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Esperienza personale e casistica dell’Ospedale Fatebenefratelli, Milano
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2. Recupero uditivo completo in rapporto alla curva audiometrica
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3. Recupero uditivo in rapporto al grado di ipoacusia
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5. Recupero uditivo completo in rapporto all’età
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4. Recupero uditivo in rapporto alla presenza 
di sintomatologia vertiginosa
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Metodica personale di trattamento 
DELL’OSPEDALE FORNAROLI, MAGENTA

M. Mullace

Il nostro approccio, in prima battuta, al paziente affetto da ipoacusia 
improvvisa prevede che i pazienti siano sottoposti ad una accurata anam-
nesi, otomicroscopia, audiometria tonale iniziale ed audiometrici tonali 
seriati (ogni 2 giorni), timpanometria e studio dei riflessi stapediali, poten-
ziali evocati uditivi, TEOAE, ed imaging (RM/TC encefalo e fossa cranica 
posteriore con m.d.c.). Tutti i pazienti vengono sottoposti a valutazione 
vestibolare con prove calorimetriche secondo Fitzgerald Hallpike. Casi 
selezionati sono sottoposti anche a Eco color Doppler TSA. Il sospetto 
di fistola labirintica suggerisce indagini accurate in tale senso (ricerca del 
segno della fistola, TC mirate a strato sottile, etc.). Egualmente nel dub-
bio di una patologia a sfondo autoimmunitario si procede ad indagare in 
tal senso in modo specifico.

Qualora il sospetto eziologico sia per una patologia “vascolare” si pre-
vede la somministrazione di steroide per os in associazione a vasoat-
tivi. Per quanto concerne la molecola di prima scelta, facciamo abitual-
mernte uso di Prednisone. Ad una inizale dose di 50 mg/die segue una 
progressiva riduzione della quantità di farmaco. In particolare si sommi-
nistrano 50mg per 3 giorni, 25mg per 3 giorni, 12,5mg per i successivi 3 
giorni. La terapia prevede in associazione alla somministrazione di ste-
roide quella di Pentossifillina (400 mg e.v. in un minimo di 6 ore al mat-
tino e 400mg per os la sera). Al termine del ciclo terapeutico, qualora 
non si abbia un miglioramento significativo, in termini più qualitati che 
quantitativi, o una completa restitutio ad integrum della funzione udi-
tiva, inviamo solitamente il paziente al trattamento iperbarico. In ogni 
caso la terapia iperbarica è iniziata non oltre i 10-12 giorni dalla prima 
osservazione. Non abbiamo invece esperienze sulla terapia steroidea 
intratimpanica.

Se si sospetta la genesi virale per la comparsa della patologia, in con-
comitanza o in stretta successione, ad una flogosi di tale specie nella 
terapia di prima istanza ai cortisonici si associa la somministrazione di 
antivirali. Viene solitamente usato l’aciclovir cpr 1 cpr da 200 mg 5 volte 
al dì per una durata di 5 giorni. In caso di mancato miglioramento si sug-
gerisce la terapia iperbarica.
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Qualora si sospetti la presenza di una fistola labirintica si procede in 
prima istanza con il protocollo usata nelle forme “vascolari” eventual-
mente integrato da antivertiginosi, trattando il paziente per almeno 10 
giorni.

La risoluzione o la comparsa di un soddisfacente miglioramento ci porta 
a sospendere la terapia in atto al termine del ciclo stabilito e a seguire poi 
il paziente con controlli seriati nel tempo fino alla sicurezza di una stabi-
lizzazione del risultato.
Se non si ottiene un adeguato risultato dopo il primo ciclo di trattamento 
(10gg), si consiglia l’esecuzione di una timpanotomia esplorativa per 
eventuale obliterazione della fistola.

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Flow Chart  trattamento delle ipoacusie improvvise (Magenta). 
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Conclusioni
E. Mevio

La difficoltà nell’individuare, tra le molteplici, la reale causa eziologica, la 
possibilità dell’intervento di innumerevoli fattori, l’incertezza della strate-
gia terapeutica, anche alla luce dell’alta percentuale di risoluzioni spon-
tanee, sono alcuni dei fattori che rendono estremamente difficile lo studio 
delle ipoacusie improvvise e delle strategie terapeutiche più opportune 
per il loro trattamento. Nello stesso tempo, però, può essere entusia-
smante la sfida interpretativa di fronte al ventaglio di possibilità diagno-
stiche e terapeutiche proposto.
Alcuni punti meritano un ulteriore lavoro di focalizzazione:

-- Esiste ancora una discussione aperta su quali siano in realtà i casi 
da considerare nelle ipoacusie improvvise. Alcuni fanno rientrare nelle 
casistiche sia le forme da causa nota che quelle ad eziologia non 
definita; altri considerano solo le forme strettamente idiopatiche. La 
discussione appare un poco forzata, infatti l’evoluzione delle meto-
diche diagnostiche (imaging, indagini immunoistochimiche, etc) con-
sente di catalogare eziologicamente casi in passato considerabili solo 
come idiopatici e ci si deve attendere una simile evoluzione anche nel 
futuro per la ben nota ragione che il termine “idiopatico” nasconde 
molto spesso solo un deficit di conoscenza. D’altro canto se tale 
dibattito viene giudicato dal punto di vista delle possibilità terapeuti-
che non si vede quali grande influenza possa avere sulla pianificazione 
di un trattamento. Questo, nella stragrande maggioranza dei casi, si 
limita, per così dire, all’uso degli steroidi che, bontà loro, presentano 
un’ampia possibilità d’azione sia sulle forme flogistiche, che su quelle 
autoimmuni, sia anche, in parte, su patologie neoformative.

-- Le innumerevoli casistiche presentate sono difficilmente compara-
bili tra loro soprattutto per quanto concerne un punto fondamentale 
qual’è quello della interpretazione del risultato terapeutico. Sembra 
inconcepibile, ma non vi è uniformità di vedute su cosa significhi per 
i vari Autori il concetto di recupero funzionale. Da più parti vengono 
usati senza distinzione i termini inglesi “improvement” e “recovery” 
e di questi vengono elencate delle sottocategorie, arbitrariamente 
identificate, quali minimo, parziale o effettivo recupero. Già si riscon-
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tra un mancato consenso sulla identificazione della entità minima 
del miglioramento uditivo identificabile come recupero. Più comune-
mente il recupero uditivo è espresso in valore assoluto e quantizzato 
in un incremento minimo di 10dB del PTA (pure-tone average) o un 
miglioramento minimo del 10-15% della SDS (speech discrimination 
score). Altri classificano invece come recupero minimo il verificarsi 
di un miglioramento di almeno 20dB del PTA o di almeno un 20% 
della SDS. In altre ricerche si fa invece riferimento ad un valore relativo 
espresso come percentuale del recupero uditivo ottenuto rispetto al 
valore iniziale inteso come funzionalità uditiva precedente l’insorgenza 
dell’ipoacusia.
L’utilizzo di una valutazione in termini assoluti presenta il vantaggio 
della semplicità di calcolo e di essere applicabile a prescindere della 
conoscenza o meno della funzione uditiva del soggetto ante malattia. 
Di contro è il fatto che l’utilizzo di un valore assoluto può portare a 
considerazioni ingannevoli. Ad esempio un paziente con una perdita 
sui 90 dB PTA e 10% SDS potrebbe essere considerato migliorato 
dopo aver raggiunto la soglia degli 80dB PTA e 10% SDS, pur non 
presentando, ovviamente, un apprezzabile miglioramento soggettivo.
Analizzando invece i risultati in valore percentuale si giunge a una 
migliore rappresentazione della realtà clinica del paziente pur andando 
incontro a una complicazione nella elaborazione dei dati. Quasi mai, 
infatti, è disponibile una valutazione audiometrica del soggetto prima 
della insorgenza della malattia. Ci si rifà perciò ad una stima presunta 
di normalità o alla situazione audiometrica dell’orecchio controlate-
rale. Da quanto detto è facile desumere quanto sia spesso aleatoria la 
considerazione di un effettivo recupero post-trattamento.

-- Risulta opinabile valutare l’efficacia di un trattamento quando si sa con 
certezza che una gran parte dei casi, anche se non trattato, andrebbe 
spontaneamente incontro ad una risoluzione. E non si tratta di percen-
tuali di poco conto, ma bensì di stime variabili tra il 20 e il 65% dei casi 
a seconda dei vari ricercatori. Questi dati hano indotto alcuni autori 
a considerare in modo concreto la possibilità di escludere qualsiasi 
trattamento del quale, considerando la possibilità di guarigione spon-
tanea e quella di un semplice effetto placebo, è decisamente posta in 
dubbio la reale efficacia.
È disarmante pensare, alla luce di questi dati, di impostare una cor-
retta discussione sulla validità o meno di un trattamento pur rispet-
tando nella pianificazione tutte gli impegni di una corretta analisi stati-
stica. Alla luce di questo fatto potrebbero, inoltre, essere considerate 
aleatorie alcune classiche affermazioni quali: prima si fa la diagnosi e 
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si inizia la terapia e maggiori sono le possibilità di successo; la terapia 
con cortisonici intratimpanici deve essere effettuata entro 2 settimane 
per sperare di ottenere risultati; prima si procede al trattamento iper-
barico e migliori sono le possibilità di recupero, etc.

-- L’incidenza relativamente bassa della malattia, la mancanza di univo-
cità nella definizione della stessa, la mancanza di omogeneità della 
valutazione del recupero uditivo e infine l’alta e imprevedibile per-
centuale di guarigione spontanee rendono estremamente difficoltoso 
individuare delle popolazioni adeguate ad uno studio di sicuro valore 
statistico. Infatti pur supponendo di avere a disposizione, magari 
implementando studi multicentrici, una consistente popolazione omo-
genea e immaginando di concordare in modo sicuro sull’iter diagno-
stico e terapeutico e su un unico sistema di valutazione, l’incognita 
guarigione spontanea, che può raggiungere valori elevati, e di entità 
variabile, tende ad invalidare statisticamente qualsiasi pur accurato 
studio.

-- Una considerazione particolare va fatta in merito alle ipoacusie 
improvvise bilaterali che costituiscono un mondo a parte nella galas-
sia delle ipoacusie improvvise idiopatiche e non. L’incidenza della ipo-
acusia bilaterale è circa del 5% di tutti i pazienti affetti da ipoacusia 
improvvisa percettiva. È una percentuale relativamente alta. Si tratta 
in genere di pazienti che manifestano una ipoacusia bilaterale, rapi-
damente progressiva, spesso fluttuante che raggiunge il suo culmine 
nel volgere di settimane o mesi, distinguendosi in questo modo dalla 
classica ipoacusia improvvisa.
L’indagine clinica deve prendere in considerazione sia patologie locali 
che sistemiche. Piuttosto vario è il panorama delle patologie che si 
possono riscontrare in questi pazienti, e anche se, generalmente, i 
sintomi associati orientano il clinico verso la corretta diagnosi talvolta 
sono necessari particolari approfondimenti ematologici, immunolo-
gici e di imaging. Il paziente che non presenta altri sintomi, oltre a 
quelli uditivi, in prima istanza, deve essere indagato per una patolo-
gia immunomediata a carico dell’orecchio interno. Circa l’80% delle 
forme autoimmuni cocleovestibolari si presentano come ipoacusia 
bilaterale. Ma va considerato che più raramente l’ipoacusia bilaterale 
può essere espressione di altre patologie. Talvolta il quadro clinico 
cela una sindrome paraneoplastica, che a sua volta si ipotizza possa 
essere causa del danno cocleare tramite un’azione immunomediata, 
in seguito all’induzione, da parte del tumore, alla produzione di anti-
corpi che indurrebbero il danno cocleare. La neoplasia non sempre si 
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palesa prima o in concomitanza alla sintomatologia uditiva. Si segna-
lano casi in cui il tumore si manifesta a distanza di mesi (metacrono). 
Nella nostra casistica segnaliamo un caso di adenocarcinoma gastrico 
clinicamente evidente solo dopo 3 mesi dall’insorgenza di una ipoa-
cusia bilaterale improvvisa associata a sintomi vestibolari. La RMN 
escludeva la presenza di emorragia dell’organo del Corti o di meta-
stasi a livello dell’orecchio interno, evenienza possibile come descritto 
in letteratura.
Altre cause di ipoacusia improvvisa bilaterale da considerare sono: 
simulazione correlata a disturbi della psiche; l’assunzione di farmaci 
ototossici per via sistemica o di droghe; gravi traumi cranici; sclerosi 
multipla; l’insufficienza cerebrovascolare acuta o infarto cerebrale; 
anemia falciforme; morbo di Waldenstrom; improvvisa ipotensione 
endocranica successiva a prelievo di liquido cefalorachidiano o ane-
stesie spinali: leucemia; malformazioni e patologie genetiche cocleari; 
mutazioni cromosomiche con alterazioni mitocondriali.
Va sottolineato che l’eziologia di alcune di queste patologie è ancora 
ignota o dubbia e che una delle ipotesi eziopatogenetiche è quella 
autoimmune, a causa del riscontro di immunocomplessi circolanti o di 
anticorpi come nel caso della sclerosi multipla. Ciò rafforzerebbe l’ipo-
tesi che anche la patologia cocleare associata in questi casi sarebbe 
da riferire ad un processo autoimmunitario.
L’incidenza della patologia autoimmune dell’orecchio interno è diffi-
cile da stimare in quanto l’esistenza di questa entità clinica è stata 
riconosciuta solo alla fine degli anni ’80 e la diagnostica si è affinata 
negli ultimi anni e di conseguenza le casistiche sono ancora nume-
ricamente limitate. Alcuni autori segnalano un’incidenza inferiore al 
1%. I test diagnostici per la patologia autoimmune stanno diventando 
sempre più numerosi e specifici, ne deriva che il numero di pazienti 
riconosciuti affetti è in continua crescita. Si tratta di una patologia 
più frequente nel sesso femminile che in un 15-30% dei casi si può 
associare a concomitanti patologie sistemiche della stessa natura: 
artrite reumatoide, colite ulcerosa, lupus eritematoso sistemico (LES) 
e poliarterite nodosa, vasculiti autoimmuni, sindrome di Cogan, sin-
drome da anticorpi antifosfolipidi primaria. L’età media di esordio è di 
20-50 anni. Molto rari sono i casi in età pediatrica. La perdita uditiva 
percettiva bilaterale non è necessariamente simmetrica. Il 20-25% dei 
pazienti presenta acufeni. In circa il 50% dei pazienti si associa una 
sintomatologia vestibolare (instabilità, atassia, vertigine di tipo paros-
sistico o della durata di ore di tipo menierico).
In passato è stato suggerito che il meccanismo sottostante potesse 
dipendere da una reazione immunomediata di tipo I coinvolgente 
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immunoglobuline IgE che innesca una vasodilatazione a livello del 
sacco endolinfatico con conseguente idrope endolinfatica. Più recen-
temente è stato rilevato, in un campione di pazienti affetti da ipoacusia 
improvvisa, la positività di un anticorpo (68 kd antibody) nel 35% dei 
pazienti, dato che suggerisce a sua volta l’ipotesi eziologica autoim-
mune.
Tuttavia il meccanismo che lega la patologia autoimmune alla perdita 
uditiva, e quindi al danno vestibolo-cocleare, ancora non risulta total-
mente chiarito e l’elemento diagnostico attualmente più rilevante resta 
la risposta positiva iniziale alla terapia immunosoppressiva.
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