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impegnato a richiamare una maggiore attenzione
da parte di tutti con nuove proposte di corsi e
l’alta qualità degli obiettivi didattici. 

n DIDATTICA

Anche per il 2016 sono stati attivati i tradiziona-
li corsi semestrali (senza crediti ECM), a carat-
tere prevalentemente pratico e teorico-pratico,
che continuano ad interessare una fascia di ope-
ratori non dipendenti dai crediti formativi, come
gli specializzandi che hanno la concreta neces-
sità di aggiornarsi e di fare formazione perma-
nente con la presenza di un tutor. 
L’attività tradizionale della Scuola nell’A/A
2016/2017 si può così sintetizzare: 17 corsi
semestrali attivati presso 12 presidi ospedalieri
con circa 90 iscritti. 
In linea con gli anni precedenti continua, pur-
troppo, a registrarsi un leggero calo sia del
numero dei corsi semestrali che è passato da 19
a 17 corsi, che del numero degli iscritti da 110 a
90 iscritti e questo è dovuto, anche, al venir
meno dell’assegnazione di un punteggio fisso,
da parte delle Commissioni esaminatrici dei
titoli presentati in sede di concorsi ed esami. 

 E.C.M.

La Scuola Medica Ospedaliera, già riconosciuta
il 9 dicembre 2015 dalla Commissione Naziona-
le per la Formazione Continua quale Provider
Standard con numero identificativo 471, per un
periodo di 4 anni, nel corso del 2016 ha organiz-
zato in tutti gli ospedali di Roma e del Lazio nu-
merosi corsi di formazione ECM, ai quali sono
stati attribuiti un gran numero di crediti: in par-
ticolare, sono stati attivati 82 corsi ECM con un
totale di circa 1443 iscritti con una media di cir-
ca 17,5 iscritti per corso. 
Analizzando l’andamento dei corsi ECM per
l’anno 2016, rispetto all’anno precedente si è
verificato un aumento sia dei corsi attivati (da
74 a 82), che del numero degli iscritti (da 1267
a 1433), sono però anche aumentati i corsi
annullati, cioè i corsi proposti ma che non sono
partiti per mancanza di iscritti (da 10 a 24).

Sintetizzando, nel 2016 si è registrato il maggior
numero di iscritti e di corsi attivati degli ultimi
5 anni accademici e tale elemento ha, natural-
mente, avuto una ricaduta positiva sui risultati
di bilancio.
Il Direttivo, ricordando che l’attività didattica
rappresenta l’unica fonte di finanziamento
dell’Istituzione, rinnova l’invito a tutti i soci
docenti a proporre nuovi corsi ECM, coinvol-
gendo anche colleghi ed amici, ed utilizzando
sponsor o altre fonti di finanziamento per soste-
nere i corsi stessi.
È bene inoltre ricordare che la Commissione per
la Formazione Continua ha preannunciato seve-
re sanzioni (anche pecuniarie) per i professioni-
sti che non avranno maturato i crediti annuali
richiesti (50), sia come docenti che come iscrit-
ti. Per quanto riguarda il budget a disposizione
del responsabile del corso, corrispondente al
25% delle entrate (fatte salve le spese), è utile
ricordare che già da qualche anno è stata intro-
dotta la possibilità di erogarlo non solo con l’ac-
quisto di mezzi didattici, ma anche sotto forma
di contributo economico ai docenti, per il mag-
gior impegno a loro richiesto per l’organizzazio-
ne di un corso ECM. 
Questo senza far perdere alla SMO la qualifica
di ente non commerciale, in quanto gli eventuali
avanzi di gestione non verrebbero distribuiti tra
gli associati, ma destinati al potenziamento del-
l’attività istituzionale.
In linea generale, continua la crisi che ha inve-
stito il mercato della formazione, sia per la pre-
senza di una maggiore concorrenza con il note-
vole aumento del numero dei Provider, che per
la difficoltà per i giovani medici di sostenere il
costo dei  corsi .  A tal  proposito,  la  Scuola
Medica cerca di differenziarsi, proponendo una
migliore e più diversificata offerta formativa, a
costi contenuti e competitivi rispetto al mercato
della formazione.
Il Direttivo ha anche pensato di potenziare l’im-
magine tradizionale della Scuola attraverso ini-
ziative che la possano contraddistinguere, come
ad esempio con la proposta di casi di Clinica
Medica, discussi attraverso incontri liberi e gra-
tuiti, da pubblicizzare il più possibile tra i gio-
vani medici, medici di famiglia e specializzandi,
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facendo diventare la Scuola Medica Ospedaliera
punto di riferimento dove poter esercitare la
discussione clinica libera.
La Scuola Medica, pur essendo caratterizzata da
un’elevata qualità dell’offerta formativa, non
avendo carattere commerciale, è priva dei canali
pubblicitari e tecnologici adeguati per un’effi-
ciente divulgazione della sua attività.
Anche nel 2016, infatti, la pubblicità dei corsi
ha continuato a basarsi sull’invio di newsletter
tramite mail, con un sistema software dedicato
che si chiama Send Blaster, nonché tramite il
sito web. Uno dei nostri prossimi obiettivi rima-
ne proprio quello di intensificare il programma
pubblicitario dei corsi.
Per i corsi ECM, ha avuto un buon successo la
possibilità di scaricare online il materiale didat-
tico del corso frequentato, accedendo tramite
password alla libreria inserita nel sito web della
Scuola. L’accesso a tale area è riservato esclusi-
vamente ai discenti iscritti al corso e deve esse-
re monitorato per un periodo di tempo limitato
ad un mese, inoltre il materiale scaricato non è
modificabile. 

n ATTIVITÀ DEL CONSIGLIO DIRETTIVO
E DELLE COMMISSIONI

Il Consiglio Direttivo, ricordando la volontà già
espressa di cominciare ad avvicinarsi ad una
cultura di tipo online, sempre più incisiva per il
mercato della formazione, continua lo studio sul
discorso dell’e-learning e della FAD anche se in
maniera prudenziale, dal momento che un corso
FAD richiede oltre ad un maggiore impegno
economico (per i maggiori costi di gestione e
per l’investimento tecnologico), anche un note-
vole impegno organizzativo (basti pensare che
un corso FAD di 37 minuti circa necessita di
almeno 2 ore di tempo di lavoro). Il Direttivo
sta pensando di organizzare un corso FAD pro-
totipo che faccia da scopo promozionale per la
Scuola, ribadendo però la sua natura di realtà
formativa specializzata in corsi di aggiornamen-
to di tipo residenziale.
Un’altra novità che il Consiglio Direttivo sta
portando avant i  con l ’a iuto dei  nostr i

Programmatori è un nuovo SITO WEB della
Scuola, che possa abbracciare le nuove tecnolo-
gie disponibili, con una migliore fruizione dei
suoi contenuti dai vari dispositivi mobili ed una
maggiore integrazione con le piattaforme social.
Il Consiglio Direttivo nel 2016 ha approvato
anche alcune spese straordinarie urgenti per
l’ufficio della Segreteria, con l’acquisto di
nuovo mobilio e, per un ammodernamento del-
l’infrastruttura tecnologica piuttosto desueta,
con l’acquisto di 3 monitor, un nuovo PC, un
nuovo SERVER ed i l  potenziamento del le
memorie RAM delle postazioni di lavoro, oltre
ad una segreteria telefonica.
Tra i programmi futuri, il Direttivo conferma la
volontà di riprendere una politica di espansione
della Scuola Medica e di  confronto con i l
mondo istituzionale, ponendo le basi per dei
rapporti di cooperazione con l’Università, le
Aziende Ospedaliere, le altre Istituzioni.
A tal proposito la Scuola Medica sta partecipan-
do all’organizzazione di un Master di II livello
in Medicina Trasfusionale, in collaborazione
con il Dipartimento di Medicina Sperimentale
del la  Facol tà  di  Medicina e  Chirurgia
dell’Università degli Studi “Sapienza” di Roma,
che partecipa come partner organizzativo, non-
ché con l’Azienda Ospedaliera San Camillo-
Forlanini, nella persona del Prof. Luca Pierelli,
Direttore della UOC di Medicina Trasfusionale
e Cellule Staminali.
Per quanto riguarda l’attività congressuale,
anche quest’anno la Scuola Medica ha organiz-
zato in qualità di Provider e segreteria organiz-
zatrice il Congresso sulle Patologie respiratorie
diretto dal Dott. Lino Di Rienzo Businco, giunto
alla sua XI edizione, che si è svolto il 21 e 22
aprile 2016; un altro convegno organizzato dalla
Scuola si è tenuto il 16 maggio su “L’utilizzo
dei probiotici nella pratica clinica” diretto dal
Prof. Antonio Gasbarrini e dalla D.ssa Veronica
Ojetti del Policlinico Gemelli.
Su proposta del  Presidente Emeri to,  Prof .
Condorelli, La Scuola ha organizzato il Corso
internazionale di alta formazione “Medical
CBRNe”, sulle armi di distruzione di massa che
si possono considerare le principali caratteristi-
che del rischio chimico, biologico, radiologico,
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nucleare ed esplosivi. Il corso, svolto in collabo-
razione con l’Università di Tor Vergata e con le
Forze Armate Riunite, si è tenuto dal 30 maggio
al 29 ottobre 2016 sotto la direzione del Prof.
Roberto Mugavero e  del  Prof .  Francesco
Carinci.
Un’altra iniziativa didattica, questa volta su pro-
posta del Presidente, è stata realizzata in colla-
borazione con il Gruppo GIOMI, di cui fanno
attualmente parte la Clinica Villa Betania, l’ex
Ospedale Cristo Re e molte altre strutture sani-
tarie, con l’accreditamento da parte della Scuola
Medica di un Corso di formazione su “Linee
guida ministeriali per la sicurezza in ambito
sanitario” rivolto a 60 infermieri interni, della
durata di circa 40 ore.
Per quanto riguarda l’attività editoriale, è stato
pubblicato il numero 37 – ottobre-dicembre
2016 del  Bol le t t ino del la  Scuola  Medica
Ospedaliera, tradizionale rivista trimestrale che
nella sua attuale veste è arrivata al ventiduesimo
anno di attività. 
Nel 2016 è stato anche pubblicato un nuovo
volume dei “Quaderni della SMO”, rivista a
carattere monotematico che aveva subito una
battuta di arresto per il contenimento delle
spese, contenente il manoscritto sulla storia
dell’Ospedale S. Spirito in Sassia, a cura del
Vice Presidente Michele Raja.

n CONVENZIONI E PROTOCOLLI 
D’INTESA

Il Consiglio Direttivo, ribadendo l’importanza
delle convenzioni e di protocolli di intesa con
Aziende Ospedaliere ed istituzioni varie, deside-
ra estendere anche ad altre Aziende ospedaliere,
l’accordo operativo già stipulato con il Direttore
del Policlinico Militare “Celio”, che prevede la
percentuale del 30% delle iscrizioni a titolo
onorifico per i medici dipendenti del Celio, in
cambio dell’ospitalità gratuita per i corsi della
Scuola. L’accordo ha però come condizione il
raggiungimento di un numero minimo di 12
iscritti paganti per poter coprire le spese.
Come altra iniziativa, nel 2016, su espressa
richiesta da parte degli interessati, la Scuola
Medica Ospedaliera ha concesso il suo patroci-
nio a varie iniziative didattico-congressuali.
In merito alla Certificazione di Qualità della
Scuola Medica il 30 settembre 2016, a seguito
dell’annuale visita ispettiva interna, è stata con-
fermata dalla RINA anche per quest’anno la cer-
tificazione di Qualità del nostro sistema di
gestione aziendale, secondo la normativa ISO
9001:2008. 
Per il prossimo anno, si dovrà svolgere la prassi per
l’adeguamento del nostro sistema di gestione azien-
dale alla nuova ISO 9001:2015.  n
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Cominciare a farsi ripetere le cose, avere diffi-
coltà nel sentire alcuni suoni o i rumori di
fondo, parlare a voce molto alta, così come la

comparsa di ronzii o di vertigine, il 30 per cento degli
italiani soffre per un calo dell’udito. A volte a causa
delle conseguenze di un raffreddore trascurato, di un
tappo di cerume o della presenza di corpi estranei nel-
l’orecchio. Nella maggior parte dei casi l’ipoacusia (la
riduzione della capacità uditiva) è un effetto del tra-
scorrere degli anni oppure, soprattutto nei giovani, di
una sovrastimolazione acustica legata all’utilizzo
eccessivo di riproduttori musicali, alla frequentazione
di ambienti rumorosi e non ultimo all’enorme utilizzo
di auricolari. Dopo i trenta anni per l’apparato uditivo
comincia un naturale progressivo decadimento, come
anche succede per la vista con la perdita di elasticità
del cristallino. Questo può diventare  patologico in chi
svolge lavori particolari, o è sottoposto a una sovrasti-
molazione acustica, o assume particolari farmaci. 
Vi sono anche fattori che possono predisporre ed acce-
lerare il calo uditivo come l’obesità, la sedentarietà, la
pressione alta, alcune malattie cardiovascolari, il respi-
rare male dal naso. Il naso è strettamente interconnes-
so all’orecchio che deve sempre essere correttamente
areato per il suo buon funzionamento, spesso gli stati
infiammatori del primo si estendono e coinvolgono il
delicato apparato uditivo. In queste condizioni comin-
ciano a comparire i primi sintomi di ipoacusia. 

n EFFETTI DEL RUMORE SULL’UDITO, LA
SALUTE, L’APPRENDIMENTO, IL COM-
PORTAMENTO E IL RIPOSO
Il rumore è oggi il principale fattore di inquinamento
di natura fisica e rappresenta un problema di grande
importanza socio-economico sia per il numero di sog-
getti esposti che per gli effetti da questo provocati sul
benessere e sulla salute umana. Il rumore, infatti,

induce una serie di sensazioni fastidiose e sgradevoli,
che nel tempo si tramutano in danni gravi ed irreversi-
bili sia sull’apparato uditivo che sull’intero organi-
smo, agendo in particolar modo e con  meccanismi
complessi sull’apparato cardiovascolare, sul sistema
endocrino e sul sistema nervoso centrale.

Epidemiologia
Stando agli ultimi dati dell’OMS si stima che nei
paesi dell’OCSE più di 150 milioni di persone siano
esposte a livelli di rumore superiori ai 65dB(A) indi-
cati dall’OMS come soglia di sicurezza.
Sempre in Europa il 28% dei lavoratori (oltre 60
milioni di persone) afferma di essere esposto a
livelli di rumore elevati tali  da essere costretti ad
alzare la voce al di sopra dei normali standard di
conversazione per essere uditi e ciò per almeno la
metà del loro orario di lavoro rendendo difficili le
normali conversazioni. In Italia il problema rumore
è particolarmente evidente rispetto al contesto
europeo; i dati aggiornati evidenziano che la  soglia
dei 65dB(A) è superata in quasi tutte le città con
una percentuale del 72% della popolazione esposta
a livelli di rumore superiore ai limiti massimi pre-
visti dalla normativa vigente. Pur essendo una pro-
blematica  in diminuzione i danni da rumore rap-
presentano ancora la terza causa di malattia profes-
sionale denunciata all’INAIL.

Gli Effetti Patologici
I danni uditivi da rumore possono presentarsi in modo
differente da individuo ad individuo, questo perché i
danni dipendono sostanzialmente da fattori molto
variabili come la tipologia e la frequenza del rumore,
dalla durata e dal periodo di esposizione,  dalle condi-
zioni nelle quali  il rumore si produce, ma anche dalle
caratteristiche soggettive  degli individui esposti.

PROBLEMI DI UDITO: IL QUESTIONARIO LONGO-BUSINCO
UN NUOVO E VELOCE STRUMENTO PER LA COMPLETA

VALUTAZIONE DELLA FUNZIONE UDITIVA E VESTIBOLARE

n di Lino Di Rienzo Businco, Pasquale Longo*
U.O. Otorinolaringoiatria, Ospedale S. Spirito – Roma, Italia
*Unità di Ricerca Clinica, SIDERO Onlus – Roma
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Indipendentemente dal meccanismo d’azione il trau-
ma acustico, provoca un danno alle cellule ciliate del-
l’orecchio interno  con la distruzione di ampie zone
dell’organo di Corti.
A volte il danno acustico è temporaneo con l’abbassa-
mento transitorio della soglia uditiva, comparsa di
fischi, ronzii e senso di ripienezza auricolare dell’o-
recchio. In altre circostanze in seguito all’esposizione
prolungata al rumore, il danno si cronicizza e diviene
permanente con: abbassamento della soglia uditiva,
acufeni cronici e quindi con notevoli ripercussioni
negative  su tutto l’organismo, comparsa di stress,
stanchezza, diminuzione dell’efficacia e del rendi-
mento lavorativo, interferenze sul sonno e sul riposo,
brusche variazioni d’umore e in alcuni casi anche con
ansia e depressione. Il rumore, inoltre, interferisce con
le attività mentali che richiedono attenzione, memoria
ed abilità nell’affrontare problemi complessi. Le stra-
tegie di adattamento messe in atto per cancellare il
rumore e lo sforzo necessario per mantenere le presta-
zioni sono associate ad aumento della pressione arte-
riosa e ad elevati livelli ematici degli ormoni legati
allo stress. Tali effetti possono avere gravi ricadute
sulla salute e comportare, in relazione alle condizioni
individuali del soggetto esposto, l’insorgenza di:
● Problemi Cardiovascolari, Ipertensione, Cardio-

patia ischemica ed incremento del Rischio
Infarto. 

● Indebolimento delle difese immunitarie.
● Problemi Gastrointestinali. 
● Usura psicofisica.

Effetti sul Riposo e sul Sonno
Il rumore interferisce negativamente anche sul sonno
e sul riposo, inducendo difficoltà ad addormentarsi,
un sonno poco ristoratore, riduzione della fase di
sonno profondo, aumento dei risvegli ed effetti avver-
si dopo il risveglio o dopo un inadeguato riposo,
come affaticamento e deficit delle prestazioni. Questi
effetti si possono evitare se i livelli sonori nell’am-
biente indoor destinato al riposo sono mantenuti sotto
i 30 dB(A) di livello di fondo, oppure con livello di
picco max sotto 45 dB(A). Tali criteri dovrebbero
essere scrupolosamente osservati per gli ambienti di
lavoro destinati al turno di riposo dei lavoratori.

Effetti Psicologici  e Comportamentali
La reazione di fastidio (annoyance) e malessere

causata dal rumore aumenta ampiamente in base ai
livelli di rumore; la maggior parte degli esseri
umani risulta infastidita da esposizioni a rumore
intorno a 50 dB(A). Il rumore elevato induce ansia,
aggressività ed incrementa la possibilità di compor-
tamenti aggressivi su soggetti particolarmente
suscettibili. Inoltre a livelli espositivi superiori a 80
dB(A) si riducono i riflessi istintivi in risposta a
situazioni di pericolo, con potenziali ricadute in
termini di sicurezza. 

Effetti sulla Comunicazione
La parola è comprensibile al 100% con livelli di
rumore di fondo intorno a 45 dB(A). Per livelli supe-
riori ai 55 dB(A) di livello di fondo (livello medio
raggiunto dalla voce umana non alterata), è necessario
alzare il tono della voce. Inoltre, l’eccessivo rumore
di fondo interferisce con la capacità di concentrazione
ed induce a comunicare con tono di voce alterato,
incrementando conseguentemente il rumore di fondo
dell’ambiente. Da non trascurare anche i possibili
effetti sulla sicurezza: il rumore può determinare,
infatti, un effetto di mascheramento che disturba le
comunicazioni verbali e la percezione di segnali acu-
stici di sicurezza, con un aumento di probabilità di
incidenti e di infortuni sul lavoro.

Effetti sull’Apprendimento
Anche l’apprendimento viene discriminato  negativa-
mente dal rumore ed in questo ambito ad essere pena-
lizzati sono principalmente i bambini e i ragazzi, che
esposti a rumore cronico possono manifestare deficit
nella capacità di concentrazione. Per far fronte all’ef-
fetto distraente del rumore, i bambini e i ragazzi espo-
sti a rumore mettono in atto in modo inconscio strate-
gie di apprendimento che causano stress psico-fisico
che influenzano negativamente  i risultati scolastici, in
particolare la capacità nella lettura. Anche l’abilità
nella lingua parlata è correlata alle capacità nella let-
tura, per cui risulterebbe che il rumore è in relazione
con entrambe.

n SORDITÀ NEI GIOVANI
Perché nei giovani sono aumentati i disturbi uditivi
per danni da sovraesposizione ai rumori?
I problemi all’udito, purtroppo, stanno aumentando
in modo considerevole nei giovani del nostro paese,
e le cause di questa tendenza sono da attribuire prin-
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cipalmente alla sovraesposizione sonora dei locali,
dei bar, dei cinema, delle palestre e dei luoghi di
incontro in generale. Da non sottovalutare le proble-
matiche uditive dovute all’uso prolungato degli
smartphone o per il sovra utilizzo di cuffie e aurico-
lari spesso ad alto volume per lunghi periodi durante
il giorno, gli spostamenti o  durante le attività sporti-
ve. Aggrava tutto ciò la conduzione di uno stile di
vita poco salutare con abuso di alcool, fumo, caffei-
na e scarsa attività fisica e cibi non salutari: coleste-
rolo, trigliceridi e diabete peggiorano questa condi-
zione di sofferenza del sistema uditivo.
In passato eravamo abituati a vedere persone con
deficit uditivi dopo i 60 anni, per cause fisiopatologi-
che o per i luoghi di lavoro eccessivamente rumorosi.
Oggi siamo tutti in maniera più o meno inconsapevo-
le immersi nel frastuono. Chi vive nelle grandi città
rischia di sviluppare dei danni all’udito più del doppio
rispetto a chi vive in cittadine o borghi silenziosi .
Esistono due categorie di suoni dannosi: quelli
improvvisi e di forte intensità come ad esempio i clac-
son, il rombo delle moto, le sirene, l’esplosione di un
petardo, oppure quei suoni o rumori che apparente-
mente non sono molto forti e fastidiosi ma sono pro-
lungati nel tempo come, la musica diffusa nelle pale-
stre e nei pub, le persone che gridano per farsi sentire,
il traffico cittadino, il rumore dei frigoriferi industriali
o delle fabbriche, ma il mix più dannoso è quello
nelle discoteche o ai concerti dove si è sottoposti per
molte ore a suoni sopra i 120 dB. I valori medi sugge-
riti dall’OMS per evitare danni uditivi sono di 60 dB
durante le ore diurne e di 45 dB in quelle notturne.
Mentre la soglia critica per evitare danni permanenti
all’udito è di 90 decibel.
I campanelli di allarme  sono  la necessità di alzare il
volume della TV o della radio, la necessità di farsi
ripetere le cose, la sensazione di ovattamento aurico-
lare, la difficoltà nel comprendere una conversazione
in presenza di rumore di sottofondo, la difficoltà nel-
l’interpretazione dei messaggi verbali,  ronzii e acufe-
ni alle orecchie, vertigini, abbassamento momentaneo
della soglia uditiva e da non sottovalutare anche gli
stati di ansia, stress, sonno poco ristoratore, stanchez-
za, affaticamento e nervosismo. Se non trattati tempe-
stivamente questi sintomi possono diventare cronici
con la conseguenza di una possibile alterazione della
sfera psicologica e comportamentale e l’instaurarsi di
un circolo vizioso. In primis ad essere pregiudicata è

la comunicazione tra gli individui e questo di per sé ,
va ad influenzare le normali attività quotidiane com-
promettendo il benessere psico-fisico. La conseguen-
za è una minore autostima ed una riduzione dei rap-
porti socio-lavorativi. Questo status contornato da
nervosismo e variazioni d’umore spinge sempre di
più il soggetto con sordità verso l’isolamento. In
breve tempo c’è il rischio di trascinarsi verso un
declino cognitivo che potrebbe sfociare in demenza
senile. Inoltre, come visto, il rumore interferisce con
le attività mentali che richiedono attenzione, memoria
e abilità nell’affrontare problemi complessi, è quindi
importante recarsi tempestivamente da uno specialista
per evitare che i danni e sintomi si cronicizzino, per-
ché oggi esistono valide terapie e strategie comporta-
mentali per evitare danni permanenti.

n IPOACUSIA:  INSORGENZA,  SINTOMI,
DIAGNOSI E  PREVENZIONE 
Cominciare a farsi ripetere le cose, avere difficoltà nel
sentire alcuni suoni o i rumori di fondo, parlare a voce
molto alta, così come la comparsa di ronzii o di verti-
gine, quando questi sintomi diventano ricorrenti è
importante rivolgersi allo specialista affinché il calo
dell’udito non diventi cronico e quindi irrecuperabile.
Sarà importante preoccuparsi anche quando emergo-
no ricorrentemente problemi per la piena respirazione
e sensazioni di naso chiuso, che se trascurate, oltre a
limitare la sensazione di benessere e le prestazioni
psicofisiche, sono il preambolo al coinvolgimento
dell’orecchio.
Vigilare e Prevenire, perché intervenire a quaranta o a
cinquanta anni è diverso che intervenire a settanta o a
ottanta. Più precocemente si affronta il calo dell’udito
maggiori capacità ha il corpo per recuperare e maggio-
re è la possibilità di riabilitare, anche al cento per cento,
una persona alla vita sociale e al mondo del lavoro.
Senza contare che così si evitano anni e anni di
Malessere. Ancor di più vero per i giovani che per le
loro abitudini sono i più colpiti dal calo dell’udito. Ma
tutti sentiamo  meno. Il calo dell’udito riguarda tutte le
categorie sociali. Una volta ne erano colpiti soltanto i
lavoratori degli aeroporti a contatto con il rombo degli
aerei. Adesso ne soffrono i manutentori delle strade, gli
autisti dei mezzi pubblici, i professionisti che vanno a
lavorare in motorino, la casalinga o le domestiche che
puliscono la casa sentendo la musica dagli auricolari e
chi pratica attività sportiva sempre ascoltando canzoni
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a tutto volume. È colpa della sovrastimolazione sonora
causata dall’utilizzo eccessivo dei telefoni cellulari e
degli auricolari, dal fracasso di discoteche, pub e pale-
stre  oltre a quello dei locali molto affollati o con un
forte rumore di fondo. Inoltre chi vive nelle aree citta-
dine è sottoposto a una eccessiva pressione sonora per
il traffico: le sirene, il rombo delle moto, le frenate
degli autobus, i clacson, sono tutti stimoli sonori ecces-
sivi in grado di danneggiare irrimediabilmente una
parte delle cellule che hanno il compito di trasferire il
suono dall’orecchio al cervello. Secondo la legge,
come detto, il suono per essere tollerabile non deve
superare i 60 decibel, I rumori della città spesso arriva-
no a 80 o 90 e ascoltando la musica ad alto volume, si
superano abbondantemente i 100. Se l’esposizione ai
rumori è prolungata, per ore nel caso dei giovani, alla
fine della giornata questa sovrastimolazione può provo-
care un danno non reversibile. Infine anche i viaggi in
aereo possono provocare un calo dell’udito. Si chiama
sordità catarrale ed è causata dagli sbalzi di pressione
del velivolo. Per prevenirla è utile, venti minuti prima
del volo, applicare uno spray decongestionante nasale
indispensabile per liberare naso e orecchie quando si è
raffreddati. Se trascurata e dura più di tre mesi, la sor-
dità catarrale porta al calo d’udito.
Per  prevenire i danni dopo iperstimolazione sonora
sarebbe veramente utile rimanere in assoluto riposo
sonoro, suddividendo un’ora circa nell’arco della
giornata, per consentire alle cellule nervose dell’o-
recchio di recuperare il traumatismo. Un po’ come
quando un atleta fa uno sforzo e deve recuperare, sta
per un po’ a riposo e si riprende. Chi non si sottopo-
ne a questo riposo sonoro va incontro alla perdita di
alcune frequenze, cioè comincia a non sentire per es.
il campanello di casa e poi alcune tonalità degli
squilli del telefonino: è  il preludio di un calo croni-
co dell’udito. Questo può precludere ai giovani alcu-
ne carriere (o alcuni hobby), per esempio il pilota,
l’interprete, il sonico, lo speaker , il militare e tutto il
mondo della musica e dello spettacolo anche l’atto-
re, oltre che creare un disagio psicologico perché chi
non sente bene è spesso preso in giro». L’ideale
sarebbe ascoltare la musica non con gli auricolari
ma con le cuffie appoggiate al padiglione auricolare,
interrompere periodicamente l’ascolto, non fare
telefonate più lunghe di dieci minuti, non tenere
sempre l’auricolare del telefono nell’orecchio ma
indossarlo solo per il tempo della conversazione, lo

squillo supera quasi sempre i 90 decibel e crea un
traumatismo. Senza auricolare è meglio tenere il
telefonino un po’ staccato dal padiglione perché l’o-
recchio non ne riesce a smaltirne il surriscaldamento
e anche il danno termico può causare problemi all’u-
dito. Una vita troppo sedentaria poi, causa l’aumento
del colesterolo che va a ostruire come un tappo la
microcircolazione dell’orecchio. È importante respi-
rare bene dal naso mantenendo libera la tuba di
Eustachio, cioè il canale che collega le orecchie al
naso, aiutandosi con suffumigi di acqua e sale gros-
so. Inoltre ripeto: concedersi sempre periodi di ripo-
so sonoro. È dall’età di trent’anni che l’orecchio
umano comincia il suo naturale decadimento con
una perdita lenta ma progressiva della sottilissima
peluria delle cosiddette cellule ciliate che trasferi-
scono il suono dalla chiocciola al cervello attraverso
il nervo acustico. Anche chi sente bene dovrebbe
fare la visita e un primo esame audiometrico entro
quest’età per poi periodicamente confrontare i risul-
tati e vederne l’evoluzione nel corso del tempo. Di
solito questo non avviene: ci si sottopone alle visite
di prevenzione per gli occhi ma si sottovaluta la
salute delle orecchie. L’alimentazione di per se non
aiuta a proteggere l’orecchio dal calo dell’udito ma
hanno un effetto protettivo alcuni alimenti come la
frutta e la verdura, da mangiare anche sotto forma di
centrifugati, i legumi, il latte, il pesce che contengo-
no le vitamine soprattutto del gruppo B, così come
può dare un beneficio bere un bicchiere e mezzo di
vino rosso ai pasti perché regola la microcircolazio-
ne, sempre che non ci siano controindicazioni.
Vanno invece molto limitati la carne rossa, gli insac-
cati, i superalcolici, il fumo. Anche l’obesità può
predisporre al calo dell’udito. È uno dei fattori di
rischio con la sedentarietà, la pressione alta, alcune
malattie cardiovascolari, il colesterolo in eccesso, il
respirare male dal naso. In queste condizioni il deca-
dimento naturale dell’orecchio diventa patologico e
cominciano i primi sintomi. Anche l’uso prolungato
di alcuni farmaci come certi antibiotici e diuretici
può avere effetti collaterali sul delicato funziona-
mento delle orecchie e provocare un calo dell’udi-
to. Sarà salutare evitare luoghi troppo rumorosi, non
trascurare i primi campanelli di allarme, sottoporsi a
controlli periodici specie per le categorie a rischio,
effettuare delle sedute di terapie rigenerative e con-
tro l’accumulo di radicali liberi (ad es.laserterapia,
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magnetoterapia) e usare gli i dispositivi di protezio-
ne individuale (otoprotettori).
Per diagnosticare correttamente il calo dell’udi-
to serve una visita specialistica accurata dell’orec-
chio e del naso in un centro modernamente attrez-
zato, sottoponendosi ad alcuni esami specifici che
durano pochi minuti e che sono indolori. In parti-
colare l’esame audiometrico che determina la
cosiddetta soglia di minima di udibilità. Poi l’esa-
me impedenzometrico che consente di valutare l’e-
lasticità del timpano. Se necessitano anche esami
per valutare l’integrità del nervo acustico. Il calo
dell’udito non colpisce sempre contemporanea-
mente entrambe le orecchie. Si può sentire meno
anche soltanto da una delle due orecchie riuscendo
ad ascoltare grazie alla compensazione che è in
grado di fare il cervello. Ma questo non consente di
avere un udito stereofonico che è fondamentale per
la direzionalità dei suoni. Per questo non ci si può
accontentare di sentire soltanto da un orecchio ma
bisogna sempre “riparare” e stimolare l’orecchio
danneggiato con le adeguate cure. Nulla per l’orec-
chio è più dannoso della ritardata diagnosi, e que-
sto dipende dal paziente che sopporta o si trascura
invece di controllarsi ed arrivare ad una diagnosi
precoce per evitare che il danno diventi permanen-
te. Richiedere gratuitamente a Sidero Onlus su
www.sidero.it e compilare lo speciale questionario
auto-somministrabile, oggetto di questo lavoro,
potrà fornire una prima valutazione dello stato udi-
tivo permettendo di stimare se serve o se è urgente
una visita. 

n NUOVE SOLUZIONI:  Farmaci innovativi,
Soft surgery mininvasiva,  Tecnologie digitali
L’intervento terapeutico prevede in primo luogo la
risoluzione dell’eventuale processo flogistico per
mezzo di terapia farmacologica. Farmaci molto
innovativi rallentano la perdita uditiva o, addirittu-
ra, fanno recuperare qualche frequenza perduta.
Sono microregolatori della circolazione dell’orec-
chio interno e contro i radicali liberi dello stress
ossidativo oppure danno un supporto poli-vitamini-
co e di oligoelementi o rinforzano il nervo. Ce ne
sono poi altri da abbinare alla magnetoterapia o
alla laserterapia (Foto 1), indicata per rigenerare le
cellule della coclea stressate e danneggiate dalla
sovraesposizione sonora. Esistono poi moderni oto-

protettori dispositivi medici  di protezione indivi-
duale studiati appositamente per l’apparato uditivo
e che vengono realizzati su misura per il singolo
soggetto.
Questo consente di mantenere attiva le capacità
comunicative, abbattendo però i suoni di sottofon-
do. Sono una sorta di tappi tecnologici nelle orec-
chie che possono limitare il danno auricolare pro-
vocato dal rumore per esempio della città.  Sono
messi a punto dall’otorinolaringoiatra per determi-
nate categorie professionali  e sono dotati di filtri
specifici in grado di schermare esclusivamente il
suono che provoca fastidio. Per esempio l’autista di
un autobus che utilizza questi otoprotettori non
sente più il cigolio continuo del freno o delle
sospensioni ma può ascoltare benissimo la voce dei
passeggeri, oppure i lavoratori dei locali notturni
con musica ad alti volumi che possono interloquire
con i clienti. Qualora la terapia medica non abbia
determinato un recupero funzionale soddisfacente,
può essere valutata la possibilità di ricorrere alla

Laser di ultima generazione utilizzati nel trattamento
degli acufeni che utilizzano la tecnologia LEPT (Low
Energy Photo Terapia) a luce led di 650 nm e potenza di
11000 lux (0.5 W). La laserterapia a fibre ottiche, agisce
stimolando selettivamente la porzione cocleare dell’o-
recchio interno e le cellule ciliate grazie all’azione tera-
peutica dei fotoni che riattivano i mediatori cellulari per
la produzione di ATP (adenosina trifosfato), principale
fonte di energia delle cellule del nostro organismo.

FOTO 1
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soft surgery mininvasiva con i nuovi dispositivi
(balloon, tubo balloon, radiofrequenze di terza
generazione) (Foto 2). Le attuali possibilità offerte
dalla chirurgia endoscopica mininvasiva consentono
di migliorare la ventilazione del sistema naso-farin-
go-tubarico nella sua interezza e quindi concorrere
alla guarigione della componente flogistica mucosa-
le con un approccio squisitamente funzionale, che
mira appunto alla conservazione e al recupero quan-
to più possibile fisiologico della normale funzione
dell’apparato respiratorio ed uditivo. Il tutto attra-
verso i canali naturali, senza fastidiosi tamponi, in
modo incruento e praticamente indolore. La stretta
connessione tra corretta ventilazione dell’orecchio e
sua salute, concetto ormai acquisito, unita alle
moderne tecniche miniinvasive che hanno esteso a
tutti la possibilità di fruire di interventi a bassissimo
impatto sul paziente e rapido recupero funzionale
per adulti e bambini, portano i moderni protocolli
terapeutici sempre più verso la sinergia tra terapia
medica, soft surgery e terapia protesica, migliorando

con la loro integrazione l’efficacia di ogni singolo
approccio quando applicato singolarmente. Oggi poi
la tecnologia digitale ha completamente rivoluzio-
nato gli apparecchi acustici (Foto 3). Non soltanto
sono completamente invisibili, sono sofisticati, pic-
colissimi, si possono regolare su varie fasce di fre-
quenze e c’è un contributo statale. Contengono
microchip potenti come quelli di un computer e una
tecnologia che analizza il rumore esterno cento volte
al secondo. Sono in grado di catturare il rumore di
fondo e di compensarlo affinché la persona senta in
modo normale con la stessa ricchezza di sfumature
di chi non ha problemi di udito. 

n ANATOMO-FISIOPATOLOGIA DEL SI-
STEMA UDITIVO E VESTIBOLARE
L’orecchio svolge nell’uomo due peculiari attività in
stretta correlazione tra loro: la funzione uditiva e
quella vestibolare. La prima funzione si esplica con
la trasformazione di energia meccanica vibratoria in
energia nervosa, decodificata dal cervello per la

Soluzioni all'avanguardia audioprotesiche capaci di cor-
reggere l'abbassamento uditivo in maniera personalizzata
per il singolo caso, senza rinunciare alla cura dell'aspetto
estetico (miniaturizzazione della tecnologia digitale).
Le moderne protesi di ultima generazione sono dei piccolis-
simi computer capaci di lavorare sulle singole frequenze
deficitarie restituendo una  sensazione d’ascolto naturale.
Le protesi digitali sono dotate di tecnologia wireless e blue-
tooth che consente di essere sempre connessi e  sincroniz-
zati al proprio computer, iPhone, iPad  o alla televisione
senza bisogno di cavi o cuffie, con alta qualità di ascolto.

FOTO 3

Inserimento endoscopico di tubo-balloon per la dilatazio-
ne della tuba di eustachio e ripristino della corretta ven-
tilazione dell’orecchio medio (per recupero sordità tra-
smissiva e difficoltà di compensazione).

FOTO 2
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comunicazione uditiva di suoni e parole processo che
implica la compartecipazione dell’orecchio esterno,
dell’orecchio medio e della parte anteriore o cocleare
dell’orecchio interno. La seconda funzione, concorre,
con altri apparati (visivo e propriocettivo) al mante-
nimento dell’equilibrio valutando la posizione del
capo nello spazio in rapporto alle sollecitazioni cui è
sottoposto dalla forza di gravità e dalle accelerazioni
angolari o rettilinee. Questa attività viene espletata
esclusivamente dalla parte posteriore dell’orecchio
interno, il vestibolo (labirinto) con le sue principali
componenti: utricolo, sacculo e 3 canali semicircolari
(superiore, laterale e posteriore). Il sistema uditivo
sotto il profilo anatomo-funzionale, può essere distin-
to in tre parti: l’apparato di trasmissione, l’apparato
di trasduzione e l’apparato di percezione. 
 L’apparato di trasmissione dell’energia meccani-
ca vibratoria ha il compito di amplificare e trasmet-
tere le onde sonore fino al sistema di trasduzione
che analizza l’energia vibratoria e la converte in
energia nervosa. Il sistema di percezione, invece,
decodifica l’energia nervosa in sensazione uditiva
con la capacità di discriminare i toni puri dai suoni
complessi e quindi consente di identificare ed
interpretare il linguaggio umano.
Nell’apparato di trasmissione intervengono l’orec-
chio esterno, l’orecchio medio, i liquidi labirintici e
le strutture membranose dell’orecchio interno. La
principale funzione di questo apparato è quello di
raccogliere le vibrazioni e di trasmetterle alle cellule
neurosensoriali con la minor perdita possibile di
pressione sonora. Il processo inizia dall’orecchio
esterno grazie alla funzione del padiglione auricola-
re, una struttura cartilaginea con rilievi superficiali
in grado di raccogliere le onde sonore a livello della
conca e convogliarle nel meato acustico esterno in
un’area più ristretta dove avviene un primo incre-
mento della pressione sonora. Il condotto acustico
esterno, in armonia con la sua anatomia e le sue
dimensioni funziona come un risuonatore elettivo e
sovrapponendosi all’azione esplicata dal padiglione
determina un ulteriore incremento di pressione sono-
ra a livello della membrana timpanica, che è posta
sul fondo cieco del condotto uditivo stesso. A questo
punto, il timpano viene posto in vibrazione dal
sopraggiungere dell’onda sonora che ha raggiunto
l’orecchio medio e che, a sua volta, mette in vibra-
zione la catena degli ossicini, dal martello fino alla

platina della staffa. Le vibrazioni acustiche giunte
alla platina della staffa vengono trasmesse dentro la
coclea alla perilinfa della scala vestibolare che, a sua
volta, le trasmette alle strutture membranose e alla
perilinfa della sottostante scala timpanica.
In questo complesso apparato uditivo, si verifica,
pertanto, la trasmissione dell’onda sonora in un
modo molto articolato da un mezzo gassoso (aria),
ad un mezzo solido (membrana timpanica e catena
ossiculare) e ad un mezzo liquido (perilinfa).
 La tuba di Eustachio, il canale che unisce rino-
faringe con orecchio medio, anch’essa parte inte-
grante dell’orecchio medio, svolge un ruolo cru-
ciale nello stato di salute di tutto il sistema di
trasmissione e garantisce la prevenzione dalle
patologie infiammatorie. La sua disfunzione,
spesso dimenticata nella valutazione delle patolo-
gie cocleo-vestibolari, è responsabile di fastidio-
se sensazioni di ripienezza auricolare, rumori
auricolari con riduzione uditiva e difficoltà nella
compensazione alle variazioni di pressione. Lo
stato di corretta funzionalità della tuba è un ele-
mento da non sottovalutare in tutti i pazienti che
lamentano disturbi del sistema uditivo, perché
spesso la distorta percezione anche  delle protesi
acustiche, come la persistenza o ricorrenza di
disturbi infiammatori e catarrali del timpano e
delle regioni retronasali sono facilmente risolvi-
bili in modo definitivo con il ripristino della
fisiologica ventilazione naso-tubarica.
 L’apparato di trasduzione, ha il compito trasfor-
mare un evento meccanico, quale la vibrazione
delle molecole di un mezzo fisico (aereo, solido e
liquido), in un segnale bioelettrico che possa essere
inviato e analizzato da parte dei centri nervosi per
dare origine alla sensazione acustica.
La funzione di trasduzione è svolta dall’organo di
Corti che con l’attivazione delle cellule cigliate
interne  analizza il segnale acustico definendone fre-
quenza ed intensità. Il segnale analizzato dalla
coclea viene frammentato nelle sue componenti fre-
quenziali e decodificato grazie alla tonotopicità della
coclea stessa. L’onda acustica trasmessa alla mem-
brana basilare assume l’aspetto di un movimento
ondulatorio che, dalla base della chiocciola, si tra-
smette lungo il canale cocleare. Le caratteristiche
fisiche della membrana basilare fanno si che essa sia
posta in vibrazione in zone differenti in rapporto alla



frequenza del segnale acustico, in particolare le fre-
quenze acute pongono in vibrazione solamente la
parte più prossimale della membrana basilare (giro
basale cocleare) mentre quelle più gravi ne pongono
in vibrazione soprattutto la parte distale (giro apicale
cocleare). I movimenti trasmessi dalla perilinfa alla
membrana basilare mettono in movimento  le cellule
cigliate e la membrana tectoria. Questi movimenti
determinano la flessione delle stereociglia, evento
che consente la depolarizzazione cellulare con la
liberazione di un neurotrasmettitore, il glutammato,
che attiva la fibra nervosa afferente.
Le cellule deputate alla trasduzione del segnale sono
le ciglia interne, mentre le cellule cigliate esterne
hanno principalmente un ruolo di amplificazione
della vibrazione della membrana tectoria e pertanto,
non vengono attivate in presenza di stimolazioni di
bassa intensità, per le quali il movimento della mem-
brana basilare non è sufficiente a portare le stereoci-
glia a contatto con la membrana tectoria. Viceversa le
cellule cigliate esterne, sempre a contatto con la
membrana tectoria, vengono attivate anche in presen-
za di oscillazioni meno ampie della membrana basi-
lare. La loro depolarizzazione  determina la contra-
zione delle proteine contrattili presenti al loro inter-
no; l’accorciamento così ottenuto della cellula ciglia-
ta interna determina una trazione sulla membrana
tectoria che viene portata a contatto con le stereoci-
glia  delle cellule cigliate interne, che vanno così
incontro a depolarizzazione. Stimoli di forte intensità
attivano direttamente le cellule cigliate interne. La
capacità contrattile  delle cellule cigliate esterne
determina anche una maggior selettività nell’analisi
frequenziale dello stimolo acustico. Dopo questo
processo, il segnale acustico è quindi trasmesso ai
centri nervosi ove, ai vari livelli, viene riassemblato e
trasformato in sensazione acustica vera e propria.
 L’apparato di percezione, di trasferimento dell’e-
nergia nervosa e di trasformazione in sensazione
acustica, è costituito dalle fibre nervose del nervo
acustico, e dalla via acustica centripeta e dai suoi
nuclei. A partire dal nervo acustico l’informazione
sonora viaggia lungo le fibre del nervo e arriva ai
nuclei cocleari e ai centri nervosi posti lungo la via
acustica centrale, ed è proprio in questo tratto che
inizia  la trasformazione dello stimolo nervoso in
sensazione acustica. Dai nuclei cocleari l’informa-
zione acustica arriva alla corteccia uditiva dove si

trovano le stazioni finali uditive e dove avviene la
trasformazione del suono in percezione sonora pro-
priamente detta con la capacità di identificare suoni
diversi e di identificare il linguaggio umano.
 Il sistema vestibolare assicura l’equilibrio, regi-
strando la posizione e il movimento della testa nello
spazio. Contribuisce all’orientamento spaziale e al
mantenimento del tono posturale agendo in sinergia
con gli altri due apparati responsabili dell’equilibrio
corporeo: il somatosensitivo e il visivo. Il sistema
vestibolare monitora le informazioni provenienti da
ognuno dei movimenti nei sei “gradi di libertà” delle
tre dimensioni dello spazio: tre movimenti di trasla-
zione e tre di rotazione. I primi sono garantiti dall’u-
tricolo e dal sacculo, i secondi dai canali semicircola-
ri (SC): organi sensoriali ripieni di endolinfa che
costituiscono il sistema vestibolare. L’utricolo e il
sacculo, definiti organi otolitici, sono responsabili
dell’orientamento della testa rispetto alla gravità e
alle accelerazioni lineari, rispettivamente per il piano
orizzontale il primo, per quello verticale il secondo.
Nella loro faccia interna è situata la macula (detta
sagitta e lapillo rispettivamente nell’utricolo e saccu-
lo), una piccola area sensoriale coperta da una mem-
brana otolitica, nella quale sono immersi cristalli di
carbonato di calcio detti otoliti in contatto con le cel-
lule sensoriali: le cellule ciliate vestibolari. Quando i
cristalli otolitici si distaccano dalla membrana si
ritrovano liberi di fluttuare all’interno dei liquidi labi-
rintici e possono prendere la strada dei canali semi-
circolari flettendo le cellule ciliate vestibolari ed
essendo quindi responsabile delle tipiche vertigini
parossistiche legate ai movimenti del capo e del collo
(la cosiddetta cupololitiasi o Vertigine Parossistica
Posizionale Benigna-VPPB) Ogni cellula ciliata pos-
siede delle stereociglia e un chinociglio, posti all’e-
stremità apicale. Alla base e alle pareti laterali delle
cellule ciliate si instaura il contatto sinaptico con le
terminazioni del nervo vestibolare. 
I canali SC sono orientati perpendicolarmente l’uno
rispetto all’altro: ogni canale registra l’accelerazione
angolare in uno dei tre piani dello spazio. In uno dei
due bracci di ogni canale è presente l’ampolla, un
rigonfiamento in cui sono situate le cellule sensoriali
ciliate, immerse in una sostanza gelatinosa, mucopo-
lisaccaridica, detta cupola. Le cellule ciliate si carat-
terizzano per la presenza di un chinociglio e di 40-70
stereociglia, disposte ad altezza degradante dall’apice
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del chinociglio, con una polarità morfologica che si
ripercuote a livello funzionale. Quando le stereoci-
glia si flettono verso il chinociglio, si ha una depola-
rizzazione, cioè un’eccitazione, per aumento della
frequenza di scarica dei potenziali d’azione delle
fibre del nervo vestibolare.
Quando è il chinociglio a flettersi verso le stereoci-
glia, si verifica una iperpolarizzazione, cioè un’ini-
bizione per la ridotta frequenza di impulsi. Questi
processi coinvolgono numerosi neurotrasmettitori,
come l’acetilcolina, il glutammato e l’aspartato,
amminoacidi eccitatori, e il GABA, inibitore.
In condizioni di riposo, le cellule ciliate presentano
una costante attività elettrica di base (potenziale
spontaneo a riposo), che garantisce il mantenimen-
to del tono posturale della muscolatura scheletrica.
La stimolazione vestibolare è inviata al sistema ner-
voso centrale (SNC) come una variazione di questo
potenziale spontaneo a riposo. I canali SC sono
caratterizzati da una polarizzazione funzionale, deter-
minata dai rapporti tra chinociglio e stereociglia. In
ciascuna cresta, i chinocigli delle cellule sono orien-
tati nella medesima direzione, verso l’utricolo per i
canali SC orizzontali, in direzione opposta per quelli
verticali. Quando la testa inizia a ruotare, l’inerzia
dell’endolinfa presente nei canali SC provoca una
deflessione della cupola nel senso opposto a quello
della rotazione. Questo causa la deflessione delle cel-
lule ciliate delle creste ampollari e si attiva la fase di
eccitazione. Quando la rotazione diventa costante,
l’attività delle cellule ciliate ritorna ai livelli di base.
All’arresto della rotazione, l’endolinfa continua il
proprio movimento, mentre il canale SC si ferma: si
verifica così una stimolazione dal lato opposto a
quello di partenza. Fenomeni analoghi avvengono a
livello dell’utricolo e del sacculo. Durante un movi-
mento lineare della testa, gli otoliti, più densi dell’en-
dolinfa, tendono a rimanere indietro per la loro iner-
zia, rispetto alla deflessione che si sta compiendo.
Nel sistema vestibolare lo stimolo è il risultato di una
serie di impulsi di segno opposto provenienti dalle
cellule ciliate dei due lati. Quando l’attività elettrica
di un lato aumenta, quella del controlaterale diminui-
sce. Quando questo non accade compare la vertigine.
Le afferenze vestibolari, trasportate dal nervo omoni-
mo, penetrano nel tronco encefalico dividendosi in
due contingenti diretti al vestibolocerebello e ai
nuclei vestibolari. 

Le informazioni provenienti da entrambi i lati sono
unite dalle fibre commessurali interposte tra i nuclei
vestibolari. Costituite da cellule di tipo I (neuroni
eccitatori) e di tipo II (inibitori), queste fibre inter-
vengono nei meccanismi di compenso vestibolare.
Gli impulsi provenienti dai nuclei vestibolari rag-
giungono il cervelletto, che è connesso al sistema
vestibolare direttamente e indirettamente. Dal cervel-
letto vengono reinviati impulsi al sistema vestibolare
per una perfetta integrazione tra i due sistemi. Dai
nuclei vestibolari partono connessioni con il sistema
oculo-motorio mediante le vie vestibolo-oculari, tra-
mite le quali si realizza il riflesso omonimo (VOR),
che consente la rotazione degli occhi in direzione
uguale e contraria rispetto alla rotazione della testa,
per mantenere l’immagine visiva stabile sulla retina.
Il sistema vestibolare è connesso poi con il midollo
spinale attraverso le vie vestibolo-spinali (VS), che
consentono l’integrazione delle attività motorie
riflesse posturali con le afferenze vestibolari e con
input extravestibolari visivi, uditivi, tattili. Le con-
nessioni del sistema vestibolare con la corteccia sono
rappresentate da una via diretta vestibolo-talamica, e
una indiretta vestibolo-cerebello-talamica, che rag-
giungono le aree parieto-temporali. Tali connessioni
permettono l’apprezzamento dell’orientamento spa-
ziale cosciente, la modulazione dei riflessi motori
durante i movimenti volontari, una ricostruzione spa-
ziale “interna” e garantiscono una “memoria coscien-
te” della propria posizione nello spazio.

n EVOLUZIONE DEI SINTOMI NELLE
PATOLOGIE COLLEGATE
Patologie a carico del sistema di trasmissione pos-
sono rientrare nella categoria delle affezioni a cari-
co dell’orecchio esterno, dell’orecchio medio e di
parte dell’orecchio interno. Di seguito una classifi-
cazione di possibili diversi quadri clinici.
Le patologie dell’orecchio esterno possono essere
suddivise in: 
● malformative (atresia auris congenita, aplasia

auricolare, coloboma auris, malformazioni auri-
colari su base genetica);

● infettive (otite esterna, micosi del condotto uditi-
vo esterno-CUE, herpes zoster, impetigine,
foruncolo del CUE);

● infiammatorie (eresipela, pericondrite);
● allergiche (eczema, dermatite);
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● neoplastiche (osteomi, carcinomi del padiglione
o del CUE);

● iperproduttive (esostosi del CUE, accumulo di
cerume, accumulo epidermide);

● traumatiche (otoematoma, ferite a carico del
padiglione o del CUE, lacerazioni o perforazioni
della membrana timpanica).

Le patologie dell’orecchio medio possono essere
suddivise in: 
● infiammatorie-disfunzionali: tubarite, disfunzio-

ne-tubarica, baro-trauma, malformazioni
ossiculari;

● flogistiche-infettive (otite media acuta e cronica,
otite catarrale, otite adesiva, colestatoma);

● osteo-distrofiche (timpanosclerosi, otosclerosi).
Le patologie dell’orecchio interno possono essere
classificate in: 
● angioneurotiche   

(idrope endolinfatica, sindrome di Menière).
Le patologie a carico del sistema di trasmissione si
manifestano con pattern audiologici per ipoacusie
di tipo trasmissivo o misto. 

Le patologie a carico del sistema di trasduzione
sono tutte generate da danni a carico dell’organo
del Corti, e possono essere così suddivise:
● traumatiche (trauma acustico acuto, trauma acu-

stico cronico da sovraesposizione ai rumori,
danno da malattie mediali);

● degenerative (presbiacusia);
● genetiche (autosomiche dominanti, autosomiche

recessive, legate al cromosoma X);
● tossiche (ipoacusia da danno ototossico, farmaci,

chemioterapia, radioterapia);
● extra-auricolari (ipoacusia vascolari, o metaboliche);
● ischemiche (microembolie, trombosi);
● infettive (virali, cocleo-labirintiti);
● idiopatiche ( ipoacusia improvvisa):
Le patologie dell’apparato di trasduzione determi-
nano per la quasi totalità dei casi ipoacusia neuro-
sensoriale e la terapia di elezione oltre a quella far-
macologica o emodinamica, risulta essere protesica
di tipo riabilitativo. 

Patologie del sistema di trasferimento sono un
insieme di patologie che colpiscono le vie retroco-
cleari per tutto il loro tragitto centripeto sino alle
aree acustiche centrali (VIII nervo cranico, paren-

chima cerebrale, sistema vascolare) riassumibili in: 
● neoplastiche (neurinoma dell’VIII, tumori glo-

mici, neoplasie cerebrali, metastasi);
● infettive (virali, neuroniti, encefaliti);
● ischemiche (gliosi, microembolie, trombosi);
● degenerative (forme degenerative cerebrali,

malattie a carico delle aree uditiva).
Anche per le malattie del sistema di trasferimento la
scelta terapeutica dipende dal tipo ma soprattutto
dallo stato della degenerazione. Dopo accurata tera-
pia farmacologica si può optare per interventi chirur-
gici, approcci emodinamici o per la terapia protesica
riabilitativa. La diagnosi differenziale di molte pato-
logie vestibolari può essere posta agevolmente dallo
studio del nistagmo, il movimento coniugato degli
occhi spontaneo o provocato, orientando il medico
verso la precisa topodiagnosi del problema.

Patologie del sistema vestibolare
Possono essere riassunte in alcune principali
categorie:
● infiammatorie (nevrite vestibolare);
● infettive (virosi, batteriche);
● meccaniche (VPPB);
● tossiche (farmaci, alimenti);
● neoplastiche (neurinomi, neoplasie cerebrali).

n IL QUESTIONARIO LONGO-BUSINCO 50
PER LA VALUTAZIONE DI UDITO ED
EQUILIBRIO QUALE CONCRETO AUSILIO
ALLA DIAGNOSI PRECOCE E ALLA PRE-
VENZIONE SPECIE NEI GIOVANI
La moderna visione della Medicina di tipo trasla-
zionale, e soprattutto l’approccio olistico e multi-
specialistico al paziente, con gli indiscutibili van-
taggi legati ad una visione e trattamento di insieme
diretto alla persona nel suo complesso e non verso
la singola malattia, ha determinato alcune oggettive
difficoltà per i medici che si trovano ad affrontare
temi diagnostico-clinici legati all’esperienza della
super specialità per i quali non sempre hanno la
necessaria consuetudine.
Il tema dei disturbi della funzione uditiva e dell’equi-
librio hanno subito in questi anni una forte evoluzio-
ne in chiave diagnostica e fisiopatologica, ed accade
sempre piu spesso di incontrare difficoltà nel dialogo
clinico tra diversi specialisti del settore, con inevita-
bili ripercussioni sul paziente in termini di ritardi o
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errori diagnostici. Anche i pazienti stessi non posseg-
gono i necessari strumenti culturali e lessicali per for-
nire le indicazioni utili al medico a formulare una
diagnosi precisa e precoce delle patologie del distret-
to uditivo e vestibolare, che oggi è invece espressa-
mente richiesta. Per tali motivi abbiamo ideato uno
strumento rappresentato dal questionario Longo-
Businco, in grado di guidare il paziente e il medico
che si approcciano a tutti i disturbi della funzione
uditiva e dell’equilibrio, senza trascurare nessuno
degli aspetti che concorrono a formulare una diagno-
si corretta valutando ciascuno dei sintomi in modo
appropriato, e soffermandosi in particolar modo su
tutti quei fenomeni di natura psicosomatica e psico-
logica spesso associati ai disturbi audiovestibolari.
Il questionario, è articolato in 50 domande con rispo-
sta a 4 gradi di gravità crescente (0. mai, 1. a volte, 2.
spesso, 3. sempre) per ciascuna, che investigano in
maniera non ordinata al fine di non influenzare il
paziente tutti i segni e i sintomi della disfunzione dei
due sistemi. 
La scelta del linguaggio e dei contenuti delle doman-
de ha cercato di attualizzare alcuni concetti speciali-
stici della patologia cocleo-vestibolare, perché anche
coloro che non abbiano consueta familiarità con que-
ste sindromi, non corrano il rischio di dimenticare
alcuni aspetti o misconoscere dei sintomi utili alla
diagnosi possibilmente precoce.
Il questionario si propone come uno strumento di
screening ed oltre a fornire utili indicazioni per le
diagnosi differenziale, consente una valutazione ripe-
tibile sullo stesso paziente per valutare le variazioni
del quadro clinico (ad esempio dopo un trattamento)
e monitorare l’evoluzione della patologia in modo
oggettivo. Abbiamo anche identificato 3 livelli di
gravità crescente del quadro clinico del paziente in
base ai punteggi raccolti con le risposte alle singole
domande, che concorrono con la loro somma a deter-
minare uno staging da 1 a 3.
Dalla nostra esperienza su oltre mille pazienti esami-
nati, il questionario Longo-Businco si è dimostrato
semplice da comprendere ed utilizzare, veloce nella
sua compilazione, autosomministrabile (non necessa-
rie spiegazioni del medico sulle domande) e ha acce-
lerato in modo sensibile la raccolta dell’anamnesi spe-
cialistica senza trascurare nessun sintomo. Le prime
esperienze dell’utilizzo del questionario da parte di
medici non otorinolaringoiatri ne audiologi, hanno

riportato risultati molto positivi in termini di facilita-
zione del dialogo tra i diversi professionisti care giver
del settore (tecnico audioprotesista, geriatra, MMG,
neurologo, fisioterapista, osteopata) velocizzando ed
ottimizzando la comunicazione con i colleghi. Nostri
studi sono in corso per analizzare la correlazione tra
risultati del questionario e quadri clinici al fine di
valutarne la sensibilità e specificità nel dettaglio.
Auspichiamo la più ampia diffusione del questiona-
rio Longo-Businco 50 (è disponibile gratuitamente
su www.sidero.it ) al fine di aumentare le informa-
zioni utili alla prevenzione e alle analisi epidemiolo-
giche che possono essere condivise in rete tra gli spe-
cialisti, e soprattutto per l’obiettivo di intercettare
questi disturbi della funzione cocleo-vestibolare in
una fase quanto più precoce possibile, ed evitare la
progressione della patologia cosi altamente invali-
dante e gravata da costi sociali. n
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n LA DURATA DELLA GESTAZIONE DIPENDE DA FATTORI GENETICI
Con uno studio su quasi 50.000 donne di origine europea, Zhang G ed Al (NEIM, 2017, 377, 1156) hanno
fornito la prova che la durata della gestazione e le nascita pre-termine sono associate significativamente
con particolari varianti dei loci EBF1, EEFSEC, AGTR2, WNT4 e RAP2C.

n PERVIETÀ DEL FORAME OVALE. COME TRATTARE?
Da un’ampia serie di studi multicentrici randomizzati, su migliaia di pazienti con questa cardiopatia con-
genita trattati con anti-aggreganti piastrinici, è risultato che l’intervento cardiochirurgico di chiusura del
forame riduce ulteriormente - o adirittura annulla - la frequenza degli ictus ischemici.
(JL Mas ed Al, NEJM, 2017, 377, 1011) (sAVER jl ET aL, nejm, 2017, 377, 1022) (fARB a ET aL, nejm,
2017, 377, 1006) (L Sondergaard et Al, NEJM, 2017, 377, 1033).

n TRASFUSIONI
In uno studio canadese, retrospettivo e policentrico su oltre 30.000 paienti *in 6 ospedali di 4 diverse
nazioni(, non sono state riscontrate diferenze significative in termini di motalit’, tra i pazienti trasfusi con
sangue raccolto da poco tempo *in media> 13 giorni(, e quelli che avevano ricevuto sangue conservato da
pi\ settimane *in media> 23,6 giorni. (Heddle NM et Al, NEJM, 2016, 375, 1937).

n LA CONCENTRAZIONE DELLA MUCINA NELLE VIE AEREE
Il calcolo (con esame cromatografici e refrattometrici) della concentrazione della mucina nelle vie aeree
può rappresentare un importante fattore prognostico nella broncopatia cronica ostruttiva.
(Kesimer M et Al, NEJM, 2017, 377, 911).

NOTIZIE FLASH

n di Giuseppe Visco - Roma
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L’esecuzione di una angio-
plastica coronarica con
l’impianto di stent (PCI)

nei pazienti con sindrome corona-
rica acuta o con coronaropatia
stabile richiede l’utilizzo post-
procedurale di una specifica tera-
pia antiaggregante finalizzata ad
evitare l’occlusione dello stent
dovuta ad una trombosi dello
stesso.
Attualmente il cardine di tale
terapia è dato dalla associazione
di due differenti farmaci antiag-
greganti (“doppia terapia antiag-
gregante”).
La doppia terapia antiaggregante
è generalmente costituita dall’a-
spirina (acido acetilsalicilico) in

associazione ad un inibitore del
recettore piastrinico dell’ADP
(P2Y12). Come inibitori del
recettore P2Y12 sono disponibili
tre tienopiridine (Figura 1), di tre
generazioni differenti, che hanno
una potenza d’azione progressi-
vamente crescente (ticlopidina,
clopidogrel e prasugrel rispetti-
vamente) ed un derivato pirimi-
dinico (il ticagrelor).
La ticlopidina, è una tienopiridina
di prima generazione, che in asso-
ciazione all’aspirina ha dimostra-
to di essere efficace nella preven-
zione delle complicanze ischemi-
che post-procedurali dopo l’im-
pianto di uno stent (1). Tuttavia,
l’elevata incidenza di eventi

avversi (neutropenia, porpora
trombotica trombocitopenica) e
l’inizio d’azione relativamente
lento, hanno fatto si che questa
tienopiridina fosse rapidamente
sostituita da quelle di seconda
(clopidogrel) e terza generazione
(prasugrel) tanto che attualmente
non viene più utilizzata. 
Il clopidogrel è una tienopiridina
di seconda generazione caratte-
rizzata da un miglior profilo di
sicurezza ed una più rapida
insorgenza d’azione rispetto alla
ticlopidina. È un pro-farmaco
che richiede un doppio passaggio
epatico per la sua attivazione.
Progressivamente il clopidogrel
ha sostituito la ticlopidina come

TERAPIA ANTIAGGREGANTE DOPO ANGIOPLASTICA

CORONARICA CON IMPIANTO DI STENT

n di Alessandro Sciahbasi, Luigi Zezza, Fabrizio Castelli, Stefano Rigattieri, Maria Cera, 
Roberto Patrizi, Cristian Di Russo, Silvio Fedele, Giuseppe Ferraiuolo, Francesco Lo Bianco

UOC Cardiologia, Ospedale Sandro Pertini, ASL Roma 2
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terapia di associazione all’acido
acetisalicilico dopo l’impianto di
uno stent, fino all’avvento dei far-
maci antiaggreganti di terza gene-
razione. Attualmente trova impie-
go nei pazienti affetti da malattia
aterosclerotica coronarica stabile
sottoposti a PCI e nel sottogruppo
di pazienti con sindrome corona-
rica acuta caratterizzati da un pro-
filo emorragico aumentato, tanto
da non poter assumere il ticagre-
lor e il prasugrel (Figura 2). Tra
questi pazienti ritroviamo soprat-
tutto quelli che assumono croni-
camente una terapia anticoagulan-
te orale,i pazienti molto anziani e
quelli con pregressa emorragia
cerebrale o con insufficienza
renale cronica (Figura 3).
Il prasugrel è una tienopiridina di
terza generazione la cui efficacia
risulta superiore rispetto a quella
del clopidogrel in termini di inibi-
zione dell’aggregazione piastrini-
ca. Nell’ambito dei pazienti con
infarto miocardico acuto trattati
con PCI si è dimostrato più effi-
cace del clopidogrel nel ridurre
gli eventi ischemici post procedu-
rali (2) e trova quindi indicazione
nel trattamento di tali pazienti.
Particolare cautela nell’utilizzo di
questo farmaco va prestata in
caso di età avanzata e basso peso
corporeo in cui è necessaria una
riduzione del dosaggio, mentre è
controindicato nel caso di storia
di pregresso ictus cerebri, oltre
che nei pazienti ad elevato rischio
emorragico (Figure 2 e 3). Anche
il prasugrel è un pro-farmaco che
tuttavia richiede una singola atti-
vazione a livello epatico.
Il ticagrelor è un inibitore reversi-
bile del recettore P2Y12. Non è
una tienopiridina, ma appartiene
alla nuova classe chimica delle
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ciclo-pentil-triazolo-pirimidine.
Oltre ad un sito di legame recetto-
riale diverso, possiede numerose
caratteristiche differenti rispetto
alle tienopiridine. 
Innanzitutto presenta un inizio
dell’attività rapido, considerato
che non deve essere sottoposto a
meccanismi di attivazione meta-
bolica (dopo 2h dalla dose di cari-
co, si raggiunge l’88% dell’inibi-
zione piastrinica), e un altrettanto
rapido assorbimento (Tmax 1.5h).
È un inibitore più potente rispetto
al clopidogrel dei meccanismi di
aggregazione piastrinica ADP
dipendenti ed infine, non richie-
dendo attivazione metabolica
(farmaco ad azione diretta), sono
rari i casi di resistenza farmacolo-
gica. Nello studio clinico PLATO
(3) che ha incluso pazienti con
sindrome coronarica acuta trattati
con PCI, il ticagrelor si è dimo-
strato superiore rispetto al clopi-
dogrel nel ridurre l’incidenza di
infarto, ictus e morte per cause
cardiovascolari, in assenza di un
aumento significativo dei sangui-

namenti. Come il prasugrel, trova
pertanto indicazione nei pazienti
affetti da sindrome coronarica
acuta e con un profilo emorragico
non aumentato (Figura 2).

n DURATA DELLA DOPPIA
TERAPIA ANTIAGGREGAN-
TE DOPO PCI
La doppia terapia antiaggregante
nei pazienti trattati con stent coro-
narici è finalizzata alla riduzione
della trombosi di stent e degli
eventi ischemici. La durata della
doppia terapia antiaggregante
dopo angioplastica coronarica con
impianto di stent rappresenta per-
tanto un compromesso fra i van-
taggi legati alla riduzione degli
eventi trombotici ed i possibili
rischi legati ai sanguinamenti.
Questo equilibrio fra rischi e
benefici dipende principalmente
da due fattori: il setting clinico
(paziente stabile/elettivo vs
paziente con sindrome coronarica
acuta) ed il tipo di stent impianta-
to (stent medicato vs stent non
medicato o metallico) (Figura 4). 

 Stent medicato (Drug Eluting
Stent-DES) vs stent metallico
(Bare Metal Stent-BMS)
La durata della doppia terapia
antiaggregante varia in accordo
con il grado di endotelizzazione
degli stent. Gli stent metallici
(non medicati), grazie proprio
all’assenza di farmaci antiprolife-
rativi, vanno incontro ad un rapi-
do processo di endotelizzazione e
conseguentemente dopo 30 giorni
dalla procedura la doppia terapia
antiaggregante può essere sospesa
continuando con la sola aspirina.
Lo svantaggio di questi stent è
tuttavia legato ad un elevato tasso
di restenosi a distanza. Nella cor-
rente pratica clinica, i BMS sono
riservati ai pazienti che non pos-
sono ricevere una terapia di dop-
pia antiaggregazione per un
periodo maggiore di un mese,
come ad esempio può accadere
nel caso di aumentato rischio di
sanguinamenti attivi, non aderen-
za alla terapia medica, o per la
presenza di interventi chirurgici
programmati e non procrastinabili
nel tempo. Differentemente, gli
stent medicati rilasciano un far-
maco antiproliferativo nella sede
di impianto e si associano ad un
tasso di restenosi significativa-
mente inferiore rispetto agli stent
metallici. Tuttavia il loro processo
di endotelizzazione è significati-
vamente più lento con conseguen-
te incremento della durata della
doppia terapia antiaggregante fino
ad almeno 6 mesi.

 Paziente stabile vs sindrome
coronarica acuta
Nel paziente elettivo/stabile
(Figura 4) la durata della doppia
terapia antiaggregante è legata
esclusivamente al tipo di stent
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impiantato e di conseguenza
come precedentemente indicato la
durata di tale terapia deve essere
di almeno 1 mese nei pazienti con
impianto di stent metallico e di
almeno 6 mesi nei pazienti con
impianto di stent medicato. Nel
caso di aumentato rischio ische-
mico (Figura 3), la durata della
terapia di associazione di due
antiaggreganti può essere protrat-
ta per un periodo maggiore di 6
mesi (Figura 4). Successivamente
dovrà essere continuata la terapia
con la sola aspirina alla dose di
75-100 mg/die per un periodo
indefinito di tempo.
Differentemente nel paziente con
sindrome coronarica acuta
(Figura 4) il rischio di eventi
trombotici post-procedurali è
significativamente più elevato e
protratto nel tempo.
Conseguentemente la durata della
doppia terapia antiaggregante
deve essere prolungata fino a 12
mesi, indipendentemente dal tipo
di stent impiantato. Nei pazienti
che tollerano la doppia terapia
antiaggregante in assenza di com-
plicanze emorragiche e non hanno
un aumentato rischio di sanguina-
mento, continuare la terapia di
associazione per un periodo più
lungo potrebbe essere una scelta
ragionevole (Figura 3). Infatti
nello studio PEGASUS (4) (ese-
guito su più di 21.000 pazienti in
31 paesi differenti) il ticagrelor
(ad una dose di 60 mg due volte al
giorno), in associazione all’aspiri-
na, si è dimostrato più efficace
rispetto alla sola aspirina nel
ridurre l’incidenza dell’endpoint
primario composito di morte car-
diovascolare, infarto miocardico o
ictus a 3 anni. Anche nei pazienti
con sindrome coronarica acuta,

come accade nei pazienti stabili
sottoposti ad impianto di stent,
successivamente alla sospensione
della terapia di associazione, l’as-
sunzione di aspirina a basse dosi
(75-100 mg/die) deve essere con-
tinuata per un periodo indefinito
di tempo.

n COME COMPORTARSI IN
CASO DI NECESSITÀ DI
INTERROMPERE PRECOCE-
MENTE LA DOPPIA TERA-
PIA ANTIAGGREGANTE
A dispetto dei possibili benefici, la
doppia terapia antiaggregante, non
infrequentemente, viene interrotta
precocemente dopo l’impianto di
stent. Tale interruzione può  avve-
nire da parte del paziente stesso
(autosospensione), del curante o di
altri operatori sanitari che non rea-
lizzano appieno le conseguenze
potenzialmente catastrofiche che
ne possono derivare.
Il principale evento avverso lega-
to alla prematura sospensione
della doppia antiaggregazione è la
trombosi dello stent che si mani-
festa per lo più come infarto mio-
cardico acuto, con esito spesso
fatale. È  stato osservato infatti un
tasso combinato di
morte/IMA/trombosi di stent del
25% nel caso di sospensione della
doppia terapia antiaggregante per
interventi chirurgici effettuati nel
primo mese dopo l’impianto di
uno stent medicato. (5)
Lo studio PREMIER (6) ha docu-
mentato che l’età avanzata, il
basso livello scolastico e/o econo-
mico, il non ricevere adeguate e
complete istruzione concernenti i
rischi/benefici della doppia antiag-
gregazione, sono tutti fattori favo-
renti la sospensione della terapia.
Altre circostanze di sospensione

anticipata della doppia terapia
antiaggregante possono essere la
comparsa di emorragie (sia minori
che maggiori), interventi chirurgici
ed odontoiatrici, errori nella pre-
scrizione medica, mancata aderen-
za da parte del paziente. A tal pro-
posito, per scongiurare il verificar-
si di un erronea sospensione e/o
modifica della doppia terapia
antiaggregante, sono stati formula-
ti numerosi consensi e documenti
volti a dare accurate indicazioni e
suggerimenti per le condizioni cli-
niche in cui si rende necessario
modificare la terapia di associazio-
ne di due antiaggreganti. Tra que-
sti, riportiamo l’applicazione
“stent and surgery”, che, grazie
alla ormai notevole diffusione di
dispositivi mobili dotati della pos-
sibilità di utilizzo di applicazioni, è
sicuramente un valido e rapido
ausilio per il clinico.

 Applicazione “stent and sur-
gery”
La gestione della terapia antiag-
gregante nei pazienti portatori di
stent coronarici, candidati a chi-
rurgia, rappresenta un problema
rilevante, che spesso vede con-
trapporsi cardiologi e chirurghi. 
È stato stimato che una quota
variabile tra il 4% e l’8% dei
pazienti sottoposti ad impianto di
stent coronarico andrà incontro ad
un intervento chirurgico entro il
primo anno (7). 
La chirurgia rappresenta, peraltro,
la prima causa di sospensione
prematura della terapia antiaggre-
gante, determinando un aumento
significativo di mortalità e di
eventi cardiaci maggiori, specie la
trombosi di stent (8). A sua volta,
un intervento chirurgico può con-
tribuire di per sé ad un aumento
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del rischio ischemico perioperato-
rio, legato allo stato pro-infiam-
matorio e pro-trombotico. Il
numero crescente di PCI effettua-
te ogni anno comporta inevitabil-
mente un aumento del numero di
pazienti, portatori di stent corona-
rici che devono sottoporsi ad un
intervento chirurgico. 
La Società Italiana di Cardiologia
Invasiva (GISE), in collaborazio-
ne con l'Associazione Nazionale
Medici Cardiologi Ospedalieri
(ANMCO), ha promosso la stesu-
ra di un documento di condivisio-
ne, riunendo non solo cardiologi
clinici ed interventisti, ma anche
anestesisti e chirurghi. L'obiettivo
è stato la creazione di un protocol-
lo condiviso che, considerando il
rischio emorragico ed ischemico
di ciascun caso, semplificasse e,
se possibile, standardizzasse le
decisioni nella pratica di ogni
giorno, indirizzando in modo
ragionevole e al meglio delle
conoscenze attuali, le scelte tera-
peutiche. Il protocollo è stato pro-
mosso come progetto pilota in
Lombardia ed è stato realizzato
nel corso di incontri con i princi-
pali rappresentanti delle Società
Scientifiche, che hanno concreta-
mente collaborato alla stesura del
documento. Il Documento ha rice-
vuto l'endorsement Nazionale di
GISE, ANMCO e di 13 Società
Scientifiche delle discipline
Chirugiche e quello Regionale di
due Società Scientifiche chirugi-
che, è stato pubblicato su Giornale
Italiano di Cardiologia (8) ed è
stato trasformato in una semplice
“app” da gestire sui telefoni di
nuova generazione. L’obiettivo è
stato quello di uniformare la
gestione della terapia antiaggre-
gante, indirizzando in modo ragio-

nevole e al meglio delle conoscen-
ze attuali, le scelte terapeutiche.
Gli elementi cardine che vengono
messi in luce da questa applicazio-
ne sono come la doppia terapia
antiaggregante dovrebbe sempre
essere mantenuta negli interventi a
basso rischio emorragico mentre la
singola terapia con aspirina
dovrebbe essere mantenuta nella
maggior parte degli altri interventi.
La “app” è molto facile da utiliz-
zare e per ogni profilo di rischio
ischemico ed emorragico del
paziente ed in base al tipo di inter-
vento a cui il paziente si deve sot-
toporre fornisce una chiara indica-
zione su come comportarsi (conti-
nuare vs sospendere la terapia).

n CONCLUSIONI
La doppia terapia antiaggregante
rappresenta uno dei cardini del
trattamento dei pazienti sottoposti
ad angioplastica coronarica con
impianto di stent. Risulta di vitale
importanza il rispetto delle tempi-
stiche di durata della terapia per
evitare rischi di complicanze sia
ischemiche che emorragiche.
Prendendo spunto da un prece-
dente “consensus” formulato
dalle principali società internazio-
nali di cardiologia, chirurgia ed
odontoiatria, finalizzato alla pre-
venzione della sospensione pre-
matura della doppia terapia
antiaggregante nei pazienti con
stent coronarici (9), possiamo for-
mulare le seguenti indicazioni: 
1. prima dell’impianto di stent, il
medico dovrebbe discutere della
necessità della doppia antiaggre-
gazione. Se il paziente non è in
grado di garantire una aderenza al
regime terapeutico per almeno 6
mesi, si dovrebbe considerare di
evitare l’impianto di uno DES.

2. I pazienti che hanno in previ-
sione una procedura invasiva o un
intervento non procrastinabile
nell’immediato dovrebbero essere
candidati all’impianto di un BMS.
3. Una corretta informazione
riguardo la doppia terapia antiag-
gregante dovrebbe essere fornita
al paziente prima della dimissione
in modo che abbia ben chiari i
rischi e i benefici connessi con la
terapia.
4. I pazienti dovrebbero essere
istruiti anche a contattare il pro-
prio cardiologo o il reparto di car-
diologia di riferimento in caso di
necessità di sospensione della
terapia antiaggregante, anche se la
sospensione è stata consigliata da
un altro specialista.
5. Gli specialisti che eseguono
procedure invasive o chirurgiche
dovrebbero essere a conoscenza
della conseguenza della sospen-
sione prematura della terapia
antiaggregante e, nel caso, contat-
tare il collega cardiologo o la car-
diologia di riferimento.
6. Procedure elettive per le quali
esista un rischio significativo di
sanguinamento peri o post-ope-
ratorio dovrebbero essere dila-
zionate fino al completamento
del periodo di doppia antiaggre-
gazione. 
7. I pazienti portatori di DES che
devono essere sottoposti a proce-
dure invasive/interventi chirurgici
non procrastinabili e per i quali è
stata valutata dal cardiologo la
possibilità di sospensione
momentanea dell’inibitore del
P2Y12, dovrebbero essere mante-
nuti in aspirina e la componente
tienopiridinica della doppia
antiaggregazione dovrebbe essere
ricominciata il prima possibile
dopo l’intervento. n
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La fibrillazione atriale è la
forma di aritmia cardiaca
più frequente; nell’85-90%

dei casi si presenta come fibrilla-
zione atriale non valvolare
(FANV).
Nella popolazione italiana la
FANV è una patologia che colpi-
sce prevalentemente l’anziano
con una incidenza che varia
dall’1% nei soggetti con meno di
60 anni sino al 10% in quelli
intorno ad 80 anni con un aumen-
to degli effetti secondari a terapie
attuate e con un rischio di eventi
avversi intracranici sempre in
agguato negli Olders.
La complicanza più temibile della
FA è l’ictus ischemico di natura
cardio embolica: la FA aumenta il
rischio di ischemico di circa cin-
que volte e gli ictus nei pazienti
con FA sono gravati da una mag-
giore morbidità e mortalità rispet-
to alle altre tipologie di ictus.
Per la prevenzione nei pazienti
con FA vengono utilizzati nella
pratica clinica corrente farmaci
antiaggreganti o anticoagulanti
orali anti-vitamina K(AVK).
La terapia antiaggregante conferi-

sce, per le sue caratteristiche, una
protezione limitata e decisamente
inferiore agli AVK (1), anche nei
pazienti a basso rischio embolico
(2)¸ quindi lo standard di cura per
la prevenzione dell’ictus è rappre-
sentato dalla terapia con anticoa-
gulanti orali. 

n VALUTAZIONE DEL RI-
SCHIO CARDIOEMBOLICO
DEL PAZIENTE CON FI-
BRILLAZIONE ATRIALE
NON VALVOLARE
Per la valutazione del rischio di
ictus cardio-embolico nei pazienti
affetti da FA è stato sviluppato e
validato uno Score, lo score
CHA2DS2-VASC (Fig. 1).

FIGURA 1
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Analogamente a quanto è stato fatto sul versante
tromboembolico, sono stati sviluppati score per la
stratificazione del rischio emorragico (HASBLED)
dei pazienti in terapia con AVK che risulta gravata
da un rischio di emorragie maggiori e/o di emorragie
intra-craniche che vanno rispettivamente dall’1,3 a
3,6% per anno (Fig. 2).

FIGURA 2

Questi score indicano con sufficiente chiarezza quali
livelli di rischio embolico siano così elevati da merita-
re una terapia anticoagulante e per contro quali siano
così bassi da non richiederla; di contro non vi è invece
alcuna indicazione su quali valori di rischio emorragi-
co sia da contro-indicare l’inizio AVK (lo score
Hasbleed non considera la sede degli eventi emorragi-
ci, la gravità e neanche la presenza di fattori favorenti).
Le linee guida ESC aggiornate ad agosto 2016 racco-
mando una terapia anticoagulante per gli uomini con
CHADS-VASC2 >2 e per le donne con CHADS-
VASC2 >3 (raccomandazione IA), mentre “consi-
gliano” di non iniziare la terapia anticoagulante orale
per i pazienti di sesso maschile con CHADS-
VASC=1e per le donne con CHADS-VASC=2, ma di
valutare caso per caso il rapporto tra benefici e rischi.

n FARMACI ANTI-VITAMINA K (WARFA-
RIN/ACENOCUMAROLO): CRITICITÀ DI
IMPIEGO NELLA PRATICA CLINICA
Le principali criticità sono:
 La variabilità individuale nella risposta, 
 Molteplici interazioni farmacologiche, 
 Ridotta compliance del paziente
 La necessità di continui aggiustamenti posologici
e di un monitoraggio frequente dei valori di INR
 Il rischio emorragico non trascurabile specie di
emorragia intracranica (incidenza pari a 0.44 X 100
anni-paziente).
Per ovviare a queste criticità sono stati sviluppati far-
maci orali con caratteristiche di sicurezza almeno

sovrapponibili agli AVK ma con un meccanismo d’a-
zione che ha reso più semplice la gestione del pazien-
te in terapia anticoagulante orale: Anticoagulanti orali
diretti (NAO).

n ANTICOAGULANTI ORALI DIRETTI (NAO)
Gli anticoagulanti orali diretti disponibili e utilizza-
bili per la prevenzione dell’ictus ischemico in corso
di FANV sono:
 Dabigatran (inibitore diretto del FATTORE II
coagulativo).
 Rivaroxaban (inibitore diretto del FATTORE X
coagulativo).
 Apixaban (inibitore diretto del FATTORE X
coagulativo).
 Edoxaban (inibitore diretto del FATTORE X coa-
gulativo).
Pur presentando alcune differenze in termini di mec-
canismo di azione, via di eliminazione, emivita ed
interazioni farmacologiche, una revisione sistemica
della letteratura (4-5) ha evidenziato che, con l’uti-
lizzo dei NAO rispetto ai AVK, nei pazienti affetti
da FANV si ha (Fig. 3-4):
1. Riduzione dei morti per cause vascolari (4 morti
di cui 2 per cause vascolari).
2. Riduzione di eventi ischemici (7 ictus ed embolie
arteriose periferiche in meno).
3. Riduzione delle emorragie intracraniche (7 eventi
in meno).
4. Riduzione di emorragie maggiori (6 in meno) per
ogni 1000 pazienti trattati con i NAO rispetto a AVK.
In assenza di studi di confronto diretto tra i diversi
NAO e considerando le differenze nelle popolazioni
trattate nei quattro studi registrati (Re-Ly per
Dabigatran, Rocket AF per il Rivaroxaban, Aristotle
per l’Apixaban e Engage ad-timi 48 per l’Edoxaban),
con due dosaggi uno pieno e l’altro depotenziato, i
quattro nuovi anticoagulanti orali non antagonisti della
vit. k risultano con indicazioni in gran parte sovrappo-
nibili, nella prevenzione dell’ictus, nel tromboemboli-
smo venoso in tutte le sue fasi e della fa non valvolare.
Non è stato possibile trovare differenze di efficacia o
sicurezza tra i quattro principi attivi disponibili.
Va comunque evidenziato che:
 Il Dabigatran 150 mg e l’Apixaban 5 mg raggiun-
gono la significatività statistica nel test di superiorità
sull’indicatore composito di ictus ed embolie
sistemiche.
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 L’Apixaban 5 mg, l’Edoxaban 30 e 60 mg e il
Dabigatran 110 mg raggiungono la significatività
statistica relativamente ai sanguinamenti maggiori
 Solo X il dabigatran è attualmente disponibile un
antidoto (Idarucizumab).
Hanno una emivita piu o meno simile con durata
dalle 7 alle 12 ore (anche in assunzione bis in die)
escrezione all’80% per il Dabigatran ed il 50 % al
Edoxaban (dose assorbita) con tempi di effetto che
variano da 1 alle 4 ore. 
L’unico test di laboratorio per il momento indispen-
sabile ed utile nella gestione del NAO è il GFR da
eseguire ogni anno almeno nei pazienti con funzione
renale normale, e ogni 3-4 mesi nei pazienti con
danno renale moderato. 
Tutti i NAO si sono dimostrati piu efficaci nel ridur-
re ictus cerebri  rispetto alla datata generazione di
anticoagulanti, anche se tra tutti il dabigatran ai
dosaggi 110 bis in die (vv studio RE-Ly) ha mostra-
to a tutt’ora la maggiore riduzione finora osservata.

n A QUALI PAZIENTI GIOVEREBBE MAG-
GIORMENTE LA TERAPIA CON I NAO
 Pazienti con difficoltà logistico-organizzative.
La terapia con i nuovi anticoagulanti orali sono
un’opportunità per un trattamento anticoagulante
efficace soprattutto per i pazienti anziani non più
auto-sufficienti con problematiche logistico-organiz-
zative; una metaanalisi pubblicata nel 2014 (5) ha
valutato l’efficacia e la sicurezza dei quattro NAO
rispetto al Warfarin nei pazienti con più di 75 anni
senza mostrare differenze statisticamente significati-
ve tra i due gruppi di pazienti (Fig. 3).
 Pazienti con pregressa emorragia intracranica.
Tutte le linee guida internazionali raccomandano
massima cautela nell’iniziare o riprendere qualun-
que terapia anticoagulante nei pazienti con storia di
emorragia intracranica, in quanto il rischio di recidi-
va di emorragia intracranica è stimata intorno al 2%
anno (6) con un rischio relativo 5 volte maggiore nei
pazienti che riprendono la terapia anticoagulante
orale (7). Pertanto è importante valutare accurata-
mente i rischi e benefici nei pazienti con pregressa
emorragia intracranica da sottoporre a terapia anti-
coagulante, riservandola ai soli casi nei quali il
rischio tromboembolico sia troppo elevato
(CHADS-VASC2 >3). In tutti gli studi con i NAO il
vantaggio in termini di minore incidenza di emorra-

gie intracraniche rispetto al Warfarin è tale da prefe-
rire, in questi casi, il trattamento con i NAO rispetto
al Warfarin (Fig. 4.).
Tutti i NAO si sono dimostrati piu efficaci nel ridur-
re ictus cerebri rispetto alla datata generazione di
anticoagulanti, anche se tra tutti il dabigatran ai
dosaggi 150 bis in die (vv studio RE-LY) ha mostra-
to a tutt’ora la maggiore riduzione finora osservata. 
 Nel tromboembolismo venoso i NAO si differen-

ziano perche taluni necessitano di iniziale tratta-
mento con ebpm e successivamente switch (es:
DABIGATRAN ed EDOXABAN), mentre con
APIXABAN e RIVAROXABAN si inizia con la
terapia dal primo giorno a dosaggi adeguati. 

 Pazienti da sottoporre a cardioversione elettrica.
Le linee guida internazionali prevedono che il tentati-
vo di cardioversione di una fibrillazione atriale insor-
ta da più di quarantott’ore sia preceduto, indipenden-
temente dal rischio embolico del paziente, da almeno
tre settimane di anticoagulazione con valori di INR
compresi tra 2-3 (Range terapeutico). Nella pratica
clinica la preparazione di un paziente alla cardiover-
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sione elettrica con gli AVK necessita di almeno 5/6
settimane per le difficoltà a mantenere costante il
valore di anticoagulazione nonostante vengano ese-
guiti, in queste tre settimane, almeno due controlli
settimanali del valore di anticoagulazione. L’utilizzo
dei NAO invece comporterebbe una riduzione del
tempo trascorso in aritmia con evidenti benefici in
termini sia di efficacia della cardioversione elettrica
sia nel mantenimento del ritmo sinusale che di una
maggior efficienza delle strutture sanitarie. 

n A QUALI PAZIENTI E PREFERIBILE PRE-
SCRIVERE ANCORA GLI AVK
 Pz in triplice terapia anti-trombotica.
La doppia terapia antiaggregante (Cardioaspirina e
Plavix) in aggiunta alla terapia con dicumarolici per
periodi più o meno brevi e ormai di riscontro fre-
quente nei pazienti portatori di stent coronarici affet-
ti da fibrillazione atriale. È noto che la triplice tera-
pia (Cardioaspirin, Plavix e Warfarin) ha un rischio
emorragico più elevato rispetto alle singole terapie
nell’ordine del 2% di emorragie maggiori nel primo
mese e del 12% nel primo anno (8). Attualmente
mancando dati sulla sicurezza d’uso della doppia
terapia antiaggregante con il NAO, si preferisce pre-
scrivere gli AVK rispetto ai NAO. 
 Pazienti con pesi estremi.
Al momento attuale non vi sono dati sulla farmaco-
cinetica dei NAO nei soggetti compresi estremi (<50
kg; >100kg): il peso medio nei soggetti inclusi nei 4
studi di RCT erano compresi tra i 70-96 kg.
 Pazienti con una pregressa emorragia maggiore
gastro intestinale.
Come per le emorragie intracraniche tutte le princi-
pali linee guida raccomandano particolare cautela
prima di iniziare o riprendere una terapia anticoagu-
lante nei pazienti con pregressa emorragia gastrointe-
stinale maggiore. Dati di letteratura indicano una
maggiore frequenza di emorragie gastrointestinali
maggiori con i NAO rispetto al Warfarin, per cui in
caso di necessità è da preferire la terapia anticoagu-
lante con AVK rispetto ai NAO in pazienti con emor-
ragia e gastrointestinali nell’anno precedente (Fig. 5.)
 Pazienti con una funzionalità renale ridotta.
La ridotta funzionalità renale è stata un criterio di
esclusione dagli studi registrativi per il NAO
(VFG<30 ml/min per il Dabigatran, Rivaroxaban,
Edoxaban, 25 ml/min per l’APIXABAN); il calcolo

della velocità di filtrazione glomerulare avveniva
secondo la formula di Cockroft-Gault. 
Le linee guida ESC 2016 non raccomandano l’uso
dei NAO nei soggetti con VFG<30 ml/min (9) 
 Pazienti con valvulopatie clinicamente rilevanti.
Le recenti linee guide ESC 2016 suggerisco di valu-
tare caso per caso l’opportunità di usare i NAO
anche per le altre patologie valvolari e per le protesi
biologiche escludendo dal trattamento soltanto i
pazienti con stenosi mitralica moderata-grave o in
presenza di protesi valvolari meccaniche.

n CONTROINDICAZIONI ASSOLUTE AI NAO
 Gravidanza.
 Emorragia maggiore in atto. 
 Diatesi emorragica congenita nota. 
 Numero di piastrine<30.000 /mmc.

n CONTROINDICAZIONI RELATIVE ALLO NAO
 Intervento chirurgico maggiore recente.
 Trauma recente.
 Ulcerazione attive.
 Sanguinamento in atto del tratto gastrointestina-

le, genito-urinario e respiratorio.
 Emorragie cerebrovascolari.
 Aneurisma cerebrale, aneurisma dissecante

dell’aorta.
 Pericardite ed endocardite batterica.

n COME ANTAGONIZZARE L’ATTIVITÀ
ANTICOAGULANTE DEI NAO
A differenza degli AVK la scomparsa dell’effetto
anticoagulante dei NAO si verifica in un tempo rela-
tivamente breve (entro 12-18 ore) e quindi è ragio-
nevole attendersi che una quota di complicanze
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emorragiche, non a rischio di vita, legate a questi
farmaci possano essere adeguatamente gestite con la
sola sospensione del farmaco.
Di contro possono presentarsi condizioni cliniche,
come emorragie gravi a rischio di vita o la necessità
d’interventi di chirurgici d’emergenza e/o urgenza
nelle quali è necessario neutralizzare l’attività anti-
coagulante in tempi più brevi rispetto alle ore neces-
sarie perché si esaurisca l’attività dei NAO.
In questi casi, solo per il dabigatran esiste un antidoto
specifico: si tratta di un frammento di anticorpo mono-
clonale, Idarucizumab (Praxbind) in grado di antago-
nizzare l’effetto anticoagulante del dabigatran (10);
per inibitori del fattore X l’antidoto è ancora in fase di
studio. Qui sotto è riportata la tabella in cui sono elen-
cati i consigli degli esperti nel trattamento delle emor-
ragie minori in quelle maggiori o clinicamente rileva-
bili e nelle emorragie a rischio di vita (9) (Fig. 6).

Per la scelta di un NAO saranno da tenere in consi-
derazione gli indubbi vantaggi in termine di bassa
percentuale di escrezione renale, di completa assen-
za di interazioni con i cibi, di elevata tollerabilità e
dell’indubbio vantaggio nella formulazione in mono
somministrazione giornaliera. 
Le evoluzioni nello sviluppo clinico in termini di
farmacocinetica e farmacodinamica, mettono in
risalto l’ultima molecola neo-proposta:
l’EDOXABAN.
L’adeguamento dei dosaggi proposti 60 mg, 30 mg
riducibili a 15 mg (per le seguenti limitazioni: << 50
kg, > creatinina, concomitante trattamento con altri
farmaci: verapamil, dronedarone, chinidina, eritro-
micina, azatioprina, ketonazolo), pongono a bassi
dosaggi delle limitazioni per l’aumento di incidenza
di emorragia intracranica, aumento di ictus, ed

embolia sistemica per tutte le cause, mentre con l’al-
to dosaggio da 60 diminuibile a 30 si ottiene una piu
lineare riduzione in termini di ictus ed embolia siste-
mica per tutte le cause e della mortalità cardiovasco-
lare (modello BEST- FIT).
La biodisponibilita orale è superiore al 50%, la clea-
rance sia epatica che renale è intorno al 50%. Circa
il 50% si lega a proteine circolanti. La rapida insor-
genza-cessazione dell’effetto e la rapida emivita del
farmaco (circa 10 ore) richiedono comunque un
attenta aderenza al trattamento. n
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EDUCAZIONE CONTINUA IN MEDICINA

CORSI PROPOSTI OTTOBRE - DICEMBRE 2017

OTTOBRE

2 - 13 Ottobre 2017
TERAPIA CHIRURGICA DELLE
ATROFIE DEI MASCELLARI A
SCOPO IMPLANTARE: RATIO-
NALE BIOLOGICO E PRATICA
CLINICA
Resp.: S. Corbi - G. Tarquini  – In-
contri: 3 teorici e 3 pratici – Stu-
dio Odontoiatrico Dott. Tarquini.
Aperto a 22 Medici e Odontoiatri
– Crediti: 50

12 - 17 Ottobre 2017
PREVENZIONE E GESTIONE
DELLO STRESS LAVORO
CORRELATO: STRUMENTI DI
VALUTAZIONE PRELIMINARE
OGGETTIVA E SOGGETTIVA
Resp.: A. Papale - S. De Simoni
– Incontri: 2 – ASL ROMA1 – Au-
la SMO.
Aperto a 22  Partecipanti di tutte
le professioni – Crediti: 21,6.

4 Ottobre - 22 Novembre 2017
LA COMPLESSITÀ ASSISTEN-
ZIALE DEL PAZIENTE ANZIA-
NO: MANAGEMENT DELLE
MALATTIE GERIATRICHE E
GESTIONE DELLE RISORSE
Resp: C. Clementi -   Incontri: 8 –
Istituto S. Volto RSA. 
Aperto a 30 Med., Psic., Bio,  Inf.
e Fisiot. – Crediti: 40,8.

5 Ottobre - 26 Ottobre 2017
AGGIORNAMENTI SULLA
SCIENZA DELL'ALIMENTAZIO-
NE CONTEMPORANEA NELLA
TERAPIA E PREVENZIONE
DELLE PATOLOGIE
Resp.: N. Marinosci - F. Mori-
chetti – Incontri: 3 – ASL ROMA
1, Aula SMO. 
Aperto a 22 Med, Bio e Diet. –
Crediti: 16.

6 Ottobre – 27 Ottobre 2017
TEORIA E TECNICA DI LAVO-
RO SULLE DIPENDENZE PA-
TOLOGICHE. DIPENDENZE DA
SOSTANZE E DIPENDENZE
COMPORTAMENTALI
Resp.: A. Grassi – Incontri: 4 –
ASL ROMA 1 - Aula SMO. 
Aperto a 22 Medici  e Psicologi  –
Crediti: 39,9.

7 Ottobre 2017
LOW GRADE CHRONIC IN-
FLAMMATION: CONOSCERLA
PER PREVENIRLA (NUOVI PA-
RADIGMI FARMACOLOGICI)
Resp.: P. Mastromonaco  – Incon-
tri: 1 – AO S. Camillo-Forlanini.
Aperto a 100 Med, Bio, Tec. La,
Fisiot ed Inf. – Crediti: 11,2.

9 - 10  Ottobre 2017
IL MEZZO AUDIOVISIVO E
CINEMATOGRAFICO COME
STRUMENTO CLINICO E
DIDATTICO IN PSICHIATRIA E
IN PSICHIATRIA TRANSCUL-
TURALE
Resp.: G. Villa – Incontri: 2– ASL
ROMA1 – Aula SMO. 
Aperto 22 Med. e Psic. – Crediti:
23,2.

10 Ottobre 2017
DIAGNOSI ED IMPOSTAZIONE
TERAPEUTICA NELLE ANEMIE
DEL PAZIENTE GERIATRICO
Resp.: A. Di Bartolomei  – Incon-
tri: 1 – ASL ROMA 1 – Piccola
Spezieria. Aperto a100 Med, Bio,
Tec. Lab ed Inf. – Crediti: 12,5.

11 Ottobre – 6 Dicembre 2017
SEMEIOTICA PSICHIATRICA
Resp.: M. Raja – Incontri: 6 –
ASL ROMA 1, Aula SMO. 
Aperto a 22 Medici e Psicologi –
Crediti: 33,9.

13 - 14  Ottobre 2017
LA TRACHEOTOMIA PERCUTA-
NEA IN TERAPIA INTENSIVA
Resp.: G. D’Este – Incontri: 2 –
Policlinico Casilino. 
Aperto a 30  Medici e Infermieri –
Crediti: 19,8.

14 Ottobre 2017
PREVENIRE E FRONTEGGIA-
RE L'EMERGENZA NELLO
STUDIO ODONTOIATRICO
Resp.: C. Di Maria - M. Niso – In-
contri: 1 – ASL ROMA 1, Aula
SMO. 
Aperto a 20 Medici e Odontoiatri
– Crediti: 11,6.

16 Ottobre 2017
DIABETE MELLITO-OBESITÀ:
PATOGENESI E TERAPIA SE-
CONDO LE NUOVE CONO-
SCENZE. L’IMPORTANZA DEL-
LO STILE DI VITA. CASI CLINICI
Resp.: C. Blasi – Incontri: 1 –
ASL ROMA 1 – Aula SMO. 
Aperto a 22 Medici, Biologi, Infer-
mieri, Tecnici di lab, Dietisti –
Crediti: 11.

16 - 19 Ottobre 2017
MANAGEMENT GESTIONALE,
ASPETTI ORGANIZZATIVI E
NORMATIVI IN MATERIA DI
DEGENZA OSPEDALIERA
Resp.: F. Castelli – Incontri: 4 –
Centro PANACEA – Anguillara.
Aperto a 10 Medici – Crediti:
28,2.

20 Ottobre - 29 Dicembre 2017
LA CHIRURGIA DEI TERZI MO-
LARI, STEP BY STEP
Resp.: M. Di Dio – Incontri: 1 teo-
rico e 10 pratici – Osp. Fatebe-
nefratelli, Isola Tiberina. 
Aperto a 10 Med e Odo – Credi-
ti: 50.
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21 Ottobre 2017
IL BOTULINO NEL TERZO SU-
PERIORE DEL VISO: DALL'A-
NATOMIA FUNZIONALE AI DO-
SAGGI FARMACOLOGICI PER
RISULTATI OTTIMALI
Resp.: R. D'Emilio – Incontri: 1 –
Centro LABAURELIA. 
Aperto a 25 Medici – Credi-
ti:13,8.

23 - 24 Ottobre 2017
LE GAMMAPATIE MONOCLO-
NALI: DIVERSITÀ E INTER-
PRETAZIONE DIAGNOSTICA
Resp.: M. Di Girolamo– Incontri:
2 – ASL ROMA 1, Aula SMO.
Aperto a 20 Medici e Biologi –
Crediti: 22,9.

26 - 27 Ottobre 2017
APROCCI DIAGNOSTICI DI
VECCHIA E NUOVA GENERA-
ZIONE IN DIAGNOSI PRE E
POSTNATALE. INTERPRETA-
ZIONE DEL TEST, CONSULEN-
ZA GENETICA, GESTIONE
DEL PAZIENTE
Resp.: G. Sabbadini - M.S. Per-
gola – Incontri: 2 – Ist. CSS-Men-
del. Aperto a 50 Medici, Biologi,
Tec. Lab. Inf, Psi – Crediti: 21,1.

27 Ottobre 2017
LA COMUNICAZIONE MEDICO-
PAZIENTE. ELEMENTO FONDA-
MENTALE NEL PROCESSO DI
CURA (Convegno)
Resp.: M. Ianni - M. Catinari –
Incontri: 1 – ASL ROMA 1- Sala
S. Spirito.  
Aperto a 50 Medici, Psicologi,
Odontoiatri, Fisioterapisti, Educ.
Professionali e Infermieri – Cre-
diti: 10,2.

28 Ottobre 2017
IL BOTULINO FULLFACE:
TECNICHE AVANZATE DI RIN-
GIOVANIMENTO DEL VISO E
CORREZIONI MIRATE DI ALTE-
RAZIONI MORFO-FUNZIONALI
Resp.: R. D'Emilio – Incontri: 1 –
Centro LABAURELIA. 
Aperto a 25 Medici – Credi-
ti:13,8.

NOVEMBRE

6 - 14 Novembre 2017
CHIRURGIA PIEZOELETTRI-
CA: INDICAZIONI E LIMITI IN
ODONTOIATRIA
Resp.: S. Corbi - G. Tarquini  – In-
contri: 2 teorici e 2 pratici – Stu-
dio Odontoiatrico Dott. Tarquini.
Aperto a 22 Medici e Odontoiatri
– Crediti: 38,7.

6 - 27 Novembre 2017
URGENZE EMATOLOGICHE
CON PRESENTAZIONE DI CA-
SI CLINICI 
Resp.: F. Alegiani – Incontri: 3 –
ASL ROMA1, Aula SMO.
Aperto a 20 Med, Bio, Inf. e Tecn.
lab – Crediti: 21,6.

9  Novembre 2017
RISCHI E PREVENZIONE DE-
GLI EVENTI TRASFUSIONALI
AVVERSI
Resp.: A. De Rosa  – Incontri:1 –
ASL ROMA 1, Museo dell'Arte
Sanitaria. 
Aperto a 100 Med, Bio, Tec. Lab
ed Inf. – Crediti: 10,9.

9 Novembre - 21 Dicembre  2017
LE RELAZIONI FRA SISTEMA
IMMUNITARIO, SISTEMA
NERVOSO E SISTEMA ENDO-
CRINO
Resp.: A. Castiglione Humani –
Incontri: 5 – ASL ROMA1, Aula
SMO. Aperto a 20 Med, Bio, Psi,
Inf, Tec lab. – Crediti: 16,5.

10 - 24 Novembre 2017
VENTILAZIONE MECCANICA:
NON SOLO TECNICA... ANCHE
SCELTA ETICA
Resp.: C. Mollica – Incontri: 3 –
ASL ROMA 1. 
Aperto a 30 Medici – Crediti: 30.

11 Novembre  2017
IL LIP DETAILING: TECNICA E
FILOSOFIA NEL TRATTAMEN-
TO DELLE LABBRA
Resp.: R. D'Emilio – Incontri: 1 –
LABAURELIA. Aperto a 25 Medi-
ci – Crediti: 13,8.

11 Novembre 2017
CORSO BLSD IRC BASIC LIFE
SUPPORT DEFIBRILLATION
ITALIAN RESUSCITATION
COUNCIL
Resp.: S. Curti – Incontri: 1 –
ASL ROMA 1. 
Aperto a 20 Partecipanti – Credi-
ti: 13,5.

15 Novembre 2017
DIAGNOSTICA DELLA MALA-
RIA
Resp.: C. Castellano - R. Pica  –
Incontri:1 – ASL ROMA 1, Aula
SMO. 
Aperto a 22 Med, Bio e Tec Lab –
Crediti: 10.

15 - 22 Novembre 2017
ATTUALITÀ IN TEMA DI RE-
SPONSABILITÀ PROFESSIO-
NALE MEDICA
Resp.: A. Caramanica – Incontri:
3 – Pol. Mil. di Roma Celio. 
Aperto a 30 Medici – Crediti: 25.

18 Novembre 2017
TEORIA E TECNICA DEL
CORRETTO INVIO DEI PA-
ZIENTI DAL MEDICO ALLO
PSICOLOGO
Resp.: D.A. Nesci - S. Avena –
Incontri: 1 – Terme di Roma, Via
Tiburtina Valeria Km. 22,7 – Tivo-
li (RM).
Aperto a 50 Medici e Psicologi –
Crediti: 10,2.

18 Novembre 2017
IL MICROAUTOTRAPIANTO
FOLLICOLARE: DALLA STRIP
ALLA MICROFUE
Resp.: G. Rosati – Incontri: 1 –
ASL ROMA 1, Aula SMO. 
Aperto a 22 Medici – Crediti:
13,8.

21 - 28  Novembre 2017
PERCORSI DI DIAGNOSTICA
DELLE SINDROMI MIELODI-
SPLASTICHE
Resp.: G. Zini – Incontri: 2 – ASL
ROMA 1, Aula SMO.
Aperto a 22 Medici e Biologi –
Crediti: 15,1.



32 ANNO XXIII • NUMERO 39 • OTTOBRE/DICEMBRE 2017 

AGENDA DELLA SCUOLA

25 Novembre 2017
LA GENETICA DELLE IPOA-
CUSIE: DALLA CLINICA ALLA
NGS
Resp.: G. Sabbadini - M.S. Per-
gola – Incontri: 1 – Ospedale di
Circolo e Fondazione Macchi Va-
rese - Varese. 
Aperto a 30 Medici, Biologi e Tec
Lab. Inf, Farm – Crediti: 11.

30 Novembre - 15 Dicembre
2017
MEDICINA DEL LAVORO:
ASPETTI TECNICO - DOTTRI-
NALI E GESTIONE DELLE
CONTROVERSIE
Resp.: M. Farinacci – Incontri: 4
– ASL ROMA 1, Aula SMO. 
Aperto a 22 Med, Psi, Tec della
prevenzione, Tec della radiolo-
gia, Avvocati – Crediti: 50. 

Novembre 2017
(data da definire)
CORSO DI ECOGRAFIA IN-
TERNISTICA: INDICAZIONI  E
LIMITI, APPROPRIATEZZA
PRESCRITTIVA E PERCORSI
DIAGNOSTICI
Resp.: A. Soldo – Incontri: 4–
ASL ROMA1 – Tor di Quinto. 
Aperto a: 16 Med. – Crediti: 23
(ca).

DICEMBRE 

1 Dicembre 2017
NUOVI BIOMARCATORI E
NUOVE TECNOLOGIE IN ON-
COLOGIA MOLECOLARE: DAI
MECCANISMI MOLECOLARI
ALLE SCELTE TERAPEUTICHE
Resp.: S. Gambardella - G. Sab-
badini - M.S. Pergola – Incontri: 1
– Ist. CSS-Mendel. 
Aperto a 80 Medici, Biologi e Tec
Lab. – Crediti: 11,2. 

4 - 29 Dicembre 2017
CORSO PRATICO DI BRONCO-
SCOPIA
Resp.: G. Galluccio – R. Dello Ia-
cono – Incontri:3  teorici e 3 pra-
tici - Aula SMO e Ist. L. Spallan-

zani. Aperto 20 Medici – Crediti:
44.

4 - 5  Dicembre  2017
ULTRASUONI IN ANESTESIA E
RIANIMAZIONE
Resp.: M. Bosco, A. Castagna –
Incontri: 2 – ASL ROMA 1. 
Aperto a 50 Medici – Crediti: 20.

11 Dicembre 2017
LA PATOLOGIA CLINICA NEI
VERSAMENTI CAVITARI
Resp.: G. Poti  – Incontri: 1 – ASL

ROMA 1 - SMO. Aperto a 22 Me-
dici e Biologi  – Crediti: 11,9.

15 - 16 Dicembre 2017
L'EMERGENZA IN SALA PAR-
TO
Resp.: V. Scotto di Palumbo – In-
contri: 2 – ASL RM 1.
Sala S. Spirito.
Aperto a 30 Medici  e  Ostetriche
– Crediti: 15.
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Dal sito web della Scuola Medica Ospedaliera
www.smorrl.it

si può consultare l’elenco dei Corsi ECM 2017.
La Scuola Medica Ospedaliera ha aperto la sua

pagina facebook che invitiamo a visitare.




