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PREFAZIONE 
 
Cari colleghi ed amici, 
questo supplemento alla Rivista Argomenti di Otorinolaringoiatria Moderna vuole offrire un aiuto a coloro 
che vogliano uniformare i comportamenti medici e renderli integrati in percorsi condivisi di trattamento e mira 
soprattutto a migliorare le competenze scientifiche dei propri associati. 
Linee guida (LG) e Percorsi Diagnostico-Terapeutici Assistenziali (PDTA) sono strumenti di governo clinico, 
necessari per definire gli standard assistenziali e verificare l’appropriatezza dell’assistenza erogata.  
La legge Gelli del 2017 d’altronde impone che, tra le altre disposizioni previste per ridurre il rischio clinico, i sa-
nitari debbano osservare, nella pratica clinica, le Linee-Guida o i Percorsi Diagnostico-Terapeutici Assistenziali 
(PDTA) al fine di ridurre la responsabilità dei sanitari. 
La Associazione Italiana Otorinolaringoiatri Libero-Professionisti (AIOLP) continua la sua attività cercando di 
costruire percorsi assistenziali evidence-based, condivisi e adattati al contesto locale italiano; da quest’anno 
ha intrapreso una partnership con Fenix Pharma S.C.p.A che inizia con la pubblicazione delle Linee Guida e 
la partecipazione al Congresso AIOLP. È obiettivo comune quello di sviluppare tale collaborazione, sfruttando 
gli spunti che sicuramente la sempre maggiore reciproca conoscenza andrà a favorire e stimolare, il tutto al 
fine di ottimizzare le condizioni di lavoro dei propri associati. 
La AIOLP si è subito adeguata alla legge Gelli del 2017, modificando il proprio statuto e si porrà in un futuro in 
prima linea per la realizzazione di PDTA o di collaborare con altre società per realizzare delle nuove Linee-Guida. 
La AIOLP adesso presenta la traduzione e sintesi di tre Linee-Guida: 
Linee guida pratiche per l’Acufene 
American Academy of Otolaryngology – Head and Neck Surgery Foundation, anno 2014 
Traduzione e sintesi a cura di Alessandra Fioretti per AIOLP 
Titolo originale: Clinical Practice guideline: Tinnitus 
La presente “Sintesi delle linee guida” riassume i principali argomenti e le principali rettifiche alle Linee guida 
del 2014 dell’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery per l’acufene. Il documento è de-
stinato a tutti i professionisti che trattano i pazienti con acufene e illustra le raccomandazioni e gli aspetti più 
importanti o controversi per la diagnosi e la terapia degli acufeni. 
Linee guida sull’Otite Media Secretiva 
American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery Foundation, anno 2016 
Traduzione e sintesi a cura di Maria Teresa Paiano per AIOLP 
Titolo originale: Clinical Practice Guideline: Otitis Media with Effusion (Update) 
Questa Linea Guida è un aggiornamento e sostituisce quella precedentemente sviluppata nel 2004 dalla col-
laborazione dell’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery Foundation, l’American Aca-
demy of Pediatrics e l’American Academy of Family Physicians, e fornisce raccomandazioni per la gestione 
dell’Otite Media Secretiva (OMS), definita come la presenza di liquido nell'orecchio medio senza segni o sintomi 
di Infezione Acuta dell’OM. Lo scopo di questa linea guida multidisciplinare è quello di identificare le opportunità 
di miglioramento della qualità nella gestione dell’OMS e di creare raccomandazioni esplicite e attuabili per ap-
plicare queste opportunità nella pratica clinica. 
Linee guida pratiche per le sinusiti nell’adulto 
American Academy of Otolaryngology – Head and Neck Surgery Foundation, anno 2015 
Traduzione e sintesi a cura di Alessandra Fioretti per AIOLP 
Titolo originale: Clinical Practice guideline (update): Adult sinusitis 
La presente "Sintesi delle linee guida" riassume i principali argomenti e le principali rettifiche alle Linee guida 
del 2007 dell’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery per le sinusiti nell’adulto. Il docu-
mento è destinato a tutti i professionisti che trattano i pazienti con sinusiti e illustra le raccomandazioni e gli 
aspetti più importanti o controversi per la diagnosi e la terapia degli sinusiti nell’adulto. 
Questo aggiornamento della Linea Guida del 2007 dell’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck 
Surgery fornisce raccomandazioni basate sulle evidenze per gestire la rino-sinusite dell'adulto, definita come 
infiammazione sintomatica dei seni paranasali e della cavità nasale. 
Ci auguriamo che questa pubblicazione, possa suscitare l’interesse di tutti i simpatizzanti e soci AIOLP e che 
si mantenga inalterato tra noi il rapporto di stima ed amicizia che contraddistingue questa Associazione. 
 

Il presidente AIOLP 
Carmelo Zappone (carmelo.zappone@gmail.com)
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Traduzione e sintesi a cura di Maria Teresa Paiano 
 
Titolo originale: Clinical Practice Guideline: Otitis Media with Effusion (Update) 
 
Autori: Autori: Richard M. Rosenfeld, MD, MPH1,  Jennifer J. Shin, MD, SM2,  Seth R. Schwartz, MD, MPH3, Robyn Coggins, 
MFA4, Lisa Gagnon, MSN, CPNP5,  Jesse M. Hackell, MD6, David Hoelting, MD7,  Lisa L. Hunter, PhD8, Ann W. Kummer, PhD, 
CCC-SLP9, Spencer C. Payne, MD9, Dennis S. Poe, MD, PhD10, Maria Veling, MD11, Peter M. Vila, MD, MSPH12, Sandra A. 
Walsh13, and Maureen D. Corrigan14 
 
Indirizzo dell’articolo completo: 
http://oto.sagepub.com/content/154/1_suppl/S1.full 
 
Riassunto: 
Questa Linea Guida è un aggiornamento e sostituisce quella precedentemente sviluppata nel 2004 dalla collaborazione del-
l’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery Foundation, l’American Academy of Pediatrics e l’American 
Academy of Family Physicians, e fornisce raccomandazioni per la gestione dell’Otite Media Secretiva (OMS), definita come la 
presenza di liquido nell'orecchio medio senza segni o sintomi di Infezione Acuta dell’OM. Le modifiche al gruppo di aggiorna-
mento delle precedenti linee guida includono l’aggiunta di difesa dei consumatori, le prove di 4 nuove linee guida di pratica cli-
nica, 20 nuove revisioni sistematiche, 49 prove di controllo randomizzato e danno una maggiore importanza  sull'educazione 
del paziente con decisioni  condivise e nuove raccomandazioni per diagnosticare e gestire al meglio l’OMS. 
Lo scopo di questa linea guida multidisciplinare è quello di identificare le opportunità di miglioramento della qualità nella gestione 
dell’OMS e di creare raccomandazioni esplicite e attuabili per applicare queste opportunità nella pratica clinica. In particolare, 
gli obiettivi sono di migliorare l’accuratezza diagnostica, identificare i bambini che sono più a rischio di sviluppare OMS ed edu-
care medici e pazienti per quanto riguarda la storia naturale favorevole della maggior parte delle OMS e i benefici clinici della 
terapia medica (per esempio, steroidi, antistaminici, decongestionanti).  
Ulteriori obiettivi riguardano il periodo di sorveglianza dell’OMS, la valutazione dell'udito e del linguaggio, la gestione di OMS 
rilevata tramite lo screening neonatale. Il paziente destinatario di questa linea guida è un bambino di età compresa tra i 2 mesi 
ed i 12 anni con OMS, con o senza disabilità dello sviluppo o sottostanti condizioni che predispongano all’ OMS ed alle sue se-
quele. Inoltre, la linea guida è destinata a tutti i clinici che si troveranno a diagnosticare e gestire bambini con OMS. Questa 
linea guida, tuttavia, non si applica a pazienti con meno di 2 mesi e con più di 12 anni di età. 
 
Raccomandazioni: 
Il gruppo di aggiornamento ha reso le seguenti Forti raccomandazioni,  
e cioè i Clinici: 
1 - dovrebbero documentare la presenza di effusione dell'orecchio medio con otoscopia pneumatica quando fanno diagnosi di 

OMS; 
2 - dovrebbero eseguire l'otoscopia pneumatica per valutare l’OMS in un bambino con otalgia, perdita uditiva o entrambe;  
3 - dovrebbero eseguire una Timpanometria nei bambini con sospetta OMS, per i quali la diagnosi è incerta dopo aver eseguito 

(o tentato) l’otoscopia pneumatica;  
4 - dovrebbero gestire i bambini non a rischio con osservazione ed attesa per 3 mesi dalla data di inizio dell’OMS (se nota) o 

3 mesi dalla data della diagnosi (se l’ inizio è sconosciuto);  
5 - dovrebbero sconsigliare l’uso di  steroidi sistemici o per via nasale per il trattamento di OMS;  
6 - dovrebbero sconsigliare l’uso di antibiotici sistemici per il trattamento di OMS;  
7 - dovrebbero sconsigliare l’uso di  antistaminici, decongestionanti o entrambi. 
 
Il gruppo di aggiornamento ha reso altre raccomandazioni per i clinici che:  
1 - dovrebbero documentare nella cartella clinica il counseling con i genitori dei bambini con OMS che non riescono ad effet-

tuare lo screening neonatale riguardo l'importanza del follow-up e per garantire che l’udito è normale quando l’OMS si 
risolve ed escludere una perdita uditiva neurosensoriale sottostante (SNHL). 

2 - dovrebbero determinare se un bambino, con OMS, ha un rischio aumentato per disturbi della parola, del linguaggio e dell’ap-
prendimento dovuti alla secrezione dell’orecchio medio o a causa di fattori sensoriali, fisici, cognitivi o ambientali di base; 

3 - al momento della diagnosi, dovrebbero valutare i bambini a rischio di OMS di una condizione a rischio tra i 12 e 18 mesi di 
età (se diagnosticati di essere a rischio prima di questa età);  

4 - NON dovrebbero sottoporre a screening  di routine per OMS i  bambini che non sono a rischio e che NON hanno sintomi 
che possono essere attribuibili all’OMS, come ad esempio difficoltà uditive, problemi di equilibrio, scarso rendimento sco-
lastico, problemi comportamentali ed otalgia;  

Linee guida sull’Otite Media Secretiva, 2016 
American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery Foundation 
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5 - dovrebbero educare i bambini con OMS e le loro famiglie riguardo la storia naturale dell’OMS, sulla necessità di un follow-
up e le possibili sequele della malattia; 

6 - dovrebbero ottenere un test audiometrico appropriato all’età se l’OMS persiste per 3 mesi o più e per i bambini a rischio 
qualsiasi sia la durata; 

7 - dovrebbero informare le famiglie dei bambini con OMS e perdita uditiva bilaterale documentata, sul potenziale impatto ne-
gativo sulla  parola e lo sviluppo del linguaggio; 

8 - dovrebbero rivalutare, ad intervalli di 3-6 mesi, i bambini con OMS cronica fino a che il versamento non è più presente o 
fino a quando è identificata una perdita uditiva o nei casi in cui sono sospettate anomalie strutturali della membrana timpa-
nica o dell’orecchio medio;  

9- dovrebbero raccomandare  l’inserzione di tubi di ventilazione con miringotomia quando si esegue chirurgia nei bambini di 
età inferiore a 4 anni; l’adenoidectomia non deve essere sempre eseguita a meno che non vi sia una chiara indicazione 
(ostruzione nasale, adenoiditi croniche);  

10- dovrebbero raccomandare l’inserimento dei tubicini trans-timpanici, adenoidectomia o di entrambi quando la diagnosi di 
OMS è fatta in bambini  con età superiore a 4 anni; 

11- dovrebbero documentare la risoluzione dell’OMS, il miglioramento uditivo ed il miglioramento della qualità di vita quando si 
gestisce un bambino con OMS. 

 
Differenze con le linee-guida precedenti: 
Questa Linea Guida è un aggiornamento e sostituisce quella sviluppata precedentemente nel 2004 dalla collaborazione del-
l’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery Foundation, l’American Academy of Pediatrics e l’ American 
Academy of Family Physicians1 . Un aggiornamento è stato reso necessario dai nuovi studi primari e revisioni sistematiche 
della letteratura che potrebbero modificare le raccomandazioni clinicamente importanti.  
 
I cambiamenti nel contenuto e metodologia dalle precedenti linee guida includono: 
1 - L’aggiunta di difesa dei consumatori all’interno del gruppo di aggiornamento  
2 - Nuovi elementi di prova da 4 linee guida di pratica clinica, 20 revisioni sistematiche  e 49 studi randomizzati controllati 
3 - Importanza sull'educazione del paziente e sulle decisioni condivise con una griglia di opzione per la chirurgia, nuove tabelle  

sulle opportunità di consulenza e sulle domande più frequenti 
4 - Raccomandazione ampliata per dichiarare esplicitamente le opportunità di miglioramento della qualità, della fiducia nelle 

prove e le differenze di opinione 
5 - Avanzato processo di revisione esterna per includere commenti pubblici e riviste giornalistiche 
6 - Ulteriori informazioni sull’otoscopia pneumatica e la timpanometria per migliorare la certezza diagnostica di OME 
7 - Maggiori informazioni sulla valutazione del linguaggio per i bambini con OMS 
8 - Nuove raccomandazioni per la gestione di OMS in bambini che non hanno effettuato uno screening neonatale dell’udito, 

per la valutazione di bambini a rischio di OMS e per educare i genitori. 
9 - Una nuova raccomandazione contro l’uso topico di steroidi per via  nasale per il trattamento di OMS 
10- Nuova raccomandazione a sfavore di un’indicazione all’adenoidectomia nell’OME in bambini con meno di 4 anni, compresi 

quelli con precedente inserimento dei  tubi trans-timpanici, a meno che non esista un'indicazione distinta (ostruzione nasale, 
adenoiditi croniche). 

11- Una nuova raccomandazione per la valutazione dei risultati che documentano la risoluzione dell’OMS, miglioramento del-
l’udito ed una migliore qualità di vita (QOL) 

12- Nuovo algoritmo che renda chiaro il processo decisionale e le relazioni sulle azioni raccomandate 

  
Introduzione: 

L’OMS è definita come la presenza di liquido nell’orecchio medio senza segni o 
sintomi di infezione acuta  dell’ orecchio acuto2,3. La condizione è abbastanza co-
mune da essere considerata un fattore di “Rischio Professionale elevato della 
prima infanzia”4, in quanto circa il 90% dei bambini sviluppano OMS in età pre-
scolare5, cioè una media di 4 episodi ogni anno6. 
Negli USA vengono diagnosticati 2.2 milioni di episodi di OMS ogni anno con un 
costo di 4 miliardi di dollari7. I costi indiretti sono più alti poiché l’OMS, nella mag-
gior parte dei casi, è asintomatica e molti episodi sono inosservati, inclusi quelli 
nei bambini con difficoltà uditive o con problemi di rendimento scolastico. Al con-
trario, l’otite media acuta (OMA) è la rapida comparsa di segni e sintomi di in-
fiammazione dell'orecchio medio8, associata ad otalgia ed ad un rigonfiamento 
del timpano. In parole povere, l’OMS è spesso chiamata liquido nell'orecchio e 
l’OMA infezione acuta dell’orecchio. (Tabella 1) (Figura1) Figura 1
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Otite Media Effusiva (OME)  
o Otite Media Secretiva  
(OMS) 

La presenza di liquido nell'orecchio medio senza segni o sintomi d’infezione acuta  
dell’orecchio 

OMS persistente per 3 mesi o più dalla data di inizio (se conosciuta)  
o dalla data della diagnosi (se l’inizio è sconosciuto).

Inizio rapido con segni e sintomi dell’infiammazione acuta dell’orecchio medio  
(dolore, febbre, eritema, otorrea e rigonfiamento della MT). 

Presenza di liquido nell'orecchio medio da qualsiasi causa.  
È presente sia nelle OMS che nelle OMA e possono persistere per settimane  
o mesi dopo che i segni ed i sintomi si sono risolti.

Un mezzo per raccogliere informazioni sullo stato uditivo di un bambino,  
che può includere la relazione di un tutore, un esame audiometrico  
con apparecchiature di screening o standard.

Valutazione dell’orecchio medio utilizzando un otoscopio con aggiunta di un bulbo di 
gomma per modificare la pressione nel condotto uditivo ed osservare la mobilità del 
timpano. Un timpano normale si muove attivamente, ma quando c'è liquido nell'orecchio 
medio, il movimento è minimo. 

Rappresenta un metodo obiettivo della mobilità timpanica.  
Se l’orecchio medio è occupato completamente da liquido,  
la mobilità è alterata e il risultato è un tracciato piatto, o quasi piatto.

Anormale o alterata trasmissione del suono all'orecchio interno, spesso associata 
all’OMS,  ma può essere causata da altre patologie dell'orecchio medio, come la 
perforazione della membrana timpanica e le patologie a carico della Catena Ossiculare.

Perdita della capacità uditiva che deriva dall’incapacità di trasmissione  
del suono dalle cellule sensoriali al cervello. 

OMS cronica

Otite Media Acuta (OMA)

Effusione dell'orecchio medio

Valutazione dell’udito 

Otoscopia Pneumatica

Timpanometria

Ipoacusia Trasmissiva

Ipoacusia Neurosensoriale

Sinonimi per OMS sono fluido nell’orecchio, otite sierosa, secretiva, o otite media non suppurativa. Spesso tra i 6 mesi ed i 4 
anni9 di età l’OMS può verificarsi spontaneamente durante un'infezione delle vie aeree superiori, a causa del mal funzionamento 
della Tuba di  Eustachio, o come una risposta infiammatoria che segue l’OMA. Nel primo anno di vita, il 50% dei bambini avrà 
un’OMS, la percentuale aumenta al 60% nei primi 2 anni10. 
Quando i bambini dai 5 ai 6 anni nella scuola primaria eseguono uno screening  per OMS, 1 su 8 presenta fluido in uno o en-
trambi gli orecchi11. La prevalenza di OMS in bambini con sindrome di Down o palatoschisi, è molto più alta, e va dal 60% 
all’85%12,13.  La maggior parte degli episodi di OMS si risolve spontaneamente entro 3 mesi, ma circa il 30-40% dei bambini ha 
episodi ripetuti e ha il  5-10%  degli episodi nell’ultimo anno2,5,14.La persistenza di fluido nell’orecchio medio diminuisce la mobilità 
della membrana timpanica e funge da barriera alla trasmissione del suono15. 
Almeno il 25% di episodi di OMS persistono per più di 3 mesi16 e possono essere associati a perdita uditiva, problemi di equilibrio, 
scarso rendimento scolastico, problemi comportamentali, otalgia ed ricorrenti episodi di OMA o riduzione della qualità di vita 
(QOL)17. Meno spesso, l’OMS può causare danni strutturali alla membrana timpanica che richiedono l’intervento chirurgico18.  
L'alta prevalenza di OMS insieme ad altri problemi, che includono la difficoltà di diagnosi e la valutazione della sua durata, as-
sociata a perdita uditiva conduttiva, potenziale impatto sullo sviluppo del bambino e le variazioni pratiche nella gestione dell’OMS, 
ha reso necessario l’aggiornamento delle linee guida. 
 

Tabella 1 
 
Scopo 
 Lo scopo di questa linea guida multidisciplinare è quello di identificare le opportunità di miglioramento della qualità nella gestione 
dell’OMS e di creare raccomandazioni esplicite e attuabili per applicare queste opportunità nella pratica clinica. In particolare, 
gli obiettivi sono di migliorare l'accuratezza diagnostica, identificare i bambini che sono più a rischio di sviluppare OMS ed edu-
care medici e pazienti per quanto riguarda la storia naturale favorevole della maggior parte delle OMS e i benefici clinici della 
terapia medica (per esempio, steroidi, antistaminici, decongestionanti).  
Ulteriori obiettivi riguardano il periodo di sorveglianza dell’OMS, la valutazione dell'udito e del linguaggio, la gestione dell’OMS 
rilevata tramite lo screening neonatale.  
Il paziente destinatario di questa linea guida è un bambino di età compresa tra i 2 mesi ed i 12 anni con OMS, con o senza di-
sabilità dello sviluppo o sottostanti condizioni che predispongano all’OMS ed alle sue sequele. (Tabella 2) 
Inoltre, la linea guida è destinata a tutti i clinici che si troveranno a diagnosticare e gestire bambini con OMS. Questa linea 
guida, tuttavia, non si applica a pazienti con meno di 2 mesi e con più di 12 anni di età. 
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Perdita permanente dell'udito indipendente da OMS.

Sospetto o confermato disturbo della comprensione verbale e ritardo del linguaggio.

Sindromi (es. S. di Down) e/o malformazioni cranio-facciali che includono disturbi cognitivi e del linguaggio. 

Cecità o minorazione visiva non correggibile.

Palatoschisi, con o senza sindromi associate a ritardo dello sviluppo.

Tabella 2. Fattori di rischio che predispongono i bambini con OMS a difficoltà di sviluppo 
   
Onere Sanitario 
 
Incidenza e Prevalenza 
Ogni anno negli Usa si verificano 2.2 milioni di episodi di OMS1, con il 50-90% di bambini che ne soffre da 5 anni 5,10,18-21. La 
prevalenza oscilla tra il 7% e il 13 % con un picco nel primo anno di vita e un periodo di prevalenza per anno tra il 15% e il 
30%5. Annualmente avvengono circa 4 episodi di OMS con una durata media di 17 giorni per episodio6. Una valutazione longi-
tudinale, con otoscopia settimanale, suggerisce che il 25% dei bambini osservati tra 0 e 9 anni, mostrano la presenza di otite 
media (OMS e OMA) con un coinvolgimento bilaterale che oscilla tra il 13% e il 21%6. 
L’otite media è la causa principale per cui i pazienti si recano dal pediatra,  l’11.4% si affida al medico di famiglia22. Di questi 
pazienti con otite media, 1/3 risultano affetti da OMS che può presentarsi come diagnosi principale (17%),  in associazione al-
l’OMA il 6.5%,  o sotto la voce generale di otite media non specificata il 13%. 
La prevalenza di OMS e relative visite mediche variano con la geografia e le stagioni, in alcuni studi osservazionali risulta  
colpito fino all’84%  dei bambini6,20,23-27. 
 
Impatto sui bambini e famiglie 
L’OMS è la causa più comune di ipoacusia nei bambini che abitano nelle nazioni sviluppate29, e la perdita permanente dell'udito 
legata alla otite media ha una prevalenza da 2 a 35 per 10,000 abitanti30.  
L’otite media può essere responsabile della difficoltà di lettura e di linguaggio, del ritardo di risposta agli input uditivi, di un 
limitato vocabolario di parole e di disturbi dell’attenzione31.  
L'impatto dell’OMS sulla qualità di vita e lo stato funzionale di salute, specifico per la malattia, può essere notevole, colpendo i 
bambini e gli operatori sanitari34,35. Secondo un rapporto prospettico dei genitori, il 76% dei bambini con OMS soffre di otalgia, il 
64% di disturbi del sonno, il 49% di problemi comportamentali ed il 33-62% da difficoltà della parola e dell’udito, il 15% di disturbi 
dell’equilibrio35,36.   I disturbi dell’equilibrio con le disabilità motorie sono reversibili con la risoluzione del versamento endotimpa-
nico39,42.  Di rado, l’OMS e la concomitante disfunzione della tuba di Eustachio può causare sequele che comprendono retrazioni 
della membrana timpanica (atelectasia), erosione della catena ossiculare, formazione di colesteatoma e perforazione della mem-
brana timpanica46. L’impatto dell’OMS è aumentato nei bambini con co-morbidità come la sindrome di Down o palotoschisi12,47. 
 
Costi Diretti e Indiretti: 
I costi diretti relativi all’otite media annualmente ammontano a 3-5 miliardi di dollari, negli USA48,51 mentre i costi indiretti rap-
presentano il vero impatto economico37,52. 
I costi indiretti per il trattamento dell’OMS includono la terapia medica che è in gran parte inefficace e può causare eventi avversi 
come l’uso di antibiotici che hanno efficacia se usati per breve periodo mentre usati per lungo termine causano resistenze bat-
teriche55. Anche la terapia antireflusso non ha mostrato vantaggi significativi nei casi con OMS associata56. L’uso di deconge-
stionanti nasali, antistaminici e steroidi per via topica o sistemica si è rivelata inefficace3,57,59, 60, 61.  
 
Metodi: 
Nello sviluppo di questo aggiornamento della linea guida di pratica clinica basata sulle evidenze, i metodi descritti nella terza 
edizione del manuale di sviluppo delle linee guida della AAO-HNSF sono stati seguiti in modo esplicito62. 
Una sintesi delle linee guida originali per l’OMS1 è stata inviata ad un gruppo di revisori esperti nel campo della otorinolaringo-
iatria generale, della otorinolaringoiatria pediatrica, dell’audiologia, della  medicina di base, della  pediatria, della logopedia che 
hanno valutato le dichiarazioni di azione chiave per decidere se devono essere mantenuti nella loro forma attuale, modificati o 
rimossi e per identificare nuove ricerche che potrebbero influenzare le raccomandazioni delle linee guida. I revisori hanno con-
cluso che le dichiarazioni di azione originale delle linee guida è rimasta valida, ma devono essere aggiornati con importanti 
modifiche. Suggerimenti sono stati effettuati anche per le nuove dichiarazioni di azione chiave. 
La ricerca MEDLINE originale è stata aggiornata dal gennaio 2004 al gennaio 2015 per includere Medline, linee guida nazionali 
Clearinghouse, Cochrane Database of Systematic Reviews, data base di Excerpta Medica, indice cumulativo per infermieristiche 
e Allied Health, e il database di medicina complementare.  
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La ricerca iniziale per le linee guida di pratica clinica ha identificato 13 direttive.  
Criteri di qualità per l'inclusione di linee guida erano:  
(a) un ambito esplicito e lo scopo 
(b) un coinvolgimento multidisciplinare 
(c) revisione sistematica della letteratura 
(d) Sistema esplicito per il posizionamento delle evidenze 
(e) un sistema esplicito per il collegamento tra evidenze e raccomandazioni.  
L’insieme dei dati finali ha mantenuto 4 linee guida che hanno rispettato i criteri di inclusione.  
La ricerca iniziale per le revisioni sistematiche ha identificato 138 revisioni sistematiche o meta-analisi che sono state distri-
buite ai membri del gruppo.  
 
Criteri di qualità per l'inclusione recensioni erano: 

- (a) rilevanza al tema guida: 
- (b) obiettivo chiaro e la metodologia: 
- (c) esplicita strategia di ricerca: 
- (d) validi metodi di estrazione dei dati.  

L’insieme dei dati finali ha mantenuto 20 revisioni sistematiche o meta-analisi che hanno rispettato i criteri di inclusione. 
- La ricerca iniziale per RCT identificato 86 RCT che sono stati distribuiti ai membri del gruppo per la revisione. Criteri di qua-
lità per l'inclusione RCT erano (a) rilevanza al tema guida, (b) la pubblicazione in una rivista giornalistica, e (c) metodologia 
chiara con l'assegnazione randomizzata ai gruppi di trattamento. L’insieme dei dati finali ha mantenuto 49 RCT che hanno ri-
spettato  i criteri di inclusione.  
 
L’AAO-HNSF assemblato un gruppo di aggiornamento linea guida (GUG) che rappresentano le discipline di Otorinolaringoia-
tria e chirurgia di testa e collo, otorinolaringoiatria pediatrica, pediatria, allergia e immunologia, medicina di famiglia, audiolo-
gia, logopedia, pratica infermieristica avanzata, ed il patrocinio dei consumatori. Il GUG ha avuto diverse chiamate in 
conferenza e un incontro di persona, durante il quale ha definito il campo di applicazione e gli obiettivi dell'aggiornamento 
delle linee guida. 
 
 
Classificazione delle Raccomandazioni: 
 
Linee guida sono destinate a ridurre le variazioni inappropriate nella pratica clinica, produrre risultati ottimali di salute per i 
pazienti e di minimizzarne i danni.  
 
Le definizioni delle raccomandazioni sono elencate nella tabella 3.

Forza Definizione Obbligo implicito

Raccomandazione forte significa che i benefici del-
l’approccio consigliato superano chiaramente i 
danni (o, nel caso di una forte raccomandazione 
negativa, che i danni superano chiaramente i be-
nefici) e che la qualità dei documenti giustificativi 
è alta (grado A o B). 

I clinici dovrebbero seguire una 
forte raccomandazione a meno 
che non vi sia una chiara e con-
vincente spiegazione per un ap-
proccio alternativo.

Forte  
Raccomandazione 

Una raccomandazione significa che i benefici su-
perano i danni (o, nel caso di una raccomanda-
zione negativa, che i danni superano i benefici), 
ma la qualità delle prove non è più  alta (grado B 
o C). 

I clinici dovrebbero generalmente 
seguire una raccomandazione ma 
rimanere vigili per nuove informa-
zioni e attenti alle preferenze del 
paziente e fattori di modifica.

Raccomandazioni 

Un'opzione significa che la qualità delle prove è 
sospettata (grado D) oppure che studi ben fatti 
(grado A, B o C) mostrano un vantaggio poco 
chiaro di un approccio rispetto ad un'altro.

I clinici dovrebbero essere flessi-
bili nel loro processo decisionale 
per quanto riguarda l’appropria-
tezza di una pratica; la preferenza 
del paziente dovrebbe avere un 
ruolo notevole.

Opzioni

Tabella 3
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Forza Definizione Obbligo implicito

Il clinico deve documentare la presenza di effusione  
dell’orecchio medio con otoscopia pneumatica quando  
fa diagnosi di otite media con effusione (OME) in un bambino. 

Forte  
Raccomandazione

1a. Otoscopia  
Pneumatica

Il clinico dovrebbe eseguire lotoscopia pneumatica  in  
bambini con OME ed otalgia, ipoacusia o entrambi. 

Il clinico dovrebbe eseguire la Timpanometria nei bambini  
con sospetta OMS per i quali la diagnosi con l’esecuzione  
o il tentativo di otoscopia pneumatica è incerta 

I clinici dovrebbero documentare in una cartella clinica i risultati  
dello screening neonatale e sensibilizzare i genitori dei bambini  
con OME per quanto riguarda l'importanza del follow-up per  
garantire che l’udito torni ad essere normale quando si risolve  
l’OME e per escludere una perdita uditiva neurosensoriale sottostante. 

Forte  
Raccomandazione

Forte  
Raccomandazione

Raccomandazione

1b. Otoscopia  
Pneumatica

2. Timpanometria

3. Screening uditivo  
neonatale

I clinici dovrebbero valutare bambini a rischio (Tab. 3) per OME 
a 12-18 mesi dell’età.

Raccomandazione4b.Valutazione di bambini  
a rischio 

I clinici non dovrebbero eseguire uno screening di routine  
in bambini che non sono a rischio per OME (tabella 3)  
e non hanno sintomi che possono essere imputabili a OME,  
quali ipoacusia, problemi di equilibrio, scarso rendimento  
scolastico, problemi comportamentali od otalgia. 

Raccomandazioni 
(contro)

5. Screening di bambini  
in buona salute

I clinici dovrebbero educare le famiglie dei bambini con OME  
per quanto riguarda la storia naturale di OME, la necessità  
di follow-up e le conseguenze possibili. 

Raccomandazione 6. Educazione 
del Paziente

I clinici dovrebbero gestire il bambino con OME che non è a  
rischio con vigile attesa per 3 mesi dalla data di inizio  
dell’effusione (se conosciuta) o 3 mesi dalla data della  
diagnosi (se è sconosciuta). 

Forte  
Raccomandazione

7. Sorveglianza

Il Medico dovrebbe sconsigliare l'utilizzo di steroidi per via 
 sistemica e/o per via nasale per il trattamento di OME.

Forte  
raccomandazione 
(contro)

8a. Steroidi

I clinici dovrebbero sconsigliare l'uso di antibiotici sistemici  
per il trattamento di OME.

Forte  
raccomandazione 
(contro)

8b. Antibiotici

I clinici dovrebbero sconsigliare l’utilizzo di antistaminici,  
decongestionanti o entrambi per il trattamento di OME.

Forte  
raccomandazione 
(contro)

8c. Antistaminici  
e decongestionanti 

I clinici dovrebbero ottenere un tests audiometrici adeguati all’età  
se OME persiste per più di 3 mesi o per OME di qualsiasi durata  
in un bambino a rischio. 

Raccomandazione9. Esame Audiometrico

I clinici dovrebbero consigliare le famiglie dei bambini con OME  
bilaterale e dopo aver documentato la perdita uditiva sul  
potenziale impatto negativo sullo sviluppo del linguaggio.

Raccomandazione10. Parola e Linguaggio

Il medico dovrebbe rivalutare, ad intervalli di 3-6 mesi, i bambini  
con OME cronica fino alla completa risoluzione dell'effusione, nei  
casi in cui vi è una significativa perdita di udito o nei casi in cui si  
sospetta una  anomalia strutturale del timpano e/o dell'orecchio medio. 

Raccomandazione11. Sorveglianza  
nell’OME Cronica

Quando è stata fatta diagnosi di OME in un bambino < 4 anni  
bisogna raccomandare l’inserimento dei tubicini trans-timpanici;  
l’adenoidectomia non deve essere eseguita a meno che non vi sia  
una stretta indicazione (ostruzione nasale, adenoiditi croniche). 

Raccomandazione12a. Chirurgia nei bambini  
< 4 anni

Quando la diagnosi di OME è fatta in bambini >4 anni, bisogna  
raccomandare l’inserimento dei tubicini trans-timpanici,  
adenoidectomia o entrambi. 

Raccomandazione12b. Chirurgia per  
bambini di età > di 4 anni

Durante la gestione di un bambino con OME, i clinici dovrebbero  
documentare la risoluzione di OME, con una capacità uditiva  
migliore ed una migliore qualità della vita.

Raccomandazione13. Valutazione  
dei Risultati

Nella Tabella 4 verranno elencate le varie procedure diagnostiche e terapeutiche in base alle raccomandazioni.

Tabella 4 . Sintesi delle raccomandazioni.



Conclusioni: 
 
Le linee guida dell’American Academy of Pediatrics, dell’American Academy of Family Physicians e dell’American Academy of 
Otolaryngology Head & Neck Surgery individuano nell’otoscopia pneumatica l’esame diagnostico piu ̀ importante. Tale esame, 
tuttavia, non è molto diffuso nella pratica clinica in Italia, dove la diagnosi e ̀ affidata principalmente alla semplice otoscopia 
(micro-otoscopia ove necessario), supportata dalla timpanometria. In effetti, recenti studi indicano nell’otomicroscopia l’esame 
piu ̀ sensibile e specifico per OMS, con una sensibilita ̀ del 98%, una specificita ̀ dell’80% ed un valore predittivo positivo del 96% 
(contro il 93,8%, il 40% e il 96,2% dell’otoscopia pneumatica, rispettivamente; Young, 2009; Lee, 2010).  
Le complicanze dell’OMS sono propriamente otologiche ed includono otite media acuta da sovrainfezione dell’essudato, la per-
forazione della membrana timpanica (in genere esito di ripetuti episodi di otite media acuta), le tasche di retrazione e l’atelectasia 
della membrana timpanica. Non vi sono invece evidenze che dimostrino un nesso causa-effetto tra OMS e ritardi/disturbi di lin-
guaggio (Casby, 2001), o tra OMS e disturbi di apprendimento.  
Nella comune pratica clinica, il trattamento di primo approccio dell’OMS e ̀ rappresentato dalla terapia medica. I farmaci piu ̀ uti-
lizzati includono soprattutto gli antibiotici, gli antistaminici e i mucolitici somministrati per bocca, unitamente ai corticosteroidi 
topici. Nonostante l’ampia diffusione di svariate tipologie di farmaci per il trattamento dell’OMS, ad oggi non vi sono evidenze 
che indichino un’efficacia certa di alcuno di essi nel lungo termine (Griffim, 2011; Simpson, 2011; Williamson, 2009).  
La terapia di scelta per l’OMS cronica resta pertanto chirurgica ed e ̀ rappresentata dal posizionamento di un drenaggio trans-
timpanico. Le piu ̀recenti linee guida internazionali (Rosenfeld, 2013) ne raccomandano l’utilizzo in caso di OMS cronica (durata 
> 3 mesi) associata ad ipoacusia trasmissiva bilaterale con soglia uditiva tonale media (0,5-4 kHz) ≥ 25-30 dB HL nell’orecchio 
migliore (NICE, 2008).  
L’adenoidectomia non e ̀invece raccomandata nelle linee guida ufficiali come trattamento «adiuvante» da affiancare al DTT, a meno 
che non coesista una ipertrofia adenoidea significativa, tale pertanto da causare un disturbo respiratorio nel sonno (NICE, 2008). 
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Traduzione e sintesi a cura di Alessandra Fioretti 
 
Titolo originale: Clinical Practice guideline: Tinnitus 
Autori: David E. Tunkel, Carol A. Bauer, Gordon H. Sun, Richard M. Rosenfeld, Sujana S. Chandrasekhar, Eugene R. Cunnin-
gham Jr, Sanford M. Archer, Brian W. Blakley, John M. Carter, Evelyn C. Granieri, James A. Henry, Deena Hollingsworth, Fawad 
A. Khan, Scott Mitchell,  Ashkan Monfared, Craig W. Newman, Folashade S. Omole, C. Douglas Phillips, Shannon K. Robinson, 
Malcolm B. Taw, Richard S. Tyler, Richard Waguespack, Elizabeth J. Whamond. 
 
Indirizzo dell’articolo completo: 
http://oto.sagepub.com/content/151/2_suppl/S1.full.pdf+html 
  
La presente “Sintesi delle linee guida” riassume i principali argomenti e le principali rettifiche alle Linee guida del 2014 del-
l’American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery per l’acufene. Il documento è destinato a tutti i professionisti 
che trattano i pazienti con acufene e illustra le raccomandazioni e gli aspetti più importanti o controversi per la diagnosi e la te-
rapia degli acufeni. 
 
Per informazioni più dettagliate e riferimenti specifici, consultare il documento Clinical Practice guideline: Tinnitus 
http://oto.sagepub.com/content/151/2_suppl/S1.full.pdf+html 
pubblicato sul numero di Ottobre 2014 di Otolaryngology – Head and Neck Surgery. 
 
 
Riassunto: 
L’acufene è la percezione di un suono in assenza di un’origine esterna. Più di 50 milioni di persone negli Stati Uniti hanno l’acu-
fene, con una prevalenza stimata dal 10% al 15% negli adulti. Nonostante l’elevata prevalenza dell’acufene e del suo potenziale 
effetto significativo sulla qualità della vita, non ci sono linee guida di riferimento basate sull’evidenza per assistere i medici nella 
pratica clinica. Il focus di questa linea guida è l’acufene fastidioso e persistente (con durata superiore a 6 mesi), che spesso 
lede la qualità di vita del paziente. 
Lo scopo di questa linea guida è di fornire raccomandazioni basate sull’evidenza per i clinici che trattano l’acufene. 
Gli esperti hanno definito forti raccomandazioni per i clinici utili a distinguere i pazienti con acufene fastidioso dai pazienti con 
acufene non fastidioso. Si raccomanda fortemente di non eseguire imaging di testa e collo in pazienti con acufene non pulsante 
e non associato ad anomalie neurologiche o a una perdita dell’udito asimmetrica.  
 
 
Gli esperti hanno formulato le seguenti raccomandazioni per i clinici:  
 
a) eseguire un’anamnesi mirata ed un esame obiettivo durante la valutazione iniziale di un paziente con acufene presunto 

primario, per identificare le condizioni che, se prontamente gestite e identificate, possono alleviare l’acufene;  
b) eseguire una valutazione audiologica completa nei pazienti con acufene monolaterale persistente (≥ 6 mesi) o associato a 

difficoltà uditive;  
c) distinguere i pazienti con acufene fastidioso di recente insorgenza da quelli con sintomi persistenti (≥ 6 mesi), per definire 

le priorità di intervento e le cure durante il follow-up;  
d) educare i pazienti con acufene persistente e fastidioso sulle strategie di gestione;  
e) consigliare una valutazione per gli apparecchi acustici ai pazienti con perdita di udito documentata e acufene persistente 

e fastidioso;  
f) consigliare la terapia cognitivo-comportamentale ai pazienti con acufene persistente e fastidioso.  
 
Gli esperti consigliano raccomandazioni contro:  
 
a) antidepressivi, anticonvulsivanti, ansiolitici o farmaci intratimpanici per il trattamento di routine dei pazienti con acufene 

persistente e fastidioso;  
b) ginkgo biloba, melatonina, zinco o integratori dietetici per il trattamento di pazienti con acufene persistente e fastidioso;  
c) stimolazione magnetica transcranica e agopuntura per il trattamento di routine dei pazienti con acufene persistente e fastidioso.  
 
Gli esperti consigliano le seguenti opzioni:  
a) ottenere un esame audiologico iniziale completo in pazienti con acufene, indipendentemente da lateralità, durata o livello 

di percezione uditiva;   
b) raccomandare la terapia del suono ai pazienti con acufene persistente e fastidioso. 

Linee guida pratiche per l’Acufene 
American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery, anno 2014
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Introduzione 
L’acufene può essere monolaterale o bilaterale e può essere percepito come proveniente da dentro o fuori la testa. L’acufene 
si verifica spesso associato a ipoacusia neurosensoriale. Il tipo di acufene può variare da squillìo a ronzio, da fruscio a pulsazioni 
o altri rumori descritti dai pazienti. Gli effetti dell’acufene sulla qualità della vita variano ampiamente. La maggior parte dei 
pazienti accusa acufeni poco severi, ma alcuni hanno anche ansia, depressione ed estremi cambiamenti di vita. I pazienti con 
acufene accompagnato da severa ansia o depressione richiedono un’identificazione rapida ed un intervento altrettanto rapido, 
per evitare il rischio di suicidio7. Nella maggior parte dei casi l’acufene è soggettivo, cioè percepito solo dal paziente. Al contrario, 
l’acufene oggettivo può essere percepito dagli altri; è raro e non è oggetto di queste linee guida. Il focus di questa linea guida 
è l’acufene fastidioso e persistente (durata di 6 mesi o più), spesso con effetto negativo sulla qualità di vita del paziente. Il 
gruppo di lavoro per le linea guida ha scelto 6 mesi come criterio per definire l’acufene persistente poiché questo periodo è 
usato spesso negli studi di ricerca pubblicati sull’acufene. 
L’acufene può essere definito primario o secondario. 
L’acufene primario è idiopatico e può essere associato ad ipoacusia neurosensoriale. Una vasta gamma di terapie sono state 
proposte per fornire un beneficio all’acufene primario, sebbene attualmente non esista una cura accreditata. Queste terapie inclu-
dono l’informazione del paziente e il counseling, la terapia cognitiva comportamentale e le terapie sonore con apparecchi acustici. 
L’acufene secondario dipende da una causa specifica sottostante (diversa dall’ipoacusia neurosensoriale) o da una patologia 
organica identificabile. È il sintomo di un ampia gamma di disturbi (uditivi e non), come la semplice presenza di cerume del 
condotto uditivo esterno, le malattie dell’orecchio medio (otosclerosi o disfunzione della tuba di Eustachio), le patologie cocleari 
(malattia di Ménière) e la patologia del nervo uditivo. I disturbi non uditivi che possono causare acufene includono le anomalie 
vascolari, il mioclono e l’ipertensione endocranica. La gestione dell’acufene secondario è volta a identificare e trattare le con-
dizioni specifiche sottostanti, ma non è il focus di questa linea guida. 
Negli Stati Uniti la prevalenza di acufene aumenta con l’età, piazzandosi al 31,4% nel gruppo d’età compreso tra i 60 e 69 anni. 
La prevalenza degli acufeni è superiore nei maschi, bianchi non ispanici, con un indice di massa corporea (BMI) ≥ 30 kg/m2, 
con diagnosi di ipertensione o diabete mellito o dislipidemia o disturbo d’ansia. L’associazione fra uso di tabacco e acufene 
non è ben definita in letteratura. Gli individui con una storia di forte esposizione al rumore da uso di arma da fuoco o sul lavoro 
o nel tempo libero sono più esposti al rischio di sviluppare l’acufene. Malgrado l’alta prevalenza di acufene e il suo potenziale 
effetto significativo sulla qualità di vita, non ci sono linee guide multidisciplinari evidence based per aiutare i clinici. Queste linee 
guida tentano di riempire il vuoto con raccomandazioni che migliorino la qualità delle cure e sono basate sulle ricerche attual-
mente più accreditate in ambito multidisciplinare. Le raccomandazioni saranno utili ai clinici nella gestione dei pazienti con acu-
fene primario, enfatizzando interventi e terapie efficaci ed evitando quelle che richiedono troppo tempo, costose e inefficaci. 
L’Organizzazione Mondiale della Sanità16 prevede 4 sottocategorie delle funzioni compromesse dall’acufene:  
(1) pensieri ed emozioni, (2) udito, (3) sonno, (4) concentrazione. Quando queste funzioni primarie sono compromesse dal-
l’acufene, numerose attività secondarie possono essere influenzate e questo può alterare sostanzialmente la qualità di vita. 
Le patologie psichiatriche sono comuni nei pazienti affetti da acufene. L’associazione tra depressione maggiore e acufene è 
stata segnalata nel 48%-60% dei casi18,19. La severità della depressione e dell’ansia è collegata con la severità dell’acufene20. 
La relazione precisa tra depressione e acufene non è ben chiara: l’acufene può predisporre gli individui alla depressione o può 
essere una co-morbidità indipendente in pazienti depressi21. Poiché la gestione dell’acufene non è standardizzata, terapie inef-
ficaci e variabili possono aumentare i costi di cura32. Entro il 2016 si prevede che più di 1,5 milioni di veterani americani riceve-
ranno un indennizzo di invalidità per i reclami relativi all’acufene, ad un costo annuale stimato superiore a $ 2,75 miliardi11. 
 
Metodi 
Le Linee guida del 2014 dell’American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery per l’acufene si basano su un’ampia 
revisione della letteratura in materia. Le linee guida fanno riferimento a una popolazione di pazienti maggiorenni e con acufene 
persistente e fastidioso. ll gruppo di sviluppo delle linee guida - Guideline Development Group (GDG) ─ ha inizialmente sele-
zionato 621 revisioni scientifiche sull’acufene, 29 delle quali sono state utilizzate per la pubblicazione finale. Una seconda 
ricerca della letteratura ha selezionato 232 trials randomizzati controllati (RCT). 
ll GDG è composto da otorinolaringoiatri, otoiatri/neurotologi, un geriatra, un neuroscienziato comportamentale, un neurologo, 
un audiologo, un medico di famiglia, un radiologo, uno psichiatra, un internista, uno psicoacustico, un infermiere professionale, 
un medico interno e rappresentanti dei consumatori. 
I termini chiave usati per ricercare la letteratura sono stati: tinnitus, tinnit*, ear + ring* o buzz* o roar* o click* o puls*. 
La bozza delle linee guida finali ha subito un’ampia revisione esterna, compreso un periodo per un commento pubblico aperto. 
Tutti i commenti ricevuti sono stati compilati e recensiti dal direttore del panel e una versione modificata della Guida di riferimento 
è stata distribuita e approvata dal GDG. 
Le linee guida sono destinate a produrre ottimi risultati per la salute dei pazienti, ridurre al minimo i danni e ridurre inadeguate 
variazioni nelle cure cliniche. 
I livelli di evidenza si distinguono in 4 gradi40: 
A: prove ottenute da più studi clinici controllati e/o revisioni sistematiche di studi randomizzati. 
B: prove ottenute da un solo studio randomizzato di disegno adeguato. 
C: prove ottenute da studi di coorte non randomizzati con controlli concorrenti o storici o loro metanalisi. 
D: case report. 
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La forza delle raccomandazioni, in riferimento all’Oxford Centre for Evidence-based Medicine41 si distingue come segue: 
- Raccomandazione forte 
Una raccomandazione forte significa che il beneficio dell’approccio consigliato supera chiaramente i danni (o che i danni, tra 
cui costi monetari, superano chiaramente i benefici nel caso di una raccomandazione fortemente negativa) e che la qualità 
delle evidenze è eccellente (livello A o B). In alcune circostanze chiaramente identificate, forti raccomandazioni possono essere 
fatte se basate su meno evidenze quando una prova di alta qualità è impossibile da ottenere e i benefici attesi sono fortemente 
superiori ai danni. I clinici dovrebbero seguire una forte raccomandazione a meno che non sia presente una chiara e convincente 
spiegazione razionale per l’approccio alternativo. 
-Raccomandazione 
Una raccomandazione significa che i benefici superano i danni (o che i danni superano i benefici nel caso di una raccomanda-
zione negativa), ma la qualità delle evidenze non è altrettanto forte (livello B o C). In alcune circostanze chiaramente identificate, 
le raccomandazioni possono essere basate su evidenze minori quando una prova di alta qualità è impossibile da ottenere e i 
benefici attesi sono superiori ai danni. I clinici dovrebbero generalmente seguire una raccomandazione ma dovrebbero rimanere 
vigili per nuove informazioni e attenti alle preferenze del paziente. 
-Opzione 
Un’opzione significa che le prove esistenti sono di qualità sospetta (livello D), ma anche che studi ben fatti (livello A, B o C) mo-
strano vantaggi poco chiari. I clinici dovrebbero decidere in modo flessibile e tener conto del parere dei pazienti. 
-Nessuna raccomandazione 
Nessuna raccomandazione significa che mancano prove pertinenti (livello D) e che non è chiaro l’equilibrio tra benefici e danni. 
Nella tab. 1 sono riportati i livelli di raccomandazione per i differenti topics.

Topics Azione Forza 

Identificare immediatamamente con l’anamnesi e 
l’esame obiettivo possibili condizioni favorenti l’acufene

RaccomandazioneAnamnesi ed esame obiettivo

Eseguire immediatamente una valutazione  
audiologica in pazienti con acufene monolaterale,  
persistente (>6 mesi) e associato a deficit uditivi 

RaccomandazioneValutazione audiologica  
immediata

Eseguire una valutazione audiologica di routine in 
pazienti con acufene

Opzione Valutazione audiologica  
di routine

Evitare approfondimenti radiologici a meno  
che non  sia presente un acufene monolaterale,  
pulsante, anomalie neurologiche focali,  
ipoacusia asimmetrica

Forte raccomandazione  
contro 

Imaging

Distinguere correttamente pazienti con acufene  
fastidioso da pazienti con acufene non fastidioso

Forte raccomandazione Acufene fastidioso 

Distinguere pazienti con acufene fastidioso  
di recente insorgenza rispetto a quelli con  
sintomi persistenti (presenti da almeno 6 mesi)

RaccomandazioneAcufene persistente

Educare i pazienti con acufene fastidioso  
e persistente alle strategie di gestione 

RaccomandazioneCounseling

Raccomandare la valutazione con apparecchi  
acustici a pazienti con perdita uditiva e acufene  
fastidioso e persistente

OpzioneValutazione apparecchi acustici

Raccomandare la terapia sonora a pazienti  
con acufene fastidioso e persistente

Raccomandazione Terapia sonora

Raccomandare la terapia cognitivo-comportamentale 
ai pazienti con acufene fastidioso e persistente 

Raccomandazione Terapia  
cognitivo-comportamentale

Non raccomandare di routine antidepressivi,  
antiepilettici, ansiolitici, trattamenti intratimpanici 
come indicazione primaria per l’acufene fastidioso 
e persistente

Raccomandazione contro Terapia medica

Non raccomandare Ginkgo biloba, melatonina, 
zinco o altri integratori alimentari come indicazione 
primaria per l’acufene fastidioso e persistente 

Raccomandazione contro Integratori alimentari

Non possono essere fornite raccomandazioni 
sull’utilizzo dell’agopuntura per l’acufene fastidioso 
e persistente

No raccomandazioneAgopuntura

Non raccomandare di routine l’utilizzo  
della TMS per l’acufene fastidioso e persistente

Raccomandazione contro Stimolazione magnetica  
transcranica (TMS)

Tab. 1: livelli di raccomandazione per i topics analizzati nelle linee guida
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DICHIARAZIONE 1.  
 
ANAMNESI del paziente ed ESAME OBIETTIVO.  
I clinici, durante la valutazione iniziale di un paziente con presunto acufene primario, dovrebbero eseguire anamnesi ed esame 
obiettivo per identificare le condizioni che, se prontamente individuate e gestite, possono migliorare l’acufene (tab. 2 e 3). Rac-
comandazione basata su studi osservazionali, con benefici superiori ai danni. 

Punto chiave Significato Implicazione 

Considerare la presenza di schwannoma  
vestibolare o tumore vascolare 

Valutazione otologica e audiologica 
completa, se indicato anche l’imaging

Acufene monolaterale

Considerare lesioni vascolari e patologie  
cardio-vascolari 

Considerare esame obiettivo cardiova-
scolare e generale (ipertensione, soffi 
cardiaci, soffio carotideo, hum venoso); 
esame della testa e del collo per segni 
di tumori vascolari o altre lesioni; valu-
tazione audiologica completa; Imaging 
e altri test dove indicato  

Acufene pulsante

L’acufene è spesso associato ad ipoacusia,  
soprattutto neurosensoriale. Differenziare  
ipoacusia trasmissiva e neurosensoriale,  
bilaterale e monolaterale e la severità

Valutazione otologica e audiologica 
completa, considerare gli apparecchi 
acustici dove indicato 

Ipoacusia

Trattare tempestivamente l’ipoacusia 
improvvisa

Vedi linee guida ipoacusia improvvisa44 Ipoacusia improvvisa  
con acufene

L’acufene  può diminuire o sparire,  
ridurre le reazioni all’acufene

Valutazione e trattamento dipendono 
dalla severità e dalla presenza di altri 
sintomi 

Acufene di recente 
 insorgenza

L’acufene può essere associato all’esposizione  
al rumore per lavoro o attività ricreative

Alcuni farmaci ototossici come i salicilati sono 
associati con l’acufene. Le interazioni tra far-
maci hanno effetti sconosciuti e possono au-
mentare l’acufene

Counseling e formazione sul potenziale 
effetto dannoso dell’esposizione profes-
sionale o ricreativa al rumore, trauma 
acustico; rinvio per la valutazione audio-
logica completa  

Counseling sull’utilizzo dei farmaci ed 
elenco dei farmaci ototossici; valuta-
zione audiologica completa 

Esposizione al rumore

Farmaci e  
sostanze ototossiche 

Rischio di schwannoma vestibolare Valutazione otologica e audiologica 
completa, imaging se indicato

Ipoacusia monolaterale  
o asimmetrica

Possibile disturbo cocleare, retrococleare  
o del sistema nervoso centrale  
(m. di Meniere, deiscenza del CSS, ecc.)

Valutazione otologica, audiologica,  
vestibolare, imaging se indicato

Vertigine o disturbi  
dell’equilibrio

L’acufene è spesso associato ad ansia  
e depressione che non devono essere  
sottovalutate 

Valutazione psicologico-psichiatrica,  
urgente se il paziente ha tendenze  
al suicidio 

Depressione e/o ansia

I pazienti anziani con acufene sono a rischio  
di declino cognitivo legato alla demenza 

La demenza può compromettere  
i risultati delle valutazioni audiologiche 

Apparente deficit cognitivo

Tab. 2: punti chiave dell’anamnesi mirata per il paziente con acufene
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Punto chiave Significato Implicazione 

Raramente l’acufene può essere percepito 
dal clinico e dal paziente 

Può essere causato da anomalie  
vascolari o mioclono 

Acufene oggettivo

Patologie cardiovascolari e lesioni vascolari  
possono causare l’acufene

Il trattamento della patologia 
cardiovascolare può alleviare  
i sintomi dell’acufene

Murmure cardiaco, soffio  
carotideo, suoni vascolari

Valutazione neurologica Lo specialista può dare indicazione  
ad approfondimenti di imaging 

Segni neurologici focali

Segno di otite media o esterna Il trattamento dell’otite media o esterna 
può alleviare l’acufene e la perdita uditiva

Otorrea

Otoscopia per evidenziare cerume, otite media, 
colesteatoma, tumori glomici (nell’80% dei casi  
si associano ad acufene pulsante)

Il trattamento può alleviare l’acufene, 
può essere indicato un approfondimento 
di imaging

Segni di otite esterna o media  
all’esame obiettivo/otoscopia

Tumefazioni testa-collo associate ad acufene  
monolaterale vanno investigate tempestivamente 

Valutazione specialistica  
e imaging se indicato 

Tumefazioni testa-collo

Tab. 3: punti chiave dell’esame obiettivo mirato per il paziente con acufene

DICHIARAZIONE 2A.  
ESAME AUDIOMETRICO URGENTE.  
I clinici dovrebbero ottenere una valutazione audiologica completa in pazienti con acufene monolaterale associato con problemi 
di udito o persistente (≥ 6 mesi). Raccomandazione basata su studi osservazionali, con benefici superiori ai danni. 
Un esame audiometrico è fortemente consigliato entro 4 settimane dall’inizio dell’acufene. L’esame audiometrico deve essere 
eseguito urgentemente (entro 2 settimane al massimo), se l’acufene è associato a perdita improvvisa dell’udito68. 
Una perdita improvvisa dell’udito può essere associata a neurinoma vestibolare (NV), che si presenta di solito con ipoacusia 
neurosensoriale monolaterale, con o senza acufene. Il NV69 ha un’incidenza annuale di circa 1 caso per 100.000 negli Stati 
Uniti e interessa il 5%-10% dei tumori intracranici negli adulti70,71. In pazienti con NV, l’acufene è monolaterale nel 95% dei 
casi72. Solo il 2% dei pazienti con ipoacusia neurosensoriale monolaterale e acufene ha effettivamente un NV71. 
Le soglie di conduzione aerea (AC) dovrebbero essere misurate tra i 250 e 8000 Hz. Le frequenze intermedie supplementari utili 
includono 750, 1500, 3000 e 6000 Hz e dovrebbero essere misurate se le differenze nelle soglie a 500 e 1000 o 1000 e 2000 Hz 
sono ad un livello uditivo ≥ 20 dB (HL)74. Le soglie di conduzione ossea (BC) devono essere misurate tra i 250 e 4000 Hz. 
 
DICHIARAZIONE 2B.  
ESAME AUDIOMETRICO DI ROUTINE.  
I clinici possono decidere di fare un esame audiometrico completo in pazienti con acufene, indipendentemente dalla lateralità, 
durata o livello di percezione uditiva. L’opzione si basa su studi osservazionali, con benefici e danni equilibrati. 
Lo scopo di questa dichiarazione è enfatizzare la valutazione audiologica in quanto opzione appropriata in qualsiasi momento 
per ogni paziente con acufene, anche di recente insorgenza, bilaterale o non accompagnata da sensazione di perdita uditiva. 
I pazienti con acufene comunemente attribuiscono i disturbi uditivi all’acufene75,76,82. Durante l’esecuzione dell’esame audiome-
trico è consigliabile usare un tono pulsato per facilitare la distinzione tra tono inviato e acufene. 
Le misure psicoacustiche per l’acufene - come l’acufenometria, il livello minimo di mascheramento e il test di inibizione residua88 

- non sono consigliate di routine perché i loro risultati non sono utili a scopi diagnostici, non consentono di guidare l’intervento 
o di valutare gli obiettivi di intervento. 
 
DICHIARAZIONE 3.  
STUDI DI IMAGING.  
I clinici dovrebbero evitare di prescrivere indagini di imaging della testa e del collo (TC, angio-TC, Rm, angio-RM) per valutare 
l’acufene, a meno che riscontrino uno o più dei segni seguenti: acufene monolaterale, acufene pulsante, anomalie focali neu-
rologiche, perdita dell’udito asimmetrica. Forte raccomandazione (contro) sulla base degli studi osservazionali, con benefici su-
periori ai danni (rischio di contrarre tumori e reazioni allergiche al mezzo di contrasto, costi elevati e utilità delle indagini non 
documentata in letteratura)89,98. 
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DICHIARAZIONE 4.  
ACUFENE FASTIDIOSO.  
I clinici devono distinguere i pazienti con acufene fastidioso dai pazienti con acufene non fastidioso. È fastidioso l’acufene che 
affligge i pazienti e lede la qualità della vita e lo stato di salute. Il clinico deve valutare la percezione che il paziente ha dell’acufene 
e la sua reazione (ansia o depressione) e deve indagare l’impatto dell’acufene sulla qualità di vita attraverso domande12 o que-
stionari validati (THI)99-104. La raccomandazione forte si basa su criteri di inclusione per RCTs sul trattamento dell’acufene, con 
beneficio superiori ai danni. 
 
DICHIARAZIONE 5.  
ACUFENE PERSISTENTE.  
I clinici dovrebbero distinguere i pazienti con acufene di recente insorgenza da quelli con sintomi persistenti (≥ 6 mesi) per de-
finire le priorità di intervento, facilitare l’indagine sulla storia personale ed eseguire il follow-up. La raccomandazione si basa su 
criteri di inclusione in studi randomizzati, con benefici superiori ai danni29,107. 
 
DICHIARAZIONE 6.  
ISTRUZIONE e COUNSELING.  
I clinici dovrebbero istruire i pazienti circa le strategie di gestione dell’acufene persistente e fastidioso. Raccomandazione basata 
su studi sul valore dell’informazione e del counseling, con benefici superiori ai danni. È fortemente consigliato indirizzare i pa-
zienti a specialisti nel trattamento degli acufeni ed associazioni certificate, descrivere le terapie sonore e il counseling116, discutere 
ogni tipo di causa e di trattamento possibile evitando frasi del tipo “Per l’acufene non può fare niente”, fornire brochure108 , libri 
di auto-aiuto109-115. 
 
DICHIARAZIONE 7.  
APPARECCHIO ACUSTICO.  
I clinici devono raccomandare una valutazione per gli apparecchi acustici ai pazienti con perdita uditiva e acufene persistente 
e fastidioso. Raccomandazione basata su studi osservazionali con benefici superiori ai danni117-130. 
L’amplificazione dell’udito può migliorare la qualità di vita del paziente che lo abbia perso, rendendo meno evidente l’acufene. 
Studi retrospettivi a lungo termine rivelano che pazienti con ipoacusia e acufene ricevono un beneficio almeno modesto dal-
l’amplificazione118,125,126.   
Le conclusioni di questi studi sono limitate da bias di selezione e da problemi con gruppi di controllo, ma anche dall’uso di coun-
seling nel gruppo di controllo e dall’uso di apparecchi acustici nei gruppi di trattamento attivo. Si stima inoltre, che quasi 23 
milioni di americani anziani con perdita della capacità uditiva documentata non abbiano utilizzato apparecchi acustici a causa 
del loro prezzo elevato e dei pochi benefici percepiti, della scarsa vestibilità e dello scarso comfort, dell’ipersensibilità della 
pelle, di cerume e otiti esterne, pur gestibili con fitting e follow-up. 
 
DICHIARAZIONE 8.  
TERAPIA SONORA.  
I clinici possono indicare la terapia del suono ai pazienti con acufene fastidioso e persistente. Opzione basata su RCTs con 
dubbi metodologici ed un equilibrio tra benefici e rischi. La terapia sonora induce un senso di sollievo dallo stress dell’acufene134, 
riduce il contrasto tra l’ambiente e la percezione dell’acufene131,132,135, distrae l’attenzione dall’acufene, fa abituare il paziente al-
l’acufene utilizzando diversi dispositivi acustici (Tinnitus Retraining Therapy, Neuromonics). Si pensa che le terapie del suono 
possano gestire le reazioni all’acufene e sopprimerne la percezione, anche se mancano evidenze in tal senso133. 
Hobson et al.120 hanno concluso che gli studi di terapia sonora per l’acufene sono stati generalmente di bassa qualità e non 
hanno dimostrato benefici significativi. 
La TRT è composta dalla terapia sonora con utilizzo di generatori di suono regolati al mixing point e il counseling direttivo142,143. 
Una recente review ha evidenziato che in molti studi sono presentati risultati ottenuti in pazienti trattati con protocolli modificati 
di TRT145. Tra le criticità evidenziate nei confronti della TRT la più evidente è l’indicazione ad una terapia cognitivo-comporta-
mentale rispetto al solo counseling direttivo148,149.  
La Neuromonics tinnitus treatment (NTT) si avvale di apparecchi in grado di inviare musica spettralmente modificata153-157 anche 
se gli studi mancano di trasparenza metodologica158. 
I clinici dovrebbero disporre di criteri di inclusione/esclusione dei pazienti nei percorsi terapeutici specifici. Sottotipi di acufene 
diversi, inoltre, rispondono in modo diverso ai vari trattamenti; la scelta terapeutica, quindi, deve tenerne conto108,140. 
Nessun effetto collaterale è stato riportato legato alla terapia sonora36. Il principale svantaggio della terapia sonora è legato ai costi. 
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DICHIARAZIONE 9.  
TERAPIA COGNITIVO-COMPORTAMENTALE (CBT).  
I clinici dovrebbero raccomandare la CBT ai pazienti con acufene persistente e fastidioso. Raccomandazione basata su studi 
randomizzati, con benefici superiori ai danni164.165.  
La CBT prescrive tecniche con cui identificare i pensieri negativi stressanti e ristrutturarli in pensieri più accurati o utili. Il tratta-
mento comprende anche gli interventi sul comportamento, come l’uso di tecniche di rilassamento, l’esposizione agli stimoli te-
muti, istruzioni per l’igiene del sonno e l’arricchimento sonoro166. Un effetto benefico della CBT per i pazienti con acufene è 
suggerito da diverse revisioni sistematiche, sebbene i campioni, di modeste dimensioni, attenuino la portata delle conclusioni. 
La maggior parte degli studi sulla CBT per l’acufene contemplano 8-24 sessioni settimanali, ciascuna della durata di 60-120 
minuti, individuali, di gruppo oppure on-line168.  
La Acceptance and commitment therapy (ACT) si concentra sull’accettazione della propria condizione e sull’impegno a vivere la vita.  
Il beneficio dell’ACT può essere superiore a quello della TRT in presenza di disturbi del sonno169. 
 
DICHIARAZIONE 10.  
TERAPIA MEDICA.  
I clinici non dovrebbero consigliare abitualmente antidepressivi180, anticonvulsivanti185, ansiolitici195 o farmaci intratimpanici199 
(desametasone, metilprednisolone, lidocaina) come indicazione primaria per l’acufene persistente e fastidioso. Raccomanda-
zione (contro) basata su reviews sistematiche, RCTs con metodologie dubbie, con una benefici superiori ai danni.  
Lo scopo di questa dichiarazione è di evitare l’uso abituale di farmaci per l’acufene perché nessun farmaco è stato approvato 
dal Food and Drug Administration (FDA) per il trattamento degli acufeni. I vantaggi della raccomandazione contro l’utilizzo di 
farmaci nel trattamento di routine dell’acufene includono evitare i rischi di terapie non provate, evitare effetti collaterali (compreso 
il peggioramento dell’acufene), evitare false speranze, evitare l’uso di farmaci potenzialmente dannosi ed evitare costi inutili.  
Questa dichiarazione non vale per i pazienti con co-morbidità, come ansia o depressione, dove i farmaci potrebbero essere in-
dicati e utili. Gli antidepressivi non sono raccomandati per il trattamento degli acufeni in quanto gli studi RCT rilevano limitazioni 
metodologiche significative ed eterogeneità dei criteri di inclusione170,171,180-184. I principali effetti collaterali legati agli antidepressivi 
sono disfunzioni sessuali e secchezza delle fauci.   
Gli anticonvulsivanti non sono raccomandati per il trattamento degli acufeni secondo 8 studi RCT ed una review185-193.  I prin-
cipali effetti collaterali legati agli anticonvulsivanti sono nausea, vertigini e cefalea.   
Gli ansiolitici, come le benzodiazepine, non sono raccomandati per il trattamento degli acufeni195,196. L’acamprosato, un neuro-
regolatore dei recettori GABA e del glutammato, non può essere raccomandato in base alla metodologia usata per gli studi 
pubblicati172,175. 
Le iniezioni intratimpaniche di corticosteroidi (desametasone197 e metilprednisolone174) non sono raccomandate in base ai risultati 
di 3 RCT. I principali effetti collaterali riportati sono stati vertigine, otalgia e peggioramento dell’acufene. L’iniezione intratimpanica 
di lidocaina non è raccomandata per il trattamento degli acufeni poiché non esistono RCT che supportano questo trattamento. 
I principali effetti collaterali riportati in due studi sono  nausea, vomito e vertigine severa182,200. 
 
DICHIARAZIONE 11.  
INTEGRATORI.  
I clinici non dovrebbero consigliare Ginkgo-biloba, melatonina, zinco o altri integratori alimentari per il trattamento di pazienti 
con acufene persistente e fastidioso.  
La raccomandazione (contro) si basa su RCTs e review sistematica con metodologie dubbie, con benefici superiori ai danni. Il 
Ginkgo biloba è il più comune integratore usato per l’acufene. I due principi attivi più importanti (flavonoidi e terpenoidi) hanno 
effetti antiaggreganti piastrinici, antiossidanti, antiedemigeni e risultano efficaci sui radicali liberi201. L’uso del Ginkgo biloba per 
il trattamento dell’acufene primario è sconsigliato per la variabilità delle conclusioni, le limitazioni metodologiche e l’eterogeneità 
dei protocolli di studio nei RCTs203-207.  
I più frequenti effetti collaterali del Ginkgo biloba sono sintomi gastrointestinali e mal di testa, nausea e vomito, benché lievi, 
transitori e reversibili201. Gli effetti avversi significativi, in particolare se assunto insieme ad altri farmaci che alterano la coagu-
lazione, sono il rischio di emorragia, ematoma, aprassia, deficit neurologico permanente e la morte209. 
La melatonina è proposta per le proprietà antiossidanti e vasoregolatrici211,212 e consigliata per migliorare la perfusione labirintica 
e ridurre le contrazioni muscolari del tensor tympani213. 
Nonostante i risultati positivi in 3 RCT con l’utilizzo della melatonina in pazienti con acufene severo e insonnia, i limiti metodologici 
degli studi non permettono di raccomandare la melatonina. 
 
DICHIARAZIONE 12.  
AGOPUNTURA.  
Non si può raccomandare l’agopuntura per pazienti con acufene fastidioso e persistente perché le prove a favore sono di scarsa 
qualità e non si registra nessun beneficio o rischio minimo. Gli autori hanno concluso che l’esiguo numero di RCTs di agopuntura 
per il trattamento dell’acufene era insufficiente per trarre conclusioni sulla sua efficacia222. 
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DICHIARAZIONE 13.  
STIMOLAZIONE MAGNETICA TRANSCRANICA (TMS).  
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ticali sono depolarizzati tramite l’induzione elettromagnetica. La TMS ripetitiva (rTMS) induce il potenziamento a lungo termine 
o la depressione dell’eccitabilità corticale. La rTMS è stata studiata per il trattamento dell’acufene cronico, la depressione, la 
schizofrenia, l’epilessia, i disturbi del movimento.  
La percezione dell’acufene è stata associata all’attività anormale nelle vie uditive centrali o processi neuroplastici disfunzionali, 
come dimostrato da studi di imaging funzionale251.  
Sono state sollevate numerose questioni metodologiche per questi studi (come il numero limitato di pazienti, le condizioni ina-
deguate di trattamento con placebo, ecc.), sebbene alcuni studi abbiano dimostrato miglioramenti nella gravità dell’acufene e 
periodi più lunghi di remissione dell’acufene dopo rTMS252-254.  
RCT e reviews sistematiche delle evidenze disponibili non hanno dimostrato riduzioni a lungo termine dell’acufene o migliora-
menti nella qualità di vita del paziente dopo la rTMS. I criteri di esclusione al trattamento con rTMS includono: lesioni cerebrali 
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tiepilettici250. La rTMS, inoltre, può causare dolore locale, disagio durante il trattamento e cefalea transitoria in seguito. 
 
Conclusioni 
Queste linee guida basate sulle evidenze scientifiche possono aiutare i clinici a decidere quali strategie diagnostiche e tera-
peutiche utilizzare; possono affiancare i giudizi professionali, pur senza stabilire protocolli standard per i vari tipi di pazienti.  
Si tratta di indicazioni provvisorie e non assolute che, in considerazione dell’evoluzione tecnologica e della variabilità individuale 
di risposta al trattamento, sono soggette ad analisi di revisione continua e ad implementazione multidisciplinare.
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Traduzione e sintesi a cura di Alessandra Fioretti per AIOLP  
 
Titolo originale: Clinical Practice guideline (update): Adult sinusitis 
Autori: Richard M. Rosenfeld, Jay F. Piccirillo, Sujana S. Chandrasekhar , Itzhak Brook,  
Kaparaboyna Ashok Kumar, Maggie Kramper, Richard R. Orlandi, James N. Palmer,, Zara M. Patel, Anju Peters, Sandra A. 
Walsh, Maureen D. Corrigan.  
 
Indirizzo dell’articolo completo: 
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/0194599815572097 
 
 
La presente “Sintesi delle linee guida” riassume i principali argomenti e le principali rettifiche alle Linee guida del 2007 del-
l’American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery per le sinusiti nell’adulto. Il documento è destinato a tutti i 
professionisti che trattano i pazienti con sinusiti e illustra le raccomandazioni e gli aspetti più importanti o controversi per la dia-
gnosi e la terapia degli sinusiti nell’adulto. 
 
Per informazioni più dettagliate e riferimenti specifici, consultare il documento Clinical Practice guideline (update): adult sinusitis 
http://journals.sagepub.com/doi/full/10.1177/0194599815572097 
pubblicato sul numero di Aprile 2015 di Otolaryngology - Head and Neck Surgery. 
 
 
Riassunto: 
Questo aggiornamento delle linea guida del 2007 dell'American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery fornisce 
raccomandazioni basate sulle evidenze per gestire la rinosinusite dell'adulto, definita come infiammazione sintomatica dei seni 
paranasali e della cavità nasale. Nelll'aggiornamento sono state considerate evidenze provenienti da 42 nuove revisioni siste-
matiche, migliorate le informazioni sull'istruzione e la consulenza del paziente, un nuovo algoritmo per chiarire le relazioni delle 
dichiarazioni, aumentate le opportunità di attesa vigile (senza antibiotico terapia) come terapia iniziale della rinosinusite batterica 
acuta (ABRS), e 3 nuove raccomandazioni per la gestione della rinosinusite cronica (CRS). 
 
Il gruppo di aggiornamneto ha formulato le seguenti forti raccomandazioni per i clinici:  

a) distinguere la presunta ABRS dalla rinosinusite acuta (ARS) causata da infezioni virali delle vie aeree superiori e 
da condizioni non infettive  
b) confermare una diagnosi clinica di CRS con una documentazione oggettiva dell'infiammazione nasosinusale, che 
può essere realizzata usando la rinoscopia anteriore, l’endoscopia nasale, o la TC.  

Gli esperti hanno formulato le seguenti raccomandazioni per i clinici:  
a) attesa vigile (senza antibiotici) o prescrivere la terapia antibiotica iniziale per gli adulti con ABRS non complicata; 
c) prescrivere l'amoxicillina con o senza acido clavulanico come terapia di prima linea da 5 a 10 giorni (se si decide di 
trattare l’ABRS con un antibiotico); 
d) rivalutare il paziente per confermare l’ABRS, escludere altre cause di malattia e rilevare complicazioni se il paziente 
peggiora o non riesce a migliorare con il trattamento iniziale di 7 giorni dopo la diagnosi o peggiora durante la gestione 
iniziale;  
e) distinguere CRS e ARS ricorrenti da episodi isolati di ABRS e altre cause di sintomi nasosinusali;  
f) valutare il paziente con CRS o ARS ricorrenti per molteplici condizioni croniche che modificherebbero la gestione, 
come l'asma, la fibrosi cistica, uno stato immunocompromesso e la discinesia ciliare;  
g) confermare la presenza o l'assenza di polipi nasali in un paziente con CRS;  
h) raccomandare l'irrigazione nasale salina, i corticosteroidi intranasali topici, o entrambi per il sollievo dei sintomi della 
CRS.  

Il gruppo di aggiornamento ha formulato le seguenti opzioni per i clinici:  
i) raccomandare analgesici, steroidi intranasali topici e/o irrigazioni nasali saline per il trattamento sintomatico della rinosi-
nusite virale;  
j) raccomandare analgesici, steroidi intranasali topici e/o irrigazioni nasali saline per il trattamento sintomatico dell’ABRS;  
k) ottenere test per l'allergia e la funzione immunitaria nella valutazione di un paziente con CRS o ARS ricorrenti.  

 
Il gruppo di aggiornamento consiglia le raccomandazioni contro:  

a) Imaging per i pazienti che soddisfano criteri diagnostici per l’ARS, a meno che non si sospetta una complica-
zione o una diagnosi alternativa,  
b) prescrivere la terapia antifungina topica o sistemica per i pazienti con la CRS. 

 

Linee guida pratiche per le sinusiti nell’adulto 
American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery, anno 2015
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Introduzione: 
La sinusite colpisce circa 1 adulto su 8 negli Stati Uniti comportando circa 30 milioni di diagnosi all’anno 3,4. Il costo diretto di 
gestione delle sinusiti acute e croniche supera gli 11 miliardi di dollari 4,5, comportando anche una minore produttività, una pre-
stazione lavorativa ridotta e una qualità della vita compromessa 6-8.  Con la prescrizione di un antibiotico da 1 a 5 volte all’anno 
la sinusite rappresenta la quinta causa più comune di prescrizione antibiotica 5. La rinosinusite può essere classificata in base 
alla durata come rinosinusite acuta (ARS) se di durata inferiore a 4 settimane o come rinosinusite cronica (CRS) se di durata 
superiore a 12 settimane, con o senza esacerbazioni acute. L’ ARS può essere classificata ulteriormente in base alla presunta 
etiologia, basata sui sintomi e sul decorso (Azione chiave 1), in rinosinusite batterica acuta (ABRS) o rinosinusite virale (VRS). 
Distinguere una presunta infezione batterica da quella virale è importante perché l’antibioticoterapia è inappropriata per que-
st'ultima. Quando i pazienti hanno 4 o più episodi annuali di rinosinusite, senza sintomi persistenti tra gli episodi, la condizione 
è chiamata ARS ricorrente. Quasi tutte le autorità concordano che la CRS inizia dopo le 12 settimane ma le opinioni sulla durata 
della ARS variano, con alcune forme definite fino a 12 settimane come ARS. 14 Gli autori delle presenti linee guida sono d'accordo 
con altri gruppi di riferimento 15,16 che definiscono l’ARS fino a 4 settimane di durata ma riconoscono che questo limite è basato 
più su un consenso che su prove di ricerca. Inoltre, sono disponibili dati molto limitati sulla rinosinusite che dura 4 a 12 settimane, 
talvolta chiamata rinosinusite subacuta. Lo scopo di queste linea guida multidisciplinare è quello di identificare le opportunità di 
miglioramento della qualità nella gestione delle rinosinusiti nell’adulto e di creare espliciti ed attuabili raccomandazioni per im-
plementare queste opportunità nella pratica clinica. 
In particolare, gli obiettivi sono di migliorare l'accuratezza diagnostica per le rinosinusiti nell’adulto, promuovere l'uso giudizioso 
di terapia sistemica e topica, e promuovere l'uso appropriato di esami complementari per confermare la diagnosi e guidare la 
gestione, compresi la radiografia, l’endoscopia nasale, la tomografia computerizzata, i test per l'allergia e la funzione immunitaria. 
L'accento è stato posto anche sull'identificazione di più condizioni croniche che modifichino la gestione della rinosinusite, tra 
cui asma, fibrosi cistica, stato immunocompromessi e discinesia ciliare. 
Le linea guida sono destinate a tutti i medici che devono diagnosticare e gestire gli adulti con rinosinusite e si applicano in ogni 
ambiente in cui un adulto con rinosinusite può essere identificato, monitorato o gestito. Queste linee guida, tuttavia, non si ap-
plicano ai pazienti di età inferiore ai 18 anni o per i pazienti di qualsiasi età con rinosinusite complicata. 
La linea guida non prenderanno in considerazione la gestione delle seguenti presentazioni cliniche, anche se la diagnosi diffe-
renziale con queste condizioni e la rinosinusite batterica saranno discussi: rinite allergica, rinite non allergica eosinofila, rinite 
vasomotoria, rinosinusite fungina invasiva, rinosinusite allerico-fungina, cefalea vascolare e le emicranie. Analogamente, le 
linea guida non prenderanno in considerazione la gestione della rinosinusite in pazienti con i seguenti fattori modificanti ma di-
scuteranno l'importanza di valutare i pazienti con ARS ricorrenti o CRS per la loro presenza: la fibrosi cistica, sindrome delle 
ciglia immobili, discinesia ciliare, immunodeficienza, precedente storia di chirurgia del seno, e anomalie anatomiche (ad esempio, 
deviazione del setto nasale). 
La gestione chirurgica della CRS non sarà discussa in queste linee-guida per insufficienza di prove (ad esempio, trials clinici ran-
domizzati) e raccomandazioni basate sull'evidenza. Il 12% della popolazione degli Stati Uniti (quasi 1 su 8 adulti) ha riferito di aver 
ricevuto la diagnosi di rinosinusite nei precedenti 12 mesi in un sondaggio sanitario nazionale del 2012. 4 La rinosinusite era stata 
diagnosticata più frequentemente della febbre da fieno (7%), della bronchite (4%), della malattia polmonare ostruttiva cronica (4%).  
La vasta categoria di rinosinusiti nel paragrafo precedente include ARS e CRS. La maggior parte delle ARS inizia quando un’in-
fezione  virale delle vie respiratorie superiori (URI) si estende ai seni paranasali e può essere seguita da un'infezione batterica. 
Ogni anno negli Stati Uniti si verificano circa  20 milioni di casi di presunte ARS batteriche (ABRS) 5 rappresentando quindi una 
delle più comuni condizioni incontrate dai medici. L’importanza dell’ABRS riguarda non soltanto la prevalenza, ma anche le po-
tenziali complicanze, rare ma gravi, che includono meningite, ascesso cerebrale, cellulite orbitale e l’ascesso orbitale.17,18 
Nonostante le linee guida incoraggino l’uso giudizioso di antibiotici per l’ ARS, 16,19 sono prescritti in circa l’ 82% delle visite. 20 

La ARS ha significative implicazioni economiche. Il costo del fallimento del trattamento antibiotico, comprese le prescrizioni 
supplementari, le visite ambulatoriali, i test e le procedure,21 contribuiscono ad una spesa sanitaria totale sostanziosa per l’ 
ARS di più di $ 3 miliardi di dollari all'anno negli Stati Uniti. 5 La spesa media di un paziente con ARS ricorrenti comporta circa 
1100 $ all'anno. 22 Anche la CRS ha significative implicazioni socioeconomiche. Un sondaggio nel 2007 ha rilevato che circa 
8,3 miliardi di $ è la spesa annuale per la CRS, in primo luogo per i farmaci.25 La chirurgia per la CRS, che viene eseguita quasi 
250.000 volte ogni anno negli Stati Uniti, ha in media un costo di $ 7700 per paziente.   
 
Metodi: 
È stata fatta una sintesi delle linee guida originali sulla sinusite nell’adulto (1) ed è stata inviata ad un gruppo di revisori esperti 
per valutare le dichiarazioni chiave e decidere se dovessero essere riviste, essere tenuti come standard o rimosse. I revisori 
hanno concluso che le dichiarazioni originali delle linee guida sono rimaste valide ma con la necessità di essere aggiornate 
con piccole modifiche.  
L'originale ricerca MEDLINE è stata aggiornata da dicembre 2006 a marzo 2014 e i termini chiave usati per ricercare la lette-
ratura sono stati: sinusit* OR rhinosinusit*. Sono stati identificati 54 potenziali linee guida di pratica clinica, 166 revisioni siste-
matiche e 352 studi randomizzati controllati (RCT). Dopo aver valutato la qualità e la pertinenza dei risultati di ricerca iniziali, 
sono state mantenute 5 linee guida, 42 revisioni sistematiche e 70 RCT. 
 
ll gruppo di aggiornamento delle linee guida ─ Guideline Update Group (GUG) ─  è stato composto da otorinolaringoiatri, otoiatri/neu-
rotologi, infettivologi, allergologi e immunologi, infermieri professionali, medici di famiglia e rappresentanti dei consumatori. 
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La bozza delle linee guida finali ha subito un’ampia revisione esterna, compreso un periodo per un commento pubblico aperto. 
Tutti i commenti ricevuti sono stati compilati e recensiti dal direttore del panel e una versione modificata della Guida di riferimento 
è stata distribuita e approvata dal GUG. 
Le linee guida sono destinate a produrre ottimi risultati per la salute dei pazienti, ridurre al minimo i danni e ridurre inadeguate 
variazioni nelle cure cliniche.Le linee guida non sono mai destinate a sostituire il giudizio professionale. I medici dovrebbero 
sempre agire e decidere secondo il bisogno e la necessità del singolo paziente a prescindere dalla raccomandazioni delle linee 
guida. Le linee guida rappresentano il miglior giudizio di un team di  medici esperti e metodologi che affrontano l’evidenza scien-
tifica su un particolare argomento. 35 
 
La forza delle raccomandazioni, in riferimento all’Oxford Centre for Evidence-based Medicine 35 si distingue come segue: 
- Raccomandazione forte 
Una raccomandazione forte significa che il beneficio dell’approccio consigliato supera chiaramente i danni (o che i danni, tra 
cui costi monetari, superano chiaramente i benefici nel caso di una raccomandazione fortemente negativa) e che la qualità 
delle evidenze è eccellente (livello A o B). In alcune circostanze chiaramente identificate, forti raccomandazioni possono essere 
fatte se basate su meno evidenze quando una prova di alta qualità è impossibile da ottenere e i benefici attesi sono fortemente 
superiori ai danni. I clinici dovrebbero seguire una forte raccomandazione a meno che non sia presente una chiara e convincente 
spiegazione razionale per l’approccio alternativo. 
- Raccomandazione 
Una raccomandazione significa che i benefici superano i danni (o che i danni superano i benefici nel caso di una raccomanda-
zione negativa), ma la qualità delle evidenze non è altrettanto forte (livello B o C). In alcune circostanze chiaramente identificate, 
le raccomandazioni possono essere basate su evidenze minori quando una prova di alta qualità è impossibile da ottenere e i 
benefici attesi sono superiori ai danni. I clinici dovrebbero generalmente seguire una raccomandazione ma dovrebbero rimanere 
vigili per nuove informazioni e attenti alle preferenze del paziente. 
- Opzione 
Un’opzione significa che le prove esistenti sono di qualità sospetta (livello D), ma anche che studi ben fatti (livello A, B o C) mo-
strano vantaggi poco chiari. I clinici dovrebbero decidere in modo flessibile e tener conto del parere dei pazienti.

Topics Azione Forza 

Distinguere una presunta ABRS da una ARS cau-
sata da virus delle vie aeree superiori e da condi-
zioni non infettive. Diagnosticare l’ABRS quando 
(a) i sintomi o segni di ARS (secrezione nasale pu-
rulenta  accompagnata da ostruzione nasale, do-
lore alla pressione facciale/ pienezza, o entrambi) 
persistono senza evidenza di miglioramento per 
almeno 10 giorni dopo la comparsa dei sintomi 
delle vie respiratorie superiori, o (b) sintomi o segni 
di ARS che peggiorano entro 10 giorni dopo un'ini-
ziale miglioramento (doppio peggioramento). 

Forte raccomandazioneDiagnosi differenziale

Non richiedere immagini radiografiche per i  
pazienti che soddisfare i criteri diagnostici  
per l’ ARS, a meno che non si sospetti una  
complicazione o un’altra diagnosi.

Raccomandazione  
(contro l’imaging)

Imaging e ARS

I medici possono raccomandare analgesici,  
steroidi topici intranasale, e / o irrigazione nasale 
salina per il sollievo sintomatico della VRS

Opzione Sollievo sintomatico  
della VRS

I medici possono raccomandare analgesici,  
steroidi topici intranasale, e / o irrigazione nasale 
salina per il sollievo sintomatico di ABRS

Opzione Sollievo sintomatico  
dell’ABRS

I medici dovrebbero consigliare sia una vigile  
attesa (senza antibiotici) o prescrivere una terapia 
antibiotica iniziale per gli adulti con ABRS non 
complicata. 
La vigile attesa dovrebbe essere proposto solo 
quando c'è la certezza di follow-up, in modo tale 
che la terapia antibiotica venga iniziata se il pa-
ziente non migliora 7 giorni dopo la diagnosi di 
ABRS o se peggiora in qualsiasi momento. 

RaccomandazioneGestione iniziale dell’ABRS

segue pagina 31
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Topics Azione Forza 

Il medico dovrebbe confermare una diagnosi  
clinica di CRS con una documentazione oggettiva 
di infiammazione naso-sinusale, che può essere 
realizzata utilizzando la rinoscopia anteriore,  
l’endoscopia nasale, o la TC

Forte RaccomandazioneConferma oggettiva  
della diagnosi di CRS

I medici dovrebbero valutare il paziente con CRS 
o ARS ricorrenti per malattie croniche multiple che 
abbiano modificato la gestione, come ad esempio 
asma, fibrosi cistica, stato immunocompromesso, 
e discinesia ciliare

RaccomandazioneFattori modificanti

I test allergici e immunologici possono essere  
consigliati per valutare un paziente con CRS  
o ARS ricorrenti 

OpzioneTest allergici e immunologici

Confermare o escludere la presenza di polipi  
nasali in un paziente con CRS

Raccomandazione CRS con polipi

Raccomandare lavaggi con soluzione fisiologica, 
corticosteroidi topici intranasali o entrambi per il 
miglioramento dei sintomi della CRS 

Raccomandazione Terapia topica intranasale  
per CRS 

Non prescrivere terapia topica o sistemica  
antifungina per i pazienti con CRS 

Raccomandazione  
(contro la terapia)

Terapia antifungina per CRS

Tab. 1: livelli di raccomandazione per i topics analizzati nelle linee guida. Abbreviazioni: ABRS, rinosinusite acuta batterica; 
ARS, rinosinusite acuta; CRS, rinosinusite cronica; VRS, rinosinusite virale. 
 
DICHIARAZIONE 1. DIAGNOSI DIFFERENZIALE DELLA RINOSINUSITE ACUTA. I medici dovrebbero distinguere una pre-
sunta rinosinusite batterica acuta (ABRS) da una rinosinusite acuta causata da infezioni virali delle vie respiratorie superiori e 
dalle condizioni non infettive.  
Si deve diagnosticare un’ABRS in presenza di sintomi o segni di rinosinusite acuta (a) (secrezione nasale purulenta accompa-
gnata da ostruzione nasale, dolore facciale alla pressione-pienezza, o entrambi) che persistono senza evidenza di miglioramento 
per almeno 10 giorni dopo la comparsa dei sintomi delle vie respiratorie superiori, o (b) sintomi o segni di rinosinusite acuta che 
peggiorano entro 10 giorni dopo un miglioramento iniziale (doppio peggioramento). Questa dichiarazione enfatizza l’importanza 
di distinguere un’ABRS da una ARS.  

Se si decide per il trattamento antibiotico  
dell’ABRS, il clinico dovrebbe prescrivere  
amoxicillina con o senza clavulanato come  
prima scelta da 5 a 10 giorni. 

RaccomandazioneAntibiotico di scelta  
per l’ABRS

I medici dovrebbero distinguere la CRS e l’ ARS  
ricorrente dagli episodi isolati di ABRS 
e altre cause di sintomi naso-sinusali.  

RaccomandazioneDiagnosi di CRS  
o ARS ricorrente

Se il paziente peggiora o non riesce a migliorare 
con il trattamento iniziale dopo 7 giorni dalla  
diagnosi o peggiora durante la fase iniziale del  
trattamento, il medico deve rivalutare il paziente 
per confermare l’ABRS, escludere altre cause  
di malattia, e rilevare le complicanze.  
Se l’ABRS è confermata nel paziente inizialmente 
gestito con l'osservazione, il clinico dovrebbe  
iniziare la terapia antibiotica. Se il paziente è stato 
inizialmente gestito con un antibiotico, il clinico  
dovrebbe cambiare l'antibiotico. 

RaccomandazioneFallimento terapeutico  
per l’ABRS 
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Rispetto alle linee guida del 2007 è stato cambiato il criterio diagnostico che oltre la persistenza di segni e sintomi oltre i 10 
giorni include anche l’assenza di miglioramento in 10 giorni. Nella tab. 2 sono riportate le 3 definizioni di ARS, VRS e ABRS. 
La distinzione tra VRS e ABRS è basata sul pattern di malattia e la durata poiché la secrezione nasale purulenta come solo cri-
terio non può distinguere un’infezione virale dalla batterica. I tre sintomi cardinali per l’ABRS sono considerati la rinorrea puru-
lenta (posteriore e anteriore) 54-57, il dolore facciale o ai denti 53,55,58, l’ostruzione nasale correlata con le misure oggettive (tipo la 
rinomanometria) 59. L’emicrania, la cefalea muscolo-tensiva e l’ascesso dentario possono mimare il dolore da rinosinusite ma 
l’assenza di secrezione nasale purulenta ne esclude la diagnosi. Segni e sintomi addizionale di ABRS sono la febbre, la tosse, 
l’astenia, l’iposmia, l’anosmia, il dolore mascellare e la fullness auricolare 60. La valutazione diagnostica iniziale per l’ARS do-
vrebbe includere: la misurazione dei segni vitali (temperatura, pulsazioni, pressione sanguigna, frequenza respiratoria) e un 
esame fisico della testa e del collo. Particolare attenzione deve essere prestata alla presenza o assenza di quanto segue: voce 
alterata (nasale), gonfiore, arrossamento della pelle a causa della congestione dei capillari (eritema) o edema localizzato sopra 
l'osso o l'area periorbitaria coinvolta, drenaggio purulento nel naso o retrofaringeo e segni di coinvolgimento extra-sinusale 
(cellulite orbitaria o del viso, protrusione orbitale, anomalie dei movimenti dell'occhio, rigidità del collo). Tuttavia, tra questi segni, 
l'unico ad avere valore diagnostico è la secrezione purulenta nelle cavità nasale o retrofaringea come discusso sopra. L’esame 
colturale delle secrezioni dalla cavità nasale o nel rinofaringe non differenzia l’ABRS dal VRS, perché le colture nasali correlano 
male con le colture del seno mascellare ottenute da aspirazione diretta. 62 Una coltura di secrezioni dal meato medio guidato 
dall'endoscopia ha una migliore correlazione ma il suo ruolo nella gestione ordinaria dell’ABRS non complicata non è stato sta-
bilito. 63  
Circa lo 0.5-2% delle VRS si complicano con un’infezione batterica. 64  
Nei prime 3-4 giorni di malattia la VRS è indistinguibile da un’ABRS ad inizio precoce. Allo stesso tempo, 5 - 10 giorni di sintomi 
persistenti sono coerenti con la VRS o possono rappresentare le fasi iniziali di ABRS. I sintomi di VRS possono persistere per 
più di 10 giorni, ma diminuiscono gradualmente in gravità. Pertanto, la GUG ha deciso di cambiare la dichiarazione da “Il medico 
deve diagnosticare l’ABRS quando (a) sintomi o segni di rinosinusite acuta sono presenti 10 giorni o più oltre l’insorgenza dei 
sintomi respiratori superiori" a "Un medico dovrebbe diagnosticare l’ABRS quando (a) sintomi o segni di rinosinusite acuta per-
sistono senza evidenza di miglioramento per almeno 10 giorni oltre l’insorgenza dei sintomi respiratori superiori”.  
La febbre è presente in alcuni pazienti con VRS nei primi giorni di malattia ma non ha valore predittivo sulle infezioni batteriche 
come criterio diagnostico isolato. La febbre ha una sensibilità e specificità di solo il 50% per l’ABRS, 52,53 e una revisione siste-
matica ha concluso che mancano prove in merito alla capacità di febbre e dolore facciale / dentale per distinguere l’ABRS dalla 
VRS 68. Per questo motivo, non la febbre non è stata inclusa come segno / sintomo cardinale nella diagnosi di ABRS. Nella tab. 
3 sono riportate le principali informazioni da fornire al paziente per la diagnosi di sinusite acuta.

Termine Definizione

Rinosinusite acuta (ARS)

Rinosinusite virale (VRS)

Presenza fino a 4 settimane di secrezione nasale purulenta (anteriore, posteriore, o 
entrambe) accompagnata da ostruzione nasale, dolore alla pressione-pienezza del 
viso, o entrambi: la secrezione nasale purulenta è opaca o colorato, in contrasto con 
le secrezioni chiare che in genere accompagnano l'infezione delle vie respiratorie 
superiori virali e possono essere riportate dal paziente o osservate nell'esame obiettivo. 
L'ostruzione nasale può essere segnalata dal paziente come ostruzione nasale, 
congestione, blocco, o può essere diagnosticata mediante esame obiettivo.   
Dolore-pressione-pienezza al viso possono coinvolgere il volto anteriore, la regione 
periorbitale o manifestarsi con mal di testa localizzata o diffuso

La rinosinusite acuta che è causata o è presumibilmente causata da infezione virale 
dovrebbe essere diagnosticata dal medico quando sono presenti sintomi o segni di 
rinosinusite acuta da meno di 10 giorni e i sintomi non stanno peggiorando

Rinosinusite acuta batterica 
(ABRS)

La rinosinusite acuta che è causata o è presumibilmente causata da infezione 
batterica. Il medico deve diagnosticare l’ABRS quando: 
- sintomi o segni di rinosinusite acuta non riescono a migliorare entro 10 giorni o più 
oltre all’insorgenza dei sintomi respiratori superiori, o 
- sintomi o segni di rinosinusite acuta peggiorano entro 10 giorni dopo un 
miglioramento iniziale (doppio peggioramento) 
 

Tab. 2: definizioni di rinosinusite acuta
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Domanda Risposta

Che cosa sono i seni  
paranasali? 

Che cos’ è la sinusite?

I seni paranasali sono spazi vuoti nelle ossa intorno al naso che si collegano al naso 
attraverso dei piccoli canali stretti. I seni rimangono sani quando i canali sono aperti, 
poichè permetteno all'aria di entrare dal naso nei seni e al muco prodotto nei seni di 
drenare nel naso.

La sinusite, chiamata anche rinosinusite, colpisce circa 1 adulto su 8 ogni anno e 
generalmente si verifica quando virus o batteri infettano i seni (spesso durante un 
raffreddore) e cominciano a moltiplicarsi. Parte della reazione del corpo verso 
l'infezione provoca il rigonfiamento del rivestimento del seno bloccando i canali che 
fanno scaricare i seni. Ciò provoca muco e pus che riempiono le cavità del naso e del 
seno.  

Come posso capire se ho  
una sinusite acuta?

Si ha una sinusite acuta quando è presente da 4 settimane secrezione dal naso di 
aspetto opaco o colorato (non chiaro) più uno o entrambi dei seguenti segni: (a) naso 
ostruito, congestionato o bloccato o (b) dolore, pressione o pienezza in faccia, testa o 
intorno agli occhi. 

Come posso capire se la  
mia sinusite è causata da  
virus o batteri?

La sinusite acuta virale è probabile se i sintomi sono presenti da meno di 10 giorni 
senza peggioramento. La sinusite batterica acuta è probabile quando non si migliora 
affatto entro 10 giorni dall’inizio della malattia o quando si peggiora entro 10 giorni 
dopo un iniziale miglioramento.

Perché è importante sapere  
se la mia sinusite è causata  
da batteri?

Perché la sinusite viene trattata in modo diverso in base alla causa: la sinusite virale 
acuta non migliora con gli antibiotici mentre alcuni pazienti con sinusite batterica acuta 
possono migliorare più velocemente con un antibiotico.

Tab. 3: informazioni per il paziente sulla diagnosi di sinusite acuta

DICHIARAZIONE 1B. IMAGING E RINOSINUSITE ACUTA: I medici non dovrebbero prescrivere radiografie per i pazienti che 
presentano i criteri diagnostici per la  rinosinusite acuta, a meno che non si sospetti una complicazione o una diagnosi alternativa.  
Le indagini radiologiche non sono necessarie per la diagnosi di pazienti che presentano i criteri diagnostici riportati nella tab. 
2. Quando sono possibili una complicazione di ABRS o una diagnosi alternativa, possono essere ottenuti studi di imaging. 33 
Le complicanze dell’ABRS includono un coinvolgimento del tessuto orbitario, intracranico o del tessuto molle. Le diagnosi al-
ternative includono malignità e altre cause non infettive del dolore del viso. Le modalità di imaging per i seni paranasali com-
prendono la tomografia computerizzata (TC) e la risonanza magnetica (RM). L’imaging può anche essere ottenuto quando il 
paziente ha fattori di modifica o comorbidità che predispongono a complicazioni, tra cui il diabete, lo stato immunitario compro-
messo o una storia di trauma facciale o chirurgia. L'imaging TC dei seni è appropriato quando si spostetta una complicazione 
dell’ABRS in base a gravi mal di testa, gonfiore facciale, paralisi del nervo cranico o spostamento in avanti o rigonfiamento del-
l'occhio (proptosi); i risultati della TC correlati con l’ABRS includono l’opacizzazione, il livello idroaereo e addensamenti mode-
rato-severi della mucosa. Le complicanze delle ABRS sono valutate meglio con la TC o RM con gadolinio per identificare 
l'estensione o il coinvolgimento extra-sinusale. 33,75-77 Le sospette complicazioni sono l'unica indicazione per l'imaging RM dei 
seni paranasali nell'ambito dell’ABRS. Le limitazioni dell'immagine TC includono un aumento dei costi e l’esposizione a radia-
zioni. La dose di radiazione è correlata alla tecnica e, se la tecnica appropriata non viene utilizzata, può essere inviata oltre 10 
volte il dosaggio rispetto alla radiografia normale. Con un’accurata scelta dei fattori tecnici, tuttavia, il dosaggio TC può essere 
abbassato a 2 volte la dose di radiografia a pellicola normale. Altre limitazioni della TC includono la mancanza di specificità per 
l’infezione batterica, una relativa mancanza di correlazione tra localizzazione dei sintomi e malattie del seno sulla TC, e l'alta 
frequenza di risultati anormali accidentali nelle persone asintomatiche. 74,78-80  
Un'alternativa all’immagine tradizionale TC è la TC-cone beam, che offre vantaggi di maggiore precisione e possibili riduzioni 
della radiazione. L’indicazione per l'imaging TC cone beam ambulatorioale  sono le stesse e non devono essere utilizzati per 
la diagnosi o la gestione dell’ABRS non complicata. 
 
DICHIARAZIONE 2. SOLLIEVO SINTOMATICO DELLA RINOSINUSITE VIRALE (VRS): I medici possono raccomandare anal-
gesici, steroidi intranasali topici, e / o irrigazioni con soluzione salina nasale per il sollievo sintomatico della VRS. 
Lo scopo di questa affermazione è quello di incoraggiare le considerazioni terapeutiche che possono migliorare la qualità della 
vita nella rinosinusite virale (VRS) ed evitare la prescrizione di antibiotici per la malattia virale. La VRS è una malattia autolimitata 
caratterizzata da tosse, starnuti, rinorrea, mal di gola e congestione nasale. 67 L'incidenza della VRS acuta è elevata, stimata 
da 2 a 5 volte all'anno nell'adulto medio.  
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Al contrario, si ritiene che l'infezione batterica secondaria complica soltanto lo 0,5% al   2,0% di queste forme. 19 Mentre la pre-
sentazione clinica di forma virale vs batterica può essere molto simile, l’accento clinico sulla durata, malattia e la gravità dei sintomi 
possono contribuire a fare la differenza tra infezione virale e batterica (tab.2). I sintomi nella VRS acuta tipicamente raggiungono 
il picco entro 3 giorni poi gradualmente decadono e si risolvono entro 10 - 14 giorni. La secrezione nasale purulenta da sola non 
indica un’infezione batterica; la secrezione nasale è un segno di infiammazione e non è specifica per l’infezione. La colorazione 
della secrezione nasale è legata alla presenza di neutrofili e non di batteri. 49,81-83 Il normale trasporto del muco richiede una azione 
ciliare robusta. La VRS promuove una vigorosa risposta infiammatoria, provocando danno epiteliale, edema e produzione di 
muco eccessivo, che altera ulteriormente la funzione ciliare normale. 84 La gestione del VRS è principalmente diretta verso il 
sollievo dei sintomi. Gli antibiotici non sono raccomandati per il trattamento del VRS poiché gli antibiotici sono inefficaci per la 
malattia virale e non forniscono sollievo diretto dei sintomi. 85 Pertanto, la terapia palliativa con analgesici, agenti antinfiammatori, 
soluzioni nasali saline, decongestionanti, antistaminici, mucolitici, sedativi della tosse, corticosteroidi topici o orali possono 
essere utilizzati da soli o in combinazioni diverse per il sollievo dei sintomi. 16 Analgesici o farmaci antipiretici (acetaminofene, 
ibuprofene, o altri agenti anti-infiammatori non steroidei) sono consigliati per dolore o febbre. La soluzione nasale salina può 
essere palliativa e a basso rischio di reazioni avverse. 15 La revisione Cochrane 86 ha riportato minori miglioramenti nei sintomi 
nasali con l'uso di soluzione salina nasale in entrambe le concentrazioni isotonica e ipertonica. I decongestionanti orali possono 
fornire sollievo sintomatico e dovrebbero essere considerati escludendo qualsiasi controindicazione medica, come l'ipertensione 
o l’ansia. L’uso di decongestionanti topici è probabile che sia palliativo, ma la durata continua dell'utilizzo non deve superare i 
3 ai 5 giorni, come raccomandato dai produttori, per evitare la congestione rebound e la rinite medicamentosa. L’esperienza 
clinica suggerisce che gli antistaminici orali possono fornire sollievo sintomatico per l’eccesso di secrezioni e starnuti, anche se 
non ci sono studi clinici che supportano l’uso di antistaminici nella VRS acuta. Il Guaifenesin (un espettorante) e il dextrome-
thorfano (un sedativo della tosse) sono spesso usati per il sollievo sintomatico dei sintomi della VRS, ma mancano le prove 
dell’efficacia clinica e le decisioni riguardanti il loro utilizzo sono largamente correlati alla preferenza del paziente e del fornitore. 
Gli steroidi intranasali attuali possono avere un ruolo nella gestione della VRS, anche se non dispongono dell’approvazione 
FDA per questo scopo. Un review sistematica 88 ha rilevato che gli stero I medici possono raccomandare analgesici, steroidi 
topici intranasale, e / o irrigazione nasale salina per il sollievo sintomatico di ABRS idi nasali topici alleviano il dolore al viso e 
la congestione nasale nei pazienti con rinite e sinusite acuta, anche se molti pazienti avevano probabilmente una malattia virale. 
La forza dell’effetto, però, era piccola: il 66% dei pazienti migliorava con il placebo a 14-21 giorni, con un aumento del 73% in 
caso di terapia steroidea. Eventuali eventi avversi, però, erano rari, quindi la scelta o meno se il modesto beneficio clinico della 
terapia giustifica il costo, è una decisione che dovrebbe essere fondata in gran parte sulla preferenza del paziente. 
 
DICHIARAZIONE 3. SOLLIEVO SINTOMATICO DELL’ABRS. I medici possono raccomandare analgesici, steroidi topici intra-
nasale, e / o irrigazione nasale salina per il sollievo sintomatico dell’ ABRS.  
Lo scopo di questa affermazione è quello di sensibilizzare all’ utilizzo, per fornire un sollievo sintomatico dell’ABRS, di analgesici, 
irrigazione salina, steroidi nasali topici, scoraggiare l'uso di interventi discutibili o di non dimostrata efficacia (antistaminici, 
steroidi sistemici) e fornire informazioni sulle terapie comunemente usate (decongestionanti, Guaifenesin) con effetti sconosciuti 
sui sintomi dell’ABRS. I trattamenti aggiuntivi per la rinosinusite che possono migliorare i sintomi includono analgesici, decon-
gestionanti (α-adrenergici), corticosteroidi, irrigazione salina e mucolitici. Nessuno di questi prodotti è stato specificatamente 
approvato dalla FDA per l'uso nella rinosinusite acuta (a partire da marzo 2014), e solo alcuni hanno dati da studi clinici controllati 
che supportano il loro utilizzo. Il sollievo dal dolore è un obiettivo importante nella gestione dell'ABRS. 52,53 Il dolore al viso è un 
sintomo cardine per la diagnosi di ABRS (tab. 2) e può coinvolgere il volto anteriore, la regione periorbitale o manifestarsi con 
mal di testa diffuso o localizzato. Gli analgesici, tipo i farmaci antinfiammatori non steroidei o acetaminofene, sono sufficienti 
per alleviare il dolore al viso associato all’ABRS. Gli steroidi nasali topici sono stati utilizzati da soli o in combinazione con gli 
antibiotici orali per il sollievo sintomatico dell’ABRS. I farmaci prescritti studiati includono il mometasone, 89-91 il fluticasone, 92 la 
flunisolide, 93 e il budesonide. 94 Il triamcinolone acetonide non è stato studiato esplicitamente per l’ABRS. Dolor e colleghi 92 
hanno avuto un tasso di successo del trattamento per ABRS a 3 settimane aumentato dal 74% al 93% quando si aggiungono 
spruzzi nasali di fluticasone a cefuroxime orale, ma tutti i pazienti studiati avevano una storia di CRS o ARS ricorrenti. Viceversa, 
Williamson e colleghi 94 hanno studiato pazienti con ARS non ricorrente e non hanno trovato alcun vantaggio usando l’amoxi-
cillina da sola o con budesonide topico, rispetto al placebo. Questo studio, tuttavia, può aver incluso molti pazienti con VRS, 
perché la maggior parte dei pazienti ha avuto sintomi per meno di 10 giorni (media di 7 giorni) e non soddisferebbe i nostri 
criteri diagnostici per l’ABRS (tab. 2). Una revisione di Cochrane 96 di steroidi sistemici per l’ABRS non ha trovato alcun vantaggio 
sul placebo quando gli steroidi orali sono stati utilizzati come monoterapia. 
L’irrigazione salina nasale, da sola o in combinazione con altri trattamenti, può migliorare la qualità della vita, diminuire i sintomi 
e diminuire l’uso di farmaci per la ABRS nei pazienti con frequenti sinusiti. L’irrigazione ipertonica (3% -5%) ha mostrato un 
vantaggio modesto per la ARS in 2 studi clinici. 97,98 Rispetto alla salina isotonica, la soluzione salina ipertonica può avere un 
effetto antinfiammatorio superiore e una migliore capacità di ridurre il muco e transitoriamente migliorare la clearance muco-ci-
liare. 99-101 Uno studio randomizzato controllato su pazienti con raffreddore comune e ARS, tuttavia, non ha rilevato differenze 
nei risultati per salina ipertonica, salina normale. Non ci sono review sistematiche che valutano l’uso dell’ irrigazione nasale 
salina in ABRS negli adulti. I decongestionanti topici e sistemici (simpatomimetici) sono stati utilizzati per trattare la congestione 
nasale associata al raffreddore comune per molti anni. 103-107 Non ci sono RCT che hanno studiato specificatamente l'efficacia 
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dei decongestionanti per l’ABRS, ma 2 piccoli studi hanno dimostrato che lo spray alla xilometazolina nasale riduce la conge-
stione del seno e della mucosa nasale 65,108 ed è superiore a una singola dose somministrata per via orale di pseudoefedrina. 
Un altro piccolo studio non randomizzato ha mostrato risultati migliori quando lo spray xilometazolina era aggiunto agli antibiotici 
per ABRS. I decongestionanti topici dovrebbero non essere utilizzati per più di 3 a 5 giorni consecutivi con successiva sospen-
sione a causa della loro propensione a causare la congestione rebound e la rinite medicamentosa. 87 Gli antistaminici non 
hanno alcun ruolo nel sollievo sintomatico dell’ABRS nei pazienti non atopici. 47,59,109 Nessun studio supporta il loro utilizzo in 
un corso di infezione, e gli antistaminici possono peggiorare la congestione seccando la mucosa nasale. Al contrario, uno studio 
randomizzato controllato in pazienti allergici con ABRS ha mostrato ridotti starnuti e congestione nasale con la loratadina vs 
placebo quando usata in aggiunta agli antibiotici e corticosteroidi orale. 110 La terapia antistaminica può dunque essere consi-
derata per i pazienti con ABRS i cui sintomi supportano una componente allergica significativa. A questo proposito, gli antagonisti 
H1 di seconda generazione, causano una minima sedazione e effetti collaterali anticolinergici rispetto agli antiH1 di prima ge-
nerazione. 111. La guaifenesina è un espettorante usato per le secrezioni bronchiali  ma non c'è alcuna prova circa l'effetto sul 
sollievo sintomatico dell’ABRS. 
 
DICHIARAZIONE 4. GESTIONE INIZIALE DELL’ABRS. I medici dovrebbero consigliare sia una vigile attesa (senza antibiotici) 
o prescrivere una terapia antibiotica iniziale per gli adulti con ABRS non complicata.  
La vigile attesa dovrebbe essere proposto solo quando c'è la certezza di follow-up, in modo tale che la terapia antibiotica venga 
iniziata se il paziente non migliora 7 giorni dopo la diagnosi di ABRS o se peggiora in qualsiasi momento.  
Indipendentemente da quale strategia iniziale venga usato, i medici devono fornire ai pazienti chiare informazioni sulle opzioni 
di gestione (tab. 4). 

Domanda Risposta

Quanto tempo ci vorrà prima  
di sentirmi meglio? 

C'è qualcosa che posso fare  
per un sollievo sintomatico?

La maggior parte dei pazienti con ABRS si sente meglio in 7 giorni, e dopo 15 giorni, 
circa il 90% è guarito o migliorato.

Ci sono diversi modi per alleviare i sintomi della sinusite che dovrebbero essere 
discussi con il medico decidendo quali sono i migliori per voi: 
1. Acetaminofene o ibuprofene possono alleviare il dolore e la febbre. 
2. Le irrigazioni nasali saline possono alleviare i sintomi e rimuovere il muco 3. Gli 
spray con steroidi nasali possono ridurre i sintomi dopo 15 giorni di utilizzo, ma il 
beneficio è piccolo e gli effetti collaterali includono mal di testa, prurito e 
sanguinamento nasale. 
I decongestionanti possono aiutare a respirare più facilmente e possono essere presi 
come spray nasale (per non più di 3 giorni di fila per evitare il peggioramento della 
congestione) o per bocca.

C'è qualcosa che non dovrei 
fare?

I farmaci antistaminici e gli steroidi per via orale non devono essere usati in maniera 
abituale perché presentano effetti collaterali e non alleviano i sintomi.

Se ho l’ABRS, devo prendere  
un antibiotico?

No, sia l'attesa vigilanza che la terapia antibiotica sono comprovati modi per trattare 
ABRS. La maggior parte delle persone migliorano naturalmente, e gli antibiotici 
migliorano leggermente i sintomi.

C'è qualche effetto collaterale 
usando l’ antibiotico?

Gli antibiotici hanno effetti collaterali tra cui eruzione cutanea, disturbi allo stomaco, 
nausea, vomito, reazioni allergiche e causano antibioticoresistenza.

Cosè è la “attesa vigile”  
per l’ABRS?

L’attesa vigile significa ritardare il trattamento antibiotico di ABRS fino a 7 giorni dalla 
diagnosi e vedere se si migliora da soli. 

Come viene fatta l'attesa vigile? Il medico può darvi una prescrizione antibiotica, ma si dovrebbe prendere l'antibiotico 
solo se non si ottiene un miglioramento dopo 7 giorni o se si peggiora in qualsiasi 
momento. Se utilizzate l'antibiotico, comunicatelo al medico. 

Se uso un antibiotico, per quanti 
giorni dovrei prenderlo?

Gli antibiotici vengono generalmente somministrati per 10 giorni per trattare la ABRS, 
ma terapie più brevi possono essere ugualmente efficaci. Chiedere al medico un ciclo 
di antibiotici da 5 a 7 giorni poiché gli effetti collaterali sono meno frequenti. 

 Tab. 4: informazioni per il paziente sulla trattamento dell’ABRS
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DICHIARAZIONE 5. ANTIBIOTICO DI SCELTA PER L’ABRS. Se si decide per il trattamento antibiotico  dell’ABRS, il clinico 
dovrebbe prescrivere amoxicillina con o senza clavulanato come prima scelta da 5 a 10 giorni. 
Lo scopo di questa affermazione è promuovere la prescrizione di antibiotici con efficacia e sicurezza noti per laABRS e ridurre 
la prescrizione di antibiotici con effetti potenzialmente inferiori. La logica per la terapia antibiotica dell’ABRS è di eradicare l’in-
fezione batterica dai seni, accellerare la risoluzione dei sintomi e migliorare la qualità della vita. La terapia antibiotica dovrebbe 
essere efficace, conveniente e provocare effetti collaterali minimi. Decine di RCT hanno valutato l'efficacia clinica comparativa 
degli antibiotici per l’ABRS negli adulti, 112 con molti trial finanziati da società farmaceutiche o condotti da autori associati ad in-
dustrie farmaceutiche. 48 La giustificazione per l'amoxicillina come terapia di prima linea per la maggior parte dei pazienti con 
ABRS si riferisce alla sua sicurezza, efficacia, basso costo e stretto spettro microbiologico. 5,11,112,120-122 La considerazione per 
la prescrizione di amoxicillina-clavulanato per adulti con ABRS è data a coloro che presentano un rischio elevato di essere 
infetti da un organismo resistente all'amoxicillina. I fattori che indirizzano i medici a considerare la prescrizione di amoxicillina-
clavulanato invece di amoxicillina sono elencati nella tab. 5. 123,124 L’uso di amoxicillina ad alto dosaggio con clavulanato (2 g 
oralmente due volte al giorno o 90 mg / kg /  oralmente due volte al giorno) è raccomandato 15 per adulti con ABRS che hanno 
un rischio elevato di essere infetti da un organismo resistente all'amoxicillina. Per i pazienti allergici alla penicillina, sia doxiciclina 
che fluorochinolone (levofloxacina o moxifloxacina) sono suggeriti come agente alternativo. Tuttavia, i fluorochinoloni non sono 
raccomandati per la terapia di prima scelta dell’ABRS in pazienti senza allergia alla penicillina perché i risultati sono paragonabili 
all'amoxicillina-clavulanato e gli eventi avversi sono più alti in alcuni studi. 126 L'FDA raccomanda i produttori di fluorochinolonici 
di segnalare bene l'effetto collaterale grave della neuropatia periferica con tendinite e rischio di rottura del tendine. Questo 
grave danno nervoso potenzialmente causato dai fluorochinoloni può verificarsi presto dopo l’assunzione di questi farmaci e 
può essere permanente. Il rischio di neuropatia periferica avviene solo con i fluorochinoloni che vengono presi per via orale o 
per iniezione. I farmaci fluorochinoloni approvati includono la levofloxacina, la ciprofloxacina, la moxifloxacina, la norfloxacina, 
illoxacina e gemifloxacina. Le formulazioni topiche dei fluoroquinoloni, applicate alle orecchie o agli occhi, non sono noti per 
essere associate a questo rischio. Se un paziente sviluppa sintomi di neuropatia periferica, il fluorochinolone deve essere in-
terrotto e l’antibiotico sostituito con un non fluorochinolonico, a meno che il beneficio del trattamento continuato con un fluoro-
chinolone non superi il rischio. La neuropatia periferica è un disturbo nervoso che si verifica nelle braccia o nelle gambe. I 
sintomi includono dolore, bruciore, formicolio, intorpidimento, debolezza o cambiamento di sensazione a tocco leggero, dolore 
o temperatura, o il senso della posizione del corpo. Può accadere in qualsiasi momento durante il trattamento con i fluorochi-
noloni e può durare mesi dopo anni dopo che il farmaco è fermato o permanente. I pazienti che utilizzano fluorochinoloni che 
sviluppano sintomi di neuropatia periferica dovrebbero immediatamente informare i loro professionisti del settore sanitario. 
La terapia combinata con clindamicina e una cefalosporina orale di terza generazione (cefixime o cefpodoxime) è raccomandata 
negli adulti con una storia di ipersensibilità di tipo I alla penicillina. I macrolidi e trimetoprim-sulfametossazolo non sono racco-
mandati per la terapia iniziale dell’ABRS.  
Le specie batteriche più comuni isolate nelle sinusiti sono S. pneumoniae, H. influenzae e Moraxella catarrhalis, 5.132 Questi 
ultimi sono più comuni nei bambini. Una revisione con studio sul secreto nasale eseguito negli adulti con ABRS indica che la  
S. pneumoniae è isolato in circa il 20% al 43%, l’H. influenzae nel 22% al 35%, la M. catarrhalis nel 2-10% e lo Staphylococcus 
aureus nel 10%. 66,133-136

Fattore Commento

Rischio di antibiotico-resistenza -uso di antibiotici nel mese passato 
-stretto contatto con individui trattati, operatori sanitari, o ambiente di assistenza 
sanitaria 
-fallimento di precedente terapia antibiotica 
-infezione nonostante la profilassi 
-stretto contatto con un bambino in un asilo nido 
-fumatore o fumatore in famiglia 
-elevata prevalenza di batteri resistenti 

Presenza di infezione  
da moderata a severa

-sintomi da moderati a gravi di ABRS 
-sintomi persistenti di ABRS 
-sinusite frontale o sfenoidale 
-storia di ABRS ricorrenti 

Presenza di comorbidità  
o rischi

-patologie associate, compreso il diabete e patologie cardiache,  
-epatiche o renali croniche 
-paziente immunocompromesso 
-età maggiore di 65 anni 

Tab. 5: fattori che possono suggerire al medico di prescrivere l’amoxicillina-acido clavulanico al posto dell’amoxicillina da sola 
per il trattamento dell’ABRS
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DICHIARAZIONE 6. FALLIMENTO TERAPEUTICO PER L’ABRS. Se il paziente peggiora o non riesce a migliorare con il trat-
tamento iniziale dopo 7 giorni dalla diagnosi o peggiora durante la fase iniziale del trattamento, il medico deve rivalutare il pa-
ziente per confermare l’ABRS, escludere altre cause di malattia, e rilevare le complicazioni. Se l’ABRS è confermata nel paziente 
inizialmente gestito con l'osservazione, il clinico dovrebbe iniziare la terapia antibiotica. Se il paziente è stato inizialmente gestito 
con un antibiotico, il clinico dovrebbe cambiare l'antibiotico.  
Lo scopo di questa affermazione è quello di sottolineare che i segni e i sintomi dell’ABRS dovrebbero generalmente migliorare 
entro 7 giorni dalla diagnosi, ma se non migliorano, o se peggiorano in qualsiasi momento, il medico dovrebbe riesaminare il 
paziente.  
Il fallimento iniziale del trattamento dell’ABRS si verifica quando il paziente peggiora o non migliora con la gestione iniziale 
entro 7 giorni dalla diagnosi. Valutare i pazienti che falliscono il trattamento iniziale è importante per riaffermare la diagnosi 
(Tab.2), individuare le complicazioni, escludere altre cause della malattia e cambiare trattamento, se necessario. Il peggiora-
mento è definito come progressione della presentazione di segni o sintomi di ABRS o come insorgenza di nuovi segni o sintomi. 
La mancanza di miglioramento è la mancanza di riduzione di segni o sintomi di ABRS 7 giorni dopo la diagnosi. 
Un miglioramento a 7 giorni non può essere applicato ai pazienti con gravi malattie, sinusite complicata, deficit immunitario, 
chirurgia sinusale precedente, o malattia batterica coesistente; il medico dovrebbe anche considerare l'età del paziente, la 
salute generale, lo stato cardiopolmonare e le comorbidità. Gli studi di imaging non sono indicati per l’ABRS, ma possono 
essere appropriati se il paziente non risponde alla terapia. I pazienti con una diagnosi riconfermata di ABRS che falliscono il 
trattamento, specialmente quelli con un peggioramento della malattia, dovrebbe essere esaminati per complicazioni che inclu-
dono la diffusione orbitale/intracranica delle infezioni. Risultati suggestivi nell’esame obiettivo comprendono la proptosi, i cam-
biamenti visivi, i dolori, i movimenti extraoculari anormali, i cambiamenti nello stato mentale, l’edema o l’eritema periorbitale. 
La sinusite frontale acuta provoca tipicamente una grave mal di testa localizzato dalla fronte sulle orbite, con fastidio prodotto 
dalla pressione sul pavimento del seno frontale. La sinusite sfenoidale provoca un dolore acuto nella parte posteriore della 
testa, con irradiazione alle regioni frontali e retro-orbitali. Pochissimi studi hanno indagato la microbiologia di insuccesso nel 
trattamento in ABRS. 
 
DICHIARAZIONE 7A. DIAGNOSI DI CRS O ARS. I medici dovrebbero distinguere la CRS e l’ ARS ricorrente dagli episodi 
isolati di ABRS e altre cause di sintomi naso-sinusali. 
Nella tab.6 sono riportati i criteri per la definizione di CRS e ARS basati su presentazione clinica, impatto della malattia, valu-
tazione diagnostica. La diagnosi differenziale della CRS va fatta con la rinite allergica, la rinite non allergica, la rinite vasomotoria, 
la rinite non allergica eosinofila, la deviazione settale e altre cause non nasali di dolore facciale (emicrania, nevralgia del trige-
mino). 45,161,162 La CRS è principalmente una malattia infiammatoria con occasionali esacerbazioni (ABRS) associate con l’infe-
zione. In un certo senso la CRS è assimilabile alla bronchite cronica. 
L’ARS deve essere distinta dall’ABRS isolata perché con un maggiore carico di malattia, approccio diagnostico e terapeutico. 
L'entità dei sintomi dell'ARS ricorrente è simile a alla CRS, ma l'utilizzo di antibiotici è più elevato. 163  Né la terapia antibiotica 
cronica 165 né il corticosteroide nasale 166 hanno dimostrato vantaggi nella riduzione degli episodi di ARS. La valutazione im-
muno-allergologica può essere considerata per rilevare la coesistenza di una rinite allergica o una sottostante carenza immu-
nologica. La chirurgia del seno può essere considerata in pazienti con ARS ricorrenti. 167

Termine Definizione 

Rinosinusite cronica (CRS) Presenza da 12 settimane o più a lungo di due o più dei seguenti segni e sintomi: 
• secrezione mucopurulenta (anteriore, posteriore o entrambi), (51%-83%) 
• ostruzione nasale (congestione), (81%-95%) 
• dolore facciale-pressione-pienezza, (70%-85%) 
• diminuzione del senso dell'olfatto. (61%-69%) 
E l'infiammazione documentata da una o più delle seguenti situazioni: 
• muco purulento (non chiaro) o edema nel meato medio o regione etmoidale anteriore, 
• polipi in cavità nasale o meato medio, e / o 
• radiografie che mostrano infiammazione dei seni paranasali. 

Presenza di infezione da  
moderata a severa

-sintomi da moderati a gravi di ABRS 
-sintomi persistenti di ABRS 
-sinusite frontale o sfenoidale 
-storia di ABRS ricorrenti

Tab. 6. definizione di rinosinusite cronica (CRS) e rinosinusite acuta ricorrente (ARS)
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DICHIARAZIONE 7B. CONFERMA OGGETTIVA DELLA DIAGNOSI DI CRS. Il medico dovrebbe confermare una diagnosi cli-
nica di CRS con una documentazione oggettiva di infiammazione naso-sinusale, che può essere realizzata utilizzando rinoscopia 
anteriore, endoscopia nasale, o TC. 
La conferma obiettiva dell'infiammazione sinonasale può essere effettuata tramite visualizzazione diretta o tramite scansione 
TC. La rinoscopia anteriore ha il minimo costo e rischio procedurale, ma è meno sensibile dell'endoscopia e aumenta la proba-
bilità di errata diagnosi. L’endoscopia nasale e la scansione di TC sono entrambe molto più accurate, ma la scansione TC 
include il piccolo rischio associato di radiazioni mentre l'endoscopia nasale include un costo aggiuntivo. 
L'endoscopia nasale può essere eseguita con un endoscopio flessibile o rigido, in genere dopo un decongestionante e anestetico 
topico applicati sulla mucosa nasale. Le aree visualizzate durante l'endoscopia includono la cavità nasale, il turbinato inferiore, 
il meato inferiore, il processo uncinato, lo hiatus semilunaris, l’ostio mascellare, la bulla etmoidale anteriore, il recesso naso-
frontale, il recesso sfenoetmidole, l’ostio sfenoidale e il rinofaringe. I risultati nell'endoscopia nasale che supportano una diagnosi 
di CRS includono muco purulento o edema nel meato medio o nella regione etmoidale, o polipi nella cavità nasale o nel meato 
medio. 13,61,155 Altri rilievi che possono suggerire una malattia più complicata comprendono neoplasie, masse di tessuti molli, 
corpi estranei, necrosi tissutale e risultati coerenti con malattia autoimmune o granulomatosa.  
Una diagnosi può anche essere confermata dalla scansione TC o da risonanza magnetica (RM). La scansione TC può aiutare 
a quantificare l'entità dell'infiammazione in base all'opacizzazione dei seni paranasali 169 e migliorare l'accuratezza diagnostica. 
163.170 Anomalie mucose, ostruzione dell’ostio del seno, varianti anatomiche e poliposi nasosinusali sono meglio visualizzate 
con la TC. L'aspetto della mucosa, però, è non specifico, lo spessore mucoso dovrebbe essere interpretato nel contesto del-
l'esame clinico, endoscopia nasale, o entrambi. 172 Un ruolo importante della TC nella CRS con o senza polipi è di escludere 
infezioni aggressive o neoplasie che potrebbero mimare una CRS o ARS. L’erosione ossea, l’estensione extra-sinusale della 
malattia e l’invasione locale suggeriscono la neoplasia. Se si riscontrano tali risultati, la RM dovrebbe essere effettuata per dif-
ferenziare i tumori e valutare la diffusione al di fuori della cavità nasale. 76 La TC dei seni paranasali deve considerare proiezioni 
assiali e coronali per visualizzare adeguatamente il complesso osteo-meatale. 
 
DICHIARAZIONE 8. FATTORI MODIFICANTI. I medici dovrebbero valutare il paziente con CRS o ARS ricorrenti per malattie 
croniche multiple che abbiano modificato la gestione, come ad esempio asma, fibrosi cistica, stato immunocompromesso e di-
scinesia ciliare. 
Il gruppo di sviluppo delle linee guida riconosce che tranne l'asma, queste condizioni sono rare e non raccomandano un approccio 
“shotgun” esteso a tutti i pazienti. Piuttosto, i test devono essere individualizzati e basati sulla storia del paziente e sull'esame 
obiettivo. L’associazione tra rinosinusite e asma è confermata dall'alta prevalenza di CRS e ARS ricorrente negli asmatici 181.182 
ed è più evidente quando l'asma è grave. 176.183 La gravità dell'asma ha una correlazione diretta con la gravità della malattia ra-
diologica del seno, 183 e l84% -100% dei pazienti con asma grave hanno anomalie alla TC. Inoltre, quando la CRS è trattata 
(farmacologicamente o chirurgicamente), i sintomi dell’ asma migliorano e la necessità di assumere farmaci connessi per l'asma 
diminuisce. 184-186  
L'associazione tra fibrosi cistica (CF) e CRS è da tempo riconosciuta, con CRS riportati dal 30 al 67% dei pazienti con CF in 
tutte le fasce d'età. 188-191 Dato che CRS o ARS ricorrenti, soprattutto se associati con polipi nasali, può essere la prima mani-
festazione dei pazienti con CF, in presenza di polipi nasali prima dell'età di 18 anni o rinosinusite refrattaria deve essere consi-
gliato lo screening per la CF.  
Sono stati documentati diversi stati immunodeficienti in pazienti con CRS o rinosinusite acuta ricorrente, 203-205 supportando il 
ruolo dei test immunologici nella valutazione dei pazienti con malattia refrattaria o ricorrente. 203 Le immunodeficienze più co-
muni identificate includono la diminuzione della IgA sierica e IgG e anomalie nella risposta funzionale IgG a polivaccini disac-
caride. 203-206 
La discinesia ciliare è presente in una piccola percentuale di pazienti con CRS 207-210 Anche nei pazienti senza anomalia genetica 
sottostante, il normale tempo di transito mucociliare (MTT) da 10 a 14 minuti è prolungato significativamente quando la CRS è 
presente. 209  
Il rapporto tra la malattia da reflusso gastroesofageo (GERD) e la rinosinusite non è chiaro, anche se esiste un aumento della 
letteratura che suggerisce un collegamento diretto o indiretto. Tuttavia, mancano prove di alto livello, per sostenere questa re-
lazione. Un meccanismo con il quale il GERD può causare sintomi nasosinusali è attraverso un riflesso nasale-esofageo. 222-226 
Vaezi e colleghi 227 hanno scoperto che gli inibitori della pompa protonica riducono notevolmente i sintomi di scarico retronasale 
nei pazienti con rinite rispetto al placebo. Anche se non ci sono studi controllati con placebo che mostrano un vantaggio diretto 
del trattamento GERD sulla rinosinusite, queste 2 condizioni spesso coesistono e condividono sintomi simili.  
 
DICHIARAZIONE 9. TEST ALLERGICI E IMMUNOLOGICI. I test allergici e immunologici possono essere consigliati per valutare 
un paziente con CRS o ARS ricorrenti. 
La prevalenza della rinite allergica (AR) va dal 40% all'84% negli adulti con CRS 228-230 e dal 25% al   31% nei giovani adulti con 
sinusite mascellare acuta. 231.232 Circa il doppio dei pazienti con rinite allergica, rispetto ai soggetti normali, hanno scansioni TC 
anomale. 233 La pansinusite, come verificato dalla TC dei seni paranasali è associata con allergia nel 78% dei pazienti e con 
l’asma nel 71%. 234.235  
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In uno studio su 200 pazienti con CRS, più della metà aveva la rinite allergica, considerata la causa più importante della si-
nusite. 238 Una revisione sistematica di Wilson e dei colleghi 241 rivela che il test allergico è un'opzione per i pazienti con CRS 
o ARS ricorrenti. I test cutaneo è il metodo preferito per rilevare la sensibilità mediata da IgE.   
La sensibilità dell'immunoassay rispetto ai test cutaei, varia dal 50% al 90%, con una media del 70-75% per la maggior parte 
degli studi. 242 Se il test allergico è positivo e appare clinicamente rilevante, la gestione può comprendere misure di controllo 
comportamentale, terapia farmacologica o immunoterapia, terapia immunomodulante. Ci sono, tuttavia, dati limitati per sup-
portare l’evitamento degli allergeni e l’immunoterapia per migliorare CRS o ARS ricorrenti, 19,47. 
 
DICHIARAZIONE 10. CRS CON POLIPI. Confermare o escludere la presenza di polipi nasali in un paziente con CRS. 
L'esatta prevalenza dei polipi nasali nella rinosinusite è sconosciuta ma circa il 4% dei pazienti con CRS ha contemporanea-
mente i polipi. 247 Un'associazione tra asma, polipi nasali e la sensibilità dell'aspirina è stata riconosciuta molti anni fa, 248.249 
ma, al contrario, i polipi nasali non sembrano essere correlati alla rinite allergica. 250-252 L’identificazione dei polipi nasali richiede 
un attento esame obiettivo. I grandi polipi, che ostruiscono la cavità nasale, sono facilmente visibili in rinoscopia anteriore. 
Piccoli polipi nasali nel meato medio o nella cavità nasale posteriore, tuttavia, possono essere rilevati solo per via nasale en-
doscopica. 253 L’esame TC definisce l'entità dei polipi nasali, lo stato delle strutture ossee (come la lamina papyracea), e l'in-
tegrità dell'orbita e del cranio. I polipi nasali monolaterali possono essere un segno di CRS ma sono meno comuni dei polipi 
bilaterali e dovrebbero essere escluse altre condizioni che possono imitare la CRS, come il papilloma invertito, il polipo antro-
coanale o il fungus bull. I corticosteroidi nasali topici sono indicati per il trattamento a lungo termine della poliposi nasale nel-
l’ambito del CRS. 256-258 Se non viene visualizzata nessuna risposta dopo 3 mesi, è ragionevole provare un breve ciclo di 
corticosteroidi orali. 254,259-261  
 
DICHIARAZIONE 11. TERAPIA TOPICA INTRANASALE PER LA CRS. Raccomandare lavaggi con soluzione fisiologica, cor-
ticosteroidi topici intranasali o entrambi per il miglioramento dei sintomi della CRS.  
Gli effetti benefici della soluzione salina nel miglioramento dei sintomi e della qualità della vita comprendono il miglioramento 
della clearance della mucosa, l’attività ciliare rafforzata, l’interruzione e la rimozione di antigeni, biofilm e mediatori infiammatori, 
e la protezione diretta della mucosa nasosinusale. L’irrigazione nasale salina è stata raccomandata dai medici sia come terapia 
aggiuntiva per i sintomi nasali cronici sia nel periodo postoperatorio per la  rimozione di coaguli nasali e croste, nonché a pro-
muovere la guarigione della mucosa. I  medici non devono confondere la soluzione salina con l’irrigazione, poiché l'irrigazione 
è più efficace nell'eliminazione delle secrezioni e per migliorare la qualità della vita. 265.266 L'irrigazione può essere eseguita 
con soluzione nasale isotonica o ipertonica. 265 I costi dell'irrigazione nasale variano, ma generalmente sono bassi.  
L'infiammazione è considerata la base patologica per il CRS e quindi i corticosteroidi sono ampiamente raccomandati. 268 L'ef-
ficacia della terapia con steroidi topici per la riduzione dei sintomi della CRS è supportato da revisioni sistematiche di studi 
randomizzato controllati dagli autori di Cochrane 270 e altri 256-258.271 che mostrano vantaggi con un'eccellente sicurezza e minimi 
eventi avversi. In alcune recensioni, tuttavia, le analisi di sottogruppi mostrano vantaggi degli steroidi topici per la CRS con 
polipi ma assente o sconosciuta efficacia per la CRS senza polipi associati. 256.258 Le classi di steroidi topici includono steroidi 
intranasali di prima generazione come beclometasone dipropionato, triamcinolone acetonide, flunisolide e budesonide e pre-
parazioni più recenti, quali il fluticasone propionato, il mometasone furoato, la ciclesonide e il fluticasone furoato. Gli steroidi 
nasali topici sono più efficaci quando correttamente somministrati. Poiché i pazienti non possono avere familiarità con l’utilizzo 
del farmaco, si consiglia di descrivere o dimostrare come somministrare correttamente lo steroide nasale. Gli eventi avversi 
degli steroidi nasali topici sono generalmente minori (epistassi, mal di testa e prurito nasale), ma quando gli steroidi sono uti-
lizzati per il controllo a lungo termine del CRS, sorgono ulteriori preoccupazioni per quanto riguarda l'assorbimento sistemico 
e gli effetti oculari. L’uso a lungo termine, tuttavia, non ha dimostrato di influenzare i livelli sistemici del cortisolo 273 o  aumentare 
i rischi oculari. 274 La GUG ha convenuto, basandosi su un consenso esperto, che gli steroidi nasali devono essere utilizzati 
per almeno 8 - 12 settimane per permettere il sollievo sintomatico e per valutare il beneficio al paziente. La GUG ha ritenuto 
che nessuna dichiarazione può essere fatto per una durata specifica del trattamento e che le decisioni devono essere indivi-
dualizzate in base al grado di sollievo del sintomo, la preferenza del paziente e l'esperienza clinica. Nellla tab.7 sono riportati 
i consigli per il corretto utilizzo dei corticosteroidi topici intranasali.

Tab. 7 istruzioni per il corretto utilizzo dei corticosteroidi nasali (adattata da Scadding and colleagues. 272)

1. Agitare bene il flacone. 
2. Guardare in basso piegando il collo e guardare verso il pavimento. 
3. Mettere l’ugello appena dentro il naso con la mano destra per la narice sinistra e la mano sinistra per la narice destra. 
4. Orientare verso la parete esterna e spruzzare una o due volte come indicato; non puntare verso il setto nasale (nel 
mezzo del naso) per evitare l'irritazione ed il sanguinamento. 
5. Cambiare la mano e ripetere per l’altro lato. 
6. Non annusare forte.
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DICHIARAZIONE 12. TERAPIA  ANTIFUNGINA PER CRS. Non prescrivere terapia topica o sistemica antifungina per i pazienti con CRS. 
Ogni revisione sistematica che era limitata ai RCT 255.258.275 ha concluso che non esiste alcun effetto benefico della terapia an-
timicotica orale e topica nella  CRS. Gli effetti negativi di queste terapie sono stati documentati, inclusi elevati test di funzionalità 
epatica per gli antifungini orali, irritazione nasale, peggioramento della qualità della vita, ridotta la funzione ciliare a concentrazioni 
crescenti, e costo estremamente elevato per gli antifungini topici. 275.283.284 
 
Conclusioni 
Queste linee guida basate sulle evidenze scientifiche possono aiutare i clinici a decidere quali strategie diagnostiche e tera-
peutiche utilizzare; possono affiancare i giudizi professionali, pur senza stabilire protocolli standard per i vari tipi di pazienti. Si 
tratta di indicazioni provvisorie e non assolute che, in considerazione dell’evoluzione tecnologica e della variabilità individuale 
di risposta al trattamento, sono soggette ad analisi di revisione continua e ad implementazione multidisciplinare.
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