddistingue per la quota più cospicua 
(19,2%), seguono Lombardia e Toscana. Esaminando i soli 
eventi mortali stradali si nota come siano inferiori, rispetto 
al complesso degli infortuni, le quote di denunce al Nord 
e al Centro, mentre è più elevata quella del Mezzogiorno. 
Analogamente per i casi mortali a livello regionale la gra-
duatoria dei valori assoluti riporta ai primi posti Lombardia, 
Veneto ed Emilia Romagna. L’incidenza dei decessi stradali 
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sul complesso degli eventi mortali, invece, presenta valori 
elevati per Umbria, Veneto e Marche (Inail–MIT, 2020).

Gli infortuni stradali in occasione di lavoro della ge-
stione assicurativa dell’Industria e Servizi nel 2019 sono 
stati 17.618, in calo del 9,5% rispetto all’anno precedente. 
Distinguendo per settori di attività economica emerge che 
poco più di un caso su quattro si concentra nel comparto 
del Trasporto e magazzinaggio, a seguire il Commercio e 
le Attività manifatturiere. Nel 2019 si sono verificati 180 
casi mortali in occasione di lavoro, con il coinvolgimento 
di un mezzo di trasporto, nell’Industria e Servizi. I settori 
più colpiti sono il Trasporto e magazzinaggio (44 casi) e le 
Attività manifatturiere (Inail–MIT, 2020).

Interessante l’analisi degli infortuni stradali rispetto 
alle variabili mese, giorno e ora che possono fornire alcu-
ne indicazioni anche a fini prevenzionali. Considerando 
le denunce emerge che ottobre è il mese con la maggio-
re frequenza infortunistica (9,7% del totale delle denunce 
stradali), seguito da maggio e novembre. Agosto è, inve-
ce, il mese in cui si registra un calo fisiologico dovuto alla 
minore circolazione su strada, anche per effetto delle ferie 
estive largamente diffuse tra i lavoratori. Diversi risultano 
i mesi se si considerano gli infortuni mortali per i quali la 
maggior frequenza si riscontra nel periodo estivo con luglio 
(12,3%), seguito da giugno e a marzo. Il minor numero di 
vittime del 2019 si è registrato a dicembre. Per gli infortuni 
mortali la maggior frequenza nei mesi estivi, riscontrabile, 
peraltro anche nelle statistiche degli anni precedenti, trova 
parziale spiegazione nell’utilizzo più diffuso delle due ruote 
per recarsi al lavoro, moto, motorini e bici sono potenzial-
mente pericolosi e meno protetti perché privi di abitacolo. 
(Inail–MIT, 2020).
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Per quanto riguarda i giorni della settimana, si osserva 
che il lunedì è il giorno in cui si contano più infortuni 
(19,2% di quelli verificati nella settimana) a seguire i tre 
giorni centrali della settimana che non presentano grosse 
differenze tra di loro. A partire dal venerdì si comincia a 
registrare una diminuzione delle denunce che raggiunge 
il minimo la domenica, normalmente di riposo per molte 
categorie di lavoratori, giorno in cui vige il divieto di cir-
colazione dei mezzi pesanti su strade e autostrade. I primi 
giorni della settimana sono anche quelli che contano più 
vittime professionali, mentre a ridosso del fine settimana si 
assiste ad un calo, con il minimo in corrispondenza della 
domenica (Inail–MIT, 2020).

Gli infortuni stradali si verificano, in più di un caso su 
4 (26,5%), in prima mattinata, tra le 6 e le 8. In queste due 
ore si registra anche il 20% dei decessi della giornata. In 
particolare, per i casi in itinere che rappresentano la com-
ponente principale degli infortuni stradali, sono queste le 
ore in cui i lavoratori sono sulla strada per recarsi al lavoro 
o per tornare dallo stesso nel caso di turni notturni. Una 
quota di infortuni più elevata si registra anche tra le 12 e 
le 14 (il 14,4% delle denunce e il 12,7% dei decessi), la 
fascia oraria corrisponde al momento della pausa pranzo 
e del termine del lavoro per chi ha contratti partime. Un 
altro rialzo si osserva anche tra le 17 e le 18 che rappresen-
ta per molti la conclusione della giornata lavorativa (6,1% 
delle denunce e 7,0% degli eventi con esito mortale) (Inail–
MIT, 2020).

Le denunce per infortuni sul lavoro “con mezzo di tra-
sporto coinvolto” accadute nei primi nove mesi del 2020 
e denunciate all’Inail, sono state 35 mila, pari al 9,5% del 
totale e per la maggior parte (27 mila, i tre quarti) lungo il 
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tragitto casa–lavoro–casa (in itinere). Il confronto con l’a-
nalogo periodo dell’anno precedente rivela che l’incidenza 
del fenomeno infortunistico stradale è diminuita nel 2020 
(dal 12,0% dei primi 9 mesi del 2019 al 9,5%), con un calo 
del numero di denunce ben più importante di quello ri-
scontrato negli infortuni senza mezzo di trasporto coinvol-
to (il –37,9% per gli “stradali” è quasi il doppio del –19,6% 
degli altri). Un calo, quello degli infortuni sul lavoro, ma 
in particolar modo di quelli “stradali”, da giustificare certa-
mente con gli effetti della pandemia da Covid–19. Se per i 
casi non stradali, a compensare parzialmente il calo infor-
tunistico da blocco delle attività lavorative sono intervenu-
te le denunce di infortunio sul lavoro da contagio 4, per 
quelli “stradali” il blocco della circolazione durante il lock-
down e il massiccio ricorso allo smartworking, durante e 
dopo, hanno rappresentato il vero freno al fenomeno. I de-
crementi maggiori degli infortuni stradali si sono registrati 
ovviamente nei mesi di accadimento di marzo (–64,6%) e a 
aprile (–76,0%), i più drammatici della prima fase, con cali 
via via più bassi e rientrati nel meno eccezionale –12,9% di 
settembre rispetto a settembre 2019, in concomitanza con 
il rientro dalle ferie in un ambito lavorativo in cauta ripresa 
rispetto ai mesi precedenti. Ma già i dati di ottobre 2020, 
non ancora disponili al momento in cui si scrive, plausibil-
mente accentueranno nuovamente il calo rispetto al 2019 
in virtù della ripresa della pandemia e dei suoi effetti sulla 
mobilità dei lavoratori (Inail–MIT, 2020).

7. Conclusioni

La guida è un’attività molto complessa che richiede l’in-
tegrazione di capacità cognitive quali l’attenzione, l’inter-
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pretazione visuo–spaziale, l’integrazione visuo–motoria e 
la capacità decisionale. L’elemento centrale è rappresentato 
dall’uomo che interagisce con il veicolo mediante l’utilizzo 
di comandi primari (volante, cambio, pedali) e seconda-
ri (luci, indicatori di direzione, radio). Si tratta quindi di 
un sistema dinamico in cui l’individuo riceve informazioni 
dalla vettura e dall’ambiente ed è in grado di modificare il 
suo comportamento.

La strada costituisce uno dei maggiori pericoli per la 
nostra sicurezza sia in occasione di lavoro che nella vita 
extralavorativa. La consapevolezza di tale pericolo è lon-
tana dall’essere acquisita e percepita, per tale motivo sono 
spesso i comportamenti imprudenti e non consapevoli che 
generano gli incidenti su strada.

Le problematiche afferenti alla sicurezza stradale si 
integrano in un sistema complesso, che vede riferimenti 
normativi variegati, non solo a livello nazionale ma anche 
europeo. L’Unione Europea al fine di ottenere un livello 
più uniforme di sicurezza stradale nel territorio ha adottato 
in generale un approccio comune rappresentato dall’obiet-
tivo “vision zero” (zero vittime e zero feriti): un obiettivo 
finalizzato all’azzeramento del numero di vittime e di feriti 
gravi entro il 2050. Il concetto fondamentale è quello di 
prevenire gli incidenti, e se questi avvengono ancora, l’o-
biettivo è di ridurre al minimo le loro conseguenze poiché 
le persone compiono errori e sono fisicamente vulnerabi-
li. L’organizzazione nazionale della sicurezza stradale deve 
quindi tendere a cambiare il sistema traffico, favorendo lo 
sviluppo di un sistema che elimini tutte le conosciute pos-
sibilità di errore umano, che contribuisce per più del 90% 
nel loro determinismo, e riduca i danni fisici nei rimanenti 
incidenti, un sistema di sicurezza stradale basato sulla fun-
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zionalità, omogeneità, prevedibilità, consapevolezza e re-
sponsabilità condivisa da tutti coloro che sono direttamen-
te o indirettamente coinvolti nel traffico stradale (utenti 
della strada, progettisti, autorità competenti, costruttori di 
veicoli, ecc.).
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1. Introduzione

Le Direttive ed i relativi Decreti di recepimento in tema 
di OSAS si inseriscono nel complesso quadro normativo 
afferente alla valutazione dell’idoneità alla guida. 

Si tratta di una serie di norme che individuano, non 
solo i requisiti psicofisici necessari per la definizione dell’i-
doneità, ma anche i diversi livelli valutativi che, a seconda 
dei casi, sono deputati al rilascio della certificazione.

La legislazione in merito alle OSAS, anch’essa partico-
larmente complessa, si inserisce in tale contesto legislativo, 
da ultimo con la Direttiva 2014/85/UE, recepita in Italia 
con il Decreto 22 dicembre 2015 del Ministero delle In-
frastrutture e dei Trasporti che a sua volta apporta sostan-
ziali modifiche all’allegato III del D.Lgs. 18 aprile 2011 n. 
59, con l’inserimento del Paragrafo H, dal titolo «Malattie 
neurologiche e Sindrome delle apnee ostruttive nel sonno» 
nel quale vengono definite, al sub paragrafo H2, le moda-
lità di valutazione dell’idoneità alla guida in caso di OSAS.

Lo scopo del presente lavoro è quello di esaminare gli 
aspetti medico legali della materia in oggetto, analizzando 
anche il Decreto del Ministero della Salute 3 febbraio 2016, 
che definisce «gli indirizzi medico legali da osservare per 
l’accertamento dell’idoneità alla guida dei soggetti affetti da 
disturbi del sonno da apnee ostruttive notturne o sospettati 
di essere affetti da tale malattia». Il Decreto anzidetto forni-
sce difatti le indicazioni per la valutazione dell’idoneità alla 
guida da applicare ai tre livelli valutativi previsti in materia 
di valutazione della idoneità alla guida di veicoli a motore: 



OSAS: patente di guida e aspetti medico legali  153

giudizio monocratico dei sanitari abilitati, giudizio collegia-
le delle Commissioni Medico Locali (CML) per l’idoneità 
alla guida e giudizio in autotutela a cura delle Unità Sani-
tarie Territoriali della Direzione Sanità di Rete Ferroviaria 
Italiana (RFI) S.p.A.

2. Discussione

Le Direttive ed i relativi Decreti di recepimento in tema 
di OSAS si inseriscono nel complesso quadro normativo 
afferente alla valutazione dell’idoneità alla guida. Si tratta 
di una serie di norme che individuano, non solo i requisiti 
psicofisici necessari per la definizione dell’idoneità, ma an-
che i livelli valutativi che, a seconda dei casi, sono deputati 
al rilascio della certificazione. Di seguito le principali fonti 
normative:

 — “Nuovo codice della strada” – Decreto Legislativo 30 
aprile 1992 n. 285;

 — Regolamento di esecuzione e di attuazione – Decreto 
del Presidente della Repubblica n. 495 del 1992;

 — Legge 29 luglio 2010 n. 120;
 — Decreto Legislativo 18 aprile 2011 n. 59 recepimento del-
la Direttiva 2006/196/CE e della Direttiva 2009/113/CE;

 — Decreto Legislativo 22 dicembre 2015 recepimento del-
la Direttiva 2014/85/CE;

 — Decreto del Presidente della Repubblica 10 luglio 2017 
n. 139 (modifica dell’Appendice II al Titolo IV art. 320 
del DRP n. 495 16 dicembre 1992);

 — Decreto del Ministero delle Infrastrutture e dei tra-
sporti 26 gennaio 2018 recepimento della Direttiva 
2016/1106/CE.
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Alle suddette norme si aggiunge la legislazione di settore 
nel comparto dei Trasporti destinata al personale dei gestori 
di reti ferroviarie — diverse da quelle concesse ad RFI S.p.A. 
con il Decreto Ministeriale 31 ottobre 2000, n. 138/T — e 
delle aziende esercenti servizi di trasporto sulle reti medesi-
me, addetti alle metropolitane, tramvie ed impianti assimila-
ti, filovie ed autolinee.

Come premesso i livelli valutativi previsti per la valuta-
zione dell’idoneità alla guida di veicoli a motore sono tre: il 
primo livello di giudizio monocratico, per patenti “norma-
li”, definito dal comma 2 dell’art 119 del D.Lgs. 285/92, 
il secondo livello rappresentato dalle Commissioni Mediche 
Locali per patenti “normali” e “speciali” definito dal com-
ma 4 dell’art. 119 D.Lgs. 285/92 e del D.P.R. 495/92, ed 
infine il terzo livello nell’ambito delle competenze istituzio-
nali delle Unità Sanitarie Territoriali della Direzione Sanità 
di RFI S.p.A. per le visite in autotutela avverso il giudizio 
delle CML in materia di patenti terrestri e per i ricorsi gerar-
chici in materia di patenti nautiche, definito dal comma 5 
dell’art. 119 del D.Lgs. n. 285 del 30/4/1992, come modifi-
cato dall’art. 23 della L. 120/2010.

Il livello del giudizio monocratico afferisce alle seguenti 
figure professionali:

 — medici appartenenti al ruolo medico del Ministero della 
Salute;

 — medici responsabili dei servizi di base del distretto sanitario;
 — medici militari in servizio permanente effettivo o in quie-
scenza;

 — ispettori medici delle Ferrovie dello Stato (oggi personale 
medico di ruolo della Direzione Sanità di RFI S.p.A e sue 
strutture periferiche);
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 — medici di ruolo della Polizia di Stato;
 — ispettori medici del Ministero del Lavoro;
 — medici del ruolo sanitario del Corpo Nazionale dei Vi-
gili del Fuoco.

L’accertamento può essere effettuato dai medici anzidet-
ti, anche dopo aver cessato di appartenere alle amministra-
zioni e ai corpi ivi indicati, purché abbiano svolto l’attività 
di accertamento negli ultimi dieci anni o abbiano fatto par-
te delle Commissioni di cui al comma 4 per almeno cinque 
anni (c. 1b, art. 23 Legge n. 120 del 29/7/2010).

Il riscontro da parte dei medici, specificamente indivi-
duati al comma 2 dell’art. 119 del D.Lgs. 285/92, della non 
sussistenza dei requisiti sensoriali e fisici previsti per le paten-
ti “normali”, ovvero il riscontro della sussistenza degli stati 
patologici, di cui ai gruppi nosografici descritti nell’appen-
dice II art. 320 del Regolamento di Attuazione del Codice 
della Strada come modificato dall’allegato III del D.Lgs. n. 
59 del 18/4/2011, attiva il secondo livello valutativo.

Le Commissioni Mediche Locali sono costituite presso 
le Unità Sanitarie di ogni capoluogo di provincia, ai sensi 
dell’art. 330 del D.P.R. 495/92 e dell’art. 119 comma 4 del 
Nuovo Codice della Strada, ed hanno il compito di accer-
tare i requisiti psico–fisici in caso di revisione della patente 
di guida oppure in occasione del rinnovo, del consegui-
mento o dell’estensione ad altre categorie richiesto da per-
sone con situazioni cliniche o di età che possano far sorgere 
dei dubbi circa l’idoneità e la sicurezza della guida.

Infine, ai sensi della Legge n. 120 del 29/07/2010 art. 
23 punto 1 lettera e) che modifica l’art. 119 comma 5 del 
D.Lgs. 285/92, alla Direzione Sanità RFI, oltre che l’effet-
tuazione di visite superiori di ricorso in opposizione a giu-



156 Giuseppe Saffioti, Sara Salis

dizi espressi in ambito ferroviario e del pubblico servizio di 
trasporto, è affidata la competenza di terzo livello in tema 
di idoneità alla guida sia per patenti terrestri (autotutela) 
che nautiche (ricorso gerarchico).

Qualora il cittadino non condivida il giudizio emes-
so dalle Commissioni Mediche Locali, ex c. 5, art. 119,  
D.Lgs. n. 285 del 30/4/1992, come modificato dall’art. 23 
della L. 120/2010, può sottoporsi a sua richiesta ed a sue 
spese, a visita medica presso gli organi sanitari periferici 
della Direzione Sanità di RFI S.p.A. (Unità Sanitarie terri-
toriali e loro presidi). 

In caso di nuova certificazione medica più favorevole 
rilasciata dalle strutture sanitarie RFI anzidette, questa può 
essere presentata dall’interessato al competente ufficio della 
motorizzazione civile entro il termine massimo di 120 gior-
ni dal ritiro del certificato medico rilasciato dalla Commis-
sione Medica Locale.

Ciò ai fini della modifica da parte della motorizzazione 
civile, in autotutela, dei provvedimenti di sospensione, di re-
voca ovvero di riduzione del termine di validità della paten-
te o dei diversi provvedimenti che incidono sulla categoria 
di veicolo alla cui guida la patente abilita o che prescrivono 
eventuali adattamenti, conseguenti al giudizio della CML. 

Per quanto attiene la specifica legislazione relativa alle 
OSAS ed alla idoneità alla guida a partire dall’emissione 
della Direttiva 2006/126/CE e della Direttiva 2009/113/
CE, recepite con il Decreto Legislativo 18 aprile 2011 n. 
59, sono state introdotte notevoli modifiche nella valuta-
zione dell’idoneità alla guida in relazione alla sussistenza di 
patologie neurologiche, in particolare all’epilessia, facendo, 
tuttavia, solo un generico riferimento ad «altre perturba-
zioni dello stato di coscienza».



OSAS: patente di guida e aspetti medico legali  157

Successivamente alle predette Direttive, a partire da 
uno studio di settore dell’Unione Europea del 2013, da cui 
emergeva che la sindrome delle apnee del sonno ostruttiva 
rappresentava un grave rischio per i conducenti di veicoli 
in relazione all’incremento del numero di incidenti stradali 
di cui si rende responsabile, scaturivano una serie di appro-
fondimenti in sede legislativa che portavano alla riformu-
lazione dei requisiti richiesti ai conducenti di veicoli per il 
rilascio o il rinnovo della patente di guida in riferimento 
all’OSAS. 

Tali raccomandazioni venivano trasmesse con la Diret-
tiva 2014/85/UE agli Stati Membri dell’Unione, affinché 
adeguassero le varie normative nazionali entro il 31 di-
cembre 2015, con l’obiettivo di limitare gli incidenti che 
derivano da disturbi respiratori che generano sonnolenza 
durante il giorno.

La suddetta direttiva che ha modificato l’allegato III 
della Direttiva 2006/126/CE, per la prima volta introduce 
la Sindrome delle apnee ostruttive del sonno tra le patologie 
da valutare specificatamente dell’ambito dell’idoneità alla 
guida, definendo una classificazione della patologia per 
gravità (OSAS moderata e grave) e un criterio di attribu-
zione secondo l’indice AHI (indice apnea–ipopnea): 

 — moderata con indice di apnea–ipopnea compreso tra 15 
e 29 l’ora;

 — grave con indice di apnea–ipopnea pari o superiore a 30.

In seguito la norma anzidetta è stata recepita in Italia 
con il Decreto 22 dicembre 2015 del Ministero delle Infra-
strutture e dei Trasporti, che a sua volta apporta sostanziali 
modifiche all’allegato III del D.Lgs. 18 aprile 2011 n. 59, 
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con l’inserimento del Paragrafo H, dal titolo «Malattie neu-
rologiche e Sindrome delle apnee ostruttive nel sonno», nel 
quale vengono definite, al sub paragrafo H2, le modalità di 
valutazione dell’idoneità alla guida in caso di OSAS.

Il Decreto MIT del 22 dicembre 2015 introduce al sub 
paragrafo H2 i disturbi del sonno da apnee ostruttive not-
turne e stabilisce criteri procedurali e valutativi in merito 
all’idoneità alla guida per soggetti affetti da OSAS. In par-
ticolare: 

 — non è previsto il rilascio/rinnovo per OSAS che deter-
minano grave e incoercibile sonnolenza diurna, con ac-
centuata riduzione delle capacità dell’attenzione, non 
adeguatamente controllate con le cure prescritte;

 — è possibile il rilascio/rinnovo da parte del medico mo-
nocratico (previa valutazione particolare dei soggetti 
che presentino sintomi riconducibili alle apnee ostrutti-
ve) per OSAS che non determinano sonnolenza diurna 
o in caso di lieve sonnolenza diurna;

 — è prevista la segnalazione nei modi previsti alla CML in 
caso di dubbi circa l’idoneità e la sicurezza alla guida;

 — si può procedere al rilascio/rinnovo da parte delle CML 
per soggetti con OSAS moderate o gravi, che dimostrino 
un adeguato controllo della sintomatologia con relativo 
miglioramento della sonnolenza diurna, eventualmente 
confermata da parere specialistico di struttura pubblica.

Dove per “eccessiva sonnolenza diurna” si intende una 
sensazione soggettiva di un imperioso bisogno di sonno in 
una condizione non usuale (tempo e luogo) o un episodio 
di addormentamento non intenzionale o in una condizio-
ne non usuale (tempo e luogo).
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I contenuti della Direttiva 2014/85/UE, successiva-
mente all’emissione del Decreto di recepimento, vengono 
meglio definiti nel 2016 dal Decreto del Ministero della 
Salute 3 febbraio 2016, che definisce «gli indirizzi medico 
legali da osservare per l’accertamento dell’idoneità alla gui-
da dei soggetti affetti da disturbi del sonno da apnee ostrut-
tive notturne o sospettati di essere affetti da tale malattia».

Nello stesso Decreto viene evidenziato in primo luogo 
come nella scelta dei test si sia tenuto conto del rapporto 
efficacia/sostenibilità dei test da utilizzare per la valuta-
zione del profilo di rischio per la circolazione stradale, in 
considerazione dei problemi metodologici legati all’accer-
tamento e la quantificazione della condizione di «eccessiva 
sonnolenza diurna», dovuti alla pluralità delle manifesta-
zioni cliniche sottese dal processo neurofisiologico della 
sonnolenza.

Dal decreto del Ministero della Salute 3 febbraio 2016 
scaturiscono le seguenti indicazioni operative. 

Il medico monocratico dovrà procedure con l’indivi-
duazione dei «soggetti con sospetta OSAS» in occasione 
del rilascio/rinnovo, in presenza di:

 — soggetti con riferito russamento rumoroso e abituale 
(tutte le notti), persistente (da almeno sei mesi), «in-
termittente» per la presenza di «pause» respiratorie (ap-
nee), e sonnolenza diurna;

 — soggetti in cui, oltre al dato anamnestico del russamen-
to, sia riscontrabile una delle seguenti condizioni: obesi-
tà – micrognatia e/o retrognatia – collo grosso;

 — soggetti per i quali emerga russamento e la presenza di 
una o più delle seguenti patologie: ipertensione arterio-
sa farmaco–resistente – aritmie (fibrillaziona atriale) – 
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diabete mellito tipo 2 – cardiopatia ischemica cronica 
– eventi ischemici cerebrali – broncopneumopatie.

Si dovrà procedure altresì con la valutazione del «profilo 
di rischio» per la circolazione stradale tra i soggetti indivi-
duati nella fase precedente tramite apposito questionario 
allegato al Decreto Ministeriale in oggetto. 

Si potranno pertanto individuare tre profili di rischio 
ai quali corrisponde una diversa procedura all’atto del rila-
scio/conferma dell’idoneità alla guida.

Un profilo a basso rischio, rappresentato da soggetti 
russatori abituali con sonnolenza assente/soggetti affetti da 
OSAS con dichiarazione specialistica che documenti l’as-
senza di sonnolenza diurna (ai sensi dell’All. III del D.M. 
febbraio 2016); in questo caso il medico monocratico po-
trà procedere al rilascio/rinnovo.

Il profilo a medio rischio sarà invece rappresentato da 
soggetti con sonnolenza lieve associata alle condizioni/pa-
tologie elencate al punto precedente; sarà una scelta del me-
dico monocratico demandare il rilascio/rinnovo alla CML.

In caso di profilo ad elevato rischio, con soggetti con ecces-
siva sonnolenza diurna, il medico monocratico deve sospen-
dere il rilascio/rinnovo e demandare il giudizio alla CML.

Per quanto attiene alle indicazioni per le CML, sia in 
caso di sospetto che di diagnosi di OSAS deve essere som-
ministrato direttamente il Test dei Tempi di Reazione, per 
valutare il livello di vigilanza, eventualmente associato all’u-
tilizzazione del Questionario sulla sonnolenza di Epworth 
(EES), di cui all’Allegato III del D.M., per la valutazione 
del profilo di rischio per la circolazione stradale in relazio-
ne al pericolo derivante da condizioni di sonnolenza diurna 
e riduzione delle capacità di concentrazione ed attenzione.
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Il test dei tempi di reazione deve essere somministrato 
con misuratore automatico dei tempi di reazione a stimoli 
semplici e complessi, visivi e acustici. Ha durata 10 minu-
ti (5 minuti per 2 volte in sequenza senza interruzioni) e 
prevede la somministrazione in sequenza rapida di stimoli 
luminosi ai quali l’esaminato deve rispondere premendo 
un pulsante a sua disposizione.

I risultati del test dei tempi di reazione devono essere in-
terpretati in funzione del livello di rischio per la circolazio-
ne con conseguente emissione del giudizio che dipenderà 
dal livello di rischio identificato:

 — risultato superiore all’8° decile = basso livello di rischio,
 — risultato compreso tra 4° e 7° decile: si deve procede 
all’integrazione con il punteggio del Questionario sulla 
sonnolenza di Epworth, 

 — per punteggio non superiore a 11 alla ESS = medio–bas-
so livello di rischio,

 — per punteggio superiore a 11 alla ESS = elevato livello 
di rischio, 

 — risultato del test dei tempi di reazione inferiore al 4° 
decile = elevato rischio.

In caso di basso livello di rischio la CML può dichiarare 
il soggetto idoneo senza particolari prescrizioni o limita-
zione.

In caso di medio–basso livello di rischio la CML può 
dichiarare il soggetto idoneo con validità ridotta a tre anni 
per patenti gruppo 1 e un anno per patenti gruppo 2 (in 
considerazione della necessità di controlli ravvicinati).

In caso di elevato livello di rischio sarà invece necessario 
integrare il giudizio con acquisizione di valutazione specia-
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listica elaborata seguendo il modello di cui all’allegato III 
dello stesso D.M.

La CML potrà procedere, in caso di soggetti con OSAS 
moderata o grave che producano attestazione specialistica 
ai sensi dell’Allegato IV del D.M. sull’aderenza alla terapia 
prescritta e sul miglioramento della sonnolenza dichiaran-
do il soggetto idoneo con validità ridotta a tre anni per 
patenti gruppo 1 e un anno per patenti gruppo 2.

In caso di OSAS che determinano grave e incoercibile 
sonnolenza diurna con accentuata riduzione delle capacità 
dell’attenzione non adeguatamente controllate con le cure 
prescritte (comma c, art. 2, Decreto Legislativo 22 dicembre 
2015) non sarà possibile procedere con il rilascio/rinnovo.
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dopo un’analisi comparata del rischio lavorativo e sulla 
base delle caratteristiche individuali e cliniche di ciascun 
lavoratore. Di fronte al rischio legato alla guida le condi-
zioni che possono comportare un rischio di infortuni e 
incidenti sono numerose e varie, ponendo il medico di 
fronte a una sfida rilevante. Al fine del rilascio dell’ido-
neità alla mansione specifica di un lavoratore/conducen-
te, si distingue il caso di un conducente di automezzo o 
mezzo che trasporta persone, dal caso di un lavoratore 
che guida un’autovettura. Nel primo caso l’abbondante 
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normativa al riguardo considera sia il rischio individuale 
che quello per terzi e che si sovrappone con le norme per 
il rilascio della patente di guida. Nel secondo caso invece, 
in particolare se il lavoratore utilizza il mezzo proprio so-
lamente per recarsi al lavoro, non vi è una chiara indica-
zione normativa a considerare questo problema in sede di 
sorveglianza sanitaria. Condizioni come le apnee ostrut-
tive del sonno (OSAS), devono essere adeguatamente in-
dagate dal medico competente al fine di far emergere e 
gestire tale condizione poiché: a) la sonnolenza dovuta a 
OSAS, se non trattata, aumenta il rischio di incidentalità; 
b) gli incidenti stradali sono responsabili di una quota 
importante di infortuni gravi e mortali tra i lavoratori; c) 
il trattamento di OSAS consente il recupero di una con-
dizione di adeguata vigilanza e la conseguente riduzione 
di esposizione al rischio.

Keywords: idoneità; incidente stradale; infortunio stra-
dale, autotrasporto; sindrome delle apnee ostruttive del 
sonno.

1. Introduzione

Gli autisti professionisti e, in generale, tutti coloro che lavo-
rano con mansione di autista nel settore degli autotrasporti 
devono mantenere una idonea integrità psico–fisica e quin-
di un buono stato di salute, al fine di svolgere i propri com-
piti e doveri in sicurezza e senza rischi per se stessi o altri 
(Costa et al., 2001). Come in altri settori ad alto rischio di 
infortuni sul lavoro, è possibile che un uso abituale di alcuni 
farmaci o condizioni sanitarie non diagnosticate o scarsa-
mente controllate possano contribuire ad un aumento del 
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rischio di infortuni sul lavoro, soprattutto per quanto con-
cerne l’incidentalità stradale (Barbone et al., 1998; Bram-
ness et al., 2002; Garshick et al., 2008). Numerose sono, in-
fatti, le condizioni sanitarie che possono rappresentare una 
controindicazione relativa o assoluta al lavoro, ad esempio 
per (Barbone et al., 1998): a) malattie cardiovascolari (Bi-
gert et al., 2004; 24), diabete mellito, malattie del sistema 
nervoso centrale, disturbi del sonno (Barbé et al., 1998; Cui 
et al., 2006; Dagan et al., 2006; Howard et al., 2004; Philip, 
2005; Songer et al., 1993; Toennes et al., 2005; Viegas et al., 
2006), disturbi della vista e dell’udito, ecc. 

I disturbi cardiovascolari e metabolici (soprattutto 
diabete mellito) sono le condizioni di salute che più co-
munemente vengono riscontrate durante la sorveglianza 
sanitaria dei lavoratori del settore e spesso risultano scarsa-
mente compensati da opportuna terapia o addirittura non 
diagnosticati. 

L’importanza di una diagnosi precoce di qualsiasi malat-
tia cronica o degenerativa, oltre al potenziale impatto sulla 
sicurezza alla guida, è giustificata anche alla necessità di 
mantenere a lungo termine l’idoneità piena al lavoro che, 
senza un intervento precoce, si deteriorerebbe con impor-
tanti e gravi ripercussioni e costi sanitari ed economici. 

La condizione di salute psico–fisica di un individuo alla 
guida può essere modificata o alterata anche a seguito di 
assunzione di sostanze psico–attive per motivi voluttuari 
(alcol, droghe, ecc.) (Appenzeller et al., 2004; Bernhoft et 
al., 2005; Bramness et al., 2002; Drummer et al., 2003; 
Ferrara et al., 2000; Gustavsen et al., 2006; Longo et al., 
2000; Longo et al., 2000) o terapeutici (farmaci). Come 
accade per l’alcool e le droghe, anche molti farmaci, so-
prattutto quelli che agiscono a livello del Sistema Nervoso 
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Centrale, possono interferire negativamente sulle funzioni 
che sovrintendono alla guida. Tali sostanze possono com-
promettere la guida attraverso vari meccanismi: diminuen-
do il livello di concentrazione, provocando sonnolenza e 
sedazione, causando vertigini, confusione mentale, gira-
menti di testa.

Ai fini di una guida corretta, anche il fumo di sigaretta 
e il rilascio nell’abitacolo di componenti tossici della siga-
retta (nicotina e ossido di carbonio) hanno la prerogati-
va di incidere acutamente sulla sensorialità del guidatore. 
La nicotina è infatti alcaloide catalogato come una droga, 
è contenuta in ogni sigaretta nella misura di circa 0,2–1 
mg a seconda della marca, solo il 20% passa nel fumo e di 
questa quantità circa l’80% viene assorbita dal fumatore se 
lo respira, 30–40% se non lo respira. L’ossido di carbonio 
costituisce circa il 4–5% del fumo di sigaretta in cui pre-
senta concentrazioni almeno 1000 volte più alta di quella 
ritenuta tollerabile nell’ambiente. 

Da non dimenticare tra i fattori che condizionano 
l’integrità psico–fisica del guidatore l’affaticamento del 
conducente (Adams–Guppy et al., 2003; Akerstedt et al., 
2001; Guillemin et al., 1992) e la sonnolenza alla guida, 
elementi ancora sottostimati quali determinanti degli in-
cidenti stradali e tra questi l’apnea ostruttiva del sonno 
(OSAS), causa di sonnolenza del guidatore e di eccessiva 
sonnolenza diurna. 

2. Idoneità al lavoro e sorveglianza sanitaria

L’attività di guida è stata definita un compito complesso 
ed a rischio. Nel termine complesso si vuole sottolineare 
la multifattorialità del compito (sia per le componenti del 
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compito sia per la presenza di sollecitazioni plurisenso-
riali che giungono al soggetto che lo svolge) e l’aspetto di 
pericolo insito nelle possibili ricadute di comportamenti 
non perfettamente coerenti e sincronizzati alle richieste del 
compito, dovuti all’individuo stesso che li compie. 

Il lavoro di conducente di mezzi presenta quindi del-
le caratteristiche particolari che rendono necessaria una 
spiccata attenzione al lavoratore ed alle condizioni in cui 
si svolge il lavoro. 

L’idoneità, dal latino idoneitas, è definita come possesso 
dei requisiti necessari o richiesti per una determinata attivi-
tà. Questo concetto viene espresso nel Decreto Legislativo 
81/08 e ss.mm.ii. ai commi 5, 6 bis e 7 dell’articolo 41 
(D.Lgs. 81/2008 e ss.mm.ii.).

Nel campo della medicina del lavoro, il medico compe-
tente, sulla base della valutazione del rischio, del profilo di 
rischio di ciascun lavoratore e delle risultanze delle visite e 
accertamenti di laboratorio e strumentali effettuati, espri-
merà uno dei seguenti giudizi di idoneità alla mansione: 
idoneità piena o parziale con le dovute prescrizioni o limi-
tazioni, o inidoneità, temporanea o permanente. Il medi-
co deve quindi conoscere in dettaglio le caratteristiche del 
lavoratore, dell’attività lavorativa e dell’ambiente di lavoro. 

È infatti importante, più che per altre mansioni, che il 
medico competente, conosca i rischi correlati alla guida in 
quanto è in capo a lui, ai fini del giudizio di idoneità alla 
mansione specifica, l’onere di fondere le informazioni sui 
rischi lavorativi con quelle “condizioni umane” correlate a 
comportamenti, stili di vita, assunzione di alcol, droghe, 
farmaci, allo stress, disturbi del sonno, fatica ed a deficit 
funzionali conseguenti eventuali patologie che possono 
rappresentare una concausa rilevante nell’incidentalità alla 
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guida. Questi fattori possono modificare la prontezza dei ri-
flessi, i tempi di reazione e/o l’abilità al compito lavorativo.

Il giudizio di idoneità deve essere espresso per iscritto, 
una copia deve essere consegnata al lavoratore e un’altra al 
datore di lavoro così come espresso nell’articolo 41, comma 
6 del Decreto Legislativo 81/08 e ss.mm.ii. I destinatari del 
giudizio saranno solo i lavoratori per i quali la valutazione 
del rischio abbia mostrato la persistenza di rischi residui 
alla valutazione/gestione che identifichino condizioni e li-
velli tali da rendere obbligatoria la sorveglianza sanitaria, 
che come tale è l’ultimo, ma non meno importante, degli 
strumenti di prevenzione. 

Secondo quanto espresso dal Codice Etico dell’Inter-
national Commission on Occupational Health (ICOH, 
2016) «La valutazione dell’idoneità ad un lavoro specifico, 
ove richiesta, deve basarsi su una buona conoscenza della 
mansione e del posto di lavoro e sulla valutazione dello 
stato di salute del lavoratore. I lavoratori, quindi, devono 
essere informati a proposito della loro facoltà di fare ricorso 
contro quelle disposizioni circa la loro idoneità al lavoro 
che essi ritengono contrarie al loro interesse. A questo ri-
guardo deve essere stabilito un procedimento di appello».

Il giudizio di idoneità deve tutelare i valori costituzio-
nali del diritto alla salute e alla sicurezza del lavoratore, e 
si riferisce all’idoneità alla mansione specifica del lavorato-
re rispetto ad esposizioni professionali continue di entità 
nota.

3. Malattie professionali nel settore autotrasporti 

Diversi studi hanno mostrato un aumento di rischio di 
alcune patologie nel settore dei trasporti, sebbene le stes-
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se patologie identificate nel settore coincidano con quelle 
della popolazione generale, ciò probabilmente a causa del 
fatto che fattori di rischio extralavorativi e lavorativi inte-
ragiscano nel determinismo delle stesse.

Infatti, come evidenziato dai dati Inail, gli infortuni 
non rappresentano l’unico rischio per la salute di chi ope-
ra nel settore trasporti. Gli orari di lavoro prolungati, le 
operazioni di scarico e carico, la guida di mezzi obsoleti 
che spesso percorrono strade dissestate, a cui si aggiunge 
l’affaticamento provocato da vibrazioni e rumore, com-
portano infatti elevati livelli di stress, fatica e disturbi 
muscolo–scheletrici. Le denunce di malattia professionale 
protocollate dall’Inail nel 2019 sono state 2.693, con un 
incremento del 9,2% rispetto al 2018. Otto patologie su 
10 riguardavano il sistema osteomuscolare, infatti, tra le 
patologie denunciate nel 2019 nel settore trasporto e ma-
gazzinaggio oltre l’81% dei casi complessivi con tecnopatia 
definita ha riguardato il sistema osteomuscolare: il 64% è 
rappresentato da dorsopatie e il 30% da disturbi dei tessuti 
molli. Seguono le malattie del sistema nervoso e dell’orec-
chio. I tumori rappresentano il 3,3% delle denunce e, inol-
tre, numericamente significative risultano anche le malat-
tie del sistema respiratorio. Marginali i numeri delle altre 
patologie denunciate: disturbi psichici, malattie dell’ap-
parato digerente e dell’apparato circolatorio (Inail, 2020). 

Tra i problemi sanitari di natura occupazionale più 
frequentemente segnalati nei conducenti sono comprese 
le patologie muscolo–scheletriche. Il NIOSH (National 
Research Council (US) Steering Committee, 1999) ormai 
da anni pone i disturbi muscolo–scheletrici al secondo 
posto nella lista dei dieci problemi di salute più rilevanti 
nei luoghi di lavoro. Milioni di lavoratori in tutta Europa 
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soffrono di disturbi muscolo–scheletrici (DMS). I DMS 
lavoro–correlati rimangono il problema di salute legato al 
lavoro più comune in Europa. L’indagine sulla forzs lavoro 
2013 di Eurostat ha rivelato che, tra tutti i lavoratori che 
hanno riferito di aver sofferto negli ultimi 12 mesi di al-
meno un problema di salute correlato al lavoro correlato, 
il 60 % ha indicato come il più grave i DMS (Eurostat, 
2013). Numerosi sudi mostrano che: a) le assenze negli 
autisti aumentano con l’aumentare dei chilometri percorsi 
(Pope et al., 2002), la frequenza dei problemi al rachide 
aumenta con l’accrescersi dei chilometri percorsi (Pope et 
al., 2002; He et al., 2004) ed è sovente causa di pre–pen-
sionamento (Boshuizen et al., 1992); b) la frequenza di 
manifestazioni come lombalgie, cervicalgie e brachialgie 
nei conducenti professionisti è aumentata e risulta spesso 
doppia rispetto alla popolazione generale (Magnusson et 
al., 1996; Bovenzi e Zadini, 1992; Burdorf et al., 1993; 
Bovenzi, 1996; Krause et al., 1997; Funakoshi et al., 2004; 
Chen et al., 2005) e con rischio di recidive (Brendstrup 
e Biering–Sorensen, 1987; Netterstrom e Juel, 1989); c) 
l’eccesso di rischio per lombalgie e altri disturbi musco-
lo–scheletrici negli autisti professionisti è correlabile alle 
vibrazioni ed il dover mantenere a lungo la posizione se-
duta, la posizione scomoda, lo sforzo muscolare dovuto 
al sollevamento ed al trasporto di carichi per i conducen-
ti che devono anche adempiere alle esigenze di carico e 
scarico merci (tassisti, camionisti, corrieri, mulettisti), i 
movimenti di piegamento e torsione, le abitudini di vita 
(vita sedentaria, fumo, ecc.); d) l’anzianità di guida, la ma-
gnitudo e la durata dell’esposizione a vibrazioni trasmesse 
al corpo intero aumentano il rischio di disturbi muscolo–
scheletrici (Tamrin, 2009). 
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Per quanto concerne le patologie a carico dell’apparato 
uditivo, vi sono pochi studi in letteratura che hanno inda-
gato la funzione uditiva nei lavoratori dei trasporti. Nello 
studio spagnolo di Corrêa (Corrêa, 2002) viene mostrata 
una prevalenza di ipoacusia percettiva del 32,7%. Nel 2009 
un altro studio che esamina camionisti di lungo raggio con 
un’anzianità superiore ai 20 anni, mostra una prevalenza di 
ipoacusia percettiva del 18%, con una lieve predominanza 
del deficit dell’orecchio sinistro (Janghorbani, 2009). Gli 
autori suggeriscono che molte sono le concause che hanno 
un ruolo nel determinismo della funzione uditiva, tra que-
ste il traffico veicolare, l’assenza di un efficiente isolamento 
acustico della cabina di guida, l’età e l’anzianità lavorativa 
degli autisti. 

Tra le varie patologie identificate nel settore trasporti in 
letteratura vengono evidenziate anche le malattie cardio-
vascolari: i camionisti sono una categoria particolarmente 
a rischio di infarto del miocardio (Emdad et al., 1998); i 
conducenti di autobus e taxi presentano una incidenza di 
coronaropatia 3 volte superiore alla popolazione lavorativa 
generale (Hedberg et al., 1991). L’aumento del rischio di 
patologie cardiovascolari è stato spiegato dall’adozione di 
stili di vita e condizioni sociali sfavorevoli. Fattori di rischio 
per patologie cardiovascolari che più frequentemente sono 
stati rilevati nei conducenti professionisti sono lo stress, il 
fumo, l’ipertensione, l’aumento del BMI (indice di mas-
sa corporea), la sedentarietà, elevati valori di colesterolo 
e trigliceridi ed il traffico autoveicolare intenso (Kraus et 
al., 1982; Netterstrom e Juel, 1988; Hedberg et al., 1993;  
Tuchsen et al., 1996; Piros et al., 2000; Bluzhas et al., 
2003; Costa, 2004; Robinson e Burnett, 2005; Santangelo 
et al., 2005). Lo stress nei lavoratori adibiti al trasporto 
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pubblico è dovuto allo scarso controllo delle condizioni e 
degli orari di lavoro, la responsabilità del ruolo, il rapporto 
con il pubblico e gli scarsi rapporti con i colleghi. Infatti, 
in qualsiasi contesto di guida, le conseguenze di un even-
tuale incidente, disattenzione, errore possono essere disa-
strose per l’incolumità di passeggeri, altri autisti, passanti. 

Gli autisti professionisti sembrerebbero a maggior ri-
schio di patologie croniche respiratorie non neoplastiche. Il 
tasso di ospedalizzazione per bronco pneumopatie croniche 
ostruttive, secondo alcuni autori (Tuchsen, 2000; Hannerz 
e Tuchsen, 2001) è risultato maggiore negli autisti rispetto 
alla popolazione generale. Questo è probabilmente dovuto 
ad una maggiore prevalenza, in questa categoria lavorativa, 
di abitudini voluttuarie (fumo di tabacco) associate all’in-
sorgenza della patologia, anche se, secondo alcuni studi 
riportati in letteratura, non è possibile escludere un ruolo 
dell’inquinamento ambientale.

Infine occorre esaminare un’altra grande famiglia di di-
sturbi che possono essere riscontrati negli autisti che sono 
i disturbi del sonno, patologie che determinano una con-
troindicazione assoluta alla guida e che incidono sull’esple-
tamento della mansione. Questi disturbi sono particolar-
mente frequenti nei conducenti professionisti: a) circa il 
60% dei conducenti di autobus ha problemi correlati al 
sonno, b) circa il 16% ammette di aver avuto un “colpo di 
sonno” alla guida, c) circa il 25% riferisce di russare e d) 
circa il 40% dei camionisti ha problemi a rimanere sveglio 
durante la guida (Cristaudo et al., 2014). Il lavoro nottur-
no, l’elevato numero di ore alla guida e il basso numero di 
ore di sonno sono i fattori di rischio principali a cui sono 
esposti i conducenti professionisti. 
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4. Sorveglianza sanitaria e idoneità nel settore autotra-
sporti

Le condizioni psico–fisiche degli autisti professionisti e in 
generale di tutti gli autisti possono di per sé rappresentare 
un importante fattore determinante gli incidenti stradali. I 
criteri che normalmente vengono utilizzati per esprimere 
il giudizio di idoneità (validità biologica, capacità, abilità, 
attitudine) devono essere utilizzati in questo settore con 
particolare perizia, in quanto hanno come obiettivo quello 
di tutelare la salute e sicurezza dei lavoratori ma anche la 
tutela di terzi.

Per la finalità della sorveglianza sanitaria i rischi per la 
salute e la sicurezza dei lavoratori del settore del trasporto 
stradale sono in genere ben conosciuti e monitorati. I rischi 
presenti nel settore possono essere: a) vibrazioni principal-
mente al corpo intero, b) rumore, c) esposizione a inqui-
nanti chimici, d) lavoro a turni e notturno, e) movimen-
tazione carichi, f ) rischio biologico in particolare per gli 
autisti che trasportano animali e/o materiale biologico, g) 
rischi per esposizione ad alte e basse temperature, h) stress 
lavoro–correlato, ecc. Alcuni di questi (rumore e vibrazio-
ni in particolare), tipici del settore, non costituiscono una 
particolare criticità poiché è possibile tutelare la salute del 
lavoratore attraverso un agevole approccio clinico/diagno-
stico, che consente di identificare eventuali danni precoci, 
e attraverso efficaci misure di contenimento.

Diversamente da questi rischi, la gestione del rischio er-
gonomico o biomeccanico, sebbene siano stati fatti dei no-
tevoli passi avanti per migliorare il posto di guida dell’au-
tomezzo, contenendo la parte dinamica del rischio (vibra-
zioni, movimenti ripetuti, e postura), risulta completa solo 
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con l’adozione di adeguate misure di tipo organizzativo. 
Ad esempio l’assunzione di una postura, benché corretta, 
ma mantenuta per un periodo di tempo prolungato, può 
creare comunque condizioni di affaticamento delle strut-
ture osteo/muscolo/tendinee causando problemi anche di 
efficienza funzionale durante la guida.

La sorveglianza sanitaria può rappresentare un utile ed 
ulteriore strumento di monitoraggio che permette di evi-
denziare nel tempo l’insorgenza di patologie quali quelle 
precedentemente citate ma anche patologie che possono 
essere di pregiudizio per la guida quali ad esempio quelle 
correlate all’apparato cardiovascolare e visivo. 

La sorveglianza sanitaria, come previsto dalla norma-
tiva, è istituita per i rischi professionali identificati dalla 
legge ossia nei casi in cui vi siano rischi per la salute e la 
sicurezza emersi con la valutazione dei rischi.

La sorveglianza sanitaria viene istituita per il settore au-
totrasporti ai sensi della Legge 125 e della Legge 131. Infat-
ti l’obbligatorietà di sottoporre il lavoratore a controlli su 
matrici biologiche per evidenziare una eventuale assunzio-
ne di alcolici e sostanze stupefacenti (alla luce del comma 
4 dell’art. 41 del D.Lgs. 81/2008) estende di fatto a tutti 
gli autotrasportatori dipendenti la sorveglianza sanitaria, 
indipendentemente dalla presenza di altri fattori di rischio 
quali le vibrazioni, il rumore, la movimentazione manuale 
dei carichi o altro, come evidenziato dalle linee guida per la 
valutazione del rischio e la sorveglianza sanitaria nel settore 
dei trasporti terrestri (Cristaudo et al., 2014).

Le visite preventive, periodiche e al cambio di mansio-
ne infatti «sono altresì finalizzate alla verifica di assenza di 
condizioni di alcol dipendenza e di assunzione di sostanze 
psicotrope e stupefacenti». Il monitoraggio in questi casi 
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riveste particolare importanza in quanto è noto come l’as-
sunzione di sostanze possa alterare in maniera determinan-
te le condizioni psicofisiche del conducente rendendole del 
tutto inadeguate alla guida di qualsiasi veicolo.

Nel momento in cui si esprime un giudizio di idoneità, 
ai fini della tutela della salute del lavoratore, così come pre-
visto dal Testo Unico (art. 41 comma 1 lett. a), c)), viene 
effettuata la “constatazione dell’assenza di controindicazio-
ni al lavoro”, o la individuazione di condizioni di salute 
“suscettibili di peggioramento a causa dell’attività lavorati-
va svolta” ed il fattore capacità gioca un ruolo minore. Al 
contrario, ai fini della tutela della sicurezza, in linea teorica, 
il giudizio di idoneità si compone molto di più anche di 
una valutazione della “capacità”, attraverso per esempio la 
valutazione della qualità della vista, di caratteristiche psico-
motorie, fino anche talvolta al limite di particolari condi-
zioni caratteriali e psico–attitudinali. 

Nasce da qui l’esigenza di definire un protocollo sanita-
rio di accertamenti mirati anche alla valutazione della inte-
grità del visus, del campo visivo, della percezione dei colori 
(in fase preventiva) nei protocolli di sorveglianza sanitaria 
per conduttori di mezzi che pongano rischi per la sicurezza 
e la valutazione di questo parametro ai fini di eventuali 
limitazioni al giudizio di idoneità. Inoltre diverse sono le 
patologie che pongono problemi di adattabilità al lavoro, 
come ad esempio le patologie metaboliche (es. diabete) o le 
malattie neurologiche (es. epilessia) in merito alle quali il 
medico competente deve esprimere un giudizio, in assenza 
di orientamenti sperimentati in medicina del lavoro, linee 
di indirizzo od altro, sia a livello regionale che nazionale. 

L’attività di sorveglianza sanitaria può, per i medici 
competenti, rappresentare un momento importante per 
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promuovere anche nuovi stili di vita. Gli interventi di pro-
mozione della salute mirano a far cambiare dei compor-
tamenti riconosciuti come dannosi a favore di comporta-
menti sicuri o benefici per la salute al fine di contribuire al 
contenimento delle malattie professionali e alla riduzione 
del rischio di incidenti e infortuni sul lavoro, con rifles-
si positivi sull’assenteismo, sulla produttività e sul clima 
aziendale. Migliorare gli stili di vita rappresenta quindi un 
valore aggiunto anche per la prevenzione degli inciden-
ti stradali, i comportamenti a rischio sui quali attività di 
promozione della salute possono risultare efficaci, sono: 
alimentazione inappropriata, sonnolenza, obesità, disturbi 
del sonno assunzione di sostanze, scarsa percezione del ri-
schio, diminuzione della performance visiva e motoria da 
utilizzo inappropriato di apparecchiature di comunicazio-
ne, diminuzione dell’attenzione, ansia, nervosismo, soma-
tizzazioni.

5. Il rischio da guida generico negli altri settori lavorativi

Il problema della guida dell’autovettura, con conseguente 
esposizione al rischio infortunistico ad esso legato, non è 
però di pertinenza solo del settore dell’autotrasporto, es-
sendo il mezzo stradale (fornito dal datore di lavoro o pri-
vato), uno strumento utilizzato da molti lavoratori sia per 
espletare i propri compiti (lavoro su mezzo di trasporto), 
oppure, e in modo ancora più diffuso, per raggiungere il 
proprio posto di lavoro.

L’infortunio in occasione di lavoro e l’infortunio in itine-
re costituiscono la prima causa di infortuni gravi/mortali se-
condo le statistiche INAIL a livello nazionale. Lo European 
Transport Safety Council (ETSC) riporta come da una serie 
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di studi emerga che le vittime degli incidenti su strada per 
motivi di lavoro ammontino a circa il 40% del totale dei 
morti su strada (European Commission, 2018). Tuttavia 
questa tipologia di rischi non raccoglie di solito l’attenzione 
del medico competente anche perché non rientra tra i ri-
schi normalmente inseriti nel profilo di rischio delle diverse 
mansioni. Lo stesso già citato D.Lgs. 81/08 e ss.mm.ii. non 
dedica a questo rischio particolare e specifica attenzione. Per 
questo motivo il rischio legato alla guida è da considerarsi 
probabilmente come il più importante rischio attualmente 
non normato. La situazione attuale però non corrisponde 
alla effettiva natura del rischio, portando alla situazione pa-
radossale per cui un lavoratore che passi 20 ore settimana al 
videoterminale e 20 ore alla guida della sua auto, sia sotto-
posto a sorveglianza sanitaria solo perché videoterminalista, 
mentre è evidente a quale condizione sia imputabile il mag-
gior rischio per lui di infortuni anche mortali. Per questo 
motivo la ricerca di condizioni aggravanti il rischio di inci-
denti stradali da parte anche del medico competente rispon-
de a una evidente necessità preventiva, a tutela della salute 
del lavoratore e degli altri utenti della strada.

6. La sindrome delle apnee ostruttive del sonno e il ri-
schio alla guida 

Tra le condizioni aggravanti il rischio infortunistico, i di-
sturbi del sonno, quantitativi o qualitativi costituiscono un 
importante e sovente sottostimato fattore. Tra questi ultimi 
la Sindrome delle Apnee Ostruttive (OSAS) è per diffu-
sione e potenziali conseguenze, la più rilevante e la causa 
medica più frequente (Costa et al., 2017). OSAS si presen-
ta in circa il 9% dei conducenti di mezzi terrestri e risulta 
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sicuramente sottostimata e sottotrattata (Cristaudo et al., 
2014). Essa è infatti associata a sonnolenza diurna, ritardo 
nei riflessi, rischio infortunistico generico e a conseguenze 
a lungo termine anche gravi, quali disturbi cardiovascola-
ri, metabolici e neurologici. Evidenti risultano anche gli 
effetti che l’OSAS produce sulla performance lavorativa: 
riduzione delle abilità lavorative, ridotta produttività al la-
voro, maggior assenteismo, cambi permanenti di mansione 
lavorativa, inabilità al lavoro, pensionamento precoce, dif-
ficoltà nei rapporti interpersonali. Quello che però spesso 
viene sottovalutato è la possibilità di gestire e soprattutto 
trattare efficacemente tale sindrome. Gli approcci terapeu-
tici disponibili, in sintesi, possono essere ricondotti a: trat-
tamenti finalizzati a correggere i fattori di rischio (primo 
fra tutti l’obesità), trattamenti finalizzati al superamento 
dell’apnea attraverso l’uso di strumenti come ad esempio i 
respiratori a pressione positiva durante il sonno (C–PAP) 
(Dinh–Thi–Dieu et al., 2020) e trattamenti correttivi 
odontoiatrici o maxillo–facciali finalizzati ad impedire il 
collasso completo dei muscoli della faringe o ad alleviare 
alcuni problemi fisici che bloccano le vie respiratorie supe-
riori durante il sonno. Tutti i trattamenti sono finalizzati 
alla riduzione delle apnee e alla conseguente riduzione della 
sonnolenza diurna causata dalla sindrome (Carter, 2003).

7. Ruolo della medicina del lavoro nell’emersione del 
fenomeno OSAS

Il medico competente, con il suo ruolo attivo nella valuta-
zione dei rischi, può inserire il rischio guida tra i rischi pro-
fessionali per i quali è necessaria la sorveglianza sanitaria. 
Con l’attivazione della sorveglianza sanitaria obbligatoria e 
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la conseguente pianificazione del protocollo sanitario, può 
prevedere e inserire opportuni protocolli e accertamenti 
mirati ad individuare eventuali soggetti a rischio per so-
spetto OSAS o per altri disturbi del sonno comportanti 
sonnolenza diurna. Tra i possibili strumenti che il medico 
competente ha a disposizione, per uno screening di primo 
livello che possa consentire di indirizzare al gold standard 
per la diagnosi (esame polisonnografico), si possono elen-
care: a) un’accurata anamnesi del sonno che indaghi ron-
copatia, sintomi frequenti, quali la sonnolenza diurna ed 
eventuali eventi associati di addormentamento pregressi, e 
sintomi meno comuni; b) un esame obiettivo specifico che 
miri alla ricerca di fattori di rischio come ad esempio l’obe-
sità, l’incrementata circonferenza del collo, la macroglossia, 
la retrodonzia, l’ipertensione arteriosa (in particolare forme 
di ipertensione resistenti alla terapia farmacologica); c) la 
somministrazione di questionari specifici sulla sonnolenza 
o sui disturbi OSAS correlati (quali ad esempio la Scala di 
Epwort e/o questionario di Berlino) (Johns, 1991; Ng et 
al., 2019); d) ove disponibili e giustificati, eventuali test 
specifici sui tempi di reazione. Questi strumenti, sebbene 
non adeguati e quindi utilizzabili per una diagnosi defi-
nitiva di OSAS, risultano sufficienti e consentono di in-
dividuare eventuali soggetti a maggior rischio di sospetta 
OSAS e di indirizzarli ad accertamenti di secondo livello 
per la conferma diagnostica.

Appare quindi condizione indispensabile, per la corretta 
e tempestiva gestione del problema, che il medico del la-
voro stabilisca una relazione biunivoca con la medicina del 
sonno consentendo da una parte l’accesso rapido agli ac-
certamenti di secondo livello necessari per la diagnosi (po-
lisonnografia e/o altre indagini specialistiche) e l’eventuale 
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presa in carico e follow–up di valutazione della compliance 
ed efficacia della terapia e dall’altra la comunicazione chia-
ra dell’ eventuale conferma diagnostica per la gestione del 
giudizio di idoneità a tutela del lavoratore del settore tra-
sporti e di terzi (Costa et al., 2017).

8. Conclusioni 

In conclusione si ritiene che il medico del lavoro nella sua 
attività quotidiana non possa eludere la necessità di por-
re attenzione, nell’ambito delle attività di guida di mezzi, 
alla ricerca e alla valutazione di fattori di rischio sia per la 
salute che per la sicurezza del lavoratore e dei terzi, come 
ad esempio in presenza di disturbi del sonno, sia in fase di 
valutazione dei rischi lavorativi che in fase di programma-
zione ed esecuzione di sorveglianza sanitaria nei luoghi di 
lavoro. Affinché la sorveglianza sanitaria sia giustificata e al 
contempo efficace infatti devono sussistere contemporane-
amente tre condizioni: l’esistenza di un rischio per la salute, 
l’esistenza di condizioni mediche di ipersuscettibilità che 
aumentino il rischio individuale e l’esistenza di strumenti 
clinico–diagnostici per valutare tali condizioni di rischio al 
fine di mettere in atto un percorso clinico/terapeutico che 
consenta di trattarle e seguirle nel tempo (follow–up). 

Il contributo del medico competente si gioverà della ste-
sura di precise procedure di gestione dei casi più critici, di 
una equilibrata applicazione delle norme per l’alcool e la 
tossicodipendenza e di una preventiva opera di informa-
zione e formazione. Una particolare attenzione alle inizia-
tive di promozione della salute, anche con azioni mirate 
di sensibilizzazione, non può che migliorare ulteriormente 
il livello di sicurezza, puntando ad un innalzamento della 
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performance lavorativa. L’obiettivo finale è infatti mante-
nere alta la qualità del lavoro attraverso la tutela della salute 
e della sicurezza. 

Inoltre, l’attuazione, dove possibile, di programmi di 
Work Health Promotion (WHP) mirati al benessere totale 
dei lavoratori deve consentire il mantenimento di corretti 
stili di vita contrastando o ritardando l’insorgenza di pato-
logie cronico–degenerative.

In conclusione possiamo affermare che la strada rappre-
senta il “luogo di lavoro” oggi maggiormente a rischio. L’at-
tuale momento storico–legislativo appare particolarmente 
favorevole per sfruttare le professionalità disponibili, quale 
quella del medico competente e nuovi canali di informa-
zione, sensibilizzazione e qualificazione, per gestire il tema 
della sicurezza stradale quale sicurezza sul lavoro, in parti-
colare in considerazione della diffusione crescente del lavo-
ro a forte mobilità sul territorio.
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Abstract: Gli effetti della perdita prolungata di sonno 
e di alcuni importanti disturbi del sonno quali le apnee 
ostruttive del sonno rappresentano un problema misco-
nosciuto, sottodiagnosticato e sottotrattato di sanità pub-
blica e sono associati a gravi complicanze per la salute tra 
cui aumento del rischio di ipertensione, diabete, obesità, 
depressione, attacchi cardiaci e ictus. La frammentazione 
del sonno dovuta ad OSAS determina inoltre un’eccessi-
va sonnolenza diurna, causa di conseguenze importanti: 
quasi il 20 per cento di tutte le lesioni gravi da incidenti 
stradali nella popolazione generale sono associati a sonno-
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centrazione, conseguente all’eccessiva sonnolenza diurna, 
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espone il soggetto ad infortuni lavorativi con un rischio di 
infortunio lavorativo doppio rispetto agli individui non 
affetti. Nel presente lavoro viene presentato e descritto il 
caso–studio di un impiegato tecnico, Mario Rossi, l’ante-
fatto, il giorno dell’incidente/infortunio stradale, le circo-
stanze e le modalità che portano alla diagnosi di OSAS.

Keywords: caso studio; OSAS; incidente stradale; infor-
tunio stradale.

1. Introduzione

La sonnolenza alla guida è ancora sottostimata come fat-
tore determinante degli incidenti stradali. Le statistiche 
indicano genericamente come prima causa di incidente 
stradale la “distrazione”, spesso frutto proprio della stan-
chezza e della sonnolenza del guidatore. Quest’ultima qua-
si mai viene presa in esame di per sé come “causa”, mes-
sa in ombra da fattori più evidenti e misurabili (velocità 
eccessiva, situazione meteo, condizioni del veicolo, ecc.). 
Eppure basterebbe sapere quanto segue: a) l’eccessiva son-
nolenza è associata approssimativamente (come causa di-
retta o concausa) ad un quinto degli incidenti stradali (1 
su 5) ed è una delle principali cause di incidenti mortali in 
autostrada; b) dormire meno di 5 ore per notte aumenta la 
probabilità di avere un incidente stradale; c) stare svegli per 
24 ore induce errori alla guida simili a quelli commessi da 
chi ha livelli di alcool nel sangue uguali o superiori a 1,00 
g/l; d) gli incidenti causati dal “colpo di sonno” sono i più 
gravi, con un elevato rischio di mortalità dovuto alla totale 
inazione del guidatore, che addormentandosi non ha con-
sapevolezza dell’imminente pericolo; e) i pericoli connessi 
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alla sonnolenza aumentano con l’aumentare delle ore tra-
scorse al volante senza pausa; particolarmente a rischio gli 
autisti professionali e chi percorre lunghi tragitti in auto, 
soprattutto nelle prime ore del mattino o durante la notte 
(Dawson et al., 1997; Williamson et al., 2000; Powell et 
al., 1999).

1.1. Descrizione del caso 

Il signor Mario Rossi è un uomo di 42 anni, pesa 106 kg 
ed è alto 172 cm, ha quindi un indice di massa corporea 
pari a 36. In base alla classificazione dell’Organizzazione 
Mondiale della sanità rientra nella classe dei soggetti “obesi” 
(WHO, 2020). Mario svolge l’attività lavorativa di impie-
gato tecnico da quando aveva 22 anni, momento in cui ha 
cominciato a lavorare. È un forte fumatore (45 pacchetti/
anno) che racconta e riferisce di essere sempre stato in buo-
na salute e per questo conosce poco il suo medico di base. 
Negli ultimi 4 anni è aumentato di peso (oltre 30 kg), seb-
bene la sua alimentazione non sia cambiata. Lui racconta 
che probabilmente è il suo metabolismo ad essere cambiato 
con l’età, visto che le sue abitudini nel mangiare sono rima-
ste invariate. Inoltre Mario si lamenta con gli amici, quando 
gli viene chiesto, di ciò che è accaduto nell’ultimo periodo, 
affermando che gli ultimi 3–4 anni sono stati anni molto 
sfortunati e sono accadute molte cose negative. Mario infat-
ti è stato lasciato dalla moglie da circa 3 anni, lui pensa che 
il motivo sia il suo “russare” continuo e fastidioso e forse i 
problemi della sfera sessuale e le alterazioni della libido di 
cui nell’ultimo periodo soffre. In aggiunta Mario ha accu-
mulato numerose assenze al lavoro per motivi di salute negli 
ultimi anni, non era mai successo prima, e qualche mese fa 
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è rimasto a casa per varie settimane a seguito di una brutta 
frattura alla spalla e al braccio sinistro avvenuta a seguito 
di una caduta in Azienda, un infortunio sul lavoro. L’uni-
ca visita a cui è stato sottoposto Mario nell’ultimo periodo 
è quella di sorveglianza sanitaria obbligatoria, sempre in 
Azienda, da parte del medico competente. Durante la visita 
il medico competente ha riscontrato solo un’ipertensione 
arteriosa di cui Mario soffre da circa 4–5 anni e a causa 
della quale assume 3 farmaci antipertensivi. Mario non ha 
più controllato la sua pressione arteriosa ma all’ultima visita 
di sorveglianza sanitaria obbligatoria, circa un anno fa, la 
pressione arteriosa diastolica risultata >95 mmHg.

1.2. Il 4 maggio: un giorno come tanti altri 

È il 4 maggio del 2018. Una giornata ordinaria come tante 
altre, Mario avrebbe lavorato tutto il giorno alla guida del 
suo furgone aziendale tra i fornitori, i cantieri che segue abi-
tualmente e, a fine giornata, era programmato un appun-
tamento da un cliente, doveva essere da lui circa alle sedici 
in punto. Il percorso complessivo della giornate prevedeva 
spostamenti per circa 256 km. La notte era stata piuttosto 
agitata a causa dei continui risvegli e della minzione nottur-
na frequente. Dopo essersi alzato, inoltre, alle sei e mezza, 
Mario si è messo alla guida dell’auto aziendale che gli ser-
viva anche per il trasporto di piccoli materiali sui cantieri. 

1.3. Antefatto

Mario percorre l’autostrada senza aver fatto soste durante 
tutta la mattinata, fortunatamente ha con sé un pasto veloce 
(panino) e una bottiglietta di acqua. Intorno alle quindici 
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e trenta circa, all’altezza del ponte, le prima avvisaglie: una 
serie di colpi di sonno secchi, immediati, uno dietro l’altro. 
L’Autogrill è vicinissimo e Mario pensa di fermarsi per una 
sosta e per un caffè, ma se si fosse addormentato nella piaz-
zola di sosta non sarebbe riuscito a rispettare l’appuntamen-
to. Telefonare per avvisare di un possibile ritardo non era il 
caso inoltre mancavano solo 2 km all’arrivo. Alla velocità di 
circa 140 km/h in un solo minuto sarebbe arrivato al casel-
lo, inoltre l’Azienda si trovava subito dietro l’angolo. Mario 
decide di continuare il suo percorso, di mettere la musica 
ad alto volume in modo da tenersi sveglio. Nella sua corsa 
verso l’uscita dell’autostrada c’è solo un furgone bianco da 
superare e subito dopo un tir. Nel frattempo le immagini 
diventano sfocate e improvvisamente tutto diventa buio.

1.4. La dinamica

In quei momenti di buio, l’auto aziendale di Mario tampo-
na il rimorchio del tir centrando in pieno le ruote gemellate 
sinistre, rimanendo schiacciata sotto all’autotreno che non 
accenna a fermarsi. L’olio fuoriuscito dal motore distrutto, 
si riversa sulle ruote gemellate del rimorchio che prosegue 
la sua assurda corsa. Un fumo nero e denso si alza. L’auto 
ha centrato in pieno le ruote gemellate del rimorchio e le 
lamiere vi si sono “agganciate” determinando così l’unione 
dei due mezzi che sono stati divisi solo con l’ausilio dei 
pompieri intervenuti sul posto poco dopo.

1.5. L’incidente

Un impiegato tecnico alla guida dell’auto furgonata azien-
dale, durante il sorpasso di un furgone alla velocità di cir-
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ca 140 km/h, si è addormentato di colpo e ha tampona-
to un veicolo che percorreva la corsia autostradale a circa 
80 km/h.

1.6. I soccorsi e la cura delle conseguenze dell’incidente

Mario viene soccorso dai sanitari e viene ricoverato. Nei 
successive giorni, a seguito del ricovero, viene curato per le 
conseguenze dell’incidente e viene indirizzato ad un appro-
fondimento clinico. Infatti, a seguito dell’anamnesi e della 
visita medica effettuata dai sanitari, Mario si sottopone ad 
accertamenti strumentali quali la polisonnografia, scopre 
così di essere affetto dalla sindrome delle apnee ostruttive 
del sonno (OSAS). Scopre che il colpo di sonno che ha 
causato l’incidente non era casuale e che le conseguenze 
sulla salute della sindrome OSAS, se non curate, possono 
essere molto gravi. 

2. Conclusioni

Il 90% di tutti gli incidenti stradali oggi è legato a errori 
umani: eccessiva velocità, distrazione uso di alcol alla guida 
(European Commission, 2017; Europen Automobile Ma-
nufacturers Association, 2019). Non sono frequenti in let-
teratura gli studi condotti sul ruolo che ha il fattore uma-
no, e in particolare lo stato di salute o l’eventuale presenza 
di patologie acute o croniche, nel modificare e ledere la 
performance della guida. 

L’apnea ostruttiva del sonno (OSAS) rappresenta una 
causa sostanziale di sonnolenza del guidatore e la più fre-
quente causa medica di eccessiva sonnolenza diurna. Studi 
recenti confermano l’aumento del rischio di incidentalità 
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in soggetti affetti da OSAS da 2 a 7 volte superiore rispetto 
ai soggetti sani. Fattori individuali e abitudini personali dei 
lavoratori, atteggiamenti e scelte di vita possono influenzare 
i comportamenti dei conducenti, in particolare degli autisti 
professionisti che sono maggiormente esposti al rischio di 
incidentalità e infortunistica stradale (Gurubhagavatula et 
al., 2019). 

Emerge quindi l’esigenza di sviluppare sempre più azioni 
tendenti a sottolineare in modo chiaro ed esplicito l’esigen-
za di valutare la “strada” come fonte di pericolo per la salute 
e la sicurezza e la salute come elemento fondamentale per la 
sicurezza. Diventa quindi strategico e determinante, ai fine 
della prevenzione degli infortuni anche stradali, incentivare 
e diffondere piani di promozione della salute nei luoghi di 
lavoro complementari e di supporto alle misure fondamen-
tali e necessarie per la gestione del rischio lavorativo stradale. 
Tali azioni dovrebbero stimolare e favorire comportamenti 
e atteggiamenti favorevoli alla salute: promozione di un’ali-
mentazione sana, promozione dell’attività fisica, igiene del 
sonno, contrasto al fumo di tabacco, contrasto all’uso di 
alcol e alle dipendenze, ecc. Un approccio olistico di tutela 
che ponga, al centro degli interventi, l’individuo, in questo 
caso il lavoratore e il suo benessere: un soggetto/lavoratore 
sano è un autista che guida con sicurezza.
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