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Lo schema respiratorio che 

abitualmente si impiega può 

essere di tipo orale o nasale. 

Lo schema respiratorio corretto a 

riposo prevede l’impiego della via 

nasale. La presenza di uno schema 

respiratorio orale può avere rifles-

si significativi anche sull'insorgenza 

della tosse cronica.

La malocclusione dentale e la 

malposizione mandibolare sono 

spesso alla base dell’instaurarsi di 

uno schema respiratorio orale, ed 

intervengono a volte anche nella 

patogensi di alcune patologie uni-

versalmente riconosciute come le 

più frequenti cause di tosse croni-

ca, quali il post nasal drip, l’asma e il 

Reflusso Gastro Esofageo (GER).

Lo schema respiratorio non costi-

tuisce una caratteristica fissa di un 

soggetto, ma può variare anche 

spontaneamente nell’arco della 

giornata e delle sue condizioni psi-

cofisiche, e, sopratutto, costituisce 

un parametro fisiopatologico modi-

ficabile con adeguato trattamento.

Il ripristino di uno schema respirato-

rio nasale, ottenibile con l’applica-

zione di dispositivi endoorali di tipo 

ortodontico, comporta una ricadu-

ta respiratoria positiva a vari livelli, 

compresa la tosse cronica. Inoltre 

la profilassi attuata con il ripristino 

delle difese respiratorie specifiche 

e aspecifiche che le vie aeree nasali 

assicurano non può che riverberare 

positivamente sulla salute respira-

toria generale.

Introduzione

La tosse è fra i problemi per i quali 

più spesso un paziente si rivolge al 

medico 1.

Dal punto di vista clinico viene clas-

sificata come acuta, sotto le 3 set-

timane, subacuta, fra le 3 e le 8 

settimane, cronica, sopra le 8 1.

Non rientra nello scopo di questo 

lavoro la tosse acuta, che è solita-

mente in relazione con una specifi-

ca patologia che la sostiene, in par-

ticolare il comune raffreddamento e 

la pertosse.

La tosse subacuta e in particola-

re quella cronica riconoscono dal 

punto di vista patogenetico in par-

ticolare la post nasal drip Sindrome, 

l’asma, e il GER, tanto che alcuni 

Autori li riuniscono in una vera e 

propria triade patologica 2.

Altra comune causa di tosse è 

costituita dalla bronchite cronica, 

compresa quella legata al fumo. 

In letteratura si riscontrano molti la-

vori che trattano questi argomenti, 

con ampio inquadramento pato-

genetico, approccio diagnostico e 

soluzione terapeutica.

Nonostante ciò, pur in presenza di 

corretta diagnosi e di terapie ade-

guate, che generano periodi di be-

nessere più o meno lunghi, la tosse 

può ricorrere in successive ricadute, 

e rimanere a volte una problematica 

cronica sostanzialmente irrisolta. 

Riteniamo al riguardo di segnalare 

un elemento favorente che viene 

molto spesso trascurato, e la cui 

considerazione, nella nostra espe-

rienza, ci ha riservato grandi sod-

disfazioni: il fenotipo strutturale, in 

particolare per quel che riguarda 

il tipo di occlusione o di malocclu-

sione dentaria e scheletrica che 

il paziente presenta, in quanto 

fattore a volte predisponente alla 

Respirazione Orale Primaria (ROP), 

a sua volta importante concausa 

patogenetica della tosse cronica. 

Anatomia, fisiologia 
e fisiopatologia

Nel normale a riposo, quando il flus-

so aereo inspiratorio entra dalle na-

rici, viene deviato dai cornetti e dai 

turbinati, e viene quindi costretto a 

ripartirsi in modo da transitare attra-

verso tutti e tre i meati (superiore, 

medio e inferiore, Fig. 1): solo così 

è possibile stimolare l’olfatto, i cui 

recettori sono collocati unicamente 

nel meato superiore, e far sì che 

l’aria passi tangente agli osti dei vari 

seni paranasali. Fra questi infatti, 
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quello dei mascellari si trova nel 

rispettivo meato medio, quelli del 

frontale e degli sfenoidali nel meato 

superiore. I seni etmoidali sbocca-

no parte nel meato medio e parte 

in quello superiore. Nel transito in 

prossimità degli osti, il flusso aereo 

trova dei dispositivi simil valvolari 

che, per loro conformazione, gene-

rano una depressione che risucchia 

l’aria contenuta nei seni stessi.

L’aria sinusale in questo modo si 

mescola con l’aria di provenien-

ze ambientale. Poiché l’aria di pro-

venienza sinusale è mediamente 

più umida e a temperatura più alta 

rispetto a quella ambientale, con-

tribuisce al riscaldamento dell’aria 

inspirata e alla sua umidificazione

Altro importante aspetto della mi-

scelazione fra l’aria esterna e quella 

sinusale è costituito dal forte contri-

buto in NO che l’aria sinusale porta 

all’inspirio: infatti, i seni paranasali 

sono la maggior fonte di NO nell’in-

dividuo sano 3.

Durante la fase espiratoria il flusso 

aereo, nel passare davanti agli osti 

dei seni paranasali, trova le valvole 

già descritte orientate in controcor-

rente, per cui una parte dell’aria de-

stinata all’espirazione viene invece 

iniettata nei seni stessi. Nella sosta 

all’interno dei seni viene umidificata, 

riscaldata e miscelata con l’NO che 

i seni producono in abbondanza, 

e verrà risucchiata nell’inspirazione 

successiva, miscelandosi con l’aria 

di provenienza esterna.

Da ciò emerge la necessità che il 

flusso aereo non sia semplicemen-

te nasale, ma che coinvolga tutti e 

tre i meati, e che per contro non 

siano in essere sfavorevoli confor-

mazioni (congenite, traumatiche, 

acquisite o iatrogene) di cornetti, 

turbinati e setto che interferiscano 

con questa funzione: solo a questa 

condizione l’aria inspirata può subi-

re le modificazioni fisiche, chimiche 

e biologiche che fisiologicamente 

subisce nel transito nasale, e giun-

gere alle basse vie nelle migliori 

condizioni di accettabilità per le mu-

cose respiratorie.

In presenza di uno schema di ROP 

invece, una considerevole quota di 

aria inspirata salta il fisiologico filtro 

costituito dall’epitelio nasale ciliato 

e investe, non preriscaldata e umi-

dificata nelle fosse nasali e nei seni, 

la mucosa faringea. Oltre a favorire 

l’irritazione di quest’ultima con mec-

canismo fisico, la mancata filtrazio-

ne nasale favorisce l’introduzione di 

agenti patogeni di vario tipo, anche 

perché il transito orale aggira il filtro 

costituito da interferon, macrofagi 

e trasporto muco ciliare, presen-

te nelle mucose rinosinusali. Nel 

bambino ciò può costituire una im-

portante concausa di ipertrofia del 

sistema adenotonsillare, che finisce 

per aggravare il mancato utilizzo 

della via nasale fino ad escluderla, 

instaurando così un circolo vizioso.

Inoltre il transito orale aggira anche 

le adenoidi: ne risulta così ostacola-

ta la funzione immunitaria.

Il mancato transito dell’aria inspira-

ta attraverso il naso e soprattutto 

attraverso i meati medi e superiori, 

dove sboccano gli osti delle cavità 

sinusali, da un lato impedisce di 

fatto l’aspirazione assieme all’aria 

sinusale dell’abbondante quantità 

di NO che nei seni viene prodotto, 

dall’altro impedisce il ricambio ae-

reo all’interno dei seni.

Respirazione orale primaria (ROP)
Fattori anatomico-fenotipici: 
la malocclusione dento-scheletrica

La sfavorevole conformazione ana-

tomica di alcuni distretti rinosinusali 

e orofacciali è comunemente con-

siderato un elemento patogenetico 

potenzialmente importante, tale da 

far propendere spesso per una te-

rapia di tipo chirurgico.

Meno frequente risulta invece la 

considerazione dell’occlusione den-

taria e del rapporto che questa indi-

vidua fra le basi ossee mascellare e 

mandibolare, che pure contribuisce 

a determinare il fenotipo. Questo 

aspetto può spesso influire su al-

cuni quadri di patologia respiratoria, 

ed essere un’importante concausa 

favorente della tosse cronica.

Fig. 1. Occlusione normale: schema respiratorio nasale.
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La malocclusione nella respirazione 

orale

Considerando le più comuni maloc-

clusioni, da un lato il morso aperto 

anteriore, spesso legato all’abitu-

dine infantile al succhiamento del 

dito, all’uso del biberon e del suc-

chiotto 4 o all’interposizione della 

lingua durante la deglutizione, ap-

pare intuitivamente coinvolto in una 

respirazione di tipo orale, stante la 

beanza che si instaura nella zona 

incisivo-canina fra le arcate dentarie 

antagoniste (Fig. 2, 3), che favori-

sce l’incompetenza labiale.

Più subdolo, ma altrettanto signi-

ficativo, è il quadro occlusale di 

morso profondo, caratterizzato dal-

la eccessiva "copertura" dei denti 

incisivi inferiori ad 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 serra-

ta, per cui l’atteggiamento respira-

torio orale risulta mascherato (Fig. 

4, 5, 6).

In realtà, il fatto che le arcate den-

tarie serrino eccessivamente, dimi-

nuendo la dimensione verticale del-

la bocca (cioè la distanza tra le basi 

ossee mascellare e mandibolare) 

comporta due effetti: la retrusio-

ne mandibolare e la perdita di una 

certa parte del volume endoorale a 

disposizione della lingua.

A causa del minor spazio a sua di-

sposizione (dovuto appunto al mor-

so profondo), la lingua, impedita dal 

muro dentale e dall’atteggiamento 

contratto delle labbra a trovare spa-

zio in avanti e ai lati, non può che 

riguadagnarlo in alto o all’indietro. 

In alto la continua spinta linguale 

sulla sutura palatina mediana gene-

ra facilmente un palato ogivale, con 

l’invasione delle sovrastanti cavità 

nasali ed il restringimento anche 

Fig. 2, 3. Malocclusione con morso 
aperto.

Fig. 5. Morso profondo e fortemente 
retruso.

Fig. 6. Profilo con naso aquilino.

Fig. 4. Malocclusione con morso profondo e retruso.
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con questo meccanismo della via 

aerea nasale, per diminuzione del 

suo sviluppo verticale. È probabil-

mente la spinta verso l’alto che 

genera gli sgradevoli profili con na-

so aquilino (Fig. 4, 5), giacché la 

spinta sulla sutura palatina mediana 

si trasmette al vomere e alla lami-

na 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 som-

mano (grande naso aquilino e setto 

deviato), e paradossalmente il pa-

ziente, a fronte di un naso esube-

rante, ne lamenta la scarsa funzio-

nalità ai fini respiratori.

La spinta linguale si esercita pe-

rò sopratutto all’indietro (Fig. 4), 

dove i tessuti molli offrono minore 

resistenza. In presenza di tonsille 

blandamente ipertrofiche e di per 

sé non ostruttive, la lingua finisce 

per spingerle all’indietro rendendole 

ostruttive di fatto. Il paziente si tro-

va così nella necessità di respirare 

aprendo la bocca (Fig. 7). 

Se il rinofaringe non viene opportu-

namente indagato con rinoscopia a 

fibre ottiche, lo specialista otorino-

laringoiatra può essere tratto in in-

ganno, giacché nell’esaminare il re-

trobocca a bocca aperta (quando 

cioè il ruolo perverso della lingua e 

del morso profondo non appaiono) 

può giudicare non ostruenti ade-

noidi effettivamente poco ingrossa-

te, ma che diventano ostruttive di 

fatto per l’azione sfavorevole della 

retrusione della mandibola e della 

lingua.

Non devono essere trascurati nem-

meno gli aspetti occlusali sfavo-

revoli che favoriscono l’apnea nel 

sonno. Se da un lato è da tutti 

accettato che siano in gioco va-

ri meccanismi disfunzionali, anche 

di origine centrale, l’instaurarsi del-

le apnee è enormemente favorito 

dalla retrusione della mandibola 5, 6, 

che, oltre a facilitare il fastidioso 

russare notturno, per il conflitto che 

si instaura tra la base della lingua e 

il palato molle, di per sé restringe il 

lume delle vie aeree anche a livel-

lo faringeo e vanifica l’azione del 

Genioglosso.

Respirazione orale primaria: fattori 
funzionali: disturbi di ventilazione 
e di drenaggio

a) Disturbi di ventilazione

 Abitualmente il concetto di di-

sturbo ventilatorio viene associa-

to a conformazioni anatomiche 

sfavorevoli, in particolare a livello 

di setto e turbinati, correggibili 

tradizionalmente per via chirur-

gica. Può peraltro esistere an-

che un disturbo ventilatorio di 

tipo essenzialmente funzionale, 

legato allo schema respirato-

rio orale, che per vari motivi il 

paziente può aver assunto tal-

volta fin dall’infanzia 4, che non 

é necessariamente legato alla 

presenza di problemi anatomici. 

Quando il paziente, per qualun-

que motivo (specie quando si 

riduce l’autocontrollo o durante 

il sonno) apre la bocca, l’aria in-

spirata può scegliere di fatto due 

vie di passaggio, il naso o la boc-

ca. Fra le due, per un principio 

generale di meccanica dei fluidi, 

è portata a preferire il transito 

con minori resistenze, che porta 

necessariamente alla scelta della 

via orale. Questo comporta di 

conseguenza l’esclusione del-

la via nasale, pur in assenza di 

ostacoli meccanici di tipo ana-

tomico, congeniti o dovuti a pa-

tologie acquisite quali l’ipertrofia 

adenotonsillare (che anzi, come 

già detto, dalla respirazione ora-

le può anche essere favorita). 

Si configura in questo modo un 

disturbo ventilatorio delle cavità 

nasali e paranasali, che favorisce 

l’insorgenza di rinosinusite.

 La ventilazione nasale è quin-

di di fondamentale importanza 

per il ricambio dell’aria all’interno 

dei seni paranasali: in assenza 

di ventilazione, infatti, vi si verifi-

ca una sostanziale ipossia, con 

modificazioni del PH, del me-

Fig. 7. Atteggiamento respiratorio orale.
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tabolismo della mucosa e del-

la flora batterica, che prima da 

transitante diviene stanziale e poi 

seleziona ceppi anaerobi nor-

malmente assenti.

 Tale condizione porta all’edema 

e alla sofferenza della mucosa, 

(che può alla lunga esitare nella 

formazione di polipi) e alla dimi-

nuzione della funzione ciliare 7 8).

b) Disturbi di drenaggio

 Il mancato utilizzo della via aerea 

nasale danneggia l’attività mu-

cociliare che al flusso aereo è 

correlata. Inoltre va ricordato il 

ruolo che l’Ossido Nitrico riveste 

nell’incremento dell’attività cilia-

re 8 9 10: anche questa funzione, 

di determinante importanza per 

la salute delle alte vie, viene so-

stanzialmente inibita dall’instau-

rarsi di uno schema respiratorio 

orale. 

Ruolo del fenotipo occlusale nelle 
patologie comunemente causa di 
tosse cronica

Sono apparsi in letteratura un gran 

numero di lavori che sottolineano 

l’importanza del fenotipo, sia a ri-

guardo delle parti molli, che relati-

vamente alla struttura ossea cra-

niomandibolare quali elementi pre-

disponenti all’insorgenza dell’OSAS 

in particolare 11 12 e del GER 13 e del-

l’UARS 14.

In questi lavori viene riscontrata la ri-

correnza di caratteristiche fenotipi-

che spesso uguali o comunque as-

similabili: retrognazia, micrognazia, 

biretrusione maxillo mandibolare vie 

aeree strette a livello faringeo, posi-

zione disto caudale dello ioide, po-

stura linguale in relazione alla forma 

del palato e alla distanza intermo-

lare, parametro quest’ultimo che 

indica sostanzialmente il diametro 

trasversale della bocca 15.

Lofstrand et al. 16 individuano una 

significativa presenza di mascella 

stretta, di palato ogivale, di arcata 

inferiore accorciata e di morso in-

verso nei bambini che presentano 

ostruzione delle vie aeree e OSAS 

rispetto ai controlli. Inoltre, alcuni 

autori hanno rilevato che alcune ca-

ratteristiche anatomiche, sia dello 

scheletro che delle parti molli acco-

munano bambini che presentano 

OSAS e adulti con lo stesso proble-

ma, tanto da dedurre la relatività del 

successo terapeutico dell’adeno-

tonsillectomia, vista l’inevitabile per-

manenza di queste caratteristiche 

dopo l’intervento.

Mathur e Dougias 17 individuano 

nell’ipomaxillia un significativo ele-

mento di rischio per SIDS, in quanto 

questo parametro cefalometrico, 

rispetto ad un gruppo di controllo 

non OSAS, è presente in maniera 

significativa in pazienti adulti che 

presentano OSAS e che riferiscono 

positività familiare per SIDS contro 

la totale mancanza di questo ele-

mento nel gruppo di controllo non 

OSAS.

Sforza, Bacon et al. 18 individuano 

due determinanti elementi patoge-

netici dell’OSAS in una anormalità 

dei tessuti molli faringei e nella posi-

zione caudale dell’osso ioide.

Miyao et al. 19 sottolineano anche 

l’importanza della discrepanza sa-

gittale tra mascella e mandibola e 

del morso aperto e, relativamente 

ai tessuti molli, della macroglossia.

Miro Castillo et al. 20 confermano la 

correlazione fra l’OSAS e un’ano-

mala posizione dell’osso ioide, che, 

secondo gli Autori, spinge la lingua 

in posizione sfavorevole. 

Zucconi, Ferini Strambi et al. 21 si 

sono posti il problema di quale ele-

mento, fra le caratteristiche cranio-

metriche sfavorevoli e la confor-

mazione delle parti molli, avesse 

ruolo prioritario nella patogenesi 

dell’OSAS. Questi Autori propen-

dono per un ruolo primario della 

ristrettezza dello spazio orofaringeo 

legata alla dimensione linguale e 

alla distanza spina nasale poste-

riore-palato (PNS-P), e quindi delle 

parti molli: le conseguenze respi-

ratorie che una sfavorevole con-

formazione delle parti molli induce 

sarebbero responsabili dei dismor-

fismi scheletrici, che secondo gli 

Autori, sarebbero conseguenze. È 

necessario comunque rilevare che 

gli Autori mantengono sulla que-

stione un prudente atteggiamento 

possibilista.

Alcuni Autori, peraltro, oltre che nella 

ristrettezza dello spazio epifaringeo 

individuano nell’iposviluppo del ma-

scellare, alla retrusione mandibolare 

una possibile causa di insuccesso 

chirurgico ai fini OSAS, spostan-

do quindi l’attenzione piuttosto alla 

conformazione della componente 

scheletrica 22.

L’importanza della struttura feno-

tipica in alcune patologie respira-

torie è sottolineata dal fatto che 

essa viene presa in considerazione 

non solo a livello di inquadramen-

to diagnostico, ma anche in sede 

terapeutica: infatti ne viene comu-

nemente prevista la manipolazione 

per via chirurgica, sia per quel che 

riguarda le parti molli (in particolare 

di pertinenza ORL 22 23 che i tessuti 

duri, di competenza ORL o maxillo 

facciale 24.

È necessario peraltro sottolineare 

che la struttura fenotipica non co-

stituisce solo la risultante di un patri-

monio genetico, ma subisce anche 

la quotidiana influenza dell’ambien-

te e della funzione, sia per quel che 

riguarda la componente scheletrica 

che i tessuti molli, sia normali che al-

terati (come avviene, in particolare, 

nell’ipertrofia adenotonsillare).

A questo proposito, accanto ai tra-

dizionali approcci chirurgici, l’impie-

go di oral devices e alcune le tecni-

che ortognatodontiche in grado di 

correggere alcune caratteristiche 

orofunzionali, si sono dimostrati utili 

ed efficaci nel trattamento di alcune 

patologie respiratorie 25-28.
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Per questa via si può anche correg-

gere la ROP, ed rimuovere quindi 

un’importante componente pato-

genetica della tosse cronica.

Tosse, respirazione orale e post 
nasal drip

Sia dal punto di vista anatomico che 

funzionale le vie aeree possono es-

sere definite come un unico siste-

ma anatomico e funzionale, che ini-

zia nelle fosse nasali, comprende il 

sistema sinusale e giunge a interes-

sare l’intero albero bronchiale 29-31. 

Anche dal punto di vista patologico 

lo stato infiammatorio delle mucose 

nasali si estende quasi sistematica-

mente elle cavità paranasali 32, in-

fluenza lo stato delle basse vie e ne 

è a sua volta influenzato 33. Sembra 

che la comune componente allergi-

ca, pur spesso presente, come nel-

l’associazione rinite allergica-asma, 

non sia l’unica spiegazione. Spesso 

infatti l’ostruzione nasale non è di 

natura allergica, ma semplicemente 

infiammatoria 34, altre volte sempli-

cemente anatomica, e la sua so-

luzione per via medica o chirurgica 

migliora anche l’asma 35.

La presenza di anomalie anato-

miche quali ipertrofia dei turbinati, 

conca bollosa, deviazioni del setto 

costituisce una condizione che, li-

mitando il flusso dell’aria nelle ca-

vità nasali, favorisce lo sviluppo di 

infezioni sinusali e adenoidee. Di 

conseguenza, si è soliti inquadrare 

il problema della respirazione orale 

come l’effetto di ostruzioni anato-

miche o legate alle ipertrofie adeno 

-tonsillari e alle rinosinusiti. Da ciò 

consegue un’attenzione particolare 

alla rimozione dell’ostruzione nasale 

sia per via medica che per via chi-

rurgica. Questi interventi risultano 

indicati anche in presenza di tosse 

cronica, visto che il post nasal drip 

è della tosse cronica fra le cause 

più comuni.

Nonostante l’attenzione abitual-

mente dedicata alla diagnosi e alla 

terapia delle ostruzioni nasali e la 

provata efficacia delle metodiche 

allo scopo impiegate, spesso si as-

siste ad un successo terapeutico 

solo parziale e sopratutto momen-

taneo, e alla recidiva.

Ciò può a volte essere dovuto al 

fatto che esiste un altro schema 

patogenetetico dell’ostruzione na-

sale e della respirazione orale, che 

inverte i rispettivi abituali ruoli di 

causa e di effetto.

Infatti, alcuni atteggiamenti scorretti 

di lingua e labbra, la presenza di 

uno schema deglutitorio atipico e 

alcuni già descritti quadri sfavorevoli 

di malocclusione dento-scheletrica 

possano in molti casi indurre prima-

riamente l’instaurarsi della respira-

zione orale, che in questi casi solo 

secondariamente finisce per favo-

rire l’insorgenza di rinosinusiti per la 

perdita della corretta ventilazione 

del naso.

Inoltre, quando il paziente respira 

con la bocca, una considerevo-

le quota di aria inspirata salta il 

fisiologico filtro costituito dall’epi-

telio nasale ciliato e investe, non 

preriscaldata nelle fosse nasali e 

nei seni, il tessuto adeno-tonsillare. 

L’ipertrofia di quest’ultimo, che ne 

consegue, finisce per aggravare il 

mancato utilizzo della via nasale 

fino ad escluderla (anche a causa 

del ristagno di essudato dovuto alla 

mancata ventilazione), favorendo-

ne l’infiammazione e le infezioni e 

instaurando così un circolo vizioso. 

Questo schema interpretativo po-

trebbe costituire una spiegazione 

delle così dette riniti perenni e de-

gli stati così detti "catarrali", come 

anche dei fallimenti delle terapie 

mediche e chirurgiche che in que-

sti casi vengono spesso riscontra-

ti, che comproverebbero un ruolo 

patogenetico sostsanzialmente se-

condario sia dei vari agenti batterici, 

sia di pur presenti alterazioni anato-

miche come anche di piccoli difetti 

immunitari.

Tosse, respirazione orale e asma

L’associazione tra asma e rinite al-

lergica è stata ampiamente studiata 

sotto il profilo

epidemiologico, fisiopatologico e 

terapeutico 36-38. Oltre la metà de-

gli asmatici presenta rinite 37, e in 

molti pazienti che presentano rinite 

allergica compare asma 38 39 e au-

mentata reattività bronchiale. Inoltre 

il trattamento medico e/o chirurgico 

della rinosinusite migliora la sinto-

matologia asmatica nei pazienti che 

la riferiscono 38.

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 presen-

tano rinosinusite e asma insieme.

Se infatti la ROP facilita l’introduzione 

nell’albero respiratorio di allergeni e 

sostanze broncostimolanti, aggira 

anche le strutture nasali deputate 

al riscaldamento e all’umidificazione 

dell’aria inalata. Ciò costituisce un 

fattore patogenetico determinante 

nell’asma da sforzo 40, ma anche 

dello stato asmatico in genere, di 

cui l’asma da sforzo è considerato 

una fase precoce 41. In presenza di 

uno schema respiratorio primario, la 

sua correzione con il ripristino della 

respirazione nasale può costituire 

una valida componente terapeutica 

anche nei confronti della tosse cro-

nica che allo stato asmatico doves-

se essere correlata.

Tosse, respirazione orale, GER e 
OSAS

Il GER é spesso riconosciuto re-

sponsabile della tosse cronica a 

seguito della stimolazione di un ri-
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flesso esofago-bronchiale e dell’ir-

ritazione delle basse vie respiratorie 

a seguito di microaspirazione 42.

A fronte di un GER primario, pe-

raltro, legato a cause francamente 

dispeptiche, esiste anche un GER 

secondario a OSAS. Infatti OSAS 

e GER sono spesso associati 43, 44, 

ma in questi casi sembra emer-

gere un ruolo preponderante della 

prima sul secondo, piuttosto che 

viceversa: Cohen e Tirosh, consi-

derando la correlazione tra apnea 

e GER, hanno osservato che negli 

episodi in cui apnea e GER coinci-

dono, l’apnea precede il GER 44, e 

che in questi casi l’apnea é di tipo 

ostruttivo. Infatti l’apnea di tipo cen-

trale non è in relazione temporale 

con il GER, concetto confermato 

anche da Ariagno, Guilleminault e 

Coll 45. Più che l’apnea dunque, sa-

rebbe l’ostruzione a livello faringeo 

ad avere un ruolo centrale, a causa 

della depressione che si genera ne-

gli sforzi inspiratori e che interessa 

anche l’esofago e lo stomaco. Nei 

pazienti che lo presentano entram-

bi il trattamento con CPAP li ridu-

ce entrambi 46, risolvendo anche di 

conseguenza il fastidioso sintomo 

della tosse cronica.

È stata più volte però segnalata 

l’importanza della struttura fenoti-

pica quale fattore predisponente 

l’OSAS: Guilleminault e Stoohs 47, 

pur riconoscendo l’efficacia del-

l’adenotonsillectomia in età pedia-

trica, ne sottolineano la sostanziale 

impotenza terapeutica nei confronti 

del dismorfismo facciale. Gli stessi 

autori rilevano il medesimo limite 

nella terapia ventilatoria, nonostan-

te l’accertata efficacia sull’OSAS, 

e ipotizzano invece la validità di un 

adeguato intervento ortodontico, 

forse capace, secondo gli Autori, 

di rendere non necessario, in età 

adulta, l’intervento chirurgico ma-

xillo facciale. Anche recentemen-

te Guilleminault ha confermato il 

crescente interesse verso il trat-

tamento ordontico nei casi per-

diatrici di OSAS 48. Significativa è 

anche l’osservazione conclusiva di 

Yeuda e Coll che, nel riscontrare la 

possibilità di recidiva in età adulta 

dell’OSAS trattata chirurgicamente 

con momentaneo successo clinico 

in età pediatrica, ne attribuiscono la 

causa quantomeno predisponente 

proprio al permanere di alcune ca-

ratteristiche strutturali individuabili 

craniometricamente, quali la micro-

gnazia e la dislocazione postero 

caudale dell’osso ioide 49.

Da alcuni anni la letteratura ha pro-

posto nei confronti dell’OSAS la te-

rapia con oral device, che si è di-

mostrata efficace sia nell’adulto 50-53 

che nel bambino 27 28 54. Questo ap-

proccio strutturale può di conse-

guenza risultare efficace anche nei 

confronti del GER secondario ad 

OSAS 55 e della tosse cronica ad 

esso correlata.

Inoltre il GER provoca tosse con 

meccanismo diretto ma anche in-

diretto, in quanto associato a bron-

cocostrizione tanto da potersi con-

figurare a volte il quadro dell’asma 

gastrico 56. In questi pazienti il trat-

tamento con CPAP è risultato effi-

cace anche nel controllo dell’asma  
43. Ne consegue che l’OSAS può 

essere spesso una causa a volte 

sottostimata di tosse cronica at-

traverso il GER 42. Anche la spesso 

riportata associazione di GER con 

asma 46 crea un’altra via di possibile 

insorgenza di tosse cronica.

Da notare infine che anche l’ostru-

zione nasale è stata vista essere 

un importante fattore di rischio per 

OSAS: da notare che una struttura 

fenotipica sfavorevole, comprovata 

dalla cefalometria, è da molti consi-

derata un importante fattore predi-

sponente per l’OSAS 20. 

Il GER, inoltre è stato spesso de-

scritto in associazione con l’asma 57 

58, il che determina una sfavorevole 

sinergia nel determinismo della tos-

se cronica. 

Tosse e bronchite

La bronchite è forse la causa più 

comune di episodi acuti di tosse. 

A fronte del Common Cool, che 

si risolve spontaneamente in qual-

che giorno accompagnandosi an-

che alla risoluzione della tosse, va 

da sé che il reiterarsi degli episodi 

bronchitici e la loro cronicizzazione 

comporta analogo andamento del 

sintomo tosse. Anche in questo 

caso la presenza di uno schema 

di ROP costituisce un’importante 

concausa favorente. Infatti, quando 

l’ aria inspirata non viene riscaldata, 

purificata, umidificata nel transito 

nelle vie nasali e investe fredda, 

secca e inquinata la mucosa del re-

trobocca, oltre a interessare tonsil-

le, laringe e trachea, giunge anche 

nell’albero bronchiale. Irritando le 

mucose di questi distretti anatomici 

con meccanismo “fisico”, la ROP 

favorisce l’insorgenza della tosse, 

che in questi casi é dapprima secca 

e stizzosa, ma diventa in seguito 

produttiva a seguito della supe-

rinfezione batterica. Anche virus e 

batteri, del resto, trovano facilitato il 

loro ingresso nell’albero respiratorio 

in presenza di ROP, e appare al-

quanto paradossale la prescrizione 

di mascherine protettive e sciarpe 

senza una contestuale attenzione 

per la correzione dello schema re-

spiratorio orale.

In un interessante studio di Larsson 

L.G. et al., é stata dimostrata una 

correlazione fra bronchite cronica, 

con il tipico corredo sintomatologi-

co che comprende anche la tos-

se, e l’OSAS 59. In uno studio suc-

cessivo, peraltro 60, gli stessi Autori 

escludono che la correlazione sia 

dovuta al peggioramento delle fun-

zioni polmonari legate alla bronchite 

cronica, e la attribuiscono piuttosto 

ai problemi delle alte vie. Un link 

non considerato potrebbe essere 

costituito da una retrognazia, spes-
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so correlata a palato ogivale e a vie 

nasali strette, che sostenga uno 

schema respiratorio orale.

La tosse nel CRUP

Prescindendo dall’ormai rara difteri-

te, si considerano abitualmente due 

forme di CRUP: la laringite ipoglot-

tica e il laringospasmo. Entrambe 

provocano tosse, la prima "abbaian-

te", la seconda "metallica" 61. Anche 

se la prima riconosce un agente 

eziologico nel virus parainfluenzale, 

nella forma ricorrente si accompa-

gna peraltro quasi sempre a naso 

chiuso e a respirazione orale, con 

irritazione laringea da aria secca, 

e riguarda bambini evidentemente 

predisposti. La predisposizione po-

trebbe risiedere nella sfavorevole 

struttura fenotipica che, attraverso 

la malocclusione dento-scheletrica, 

favorisca la respirazione orale.

La seconda, anch’essa legata 

spesso a naso chiuso e respira-

zione orale, oltre che a irritazione 

laringea, accade quasi sempre nel 

sonno, quando anche la perdita del 

controllo posturale della mandibola 

può favorire l’apertura della bocca e 

la respirazione orale. 

Inquinamento atmosferico 
e sensibilità recettoriale

È indubbio che anche la tosse ri-

senta, nella sua patogenesi, di un 

rapporto in qualche modo squili-

brato fra fattori nocivi scatenanti di 

provenienza ambientale e le difese 

del paziente, fra le quali la tosse va 

annoverata. Tale rapporto è me-

diato da appositi recettori, la cui 

sensibilità, variabile da caso a caso, 

può a volte costituire un ulteriore 

parametro nell’inquadramento pa-

togenetico.

Se il ruolo dell’inquinamento atmo-

sferico e del fumo di sigaretta è da 

tutti considerato un fattore patoge-

netico importante nell’asma, nella 

rinite allergica e in altri quadri respi-

ratori che provocano tosse, appare 

quantomai logico che la presenza di 

uno schema di ROP renda i pazienti 

che lo presentano maggiormente 

vulnerabili.

Inoltre, alcuni pazienti, specie bam-

bini, soprattutto durante i raffreddori 

vanno incontro a accessi protratti e 

incoercibili di tosse secca e stizzo-

sa, pur non presentando compo-

nenti asmatiche (anche se si parla 

in questi casi di “tosse equivalente 

asmatica”) né habitus catarrale. Il 

quadro è sostenuto dalla caratteri-

stica soggettiva di ipersensibilità dei 

recettori della tosse 62, ma indub-

biamente nella patogenesi intervie-

ne in maniera determinante la re-

spirazione orale, tanto che, proprio 

per questo (nel tossire si inspira an-

cor più con la bocca), questa tos-

se si autoamplifica. Infatti anche la 

terapia farmacologia risulta presso-

ché inefficace, mentre la correzione 

dello schema respiratorio abituale 

da orale a nasale rimuove una forte 

componente patogenetica.

Tosse e vomito

Non di rado il vomito si accom-

pagna alla tosse e conclude un 

accesso violento: addirittura nel-

la Sindrome da Ipersensibilità dei 

Recettori della Tosse (SIRT) il vo-

mito, forse per stimolo vagale 63 fa 

cessare la tosse. La concomitanza 

può anche essere spiegata su base 

strutturale, con particolare riguardo 

alla malocclusione dentaria, alla re-

trognazia e alla ROP.

Una malocclusione con retrognazia 

(II Classe secondo Angle nell’inqua-

dramento ortognatodontico), cioè 

una postura arretrata della mandi-

bola, comporta anche la retrusione 

della lingua, che sulla mandibola si 

inserisce per gran parte. La lingua 

retrusa crea un continuo stimolo 

sublimiale della zona del retroboc-

ca che è trigger e riflessogena nei 

confronti del vomito e, complici al-

cune concause (automobile, barca, 

emozioni, pasti abbondanti o con 

qualche alimento cui risulteranno 

intolleranti), inducono il paziente a 

vomitare facilmente. Come si è già 

detto, la retrusione mandibolare fa-

vorisce anche l’instaurarsi di uno 

schema respiratorio orale, con ipo-

ventilazione nasale, il che favorisce 

l’insorgenza di sinusiti. In queste 

condizioni il paziente deglutisce 

molto muco e catarro. L’ostruzione 

nasale obbliga al respiro orale an-

che durante i pasti, e alla conse-

guente ingestione di molta aria . 

L’incoordinamaento fra la respira-

zione e la deglutizione facilita l’aspi-

razione di parti del bolo nelle vie ae-

ree, con lo scatenamento di acces-

si di tosse. Lo schema respiratorio 

é per lo più clavicolare: il diaframma 

vede limitate le sue escursioni. La 

postura é cadente con aumento 

della pressione intraaddominale. 

Inoltre la retrusione mandibolare 

favorisce l’OSAS e, durante le crisi 

di apnea, il respiro paradosso e il 

GER. Per tutto ciò, tra rinisinusite, 

OSAS, GER e vomito può in alcuni 

casi instautrarsi un continuum pa-

tologico, in cui la respirazione orale 

e la malocclusione giocano un ruolo 

patogenetico importante.

Respirazione orale e Ossido Nitrico

Oltre che su varie problematiche di 

fisiopatologia respiratoria, l’abituale 

impiego di uno schema respiratorio 

orale anziché nasale può avere ri-

flessi significativi anche sul metabo-

lismo dell’Ossido Nitrico (NO) 64.

Appare ormai chiaro che l’NO abbia 

un ruolo importante nella fisiopato-

logia delle vie aeree e nella regola-

zione del flusso ematico, oltre che 

nelle funzioni immunitarie.

Per quel che riguarda la problema-

tica delle vie aeree, é stato eviden-
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ziato un suo effetto difensivo nei 

confronti di batteri, ivi compresa 

la Bordetella Pertussis 65, virus e 

miceti 66-68

Il ruolo difensivo svolto dall’NO é 

legato anche dall’effetto stimolante 

che è stato dimostrato sull’attività 

ciliare 69-71, che a sua volta costitui-

sce un sistema di difesa che inte-

ressa sia le alte che le basse vie.

Vari studi hanno dimostrato che 

l’NO endogeno è in grado di influen-

zare l’iperreattività a vari stimolanti 

in varie specie animali, riducendo 

ad esempio il broncospasmo in-

dotto dall’inalazione di acido citrico 

negli animali 72 73 e nell’uomo 72-74.

L’effetto protettivo dell’NO nell’asma 

è dovuto anche all’effetto rilassante 

e antiproliferativo sulla muscolatura 

liscia 75-77 e alla modulazione della 

risposta bronchiale a stimoli bron-

cocostrittori grazie alla riduzione di 

soglia che l’NO produce 78. 

Esistono chiare evidenze sul ruolo 

di gran lunga preponderante delle 

cavità paranasali nella produzione di 

NO nelle alte vie degli individui sani 79 

Un’interessante conferma proviene 

anche da uno studio sul babbuino, 

primate che non possiede cavità 

sinusali e che, verosimilmente a se-

guito di ciò, presenta concentrazio-

ni di NO molto basse 80.

Durante la fase espiratoria il flusso 

aereo, nel passare davanti agli osti 

dei seni paranasali, vi trova delle 

strutture valvolari orientate in contro-

corrente, per cui una parte dell’aria 

destinata all’espirazione viene invece 

iniettata nei seni stessi. Nella sosta 

all’interno dei seni viene umidificata, 

riscaldata e miscelata con l’NO che 

i seni producono in abbondanza. 

Nell’inspirazione successiva, viene 

risucchiata e miscelata con l’aria di 

provenienza esterna: ciò consente 

una distribuzione dell’NO fisiologico 

in tutto l’albero bronchiale.

Va quindi sottolineato che il man-

cato transito dell’aria inspirata at-

traverso il naso e soprattutto at-

traverso i meati medi e superiori, 

dove sboccano gli osti delle cavità 

sinusali, da un lato impedisce di 

fatto l’aspirazione assieme all’aria 

sinusale dell’abbondante quantità 

di NO che nei seni viene prodotto, 

dall’altro impedisce il ricambio ae-

reo all’interno dei seni.

Per questo, lo schema respiratorio 

orale può essere correlato con la 

fisiopatologia dell’NO anche con un 

meccanismo indiretto, nel quale la 

tendenza all’infiammazione e alla 

complicanza infettiva, per difetto di 

ventilazione e di drenaggio, costitui-

sce l’anello intermedio.

In un recente lavoro l’importanza 

della inspirazione nasale nella fi-

siopatologia dell’NO è dimostrata 

sperimentalmente in maniera indi-

retta 81: la pressione transcutanea 

di ossigeno aumenta nella respira-

zione 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.

Riflesso oto respiratorio e oto 
bronchiale

Questi due riflessi descritti in lette-

ratura comportano rispettivamen-

te l’insorgenza di tosse (Riflesso di 

Arnold) 82 83 e broncocostrizione 84 a 

seguito della stimolazione del mea-

to acustico esterno. Non sembrano 

essere in rapporto con patologie del-

l’orecchio, ma alcuni hanno ipotizza-

to un legame con l’asma 85. Il riflesso 

può essere mono o bi-laterale.

A questo proposito é da notare 

come in una malocclusione den-

taria che comporti retrusione della 

mandibola si genera una maggio-

re stimolazione del meato acustico 

esterno da parte del condilo, come 

può essere agevole riscontrare se-

meiologicamente con la palpazio-

ne del meato acustico durante i 

movimenti di apertura e chiusura 

della bocca 86. Una componente 

di laterodeviazione nella scorret-

ta postura abituale della mandibola 

potrebbe spiegare la monolateralità 

del riflesso. 

Inoltre anche dalla letteratura risulta 

un crescente interesse per il ruolo 

che l’articolazione temporo man-

dibolare può avere in alcune sin-

tomatologie a carico dell’orecchio 

che non trovano altrimenti giustifi-

cazione 87.

È noto il coinvolgimento delle tube 

e dell’orecchio in un gran nume-

ro di patologie respiratorie, specie 

nel bambino. Solitamente tali asso-

ciazioni sono viste come semplici 

diffusioni canalicolari delle infezioni 

faringo-tonsillari. Può rivestire una 

certa importanza anche il rapporto 

che intercorre fra la dinamica con-

dilare e le tube di Eustachio: appare 

evidente come, se da un lato il 

movimento di apertura della bocca 

viene comunemente sfruttato per 

il ripristino, all’interno della cassa 

timpanica, dell’equilibrio pressorio 

alterato ad esempio per sbalzi di 

quota, dall’altro un cronico disloca-

mento posteriore di uno o entrambi 

i condili e lo squilibrio dei muscoli 

della masticazione e della degluti-

zione, possono dar luogo ad una 

ipofunzionalità tubarica e, al limite, 

ad una stenosi, sostenendo così 

alcune patologie dell’orecchio che 

appunto alle disfunzioni tubariche 

sono legate.

Inoltre è stata recentemente rileva-

ta l’interessante correlazione fra la 

presenza di GER e frequenti episodi 

di otite secretiva 88.

Non è illogico collocare anche la 

tosse cronica nell’ambito sintoma-

tologico di questo intreccio di qua-

dri clinici sinergici e multifattoriali, a 

volte di difficile isolamento noso-

logico.
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La struttura craniomandibolare 
e occlusale come ambito 
terapeutico

In presenza di malocclusioni che, 

come già illustrato, favoriscono l’in-

sorgenza della ROP, un’importante 

opportunità terapeutica risiede nel 

fatto che le caratteristiche del feno-

tipo, alla determinazione delle quali il 

rapporto fra le arcate dentarie anta-

goniste e fra basi ossee mascellare e 

mandibolare concorrono non poco, 

risiede nella particolarità che alcune 

non sono solo geneticamente de-

terminate, e quindi modificabili solo 

tardivamente con la chirurgia, ma 

subiscono l’influenza della funzione, 

che nel bambino indirizza la crescita, 

e possono anche essere modificate 

con la manipolazione mandibolare 

tramite l’uso di oral devices . L’uso 

di oral devices opportunamente al-

lestiti è spesso in grado di favorire 

il ripristino di rapporti anatomici fa-

vorevoli e funzioni importanti che si 

riflettono anche sulla respirazione, 

come la postura della lingua e il 

combaciamento labiale. A questo 

scopo siamo soliti impiegare un de-

vice di originale disegno.

Il device di Bernkopf-Bertarini

Si tratta di un dispositivo 25 86 dotato 

di ganci ortodontici grazie ai quali 

viene fissato ai denti dell’arcata in-

feriore: il paziente è peraltro in gra-

do di rimuoverlo agevolmente per 

l’igiene e durante i pasti. Presenta 

un vallo di riposizionamento che 

entra in rapporto con le superfici 

vestibolari dell’intero gruppo fronta-

le incisivo-canino superiore, volto a 

correggere la malposizione mandi-

bolare rilevata in sede diagnostica: il 

paziente è costretto ad assumere, 

a bocca chiusa, il rapporto inter ma-

scellare che il dentista giudica, caso 

per caso, corretto.

Il dispositivo da noi proposto porta il 

paziente a chiudere correttamente 

non solo per costrizione meccanica, 

ma anche per stimolo funzionale (in 

questo il dispositivo da noi proposto 

si differenzia concettualmente dai 

vari oral device proposti in letteratu-

ra). Infatti un “target linguale” (Fig. 7) 

attira la lingua, che nelle malocclu-

sioni è quasi sempre dislocata dalla 

sua ottimale postura sulle rughe 

palatine, e la stimola a ricollocarsi 

Fig. 8, 9, 10. Placca di riposizionamento di Bernkopf-Bertarini. Correzione 
della retrusione mandibolare (8) grazie al vallo di riposizionamento (9). Il 
dispositivo su modello in gesso, inserito con ganci tipo Adams su quello infe-
riore (10). Si noti il target linguale.

Fig. 11. Riposizionamento mandibolare con device di Bernkopf-Bertarini
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correttamente: indipendentemente 

dal fatto che la dislocazione lin-

guale costituisca causa o effetto 

della malocclusione, il device da noi 

impiegato contribuisce a rompere 

questo circolo vizioso. 

Il ripristino di una corretta funzione 

linguale 90, confermata anche gra-

zie ad un adeguato trattamento 

logopedistico, costituisce così un 

elemento di stabilizzazione del ri-

posizionamento mandibolare, forse 

più determinante rispetto alla guida 

e alla costrizione meccanica indotta 

dai valli, tipica di tutti i devices.

Una volta applicato il device, il pa-

ziente è costretto a correggere la 

malposizione mandibolare che pre-

sentava, e che viene da noi interpre-

tata come una concausa strutturale 

nell’insorgenza dei quadri patologici 

spesso determinanti nell’insorgen-

za di tosse cronica: post nasal drip, 

GER, asma, bronchite ricorrente.

La posizione terapeutica non è indi-

viduata, come nel caso di alcuni oral 

devices descritti in letteratura, sulla 

base di esasperazioni terapeutiche 

che comportano posizioni afisio-

logiche, ad esempio 50, 70 o 75% 

della massima protrusione 91  92, ma 

costituisce una terapia ad perso-

nam volta ad individuare la corretta 

posizione della mandibola di cia-

scun paziente relativamente a tutti 

e tre i piani spaziali di riferimento, 

mandibola che, per vari motivi, nel 

corso dello sviluppo si era dislocata. 

Se il ruolo della malocclusione, caso 

per caso, è effettivamente determi-

nante nell’instaurarsi delle patologie 

sopra ricordate, queste dall’inter-

cettazione con oral device risulte-

ranno a loro volta ridimensionate e 

anche il sintomo tosse cronica ne 

trarrà beneficio.

Sarà bene a questo proposito sot-

tolineare che questo risultato respi-

ratorio non segue i tempi tecnici, 

necessariamente lunghi, del tratta-

mento ortodontico, ma si verifica 

abitualmente fin dalle prime set-

timane di applicazione del primo 

dispositivo ortodontico, che nel no-

stro protocollo è costituito appunto 

dal device di Bernkopf Bertarini.
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