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E D I T O R I A L E
“Noi siamo della stessa sostanza di cui son
fatti i sogni”

[William Shakespeare]

Cinquanta anni fa veniva scoperto il
sonno REM (da “rapid eye move-
ments”). Osservando i bambini du-
rante il sonno, Eugene Aserinsky e
Nathaniel Kleitman notarono la com-
parsa di movimenti oculari rapidi
sotto le palpebre abbassate. Questi
scatti degli occhi comparivano solo
in alcuni fasi della notte, erano ac-
compagnati ad irregolarità respirato-
rie e tachicardie e si associavano ad
un alleggerimento del sonno e ad
un’esperienza onirica. Per la prima
volta veniva dato un nome e un indi-
rizzo neurofisiologico alle impalpabi-
li sensazioni di leggerezza e di vuoto
che solo gli artisti sono capaci di of-
frirci. Il sonno dei sogni, dei poeti,
degli indovini, degli psicanalisti
aveva  finalmente un’identità. Sulla
scia di questa importante scoperta e
motivati dal desiderio di espandere e
completare queste intuizioni negli
anni seguenti lo stesso Kleitman e il
suo allievo William Dement indaga-
rono il fenomeno in soggetti adulti e
poterono alla fine determinare quel-
lo che ancora oggi definisce l’alter-
nanza ciclica tra sonno non-REM e
sonno REM. Per celebrare questo an-
niversario l’APSS americana nel giu-
gno scorso ha dedicato una sessione
plenaria in cui Dement e Michel Jou-
vet (l’altro “gigante” del sonno REM)
hanno ripercorso tra aneddotica e
storia le tappe di una delle più av-
vincenti avventure scientifiche: la
nascita della ricerca sul sonno. Una
analoga cerimonia è stata celebrata
in Francia all’inizio di settembre. Più
modestamente in questo numero de-
dichiamo una breve storia di quegli
anni “magici” e la recensione di un
prezioso manuale sul sogno nella
poesia romantica di grande sugge-
stione e rigore.
Come di consueto, il Bollettino ospi-
ta una prestigiosa monografia dedi-
cata ai rapporti tra sindrome delle
apnee ostruttive e malattie cerebro-
vascolari a cura di Mauro Silvestrini e
del suo gruppo. Il soggetto è di
estremo interesse per le sue imme-
diate implicazioni cliniche. E’ noto in-
fatti che le lesioni cerebrovascolari
possono indurre anomalie del respi-

ro durante il sonno ma l’aspetto più
interessante viene dall’osservazione
che i soggetti affetti da russamento
e da  sindrome delle apnee ostrutti-
ve presentano un rischio relativo di
stroke significativamente più alto ri-
spetto a quello di soggetti con sonno
normale. Le cause dell’aumentato ri-
schio possono essere molteplici vista
la complessità della patologia. A
questo proposito uno studio (non in-
cluso nell’attuale monografia vista la
sua recente pubblicazione) condotto
dal gruppo di Franco Ferrillo dell’Uni-
versità di Genova ha mostrato che i
soggetti con forame ovale pervio
(fattore di rischio di malattie cere-
brovascolari di per sé) e con contem-
poranea sindrome della apnee mor-
feiche presentano numerosi fenome-
ni di embolizzazione durante le
apnee notturne. A voi la lettura di
questa monografia che crediamo
possa permettere di orientarsi in
questo argomento di notevole attua-
lità.
La pubblicazione di questo numero
coincide con l’inaugurazione del XIII
congresso nazionale dell’AIMS orga-
nizzata da Roberto Mutani e dai suoi
preziosi collaboratori nell’accoglien-
te e funzionale cornice di “Torino In-
contra”. Siamo certi che i lavori con-
gressuali sapranno essere all’altezza
di questo prestigioso anniversario.
Ricorrenza che coincide anche con il
rinnovo delle cariche elettive del-
l’AIMS. A tale proposito vogliamo
ringraziare il Presidente uscente
Fabio Cirignotta per i risultati conse-
guiti e per la dedizione e la corret-
tezza con cui ha diretto l’Associazio-
ne nell’ultimo triennio. Noi gli siamo
particolarmente grati per il costante
sostegno al Bollettino e alle sue ini-
ziative. Il nostro saluto va anche al
Consiglio Direttivo e alle Commissio-
ni che hanno lavorato spesso nel-
l’ombra ma che hanno animato nu-
merose attività dell’Associazione.
Per il prossimo triennio servirà una
squadra ben assortita tra continuità
e rinnovamento, capace di mantene-
re uno spirito unitario tra le diverse
anime disciplinari che confluiscono
nell’AIMS, attrarre nuove adesioni e
progettare iniziative idonee a
fronteggiare un sistema sanitario
sempre più ricco di richieste e
sempre più povero di risorse.
Buone elezioni a tutti.

Liborio Parrino e Lino Nobili
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Riadattato dall’articolo: Aserinsky
E. The discovery of REM sleep.
Journal of the History of Neuro-
science 1996; 5; 213-227.

Non c’era stata molta simpatia reci-
proca in occasione del loro primo in-
contro. Nathaniel Kleitman era inte-
ressato alla fisiologia, e non alla ri-
cerca sul sonno considerata allora ai
margini della scienza rispettabile.
D’altra parte Aserinsky non aveva un
grande curriculum da offrire. Eugene
Aserinsky, età 29 anni, aveva studiato
spagnolo; era stato assistente sociale
e studente di odontoiatria. Da giova-
ne aveva maneggiato esplosivi men-
tre faceva il servizio militare negli
Stati Uniti. Ad Aserinsky serviva un
progetto per la tesi. Kleitman gli ri-
cordò di avere letto di recente un ar-
ticolo apparso su Nature sul fenome-
no dell’ammiccamento. L’autore, il fi-
sico Robert Lawson, affermava di es-
sere in grado di identificare il mo-
mento esatto dell’inizio del sonno os-
servando, mentre viaggiava in treno,
l’ammiccamento di una giovane cop-
pia di sposi che più volte si era asso-
pita durante il viaggio. Secondo Law-
son l’ammiccamento si interrompeva
bruscamente con il sonno. Kleitman
non era d’accordo convinto che l’am-
miccamento cessasse gradualmente.
Chiese ad Aserinsky di esplorare at-
tentamente l’ipotesi dell’ammicca-
mento e a tale proposto gli indicò
l’osservazione di 19 bambini che egli
stava studiando. Nel 1950 Nathaniel
Kleitman aveva iniziato il suo primo
studio sul sonno nei bambini in con-
dizioni domestiche normali. Con
l’aiuto di genitori estremamente col-
laboranti, seguì il comportamento di
19 infanti cominciando dalla terza
settimana di vita fino all’età di 6
mesi. Ogni famiglia usava una culla
costruita in maniera speciale e capa-
ce di monitorare i movimenti del
bambino, 24 ore al giorno. I genitori
segnavano accuratamente su un dia-
rio i periodi in cui il bambino restava
fuori dalla culla per alimentarsi, cam-

biare il pannolino, fare il bagnetto e
giocare. Aserinsky cominciò dunque
il lavoro, girando di casa in casa e
analizzando i dati raccolte dalle
culle. Poiché i bambini dormivano
anche di giorno, poteva continuare il
suo lavoro e continuare a vedere la
moglie e il figlio di notte. All’inizio,
tuttavia, lo studio risultò infruttuoso.
Aserinsky, che si era immerso total-
mente nella bibliografia sull’ammic-
camento, diventandone il “maggiore
esperto” scoprì che l’ammiccamento
del bambino è indistinto, non con-
frontabile con quello dell’adulto.
Quando Aserinsky confidò al suo
maestro il fallimento della sua ricerca
sull’ammiccamento, l’espressione di
Kleitman già seriosa si rabbuiò. Ag-
grappandosi ad una proposta alter-
nativa, Aserinsky chiese di potersi de-
dicare all’osservazione di ogni tipo di
movimento palpebrale compresi
quelli provocati passivamente dallo
spostamento oculare. Dopo vari mesi
di paziente osservazione, Aserinsky
cominciò a fare qualche progresso.
Notò che appena addormentati gli
occhi dei bambini roteavano rapida-
mente sotto le palpebre. Al principio
Aserinsky non diede molta importan-
za a questo fenomeno ritenendo
molto più rilevante la scoperta del
cosiddetto periodo “senza movimen-
ti oculari”. Durante i cicli orari di
sonno, gli occhi restavano immobili
per 20 minuti. Basandosi sui tempi
del periodo “senza movimenti ocula-
ri”, Aserinsky aveva escogitato una
formula per stabilire con precisione il
momento in cui il bambino si sarebbe
svegliato. Le mamme erano meravi-
gliate dall’accuratezza della previsio-
ne. Concluso il lavoro con i bambini,
Aserinsky pensò di trasferire la ricer-
ca sul sonno adulto per identificare il
sonno “senza movimenti oculari” os-
servato nei bambini. La sua idea era
di monitorare per tutta una notte in-
tera gli occhi di un adulto, qualcosa
che nessun scienziato aveva mai
esplorato. Aserinsky decise di servirsi
di un vecchio apparecchio elettroo-
culografico (EOG). Inutilizzato per

anni, il segnale era pieno di artefatti
e in mancanza di fondi Aserinsky do-
vette chiedere al figlio, Armond, di 8
anni a fargli da cavia per calibrare il
sistema. Era il 1951, in un laboratorio
dell’Università di Chicago. Aserinsky
diede la buona notte al figlio e si pre-
parò a vegliare sul segnale EOG. Co-
sternato, notò che la dannata mac-
china faceva le bizze. Sebbene Ar-
mond fosse addormentato, i pennini
dell’apparecchio saltavano su e giù.
Era lo stesso tipo di segnale che si
leggeva quando il bambino era sve-
glio e veniva richiesto di muovere gli
occhi a destra e a sinistra. Che di-
sastro! Aserisnky ebbe una sensazio-
ne di fallimento ma mentre la carta
registrata si accumulava notò che i
pennini si arrestavano per poi riatti-
varsi ad intervalli regolari nel corso
della notte. Aserinky ripetè lo stesso
test notturno con Armond ed otten-
ne gli stessi risultati. Ancora incerto
sull’affidabilità della sua attrezzatu-
ra, Aserinsky decise di usare contem-
poraneamente l’EEG e l’EOG. Inda-
gando il sonno di 20 soggetti adulti
confermò i dati precedenti. Ora era
in grado di distinguere periodo di
sonno con movimenti oculari rapidi
associati ad intensa attività cerebra-
le, della durata di 20 minuti circa. Se-
guendo l’intuizione, Aserisnky con-
dusse una seconda serie di esperi-
menti su metà dei soggetti. Questa
volta li svegliava in presenza e in as-
senza dei movimenti oculari rapidi e
domandava: “Stavi sognando? Cosa
ha visto?”. I risvegli avvenuti durante
la quiete oculare si associavano ad
appena il 17% di ricordi onirici, men-
tre il 75% di quelli indotti durante il
periodo dei movimenti oculari si ac-
compagnavano ad un racconto det-
tagliato di sogno. Aserinsky era con-
vinto di avere individuato il principa-
le stato sognante del sonno e decise
di chiamarlo sonno REM (da rapid
eye movements). Con Nathanil Kleit-
man come co-autore pubblicò questa
serie di scoperte in un breve articolo
pubblicato sulla rivista Science il 4
settembre 1953. 
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SINDROME DELLE APNEE
OSTRUTTIVE DEL SONNO

E MALATTIE CEREBROVASCOLARI

Roberto Baruffaldi, Chiara Lanciotti,
1Marina Diomedi, Mauro Silvestrini

Clinica Neurologica,
Università di Ancona

Clinica Neurologica,
Università di Roma “Tor Vergata”

Corrispondenza:
Prof. Mauro Silvestrini
Clinica Neurologica, Università di Ancona
Via Conca 1, 60020 Ancona
Tel. 071.5964532
Fax  071.887262
e.mail masilvestrini@libero.it

Abstract

Sleep apnea syndrome is associated
with significant morbidity and mor-
tality for stroke. Epidemiological stu-
dies have suggested the presence of
a pathophysiological link between
the two disorders. More specifically,
sleep apnea seems to be a risk factor
for cerebrovascular disease indepen-
dently from the presence of other
known vascular risk factors. Experi-
mental and clinical studies have
shown that both short- and long-
term factors may play a role in in-
creasing the susceptibility to stroke
in patients with obstructive sleep
apnea syndrome. The former include
changes in cerebral hemodynamics,
hematologic alterations and cardio-
circulatory disfunctions that typically
and repeatedly occur during apnea
episodes and may also persist after
awakening. Regarding long-term
factors, changes in the anatomical
characteristics of carotid arteries wall
have been recognized in patients
with obstructive sleep apnea syndro-
me. This finding seems to suggest
that the link between obstructive
sleep apnea syndrome and cerebro-
vascular disease can be explained, at
least in part, by an increase in the
progression of the atherosclerosis
process involving cerebral vessels.
There are several practical implica-
tions deriving from the demonstra-
tion of a significant role of sleep
apnea in increasing the predisposi-
tion to developing stroke. The most
important one is the necessity of spe-
cific investigation and eventual treat-
ment in the presence of a clinical su-
spect of sleep-related breathing di-
sorders, especially in patients with hi-
story of transient ischemic attacks
and stroke, in order to reduce the
possibility of further cerebrovascular
disorders.  

Introduzione

L’ apnea ostruttiva del sonno (OSA) è
definita come una interruzione del
flusso respiratorio della durata di al-
meno 10 secondi a causa della tran-
sitoria ostruzione delle vie aeree su-
periori (vestibolo nasale, nasofarin-
ge, orofaringe, ipofaringe), in pre-
senza di uno sforzo ventilatorio tora-
cico ed addominale mantenuto per
tutta la durata dell’episodio. Per
ipopnea si intende invece una tran-
sitoria riduzione del flusso respirato-
rio tale da causare una significativa
ipossiemia. I criteri adottati per la de-
finizione di ipopnea sono diversi. Co-
munemente si considerano significa-
tive una riduzione del flusso ventila-
torio superiore al 50% rispetto ai va-
lori di base per una durata di almeno
10 secondi e/o una riduzione dell’os-
siemoglobina superiore al 4%. La sin-
drome delle apnee ostruttive del
sonno (OSAS), è una condizione ca-
ratterizzata da 5 o più episodi di
apnea per ogni ora di sonno (indice
di apnea) o da un numero di apnee e
ipopnee superiore a 10 episodi per
ogni ora di sonno (indice di
apnea/ipopnea) [1, 2]. Il disturbo è
estremamente frequente dal mo-
mento che sembra riguardare dal 2 al
5% della popolazione [2, 3].  
I soggetti affetti da OSAS, a causa
della cattiva qualità del sonno carat-
terizzato da russamento intermitten-
te e frequenti risvegli, manifestano
una serie di problemi in grado di in-
terferire con la loro vita di relazione,
quali la eccessiva sonnolenza diurna
e la diminuzione delle performance
lavorative [4, 5, 6]. 
Non mancano inoltre le problemati-
che di interesse neurologico. Oltre
alle frequenti cefalee mattutine, ai
disturbi del tono dell’umore ed ai de-
ficit cognitivi, caratterizzati essen-
zialmente da deficit di memoria [7], è
stato ormai dimostrato che la sindro-
me delle apnee notturne rappresen-
ta un fattore di rischio indipendente
di ictus cerebrale. Diversi studi hanno
evidenziato che un elevato numero
di pazienti con storia recente di ictus
o attacco ischemico transitorio può
presentare episodi di OSA. Le varie ri-
cerche riportate in letteratura sono
sempre concordi nel dimostrare che
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le OSA sono significativamente più
frequenti nei pazienti affetti da pa-
tologie cerebrovascolari rispetto a
soggetti di controllo della stessa età
e con fattori di rischio vascolare com-
parabili, indicando una prevalenza
del disturbo tra il 62% e l’80% [8, 9,
10, 11, 12]. In alcuni studi, è stato
anche suggerito che la presenza di
OSA possa avere un impatto negati-
vo sulla prognosi funzionale a breve
termine [12, 13]. 

Problematiche aperte

Come scritto in precedenza, i dati de-
rivanti dalle varie indagini effettuate
per verificare la presenza di una pos-
sibile associazione tra OSA e malattie
cerebrovascolari hanno suggerito la
possibilità che esista una relazione
tra le due condizioni [14]. Tuttavia ri-
mangono ancora numerose proble-
matiche irrisolte sul tipo di legame fi-
siopatogenetico che unisce il distur-
bo del sonno con la malattia cerebro-
vascolare. Un aspetto particolarmen-
te controverso riguarda il fatto che
l’alta prevalenza delle OSA nei pa-
zienti affetti da stroke possa essere
interpretata non solo come prova di
una maggiore suscettibilità a disturbi
della circolazione cerebrale in pre-
senza di alterazioni del respiro not-
turno, ma anche, al contrario, come
possibilità che le stesse lesioni cere-
brovascolari possano indurre anoma-
lie del respiro durante il sonno. Tut-
tavia, questo problema interpretati-
vo sembra essere, almeno parzial-
mente, superato dai risultati di alcuni
studi caso-controllo che hanno dimo-
strato che in pazienti affetti da russa-
mento e OSA, il rischio relativo di
stroke è significativamente più alto
rispetto a quello di soggetti con
sonno normale [13, 15, 16]. Tale con-
dizione di aumentato rischio appare
ancora evidente dopo la correzione
per i fattori di rischio vascolare asso-
ciati [17]. Questo tipo di relazione è
ulteriormente rafforzato dal risultato
di studi prospettici che hanno dimo-
strato un aumento della probabilità
di andare incontro ad un evento ce-
rebrovascolare ischemico in presenza
di russamento notturno e di incre-
mento della durata del sonno asso-

ciata a sonnolenza diurna, considera-
te come suggestive della presenza di
OSAS [18, 19]. 
Il secondo problema aperto riguarda
la possibilità che l’alta frequenza con
cui l’OSAS si manifesta in associazio-
ne con lo stroke possa essere sempli-
cemente basata sul fatto che entram-
bi i disturbi si manifestano frequen-
temente in pazienti che presentano
fattori di rischio vascolare come alcu-
ne cardiopatie, l’obesità, l’ipertensio-
ne arteriosa, il fumo di sigaretta e
una storia di abuso etilico [20, 21, 22,
23, 24]. In altre parole, esiste un ra-
gionevole dubbio che OSA e stroke,
più che condizioni legate da un mec-
canismo di causa-effetto, possano
più semplicemente considerarsi come
condizioni di comorbidità [25]. In
realtà, quest’ultimo concetto sembra
essere confutato dai risultati degli
studi citati in precedenza che hanno
dimostrato che i disturbi del respiro
correlati al sonno rappresentano fat-
tori di rischio cerebrovascolare indi-
pendentemente dalla coesistenza di
altre condizioni che possono incre-
mentare il rischio vascolare [17]. È
stato anche rilevato come la associa-
zione tra disturbi del sonno e iper-
tensione sia in grado di incrementare
ulteriormente il rischio di stroke [26,
27]. 
Una evidenza indiretta a supporto
dell’ipotesi che i disturbi del respiro
correlati al sonno rappresentino un
fattore di rischio indipendente per
malattia cerebrovascolare, deriva da
studi che hanno dimostrato che
l’OSA si associa a modificazioni fisio-
patologiche, sia a breve che a lungo
termine, in grado di poter spiegare la
genesi dell’insorgenza di disturbi ce-
rebrovascolari, che per lo più regredi-
scono  o scompaiono dopo terapia
con ventilazione continua a pressio-
ne positiva.

Meccanismi patogenetici
a breve termine

Molti studi hanno mostrato che du-
rante le apnee notturne si verificano
varie modificazioni metaboliche, car-
diologiche ed emoreologiche che
possono avere un ruolo importante
nel determinare e precipitare i di-

sturbi cerebrovascolari. In coincidenza
con gli episodi di apnea, soprattutto
al momento della ripresa della venti-
lazione, si verificano aumenti signifi-
cativi della pressione arteriosa siste-
mica. La ridotta saturazione di ossi-
geno e l’aumento dell’acidosi, l’ele-
vata attività del sistema simpatico e
lo sforzo ventilatorio, sono alcuni dei
meccanismi coinvolti nell’aumento
della pressione arteriosa sistemica.
La grave accentuazione dell’aritmia
sinusale che può accompagnare l’epi-
sodio di apnea associata all’ipossie-
mia, possono indurre disturbi di con-
duzione ed aritmie maligne. È possi-
bile pertanto che, durante gli episodi
apnoici, la riduzione della pressione
parziale di O2, le aritmie cardiache, le
oscillazioni della pressione arteriosa
possono indurre scompensi circolato-
ri in pazienti suscettibili [28, 29, 30].
In aggiunta, l’elevazione dei livelli
ematici di catecolamine e l’iperattivi-
tà del sistema nervoso simpatico pos-
sono portare, oltre che all’incremen-
to dei valori pressori, anche ad una
modificazione dell’attività piastrinica
responsabile di una accentuazione
della viscosità ematica [31, 32, 33].
Per quanto riguarda quest’ultimo
aspetto, è stato dimostrato che du-
rante la notte e immediatamente
dopo il risveglio in condizioni fisiolo-
giche, le piastrine dei soggetti nor-
mali incrementano la loro sensibilità
alla stimolazione con epinefrina e
adenosina difosfato con conseguen-
te aumento della aggregabilità tra le
6 e le 9 del mattino [34]. Queste mo-
dificazioni di attività piastrinica sono
significativamente più marcate nei
pazienti affetti da OSAS [35, 36]. 
Oltre a questi effetti sono state de-
scritte  fluttuazioni della pressione di
perfusione cerebrale. Più specifica-
mente, durante gli episodi di apnea,
l’aumento della pressione  intratora-
cica determina un ostacolo al deflus-
so venoso cerebrale che a sua volta
può provocare l’aumento della pres-
sione intracranica con conseguente
riduzione della pressione di perfusio-
ne cerebrale [37, 38]. 
Altri studi hanno dimostrato nei pa-
zienti affetti da OSAS la presenza di
anomalie dei meccanismi di autore-
golazione cerebrovascolare [39, 40].
Questi ultimi, in condizioni fisiologi-
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che, hanno la funzione di permettere
al sistema circolatorio cerebrale di
adattarsi a condizioni emodinamiche
sfavorevoli [41]. In due nostri recenti
studi è stata valutata con il Doppler
transcranico, la reattività cerebrova-
scolare all’ipercapnia [42, 43]. La me-
todica consiste nella misurazione
delle modificazioni della velocità di
flusso nei vasi intracranici che si veri-
ficano durante un periodo codificato
di interruzione volontaria dell’attivi-
tà respiratoria. I risultati che si otten-
gono sono considerati un indice delle
capacità dei vasi arteriolo-capillari
cerebrali di adattare il loro calibro ri-
spondendo con una vasodilatazione
all’aumento della pressione parziale
ematica di CO2, in modo da aumen-
tare il flusso compensatorio di san-
gue [44]. Una riduzione di questa ca-
pacità di adattamento si associa ad
un aumento della suscettibilità all’in-
sulto ischemico [45]. I risultati otte-
nuti hanno dimostrato una severa
compromissione delle capacità di au-
toregolazione cerebrale nei pazienti
affetti da OSAS valutati la mattina al
risveglio e un parziale recupero du-
rante il pomeriggio. Un ulteriore
aspetto interessante messo in eviden-
za da uno dei nostri studi riguarda il
miglioramento dei parametri emodi-
namici che si ottiene dopo tratta-
mento con CPAP [43]. La compromis-
sione mattutina della capacità di au-
toregolazione del circolo cerebrale
potrebbe essere interpretata come
conseguenza della “down-regula-
tion” dei recettori della CO2 o del pH
dovuta agli alti livelli notturni della
pressione parziale della CO2, secon-
daria ai frequenti episodi di apnea.
Tra gli altri meccanismi coinvolti nella
riduzione dell’autoregolazione non
possono essere esclusi quelli legati
alla instabilità notturna della pressio-
ne arteriosa che potenzialmente po-
trebbe determinare un esaurimento
temporaneo dei meccanismi di rego-
lazione del circolo cerebrale. A pre-
scindere dai meccanismi responsabili,
la compromissione della reattività ce-
rebrovascolare può rappresentare
uno dei fattori in grado di determi-
nare una aumentata predisposizione
all’insufficienza cerebrovascolare. Il
miglioramento spontaneo dell’emo-
dinamica cerebrale che si evidenzia

nel corso della giornata  è presumi-
bilmente legato all’effetto del ripri-
stino di una normale attività respira-
toria e cardiovascolare durante lo
stato di veglia.
A questo punto è interessante ricor-
dare che numerosi studi epidemiolo-
gici hanno dimostrato una caratteri-
stica ritmicità circadiana nell’insor-
genza dello stroke ischemico. I mo-
menti a più alto rischio sono rappre-
sentati dalle ore notturne e dalle
prime ore del mattino. Questa distri-
buzione temporale è stata attribuita
a vari fattori come la modificazione
di alcuni parametri emocoagulativi,
ormonali ed emodinamici che si veri-
ficano fisiologicamente durante la
notte fino alle prime ore del matti-
no [46, 47, 48]. Alcuni autori hanno
suggerito che l’accentuazione di
queste modificazioni, che come è
stato descritto all’inizio di questo
capitolo, sono particolarmente evi-
denti in pazienti con OSA possano
costituire una prova ulteriore del
ruolo dei disturbi del respiro corre-
lati al sonno come fattori in grado di
indurre episodi di insufficienza cere-
brovascolare [17].

Meccanismi patogenetici
a lungo termine

Alcuni studi sperimentali hanno di-
mostrato una correlazione tra condi-
zioni di ipossiemia, quali quelle che si
verificano durante un evento apnoi-
co, e modificazioni degenerative
della parete arteriosa intra- ed extra-
cranica [49]. Nei pazienti affetti da
OSAS, l’instabilità cardiovascolare, i
rapidi e repentini cambiamenti nella
pressione arteriosa, le modificazioni
della viscosità del sangue possono co-
stituire uno stimolo per l’induzione
di fenomeni aterosclerotici [30, 33,
50]. A questo proposito, bisogna an-
che ricordare che è stata dimostrata
una relazione tra la presenza di OSAS
e modificazioni patologiche di alcuni
parametri emocoagulativi in senso
protrombotico. Tra questi vale la
pena di ricordare l’incremento dei li-
velli plasmatici di fibrinogeno e del-
l’attività  del fattore VII [51, 52, 53].
Questi dati hanno suggerito che il le-
game tra OSAS e malattia cerebrova-

scolare possa essere almeno in parte
dovuto ad un incremento della pro-
gressione dei fenomeni ateroscleroti-
ci a livello dei vasi cerebrali. 
Questa ipotesi è stata da noi valuta
recentemente in uno studio in cui è
stata effettuata una comparazione
del grado di ispessimento della pare-
te arteriosa carotidea tra soggetti
sani e pazienti affetti da OSAS [54].
La misurazione ecografia dello spes-
sore intima-media della carotide co-
mune, consente di avere un indice
del grado di progressione della ma-
lattia aterosclerotica [55, 56]. Vari
studi hanno dimostrato l’esistenza di
una significativa correlazione tra
l’aumento di questo parametro e il ri-
schio di stroke e malattie circolatorie
in generale [57, 58, 59]. I risultati da
noi ottenuti hanno dimostrato che i
pazienti affetti da OSAS presentano
un incremento dello spessore medio-
intimale di circa il 50% rispetto a sog-
getti sani assolutamente comparabili
per età e fattori di rischio vascolare.
Un aspetto rilevante riguarda il fatto
che i soggetti sani di controllo erano
stati accuratamente selezionati, in
modo da presentare un profilo di ri-
schio vascolare testimoniato dalla
presenza e gravità dei principali fat-
tori di rischio (ipertensione, diabete,
fumo e iperlipidemia) identico a
quello dei pazienti. Questo ovvia-
mente avvalora l’ipotesi che l’aumen-
to dello spessore parietale carotideo
nel gruppo di pazienti studiati possa
essere messo in relazione diretta al
disturbo respiratorio correlato al
sonno. In altre parole, la presenza di
una OSAS sembrerebbe costituire un
fattore di rischio indipendente per la
comparsa e la progressione della ma-
lattia aterosclerotica e quindi per lo
sviluppo di una patologia cerebrova-
scolare.

Effetti del trattamento
delle apnee ostruttive del sonno
e possibili implicazioni
patogenetiche

Una ulteriore evidenza a sostegno
del ruolo dell’OSAS nella patologia
cerebrovascolare è fornita dagli studi
che hanno avuto come oggetto gli
effetti della terapia con CPAP su al-
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cune variabili in grado di influenzare
la circolazione cerebrale. Recenti evi-
denze suggeriscono che l’applicazio-
ne di una pressione positiva continua
sulle vie aeree superiori può contri-
buire a migliorare quegli aspetti
emodinamici che sono risultati com-
promessi nei pazienti affetti da OSAS
e che verosimilmente possono essere
responsabili della loro aumentata
predisposizione nei confronti della
malattia cerebrovascolare. Come già
accennato nel capitolo sui meccani-
smi patogenetici a breve termine,
nello studio in cui abbiamo messo in
evidenza una riduzione della reattivi-
tà cerebrovascolare all’ipercapnia nei
pazienti affetti da OSAS, è risultato
evidente che la terapia con CPAP era
in grado di determinare un recupero
dei valori normali della capacità di
adattamento del circolo cerebrale
già il giorno successivo alla prima
notte di trattamento. Durante il
mese successivo in cui l’uso della
CPAP veniva protratto, l’effetto posi-
tivo sull’emodinamica cerebrale, non
solo persisteva, ma tendeva a ripristi-
nare valori di reattività cerebrovasco-
lare simili a quelli dei soggetti di con-
trollo [43]. 
Alcuni studi hanno dimostrato che il
trattamento di pazienti affetti da
OSAS con CPAP è in grado di deter-
minare un piccolo ma significativo
decremento della pressione arteriosa
media sia durante la notte che al ri-
sveglio indipendentemente dai presi-
stenti valori pressori e con effetti più

pronunciati in pazienti con apnee
ostruttive di grado severo [60, 61,
62].
Altre dimostrazioni degli effetti fa-
vorevoli della CPAP vengono dai ri-
sultati di studi che hanno valutato le
possibili influenze del trattamento
su alcuni parametri emoreologici e
coagulativi. In particolare, sono stati
dimostrati un progressivo decre-
mento del fibrinogeno [51], del fat-
tore VII della coagulazione [53] e
una normalizzazione della aggrega-
bilità piastrinica [33], già evidenti la
notte successiva all’inizio del tratta-
mento con CPAP.

Conclusioni

Esistono ormai molte evidenze sulla
relazione tra disturbi respiratori cor-
relati al sonno e la malattia cerebro-
vascolare. Studi epidemiologici e in-
dagini fisiopatologiche suggerisco-
no la possibilità che l’OSA possa au-
mentare la predisposizione ad even-
ti ischemici cerebrali indipendente-
mente dalla presenza di altri fattori
di rischio associati. I meccanismi re-
sponsabili sono probabilmente mul-
tifattoriali ed includono alterazioni
emoreologiche, metaboliche, car-
diocircolatorie ed emodinamiche ce-
rebrali che in alcune condizioni sem-
brano in grado di agire come fatto-
ri a breve termine, provocando acu-
tamente una situazione di insuffi-
cienza cerebrovascolare. Alcune di

queste alterazioni, sembrano inol-
tre potenzialmente capaci di favori-
re lo sviluppo di condizioni croni-
che, quali alcuni processi degenera-
tivi a carico delle pareti arteriose,
che a loro volta possono rappresen-
tare un  fattore di rischio a lungo
termine per disturbi circolatori cere-
brali. 
Vista l’alta prevalenza dei disturbi
del respiro correlati al sonno nella
popolazione generale e, in modo
particolare, nei pazienti affetti da
ictus o attacco ischemico transitorio,
sarebbe consigliabile che questo
aspetto venisse valutato con atten-
zione. In particolare, considerando il
ruolo delle OSA come fattore di ri-
schio vascolare e la possibilità di in-
fluenza negativa sulla prognosi dei
pazienti con stroke, sarebbe auspica-
bile che, almeno in presenza di un
sospetto diagnostico, documentato
per esempio da fenomeni di sonno-
lenza diurna e di russamento nottur-
no, venisse avviato un protocollo va-
lutativo specifico in vista di un possi-
bile trattamento. A questo proposi-
to, bisogna ricordare che anche in
mancanza di evidenze dirette a favo-
re della riduzione del rischio di stro-
ke in pazienti affetti da OSA, il  trat-
tamento con CPAP appare promet-
tente in relazione alla dimostrata ef-
ficacia nel migliorare alcuni parame-
tri emodinamici, cardiocircolatori ed
emoreologici potenzialmente coin-
volti nell’induzione di disturbi cere-
brovascolari.  
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Libro d’altri tempi, non solo perché
scritto nel 1939, ma anche per il suo
tono intenso ed appassionato. Si
percepisce in tutto il testo la metico-
losa puntigliosità dello studioso eru-
dito, sempre garbato e capace di
controllare ogni inciso, ogni sfuma-
tura. Un lavoro oscuro e ponderoso
(oltre 500 le pagine) che ci introduce
alla presenza dei massimi poeti della
letteratura romantica francese e te-
desca attraverso una curiosa e genia-
le chiave di lettura: il sogno. Non l’o-
pera omnia sul singolo autore o su
una composizione letteraria specifi-
ca, ma l’accostamento tra sogno e
creazione poetica come uno dei temi
costanti dell’arte romantica: “Il

sogno non è altro che poesia invo-
lontaria”. L’avventura spirituale di
un’epoca che ha profondamente rin-
novato la conoscenza del sogno e
conferito ad esso una posizione pre-
minente. In un mondo, quello ro-
mantico che, dopo la sbornia razio-
nalistica del XVIII secolo, tenta final-
mente di coniugare immaginazione,
sentimento e spirito. “La vita co-
sciente non è abbastanza ricca per
esaurire la nostra umanità; in ciascu-
no di noi vi sono mille possibilità che
non sbocceranno mai e resteranno
estranei a tutta una parte dei nostri
doni o dei nostri abissi, se non aves-
simo altro campo d’esperienza che
quello degli atti diurni; per fortuna,
i sogni sono là per arricchire indefi-
nitamente questa esperienza.” Il
libro venne scritto quando ormai il
segno di Freud cominciava ad affer-
marsi in campo scientifico e cultura-
le. Nella sua accezione più classica, la
psicoanalisi si propone di captare le
forze celate nella profondità dello
spirito, captarle per sottometterle
poi, se possibile, al controllo della
nostra ragione. In questa prospetti-
va, il sogno va conquistato, “inter-
pretato” per renderlo utilizzabile
per la coscienza. Per Béguin invece il
sogno è lenitivo e magico perché rin-

via semplicemente a se stesso al di là
di ogni tentativo di controllo e di de-
cifrazione: “È vano attendersi un si-
gnificato traducibile degli spettacoli
del sogno, di ciascuno dei suoi qua-
dri, e voler vivere nel sogno più che
non nella dimora che ci è stata asse-
gnata. Il vero insegnamento del
sogno è altrove: nel fatto stesso di
sognare, di portare in noi tutto quel
mondo di libertà e di immagini; di
sapere che l’ordine apparente delle
cose non è il loro ordine unico.” Ed
è la propria l’arte poetica che meglio
attinge tutta la inebriante leggerez-
za del sogno: “Non c’è poesia che
non si abbeveri alle fonti del sogno.”
Bene ha fatto l’editore a pubblicare
questo splendido manuale a più di
60 anni dalla sua prima stampa e a
50 anni esatti dalla scoperta del
sonno REM, il sonno dei sogni. Un
evento che nel 1953 suscitò una pro-
fonda carica di interesse verso le basi
neurobiologiche del sonno e del
sogno e che tuttora è fonte di gran-
de studio e speculazione. Un libro
ricco e generoso, da leggere e rileg-
gere con leggerezza e senza schema-
tismi per assaporare ogni volta sfu-
mature e folgorazioni nuove sull’ar-
te della poesia e sul suo forte debito
nei confronti del sogno.
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Tabella riassuntiva dei simposi presenti al Prossimo Congresso dell’AIMS di Torino (26-29 Ottobre)

Ore 8.30

- Nuove tecniche di monito-
raggio della vigilanza
- Parasonnie motorie dell’e-
tà pediatrica e adulta

Ore 11.30

Il sogno nelle affezioni neu-
ropsichiatriche 

Ore 14.00

- Aspetti biologici correlati
alle alterazioni cardiorespi-
ratorie dell’OSAS 
- Ruolo dei fattori cronobio-
logici in neuropsichiatria 

Ore 17.00

Insonnie: epidemiologia e
terapia

Ore 8.30

- Episodi critici in sonno:
analisi e diagnosi differen-
ziale dei pattern motori 
- Disturbi del ciclo sonno-ve-
glia e cefalee 

Ore 11.30

Misure dei risultati delle te-
rapie nell’OSA

Ore 14.00

- Effetti sul sonno della tera-
pia farmacologica e non far-
macologica nel Morbo di
Parkinson 
- I disturbi respiratori nel
sonno nelle patologie re-
strittive toraciche

Ore 8.30

- Analisi computerizzata di se-
gnali polisonnografici 
- Sessione Video-Casi clinici 
- Sessione Tecnici: Tecniche al-
ternative di studio e di terapia
in Medicina del Sonno

Ore 11.30

- Sonno e processi cognitivi (in
collaborazione con SIRS) 
- Sessione Infermieri: Insonnia
ed educazione alla salute: la re-
sponsabilità infermieristica
- Sessione Tecnici: Disturbi del
comportamento e del movi-
mento nel sonno: strategie e
tecniche di registrazione

Ore 14.00

- Sonno e coma

Ore 16.00
Corso di Aggiornamento:
“Problemi forensi e medico-
legali in Medicina del Son-
no”:
- Le parasonnie violente
- Le Ipersonnie

Ore 19.30
Lettura Magistrale
P. Pancheri (Roma):
Predeterminanti psichici dei
comportamenti automatici
nelle parasonnie violente

Domenica 26 Ottobre Lunedì 27 Ottobre Martedì 28 Ottobre Mercoledì 29 Ottobre
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In memoriam

Igino Fagioli è scomparso a seguito di
un tragico incidente stradale a Roma
il 18 luglio 2003. Al grande dolore
della moglie Roberta D’Antona, del
figlio Paolo, della madre e del fratel-
lo si sentono accomunati tutti coloro
che hanno avuto la fortuna di cono-
scere Igino e di apprezzarne le quali-
tà umane, la vastissima cultura e la
solida competenza scientifica. 

Igino Fagioli era nato a Pergola (PE)
nel 1953. Studente brillante e di
ampi interessi culturali, già negli ulti-
mi due anni degli studi nel corso di
Laurea in Medicina e Chirurgia pres-
so l’Università di Bologna si era di-
stinto per eccezionale impegno e
continuità di applicazione nelle ricer-
che di psicofisiologia del sonno svi-
luppate presso l’Istituto di Psicologia
dell’Università di Bologna. Sotto la
guida del prof. Piero Salzarulo, con il
quale ha collaborato ininterrotta-
mente fino alla scomparsa, ha appre-
so rapidamente le tecniche più ag-
giornate di registrazione elettropoli-
grafica del sonno ed ha acquisito una
organica esperienza diretta dei prin-

cipali paradigmi di ricerca nella psico-
fisiologia del sonno nel bambino e
nell’adulto. Dal 1977 al 1984 ha ef-
fettuato stages prolungati presso il
laboratorio di Ricerca del Sonno del
prof. Salzarulo all’interno dell’Ospe-
dale Pitiè-Salpétrière di Parigi, prima
come studente e poi come borsista
dell’INSERM. Laureatosi nel 1978, ha
conseguito i titoli di Medico speciali-
sta in Neurologia presso l’Università
di Bologna e in Neuropsichiatria In-
fantile presso l’Università di Pisa.
Ricercatore di Psicologia generale
presso la Facoltà di Sociologia dell’U-
niversità di Trento, ha vinto il concor-
so di ruolo per Professore ordinario
nel 1990, venendo chiamato dalla
stessa Facoltà, ove è rimasto fino al
1999. Da tale data si è trasferito pres-
so la Facoltà di Scienze della Forma-
zione dell’Università di Firenze, ove è
stato Presidente del Corso di laurea
in Psicologia dal 2000 fino alla costi-
tuzione della Facoltà di Psicologia nel
2002.
La sua attività di ricerca (svolta a Pa-
rigi, Bologna, Trento e Firenze, in co-
stante collaborazione con il prof.
Piero Salzarulo e con il Prof. Carlo Ci-
polli) ha portato a risultati di grande

rilevanza, nell’ambito delle seguenti
tematiche: caratteristiche strutturali
e processi di memorizzazione delle
attività mentali elaborate in diversi
stadi e cicli di sonno nell’adulto; rela-
zioni fra sonno e processi di consoli-
dazione in memoria delle nuove in-
formazioni; organizzazione del son-
no nei bambini prematuri; matura-
zione dei ritmi sonno-veglia nel
primo anno di vita (anche in relazio-
ne alla nutrizione).
Relatore a numerosi congressi inter-
nazionali, è stato autore di oltre 100
pubblicazioni su riviste scientifiche e
monografie internazionali, ed ha
svolto anche un’intensa attività orga-
nizzativa nell’ambito della European
Sleep Research Society (di cui è stato
Assistant Secretary dal 1996 al 2000),
della Società Italiana di Ricerca sul
Sonno (di cui è stato a lungo segreta-
rio) e della Associazione Italiana di
Medicina del Sonno. 
Lascia un ricordo incancellabile per le
grandi doti umane di onestà e dedi-
zione al lavoro, di affabilità, cortesia
e discrezione nei rapporti interperso-
nali, di lungimiranza e correttezza
negli orientamenti culturali ed acca-
demici.
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