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Abstract
Lo schema respiratorio che un paziente di solito adotta può essere orale 
o nasale. Il corretto schema respiratorio, a riposo, implica l’uso del tratto 
nasale. Uno schema respiratorio orale può favorire anche l’ostruzione 
nasale. La malocclusione dentale e la dislocazione della mandibola 
sono spesso causa dell’adozione di uno schema respiratorio orale e 
talvolta diventano addirittura, per quanto riguarda la patogenesi di al‑
cune note patologie, le cause più frequenti di rinosinusite, tosse cronica, 
post nasal drip, asma. Lo schema respiratorio non è una caratteristi‑
ca costante del paziente, poiché può variare, anche spontaneamente, 
nell’arco di una giornata, a seconda delle sue condizioni psicofisiche. 
È un parametro fisiopatologico che può essere modificato mediante un 
trattamento adeguato. Il ripristino di uno schema respiratorio nasale, 
ottenibile mediante dispositivi ortodontici endoorali, influisce in modo 
vario sulla situazione respiratoria del paziente, compresa l’ostruzione 
nasale. Inoltre, il ripristino delle difese respiratorie legate all’utilizzo delle 
vie aeree nasali costituisce una profilassi che non può che influire positi‑
vamente sulla salute respiratoria generale del paziente.

Introduzione
Nel determinismo dell’ostruzione nasale cronica (ONC) la malocclusione 
dentaria con scorretta postura mandibolare può costituire un fondamentale 
fattore inducente uno schema respiratorio orale, cui consegue un difetto di 
ventilazione e di drenaggio delle fosse nasali e delle cavità paranasali.
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Il meccanismo di insorgenza passa probabilmente at‑
traverso l’induzione del cambiamento dello schema 
respiratorio da nasale a orale. Ciò rende indicata l’in‑
tercettazione anche precoce della malocclusione, non 
solo ai fini del ripristino di un corretto rapporto interoc‑
clusale e dell’estetica della bocca, ma anche ai fini 
della riconversione dello schema respiratorio da orale 
in nasale. Il ripristino di uno schema respiratorio nasa‑
le, ottenibile con l’applicazione di dispositivi endoorali 
di tipo ortodontico, comporta una ricaduta respiratoria 
positiva che promuove il ripristino delle difese respira‑
torie, oltre ad assicurare la corretta fisiologia respirato‑
ria in generale

Anatomia, fisiologia e fisiopatologia
Dal punto di vista anatomico e funzionale, le vie aeree 
possono essere definite come un unico organo, che ini‑
zia nelle fosse nasali , comprende il sistema sinusale, 
faringe, laringe e si estende all’intero albero tracheo‑
bronchiale.
Lo schema respiratorio che abitualmente si impiega 
può essere di tipo orale o nasale. Il più corretto a ripo‑
so prevede l’impiego della via nasale.

Turbinati

Il transito nasale non costituisce una semplice via di in‑
gresso. I turbinati, dilatando il proprio sistema caverno‑
so e facendo così affluire all’occorrenza una quantità 
maggiore di sangue, svolgono una prima funzione di 
riscaldamento. 

Olfatto

Il flusso aereo inspiratorio nasale si riparte nei tre me‑
ati. In quello superiore entra in contatto con la muco‑
sa olfattiva, che occupa la volta delle cavità nasali 
in corrispondenza della lamina cribrosa dell’etmoide, 
e si estende medialmente sul setto e lateralmente sul 
cornetto superiore in una superficie di circa 2,5 cm2. 
L’epitelio della mucosa olfattiva è di tipo cilindrico 
pseudostratificato privo di ciglia. Il sistema olfattivo è 
in grado di riconoscere e memorizzare circa 10.000 
odori differenti. Tramite articolati processi nervosi, le 

informazioni olfattive vengono trasmesse a diverse 
micro regioni della corteccia cerebrale, consentendo 
l’esperienza conscia di un odore specifico, riconosci‑
bile anche in futuro, e che potrà quindi essere ricorda‑
to anche in sua assenza. Il cumulo di esperienze che 
l’olfatto fa acquisire può influenzare in tutte le specie 
diversi comportamenti sociali “innati” con meccanismi 
capaci di evocare sensazioni dalle radici antichissime, 
di piacere, come quelle legate alla sessualità 1‑3 e alla 
riproduzione o all’alimentazione (il neonato in poco 
tempo sa elaborare i ricordi olfattivi e accostarsi al 
seno che allatta), o di paura del pericolo. 
L’associazione tra disturbi dell’olfatto e malattie cro‑
niche è stata riportata in alcuni studi sugli adulti 4. 
Significativo è soprattutto il rapporto fra l’olfatto e il 
sistema endocrino 5, giacché informazioni olfattive 
arrivano a livello dell’ipotalamo e incidono sull’asse 
ipotalamo‑ipofisario.
La sindrome di Kallmann, caratterizzata da anosmia 
o iposmia per l’ipoplasia o l’aplasia dei bulbi olfat‑
tivi, associa ipogonadismo ipogonadotropo congeni‑
to da deficit di rilascio delle gonadotropine (GnRH). 
Particolarmente suggestivo il ruolo dell’olfatto nella 
secrezione di cortisolo, che potrebbe dare un impor‑
tante contributo preventivo e terapeutico nelle malattie 
respiratorie e allergiche (vedasi i case report di un neu‑
roblastoma olfattivo che causava un abnorme aumento 
della concentrazione di cortisolo, normalizzatosi con 
l’asportazione della neoplasia) 6.

Ventilazione e drenaggio di naso e seni 
(Fig. 1)
Nel transitare in prossimità degli osti sinusali, per la 
presenza di dispositivi simil valvolari, il flusso aereo 
“risucchia” l’aria contenuta nei seni: nell’espirazione 
provvederà a riempirli nuovamente. 
Mescolandosi all’aria di provenienza sinusale, media‑
mente più calda e umida, può così procedere verso le 
basse vie in condizioni fisiche più favorevoli  rispetto 
all’aria ambientale. 
La ventilazione nasale è indispensabile alla salute 
delle mucose rinosinusali: in sua mancanza si instau‑
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ra una sostanziale ipossia, con modificazioni del PH, 
del metabolismo della mucosa e della flora batterica, 
che dapprima transitante, diviene stanziale. Tale con‑
dizione porta all’edema e alla sofferenza della mu‑
cosa, che può rappresentare uno dei fattori in grado 
di contribuire alla formazione di polipi nasali, la cui 
rimozione chirurgica è spesso gravata da recidiva. Il 
mancato utilizzo della via aerea nasale danneggia 
anche l’attività mucociliare 7,8, che al flusso aereo è 
strettamente correlata, e impedisce lo sfruttamento del 
forte contributo in ossido nitrico (NO) che l’aria sinu‑
sale porta all’inspirio: infatti, i seni paranasali sono la 
maggior fonte di NO endogeno nell’individuo sano 9. 

Fisiopatologia dell’ossido nitrico
Il vero significato funzionale dei seni paranasali e il 
ruolo dell’NO costituiscono due problematiche ancora 
non del tutto ben comprese. Paradossalmente il reci‑
proco rapporto potrebbe contribuire a chiarirle entram‑
be, giacché la grande produzione di NO che avviene 
nelle cavità sinusali potrebbe costituire un’importante 
spiegazione del loro ruolo funzionale 10.
Da quando per primo Gustafsson nel 1991 11 dimo‑
strò la presenza di NO nell’aria esalata in alcuni ani‑
mali e nell’uomo, lo studio di questo gas ha suscitato 

crescente interesse. L’NO è prodotto dall’NO sintetasi, 
(NOS), di cui esistono 3 varianti: endoteliale (eNOS), 
neurale (nNOS), e inducibile (iNOS) 12,13. 
Si è appurato che l’NO di derivazione eNOS conte‑
nuto nell’aria espirata di alcuni animali e nell’individuo 
sano 14 viene prodotto in piccola parte nelle basse vie 
e nei polmoni, e in misura percentualmente di gran lun‑
ga maggiore nelle alte vie  9,15: in particolare esistono 
chiare evidenze sul ruolo di gran lunga preponderan‑
te delle cavità paranasali 9. Un’interessante conferma 
proviene anche da uno studio sul babbuino, primate 
che non possiede cavità sinusali e che, verosimilmente 
a seguito di ciò, presenta concentrazioni di NO molto 
basse 16. 
Nei seni paranasali l’NO si trova normalmente in con‑
centrazioni simili a quelle che si configurano in un in‑
quinamento atmosferico 9. In queste cavità si possono 
infatti raggiungere i 30 000 ppb (parti per bilione). 
Il fatto che sia stata dimostrata l’efficacia dell’NO 
nel combattere alcuni batteri già a concentrazioni di 
100 ppb 17, cioè 300 volte inferiori, contrasta con una 
concentrazione fisiologicamente così alta, che appare 
comunque sproporzionata anche nell’ipotesi avanzata 
da Lundberg 9,14, che essa serva a mantenere la ste‑
rilità all’interno dei seni paranasali, dove peraltro la 
sterilità in natura non è prevista.
L’NO di derivazione iNOS prodotto prevalentemente 
nelle vie aeree inferiori 18, è correlato a fenomeni in‑
fiammatori e in particolare all’asma 18‑20.
Nonostante le persistenti incertezze, appare ormai 
chiaro che l’NO abbia un ruolo importante nella fisio‑
patologia delle vie aeree e nella regolazione del flus‑
so ematico, oltre che in altre importanti funzioni quali 
l’attività piastrinica e quelle immunitarie e di neurotra‑
smissione.
Per quel che riguarda la problematica delle vie aeree, 
è stato evidenziato un suo effetto difensivo nei confronti 
di batteri, virus e miceti 17,21.
Il ruolo difensivo svolto dall’NO è legato anche all’ef‑
fetto stimolante che è stato dimostrato sull’attività cilia‑
re 22‑24, che a sua volta costituisce un sistema di difesa 

FIGURA 1.

Occlusione normale: schema respiratorio nasale.
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che interessa sia le alte che le basse vie, e la cui man‑
canza favorisce anche per questa via l’insorgenza del‑
la rinosinusite, a sua volta possibile causa della ridotta 
produzione di NO 25.
La necessità di uno schema respiratorio nasale nella 
fisiologia dell’NO è dimostrata anche dal fatto che 
la produzione di NO sistemico è diminuita nell’apnea 
ostruttiva 26. Con l’applicazione della CPAP l’OSAS si 
risolve sia che la mascherina della CPAP preveda la 
respirazione orale sia che preveda quella nasale 27; al 
contrario il ripristino del corretto metabolismo dell’NO 
necessita di una CPAP applicata per via nasale 26. 
L’apnea ostruttiva è del resto quasi sempre associata 
a russamento: si accompagna quindi quasi sempre a 
uno schema respiratorio di tipo orale, quantomeno du‑
rante le ore di sonno. È stato anzi dimostrato che respi‑
ratori orali sono comunque predisposti all’insorgenza 
dell’OSAS 28. L’applicazione della CPAP con masche‑
rina nasale ripristina invece, anche se artificialmente, il 
transito del flusso aereo attraverso le vie nasali.
L’alterazione dell’NO può anche contribuire a spiega‑
re le complicanze cardiocircolatorie spesso correlate 
all’OSAS 29.
Inoltre, alcuni studi sperimentali che prevedono il con‑
fronto fra una fase con respirazione orale e una con 
respirazione nasale, sono concordi nel rilevare un 
viraggio positivo di alcuni importanti parametri noto‑
riamente sensibili agli effetti dell’NO di provenienza 
sinusale. Si è infatti dimostrato sperimentalmente che 
la pressione transcutanea di ossigeno aumenta nella 
respirazione nasale, diminuisce in quella per via orale 
e si riporta a valori simili o superiori a quella nasale 
con l’aggiunta di NO esogeno nell’aria inspirata 1.

Ostruzione nasale e faringe
In presenza di uno schema di respirazione orale pri‑
maria (ROP), una considerevole quota di aria inspirata 
salta il fisiologico filtro costituito da interferone, ma‑
crofagi e trasporto muco ciliare presente nelle mucose 
rinosinusali e investe, non preriscaldata e umidificata 
nelle fosse nasali e nei seni, la mucosa faringea. Oltre 
a favorire l’irritazione di quest’ultima con meccanismo 

fisico, la mancata filtrazione nasale favorisce l’introdu‑
zione di agenti patogeni di vario tipo. Nel bambino 
ciò costituisce una importante concausa di ipertrofia 
del sistema adenotonsillare che, oltre a esitare in un 
quadro patologico nosologicamente distinto, finisce 
per aggravare il mancato utilizzo della via nasale fino 
a escluderla, instaurando così un circolo vizioso. 

Laringe e corde vocali
La respirazione orale, con la cronica irritazione delle 
mucose laringee, a seguito del loro raffreddamento e 
disidratazione, può portare a crisi di laringospasmo, 
solitamente benigne, ma non prive di potenziali più 
gravi conseguenze. Così pure le corde vocali irrita‑
te possono giustificare le alterazioni periodiche della 
voce. Lo stesso meccanismo può interessare le mucose 
dell’intero albero bronchiale, favorendo le crisi asma‑
tiche. 

Rinosinusite, respirazione orale e asma
L’associazione tra asma e rinite allergica è stata am‑
piamente studiata sotto il profilo epidemiologico, fisio‑
patologico e terapeutico. Oltre la metà degli asmatici 
presenta rinite 30, e in molti pazienti che presentano 
rinite allergica compare asma 30,31 e aumentata reat‑
tività bronchiale 32. Inoltre il trattamento medico e/o 
chirurgico della rinosinusite migliora la sintomatolo‑
gia asmatica nei pazienti che la riferiscono 33. Tale 
associazione viene solitamente interpretata come una 
reciproca influenza e un circolo vizioso. La presenza 
di una ROP peraltro, se, come già accennato, può 
favorire l’insorgenza di rinosinusite cronica, può anche 
costituire un elemento favorente di entrambi i quadri, 
in particolare nei pazienti che presentano rinosinusite 
e asma insieme 31. Può però agire anche direttamente 
nella patogenesi dell’asma, come appare particolar‑
mente chiaro se si analizza la patogenesi dell’asma 
da sforzo; questa poggia su due ipotesi principali: 
quella “osmotica” sostiene che la contrazione della mu‑
scolatura liscia sia favorita dalla disidratazione della 
mucosa per evaporazione indotta dall’iperventilazione 
di aria secca durante lo sforzo. Durante un esercizio 
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intenso, che comporta debito di ossigeno, si passa 
inevitabilmente alla respirazione orale: il naso viene 
by‑passato e sono le basse vie a essere reclutate per 
umidificare e riscaldare l’aria inspirata. Ciò causa un 
aumento dell’osmolarità della mucosa e una disidra‑
tazione cellulare, che favorisce il rilascio di mediatori 
(istamina, leucotrieni) da varie cellule infiammatorie. 
L’ipotesi “termica” sostiene che l’asma da sforzo sia 
innescata da un effetto termico causato dal raffred‑
damento delle vie aeree durante l’esercizio, seguito 
da un rapido riscaldamento alla fine dello sforzo. Ciò 
comporterebbe una iperemia reattiva del sistema mi‑
crovascolare bronchiale con edema delle pareti bron‑
chiali. Il restringimento delle vie aeree sarebbe quindi 
una conseguenza di questi eventi vascolari dei quali il 
più rilevante sembra essere l’iperemia reattiva. In realtà 
più recenti evidenze suggeriscono che entrambi questi 
meccanismi, scambio termico ed evaporativo tra mu‑
cosa bronchiale e aria inalata, siano eventi decisivi 
nella patogenesi dell’asma da sforzo 34.
Dal punto di vista fisiopatologico, peraltro, l’asma da 
sforzo è stato sempre paragonato alla fase precoce 
dell’asma allergico 35: è evidente che la presenza di 
uno schema respiratorio primariamente orale, anche 
in assenza di sforzo, induce gli stessi meccanismi pa-
togenetici. Inoltre, il Post Nasal Drip legato a una rino‑
sinusite cronica costituisce chiaro elemento patogeneti‑
co che influenza lo stato delle basse vie e ne è a sua 
volta influenzato 36. Anche altri cofattori patogenetici 
importanti nell’asma, quali l’inquinamento atmosferico 
e il fumo passivo, vengono favoriti dalla presenza di 
uno schema respiratorio orale. Va inoltre ricordato il 
ruolo protettivo dell’epitelio respiratorio e dell’effetto 
rilassante sulla muscolatura liscia da parte dell’ossido 
nitrico di derivazione endoteliale, che viene prodotto 
principalmente nei seni paranasali 37.
È evidente che la respirazione orale rende ulteriormen‑
te vulnerabili i pazienti per gran parte delle patologie 
respiratorie, giacché anche batteri, virus e allergeni 
trovano facilitato il loro ingresso nell’albero respirato‑
rio: appare alquanto paradossale la prescrizione di 

mascherine protettive e sciarpe senza una contestuale 
attenzione per la correzione dello schema respiratorio 
orale.  

Respirazione orale primaria
Il problema della respirazione orale, se avviene a ri‑
poso, è generalmente interpretato come un disturbo 
ventilatorio derivante da sfavorevoli conformazioni 
anatomiche di alcuni distretti rinosinusali e orofacciali. 
Può anche essere legato alle ipertrofie adeno‑tonsilla‑
ri, o a patologie infettive e/o allergiche. Tutto ciò fa 
propendere spesso per terapie mediche e chirurgiche 
rivolte al naso. Un disturbo ventilatorio e un’ostruzio-
ne nasale possono essere però di tipo essenzialmente 
funzionale, legati cioè alla presenza di uno schema di 
respirazione orale primaria (ROP), che per vari motivi 
il paziente può aver assunto talvolta fin dall’infanzia, e 
che non è necessariamente legato alla presenza di pro‑
blemi anatomici o patologici a livello nasale. Quando 
il paziente, per qualunque motivo (specie quando si 
riduce l’autocontrollo o durante il sonno) apre anche di 
poco la bocca, l’aria inspirata può scegliere di fatto 
due vie di passaggio, il naso o la bocca. Fra le due, 
è portata a preferire il transito con minori resistenze, 
che porta necessariamente alla scelta della via orale. 
Questo comporta di conseguenza l’esclusione della 
via nasale, pur in assenza di ostacoli meccanici di 
tipo anatomico, congeniti o dovuti a patologie acqui‑
site quali l’ipertrofia adenotonsillare (che anzi, dalla 
respirazione orale può anche essere favorita). Il pa‑
ziente durante il giorno sta abitualmente con la bocca 
semiaperta (anche di poco, perché la competizione 
funzionale fra naso e bocca è comunque di tipo “tutto 
o niente”), e di notte tende più facilmente a russare o 
ad avere comunque un respiro rumoroso.
Si configura in questo modo un disturbo ventilatorio 
delle cavità nasali e paranasali, che favorisce l’insor‑
genza di ostruzione nasale: i rispettivi abituali ruoli di 
causa e di effetto fra l’ostruzione nasale e la respira-
zione orale si invertono.  
Questo schema interpretativo spiega l’insorgenza di 
patologie ricorrenti e croniche, quali riniti perenni o 
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stati “catarrali”, estesi con le loro conseguenze anche 
alle basse vie, refrattari alle canoniche terapie medi‑
che e chirurgiche rivolte verso il naso.
Alcuni atteggiamenti scorretti di lingua e labbra, la pre‑
senza di uno schema deglutitorio atipico e soprattutto 
di alcuni quadri sfavorevoli di malocclusione dentaria 
con alterazione del rapporto che questa individua fra 
le basi ossee mascellare e mandibolare possono in 
molti casi indurre l’instaurarsi della respirazione orale 
primaria (ROP), non dipendente e secondaria all’o‑
struzione nasale, ma suo potenziale elemento concau‑
sale. Lo schema respiratorio non costituisce una carat‑
teristica fissa di un soggetto, ma può variare anche 
spontaneamente nell’arco della giornata e delle sue 
condizioni psicofisiche, e, soprattutto, costituisce un 
parametro fisiopatologico modificabile con adeguato 
trattamento.

La malocclusione nella respirazione orale.
Considerando le più comuni malocclusioni, da un lato 
il morso aperto anteriore, spesso legato all’abitudine 
infantile al succhiamento del dito, all’uso del biberon 
e del succhiotto 38 o all’interposizione della lingua du‑
rante la deglutizione, appare intuitivamente coinvolto 
in una respirazione di tipo orale, stante la beanza che 
si instaura nella zona incisivo‑canina fra le arcate den‑
tarie antagoniste (Figg. 2, 3), che favorisce l’incompe‑
tenza labiale.
Più subdolo, ma altrettanto significativo, è il quadro 
occlusale di morso profondo, caratterizzato dall’ecces‑
siva “copertura” dei denti incisivi inferiori a opera di 
quelli superiori, che possono giungere e toccare nei 
casi più gravi le stesse gengive marginali inferiori.
Il morso profondo fa assumere al paziente un aspetto 
a bocca serrata, per cui l’atteggiamento respiratorio 
orale risulta mascherato (Figg. 4‑6).
In realtà, il fatto che le arcate dentarie serrino ecces‑
sivamente, diminuendo la dimensione verticale della 
bocca (cioè la distanza tra le basi ossee mascellare e 
mandibolare) comporta due effetti: la retrusione man‑
dibolare e la perdita di una certa parte del volume 
endoorale a disposizione della lingua. Il primo effetto 

è legato al piano inclinato costituito dalla superficie 
linguale del gruppo dentale incisivo‑canino superiore, 
sul quale in chiusura batte il bordo incisale di quel‑
lo inferiore. La perdita di dimensione verticale (morso 
profondo) comporta lo scivolamento distale (retrusione) 
della mandibola.
Il secondo effetto (perdita di volume endoorale) fa sì 
che la lingua, costituita da un poderoso complesso mu‑
scolare in perenne attività nello svolgimento delle sue 
molteplici funzioni, impedita dal muro dentale e dall’at‑
teggiamento contratto delle labbra a trovare spazio in 

FIGURE 2, 3.

Malocclusione con morso aperto.
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avanti e ai lati, non può che riguadagnarlo in alto o 
all’indietro. 
In alto, la continua spinta linguale sulla sutura palati‑
na mediana genera facilmente un palato ogivale, con 
l’invasione delle sovrastanti cavità nasali e il restringi‑
mento anche con questo meccanismo della via aerea 
nasale, per diminuzione del suo sviluppo verticale. 
È probabilmente la spinta verso l’alto che genera gli 

sgradevoli profili con naso aquilino (Figg. 4, 5), giac‑
ché la spinta sulla sutura palatina mediana si trasmette 
al vomere e alla lamina perpendicolare dell’etmoide 
fino alla sutura delle ossa nasali. Se la sutura nasale 
mediana non cede deformandosi, sarà invece il setto 
nasale ad assorbire le spinte verso l’alto e sarà portato 
a curvarsi e a deviare.
In molti casi i due aspetti si sommano, (grande naso 
aquilino e setto deviato) e paradossalmente il pazien‑
te, a fronte di un naso esuberante, ne lamenta la scar‑
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Ruolo del fenotipo occlusale  
nelle patologie comunemente causa  
di rinosinusite cronica
Sono apparsi in letteratura un gran numero di lavori 
che sottolineano l’importanza del fenotipo, sia a ri‑
guardo delle parti molli, che relativamente alla struttura 
ossea craniomandibolare quali elementi concausali 
nelle patologie respiratorie croniche. In questi lavori 
viene riscontrata la ricorrenza di caratteristiche feno‑
tipiche uguali o comunque assimilabili: retrognazia, 
micrognazia, biretrusione maxillo mandibolare, vie ae‑
ree strette a livello faringeo, posizione disto caudale 
dello Joide, scorretta postura linguale in relazione alla 
forma del palato e diametro trasversale della bocca.
Lofstrand et al. 39 hanno individuato una significativa 
presenza di mascella stretta, di palato ogivale, di ar‑
cata inferiore accorciata e di morso inverso nei bambi‑
ni che presentano ostruzione delle vie aeree e OSAS 
rispetto ai controlli. 
L’importanza della struttura fenotipica in alcune patolo‑
gie respiratorie è sottolineata dal fatto che essa viene 
presa in considerazione non solo a livello di inquadra‑
mento diagnostico, ma anche in sede terapeutica: in‑
fatti ne viene comunemente prevista la manipolazione 
per via chirurgica, sia per quel che riguarda le parti 

molli, in particolare di pertinenza ORL 40, che i tessuti 
duri, di competenza ORL o maxillo facciale.
È necessario peraltro sottolineare che la struttura feno‑
tipica non costituisce solo la risultante di un patrimo‑
nio genetico: subisce anche la quotidiana influenza 
dell’ambiente e della funzione, sia nella componente 
scheletrica che nei tessuti molli, sia normali che alterati, 
come avviene, in particolare, nell’ipertrofia adenoton‑
sillare, per la formazione del palato stretto e ogivale 
(diagnosi quest’ultima oggi forse un po’ abusata) e per 
l’insorgenza delle malocclusioni dento‑scheletriche.
A questo proposito, accanto ai tradizionali approcci 
chirurgici, l’impiego di dispositivi intraorali realizzati 
ad hoc e di alcune tecniche ortognatodontiche in gra‑
do di correggere alcune caratteristiche orofunzionali, 
si sono dimostrati utili ed efficaci nel trattamento di 
alcune patologie respiratorie 41‑43, che spesso si as‑
sociano all’ostruzione nasale cronica e allo schema 
respiratorio orale.

La struttura craniomandibolare e occlusale 
come ambito terapeutico
In presenza di malocclusioni che, come già illustrato, 
favoriscono l’insorgenza della ROP, un’importante op‑
portunità terapeutica risiede nella determinazione del 
rapporto fra le arcate dentarie antagoniste e fra basi 
ossee mascellare e mandibolare, che è in gran parte 
geneticamente determinato, ma soggetto anche all’in‑
fluenza, a volte sfavorevole, della funzione.
L’uso di dispositivi ortodontici opportunamente allesti‑
ti è spesso in grado di favorire il ripristino di rapporti 
anatomici favorevoli fra le arcate dentarie antagoniste 
e funzioni importanti che si riflettono anche sulla respira‑
zione, come la postura della lingua e il combaciamento 
labiale. A questo scopo siamo soliti impiegare un devi‑
ce di nostro originale disegno. Si tratta di un dispositivo 
43,44 dotato di ganci ortodontici grazie ai quali viene 
fissato ai denti dell’arcata inferiore: il paziente è peral‑
tro in grado di rimuoverlo agevolmente per l’igiene e 
durante i pasti. Presenta un vallo di riposizionamento 
(Fig. 9) che entra in rapporto con le superfici vestibolari 
dell’intero gruppo frontale incisivo‑canino superiore, vol‑

FIGURA 7.

Atteggiamento respiratorio orale.
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to a correggere la malposizione mandibolare rilevata in 
sede diagnostica: il paziente è costretto ad assumere, a 
bocca chiusa, il rapporto intermascellare che il dentista 
giudica, caso per caso, corretto.
Il dispositivo da noi proposto porta il paziente a chiude‑
re correttamente non solo per costrizione meccanica, 
ma anche per stimolo funzionale (in questo il dispositi‑
vo da noi proposto si differenzia concettualmente dai 
vari oral devices proposti in letteratura ai fini OSAS). 
Infatti un “target linguale” (Fig. 10) attira la lingua, che 
nelle malocclusioni è quasi sempre dislocata dalla sua 
ottimale postura sulle rughe palatine, e la stimola a 
ricollocarsi correttamente: indipendentemente dal fatto 
che la dislocazione linguale costituisca causa o effetto 
della malocclusione, il device da noi impiegato contri‑
buisce a rompere questo circolo vizioso. Il pazientino 

è istruito a portare il dispositivo h24 (pasti esclusi), per 
cui il dispositivo costituisce anche un ottimo ausilio alle 
terapie logopediche e miofunzionali, alle quali si può 
associare.
Il ripristino di una corretta funzione linguale costituisce 
così un elemento di stabilizzazione del riposiziona‑
mento mandibolare, forse più determinante rispetto 
alla guida e alla costrizione meccanica indotta dalla 
conformazione del dispositivo.
Una volta applicato il device, il pazientino è costretto a 
correggere la malposizione mandibolare che presenta‑
va, e che viene da noi interpretata come una concau‑
sa strutturale nell’insorgenza dei quadri patologici che, 
come la rinosinusite cronica, vengono negativamente 
influenzati dalla respirazione orale primaria. 
La posizione terapeutica prescelta nell’allestimento del 
device non è individuata, come nel caso di alcuni oral 
devices descritti in letteratura, solo  con finalità tera‑
peutica nei riguardi dell’apnea ostruttiva (OSAS), sulla 
base di esasperazioni terapeutiche che comportano 
posizioni afisiologiche, ad esempio 50, 70 o 75% 
della massima protrusione 45,46, ma costituisce una te‑
rapia ad personam volta a individuare la corretta po‑

FIGURA 8.

Correzione della retrusione mandibolare.
FIGURA 10.

Il dispositivo su modello in gesso, inserito con ganci tipo Adams sull’ar-
cata inferiore. Si noti il target linguale.

FIGURA 9.

Placca di riposizionamento di Bernkopf-Bertarini: vallo di riposiziona-
mento.
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sizione della sua mandibola relativamente a tutti e tre i 
piani spaziali di riferimento.
Caso per caso è valutabile il ruolo della malocclusione 
nell’instaurarsi delle patologie sopra ricordate, monito‑
rando l’evolversi delle patologie correlate dopo appli‑
cazione del dispositivo. Va sottolineato che l’approccio 
per via occlusale offre l’opportunità di poter anticipare 

il timing di intervento intercettivo anche verso l’età di 
3 anni, non tanto ai fini strettamente ortodontici, ma 
soprattutto a quelli respiratori, che possono costituire 
un problema pediatrico anche precoce.
Sarà bene a questo proposito sottolineare che il risul‑
tato respiratorio si verifica abitualmente fin dalle prime 
settimane di terapia, perché portando il dispositivo per 
tutte le 24 ore, pasti esclusi, la malposizione mandi‑
bolare viene normalizzata, ancorché artificialmente, 
fin dalle prime settimane di applicazione. Seguirà il 
trattamento ortodontico vero e proprio, con gli abituali 
tempi tecnici e biologici, necessariamente lunghi, volti 
a trasferire sulla corretta masticazione le informazioni 
avute nella fase di iniziale riposizionamento mandibo‑
lare operato dal device.
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FIGURA 11.

Riposizionamento mandibolare con device di Bernkopf-Bertarini.

FIGURA 12.

Si noti l’aumento del diametro sagittale dell’orofaringe e il diverso rap-
porto fra condilo mandibolare e le olive del craniostato che individuano 
il meato acustico esterno.
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