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Disturbi dell’equilibrio:
qualità di vita e 
riabilitazione vestibolare
I disturbi dell’equilibrio incidono negativamente sulla qualità della
vita, evidenza che di per sé giustifica l’interesse a studiare, curare
e prevenire le sindromi vertiginose. Alpini e Coll. documentano
una possibile correlazione tra la frequente VPPB idiopatica e fat-
tori ambientali, quali temperatura, umidità, pressione atmosferica,
inquinamento. Messina e Nicoletti, studiando la rara “vertigine da
acuto”, ipotizzano un effetto Tullio a trasmissione ossea, per un’at-
tivazione dell’onda endolinfatica da parte dell’onda sonora. Solo
l’integrazione della diagnosi ezio-patogenetica con il bilancio fun-
zionale può orientare, per il singolo caso di vertigine o disequilibrio
in esame, la pianificazione del trattamento più adeguato e di un
eventuale percorso riabilitativo. Cesarani e Coll. illustrano la
“Vertigo School”, una proposta di riabilitazione del sistema dell’e-
quilibrio del paziente anziano, che fa riferimento al protocollo di
Cawthorne-Cooksey rivisitato secondo il modello  MCS. Asprella e
Coll. affrontano il problema riabilitativo del deficit labirintico bilate-
rale, particolarmente complesso per il frequente coinvolgimento di
altri apparati e sottosistemi implicati nel mantenimento dell’equili-
brio: visivo, somatosensoriale, osteotendineo, neuromuscolare ...
Casani e Coll. documentano la possibilità di produrre un netto
miglioramento della qualità della vita nei pazienti con Vertigine
Emicranica, mediante l’utilizzo integrato e razionale di presidi igie-
nico-dietetici e farmacologico-riabilitativi.
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Vertigine Parossistica Posizionale Benigna (VPPB)
epidemiologia e correlazione con i parametri ambientali

Dario Alpini1, Paolo Mariani2, L. Rezzonico2, V. Mattei1
1 Servizio ORL-Otoneurologia, IRCCS “S. Maria Nascente”, Fondazione don Carlo Gnocchi, Milano
2 Dipartimento di Statistica, Università “Bicocca” di Milano

essaggi chiave
1. Con un’indagine retrospettiva condotta su 575 pazienti affetti da VPPB idiopatica residenti nell’area milanese, gli Autori  hanno valutato

l’eventuale ciclicità stagionale della più frequente patologia vestibolare periferica e una sua possibile correlazione con eventi meteorolo-

gici ed atmosferici.

2. L’analisi della distribuzione temporale degli episodi vertiginosi e dei parametri ambientali in area omogenea, nell’arco di tempo 2000-

2004, ha evidenziato una stagionalità degli eventi di VPPB (con livelli massimi tra  novembre e febbraio) ed una correlazione tra anda-

mento degli eventi, fattori inquinanti (alte concentrazioni di monossido d’azoto e polveri sottili) e condizioni meteo (basse temperature).

3. La correlazione con l’inquinamento atmosferico, come concausa di VPPB, andrebbe ricercata nell’uso intensivo del riscaldamento nei mesi

invernali, con conseguente maggiore emissione di polveri sottili, il cui assorbimento provocherebbe effetti anche sistemici. È ipotizzabile

un’interazione con i meccanismi di regolazione dei processi ossido-riduttivi forse in grado di modificare il metabolismo endolinfatico.

4. I risultati dello studio riguardanti pressione, umidità e radiazione solare non permettono di determinare una dipendenza stretta col verifi-

carsi di eventi di vertigine.

ntroduzione
La Vertigine Parossistica Posizionale Benigna (VPPB) è la pato-
logia vestibolare periferica più frequente (1,2). In alcuni casi la
VPPB è dovuta al distacco di otoliti o di frammenti otolitici da
trauma diretto o indiretto della rocca; in altri casi si può sospet-
tare una causa chirurgica (a seguito di interventi sull’orecchio
medio nei quali si usino strumenti potenzialmente traumatici per-
ché vibranti) o ancora infettiva (come esito di labirintiti virali par-
ziali), o vascolare (labirintopatie deficitarie su base microische-
mica e/o microembolica), o metabolica (osteoporosi).
Per la maggior parte delle VPPB, però, non è identificabile alcu-
na causa certa e la vertigine che si manifesta in soggetti in appa-
rente pieno benessere fisico si definisce VPPB idiopatica (3).
In generale, comunque, la VPPB è dovuta ad un disturbo della bio-
meccanica dell’accoppiamento bio-meccanico cupolo-endolinfati-
co in uno o più dei canali semicircolari di un labirinto (general-
mente il posteriore) (4).
Lo scopo di questa indagine è stato quello di valutare se la 
frequenza di presentazione dei casi VPPB sia casuale oppure
risponda a una qualche ciclicità e se sussista una qualche 
possibile correlazione tra VPPB idiopatica e fattori ambientali
quali la temperatura, l’umidità, la pressione atmosferica,
l’inquinamento.

ateriali e metodi 
È stata effettuata un’analisi retrospettiva, da parte di un unico ope-
ratore (R.L.), del data-base del Servizio ORL-Otoneurologia
dell’IRCCS “S. Maria Nascente” della Fondazione don Gnocchi di
Milano, relativamente ai pazienti visitati dal 2000 al 2004 per ver-
tigini e/o disturbi dell’equilibrio. Tutti i pazienti erano sono stati
valutati dallo stesso operatore (A.D.) e sottoposti a una batteria di
indagini strumentali vestibolari standard (prove audio-impedenzo-
metriche, registrazione ENG dei movimenti oculari lenti e rapidi e
della risposta alle stimolazioni roto-accleratorie sinusoidali) da
parte di uno stesso tecnico (M.V.) e quindi i criteri diagnostici di
VPPB sono da considerarsi omogenei. 
Nel rispetto della privacy, sono state considerate valide per questo
studio 629 cartelle cliniche relative a pazienti affetti da VPPB post-
traumatica (n=54) o idiopatica (n=575), residenti a Milano o comun-
que nell’ambito della cosiddetta “area omogenea”. Il criterio “residen-
za” era indispensabile per la correlazione con i parametri ambientali.
Con il software statistico SPSS si sono potuti facilmente collezio-
nare i dati, che sono stati suddivisi ed etichettati da un unico ope-
ratore e successivamente elaborati e interpretati da un unico sta-
tistico esperto (M.P.).
La prima valutazione è stata puramente epidemiologica: età media,
sesso, lato della sintomatologia di tutti i pazienti considerati.
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Successivamente si è valutato la distribuzione dei 575 pazienti
affetti da VPPB idiopatica nel corso dell’arco di tempo considerato.
Infine si è correlata la distribuzione temporale dei 575 pazienti
affetti da VPPB idiopatica con i parametri ambientali forniti dalla
Regione Lombardia relativamente all’area milanese (5).

isultati
1. Frequenza degli eventi in base al genere, al lato e ai traumi
Il grafico in figura 1 evidenzia come, su 629 cartelle cliniche ana-
lizzate, l’incidenza della malattia sia risultata maggiore nelle
pazienti di sesso femminile (466), piuttosto che nei maschi (163).

Avendo collezionato il genere, risulta conseguentemente impor-
tante individuare l’età dei pazienti. L’età media in cui si manifesta-
no sintomi di VPPB è intorno ai 56 anni per i maschi e ai 55 anni
per le femmine.
Dalla figura 2 si osserva come sia più frequente il manifestarsi del
fenomeno nel lato destro (404 pazienti), piuttosto che in quello
sinistro (225 pazienti).

Dalla figura 3 si osserva che il fenomeno si manifesta in maggior
misura nelle femmine nel lato destro, e in minor misura nei maschi
nel lato sinistro. Dei 404 pazienti che presentano il disturbo nel lato
destro, 97 sono maschi e 307 sono femmine; invece, dei 225
pazienti che manifestano i sintomi di vertigine nel lato sinistro, 66
sono maschi, mentre 159 sono femmine.
Se si considera come causa certa della vertigine parossistica posi-

zionale il trauma cranico, è interessante rilevare (Figura 4) la man-
canza di prevalenza di lato. Su 629 cartelle cliniche analizzate,
sono 54 i pazienti che hanno subito un trauma; osservando il gra-
fico, risulta esattamente uguale la frequenza con cui il trauma ha
provocato disturbi nei due lati, portando 27 pazienti a soffrire di
vertigine al lato destro e altrettanti al lato sinistro.

Si dedurrebbe, pertanto, una netta prevalenza di lato, a destra,
solo per la VPPB. Tuttavia, dalla figura 5 si osserva un dato, che
forse dipende dalla casualità della casistica personale: sono mag-
giori i traumi osservati nelle femmine piuttosto che nei maschi e tra
queste sono maggiori le VPPB interessanti il lato destro.

R
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Figura 1. Distribuzione dei casi in base al sesso.

Figura 2. Distribuzione della VPPB rispetto al lato.

Figura 3. Distribuzione del lato della VPPB in relazione al sesso.

Figura 4. Distribuzione del lato della VPPB nei pazienti con esito di trau-
ma cranico.

Figura 5. Distribuzione del lato della VPPB in relazione al sesso, nei
pazienti con esito di trauma cranico.



2. Andamento degli eventi
Prendendo in considerazione il grafico della figura 6, nel quale
viene analizzato l’andamento degli eventi cumulati per mese dal
2000 al 2004, si osserva molto bene la stagionalità del fenomeno:
i livelli massimi sono riscontrabili nel mese di gennaio e di dicem-
bre; i livelli minimi, invece, si ritrovano nei mesi centrali.
Relativamente a questo andamento, si osserva la ricorrenza dei
picchi nei mesi di gennaio, maggio, settembre, novembre e dicem-
bre: è curioso notare come questo andamento possa essere lega-
to ai cicli di equinozio e solstizio. Inoltre, risulta quantomeno curio-
so che, nei grafici relativi alla stagionalità degli episodi, il picco si
sposti da Gennaio 2000, Febbraio 2001, Marzo 2002 ad Aprile
2003, per poi tornare all’inizio di Febbraio 2004.
Gli eventi rappresentano la data del primo episodio di vertigine
parossistica posizionale che il paziente dichiara al medico curan-
te, e che viene così indicata nella relativa cartella clinica. Come è
stato già precisato, l’analisi dei dati medici è limitata ai soli casi di
VPPB idiopatica.

3. Correlazione con i parametri inquinanti
L’inquinamento dell’aria è una miscela di gas, liquidi e particolato.
I dati relativi all’inquinamento dell’area omogenea milanese sono
stati forniti dalla Regione Lombardia (5).

POLVERI SOTTILI. Mentre le particelle con diametro
maggiore di 10 micron vanno incontro a naturali fenomeni
di sedimentazione e comunque sono trattenute dalle vie
aeree superiori, quelle di diametro inferiore o uguale a 10
micron (PM10) rappresentano la frazione respirabile delle
polveri e conseguentemente quella più pericolosa per la
salute dell’uomo, in quanto possono immettere all’interno
del nostro organismo tutte le sostanze da esse veicolate,
raggiungendo con la loro frazione più fine gli alveoli pol-
monari. Le polveri PM10, una volta emesse, possono rima-
nere in sospensione nell’aria per circa 12 ore; di queste, la
frazione di diametro pari ad 1 micron, può rimanere in cir-
colazione per circa 1 mese. Le fonti urbane di emissione
delle polveri PM10 sono principalmente i trasporti su
gomma e gli impianti civili di riscaldamento.
In figura 7 si correla l’andamento degli eventi di VPPB
e delle esalazioni delle polveri sottili di Milano dal 2000
al 2004.
L’andamento degli eventi nel periodo preso in considera-
zione, che si riferisce ai mesi che vanno dal 2000 al
2004, rappresenta il comportamento specifico del
sopraggiungere di episodi di vertigine parossistica posi-
zionale, mentre l’andamento delle poveri sottili riguarda
la frequenza delle esalazioni del parametro inquinante di
riferimento. Si viene così a dimostrare che il verificarsi
degli episodi di vertigine avviene in corrispondenza del-
l’incremento delle esalazioni delle polveri: dal grafico si
può infatti osservare come, all’aumentare della presenza
di polveri sottili nell’aria, aumenti la frequenza di episodi
di vertigine e come, viceversa, in prossimità del loro
decrescere gli eventi diminuiscano.
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EQUINOZIO E SOLSTIZIO

• Gli equinozi segnano nel calendario civile le date d’inizio della pri-

mavera e dell’autunno, in corrispondenza con il fenomeno dell’egua-

le durata di notte e giorno, quando sulla sfera celeste il centro del

Sole attraversa ciascuno dei due punti nei quali l’eclittica interseca

l’equatore celeste. Più precisamente, l’equinozio è definito astrono-

micamente come l’istante in cui la longitudine celeste del centro del

Sole è pari a 0° (punto gamma) o 180°. Nell’emisfero settentriona-

le, le date degli equinozi cadono il 21 marzo (equinozio di primave-

ra) e il 23 settembre (equinozio d’autunno), con lo scarto di un gior-

no al massimo: rispettivamente 20 marzo e 22 settembre.

• Il solstizio, invece, è ciascuno dei due punti sull’eclittica nel quale

la longitudine celeste del Sole è pari a 90° (solstizio estivo) o 270°

(solstizio invernale); è anche l’istante in cui il centro del Sole si trova

in questi due punti. In pratica, il solstizio invernale è il momento in

cui il Sole transita per il punto più meridionale del suo percorso

apparente annuo (nello stesso istante, nell’emisfero australe, c’è il

solstizio estivo). Viceversa, il solstizio estivo è il momento in cui il Sole

transita per il punto più settentrionale del suo percorso apparente

annuo (nello stesso istante, nell’emisfero australe, c’è il solstizio

invernale).

Figura 6. Andamento degli eventi di VPPB idiopatica (sono stati esclusi i casi trau-
matici) dal gennaio 2000 al dicembre 2004.

Figura 7. Correlazione tra andamento degli eventi di VPPB e andamento dell’inqui-
namento da polveri sottili PM10. Si noti l’andamento ciclico di entrambi.
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MONOSSIDO D’AZOTO. Con il termine NOx si intende tutta la
famiglia dei composti tra azoto e ossigeno. In particolare, il
monossido d’azoto (NO) si presenta, a temperatura ambiente,
come un gas incolore ed è il composto di questa famiglia pre-
sente in maggior quantità nell’aria. Viene generato per la mag-
gior parte da processi di combustione interna dei motori in cui il
combustibile brucia ad elevata temperatura. Se la combustione
avviene correttamente, si produce biossido d’azoto ma se, per
cause esterne, quali cattiva carburazione, motore freddo ed
altre, questo non avviene, si produce NO. Oltre che dai motori a
scoppio, gli NxOy sono immessi nell’atmosfera dalle industrie
che bruciano nei loro processi produttivi vari tipi di combustibile
e non sono dotati di appositi filtri o ne prolungano l’uso oltre la
vita massima perché dispendiosi. In inverno viene immessa nel-
l’atmosfera un’elevata quantità di ossidi di azoto dagli impianti di
riscaldamento, circa il 35% del totale presente nell’aria; risulta
elevato anche il contributo dei veicoli a gasolio, in particolare
bus, camion e furgoni, mezzi che hanno elevata per-
correnza e permanenza nelle strade cittadine.
In figura 8 si prende in considerazione l’andamento degli
eventi di VPP e delle esalazioni del monossido d’azoto di
Milano dal 2000 al 2004.
L’andamento degli eventi nel periodo preso in considera-
zione, che si riferisce ai mesi che vanno dal 2000 al
2004, rappresenta il comportamento specifico del
sopraggiungere di episodi di vertigine parossistica posi-
zionale, mentre l’andamento del monossido d’azoto
riguarda la frequenza delle esalazioni del parametro
inquinante di riferimento. Si viene così a dimostrare che
il verificarsi degli episodi di vertigine avviene in corri-
spondenza dell’incremento delle esalazioni di NO, oltre
che a quello delle polveri sottili: dal grafico si può infatti
osservare come, all’aumentare della presenza di NO nel-
l’aria, aumenti la frequenza di episodi di vertigine e
come, viceversa, al decrescere dell’inquinamento anche
gli eventi diminuiscano.
Dall’analisi svolta in precedenza, e da questi ultimi risul-
tati, si può dedurre che durante i mesi invernali le esala-
zioni del monossido d’azoto sono superiori rispetto a
quelle dei mesi estivi, e al loro incremento si associa una
frequenza maggiore di pazienti che presentano disturbi
da vertigine parossistica posizionale.

4. Correlazione con i parametri meteorologici
Il portale della Regione Lombardia pubblica online i dati
di un osservatorio permanente dedicato alla qualità del-
l’ambiente, che permette di rilevare i valori orari dei dati
relativi ai parametri meteo, quali le classi di stabilità BNL,
le classi di stabilità PASQUILL, la direzione e la velocità
del vento, la pioggia, la pressione, la radiazione solare
totale, la radiazione solare UV, la radiazione solare netta,
la temperatura e l’umidità relativa (5). 

TEMPERATURA. Tra tutti i parametri meteo che si pos-
sono misurare, la temperatura dell’aria è probabilmente

quello più evidente. Per consentire di stimare la sensazione di calo-
re provocata dall’aria sul nostro organismo, i centri meteorologici
hanno elaborato un apposito indice, chiamato appunto “indice di
calore” (o Heath Index). Utile specialmente nel periodo estivo, esso
fornisce un’indicazione sul grado di disagio fisiologico dovuto in
particolar modo all’esposizione a condizioni meteorologiche carat-
terizzate da alte temperature ed elevati livelli igroscopici dell’aria.
In figura 9 si prende in considerazione l’andamento degli eventi di
vertigine parossistica posizionale e dell’Heath Index a Milano dal
2000 al 2004.
L’andamento degli eventi rappresenta il comportamento specifico
del sopraggiungere di episodi di VPP, mentre l’andamento della
temperatura riguarda una media dell’indice di calore verificatosi in
corrispondenza di ciascun mese, tra il 2000 e il 2004. Si viene a
dimostrare che il verificarsi degli episodi di vertigine avviene in cor-
rispondenza del decremento della temperatura: dal grafico si può
infatti osservare come all’aumentare della temperatura dell’aria
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Figura 9. Correlazione tra andamento degli eventi di VPPB e andamento della tem-
peratura (espressa come Heath Index). Si noti la correlazione inversa tra i due.

Figura 8. Correlazione tra l’andamento degli eventi di VPPB e di inquinamento da
monossido di azoto. Si noti l’andamento ciclico di entrambi.



diminuisca la frequenza di episodi di vertigine e come, viceversa,
al decrescere della temperatura gli eventi aumentino.
Dall’analisi svolta in precedenza, e da questi ultimi risultati, si
può dedurre che vi è una frequenza maggiore di pazienti che pre-
sentano disturbi da VPP durante i mesi invernali, quando la tem-
peratura dell’aria si abbassa. A questo proposito, è opportuno
considerare anche parametri non strettamente stagionali, quali la
pressione atmosferica, l’umidità e la radiazione solare.

PRESSIONE ATMOSFERICA. Per le basse pressioni associate
alle perturbazioni, la nuvolosità è spiegabile con considerazioni di
dinamica atmosferica. Nubi e piogge si associano di solito alle
basse pressioni, generate da riscaldamento per soleggiamento e
all’ascesa dell’aria calda. Durante questo processo, in seguito al
raffreddamento e alla condensazione dell’aria, si verificano la for-
mazione di nuvolosità ed eventuali piogge. Le zone di alta pres-
sione, invece, tengono lontane le nubi: queste zone sono caratte-
rizzate da aria fredda che scende verso il suolo e che va
incontro a compressione. Questo scongiura la conden-
sazione e favorisce cielo sereno.
In figura 10 si prende in considerazione l’andamento
degli eventi di vertigine parossistica posizionale e della
pressione atmosferica a Milano dal 2000 al 2004.
L’andamento degli eventi rappresenta il comportamento
specifico del sopraggiungere di episodi di vertigine
parossistica posizionale, mentre l’andamento della pres-
sione atmosferica, collezionato come un indicatore
medio, rappresenta l’incidenza del fenomeno verificatosi
in corrispondenza di ciascun mese, tra il 2000 e il 2004.
Si deduce la mancanza di correlazione tra i due fenome-
ni: cioè, l’incremento o il decremento della pressione
atmosferica, tranne in alcuni periodi quali la primavera
2000 e l’inverno 2004, non sembrano influenzare l’anda-
mento della VPPB. 

UMIDITÀ. L’umidità atmosferica è la misura del vapore
acqueo presente nell’atmosfera. Questo valore condizio-
na formazioni delle nubi e precipitazioni, l’evapotraspira-
zione del suolo e lo sviluppo degli organismi viventi.
L’umidità assoluta può essere espressa in termini di peso
di acqua per volume di atmosfera o in pressione parziale
relativa del vapore rispetto gli altri componenti atmosferici
(kg/m3 o Pa). In figura 11 si prende in considerazione l’an-
damento degli eventi di vertigine parossistica posizionale
e dell’umidità a Milano dal 2000 al 2004.
L’andamento degli eventi rappresenta il comportamento
specifico del sopraggiungere di episodi di VPP, mentre
l’andamento dell’umidità atmosferica, collezionato come
un indicatore medio, rappresenta l’incidenza del feno-
meno verificatosi in corrispondenza di ciascun mese, tra
il 2000 e il 2004. Si nota che la correlazione non è così
significativa come quella data dai parametri inquinanti,
ma si può comunque riscontrare una certa dipendenza
tra i due fenomeni; in linea di massima, quando si è in
presenza di un’alta umidità aumenta la frequenza di

pazienti che manifestano disturbi caratteristici della VPP e, al con-
trario, con valori bassi dell’umidità decrescono gli eventi. 

RADIAZIONE SOLARE. La terra riceve dal sole 1384 W/m2

(costante solare). Questa è riferita al piano; occorre quindi consi-
derare che sulla terra colpisce una calotta sferica per 1440 minuti,
riducendosi del 75%. L’atmosfera filtra in una certa misura i raggi
solari come ogni corpo, provocando diversi fenomeni: una riflessio-
ne dei raggi, un assorbimento che provoca un aumento di tempe-
ratura (a seguito del quale, in accordo con la legge di Wien, il corpo
riemette radiazioni), e una radiazione netta (parte della radiazione
che, attraversando l’atmosfera, non subisce modificazioni). 
In figura 12 si prende in considerazione l’andamento degli eventi
di VPP e della radiazione solare rilevata a Milano dal 2000 al 2004.
L’andamento degli eventi rappresenta il comportamento specifico
del sopraggiungere di episodi di VPP, mentre l’andamento della
radiazione solare, collezionato come un indicatore medio, rappre-
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Figura 10. Correlazione tra l’andamento degli eventi e delle variazioni di pressione
atmosferica. Le due curve si correlano parzialmente e solo in alcuni periodi, ad esem-
pio sono in fase nella primavera del 2000 e in contro-fase nell’inverno 2004.

Figura 11. Correlazione tra andamento degli eventi di VPPB e variazioni di umidità.
Non si osserva correlazione significativa, anche se sussiste una certa ciclicità par-
zialmente sovrapponibile delle due curve.



senta l’incidenza del fenomeno verificatosi in corrispondenza di cia-
scun mese, tra il 2000 e il 2004. Si può osservare che il verificarsi
degli episodi di vertigine è correlato alla variazione della radiazione
solare: dal grafico si nota, infatti, che la correlazione rappresenta
una dipendenza inversamente proporzionale, ad eccezione di alcu-
ni mesi del 2000, in cui al diminuire della radiazione solare cresce
la frequenza di pazienti, mentre al crescere della radiazione gli
eventi diminuiscono. La radiazione solare si comporta pressoché
come la temperatura, e in effetti possono essere considerati due
fenomeni strettamente dipendenti, dal momento che la radiazione
è la causa delle variazioni di temperatura. Effettivamente, il grafico
della radiazione ricalca il grafico della temperatura e conferma che
la ridotta radiazione porta a ridotta temperatura con aumento del
riscaldamento e quindi dell’inquinamento.

onclusione
Nella nostra casistica, la VPPB idiopatica è risultata prevalente
nelle femmine, dal lato destro e nell’età media. Questi aspetti sono
stati già più volte riportati in letteratura (3,6,7).
Si è ipotizzato che la prevalenza femminile possa correlarsi alla
vertigine emicranica (8), ma il legame non è ancora ben chiaro.
Vibert et al. hanno invece evidenziato una buona correlazione tra
sesso femminile, età peri-menopausale e osteopenia-osteoporosi
(9). Gli Autori hanno ipotizzato l’influenza della disregolazione del
metabolismo calcico anche sul ricambio otolitico, con tendenza
alla formazione di detriti otoconiali. La prevalenza di lato destro è
stata discussa da Cakir et al. (8) che hanno correlato il lato della
VPPB con il decubito preferenziale nel sonno.
Gli aspetti originali della nostra indagine epidemiologica riguardano la
ciclicità stagionale e soprattutto la correlazione con gli eventi meteo-
rologici ed atmosferici, correlazione che non ci risulta finora descritta. 
• Dallo studio riguardante le polveri sottili e il monossido d’azoto si
sono, infatti, ottenuti risultati che permettono di determinare una
dipendenza tra i parametri inquinanti e il verificarsi di eventi di verti-

gine: la frequenza massima del sopraggiungere di episodi
di vertigine si verifica tra novembre e febbraio; osservan-
do i parametri inquinanti si nota che il loro picco massimo
si verifica proprio nei mesi invernali. Ciò sta a dimostrare
che l’inquinamento dell’aria può essere considerato una
delle cause o concause del verificarsi di vertigine parossi-
stiche posizionali. La correlazione andrebbe ricercata nel-
l’inquinamento provocato dal riscaldamento (PPM10).
Infatti, l’uso intensivo del riscaldamento, associato alle
basse temperature dei mesi invernali, comporta una mag-
giore emissione di polveri sottili che vengono facilmente
assorbit,e con effetti anche sistemici (7,10-12). 
Per quanto riguarda la possibile interazione tra monossido
d’azoto e metabolismo labirintico in generale ed otolitico, in
particolare, non abbiamo a tutt’oggi studi che consentano
ipotesi plausibili, anche se è doveroso sottolineare come la
correlazione tra andamento degli eventi di VPPB e anda-
mento dei parametri inquinanti sia più significativa per quan-
to riguarda il NO che il PPM10.

• Dallo studio riguardante la temperatura dell’aria si sono ottenuti
risultati che permettono di determinare una dipendenza tra i para-
metri meteo e il verificarsi di eventi di vertigine: come è già stato
dimostrato in precedenza, la frequenza massima del sopraggiunge-
re di episodi di vertigine si verifica tra  novembre e febbraio, quindi
nei mesi invernali; osservando il parametro meteo di riferimento si
nota che il suo minimo si verifica proprio nei mesi invernali: ciò sta a
dimostrare che una temperatura bassa può essere considerata una
delle cause del verificarsi di vertigine parossistiche posizionali.
Si verrebbe così ad evidenziare che i parametri inquinanti presen-
tano un rapporto di dipendenza diretta col verificarsi di eventi di ver-
tigine: all’aumentare delle esalazioni inquinanti, aumentano gli epi-
sodi in cui i pazienti dichiarano di aver presentato disturbi di verti-
gine, mentre in corrispondenza di livelli d’inquinamento minori la
frequenza di episodi è relativamente più bassa; invece i parametri
meteo presentano una dipendenza inversamente proporzionale al
verificarsi di eventi di vertigine: all’aumentare della temperatura gli
eventi diminuiscono, e al suo decrescere aumentano. La correla-
zione però, come è già stato anticipato, non è solo stagionale:
dicembre e gennaio sono i mesi più freddi, nei quali risulta neces-
sario aumentare il riscaldamento e questo porta di conseguenza ad
una presenza maggiore di componenti inquinanti nell’aria. Quindi
l’inquinamento atmosferico è strettamente dipendente dalla tempe-
ratura, e la combinazione dei due fattori sembra essere determi-
nante. Si può ipotizzare un’interazione con i meccanismi di regola-
zione dei processi ossido-riduttivi che si è evidenziato essere in
grado di modificare il metabolismo endolinfatico (2,13).
• Dallo studio riguardante pressione, umidità e radiazione solare, si
ottengono dei risultati che non permettono di determinare una dipen-
denza stretta col verificarsi di eventi di vertigine, al contrario di quan-
to è avvenuto nell’analisi svolta sulla temperatura: come è già stato
precisato, si è voluto porre l’attenzione anche su parametri non pro-
priamente stagionali per verificare se il sopraggiungere dei disturbi di
vertigine non dipendesse solo dalla temperatura e di conseguenza
dall’inquinamento, il cui picco massimo si verifica necessariamente
nei mesi invernali.

C
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Figura 12. Correlazione tra l’andamento degli eventi di VPPB e le variazioni della
radiazione solare. Si noti l’andamento ciclico in opposizione di fase delle due curve.
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La vertigine da acuto
“Ohimè! ... morir mi sento!” ... Insidie del bel canto

Aldo Messina1, Teresa Nicoletti2
1Responsabile Ambulatorio Otoneurologia, Servizio di Audiologia, Cattedra di Audiologia A.U. Policlinico, Palermo
2Medico specialista in Audiologia, Mezzosoprano, Palermo

Messaggi chiave
1. Un singolare studio otoneurologico condotto dagli Autori si è occupato della sensazione di mancamento o di vertigine che alcuni cantan-

ti lirici avvertono all’emissione vocale di un acuto.

2. La comparsa di vertigine di tipo oggettivo, accompagnata sempre da fenomeni neurovegetativi (nausea e/o vomito), è stata riferita  in percen-

tuale maggiore dalle voci di registro acuto, tenori e soprani, che accusano molto meno vertigine di tipo soggettivo o leggero stordimento.

3. Il 62% dei cantanti intervistati ha riferito di avvertire, all’emissione di un acuto, vibrazioni in diverse zone del massiccio cranio-facciale

(fronte, zigomi, mandibola, tempie). Il 32% ha addotto altre cause: iperossigenazione/ipoossigenazione...

4. Viene suggerita, come oggetto di opportuni studi, l’ipotesi che la “vertigine da acuto” possa essere imputabile ad un “effetto Tullio” a tra-

smissione ossea.

ntroduzione
La costruzione del suono vocale, se correttamente impostata,
origina da un buon appoggio e sostegno della colonna di fiato
che, giunta a contatto con le corde vocali, le pone in vibrazione,
generando il suono. Questo, per essere amplificato e arricchito
in bellezza, dovrà successivamente essere indirizzato dal can-
tante verso i risuonatori, che caratterizzeranno il timbro vocale. È
appena il caso di ricordare che per “risuonatori” devono inten-
dersi le cavità di risonanza e quelle pneumatiche la cui aria viene
fatta risuonare dal suono che vi giunge. Agiscono pertanto come
un megafono, aumentando l’intensità del suono e rinforzando
alcune armoniche a seconda di dove il cantante diriga il suono e
le modifichi. 
Appare utile ricordare che le cavità di risonanza sono rappresentate da:
• I ventricoli di Morgagni. Due cavità che si trovano fra le corde
vocali vere e quelle false, determinate dall’introflessione della
mucosa. Amplificano il suono e variando di forma, possono modi-
ficarne il timbro;
• La cavità orofaringea.
• Le cavità nasali.
• I seni paranasali. A nostro avviso possono essere considerati
risuonatori anche se il flusso d’aria proveniente dalla laringe vi giun-
ge indirettamente trasmettendo le sue vibrazioni attraverso l’innal-
zamento del palato molle ed attraverso il palato duro (risonanza

soprapalatina indiretta). Nella pratica, infatti, un cantante affetto da
sinusite emette un suono sporco, metallico e “stimbrato”. Una modi-
fica del timbro si osserva anche negli esiti degli interventi chirurgici
sui seni paranasali (Catalano, 1993). 

In realtà tutto il corpo partecipa ad una corretta emissione canora.
Il cantante lirico può modificare il volume e la forma di parte dei
risuonatori, tramite la posizione delle labbra, della lingua,del velo
palatino e della laringe. Inoltre, sembra che il suono si espanda in
alcune parti del corpo: viso, parti anteriori del torace e ventre,
dorso della mano destra a livello della piega pollice indice, interno
degli arti inferiori, specie ginocchio e pianta dei piedi. 
“Risuonatore” in senso lato è tutto il corpo: si canta con il corpo e
non solo con la laringe. 
È noto che la risonanza è il fenomeno per il quale un corpo entra
in vibrazione in presenza di un altro oggetto vibrante, a condizio-
ne che il periodo di vibrazione del risuonatore sia uguale a quello
della sorgente. In queste condizioni, si ha un’esaltazione del feno-
meno (risonanza) e una forza, anche piccola, può provocare delle
oscillazioni rilevanti. 
Nella Bibbia (Antico Testamento) è citato l’episodio della conquista
dell’inespugnabile città di Gerico (allora città della Palestina) da
parte degli Israeliti, che ne fecero crollare le mura al continuo
suono delle trombe unito alle loro grida (da Giosuè 6,2 - 7,19: “Il
popolo dunque lanciò delle grida: le trombe squillarono. 

I
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E mentre il popolo, all’udire delle trombe, andava gridando, il muro
della città crollò dalle fondamenta”). 
Il passo cadenzato delle truppe che marciano sopra un ponte
potrebbe produrre sollecitazioni periodiche che, coincidendo con
quelle del ponte, arriverebbero a causarne il crollo.
Analogamente, l’emissione di un ottimo suono vocale è frutto di un
competente bilanciamento di risonanza. Produrre un bel suono
significa anche sapere sfruttare al meglio le risorse dei propri
risuonatori. L’onda sonora emessa che, anche tramite lo scheletro,
si propaga in tutto il corpo, pone questo in risonanza e tutte le ossa
partecipano al rinforzo del suono. 
La purezza del suono prodotto è influenzata dalle armoniche che, a loro
volta, sono diretta conseguenza delle strutture ossee poste in vibrazione. 
Se è possibile affermare che il timbro vocale è influenzato dalle
armoniche e che un maggiore numero di armoniche determina un
suono qualitativamente più interessante, non si deve però pensa-
re che ogni cantante possa ottenerlo allo stesso modo. Il maestro,
individuate le strutture ossee che in quel suo allievo vibrano
meglio, gli insegnerà a dirigere il suono in quel punto osseo … per
ottenere il suo personale “suono pulito”. Nel gergo dei maestri di
canto, infatti, il “suono pulito” indica la purezza delle armoniche,
che viene messa in risalto solo con una corretta impostazione
vocale. Il che vuol dire che non esistono strutture ossee utili o non
utili, in quanto il fenomeno è soggettivo.
Da parte sua, infine, ogni cantante proietta il suono in una zona
particolare del proprio cranio e successivamente … gli dà una
costruzione mentale del luogo della testa dove lo sta proiettando,
per dirigerlo meglio. Ciò fa sì che, quando il cantante deve emet-
tere la frequenza, visualizzi il luogo della testa dove lo proietta nor-
malmente. Per trasmettere emozione occorre dare movimento al
suono: il movimento dell’onda del mare al fiato.
Anche nella vita fetale, secondo Alfred Tomatis, il fenomeno della tra-
smissione corporea del suono sarebbe fondamentale. Il suono della
voce materna giungerebbe al feto veicolato dalle ossa della colonna
vertebrale della madre, che si comporta come un filtro che lascia pas-
sare i suoni alti cancellando i gravi, a causa delle resistenze specifi-
che che le ossa opporrebbero alla trasmissione dei suoni. 

’emissione dell’acuto
L’estensione vocale di un cantante lirico è quel range, compreso
tra la nota più grave e quella più acuta, che il cantante emette nella
maniera più agevole, senza troppo sforzo, e al tempo stesso nella
maniera più gradevole, in termini di udibilità dell’ascoltatore.
Solitamente consta di due ottave, due ottave e mezzo. Man mano
che il cantante lirico, indipendentemente dal registro vocale cui
appartiene, sale gradualmente lungo la scala tonale dai toni gravi
agli acuti, a voce piena, deve adottare una serie di delicate mano-
vre tecniche per favorire l’ascesa del suono, nel passaggio dal regi-
stro medio all’acuto, senza procurare il break vocale; deve cioè evi-
tare la rottura e l’interruzione del suono stesso che si produrrebbe-
ro in conseguenza di uno sforzo eccessivo dell’organo fonatorio;
fisiologicamente, infatti, i muscoli del collo e i tiroioidei tendono a
fare salire la laringe ogni qualvolta si sale lungo la gamma tonale.

L
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UGOLE D’ORO, CORDE D’ACCIAIO... VOCI DI TESTA

Modi di dire e modi di fare ... un acuto. In realtà, l’ugola, appendice

inerte del palato molle, ha un ruolo passivo nella formazione delle

sonorità canore, contribuendo con la sua posizione a modulare la

quantità d’aria che può entrare nelle cavità nasali, che fungono da

risuonatori. Le emissioni vocali, infatti, hanno origine nella laringe

dalle vibrazioni delle corde vocali e, come i suoni prodotti dagli stru-

menti musicali, sono caratterizzate da:

• altezza, regolata da un finissimo gioco di muscoli che modificano

istantaneamente lunghezza, tensione e spessore delle corde vocali;

• intensità, regolata dalla pressione con cui l’aria, dai polmoni, viene

spinta nella laringe, unitamente all’effetto risonanza;

• timbro, determinato dalla conformazione dell’intero apparato fona-

torio, variabile da persona a persona, e dalle diverse “casse di riso-

nanza”, le cavità naturali in cui i suoni vengono amplificati.

La posizione della cavità di risonanza dà il nome al registro, cioè al tim-

bro particolare che caratterizza una serie di suoni che trovano la mas-

sima risonanza in una determinata cavità. Il registro di petto è quello

dei suoni più gravi che risuonano per lo più nella cavità toracica.

Il registro di mezzo (o falso registro, che serve di passaggio dal registro

di petto a quello di testa) interessa le note centrali della tessitura di una

voce, cioè i suoni che hanno maggior risonanza nella faringe e nella

cavità orale. Al registro di testa appartengono i suoni acuti della voce

che risuonano maggiormente nella cavità nasale e nei seni frontali.

La voce di testa è la voce del registro più acuto.

La definizione descrive la sensazione fisica, percepita dal cantante nel-

l’emissione delle note “di testa”, che la voce risuoni nella parte poste-

riore della testa. Per andare in voce di testa  il cantante deve “girare” il

suono, sentendo l’aria salire e cambiare direzione, fino ad “esplodere”

verso la calotta cranica, come in una grande sala in cui tutto risuona.

Con il falsetto, tecnica di canto basata sull’emissione di testa, ossia

sullo sfruttamento intensivo delle cavità di risonanza situate nel

capo, si possono ottenere suoni acuti che vanno al di là del registro

proprio di una voce. Ma, rispetto alla voce di testa, la voce di falset-

to ha timbro anonimo e velato, essendo povera di armonici



Per emettere un gradevole suono acuto il cantante dovrà corretta-
mente gestire:
• Le dinamiche respiratorie: appoggio e sostegno del fiato.
• I movimenti di articolazione: abbassamento della mascella inferio-
re, lingua piatta per aumentare la pervietà del cavo orofaringeo,
innalzamento del velo palatino per indirizzare il suono verso le cavità
di risonanza (copertura del suono o “girare la voce”).
• Gli atteggiamenti posturali: la riduzione della fisiologica lordosi cer-
vicale, cioè il sollevamento della testa e l’indietreggiare del collo,
favorisce una maggiore apertura della bocca ed un ampliamento del
cavo orofaringeo che permette alla cartilagine tiroidea di spostarsi in
avanti per eseguire gli acuti ed inoltre facilita il convogliamento del
suono verso le cavità di risonanza.
• Il controllo della muscolatura laringea che regola la tensione delle
corde vocali determinata dal loro allungamento. La variazione di
lunghezza delle corde dipende dai muscoli laringei intrinseci tenso-
ri delle corde vocali: muscoli vocali (tiroaritenoidei) e i muscoli cri-
cotiroidei. Lungo l’ascesa graduale verso i toni acuti, è il muscolo
cricoaritenoideo che allunga e tende le corde; il muscolo vocale
mantiene questa tensione e impedisce il sollevamento della larin-
ge, facendo sì che il suono non s’interrompa e si mantenga pieno. 
Nell’emissione dei toni gravi, il muscolo vocale si contrae e si
accorcia, aumentando la massa della corda e producendo vibra-
zioni che, propagandosi verso le ossa della gabbia toracica, danno
al cantante delle sensazioni soggettive di vibrazione nel petto
(“voce di petto”).
Nell’emissione dei toni acuti, invece, la corda si allunga e si assot-
tiglia, producendo vibrazioni soggettive che si propagano verso le
ossa della scatola cranica, dando al cantante sensazioni soggetti-
ve di vibrazione in testa (“voce di testa”).
Appare pertanto più consono ad uno studio otoneurologico occu-
parsi della “voce di testa” piuttosto che della “voce di petto”.

na ricerca personale
Ad un campione costituito da 92 cantanti lirici professio-
nisti distribuiti per registro vocale (30 soprani; 14 mezzo-
soprani; 8 contralti; 16 tenori; 8 baritoni; 16 bassi), abbia-
mo somministrato un questionario sulla sensazione di
vertigine o di mancamento avvertibile al momento dell’e-
missione vocale di un tono acuto, analizzando poi le loro
risposte (Figura 1).
La “vertigine da acuto” è risultata essere presente
soprattutto nelle voci di registro acuto (soprani-tenori),
meno nelle voci di registro medio (mezzosoprani-barito-
ni) ed ancor meno nelle voci di registro grave (contralti-
bassi), indipendentemente dal fatto che fossero voci
femminili o maschili (Tabella 1).
Un dato da sottolineare è che le voci di registro acuto,
rispetto agli altri registri vocali, hanno riferito in maggiore
percentuale la comparsa di vertigine di tipo oggettivo,
accompagnata sempre da fenomeni neurovegetativi
(nausea e/o vomito), mentre in minore percentuale verti-
gine di tipo soggettivo ed ancor meno “leggero stordi-

mento”. Affermavano, inoltre, che questo fenomeno si era presen-
tato più di una volta, ma mai molte volte.
Il gruppo delle voci di registro medio ha lamentato in maggiore
percentuale il manifestarsi di “leggero stordimento” rispetto alla
vertigine, e la vertigine di tipo soggettivo è risultata in percen-
tuale maggiore rispetto alla vertigine di tipo oggettivo, quest’ulti-
ma sempre accompagnata da nausea e/o vomito. Questo feno-
meno si è presentato anche in questo gruppo più di una volta,
ma mai molte volte.
Anche il gruppo delle voci gravi ha presentato in maggiore per-
centuale “leggero stordimento”, ed anche qui la percentuale di ver-
tigine di tipo soggettivo supera quella di tipo oggettivo accompa-
gnata da nausea e/o vomito.
Degne di nota sono le risposte riferite alle sensazioni avvertite. La
maggior parte del campione intervistato (62%) ha avvertito vibra-
zioni in diverse zone del massiccio cranio-facciale (fronte, zigomi,
mandibola, tempie), sia che avesse avuto “leggero stordimento”,
sia che avesse presentato vertigini; il 32% ha addotto altre cause
(iperossigenazione? ipoossigenazione? etc.)
Il gruppo delle voci acute e delle voci medie riferisce soprattutto la
sensazione di vibrazione; meno le altre cause. Le voci gravi, inve-
ce, hanno addotto in prevalenza altre cause e in minore percen-
tuale la sensazione di vibrazione.
Da notare come i cantanti che presentavano solo “leggero stordi-
mento” avvertissero anch’essi vibrazioni nel massiccio cranio-fac-
ciale. Inoltre, quelli che hanno addotto “altre cause”, come iperos-
sigenazione o ipoossigenazione, si riferivano ad una sensazione
di “vuoto” all’interno della scatola cranica, come di una strana
ebbrezza che, se si potesse dimostrare essere conseguenza delle
vibrazioni, darebbe ragione alle affermazioni del maestro Arrigo
Pola (tenore allievo di Lauri Volpi, maestro di Luciano Pavarotti e
della coautrice del presente lavoro), a proposito delle voci acute:

U
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Figura 1. “Ohimè!... morir mi sento!” Teresa Nicoletti, mezzosoprano,  in scena nel
ruolo di Amneris nell’Aida di Verdi.
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1. Ha mai sentito parlare di una sensazione di “mancamento” o di vertigine che si verifica talvolta dopo l’emissione di un tono acuto?

Campione globale (non distinto per emissione vocale):

SÌ 80 intervistati pari all’87% del campione

2. Le è mai successo?

Campione globale (non distinto per emissione vocale):

NO 30 intervistati pari al 33% del campione

SÌ 62 intervistati pari al 67% del campione

Campione iniziale composto da 92 cantanti

SÌ 82% delle 46 voci acute (soprani e tenori)

64% delle 22 voci medie (mezzosoprani e baritoni)

42% delle 24 voci gravi (contralti e bassi) 

3. Come definirebbe questa sensazione? 

Da notare che, indipendentemente dal registro, i fenomeni neurovegetativi (nausea e vomito) erano presenti solo in quanti riferivano
vertigini di tipo oggettivo

Gruppo delle 46 voci acute:

-  Leggero stordimento 31%

-  Vertigine soggettiva 32%

-  Vertigine francamente oggettiva 37%

Gruppo di 14 cantanti con voce media:

-  Leggero stordimento 43%

-  Vertigine soggettiva 36%

-  Vertigine oggettiva 21%

Gruppo di 10 cantanti con voce grave:

-  Leggero stordimento 50%

-  Vertigine soggettiva 30%

-  Vertigine oggettiva 20%

4. Quante volte le è successo?

Campione globale (non distinto per emissione vocale):

-  Una volta 19%

-  Qualche volta 81%

-  Molte volte —

Gruppo di 38 cantanti con voce acuta:

-  Una volta 16%

-  Qualche volta 84%

Gruppo di 14 cantanti con voce media:

-  Una volta 14%

-  Qualche volta 86%

Gruppo di 10 cantanti con voce grave:

-  Una volta 40%

-  Qualche volta 60%

5. Cosa potrebbe, secondo Lei, provocare queste sensazioni?

Campione globale (non distinto per emissione vocale):

Vibrazioni in zone diverse del massiccio facciale 

(fronte, zigomi, mandibola, tempie) 62%

Altre ipotesi: 32%

-  iperossigenazione? 

-  ipoossigenazione?

Non so 6%

Gruppo delle voci acute:

Vibrazioni nel massiccio cranio-facciale 68%

Altre cause 27%

Non so 5%

Gruppo delle voci medie:

Vibrazioni nel massiccio cranio-facciale 58%

Altre cause  28%

Non so 14%

Gruppo delle voci gravi:

Vibrazioni nel massiccio cranio-facciale 40%

Altre cause  60%

TABELLA 1 – Le risposte dei cantanti lirici al questionario sulla “Vertigine da Acuto”
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Corrispondenza:
Prof. Aldo Messina, Servizio di Audiologia, Azienda Ospedaliera Universitaria Policlinico “Paolo Giaccone” – Via del Vespro 90127 Palermo 
e-mail: aldo_odecon@libero.it

“Eh…la vecchia scuola aveva ragione! I tenori e i soprani sono più
pazzerelli e bisogna comprenderli ... perché cantando gli vibra
sempre il cervello!”.
La stessa osservazione, riferita alla “simbiosi strumento musicale
orchestrale” è stata proposta da Federico Fellini nel film “Prova
d’orchestra”.
In realtà, si potrebbe ritenere che la vertigine da acuto possa esse-
re determinata anche da fenomeni legati all’ossigenazione nella
fase di emissione.
Inoltre, Tullio (1929) e successivamente Huizinga (1935) hanno
documentato la comparsa di vertigine oggettiva durante esposi-
zione rumorosa intensa, con nistagmo omolaterale al lato stimola-
to e talvolta O.T.R. (ocular tilt reaction) di origine otolitica. 
Nella vita quotidiana non mancano applicazioni “fisiologiche” dell’ef-
fetto Tullio, quali l’abbassare automaticamente il volume dello stereo
quando in auto eseguiamo una manovra difficile o il non parlare

quando il funambolo è “in marcia”, in alto, sulla corda, comprenden-
do che un minimo improvviso rumore potrebbe farlo cadere giù.
Invece, rumori anche non molto intensi determinano la comparsa
di vertigini in diverse patologie: fistole labirintiche, iperlassità del
legamento spirale stapediale, traumi cranici, colesteatoma erosi-
vo, Menière che determini una compressione del distretto staffa-
sacculo, in alcuni casi di malformazione della staffa (anatomica-
mente staffa e sacculo sono vicini).
Suggeriamo, in ultimo, una riflessione su una possibile valutazio-
ne clinica dei sintomi vertiginosi, introdotta dalla dimostrazione
della comparsa di un “effetto Tullio” nella deiscenza del canale
semicircolare superiore (Minor, 1998). In questa patologia, la dei-
scenza determina la formazione di “una terza finestra” che sembra
facilitare il movimento cupolare ogni volta che l’onda sonora attiva
l’onda endolinfatica. Possibile che la “vertigine da acuto” sia impu-
tabile ad un “effetto Tullio” a trasmissione ossea?
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Messaggi chiave
1. La riabilitazione del sistema dell’equilibrio nei soggetti anziani è importante ma complessa, rivolta al paziente e alla sua interazione con

l’ambiente circostante.

2. Il percorso riabilitativo in tre fasi “Vertigo School”, che fa riferimento al protocollo di Cawthorne-Cooksey rivisitato secondo il modello

MCS, è stato testato dagli Autori in uno studio su soggetti di sesso maschile e femminile, di età pari o superiore ai 65 anni, con disturbi

dell’equilibrio di origine esclusivamente vestibolare.

3. La fase di Counseling ha lo scopo di aiutare il paziente a comprendere la complessa origine dei suoi problemi, a ridurre il consumo di

farmaci e ad attuare semplici interventi per la sicurezza dell’ambiente domestico.

4. La fase di Training prevede un ciclo di dieci sedute in palestra, con un terapista che  personalizza una sequenza standard di esercizi e

stabilisce durata e numero di ripetizioni di ciascun esercizio, sulla base della situazione clinica e della risposta di ciascun paziente.

5. La fase di Home Training prevede che il paziente esegua a casa, generalmente due volte al giorno, esercizi semplici che hanno lo scopo

di mantenere un’adeguata gestione dei problemi di equilibrio.

ntroduzione
Vertigine e Disequilibrio sono frequenti con l’avanzare dell’età.
Essi sono particolarmente importanti perché diminuiscono l’auto-
nomia sociale dei soggetti anziani e spesso causano cadute, che
possono portare a lesioni talora gravi quali le fratture del femore.
Le cause sono sempre multifattoriali, sia per quanto riguarda le
vertigini e l’instabilità sia l’insicurezza che abitualmente si associa
e che contribuisce a ridurre ulteriormente l’autonomia.
Nell’anziano si possono rilevare quattro situazioni cliniche:
A.  Vertigine Acuta
B.  Vertigine Parossistica Posizionale Benigna
C.  Vertigine Posizionale Maligna
D.  Instabilità.

A. La Vertigine Acuta è frequentemente riconducibile a cause
emodinamiche correlabili a insufficienza acuta dell’irrorazione
cocleo-vestibolare e rientra quindi nella Insufficienza Vertebro
Basilare (IVB) e come tale va trattata.

B. La Vertigine Parossistica Posizionale Benigna può manifestar-
si come unico evento vertiginoso e presentare le caratteristiche clini-
che note. Nel caso dell’anziano, anche se le manovre cosiddette libe-

ratorie possono abitualmente essere eseguite senza controindicazio-
ni, si consiglia una certa prudenza sia nella provocazione della sinto-
matologia vertiginosa sia nell’esecuzione delle manovre stesse per-
chè la vertigine posizionale “provocata” dal Medico può essere parti-
colarmente mal tollerata tanto da indurre rialzi pressori reattivi (2).

C. Si definisce Vertigine Posizionale Maligna quella vertigine che
si presenta costantemente ogni volta che il paziente assume la posi-
zione scatenante e che non si modifica con le manovre “liberatorie”
o con le terapie riabilitative (3). Non va confusa con la Vertigine
Parossistica Posizionale Benigna Ricorrente (4), che ha le caratteri-
stiche cliniche tipiche della Vertigine Benigna, e che si risolve com-
pletamente con le terapie descritte per poi ripresentarsi dopo poche
settimane o mesi. In questi casi si devono approfondire alcuni aspet-
ti metabolici. In particolare bisogna considerare il metabolismo cal-
cico, quello glucidico e quello tiroideo. Vibert e coll. (5) hanno evi-
denziato, ad esempio, che nelle donne in menopausa la Vertigine
Posizionale è più frequente quando è presente osteoporosi, proba-
bilmente per l’influenza degli ormoni sul metabolismo calcico degli
otoliti. Kazmerczak (6) e Kraft (7) hanno rilevato che il dismetaboli-
smo glucidico, in particolare l’iperinsulinemia, è una possibile causa
di vertigine ricorrente, probabilmente attraverso l’alterazione della
pompa ionica deputata alla produzio ne di endolinfa. Modugno e

I
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coll. (8) hanno ipotizzato che patologie autoimmuni tiroidee portino
alla precipitazione endolinfatica di complessi autoimmuni.  È quindi
evidente che in questi casi bisognerà far seguire alle cure del sin-
golo episodio di Vertigine Posizionale le terapie adeguate al tratta-
mento della patologia di fondo. 
Nel caso della Vertigine Posizionale Benigna Ricorrente, i
Potenziali Evocati Vestibolari Miogeni (VEMPs) sono sempre nor-
mali. Al contrario, nel caso della Vertigine Posizionale Maligna i
VEMPs sono sempre alterati. Ecco quindi che, oltre alle caratteri-
stiche cliniche, anche l’indagine strumentale consente di porre la
diagnosi corretta. Nella Vertigine Posizionale Benigna Ricorrente
si ha quindi una disfunzione, seppure recidivante, della biomecca-
nica labirintica, mentre nel caso della Vertigine Maligna si ha una
lesione della macula otolitica o del nervo vestibolare inferiore o dei
nuclei vestibolari o delle vie di controllo cerebello-vestibolare. La
precisazione della sede di lesione richiede l’utilizzo di altre indagi-
ni strumentali e talora anche di neuroimaging (9).
Per quanto riguarda la terapia, sarà necessario anzitutto curare la
causa della lesione. È comunque molto raro risolvere completa-
mente la sintomatologia posizionale, tanto che alcuni Autori hanno
proposto interventi chirurgici di obliterazione del canale semicirco-
lare o di resezione del nervo vestibolare; riteniamo, però, che nel
caso dell’anziano tali procedure chirurgiche siano troppo invasive. 
Le terapie rieducative non possono generalmente essere effettuat,
poiché la sintomatologia viene provocata ogni volta che il pazien-
te compie il movimento o assume la posizione scatenante.
Pertanto sarà soprattutto necessario spiegare chiaramente la
situazione al paziente, suggerendo quelle strategie atte a ridurre la
frequenza di scatenamento della vertigine. 

D. L’instabilità è determinata da un controllo scorretto o insuffi-
ciente della stabilità del tronco in generale e della testa, in parti-
colare, durante il movimento. L’instabilità dell’anziano è una indi-
cazione specifica al trattamento rieducativi/riabilitativo (10-12).
La percezione della stabilità del mondo circostante a fronte del
nostro movimento, rappresenta uno dei compiti funzionali fonda-
mentali del Sistema Vestibolare.
La stabilizzazione percepita dell’ambiente avviene attraverso due
strategie fondamentali:
1.  Stabilizzazione del capo con minima attivazione compensato-

ria dei riflessi visuo-vestibolo-oculomotori (cosiddetta strategia
Alto-Basso).

2.  Stabilizzazione della visione a fronte di movimenti del capo
solidali con il corpo (cosiddetta strategia Basso-Alto).

Con la strategia Alto-Basso i riflessi vestibolo-collici e collico-colli-
ci vengono fortemente attivati, mentre con la strategia Basso-Alto
sono i riflessi oculomotori a svolgere il ruolo determinante. In con-
dizioni naturali queste due strategie vengono automaticamente e
inconsciamente integrate. L’instabilità compare nel momento in cui
tale integrazione diviene inefficace. 
Nell’anziano la strategia di stabilizzazione del capo è poco effica-
ce per i problemi cervico-artrosici dell’età, per l’impoverimento del-
l’apparato sensoriale vestibolare e per la riduzione della capacità
integrativa dei nuclei vestibolari, il che comporta ritardo e ineffi-
cienza dei riflessi compensatori vestibolo-oculomotori (13).

a rieducazione/riabilitazione vestibolare
La Rieducazione Vestibolare ha origine dai lavori di Sir Cawthorne,
otorinolaringoiatra, e Mr. Cooksey, fisioterapista che, dopo la secon-
da Guerra Mondiale, standardizzarono e pubblicarono un protocollo
di esercizi di movimento della testa o del corpo volti al recupero del-
l’equilibrio dei soggetti affetti da esiti di trauma cranico o sottoposti a
interventi neurochirurgici. Dopo circa trent’anni di oblio, Dix (14) ripro-
pose il protocollo estendendo le indicazioni ai pazienti affetti da ver-
tigine da lesioni periferiche, quali labirintiti purulente, neurite virali,
lesioni vascolari. Il protocollo prevede esercizi che stimolano le infor-
mazioni visive, propriocettive e vestibolari (Tabella 1). 

Gli esercizi sono finalizzati a raggiungere:
• adattamento funzionale alla sintomatologia con riduzione della

soglia di attivazione delle reazioni di allarme e di difesa;
• formazione di modelli di rappresentazione interna, cioè un pro-

cesso cognitivo attraverso il quale il paziente apprende cosa
aspettarsi, in termini sintomatologici, dai propri comportamen-
ti motori; 

L
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A LETTO

1. Movimenti degli occhi, prima lenti poi più rapidi

• su e giù

• da un lato all’altro

• fissazione di un dito che si muove da circa 30 cm a 1 mt, allon-

tanandosi e avvicinandosi

2.  Movimenti della testa, prima lenti e poi più rapidi, dapprima con

gli occhi aperti, poi con gli occhi chiusi

• flesso-estensione 

• rotazione da un lato all’altro

SEDUTI (IN GRUPPO)

• Movimenti degli occhi e della testa come da supino

• Mobilizzazione e circunduzione delle spalle

• piegarsi in avanti per raccogliere un oggetto a terra, sollevan-

dolo poi sopra la testa

IN PIEDI 

• Movimenti degli occhi, della testa e delle spalle come da seduti

• Passare da seduto a in piedi dapprima con gli occhi aperti e poi

con gli occhi chiusi

• Passare una piccola palla da una mano all’altra, al di sopra del

livello degli occhi

• Passare una piccolo palla da una mano all’altra dietro le ginoc-

chia

• Passare da seduto a in piedi, girarsi e ritornare 

IN MOVIMENTO (IN GRUPPO)

• In cerchio attorno a una persona che lancia una palla grande a

un’altra che poi la rimanda alla persona in centro 

• Camminare avanti e indietro prima con gli occhi aperti poi chiusi

• Camminare avanti e indietro prima con gli occhi aperti poi chiu-

si, su un piano inclinato

• Salire e scendere un gradino prima con gli occhi aperti poi chiusi

• Qualsiasi gioco che comporti spostamenti bruschi, rapidi arre-

sti, cambiamenti di direzione (es. pallacanestro)

TABELLA 1 – Protocollo di Cawthorne-Cooksey (Dix, 1974)
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• apprendimento dei limiti, processo cognitivo attraverso il quale
il paziente apprende quale comportamento motorio sia sicuro
in relazione alle proprie capacità di controllo vestibolare;

• ri-calibrazione sensoriale, processo cognitivo attraverso il
quale il paziente impara a vicariare la sensorialità vestibolare
persa o comunque alterata, ottimizzando le informazioni visive
e propriocettive.

Nei casi in cui la vertigine sia prevalentemente provocata dai movi-
menti del capo o del corpo o da cambiamenti di posizione, per
esempio girandosi nel letto o alzandosi dalla poltrona, Norrè (15)
ha proposto un protocollo finalizzato all’assuefazione, cioè alla
progressiva diminuzione della sintomatologia, ripetendo più volte i
movimenti che provocano la vertigine: Vestibular Habituation
Training (VHT). Gli esercizi vengono selezionati in relazione a un
tabella che riassume 19 movimenti che possono provocare verti-
gine; ogni movimento viene eseguito passivamente, con l’aiuto del
terapista (Tabella 2).

Per ogni movimento viene attribuito un punteggio ai sintomi pro-
vocati: tipo di vertigine, intensità, durata, sintomi neurovegetativi.
In base al punteggio viene quindi preparato un protocollo perso-
nalizzato per ogni paziente, protocollo che prevede la ripetizione
più volte nella giornata dei movimenti ritenuti più adeguati a
generare la sintomatologia e quindi, per mezzo dell’assuefazio-
ne, ad esaurire nel tempo la sintomatologia stessa. La prima
seduta, di insegnamento, viene eseguita in ambulatorio. Le suc-
cessive a casa, due o tre al giorno, continuando sino alla scom-
parsa dei sintomi.
Nel corso degli anni molti Autori hanno proposto vari protocolli di
Rieducazione Vestibolare che comunque si basano sostanzial-
mente sulla integrazione e semplificazione dei protocolli di
Cawthorne-Cooksey e di Norré (16).

La riabilitazione vestibolare secondo il metodo MCS 
Nel 1999 Cesarani e Alpini (17) hanno proposto un programma di
intervento riabilitativo basato sull’interpretazione funzionale del
sistema dell’equilibrio (o Sistema Vestibolare), secondo punti di
vista di complessità crescente: Meccanico, Cibernetico,
Sinergetico, da cui l’acronimo MCS che dà nome al metodo. 
La complessità delle informazioni sensoriali e delle regolazioni
motorie e neurovegetative in cui il SV è coinvolto, rende ragione
della frequenza della Vertigine e del Disequilibrio, della moltepli-
cità delle cause che provocano questi sintomi, nonché della dif-
ficoltà di un approccio terapeutico unitario. Per affrontare in
modo adeguato dal punto di vista terapeutico un sistema così
complesso, è necessario cercare di semplificarlo ricorrendo a dei
modelli. È importante sottolineare la differenza tra modello e teo-
ria. Dal punto di vista epistemologico, infatti, teoria è un com-
plesso di argomentazioni logiche che è tanto valida quanto si
dimostra vera. Il modello è, invece, un insieme di argomentazio-
ni logiche che è tanto valido quanto si dimostra utile per un pre-
ciso scopo (18). 

MODELLO MECCANICO (M). La base di ogni funzione comples-
sa è un riflesso. Nella funzione di equilibrio riconosciamo pertanto
due gruppi di riflessi:
1. riflessi oculomotori per la stabilizzazione del campo visivo

durante il movimento della testa (vestibolo-oculomotori, ottico-
cinetici e cervico-oculari);

1. Passare da seduto a supino.

2. Da supino girarsi sul fianco sinistro.

3. Quindi girarsi sul fianco destro.

4. Passare da supino a seduto.

5. Alzarsi e girare a destra.

6. Alzarsi e girare a sinistra.

7. Seduto, piegarsi portando il naso sul ginocchio sinistro.

8. Seduto, piegarsi portando il naso sul ginocchio destro.

9. Seduto, ruotare la testa in senso antiorario.

10. Seduto, ruotare la testa in senso orario.

11. Seduto, piegarsi in avanti,

12. Passare da seduto a in piedi.

13. Seduto, muovere la testa avanti e indietro

14. Posizione sinistra di Hallpike.

15. Mettersi seduto.

16. Posizione destra di Hallpike.

17. Mettersi seduto.

18. Passare supino, portando la testa in iperestensione fuori dal

letto (posizione di Rose).

19. Mettersi seduto.

TABELLA 2 – Esercizi di assuefazione del protocollo VHT (Norrè, 1990)

IL SISTEMA VESTIBOLARE: STRUTTURA E FUNZIONE

Il Sistema Vestibolare (SV) costituisce un complesso sistema senso-

psico-motorio. È un apparato polisensoriale che integra, primaria-

mente nei nuclei vestibolari e nel cervelletto, informazioni sensoriali

provenienti dalle macule otolitiche, dai cosiddetti gravicettori soma-

tici (principalmente i reni), dai canali semicircolari, dalla coclea, dalla

retina, dai propriocettori della colonna vertebrale, dai fusi neuro-

muscolari, dai pressocettori plantari, dagli esterocettori cutanei. Le

informazioni sensoriali subiscono poi, sia un’interpretazione emotiva

(da parte del lobo limbico e dell’ippocampo), sia un’elaborazione cor-

ticale (principalmente, ma non solo, da parte della corteccia tempo-

ro-parietale).

Il compito primordiale del SV è quello di rilevare l’accelerazione di

gravità e di attuare l’attività tonica antigravitaria per mantenere la

stazione eretta, tramite i riflessi vestibolo-spinali. In tal modo si ren-

dono possibili sia l’orientamento del soggetto nello spazio sia il movi-

mento armonico, coordinato e finalistico nell’ambiente (cammino,

salto, corsa,…). Un compito filogeneticamente più recente, ma indi-

spensabile per la “normalità” della nostra vita quotidiana, è la stabi-

lizzazione del campo visivo durante i movimenti del capo o del corpo,

tramite i riflessi vestibolo-oculomotori.

L’ancestralità delle informazioni vestibolari spiega il profondo impat-

to emotivo della Vertigine, che determina un reale “disorientamento”

spazio-temporale del paziente, il quale non trova più i suoi riferimenti

nel mondo. Il SV controlla anche le funzioni neurovegetative che, in

qualche modo, hanno rapporto con la stazione eretta e il movimen-

to, come la regolazione della pressione arteriosa e della funzione

respiratoria.



2. riflessi spinali per la stabilizzazione della postura attraverso
l’attivazione della muscolatura tonica estensoria antigravita-
ria(vestibolo-spinali, di stiramento e di raddrizzamento) e per
la stabilizzazione del capo durante il movimento del corpo
(vestibulo-collico, cervico-collico, cervico-spinali).

Dal punto di vista meccanico il SV può essere visto come la simul-
tanea ma distinta attivazione di alcuni o di tutti questi riflessi, a
seconda delle necessità funzionale: fissare una mira, stare in
piedi, camminare, …. 

MODELLO CIBERNETICO (C). L’organizzazione neurofisiologica
dei riflessi coinvolti nel controllo dell’Equilibrio è però tale che non
sempre essi sono facilmente distinguibili l’uno dall’altro. Infatti, le
informazioni periferiche, come quella labirintica o visiva, convergo-
no sugli stessi nuclei vestibolari e la stessa formazione reticolare.
Dal punto di vista cibernetico un sistema complesso è una rete di
strutture differenti interconnesse e interagenti per raggiungere un
fine comune. Pertanto, tutte le strutture, periferiche e centrali, che
contribuiscono al controllo oculomotorio e al controllo muscolare
antigravitario, costituiscono un sistema il cui fine è l’equilibrio
umano.
Secondo un modello cibernetico, il Sistema Vestibolare è regolato
dalle stesse leggi dei sistemi complessi in generale; la conoscen-
za di queste leggi e regole rappresenta la pietra angolare della
strategia terapeutica. 

MODELLO SINERGETICO (S). La sinergetica è un campo di ricer-
ca interdisciplinare che studia i metodi per condensare l’enorme
quantità di informazioni contenuta nei sistemi complessi in un
modello che possa venir interpretato dal ricercatore.
Nell’organizzazione di ogni sistema complesso e, in particolare,
nel caso del Sistema Vestibolare, possiamo distinguere differenti
livelli. Un livello può essere definito come una presentazione (o
una descrizione) più semplice rispetto al tutto.
La sinergetica indaga particolarmente le relazioni che intercorrono
tra i livelli individuati come costitutivi di un sistema.
Possiamo cioè identificare un livello “macroscopico” nel quale ci
troviamo dinanzi alle proprietà del sistema nel suo complesso e
più livelli “microscopici” caratterizzati da numerosi elementi imme-
diatamente non “visibili” né “individualizzabili”.
Nella concezione sinergetica, lo stato “macroscopico” viene ottenuto
attraverso un processo di “autorganizzazione” degli elementi “micro-
scopici”. Per quanto riguarda l’argomento che ci interessa, l’equilibrio,
il livello macroscopico (che possiamo chiamare “E”) è rappresentato,
tautologicamente, dalla funzione “equilibrio” che più precisamente pos-
siamo definire, scendendo di livello (che denomineremo “e”), come la
cooperazione istantanea della “coordinazione motoria” (“EeA”) con la
“percezione dell’orientamento del corpo nello spazio”(“EeB”).
È quindi necessario un modello che interconnetta gli aspetti cogni-
tivi con quelli motori. Allo stesso tempo il modello deve portare a
una semplificazione della valutazione del paziente e alla compren-
sione di un sistema così complesso come quello dell’equilibrio.
Il cervello, infatti, percepisce stimoli interni ed esterni improvvisi
seriali e intermodali integrati e programma reazioni coordinate, fisi-
co o psichiche. L’abilità percettiva è la base funzionale dell’ap-

prendimento motorio e talora è più importante dell’abilità nella pro-
duzione motoria. Ciò è vero soprattutto per quella particolare abi-
lità motoria che è l’equilibrio in movimento
In conclusione il Sistema Vestibolare viene interpretato dalla siner-
getica come l’integrazione tra livelli funzionali differenti, in particolare
tra orientamento spazio-temporale e coordinazione senso-motoria.
• Il modello MCS prevede la possibilità di interpretare le risposte
del Sistema Vestibolare agli stimoli, naturali o patologici, secon-
do modalità differenti ma complementari: una modalità meccani-
ca, una modalità cibernetica e una modalità sinergetica.
Richiamandoci a un approccio più prossimo al campo della
Riabilitazione, potremmo quindi vedere il Sistema Vestibolare
come un Sistema Complesso che integra differenti riflessi

18 Otoneurologia 2000 Dicembre 08 n. 28

DISTURBI DELL’EQUILIBRIO: QUALITÀ DI VITA E RIABILITAZIONE VESTIBOLARE

LEGGI CHE REGOLANO IL FUNZIONAMENTO

DI UN SISTEMA COMPLESSO

• Totalità: ogni componente del sistema è in stretta interconnessio-

ne con gli altri componenti: una modificazione di uno dei componen-

ti, o sottosistema, comporta una modificazione di tutto il sistema.

• Equifinalità: lo stesso risultato funzionale può essere ottenuto per

mezzo di differenti modalità di interconnessione e di stato dei singo-

li sottosistemi. Questa legge è alla base dei fenomeni neurofisiologi-

ci della riabilitazione.

• Retroazione: per poter funzionare in modo efficiente, il sistema

deve essere costantemente informato sull’efficienza dei suoi output

e dei suoi sottosistemi.

• Calibrazione: un sistema è stabile rispetto alle sue variabili (input),

se queste si mantengono entro determinati valori. La legge della cali-

brazione esprime la tollerabilità del sistema alle variazioni ambienta-

li e alle variazioni di stato dei suoi sotto-sistemi. Questa legge spie-

ga perché la soglia di evocazione della sintomatologia possa essere

differente tra i vari pazienti e perché la stessa situazione clinica o la

stessa patologia possano avere un impatto differente sullo specifico

paziente.

• Ridondanza: il sistema dell’Equilibrio è un sistema polisensoriale

(visivo, labirintico, propriocettivo, somatoestesico) in cui le informa-

zioni sensoriali hanno frequentemente lo stesso significato informa-

zionale. Il sistema è efficiente ed efficace quando è in grado di sele-

zionare, in ogni situazione, la/le informazioni sensoriali più idonee a

mantenere l’equilibrio nel modo più corretto ed ergonomico. Anche i

programmi motori sono ridondanti e lo stesso atto motorio comples-

so può essere effettuato attivando sinergie muscolari differenti.

Specialmente nei pazienti anziani, i sintomi sono spesso dovuti a una

riduzione dei livelli di ridondanza sia motoria sia sensoriale. La tera-

pia deve necessariamente essere mirata ad aumentare la ridondan-

za, insegnando al paziente come usare le informazioni sensoriali

residue e come ottimizzare le abilità motorie residue.

• Preferenzialità: nell’ambito della polisensorialità del SV che inte-

gra input visivi, uditivi, propriocettivi, somatoestesici e labirintici (tri-

canalari e otolitici), in ogni individuo (e ancora più specificatamente

in ogni età dell’individuo) esiste una strategia senso-motoria prefe-

renziale. Pertanto alcuni individui utilizzano soprattutto le informazio-

ni visive, altri quelle propriocettive, altri quelle labirintiche. Anche la

preferenzialità contribuisce a spiegare la variazione sintomatologica

interindividuale in rapporto a simili condizioni di stimolo naturale o a

simili patologie.
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(modello meccanico) per espletare differenti funzioni (modello
cibernetico) che si manifestano in differenti comportamenti (model-
lo sinergetico).
Vertigine e Disequilibrio sono quindi un comportamento psico-
motorio patologico che deriva dalla coscienza di una scorretta
integrazione funzionale dei differenti riflessi vestibolari e neuro-
motori.
Il programma terapeutico deve essere finalizzato al raggiungi-
mento di una interazione corretta (comportamento) ma inconscia
tra le funzioni di coordinazione e orientamento utilizzando tratta-
menti che stimolino in modo adeguato i riflessi vestibolari e neu-
romotori.

l progetto riabilitativo
Il concetto di “progetto terapeutico”, ben noto a chi si occupa di
riabilitazione (19), si occupa del paziente nel suo complesso
medico e sociale (famigliare e professionale): trascendendo il
concetto di “terapia” in senso stretto, include fortemente i con-
cetti di “cura” della persona malata e di “assistenza” ai suoi biso-
gni. Riguarda, quindi, fortemente la “persona” piuttosto che la
“malattia”. Progettare la terapia significa quindi mettere in atto, o
comunque esplicitare, provvedimenti farmacologici, chirurgici,
riabilitativi, protesici, assistenziali, da integrare nel corso dello
svolgimento del progetto stesso, secondo un programmato
“piano di trattamento”.
La stesura del “progetto terapeutico” e del successivo “piano di trat-
tamento” compete al Medico Curante, dove ovviamente per “curan-
te” non si intende qui, come nell’accezione generale, il Medico di
Base, ma colui il quale si prende “cura” del paziente, coordina gli
interventi di altri specialisti e dal loro parere trae una sintesi diagno-
stica complessiva, in modo che alla conclusione del percorso dia-
gnostico, clinico e strumentale, si sia in grado di valutare quali siano
le caratteristiche del paziente in esame, di trarre cioè un Bilancio
Funzionale. 
Il bilancio funzionale del paziente si integrerà con la diagnosi ezio-
patogenetica della malattia.
L’integrazione tra bilancio funzionale e diagnosi ezio-patogenetica è
il primo, fondamentale, aspetto del Progetto Terapeutico, perché
identifica i provvedimenti “medici” (farmacologici, chirurgici, protesi-
ci, riabilitativi) che si ritengono necessari per curare la malattia di
quel paziente.
Successivamente, si devono prevedere quei provvedimenti “socio-
assistenziali” che devono consentire dapprima l’ottimizzazione e
successivamente la stabilizzazione del risultato terapeutico.
Il Progetto Terapeutico è tale infatti quando sono chiari ed esempli-
ficati non solo i problemi da risolvere ma anche gli obiettivi raggiun-
gibili, che molto spesso devono essere discussi e concordati con il
paziente stesso.
Il Progetto si conclude quindi con la stesura del “Piano di
Trattamento”, ovvero dei tempi e delle modalità attuative del proget-
to. È ovvio che, mentre gli aspetti fondamentali del “progetto”, pro-
blemi e obiettivi, restano sostanzialmente stabili, il piano può e deve
modificarsi in relazione alla risposta del paziente.

L’esplicitazione di questo percorso, a nostro parere, si è resa neces-
saria in questo contesto, perché Vertigine e Disequilibrio, forse non
più che in altri ambiti della Medicina, sono disturbi in cui la tentazio-
ne di attuare “protocolli standardizzati” va fortemente rimossa.
Il Progetto Terapeutico richiede, in sintesi, l’attuazione di alcuni
passaggi. 
Il primo aspetto è chiarire la sintomatologia e quindi la distinzione tra
Vertigine e Disequilibrio. 
La distinzione tra sensazione rotatoria e instabilità aiuta a discrimi-
nare le strutture sensoriali, elaborative e motorie coinvolte nella
genesi della sintomatologia e quindi i “componenti” (vedasi “Modello
Meccanico”) del Sistema Vestibolare su cui focalizzare l’attenzione
terapeutica. Sebbene sia ovvio che molto spesso vertigine e dise-
quilibrio si succedono temporalmente o si embricano, è comunque
necessario, in ambito riabilitativo, identificare il sintomo principale.
Successivamente, si deve distinguere tra Disfunzione e Lesione,
poiché la distinzione aiuta a discernere su quali fenomeni neurofi-
siologici dell’evoluzione del recupero spontaneo focalizzare l’atten-
zione terapeutica (vedasi “Modello Cibernetico”).
Infine, poiché il Sistema Vestibolare è un sistema senso-psico-moto-
rio, si dovrà evidenziare se la compromissione interessa o meno
anche il Comportamento, in modo da valutare se è necessario
focalizzare l’attenzione terapeutica sugli aspetti emotivi e cognitivi
oltre che su quelli motori (vedasi “Modello Sinergetico”).

I

IL BILANCIO FUNZIONALE

Il Bilancio Funzionale riguarda, in sintesi, la valorizzazione, attraverso

il percorso diagnostico clinico e/o strumentale, della compromissio-

ne e dei residui funzionali di ciascuna delle sottofunzioni vestibolari:

11.. CCoonnttrroolllloo  aannttiiggrraavviittaarriioo:: controllo dei muscoli antigravitari esten-

sori e regolazione della loro contrazione tonica in modo da man-

tenere la postura desiderata con il minimo dispendio energetico

(controllo posturale efficiente).

22.. CCoonnttrroolllloo  ooccuulloommoottoorriioo:: controllo dei movimenti degli occhi in

relazione ai movimenti della testa in modo da stabilizzare il

campo visivo anche durante il movimento.

33.. CCoonnttrroolllloo  mmoottoorriioo  ddiinnaammiiccoo:: controllo della proiezione del corpo

nell’ambiente circostante (cammino, corsa, salto) attraverso fasi

di disequilibrio controllato.

44.. SSttaabbiilliizzzzaazziioonnee  ddiinnaammiiccaa  cceerrvviiccoo--cceeffaalliiccaa:: stabilizzazione della

testa durante il movimento del corpo, in modo da contribuire alla

stabilizzazione del campo visivo con il minimo dispendio ener-

getico (cioè con la minore attivazione possibile dei riflessi vesti-

bolo-oculomotori).

55.. OOrriieennttaammeennttoo  ssppaazziioo--tteemmppoorraallee:: armonizzazione delle informa-

zioni esterocettive (orientamento eterocentrico) con quelle pro-

priocettive (orientamento egocentrico) in relazione ai riferimenti

gravitazionali (orientamento geocentrico) per costruire mappe di

orientamento spazio-temporale che consentano la realizzazione

di programmi motori efficaci (che realizzano cioè lo scopo pre-

fissato) ed efficienti (che avvengano cioè con il minimo dispen-

dio energetico).

66.. OOttttiimmiizzzzaazziioonnee  aauuttoonnoommiiccaa:: regolazione della respirazione e

della pressione arteriosa in relazione alla posizione del corpo

nello spazio e soprattutto delle variazioni posturali.



Al termine del Progetto Riabilitativo, il Piano di Trattamento
dovrà scegliere le tecniche di Rieducazione e/o i protocolli di
Riabilitazione.
La Rieducazione Vestibolare è finalizzata alla risoluzione di
una Disfunzione Vestibolare che, di norma, non comporta com-
promissioni emotive e cognitive. 
L’obiettivo è l’eliminazione del sintomo. 
La Rieducazione richiede quindi un piano di trattamento da
attuarsi in un periodo relativamente breve (giorni) e può basarsi
anche solo su esercizi fisici (guidati o autogestiti).
La terapia farmacologica ha prevalentemente un significato di
supporto; sarà prevalentemente sintomatica. 
Non sono necessari interventi protesici o socio-assistenziali. 
La modificazione dello stile di vita è comunque spesso necessa-
ria, come ad esempio nella cosiddetta “vertigine cervicale”.
La Riabilitazione Vestibolare è finalizzata al superamento degli
esiti di una Lesione Vestibolare, lesione che di norma comporta
compromissioni emotive e cognitive.
L’obiettivo è la gestione della disabilità e l’eliminazione del-
l’handicap.
La Riabilitazione richiede quindi un piano di trattamento da
attuarsi in periodo relativamente lungo (settimane) e deve inte-
grare esercizi fisici e strumentali, in parte guidati dal terapeuta
e in parte (per lo più in un secondo tempo) autogestiti, esercizi
che possono essere mirati sia agli aspetti motori sia a quelli
cognitivi.
La terapia farmacologica è spesso indispensabile, con farmaci
diretti soprattutto a interagire con le strutture neurofisiologiche
vestibolari coinvolte nel recupero lesionale, a supportare gli
aspetti cognitivi, a limitare l’impatto emotivo.
Talora sono necessari interventi protesici e socio-assistenziali,
soprattutto nell’anziano.
La modificazione dello stile di vita è sempre necessaria.

La quantificazione dei disturbi dell’equilibrio
Per il Progetto Rieducativo può essere utile quantificare la sinto-
matologia. In questo caso la Scala Visiva Analogica (Visual
Analogic Scale, VAS) è il sistema più semplice, attendibile e
riproducibile. Come per altri sintomi quali il dolore, si chiede al

paziente di segnare su una linea di 10 cm il “livello” soggettivo
della sintomatologia. Quando la sintomatologia è ricorrente, o
quando si visita il paziente a grande distanza dall’episodio acuto,
si può utilizzare una VAS “relativa”: si chiede al paziente di
segnare la sintomatologia attuale in relazione all’intensità dell’e-
pisodio acuto.
Per il Progetto Riabilitativo la “quantificazione” del sintomo non è
necessario, mentre è importante quantificare disabilità e handi-
cap (Tabella 3).
Per la Disabilità Vestibolare nel complesso, soprattutto dal punto
di vista motorio si possono utilizzare le note scale di Tinetti e di
Berg. Tesio e coll. (20) hanno integrato queste scale in una deno-
minata Equiscale (Tabella 4). Si tratta di una scala di valutazione
che viene compilata dall’esaminatore e indaga la funzione di equi-
librio dinamico in varie situazioni. Per ogni condizione sono previ-
ste tre possibilità. A ciascuna viene attribuito un punteggio: mag-
giore è il punteggio finale, minore è la disabilità.
La scala più utilizzata che valuta l’handicap vestibolare è il
Dizziness Handicap Inventory (DHI) (21). È una scala autosom-
ministrata, costituita da 36 domande che indagano gli aspetti
fisici, funzionali ed emozionali. A ciascuna domanda il paziente
può rispondere in tre modi differenti (sì, no, qualche volta). A
ciascuna risposta viene attribuito un punteggio, maggiore è il
punteggio finale maggiore è l’impatto della sintomatologia sulla
situazione complessiva del paziente. Una versione ridotta, la
Dizziness Handicap Inventory short form (DHIsf), ma comunque
statisticamente validata, è riportata in tabella 5. La DHIsf è
costituita da 13 domande con due sole possibili risposte (sì, no)
e viene attribuito un punto ad ogni risposta affermativa. Anche
per la DHIsf, maggiore è il punteggio finale maggiore è l’impat-
to della sintomatologia sulla situazione complessiva del pazien-
te (22).
Nel paziente anziano la Vertigine e i Disturbi dell’Equilibrio pos-
sono causare cadute. Per la quantificazione del rischio di cadu-
ta si può utilizzare il questionario Falling Risk Inventory (FRI)
(Tabella 6) (23). La FRI è costituita da 32 domande con due sole
possibili risposte (sì, no) e viene attribuito un punto ad ogni rispo-
sta affermativa: maggiore è il punteggio finale maggiore è la pro-
babilità di caduta.
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Quantificazione semi-obiettiva della funzione vestibolare

Sintomi/Segni Prima valutazione Controllo

Vertigine Spontanea Acuta

Vertigine nei cambi posturali

Instabilità nel cammino

Nistagmo spontaneo

Nistagmo da scuotimento (HSny)

Nistagmo posizionale

Disturbi oculomotori (Saccadici)

Disturbi oculomotori (Pursuit)

Disturbi della stazione eretta (Romberg)

Disturbi della deambulazione (Stepping)

Totale

Range punteggi: da 0 = normale/assente a 4 = molto patologico.

TABELLA 3 – Vestibular Index (Haid, 1984)
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L’esaminatore valuti se e in che misura il paziente è in grado di compiere i compiti di equilibrio dinamico proposti. Per ogni possibilità è previsto

un punteggio. Maggiore sarà il punteggio finale, migliore sarà la capacità funzionale di equilibrio nel suo complesso.

1 - PASSAGGIO DA SEDUTO - IN PIEDI

È in grado di alzarsi in piedi, senza l’uso delle mani

È in grado di alzarsi in piedi solo dopo vari tentativi o con l’uso delle mani

Ha bisogno di aiuto per alzarsi in piedi

2 - STARE IN PIEDI AD OCCHI CHIUSI E BRACCIA CONSERTE

È in grado di rimanere in piedi per almeno 20 secondi

È in grado di rimanere in piedi per almeno 5 secondi

Riesce a rimanere in piedi meno di 5 secondi

3 - STARE IN PIEDI A PIEDI UNITI, CAPO ESTESO E OCCHI CHIUSI

È in grado di rimanere in piedi per almeno 30 secondi

È in grado di rimanere in piedi per almeno 10 secondi

È in grado di rimanere in piedi per meno di 10 secondi

4 - SPINGERSI IN AVANTI CON LE BRACCIA PER 25 CM

Il soggetto deve tenere le braccia sollevate orizzontalmente e deve raggiungere un punto posto  dall’esaminatore 25 cm davanti alle mani (per

esempio un foglio di carta). Non deve spostare i piedi ma può piegare ginocchia e caviglie. Deve quindi ritornare alla posizione di riposo.

È in grado di spingersi in avanti per almeno 25 cm

È in grado di spingersi in avanti per almeno 10 cm

È in grado di spingersi in avanti per meno di 10 cm

5 - RACCOGLIERE UNA PENNA DA TERRA

Il soggetto deve essere in grado di raccogliere una penna che l’esaminatore gli ha posto 30 cm di fronte ai piedi. Deve tenere i piedi uniti e ritor-

nare poi alla posizione di partenza.

È in grado di raccogliere l’oggetto da terra al primo tentativo

È in grado di raccogliere l’oggetto solo dopo un tentativo fallito

Non riesce raccogliere l’oggetto

6 - SPINTE

Il soggetto deve mantenere la stazione eretta senza appoggio tenendo i piedi uniti. L’esaminatore applica delle leggere spinte sullo sterno per tre

volte in 15 secondi, con intervalli regolari

È in grado di stare in piedi opponendosi alle spinte

È in grado di stare in piedi, ma cade o deve spostare i piedi 1 o 2 volte

Cade o sposta i piedi tutte e tre le volte

7 - RUOTARE DI 360°

Il soggetto deve ruotare su sé stesso compiendo un giro completo, prima verso destra e poi, dopo circa 5 secondi, verso sinistra, senza appoggio.

Il paziente può mantenere una distanza libera tra i piedi. Ciascuna prova deve essere eseguita in meno di 4 secondi.

È in grado di eseguire entrambe le rotazioni

Esegue solo una rotazione in 4 secondi o più oppure non esegue rotazioni in entrambe le direzioni in meno di 4 secondi

Non esegue alcuna rotazione

8 - TANDEM

Il soggetto deve mantenere la stazione eretta senza appoggio per almeno 15 secondi, tenendo i piedi allineati l’uno dietro l’altro. Il tallone del piede

anteriore deve essere a livello della punta del piede posteriore. Trasversalmente i piedi distano tra loro 5 cm. La prova viene eseguita sia con il

piede destro avanti al sinistro sia viceversa.

È in grado di rimanere in piedi per almeno 15 secondi

È in grado di rimanere in piedi per almeno 15 secondi in una sola delle prove

È in grado di rimanere in piedi per almeno 5 secondi in entrambe le prove

È in grado di rimanere in piedi per meno di 5 secondi0

1

1

2

0

1

2

0

1

2

0

1

2

0

1

2

0

1

2

0

1

2

0

1

2

TABELLA 4 – Equiscale: scala di valutazione dell’equilibrio dinamico (Tesio, 1998)
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Lo scopo di questo questionario è quello di raccogliere informazioni che valutino l’impatto complessivo dei disturbi di equilibrio (Dizziness). Il

paziente deve rispondere SÌ a ciascuna domanda se nell’ultimo mese si è trovato nella situazione descritta. Ogni risposta affermativa vale 1 punto.

Maggiore sarà il punteggio finale maggiore sarà l’impatto funzionale del disequilibrio.

1.    Alzare lo sguardo le aumenta i sintomi? Sì  NO  

2.    Ha ridotto i suoi viaggi di lavoro o di piacere? SÌ  NO  

3.    Ha difficoltà a sdraiarsi o ad alzarsi dal letto? SÌ  NO  

4.    Ha difficoltà nel leggere? SÌ  NO  

5.    I movimenti rapidi della testa le danno fastidio? SÌ  NO  

6.    Evita i luoghi alti? (dislivelli, piani alti, scale,....) SÌ  NO  

7.    Voltarsi nel letto le peggiora o provoca i sintomi? SÌ  NO  

8.    Le è divenuto difficile fare una passeggiata da solo/a? SÌ  NO  

9.    Camminare su un marciapiede le peggiora i sintomi? SÌ  NO  

10.  Ha difficoltà a camminare nella sua casa al buio? SÌ  NO  

11.  Ha paura a stare in casa da solo/a? SÌ  NO  

12.  Si sente depresso/a? SÌ  NO  

13.  Piegarsi peggiora o provoca i suoi sintomi? SÌ  NO  

TABELLA 5 – Dizziness Handicap Inventory short form (DHIsf) (Tesio, Alpini, Cesarani, Perucca, 1999)

Lo scopo di questo questionario è quello di raccogliere informazioni che possano valutare il rischio di una caduta accidentale. Il paziente deve rispon-

dere Sì o NO a ciascuna domanda. Ogni risposta affermativa vale 1 punto. Maggiore sarà il punteggio finale maggiore sarà il rischio di caduta.

1. Inciampa sui gradini delle scale?

2. I rumori forti la fanno sobbalzare?

3. Passa più di sei ore nella giornata davanti alla televisione?

4. Necessita abitualmente di un accompagnatore per camminare?

5. Le creano disagio gli spazi aperti?

6. Le gira la testa quando urina al mattino dopo la notte?

7. Ha dolori ai piedi quando cammina, con difficoltà di appoggiarli?

8. Quando cammina fa fatica a vedere per terra?

9. Soffre di disturbi di pressione?

10. Le creano disagio i luoghi affollati?

11. Ha dolori alle articolazioni delle gambe quando cammina?

12. Abitualmente dopo pranzo, nel pomeriggio, rimane in casa?

13. Soffre di mal di testa improvvisi?

14. Ha problemi di masticazione?

15. Ha una vita solitaria o comunque ristretta all’ambito familiare?

16. Le capita di rovesciare oggetti accidentalmente?

17. Ha difficoltà o paura a fare il bagno?

18. Soffre di cuore?

19. Fa fatica a scendere le scale?

20. Le tremano le mani?

21. Usa scarpe con la suola di gomma?

22. Usa diuretici?

23. Le gira la testa durante l’evacuazione?

24. Al mattino deve rimanere seduto qualche istante sul letto prima di mettersi in piedi? 

25. Quando si guarda intorno deve muovere la testa lentamente?

26. Passa la maggior parte del tempo in casa seduto?

27. Ha la sensazione di svenire quando sta in piedi per un po’ di tempo?

28. Al mattino deve alzarsi lentamente dal letto?

29. Ha difficoltà ad allacciarsi le scarpe stando in piedi?

30. Ha difficoltà a vestirsi stando in piedi?

31. Le fanno male le gambe quando cammina?

32. In casa usa le ciabatte?

TABELLA 6 – Falling Risk Inventory (FRI) (Cesarani, Alpini, Tesio, 1998)

Totale
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ertigo School
Il percorso riabilitativo nell’Anziano deve essere complesso e rivol-
to sia al paziente, sia all’ambiente, sia alla sua interazione con
l’ambiente circostante. Molto spesso, non è possibile risolvere la
sintomatologia, la riabilitazione ha quindi lo scopo di aiutare il
paziente a gestire le proprie patologie migliorando l’autonomia
motoria e sociale e riducendo il consumo di farmaci. In analogia
con la “Back School” e la “Neck School”, abbiamo denominato la
nostra proposta riabilitativa “Vertigo School”.

I pazienti inclusi nello studio sono stati scelti tenendo conto dei
seguenti criteri:
• soggetti indistintamente sia di sesso maschile che femminile;
• età pari o superiore ai 65 anni;
• disturbi dell’equilibrio di origine esclusivamente vestibolare. 
Il percorso prevede tre fasi:
1.  Counseling
2.  Training
3.  Home Training. 

Nella fase di Counseling si spiega al paziente la complessa ori-
gine dei suoi problemi, si rivaluta la terapia farmacologica com-
plessiva cercando di ridurre/sostituire i farmaci che possono con-
tribuire alla sintomatologia, si propongono semplici interventi sul-
l’ambiente domestico, come ad esempio l’installazione della
maniglie per la vasca da bagno, si consigliano semplici provve-
dimenti personali, come ad esempio l’uso della pantofola chiusa
invece che della ciabatta, e soprattutto si insegna al paziente
come gestire alcune situazioni quotidiane che frequentemente
causano vertigini, come alzarsi dal letto o raccogliere un oggetto
(Tabella 7).

La fase di Training in palestra con un terapista prevede un ciclo di
dieci sedute: tre alla settimana per tre settimane e una finale per
illustrare gli esercizi domiciliari. Gli esercizi vengono eseguiti in un
piccolo gruppo, massimo quattro persone con problemi simili. La
sequenza degli esercizi è standardizzata sulla base dei program-
mi MCS e in parte personalizzata sulla base della situazione clini-
ca di ciascun paziente. La durata di ciascun esercizio e il numero
di ripetizioni sono invece stabiliti dal terapista, in base alla risposta
del paziente e alle sue condizioni giornaliere. 
La fase di Training ha anche lo scopo di far prendere confidenza
al paziente con i propri disturbi di equilibrio. La struttura “a piccolo
gruppo” consente da un lato di ottimizzare le risorse umane e logi-
stiche, dall’altro permette una certa personalizzazione e, soprat-
tutto, consente un discreto rinforzo positivo che deriva dalla con-
divisione delle difficoltà e delle relative ansie e paure.
Nella prima settimana si privilegiano gli esercizi atti a mobilizzare
le articolazioni delle caviglie e del bacino e a stimolare i riflessi
posturali ed oculomotori più semplici. 
Nella seconda settimana si punta l’attenzione soprattutto sugli eser-
cizi che stimolano l’interazione tra controllo posturale e controllo
oculomotorio. Se nella palestra sono disponibili, in questa fase si
possono utilizzare anche degli strumenti riabilitativi tra cui la pedana
stabilometrica. In relazione alla struttura in “piccolo gruppo”, gli eser-
cizi dovranno essere necessariamente di breve durata. 
Nella terza settimana gli esercizi sono finalizzati all’integrazione
cognitivo-motoria. 
Nella Tabella 8 è riportato il protocollo che il terapista poi “inter-
preterà” sulla base della composizione del gruppo di pazienti.
La fase di Home Training prevede che il paziente esegua a casa,
generalmente due volte al giorno, esercizi semplici che hanno lo
scopo di mantenere una adeguata gestione dei problemi di equili-
brio (Tabella 9).

V

STRATEGIE PER MIGLIORARE LA GESTIONE DELLE ATTIVITÀ QUOTIDIANE, CORREGGERE L’AMBIENTE DOMESTICO E ALCUNE ABITUDINI

• Eliminare i tappeti o almeno fissarli al pavimento con strisce autoadesive.

• Posizionare bande antiscivolo sui gradini delle scale.

• Posizionare una maniglia per aiutarsi ad uscire dalla vasca da bagno ma comunque preferire la doccia, eventualmente da seduti.

• Utilizzare le pantofole chiuse e non le ciabatte.

• Assumere i vari farmaci un poco distanziati tra loro e alla sera quelli che possono determinare ipotensione o sonnolenza.

• Lasciare sempre una debole luce ad illuminare la camera da letto di notte.

• Lasciare una debole luce che indichi chiaramente la posizione del bagno. 

• Dormire mantenendo un poco il capo rialzato con un cuscino sotto il materasso, oltre al cuscino abituale.

• Non utilizzare cuscini ortopedici “per la cervicale”.

• Guardare la televisione ben eretti in poltrona o su un divano, purchè non siano troppo morbidi e posizionarsi sempre di fronte alla televisione.

STRATEGIE PER ALZARSI DAL LETTO

• Mettersi su un fianco, lasciare poi scivolare le gambe dal bordo del letto e raddrizzare il busto aiutandosi con le mani. 

• Restare seduti per alcuni secondi. Quindi alzarsi servendosi, al bisogno, di un bastone.

STRATEGIE PER ALZARSI DA UNA POLTRONA

• Evitare movimenti bruschi. Piegarsi lentamente in avanti, appoggiarsi ai braccioli tenendo lo sguardo diritto in avanti, avvicinare i piedi alla

poltrona e spingere con le braccia. Quindi alzarsi aiutandosi, al bisogno, con un bastone.

STRATEGIE PER RACCOGLIERE UN OGGETTO DA TERRA

• Non cercare di chinarsi senza avere un appoggio. Spingere, con prudenza, l’oggetto verso un punto d’appoggio stabile; poi, tenendosi con una

mano, piegarsi sulle ginocchia, prendere l’oggetto, infine raddrizzarsi lentamente guardando in avanti

TABELLA 7 – Vertigo School: Counseling (Cesarani & Alpini, 1999)
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I Settimana (Fase M – Riflessi)

IN POSIZIONE SUPINA

• Rilassamento e controllo della respirazione

• Muovere gli occhi nelle varie direzioni

• Muovere la testa nelle varie direzioni prima lentamente poi più rapidamente

PASSARE DA SUPINO A SEDUTO E POI SUPINO

• Rilassamento e controllo della respirazione

• Muovere il capo in rotazione, flesso-estensione, latero-flessione, prima senza fissare alcuna mira, poi fissando delle mire secondo il comando

del terapista

• Impugnare un bastone e ruotare il tronco a destra e a sinistra, prima senza fissare alcuna mira, poi fissando delle mire secondo il comando

del terapista, quindi ruotare solo il tronco mantenendo la testa ferma e fissando una mira

• Mobilizzazione dei cingoli scapolari

• Alzarsi e sedersi ripetutamente dapprima senza fissare nessuna mira poi fissando la mira indicata dal terapista

II settimana (Fase C - Funzioni oculomotoria e spinale)

IN POSIZIONE SUPINA

• Rilassamento e controllo della respirazione

PASSARE DA SUPINO A SEDUTO

• Fissare un punto, ritornare supino ma con il capo ruotato a destra (fissando un punto)

• Ritornare seduto, poi ancora supino con il capo ruotato a sinistra (fissando un punto)

• Ritornare seduto, poi ancora supino ma fissando il soffitto

IN POSIZIONE SEDUTA

• Rilassamento e controllo della respirazione

• Piegarsi e portare il naso sul ginocchio destro, poi sul sinistro

• Pegarsi a raccogliere un oggetto e sollevarlo sopra la testa mantenendone la fissazione

• Fissare il proprio indice, avvicinandolo e allontanandolo ripetutamente ma mantenendolo sempre a fuoco. poi seguirlo mentre lo si muove len-

tamente continuamente da destra a sinistra 

IN PIEDI

• Rilassamento e respirazione

• Mantenere l’equilibrio davanti allo specchio modificando la base di appoggio. Prima fissarsi nello specchio, poi eseguire gli stessi esercizi ruotando la

testa e fletto-estendendo la testa ripetutamente, infine ruotare e flesso-estendere il capo ripetutamente fissando una mira posta sullo specchio

• Con il bastone ruotare il tronco a destra e a sinistra, prima senza fissare alcuna mira, poi fissando delle mire secondo il comando del terapi-

sta, quindi ruotare solo il tronco mantenendo la testa ferma e fissando una mira

CAMMINO

• Camminare tranquillamente curando la respirazione

• Camminare avanti e indietro (ruotando al termine), prima normalmente, poi sulle punte, poi sui talloni. Iniziare con gli occhi aperti, poi con gli

occhi chiusi

• Con il bastone camminare ruotando il tronco a destra e a sinistra, prima senza fissare alcuna mira, poi fissando delle mire secondo il coman-

do del terapista, quindi ruotare solo il tronco mantenendo la testa ferma e fissando una mira 

• Rilassamento e respirazione

III settimana (Fase S – Comportamento)

IN POSIZIONE SUPINA

• Rilassamento e controllo della respirazione

PASSARE DA SUPINO A SEDUTO

• Ruotare il tronco a destra e a sinistra fissando delle mire secondo il comando del terapista, quindi ruotare solo il tronco mantenendo la testa

ferma e fissando una mira

• Leggere un libro, avvicinandolo e allontanandolo ripetutamente ma mantenendolo sempre a fuoco. Poi seguirlo mentre lo si muove lentamen-

te continuamente da destra a sinistra 

• Alzarsi e sedersi ripetutamente continuando a leggere un libro

IN PIEDI

• Rilassamento e respirazione

• Equilibrio davanti allo specchio fissando una delle mire poste sullo specchio, secondo i comandi del terapista

CAMMINO

• Cammino sul posto controllando la posizione e la coordinazione nello specchio, prima sul pavimento, poi sulla gomma. Successivamente cam-

minare sulla gomma con gli occhi chiusi

• Cammino sul posto accentuando le sincinesie, prima con occhi aperti, poi con occhi chiusi, prima sul pavimento poi sulla gomma

• Camminare avanti e indietro (ruotando al termine), prima normalmente, poi sulle punte, poi sui talloni ruotando il capo a destra e sinistra, quin-

di ruotando il capo ma mantenendo la fissazione di una mira posta davanti a sé, infine ruotando il capo a guardare delle mire secondo i coman-

di del terapista

• Camminare avanti e indietro leggendo un libro

• Rilassamento e respirazione

TABELLA 8 – Vertigo School: Training (Cesarani & Alpini, 1999)
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IN POSIZIONE SEDUTA

• Rilassamento e controllo della respirazione

• Muovere il capo in rotazione, flesso-estensione, latero-flessione, prima senza fissare alcuna mira, poi fissando una mira posta di fronte

CON UN BASTONE

• Ruotare il tronco a destra e a sinistra, prima senza fissare alcuna mira, poi fissando delle mire poste di lato, quindi ruotare solo il tronco man-

tenendo la testa ferma e fissando una mira posta di fronte

• Fissare il proprio pollice, avvicinandolo e allontanandolo ripetutamente ma mantenendolo sempre a fuoco. Poi seguirlo mentre lo si muove len-

tamente continuamente da destra a sinistra 

IN PIEDI

• Rilassamento e respirazione

• In equilibrio davanti allo specchio modificare la base di appoggio, prima con i piedi divaricati, poi con i piedi uniti, infine incrociando i piedi.

Prima fissarsi nello specchio, poi ruotare la testa e fletto-estendere la testa ripetutamente, infine ruotare e flesso-estendere il capo ripetuta-

mente fissando una mira posta sullo specchio

• Appoggiandosi in sicurezza al bordo di un tavolo sollevarsi sulle punte per 10 sec, poi sui talloni per 10 sec, poi sulla gamba destra per 10 sec

e infine sulla gamba sinistra per 10 sec. Ripetere poi con occhi chiusi

IN CAMMINO

• Camminare tranquillamente curando la respirazione fissando una mira posta di fronte e curando la coordinazione tra braccia e gambe

• Camminare con la testa ferma ma ruotando gli occhi da a destra e a sinistra, quindi ruotando la testa a destra e a sinistra e infine ruotando il

tronco a destra e a sinistra (curare la respirazione !!)

• Rilassamento e respirazione

TABELLA 9 – Vertigo School: Home Training (Cesarani & Alpini, 1999)
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Messaggi chiave
1. Qualsiasi strategia riabilitativa del deficit vestibolare bilaterale (DLB), che può presentarsi in forma completa o incompleta, deve pre-

vedere: valutazione e selezione del paziente; definizione degli obiettivi; sviluppo di un programma individualizzato.

2. Un’accurata selezione del paziente viene effettuata mediante: bilancio degli input con metodiche bedside, test parametrizzati e scale

di handicap; valutazione dei deficit associati motorio-sensoriali; stima dei bisogni e delle aspettative personali.

3. Obiettivi centrali della riabilitazione sono la riduzione del rischio di cadute, soprattutto nell’anziano e la riprogrammazione dell’equili-

brio statico/dinamico, in base ai reali bisogni quotidiani del paziente.

4. La personalizzazione dei programmi riabilitativi richiede l’integrazione di esercizi domiciliari e il monitoraggio costante dei progressi,

in corso di terapia.

5. Nel DVB con residua funzione canalare bisogna sfruttare l’adattamento, individuando le singole componenti vestibolari canalari defi-

citarie da riabilitare, e sfruttando l’adattamento per potenziare il guadagno del VOR. Nel DVB completo si privilegiano, invece, le meto-

diche di sostituzione.

ntroduzione
Il deficit labirintico bilaterale (DLB) è una evenienza non frequen-
te; rappresenta, infatti, meno dell’1% della patologia vestibolare.
Le cause del DLB (Tabella 1) spesso presuppongono la coesi-
stenza di altre patologie, che determinano il coinvolgimento di altri
apparati e sottosistemi implicati nel mantenimento dell’equilibrio
(visivo, somatosensoriale, osteotendineo, neuromuscolare, ecc.).
Ciò rende il problema riabilitativo molto più complesso.

La modalità di presentazione clinica del DLB è solitamente gra-
duale e progressiva. Raramente, infatti, si manifesta in modo

acuto e accompagnato da violenta vertigine oggettiva, in quan-
to generalmente la perdita funzionale dei due labirinti si verifi-
ca simultaneamente; meno frequentemente ciò avviene in suc-
cessione.
Il paziente lamenta essenzialmente due sintomi:
1.  Instabilità posturale, accresciuta in condizioni di scarsa illu-

minazione, e/o camminando su superfici irregolari o soffici.
2.  Oscillopsia, accresciuta dal movimento della mira visiva e del

capo del paziente, soprattutto se associati (ad es., nel leggere
le insegne stradali nell’automobile in movimento, oppure nel
leggere un’insegna oppure riconoscere un viso mentre si scen-
dono le scale).

FORME COMPLETE E INCOMPLETE. Nel definire il DLB è
importante distinguerne le forme complete da quelle incomple-
te (Tabella 2). Per “DLB completo” si deve intendere la perdita
bilaterale della funzione labirintica in tutte le componenti cana-
lari e maculari. Le forme di “DLB incompleto”, invece, presup-
pongono solo una ridotta risposta labirintica in una o più com-
ponenti canalari e/o maculari. In quest’ultimo caso è poi neces-
sario distinguere fra forme stabilizzate ed evolutive (deficit flut-
tuante e/o evolutivo, ad es. nelle labirintopatie idropiche o
autoimmuni).

I

• Farmaci ototossici: aminoglicosidi (TBC, Menière), chemioterapici

• Radioterapia

• Traumi cranici

• Meningite o labirintiti virali o batteriche

• Menière bilaterale

• Tumori dell’APC bilaterali

• Labirintopatie autoimmuni

• Forme idiopatiche

• Forme congenite o ereditarie

TABELLA 1 – Cause del deficit labirintico bilaterale
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tudio della funzione vestibolare
Ai fini di una corretta definizione del DLB, quindi, è indispensabile
un’accurata valutazione della funzione vestibolare, che consenta
di stabilire innanzi tutto se vi sia una funzione vestibolare residua,
e in tal caso quali siano le componenti labirintiche ancora attive.
Ciò è fondamentale sia per poter correttamente pianificare il pro-
gramma riabilitativo che, nel caso di DLB incompleto, dovrà sfrut-
tare anche tecniche di adattamento vestibolare, sia per poter for-
mulare un giudizio prognostico, sicuramente più favorevole nel
DLB incompleto e stabilizzato.
La funzione labirintica può essere valutata con metodiche bedside
e/o strumentali (Tabella 3). 
I test impulsivi ad alta frequenza offrono, a nostro giudizio, un valido
mezzo di indagine. Assommano, infatti, caratteristiche di rapidità ed
economicità di esecuzione ad una buona compliance da parte del
paziente. Inoltre, consentono di esaminare le singole componenti
canalari (Head Thrust Test: HTT) e maculari (Head Heave Test:
HHT) di ciascun lato, fornendo con il test di acuità visiva dinamica
(DVAt) un buon indice di valutazione del sintomo “oscillopsia” nel fol-
low-up. È evidente, dunque, come sia limitativo e insufficiente espri-
mere la funzionalità labirintica in termini di sola risposta termica:
infatti, lo stimolo termico, assimilabile ad uno stimolo rotatorio a
bassa frequenza, può non evidenziare una condizione di sub-are-
flessia. Inoltre, c’è la possibilità che una areflessia termica sia asso-
ciata ad una funzione del canale semicircolare posteriore (CSP)
omolaterale conservata, come testimoniato, ad esempio, dal verifi-
carsi di episodi di VPPB del CSP dopo una grande vertigine perife-
rica, pur in assenza della risposta termica del canale semicircolare
laterale (CSL), sindrome di Lindsay-Hemenway.

alutazione del paziente
La riabilitazione del DLB deve essere necessariamente preceduta
da una attenta e completa valutazione del paziente in tutti i suoi
aspetti.
Vanno analizzate le strategie di compenso spontaneo. Il paziente
colpito da DLB, infatti, tende inconsciamente a mettere in atto
delle strategie spontanee per compensare il precario controllo del-
l’equilibrio, mirate innanzi tutto a ridurre il retinal slip, mediante la
limitazione dei movimenti attivi del capo, o passivi, indotti dalle
oscillazioni del tronco. Vengono, inoltre, adottate spontaneamente
delle nuove strategie di marcia, con inversione della direzione di
marcia “en bloc” preceduta da uno stop, ed enhancement del con-
trollo visivo ambientale (Tabella 4).
La valutazione del paziente dovrà quindi prevedere il bilancio fun-
zionale degli inputs vestibolare, visivo, somatosensoriale.

Bilanci funzionali iniziali
• Il bilancio della funzione vestibolare può avvalersi di
test strumentali e non (v. tabella 3). Deve comprendere
l’esame delle tre componenti canalari di ciascun lato e di
quelle otolitico/maculari, a tale scopo i test bedside
(HTT-HHT) assommano caratteristiche di basso costo,
facile esecuzione e ripetibilità, buona compliance da
parte del paziente. Inoltre, l’Head Thrust Test è il solo
test che consente di verificare singolarmente la funzione
di ciascun canale semicircolare.
• La valutazione della funzione visiva deve prevedere
l’esame del visus statico e dinamico, e del campo visivo;
è importante valutare l’eventuale perdita o riduzione
della visione periferica, che rende necessari movimenti
compensatori del capo più ampi: ad es., da restringi-
mento del campo visivo nel glaucoma o nella retinopatia
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• COMPLETO: assenza di risposta labirintica in tutte le compo-

nenti canalari e maculari.

• INCOMPLETO: ridotta risposta labirintica in una o più compo-

nenti canalari o maculari (stabilizzato o meno).

TABELLA 2 – Definizione del Deficit Labirintico Bilaterale

Non strumentale: bedside Strumentale

• HTT (Head Thrust Test) • Prove termiche

• HHT (Head Heave Test) • Prove rotatorie-pendolari

• DVAt (Dynamic Visual Acuity test) • VVS (Verticale Visiva soggettiva)

• HST (Head Shaking Test) • VEMPs

TABELLA 3 – Studio della funzione vestibolare

• Ridotte rotazioni del capo e del tronco.

• Ridotte strategie di anca per compensare il disequilibrio.

• Privilegiate le strategie di caviglia, al fine di ridurre il movimento relativo del

capo.

• Inversione della direzione di marcia “en bloc”, preceduta da uno stop.

• Incremento del controllo visivo ambientale.

TABELLA 4 – Strategie spontanee per compensare il deficit vestibolare

MECCANISMI DI COMPENSO DEL DEFICIT

VESTIBOLARE

Il rreeccuuppeerroo del deficit vestibolare può realizzarsi essenzialmente per

mezzo di tre meccanismi di compenso:

11..    RReeccuuppeerroo  ffuunnzziioonnaallee: recupero della frequenza di scarica a ripo-

so dei neuroni vestibolari, per restituito ad integrum della funzio-

ne labirintica.

22..    AAddaattttaammeennttoo  vveessttiibboollaarree: incremento del guadagno della risposta

labirintica, mediante una presentazione ripetuta di un segnale di

errore, rappresentato dallo scivolamento retinico dell’immagine

(retinal slip).

33..    SSoossttiittuuzziioonnee: sostituzione dell’input vestibolare deficitario con altri

sistemi di input (visivo, somatosensoriale).

A questi meccanismi bisogna aggiungere l’aabbiittuuddiinnee, che più pro-

priamente non è da considerarsi un vero e proprio meccanismo di

compenso, inteso come miglioramento del gaze e del controllo

posturale, ma piuttosto una procedura di adattamento psico-fisico

del paziente, mirata a sopportare meglio i sintomi sgradevoli del

disequilibrio, e realizzata mediante la presentazione ripetuta dello

stimolo.
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diabetica o, semplicemente, da correzione del visus con lenti non
molto ampie. È necessario correggere eventuali deficit del visus e
utilizzare il visus corretto in corso di riabilitazione, preferendo, a tal
scopo, lenti correttive ampie o, ancor meglio, lenti a contatto, che
diano un campo periferico corretto. L’acuità visiva dinamica (DVAt)
può essere utilizzata come misura del compenso dell’oscillopsia nel
corso del follow-up del DVB.
• La valutazione dell’input somatosensoriale deve prevedere un
esame funzionale del rachide e della muscolatura cervicale, al fine
di apprezzare l’efficienza del COR, e il controllo della sensibilità
plantare propriocettiva, vibratoria, termo-tattile. Un deficit della sen-
sibilità plantare, dovuta a patologie associate, ad es., piede diabeti-
co, neuropatie periferiche, arteriopatie ecc., comporta, infatti, un
problema notevole nei programmi riabilitativi del DVB, con tempi di
recupero molto più lunghi.
• La valutazione del paziente sarà utilmente completata dal bilancio
delle condizioni psico-fisiche generali: valutando eventuali patologie
osteo-tendinee e/o neuro-muscolari associate, il possibile decadi-
mento delle funzioni cognitive, la coesistenza di uno stato ansioso-
depressivo correlato a patologie concomitanti, insieme al grado di
accettazione dei programmi riabilitativi proposti e alle abitudini di vita
del paziente.
• Un adeguato sostegno psicologico del terapista sarà utile e oppor-
tuno, per motivare le terapie proposte e la necessità di “provocare”
i sintomi sgradevoli, tanto temuti, e perciò evitati dal paziente: il dise-
quilibrio e l’oscillopsia. Se strettamente necessario, si potrà ricorre-
re ad un supporto farmacologico con antidepressivi.
• Al fine di effettuare un bilancio complessivo iniziale dell’equilibrio
del paziente risultano utili i test clinici parametrizzati di valutazione
dell’equilibrio (Tabella 5). Questi ultimi sono inoltre preziosi soprat-
tutto per il monitoraggio dei risultati in corso di riabilitazione.

Monitoraggio dei risultati
Il monitoraggio dei risultati è importante per comprendere
la reale efficacia del programma riabilitativo adottato, e può
avvalersi di tecniche sia strumentali sia non strumentali. 
Le prime, più sofisticate, comportano l’utilizzo della postu-
rografia, con costi enormemente più elevati e quindi,
necessariamente meno diffuse. 
La valutazione non strumentale rappresenta un metodo
alternativo, dai costi contenuti e di efficacia elevata,
soprattutto se i test clinici parametrizzati di valutazione
dell’equilibrio vengono integrati con le scale di handicap.
Queste ultime tengono conto delle componenti soggettive,
consentendo nel DVB una valutazione più aderente alle
reali esigenze del paziente, ampiamente condizionate da
componenti emozionali, psicologiche, e dalla necessità di
trovare soluzioni personalizzate alle difficoltà quotidiane.

rogetto di riabilitazione
Terminata la fase di valutazione del paziente, bisognerà
progettare un disegno riabilitativo tenendo presenti: gli
obiettivi da perseguire, le tecniche riabilitative utilizzabili,

i meccanismi di compenso sfruttabili.
Gli obiettivi da perseguire sono:
• Migliorare il controllo visivo (gaze).
• Migliorare il controllo posturale.
• Migliorare la performance dell’equilibrio statico e dinamico del
paziente, rapportandolo alle sue personali esigenze di vita quoti-
diana, attraverso una vera riprogrammazione motoria.
Le tecniche riabilitative utilizzabili sono:
• Tecniche strumentali: più articolate, ma complesse e di costo
elevato (Tabella 6).
• Tecniche non strumentali: consentono programmi integrati con
esercizi domiciliari.
I meccanismi di compenso sfruttabili sono:
• Abitudine: non risulta utile nel DVB.
• Adattamento o incremento del guadagno del VOR: utilizzabile
solo nel DVB incompleto, con funzione labirintica residua.
• Sostituzione: utile nel DVB completo.

Strategie riabilitative
• Nel DVB con residua funzione canalare bisogna sfruttare l’adat-
tamento, individuando (HTT) le singole componenti vestibolari
canalari deficitarie da riabilitare, e sfruttando l’adattamento per
potenziare il guadagno del VOR. 
• Nel DVB completo si privilegiano, invece, le metodiche di sosti-
tuzione. A tale scopo è importante una valutazione completa
degli input visivo e somatosensoriale.

ESERCIZI DI STIMOLO. l programma riabilitativo sarà impostato
utilizzando strategie di stimolo inizialmente distinte, per incremen-
tare il controllo rispettivamente del gaze e della postura, e suc-
cessivamente integrando via via la complessità di cooperazione di
questi due sottosistemi.
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Test statici o misti: Test dinamici:

1. Romberg 1. Fukuda stepping test

2. Romberg sensibilizzato (Sharpened o 2. Timed up and Go Test (TUG)

Tandem Romberg)

3. Single Leg Stance (SLS) 3. Clinical Test of Sensory 

Integration and Balance (CTSIB)

4. Functional Reach Test (FRT) (Test misto) 4. Dynamic Gait Index (DGI)

TABELLA 5 – Test clinici parametrizzati di valutazione dell’equilibrio

• Training ottico-cinetico.

• Marcia su tapis-roulant con o senza stimoli OKT.

• Tecniche riabilitative posturografiche strumentali:

-  test di controllo posturale statico, test dei cerchi concentrici con feed-back

visivo o acustico per gli esercizi di potenziamento propriocettivo ad occhi

chiusi

-  test di controllo posturale con contrasto sensoriale, con input visivo desta-

bilizzante, OKT o cielo stellato

-  test dinamici con mire visive, percorsi con obiettivi.

TABELLA 6 – Tecniche strumentali
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In tal modo si procede dapprima aumentando gradualmente la
complessità degli stimoli per ciascun tipo di input: ad es., per lo sti-
molo visivo si passa da una mira foveale ad una full/field. Quindi si
aumenta il contrasto mira/sfondo, per poi variare la frequenza e il
piano di stimolo, ecc. Per lo stimolo plantare, si modificherà la
struttura di appoggio, variandone la consistenza (tappeti di diver-
so spessore e comprimibilità), la qualità dello stimolo tattile (mar-
cia a piedi nudi su tappeto liscio, ruvido, crespato, a palline, ecc.),
per poi modificare la difficoltà di percorso, ecc.
Infine, si dovrà integrare gradualmente la presentazione simulta-
nea dei due tipi di input.

ESERCIZI DI CONTROLLO POSTURALE. Potrebbe essere utile
riabilitare l’orientamento posturale soggettivo, potenziando il con-
trollo della Verticale Posturale Soggettiva (VPS), attraverso la
sostituzione del controllo otolitico/maculare deficitario della
Verticale Visiva Soggettiva (VVS) con quello somatosensoriale
(Verticale Aptica – VA). A tale scopo si possono utilizzare esercizi
di riposizionamento verticale di una barra, con stimolo somato-
sensoriale plantare diversificato e con guida sensoriale tattile di
riferimento verticale lungo il rachide.

ESERCIZI DI STABILIZZAZIONE. La stabilizzazione del gaze può
avvalersi di diversi meccanismi:
1. Potenziamento del COR.
2. Modifica dell’ampiezza delle saccadi.
3. Modifica dei movimenti di smooth pursuit.
4. Utilizzo di saccadi correttive.
5. Riprogrammazione e integrazione centrale di tali meccanismi.
Questi ultimi possono essere attivati con diverse tecniche e moda-
lità di esercizio: point de mire, movimenti attivi del capo tra due
mire, riprogrammazione della saccade con mira virtuale, esercizi
con target immaginario, ecc. (Tabella 7).
Contemporaneamente agli esercizi per migliorare la stabilità del
gaze, bisognerà iniziare quelli finalizzati al miglioramento della sta-
bilità posturale statica e dinamica (Tabella 8), per poi integrare le
tecniche di stabilizzazione del gaze con quelle per la postura
(Tabella 9).
I tempi di recupero del DVB sono certamente più lunghi rispetto al
deficit monolaterale, inoltre il DVB completo recupera solo parzial-
mente e in tempi più lunghi rispetto al DVB incompleto, in quanto
quest’ultimo può giovarsi nella riabilitazione di tecniche di adatta-
mento che potenzino la funzione vestibolare residua.
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1.  Oscillazioni del capo mantenendo una mira visiva (point de mire): variare il piano di oscillazione del capo e la frequenza del movimento, il

tipo di target: foveale o full-field, con eventuale rinforzo OKT, contrasto mira-sfondo righe orizzontali o verticali, statico o dinamico. Eseguita in

posizione eretta si integra con il VSR.

2. Movimenti attivi del capo tra due mire: fissare una mira con il capo allineato a questa, spostare rapidamente gli occhi sulla seconda

mira (saccade) e subito dopo allineare il capo a questa. Ripetere il movimento in direzione opposta. Variare la velocità e il piano. Assicurarsi

della messa a fuoco della mira, ad es. utilizzando un target di lettura. La distanza fra le due mire ne deve consentire il controllo nella peri-

feria visiva.

3. Esercizi di riprogrammazione della saccade ad occhi chiusi (mira virtuale): utilizzando due mire nel campo visivo, ad occhi chiusi imma-

ginare di spostare rapidamente gli occhi da una mira all’altra (saccade) verificando la correttezza del movimento.

4. Esercizi con target immaginario - fissare una mira: chiudere gli occhi e ruotare lentamente il capo immaginando di mantenere a fuoco il

target, verificare che la mira sia ancora a fuoco. Ripetere nella direzione opposta cercando di essere il più accurati possibile.

5. Esercizi con target immaginario - avere due mire non lontane: fissarne una con il capo allineato ad essa, chiudere gli occhi ed ese-

guire il movimento rapido del capo per fissare idealmente la seconda mira, aprire gli occhi e verificare. Ripetere variando ampiezza e

piano del movimento. 

TABELLA 7 – Esercizi per migliorare la stabilità del gaze

Esercizi Statici Esercizi Dinamici

• Boite statica (riducendo la base di appoggio) • Boite dinamica

• Sollevarsi sulle punte • Marcia sul posto

• Sollevarsi sui talloni • Marcia sulle punte

• Migliorare la sensibilità plantare a stimoli differenziati • Marcia su punte e talloni

• Esercizi di prensione con il piede • Marcia a slalom

• Esercizi di accuratezza nel controllo motorio su di un arto • Marcia sul posto su tappeto soffice

(tracciare simboli con la punta di un piede) • Marcia su tappeto soffice di 6 metri

• Esercizi di accuratezza nel riconoscimento sensoriale • Marcia su tappeto soffice a ostacoli

(distinguere al tatto con i piede tra superfici diverse) • Marcia con stimolo plantare 

• Riprogrammazione della VPS, con potenziamento della VA (rialzo plantare su bilancio del baricentro)

• Marcia su superficie irregolare (ad es., tappeto di palline)

• Marcia su percorsi memorizzati

Ripetere gli esercizi ad occhi chiusi

Ripetere gli esercizi con competizione visiva

TABELLA 8 – Esercizi per migliorare la stabilità posturale
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Il recupero può essere ritardato o limitato da diversi fattori: ridotta
mobilità del rachide cervicale e del capo del paziente, deficit del
visus e del campo visivo periferico, deficit del SNC e delle struttu-
re deputate a promuovere il compenso centrale, deficit del SNP di
tipo motorio e/o sensoriale, ridotta sensibilità plantare, ridotta pla-
sticità neuronale senile e/o da patologia degenerativa.

rotocolli standard e personalizzazione
della riabilitazione

Protocolli standard e personalizzazione della riabilitazione
Nella scelta del protocollo da utilizzare, bisognerà decidere se
adottare uno dei protocolli standardizzati (Tabella 10) già proposti,
o se progettare un protocollo individualizzato su ciascun paziente.
Indubbiamente, la complessità delle problematiche correlate al
DVB, associata al particolare profilo psicologico di tali pazienti,
richiede preferibilmente l’attuazione di programmi di riabilitazione
personalizzati e adattati alle singole peculiari esigenze di ciascun
caso. D’altra parte l’incidenza non elevata di tale patologia con-
sente di dedicare un maggior dispendio di tempo in fase di riabili-
tazione.
Il programma di riabilitazione individualizzato dovrà tener conto di
un’attenta valutazione dell’efficienza dei canali di input (visivo,
somatosensoriale ed eventuale residua funzione vestibolare);
dovrà valutare le potenzialità degli output, intesa come bilancio dei
sottosistemi e bilancio globale dell’equilibrio, considerando la pos-
sibilità di integrare le strategie di azione di tali sottosistemi.
Altrettanto importante è arricchire il programma riabilitativo con
esercizi mirati al recupero specifico dei singoli deficit motori e/o
sensoriali rilevati.
Inoltre, bisognerà determinare la compliance del paziente relati-
va al programma proposto, alle sue aspettative e al suo profilo
psicologico. Infine, si progetterà un programma riabilitativo per-
sonalizzato e finalizzato a riprogrammare l’equilibrio statico e

dinamico del paziente in funzione delle sue personali esigenze
e dello stile di vita.
A questo scopo, si devono modificare le strategie in funzione delle
attività quotidiane del paziente, simulando, ad esempio, situazioni
e ambienti diversi, con stimoli differenziati, sia per frequenza di
presentazione che di ripetizione, variando le condizioni ambienta-
li (luminosità, rumorosità, affollamento, eventuali sedute di grup-
po), per poi agire sulle strategie di marcia, ad esempio, poten-
ziando il controllo di anche e caviglie.

onclusioni
Un percorso indicativo per un programma di riabilitazione del DVB
può essere schematizzato in tre punti principali:
Valutazione e selezione del paziente:
• Bilancio degli input: metodiche bedside, test parametrizzati e

scale di handicap.
• Valutazione dei deficit associati motori/sensoriali.
• Stima dei bisogni e delle aspettative personali.
Definizione degli obiettivi:
• Ridurre il rischio di cadute (soprattutto nell’anziano).
• Riprogrammare l’equilibrio statico/dinamico, modellandolo sui

reali bisogni quotidiani del paziente.
Sviluppo dei programmi riabilitativi individualizzati:
• Integrati con esercizi domiciliari.
• Con monitoraggio costante dei progressi in corso di terapia.

C
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• Rifissazione visiva camminando e ruotando il capo.

• Aumentare progressivamente la complessità dell’input visivo (contrasto mira/sfondo, variando il retinal slip con l’alternanza di target vicino e

lontano su sfondo uniforme o meno), e dell’input propriocettivo (percorso ad ostacoli, superfici di appoggio di diversa consistenza, sofficità e

stimolo tattile).

• Attenzione ai deficit del visus corretti con occhiali, le lenti piccole riducono il controllo della mira visiva, obbligando ad un maggiore movimento

del capo compensatorio, preferire lenti a contatto se possibile.

TABELLA 9 – Esercizi di integrazione della stabilità posturale e del gaze

• Five (Vicini)

• Balance Coordination Training (BCT)

• Vestibular Habituation Training (VHT) Norrè

• Protocollo AOOI

• Cawthorne-Cooksey

TABELLA 10 – Protocolli standardizzati
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Messaggi chiave
1. La patogenesi della ben nota associazione esistente tra cefalea e disturbi dell’equilibrio non è stata ancora definita con certezza.

Un’ipotesi recente assimila ad un’aura le crisi vertiginose oggettive rotatorie di breve durata, mentre collega la frequente sintomato-

logia vestibolare aspecifica ad un meccanismo neurofisiologico regolato da alcuni neuropeptidi.

2. Dal punto di vista otoneurologico, l’espressione semeiologica vestibolare della vertigine emicranica (VE) è spesso povera di segni di

sicuro significato patologico.

3. Gli Autori, utilizzando un validato protocollo otoneurologico, hanno effettuato uno studio osservazionale su 26 pazienti, 17 dei quali

affetti da VE, secondo la classificazione di Pagnini basata sulle correlazioni temporali tra cefalea e vertigine.

4. L’analisi della “serie aneddotica” in esame ha evidenziato un interessamento vestibolare nel 65% circa dei soggetti con VE, con segni

obiettivabili di coinvolgimento delle strutture vestibolari centrali (72%) o periferiche (28%) e con una preponderanza di lato del 42%,

valutata con VAFL.

5. I risultati suggeriscono l’utilità di non tralasciare dettagli clinico-strumentali in grado di evidenziare alterazioni otoneurologiche inter-

pretabili come stigmate della malattia emicranica, associata o meno a disturbi stato-cinetici.

6. L’utilizzo integrato e razionale di presidi igienico-dietetici e farmacologico-riabilitativi, e in particolare della riabilitazione vestibolare, è

in grado di produrre un netto miglioramento della qualità della vita dei pazienti che soffrono di VE.

ntroduzione
L’emicrania è una patologia neurologica, con chiara componente
ereditaria, che si caratterizza per la presenza di periodiche crisi
cefalalgiche associate o meno ad altri sintomi, tra cui anche mani-
festazioni stato-cinetiche.
L’affezione presenta una prevalenza piuttosto alta colpendo circa il
15% delle donne e il 5% degli uomini, mentre l’età maggiormente
colpita è quella adulta, anche se è possibile osservare casi in sog-
getti con meno di 10 anni (1). Da un punto di vista otoneurologico,
i soggetti emicranici presentano un’elevata incidenza di disordini
vestibolari associati (2-12): manifestazioni stato-cinetiche episodi-
che si hanno infatti in circa il 25% dsei pazienti emicranici rispetto
all’1% della popolazione generale, mentre circa il 30% dei pazienti
che si rivolgono ad un centro di vestibologia riporta una storia di
emicrania (13). È stata inoltre evidenziata una maggiore incidenza
di malattia di Menière (14) e di vertigine parossistica posizionale
(15) tra gli emicranici rispetto alla popolazione generale.
In realtà, il rapporto tra cefalea e disturbi dell’equilibrio è cono-
sciuto da moltissimo tempo, tanto che Sacks (16) riporta la descri-

zione di Areteo di Cappadocia, vissuto prima di Cristo, che
descrisse un paziente che “……aveva mal di testa, il suo capo
roteava con senso di instabilità e negli occhi aveva come il suono
di un fiume che scorreva con gran rumore……”. Molte altre descri-
zioni di questa associazione sono successivamente apparse, ma
a tutt’oggi non è stato ancora definita con certezza la patogenesi
di tale associazione.
Nonostante queste evidenze cliniche, secondo i criteri
dell’International Headache Society (IHS) (17) viene ammessa
una correlazione tra emicrania e vertigine, senza tuttavia che
venga fornita una vera classificazione della Vertigine Emicranica
(VE) né tanto meno un razionale clinico interpretativo. Questa
classificazione stila un semplice elenco dei disturbi otoneurologici
“dovuti” all’emicrania e disturbi otoneurologici “associati” all’emi-
crania (Tabella 1).
In particolare, nel caso dell’emicrania basilare la vertigine si asso-
cia alla cefalea e ad altri sintomi come espressione di uno spasmo
vascolare del territorio vertebro-basilare. Clinicamente questa con-
dizione si caratterizza per la presenza di attacchi di vertigine
seguiti da violenta cefalea monolaterale che generalmente si
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accompagna al vomito. Talora possono essere presenti sintomi
visivi, quali la riduzione del visus (fino alla visione a cannocchiale),
atassia, disartria e diplopia. Il quadro clinico è piuttosto variabile e
la massima intensità della sintomatologia viene raggiunta in alcu-
ni minuti e non all’esordio, come invece accade nelle forme vasco-
lari acute (18). Questa patologia rappresenta, come vedremo più
in dettaglio in seguito, la prima descrizione della più importante
forma di vertigine emicranica concomitante associata.
In realtà, questa forma di emicrania è piuttosto rara, mentre molto
più frequenti sono le forme “comuni”.
Spesso questi pazienti emicranici “comuni” lamentano manifesta-
zioni vestibolari di vario genere, che vanno da episodi di vertigine
rotatoria fino a forme di disequilibrio costante e di marcata sensi-
bilità ai movimenti della testa.
Anche in questo non vi è una precisa concordanza tra i vari Autori:
alcuni ritengono infatti che i disturbi vestibolari associati all’emi-
crania siano prevalentemente di tipo aspecifico (sensazioni di
disequilibrio, di testa vuota, ecc.) (5), mentre altri affermano che le
manifestazioni stato-cinetiche correlate all’emicrania presentino
un carattere generalmente rotatorio (6,8). Molto verosimilmente, le
differenze di sintomatologia nella VE riflettono un differente profilo
patogenetico (19). Inoltre, gli emicranici spesso riferiscono una
marcata sensibilità ai movimenti della testa (“head motion intole-
rance”) (20) e un’incidenza di gran lunga maggiore di cinetosi
rispetto alla popolazione generale (21).

isiopatologia dell’emicrania
Pli intimi aspetti fisiopatologici dell’emicrania sono anco-
ra oggi non completamente chiariti, anche se studi recen-
ti hanno permesso di comprendere alcuni elementi basi-
lari. I modelli attuali suggeriscono la presenza di un fatto-
re scatenante (“trigger”) sconosciuto, dalla cui azione
consegue l’attivazione di un’area corticale ipsilaterale alla
cefalea (22,23). L’ipereccitabilità della membrana neuro-
nale è al momento ritenuta la causa più plausibile nella
genesi dell’emicrania (24,25). Esistono molte teorie per
spiegare tale ipereccitabilità (alterazioni del metabolismo
del magnesio, difetti mitocondriali, ecc.), ma quella più
accreditata ipotizza la presenza di un’alterazione dei

canali ionici: si ritiene infatti che i soggetti emicranici ereditino geni
che codificano per canali ionici disfunzionali (26).
In effetti, l’emicrania presenta diverse similitudini con altre canalo-
patie conosciute:
• Ereditarietà autosomica dominante
• Ridotta penetranza
• Sintomi periodici
• Sintomi scatenati da trigger
• Incostante presenza di sintomi nei periodi intercritici.
L’aura compare durante la “spreading wave of depression” (SWD:
onda lenta di depolarizzazione che origina a livello dei lobi occipi-
tali) e la sintomatologia riferita dal soggetto dipende dall’area cor-
ticale colpita (23). Oltre ad un’attivazione corticale è stato inoltre
osservato un incremento dell’attività del tronco dell’encefalo con-
trolaterale al lato della cefalea; questo fenomeno compare prima
della manifestazione algica e persiste anche dopo la scomparsa
del dolore (allorquando la funzionalità corticale è tornata nella
norma) (27); questa osservazione sembrerebbe dimostrare che il
tronco dell’encefalo gioca un ruolo fondamentale nella genesi del-
l’attacco emicranico.
Da un punto di vista elettrolitico, la SWD si caratterizza per un
significativo aumento del potassio extracellulare, tanto che è stato
teorizzato che un aumento del potassio extracellulare possa con-
durre alle tipiche manifestazioni neurologiche e cefalalgiche (28).
La depolarizzazione del sistema trigeminale, indotta dal potassio,
provoca il rilascio di specifici mediatori responsabili di un aumento
della permeabilità dei vasi cerebrali e, conseguentemente, di uno
stravaso plasmatico sterile. Quest’ultimo fenomeno è causa a sua
volta di un’attivazione delle fibre nocicettive trigeminali e, quindi,
della sintomatologia algica (Figura 1). La domanda a questo punto
potrebbe essere questa: come mai aumenta il potassio extracellu-
lare? Oggi si ritiene che la presenza di canali del calcio difettosi
possa spiegare almeno in parte questa alterazione ionica, in quan-
to normalmente il calcio entra nelle cellule scambiandosi con il
potassio (2). In tal senso un loro malfunzionamento può essere
chiamato in causa nella genesi di questi fenomeni. In conclusione,
si ritiene che alla base del complesso meccanismo neurochimico
dell’emicrania stia proprio una disfunzione dei canali ionici.
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TABELLA 1 – Disturbi otoneurologici in rapporto con l’emicrania (IHS 1988)

a) Torcicollo parossistico dell’infanzia

b) Vertigine parossistica benigna

dell’infanzia

c) Emicrania Basilare

d) Vertigine ricorrente benigna 

dell’adulto

e) Infarto emicranico esitante in 

vertigine

1. Dovuti all’emicrania

2. Associati all’emicrania

a) Cinetosi

b) Malattia di Menière

c) Vertigine parossistica posizionale

Figura 1. Schema riassuntivo delle ipotesi patogenetiche nell’emicrania.
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Durante la crisi emicranica è possibile dimostrare la presenza di un
vasospasmo diffuso; in realtà si ritiene che questo fenomeno sia
secondario ad un’alterazione del metabolismo cerebrale. È stata,
infatti, da più autori dimostrata la presenza di una riduzione del
metabolismo energetico e del flusso ematico a livello corticale (29).

isiopatologia dei sintomi
cocleo-vestibolari nell’emicrania

I disturbi vertiginoso-posturali lamentati dai soggetti emicranici,
spesso non associati alla crisi algica, presentano un profilo pato-
genetico non ben chiarito; recentemente è stato ipotizzato che le
crisi vertiginose oggettive rotatorie di breve durata siano assimila-
bili ad un’aura, mentre la frequente sintomatologia vestibolare
aspecifica sembra potersi ascrivere ad un meccanismo neurofisio-
logico collegato ad alcuni neuropeptidi (6). In altre parole, si ritiene
che l’asimmetrica liberazione di mediatori renda il sistema vestibo-
lare sbilanciato per il prevalere di un lato e, conseguentemente, sia
causa della sintomatologia riferita da questi soggetti (Figura 2).
In realtà almeno una parte della sintomatologia cocleo-vestibolare
riferita dal soggetto emicranico può essere causata da fenomeni
vasospastici a carico dell’orecchio interno. Va sottolineato come tale
condizione possa essere, essa stessa, determinata da un’anomala
funzionalità dei canali del calcio (30). È infatti noto che i canali ioni-
ci a livello dell’orecchio interno sono responsabili del mantenimento
della concentrazione di potassio e conseguentemente della nor-
moeccitabilità neuronale. La disfunzione dei canali ionici può quindi
portare ad una depolarizzazione reversibile delle cellule ciliate e
successivamente ad una sintomatologia acustico-vestibolare (2). 
In una visione più generale del problema, si può ammettere che
un’aumentata eccitabilità di membrana o la perdita di una norma-
le attività soppressiva a livello dell’orecchio interno, del tronco del-
l’encefalo o della corteccia cerebrale possano essere responsabi-
li della sintomatologia stato-cinetica (6). Oggi si ritiene che nel
soggetto emicranico sia presente un difetto nel sistema di control-
lo centrale che “filtra” gli impulsi afferenti (31).
Il 93% di questi, infatti, presenta una crisi cefalalgica dopo aver
assunto bevande fredde o aver mangiato un gelato; solo il 31% dei

controlli non emicranici dimostra un comportamento analogo (32).
È stato ipotizzato che in questi pazienti sia presente una disinibi-
zione centrale a livello del sistema trigemino-vascolare; non può
essere, quindi, escluso che gli altri sintomi (fono-fotofobia) possa-
no originare con lo stesso meccanismo. A tal proposito, è stato
osservato che la soglia acustica del fastidio si riduce durante la
crisi emicranica, anche se in realtà è stato verificato che la soglia
audiometrica tonale non si modifica; è quindi verosimile che la
fonofobia non sia la manifestazione di un recruitment periferico
quanto, piuttosto, un’alterazione dei meccanismi di processazione
centrale dell’informazione. Si ritiene che il locus coeruleus sia
almeno in parte responsabile di questo aumento della sensibilità
acustica (33). La valutazione con potenziali evocati acustici (PEA)
dei pazienti emicranici ha inoltre evidenziato un aumento della
latenza della quinta onda, sia durante le crisi sia nel periodo inter-
critico (34). Modificazioni del metabolismo cerebrale che coinvol-
gono le vie serotoninergiche e noradrenergiche sembrano in grado
di modificare i PEA (35). Questa osservazione conferma ulterior-
mente il coinvolgimento del sistema endogeno di controllo del
dolore. È noto, inoltre, che gli emicranici hanno una maggiore inci-
denza di cinetosi. Quest’ultima può essere definita come una
risposta abnorme a movimenti reali o apparenti e può esprimersi
clinicamente in modo variabile; i soggetti possono infatti lamenta-
re cefalea, nausea, vomito, sintomi stato-cinetici, stanchezza, ecc.
Questa sintomatologia sembrerebbe causata da un conflitto sen-
soriale tra informazioni che provengono da vari sistemi, vestibola-
re, visivo e propriocettivo, ma anche da informazioni a partenza
dagli organi addominali (36). Pertanto, la presenza di anomalie del
controllo delle informazioni afferenti (teoria del sistema di control-
lo endogeno del dolore) potrebbe giocare un ruolo determinante
nella genesi della cinetosi e quindi anche della sintomatologia ver-
tiginosa presente nei pazienti emicranici (Figura 3).
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Figura 2. Meccanismo ipotizzato nella genesi dei sintomi stato-cinetici
nell’emicrania. Figura 3. Schema del sistema di controllo endogeno del dolore.
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Come prima accennato, è stato proposto un meccanismo ana-
logo per spiegare la sintomatologia cocleo-vestibolare presen-
te nel soggetto emicranico: viene ipotizzata la presenza di un
controllo centrale efferente sulle vie vestibolari. Secondo que-
sta teoria, se la disinibizione è simmetrica il soggetto speri-
menta una head motion intolerance, viceversa, in caso di disi-

nibizione asimmetrica, si sviluppa una sintomatologia
vertiginosa (6). 
L’azione modulante sulla funzionalità vestibolare è vero-
similmente legata al rilascio di neuropeptidi a livello dei
neuroni vestibolari di tipo I. Recentemente è stato pro-
posto un modello teoretico che comprende gran parte
delle teorie precedenti (Figura 4).
Sebbene non frequentemente, l’emicrania è stata inol-
tre considerata causa di ipoacusia neurosensoriale
(37). In questo caso, la perdita della funzionalità
cocleare potrebbe essere spiegata con la presenza di
un vasospasmo a carico dell’arteria labirintica o di un
suo ramo.

spetti classificativi e diagnostici  
della vertigine emicranica

L’approccio clinico alla VE risente notevolmente della
non perfetta definizione di criteri diagnostici condivisi. 
Alcuni Autori ritengono che non sia sufficiente l’asso-
ciazione di sintomi vestibolari ricorrenti ed emicrania
per porre la diagnosi di vertigine emicranica e propon-
gono i concetti di vertigine emicranica definita (VED)

(Tabella 2) e probabile (VEP) (Tabella 3) (13).
Nella nostra esperienza, l’utilizzo di tali criteri e definizioni non è
funzionale in quanto lascia orfana una percentuale di pazienti
che non rientra in tali definizioni e che invece lamentano manife-
stazioni vertiginoso-posturali più o meno associate a cefalea
emicranica.
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Figura 4. Schema delle connessioni neuronali tra vie “emicraniche” e vie vestibolari.

• Manifestazioni vertiginoso-posturali* di intensità moderata o severa (riducono o proibiscono le normali attività quotidiane)

• Diagnosi di emicrania (secondo IHS)

• Almeno uno dei sintomi seguenti durante almeno due episodi vertiginosi:

a. cefalea emicranica

b. fotofobia

c. fonofobia

d. segni compatibili con aura

• Esclusione di altre cause

*  Le manifestazioni vertiginoso-posturali possono comprendere vertigini oggettive di tipo rotatorio, vertigini posizionali, head motion intolerance,

altre che sensazioni di movimento del proprio corpo o dell’ambiente.

TABELLA 2 – Vertigine Emicranica Definita (VED)

• Manifestazioni vertiginoso-posturali* di intensità moderata o severa (riducono o proibiscono le normali attività quotidiane)

• Almeno uno tra i seguenti punti:

a. diagnosi di emicrania (secondo i criteri IHS)

b. sintomi emicranici durante gli episodi vertiginosi

c. crisi vertiginose scatenate da fattori precipitanti tipici dell’emicrania (deprivazione di sonno, alterazioni ormonali, ecc.)

d. criterio ex-adjuvantibus

• Esclusione di altre cause

*  Le manifestazioni vertiginoso-posturali possono comprendere vertigini oggettive di tipo rotatorio, vertigini posizionali, head motion intolerance,

altre che sensazioni di movimento del proprio corpo o dell’ambiente.

TABELLA 3 – Vertigine Emicranica Probabile (VEP)
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Molto più aderente alla realtà clinica è la proposta di Pagnini
(Figura 5) (38), basata sulle correlazioni temporali tra cefalea e
vertigine, sia come relazione temporale tra singolo episodio di ver-
tigine e singola crisi di cefalea, sia come relazione temporale fra
esordio della vertigine e andamento della cefalea nel corso della
vita del paziente emicranico.
La vertigine può essere associata all’emicrania nell’ambito dell’aura:
in questi pazienti i sintomi durano almeno 4 minuti fino al massimo di
un’ora e precedono immediatamente o con un intervallo libero fino ad
un’ora la crisi cefalalgica, che ha caratteri tipicamente emicranici.
La manifestazione vertiginosa può accompagnare la cefalea (VE
associata concomitante) e durare anche alcune ore. La vertigine in
questi casi può essere precedente, concomitante o seguire la crisi
algica. Si ritiene che questa sintomatologia sia legata ad un effet-
to ormone-simile di alcuni mediatori rilasciati durante la crisi.
Quando invece la vertigine non ha rapporto temporale diretto con
la singola crisi emicranica, si parla di vertigine emicranica equi-
valente (VEE). In questi soggetti la vertigine si sostituisce com-
pletamente alla manifestazione algica, rappresentandone un sin-
tomo alternativo scatenato verosimilmente da meccanismi pato-
genetici analoghi. Le VEE che compaiono nell’infanzia possono
essere definite VEE precoci o pre-critiche; in questi casi le mani-
festazioni vertiginoso-posturali precedono l’insorgenza delle crisi
algiche che possono svilupparsi anche anni dopo. La “vertigine
parossistica dell’infanzia” e il “torcicollo parossistico” sono due
condizioni ben conosciute. La prima si manifesta in bambini di età
compresa tra 2 e 8 anni che improvvisamente diventano spaven-
tati, pallidi, disorientati e spesso vomitano. Può essere osservato
anche un nistagmo e talora viene riferita una sensazione rotato-
ria, anche se più frequentemente la sintomatologia non viene
descritta in maniera precisa. La crisi dura alcuni minuti e una volta
finita il bambino riprende le sue attività come se nulla fosse suc-
cesso (39).
In altri casi, il periodo degli attacchi di VEE e di quelli cefalalgici
coincidono; si parla in questi casi di VEE associate; tale condizio-
ne si caratterizza per l’alternanza più o meno irregolare di episodi
stato-cinetici e algici (“vertigine ricorrente benigna dell’adulto”).
Nella VEE tardiva si assiste alla comparsa di manifestazioni ver-

tiginose che cominciano allorquando le crisi algiche si
sono piuttosto ridotte in frequenza o addirittura sono
scomparse. Viene teorizzata anche la presenza della
cosiddetta VEE acritica o epigona che si presenterebbe
come vestibolopatia ricorrente in assenza di manifesta-
zioni algiche. L’aspetto puramente speculativo di que-
sta entità non giustifica un suo rifiuto a priori, tanto che
viene consigliata l’attuazione di una terapia profilattica
in pazienti con vertigini ricorrenti, in assenza di chiare
cause responsabili (38).
Naturalmente, accanto alla classificazione è necessario
proporre criteri diagnostici accettabili che partono da una
chiara definizione delle caratteristiche della cefalea. Per
questo è necessario conoscere in dettaglio i criteri dia-
gnostici per inquadrare il paziente in una ben precisa
categoria emicranica (Tabella 4) (17).
Una volta accertata la natura emicranica della sindrome cefa-
lalgica, per poter porre diagnosi di VE in un soggetto con

turbe vertiginoso-posturali ricorrenti sarà necessario accertare (38):
1.  assenza di altra patologia otoneurologica che giustifichi le turbe

vertiginose;
2.  negatività della visita neurologica e di accertamenti neurora-

diologici (TC-RMN):
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Figura 5. Classificazione della VE secondo Pagnini (38).

EMICRANIA SENZ’AURA

Criteri diagnostici HIS

1. Almeno cinque attacchi di cefalea con criteri 2, 4.

2. Durata degli attacchi da 4 a 72 ore, quando non trattati o non

rispondenti alla terapia

3. Almeno due delle quattro caratteristiche a seguire:

a. Localizzazione unilaterale.

b. Caratere pulsante.

c. Intensità moderata o severa (riduce o proibisce la normale

attività quotidiana).

d. Aggravamento con attività fisica quotidiana.

4. Presenza di almeno uno dei due seguenti sintomi di accompa-

gnamento:

a. Fonofotobia.

b. Nausea e/o vomito.

5. Esclusione di diagnosi di cefalea secondaria (da trauma, vasco-

lare, endocrina, da sost. esogene, da infezioni, da dismetaboli-

smi, da patologia ORL-oculistica)

EMICRANIA CON AURA

Criteri diagnostici IHS per l’aura

1. Almeno due attacchi che soddisfino il punto 2.

2. Almeno 3 delle 4 caratteristiche sotto elencate:

a. Uno o più sintomi di aura totalmente reversibili indicanti

disfunzioni cerebrali corticali o troncoencefaliche.

b. La presenza di almeno un sintomo dell’aura che si sviluppa

per più di quattro minuti, oppure 2 o più sintomi che si svilup-

pano in successione.

c. Nessun sintomo dell’aura deve durare più di 60 minuti. Se

più di un sintomo è presente, la durata accettabile è diretta-

mente proporzionale.

d. La cefalea segue l’aura senza intervallo libero o con inter-

vallo minore di 60’.

TABELLA 4 – Criteri per la diagnosi di emicrania senz’aura e con aura
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3.  assenza di fattori di rischio vascolare clinicamente
importanti.

Relativamente alla negatività delle indagini neuroradiolo-
giche, con particolare riferimento alla RMN e all’assenza
di fattori di rischio vascolare, riteniamo tuttavia giusto
puntualizzare alcuni concetti. Come è noto, l’emicrania è
una malattia neurologica che rappresenta tuttavia un rile-
vante fattore di rischio vascolare. È stato inoltre ipotizza-
to che l’emicrania sia geneticamente associata ad alte-
razioni pro-trombotiche (29). Per questi motivi, è possibi-
le riscontrare alla RMN segni compatibili con una soffe-
renza cerebrale diffusa di tipo microvascolare per cui
riteniamo che le indagini neuroradiologiche non debbano
necessariamente essere negative, ma piuttosto compa-
tibili con una sindrome emicranica. Per lo stesso motivo
riteniamo che la presenza di altri fattori di rischio vasco-
lare non debba rappresentare un elemento che possa
escludere la diagnosi di VE. A tal proposito, anche recen-
temente è stato posto l’accento sulla possibilità che l’e-
micrania possa essere responsabile di manifestazioni
uditive acute, che rappresentino un segno prodromico di
un infarto cerebrale (40).

Ruolo cruciale della raccolta anamnestica recente e remota
Esistono poi altri elementi clinico-anamnestici “importanti” che posso-
no essere estremamente utili per la diagnosi di VE (38) (Tabella 5).
Accanto ad un’estrema variabilità della sintomatologia vertiginosa
ricorrente, in termini otoneurologici si assiste spesso invece a qua-
dri obiettivi nei limiti della norma, anche se in alcuni soggetti è pos-
sibile riscontrare segni di sofferenza vestibolare periferica monola-
terale e talora di disfunzione centrale, prevalentemente troncoen-
cefalo-cerebellare (2).

Partendo da queste osservazioni, ci pare fondamentale sottoli-
neare il ruolo centrale di un corretto approccio anamnestico: nella
VEE i sintomi cefalea e vertigine si presentano isolati e separati
nel tempo, e per questo motivo spesso non vengono posti in cor-
relazione dal paziente e generalmente non riferiti al medico.
È quindi buona norma domandare sempre al soggetto se pre-
senta sintomatologie algiche che possano far pensare all’emi-
crania. Non va dimenticato che la diagnosi di VE è sicuramente
sottostimata o etichettata sotto forma di diagnosi fantasiose
quali la “vestibolopatia ricorrente” o la malattia di Menière vesti-
bolare. Inoltre, molti pazienti con VE avvertono un’intensità della
cefalea minore rispetto all’emicrania classica. Quando la cefalea
non è l’aspetto prevalente dell’attacco, la diagnosi di VE deve
basarsi su altri sintomi, quali gli scotomi e la fotosensibilità.
Questi sono sintomi che generalmente non vengono indagati
dallo specialista, né tanto meno riferiti dal paziente. L’esistenza
di una storia di cefalea deve essere indagata in tutti i pazienti
vertiginosi, specialmente se una vertigine ricorrente senza altre
cause dimostrabili (malattia di Menière, IVB, ecc.) compare in un
soggetto di sesso femminile della 3a-4a-5a decade. Anche una
significativa storia familiare per cefalea o una storia personale di
cinetosi potrebbe indicare un’origine emicranica della sintomato-
logia vertiginosa.

Meccanismi neurobiologici da approfondire
In ultimo, dobbiamo ricordare che esiste una chiara comorbidità tra
emicrania e attacchi di panico (41,42). Questi ultimi possono, in
effetti, rappresentare un’importante causa di vertigine ricorrente;
quindi anche una patologia funzionale deve essere considerata
prima di parlare definitivamente di VE. Ad oggi non è stata ancora
chiarita la direzionalità di questa associazione anche se sono state
evidenziate connessioni neurobiologiche tra il sistema vestibolare
e i sistemi neuronali che controllano l’ansia e l’emicrania (Figura
6). A conferma di queste osservazioni va ricordato che recenti
studi confermano che i livelli di ansia e depressione risultano sicu-
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1. Sesso femminile.

2. Età giovanile o comunque fertile.

3. Familiarità emicranica certa.

4. Marcata cinetosi in anamnesi personale.

5. Sintomi vertiginoso-posturali ricorrenti e variabili.

6. Presenza anche sporadica di aura associata alla vertigine.

7. Eventuale cefalea che accompagni o segua il singolo attacco di

vertigine.

8. Rapporti della vertigine con il ciclo mestruale.

9. Fono-foto-fobia durante la vertigine.

10. Sintomi vertiginosi accentuati dai movimenti del capo.

11. Risoluzione subacuta della vertigine senza esiti.

12. Risoluzione della vertigine con sonno e/o vomito.

13. Scomparsa dei sintomi con la gravidanza.

14. Precedenti attacchi di cefalea con associati sintomi uditivi tran-

sitori.

15. Semiologia vestibolare negativa.

16. Iperriflessia e/o marcata vagotonia alle stimolazioni caloriche.

17. Vertigine migliorata in fase acuta con farmaci antiemicranici

sintomatici.

18. Beneficio ex-adjuvantibus alla profilassi emicranica.

TABELLA 5 – Diagnosi di vertigine emicranica: criteri clinici impor-
tanti (39)

Figura 6. Modello schematico di interconnessione tra sistema vestibolare, sistema
nervoso autonomo e sistema di controllo dell’ansia.
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ramente maggiori in pazienti con VE rispetto a soggetti affetti da
altre forme di deficit vestibolare persistente (43).
La serotonina è stata infatti riconosciuta come un neurotrasmetti-
tore fondamentale in tutti questi network neuronali (44). Recenti
studi sperimentali hanno evidenziato che la somministrazione
endovenosa di serotonina provoca una marcata vasodilatazione e
un massivo stravaso plasmatico nell’orecchio interno e nel nervo
acustico, in analogia con quanto accade nei vasi intradurali duran-
te l’attacco di emicrania; questo fenomeno neurogenico che indu-
ce una flogosi tissutale sterile per il rilascio di neuropeptidi (sero-
tonina) dalle fibre trigeminale afferenti potrebbe giustificare, se
avviene nell’orecchio interno, la comparsa di VE e di altri sintomi
correlati quali la ipersensibilità ai suoni intensi (45).
Nei pazienti con attacchi di panico la sintomatologia vertiginosa
può assumere spesso i caratteri di una vera vertigine rotatoria con
carattere tipicamente ricorrente e il riscontro in questi soggetti di
una elevata percentuale di anomalie ai test otoneurologica nonché
l’elevata comorbidità emicranica, ha indotto ad ipotizzare l’esi-
stenza di un linkage neuroanatomico-neurofisiologico tra sistema
vestibolare e sistema generatore delle sindromi ansioso-depressi-
ve. Le principali teorie sull’eziopatogenesi dell’attacco di panico si
basano su un’alterata regolazione dei sistemi noradrenergici del
tronco e sull’interessamento delle vie serotoninergiche centrali,
sistemi sicuramente interessati nei processi di regolazione dell’in-
put vestibolare e nella patogenesi delle crisi emicraniche (46).

n nostro contributo all’inquadramento
otoneurologico del paziente con VE

Alla luce delle considerazioni sopraesposte, ci siamo proposti di
verificare se i criteri diagnostici presenti in letteratura permettano
di inquadrare razionalmente i pazienti emicranici con disturbi ver-
tiginoso-posturali. Ma, in particolare, ci è sembrato interessante
valutare se nel paziente emicranico esistano pattern otoneurologi-
ci caratteristici (o comunque alterazioni evidenziabili) che possano
rappresentare una “stigmate”, indipendentemente dalla presenza
di manifestazioni stato-cinetiche.

Materiali e metodi
Abbiamo studiato 26 pazienti emicranici, 8 uomini e 18 donne, di
età compresa tra 11 e 62 anni, media 39 anni, secondo il proto-

collo otoneurologico in uso presso il laboratorio di Vestibologia
della Clinica Otorinolaringoiatrica Universitaria I (Tabella 6).
I pazienti sono stati suddivisi in 2 gruppi; nel primo le manifesta-
zioni algiche non erano associate a disturbi di tipo stato-cinetico
(gruppo 1), mentre nel secondo raggruppamento alle crisi emicra-
niche si accompagnavano manifestazioni vertiginose (gruppo 2). I
due gruppi erano composti rispettivamente da 9 e 17 pazienti.
Soggetti in apparente buona salute sono stati utilizzati come grup-
po controllo (gruppo 3). I pazienti affetti da vertigine emicranica
(VE) (gruppo 2) sono stati inquadrati utilizzando la classificazione
di Pagnini (38). 

Risultati
Valutazione anamnestica e classificativa
Cinque pazienti appartenenti al gruppo 1 e 11 al gruppo 2 presen-
tavano in anamnesi il sintomo cinetosi. Una familiarità per emicra-
nia era evidenziabile in 6 soggetti appartenenti al gruppo 2 e in 4
appartenenti al gruppo 1. Circa il 35% dei soggetti emicranici
appartenenti al gruppo due e il 22% di quelli appartenenti al grup-
po 1 presentavano altri fattori di rischio di tipo vascolare (iperten-
sione, diabete, sesso, fumo di sigaretta, familiarità). Le manifesta-
zioni stato-cinetiche (relative ovviamente solo al gruppo 2) assu-
mevano carattere rotatorio in 8 pazienti; in 3 di questi era presen-
te una chiara componente posizionale non di tipo parossistico.
Quattro pazienti riferivano disturbi aspecifici (tilting, sensazioni di
disequilibrio, ecc.) di durata variabile, mentre in 5 soggetti le mani-
festazioni erano di tipo misto. Nel 30% circa dei soggetti erano
presenti segni di interessamento uditivo simil-menierico (fullness).
La durata dei disturbi era estremamente variabile e non è stato
possibile definire un pattern caratteristico. Utilizzando la classifi-
cazione di Pagnini, i pazienti del gruppo 2 potevano essere così
suddivisi: 10 soggetti con VE associate concomitanti, 5 con VEE
intercritiche (la cosiddetta vertigine ricorrente dell’adulto) e un
caso di  VEE tardiva. Abbiamo valutato una bambina con crisi emi-
craniche e manifestazioni vertiginoso-posturali classificandola
come VEE intercritica dell’adolescenza. La madre della bambina
soffriva di emicrania, ma non aveva mai manifestato alcuna sinto-
matologia stato-cinetica.

Valutazione dei riflessi oculomotori
Lo studio dei sistemi di inseguimento lento e rapido, effettuato in
tutti i pazienti, ha messo in evidenza, in 2 soggetti del gruppo 1 e
in 6 del gruppo 2, alterazioni significative del sistema visuo-moto-
re (riduzione del guadagno, riduzione della velocità massima,
aumento di latenza, dismetrie, ipo-ipermetrie). Nella metà dei casi
era possibile ipotizzare una disfunzione delle strutture cerebellari.

Valutazione otoneurologica
Nel gruppo con manifestazioni stato-cinetiche (gruppo 2) sono
stati riscontrati segni di interessamento vestibolare centrale in 8
pazienti (2 casi di ny di posizione persistente apogeotropo bidire-
zionale, 3 casi di ny upbeat evidente in posizione di Rose, 3 casi
con ny geotropo monolaterale ed iperreflessia). In 3 soggetti erano
presenti segni di interessamento vestibolare periferico (2 dx e 1
sn), mentre nei restanti 6 casi l’esame vestibolare era nei limiti
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• Otoscopia/Otomicroscopia

• Audiometria tonale liminare

• Impedenzometria

• Studio dei movimenti saccadici e dei movimenti di inseguimen-

to lento (con metodo di videonistagmografia sec. Ulmer®)

• Ricerca del nistagmo spontaneo con e senza occhiali di Frenzel

• Ricerca del nistagmo di posizione e di posizionamento

• Head Shaking Test (HST), Head Trust Test (HTT)

• Bilancio Vestibolare Calorico

• Studio del riflesso vestibolo-collico (VEMPs)

TABELLA 6 – Protocollo d’indagine otoneurologica
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della norma. Abbiamo notato come anche nei soggetti che abbia-
mo ritenuto nei limiti della norma fosse presente una lieve prepon-
deranza di lato evidenziabile sia oggettivamente (con la VAFL) sia
soggettivamente (con domande mirate al paziente). 
Nel gruppo 1, in cui l’emicrania non si associava a disturbi dell’e-
quilibrio, la valutazione otoneurologica ha messo in evidenza in un
paziente un deficit vestibolare monolaterale compensato, mentre
in altri 2, segni nistagmici minimi non facilmente inquadrabili. Il
bilancio vestibolare calorico ha dimostrato in 4 soggetti la presen-
za di una preponderanza di lato (verificata con la VAFL) ai limiti del
patologico (Figura 7).

VEMPs
Lo studio del riflesso vestibolo-collico è stato effettuato utilizzando
le specifiche di stimolazione in uso presso il nostro laboratorio.
L’indagine è stata condotta in 5 pazienti appartenenti al gruppo 1,
in quanto i primi 4 pazienti sono stati inclusi nel nostro studio quan-
do tale metodica non era ancora disponibile. Nel 40% dei sogget-
ti il riflesso non era evocabile. Tredici pazienti del gruppo 2 hanno
eseguito i VEMPs; in 5 di essi erano presenti anomalie mono- o
bilaterali. In 14 dei 15 soggetti appartenenti al gruppo di controllo
i VEMPs erano nei limiti della norma.

Neuroimmagini
Uno studio neuroradiologico è stato effettuato in 6 casi apparte-
nenti al gruppo 1 e in 13 casi del gruppo 2. Due pazienti apparte-
nenti al gruppo 1 e 4 appartenenti al gruppo 2 presentavano segni
compatibili con una sofferenza cerebrale diffusa di tipo microva-
scolare (Figura 8).
I risultati globali sono schematizzati in Tabella 7.

Discussione
Da un’analisi della letteratura risulta che la maggior parte degli studi
sulle vertigini emicraniche sono di tipo retrospettivo e con poche
eccezioni (5,7) non sono basati su criteri precisi di inclusione/esclu-

sione; esistono pochi lavori (3,13) in cui sono stati utilizzati rigoro-
samente i dettami dell’IHS per la diagnosi di emicrania. L’esigenza
di utilizzare criteri rigorosi nasce dalla necessità di evitare pericolo-
si equivoci che possono rendere poco probante il successivo con-
fronto dei risultati. D’altro canto, questa necessità appare ancor più
evidente se si considera che la VE viene attualmente considerata
come la seconda causa di vertigine ricorrente dopo la VPP (47).
Secondo la nostra esperienza, e in accordo con altri Autori (13,38),
per poter parlare di VE è necessario inizialmente porre diagnosi di
sindrome emicranica.
Ammessa la necessità di definire la presenza dell’emicrania, sorge
subito una nuova problematica legata alla definizione di VE; que-
sto punto rappresenta ancora oggi un terreno ampiamente dibat-
tuto. La diagnosi di vestibolopatia emicranica, data l’alta variabilità
di presentazione, richiede un’adeguata raccolta anamnestica, un
esame clinico-strumentale e l’esclusione di altre cause. Bisogna
sottolineare che non è certamente sufficiente la semplice associa-
zione di sintomi vestibolari ricorrenti ed emicrania per porre la dia-
gnosi di VE. Riteniamo che l’intuizione di Pagnini (38) di classifi-
care la VE in base al rapporto temporale che essa ha con il sin-
golo attacco di cefalea, sia stata di fondamentale importanza per
un corretto approccio diagnostico-classificativo. Su questa base,
la vertigine può rientrare nell’aura, oppure può manifestarsi per ore
precedendo, accompagnandosi o seguendo la crisi algica (VE
concomitante). Quando invece la vertigine non ha rapporto tem-
porale diretto con la singola crisi emicranica si parlerà di VE equi-
valente. La vertigine può quindi sostituirsi completamente alla
manifestazione algica, rappresentandone un sintomo alternativo
scatenato verosimilmente da meccanismi patogenetici analoghi
(VE epigona). Da qui l’importanza già sottolineata del corretto
approccio anamnestico: nella VE equivalente o epigona, dato che
i sintomi cefalea e vertigine si presentano isolati e separati nel
tempo, essi non vengono posti in correlazione dal paziente e l’e-
saminatore troppo spesso non chiede notizie circa la presenza o
meno di disturbi emicranici.
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Figura 7. Esame vestibolare di pazienti emicranici: si osserva una fre-
quenza sostanzialmente simmetrica e una VAFL marcatamente asim-
metrica.

Figura 8. RMN di paziente emicranico: sono visibili segni di sofferenza
microvascolare diffusa.
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Nella nostra esperienza, l’utilizzo di questo tipo di approccio che,
pur con modeste modifiche (Tabella 8), utilizza i criteri che Pagnini
definisce “indispensabili” e “importanti” (Tabella 5) ha permesso un
ottimo inquadramento dei soggetti emicranici con disturbi dell’e-
quilibrio; tutti i nostri pazienti sono stati infatti facilmente “etichet-
tati” utilizzando questi criteri classificativi.
Per quanto riguarda la valutazione otoneurologica del paziente
emicranico, i dati della letteratura relativi a questo argomento evi-
denziano risultati assai diversi, spesso contradditori, e sostanzial-
mente privi di valore probatorio. 
Alcuni Autori (5) hanno messo in evidenza che la maggior parte dei
pazienti emicranici presenta una funzione vestibolare nei limiti della
norma, mentre solo in una bassa percentuale di casi è possibile
dimostrare una vestibolopatia (più frequentemente monolaterale).
Sempre secondo questi Autori, segni di disfunzione vestibolare cen-
trale sono evidenziabili in circa il 10% dei pazienti. La stabilometria
statica non dimostra alterazioni significative in questi soggetti (48). 
Altri Autori presentano risultati diversi e riportano percentuali più
elevate di interessamento vestibolare, sia canalare (20) che spi-

nale (49). Complessivamente l’alterazione più frequentemente
riscontrata è una preponderanza direzionale ai test roto-accelera-
tori (5,19,50). Recentemente è stato ipotizzato che l’utilizzo dell’a-
nalisi statistica sia in grado di aumentare la sensibilità delle prove
vestibolometriche e consenta addirittura di differenziare una VE da
una malattia di Menière (51). Analizzando i pazienti affetti da VE in
fase acuta, è stata riscontrata un’incidenza di reperti otoneurologi-
ci compatibili con una sofferenza vestibolare centrale nel 50% dei
casi e periferica nel 15% (12).
In accordo con altri Autori (15,37), la nostra esperienza, condotta
al di fuori della fase acuta, ci induce ad ipotizzare che l’emicrania
stessa possa rappresentare una causa rilevante di danno vestibo-
lare. I nostri risultati evidenziano un interessamento vestibolare in
circa il 65% dei soggetti emicranici appartenenti al gruppo 2; in 8
di questi (72%) i segni obiettivabili deponevano per un coinvolgi-
mento delle strutture vestibolari centrali, mentre in 3 pazienti
(28%) si evidenziavano segni di un coinvolgimento periferico. 
Queste osservazioni ci portano ad ammettere che i soggetti con
emicrania che presentano manifestazioni stato-cinetiche non
hanno un’obiettività otoneurologica silente; abbiamo inoltre osser-
vato come reperto obiettivo frequente in questi soggetti un piccolo
nistagmo con componenti verticali (possibile segno di disfunzione
cerebellare). Per quanto riguarda il gruppo 1, abbiamo osservato
segni di vestibolopatia in 3 soggetti (33%); due di questi dimostra-
vano segni difficilmente inquadrabili, che abbiamo comunque clas-
sificato di origine centrale. In un paziente è stato confermato un
deficit vestibolare di tipo periferico. Abbiamo potuto osservare che
una percentuale di pazienti non trascurabile (42%) presentava una
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Paziente Gruppo Familiarità Cinetosi Rischio Tipologia Fullness Class. VEMPs Oculomotilità Neuroimaging EOTN BVC

CV disturbo Pagnini bedside

1 1 ? ? NE Alterati Nei limiti PL(VAFL)

2 1 ? ? Nei limiti Nei limiti NE

3 1 ? Alterati Nei limiti Nei limiti SP

4 1 ? NE Nei limiti SMV SC PL(VAFL)

5 1 ? ? Nei limiti Nei limiti NE

6 1 ? NE Nei limiti NE SC PL(VAFL)

7 1 Nei limiti Nei limiti Nei limiti

8 1 ? ? Alterati Alterati SMV PL(VAFL)

9 1 ? NE Nei limiti Nei limiti

10 2 ? ? Rotatorio ? VEAc NE Alterati NE SC PL(VAFL)

11 2 ? ? Aspecifico VEAc Nei limiti Nei limiti NE SC PL(VAFL)

12 2 ? Rotatorio VEEI Alterati Alterati SMV SP

13 2 Misto ? VEAc Nei limiti Nei limiti Nei limiti Nei limiti PL(VAFL)

14 2 ? Misto VEAc NE Nei limiti Nei limiti Nei limiti

15 2 ? ? Rotatorio ? VEEt Nei limiti Nei limiti SMV SC PL(VAFL)

16 2 ? Aspecifico VEEp NE Nei limiti Nei limiti Nei limiti

17 2 ? Misto VEAc Alterati Alterati Nei limiti SC

18 2 ? ? Aspecifico VEAc Nei limiti Nei limiti NE Nei limiti

19 2 ? ? Rotatorio VEEI Nei limiti Nei limiti Nei limiti Nei limiti

20 2 ? Misto ? VEEI Nei limiti Alterati SMV SC

21 2 Rotatorio ? VEAc Alterati Nei limiti Nei limiti SP

22 2 ? ? Rotatorio VEAc Nei limiti Nei limiti Nei limiti Nei limiti

23 2 ? ? Aspecifico VEAc Nei limiti Alterati Nei limiti SC PL(VAFL)

24 2 ? Rotatorio ? VEEI Alterati Nei limiti NE SP

25 2 ? ? Misto ? VEEI NE Nei limiti SMV SC PL(VAFL)

26 2 ? Rotatorio VEAc Alterati Alterati Nei limiti SC PL(VAFL)

TABELLA 7 – Risultati della valutazione otoneurologica

• Diagnosi di emicrania.

• Disturbi stato-cinetici ricorrenti.

• Assenza di altra patologia otoneurologica (escluso sindrome di

Menière).

• Visita neurologica o RMN cerebrale compatibili con quadro emicra-

nico (sono ammessi “incidentalomi” non clinicamente correlabili).

TABELLA 8 – Criteri clinici indispensabili per la diagnosi di VE
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preponderanza di lato (valutata con la VAFL), mentre la frequenza
del nistagmo era simmetrica (v. figura 7). 
Nel 78% dei casi il lato più funzionante durante la prova calorica
era quello che clinicamente si presentava più fastidioso.
Tale osservazione ci ha indotto ad alcune riflessioni.
1. I soggetti emicranici (non solo quelli con associate manifesta-

zioni stato-cinetiche) presentano spesso una preponderanza
di lato (talora solo della VAFL; altre volte sia della VAFL che
della frequenza), il cui valore non è facilmente interpretabile.
Quello che merita osservare è che spesso questi soggetti sof-
frono della cosiddetta “head motion intolerance”, che in parte
può essere ricondotto ad un’asimmetria subclinica tra gli emi-
sistemi vestibolari. È altrettanto vero che movimenti rapidi
della testa provocano in questi soggetti sensazioni sgradevoli
che non si manifesterebbero se gli emisistemi fossero ben
bilanciati.

2. Possiamo parlare in questi casi di paresi canalare? Utilizzando
i valori numerici da noi presi come riferimento, la risposta che
ne deriva è sicuramente negativa. In tal senso questo reperto
assume un valore ancora maggiore potendo essere conside-
rato una stigmate della malattia emicranica (associata o meno
a disturbi stato-cinetici).

In ultimo vogliamo accennare rapidamente a quelli che secondo
noi sono gli aspetti terapeutici fondamentali in questo tipo di
pazienti. Il trattamento del soggetto emicranico, e più specifica-
mente di quello affetto da VE, deve comprendere l’attuazione di
presidi igienico-dietetici, farmacologici e riabilitativi. Tra i primi
devono essere ricordati una migliore igiene del sonno e una ridu-
zione dello stress. Molto importante è evitare i fattori trigger (fumo,
vino rosso, caffé, formaggi stagionati, cioccolato, ecc.) che posso-
no favorire l’insorgenza delle crisi (52).
La terapia medica si avvale di farmaci sintomatici, abortivi e pro-
filattici (Tabella 9).
Tra i primi devono essere ricordati gli antinfiammatori non ste-
roidei, gli antiemetici (utili soprattutto nei pazienti con manifesta-
zioni vertiginose imponenti; aumentano la motilità gastrica tipi-
camente ridotta nel paziente emicranico e migliorano conse-
guentemente l’assorbimento di altri medicinali per os) e i sedati-
vi (che possono inoltre migliorare il profilo ipnico del paziente).
Tra i farmaci abortivi, la cui efficacia è tanto maggiore quanto più
precoce è l’assunzione, si ricordano l’Ergotamina, il cui uso è
gravato da notevoli effetti collaterali, e gli agonisti del recettore
5HT1 della serotonina, cioè i triptani, che hanno dimostrato
un’ottima efficacia e maneggevolezza (53). Il loro utilizzo per-
mette di ottenere buoni risultati soprattutto quando l’assunzione
è precoce; inoltre deve essere ricordato che le molecole di ulti-
ma generazione sono piuttosto selettive e presentano scarsi
effetti collaterali.
In letteratura sono pochi i report relativi al trattamento farmacolo-
gico della VE, sia come trattamento in acuto del singolo episodio
vertiginoso che come profilassi. In effetti non sempre è agevole
impostare un adeguato trattamento del singolo attacco di vertigine
visto l’elevato polimorfismo delle manifestazioni stato-cinetiche
della VE. Solo nei casi in cui, una volta posta una sicura diagnosi
di VE, le crisi vertiginose ricorrenti abbiano un format ben preciso

e riconoscibile da parte dello stesso paziente, sarà possibile ricor-
rere all’uso di ergotamina (7) o di triptani (54).
La terapia profilattica della VE, attuata per ridurre la frequenza e la
severità degli attacchi, deve essere considerata efficace se riduce
il numero degli episodi almeno del 50%. Un trattamento profilatti-
co prolungato viene di solito eseguito se il paziente presenta alme-
no due attacchi mensili seguiti da 1-3 giorni di incompleto recupe-
ro delle condizioni ottimali di benessere (55). Questa terapia si
avvale di (30,53,56):
• beta bloccanti (propranololo, metoprololo),
• calcio-antagonisti (flunarizina, verapamil, nicardipina),
• antidepressivi triciclici (amitriptilina),
• benzodiazepine (clonazepam, lorazepam),
• antiepilettici (Valproato, gabapentina).

L’utilizzo dei calcio antagonisti, la cui azione è verosimilmente
legata ad una stabilizzazione della reattività della parete vasale,
riduce la frequenza degli attacchi anche se non è certa la loro effi-
cacia sulla severità degli stessi. Anche l’acetazolamide si è rive-
lata molto efficace nel prevenire gli episodi di vertigine nei sog-
getti emicranici. Il loro meccanismo di azione sembra dipendere
da modificazioni del pH in grado di stabilizzare i canali ionici difet-
tosi. Anche l’acido acetilsalicilico, visto che l’emicrania viene con-
siderata un fattore di rischio vascolare di un certo rilievo, ha dimo-
strato la sua efficacia. In virtù della sua azione antiaggregante,
essa appare pertanto di estrema utilità in pazienti di età superio-
re ai 60 anni.
Tra i pochi trials clinici che hanno valutato l’efficacia della terapia
profilattica in pazienti affetti da VE, l’unico che merita di essere ricor-
dato, in virtù del preciso inquadramento diagnostico e della durata
del follow-up, è quello messo in atto dalla Scuola Fiorentina e basa-
to sull’utilizzo di un’associazione tra flunarizina (10 mg/die per 1
mese seguita da una dose ridotta a 5 mg/die per 3 mesi) e acido
acetilsalicilico (100 mg/die) (55). I risultati di questo studio hanno
dimostrato una risposta positiva in tutti i pazienti trattati con cessa-
zione delle crisi vertiginoso-posturali ricorrenti nel 67% dei casi.
In ultimo, non deve essere dimenticato il ruolo che la riabilitazione
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FARMACI MECCANISMO D’AZIONE

Serotoninergici Azione agonistica R 5HT1

Antagonismo R 5HT2

Inibizione reuptake 5HT

Dopaminergici Antagonismo R D2

Stabilizzazione canali ionici

Beta-bloccanti Antagonismo R β2

Ca-antagonisti Stabilizzazione canali ionici

Protezione neuronale, antagonismo R D2

FANS Interferenza con la produzione di PG

Riduzione dell’infiammazione sterile

Anticonvulsivanti Stabilizzazione canali ionici

Inibizione neuronale

Inibitori anidrasi carbonica Stabilizzazione canali ionici

TABELLA 9 – Farmaci utilizzati nel paziente emicranico e loro mecca-
nismo d’azione
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DISTURBI DELL’EQUILIBRIO: QUALITÀ DI VITA E RIABILITAZIONE VESTIBOLARE

vestibolare può svolgere in questi pazienti; alcuni Autori hanno
riportato risultati più che soddisfacenti soprattutto quando il tratta-
mento riabilitativo è affiancato da una terapia medica in grado di
ridurre il fastidio causato dall’esecuzione degli esercizi (57,58).

onclusioni 
Riteniamo che l’utilizzo combinato di una classificazione che
tenga conto dei rapporti temporali tra vertigine e cefalea e di crite-
ri diagnostici univoci permetta un ottimale inquadramento del
paziente emicranico affetto da turbe dell’equilibrio; ci auspichiamo
in tal senso una loro ampia diffusione. La presenza di anomalie
otoneurologiche nei nostri pazienti, il cui significato clinico-fisiopa-
tologico non ci è ad oggi ancora del tutto chiaro, ci induce ad ipo-
tizzare che nell’emicranico sia frequente il riscontro di uno sbilan-
ciamento di lato. Non è escluso che tale reperto possa rappresen-
tare un elemento utile nella diagnosi di VE. In conclusione, pur

essendo consapevoli che la nostra osservazione “aneddotica”
debba essere comunque confermata da numeri più significativi e
debba essere interpretata nel modo corretto, riteniamo che quan-
to da noi esposto possa essere uno spunto di riflessione per tutti
coloro che si interessano di vestibologia. In tal senso consigliamo
di non tralasciare dettagli clinico-strumentali che possono essere
utili nell’inquadramento dei pazienti, specialmente quando ci tro-
viamo ad affrontare quadri clinici, come appunto la vertigine emi-
cranica, la cui espressione semeiologica vestibolare risulta spes-
so piuttosto povera di segni di sicuro significato patologico.
Per quanto riguarda gli aspetti terapeutici, si può a buon diritto
affermare che l’utilizzo integrato e razionale di presidi igienico-die-
tetici e farmacologico-riabilitativi sia in grado di produrre un netto
miglioramento della qualità della vita di questi pazienti. Nello spe-
cifico, la riabilitazione vestibolare, quando eseguita correttamente,
rappresenta sicuramente una soluzione in più allorquando le altre
alternative terapeutiche si siano rivelate insufficienti a migliorare la
qualità della vita del soggetto.

C
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REPORT DALLA BIBLIOGRAFIA PIÙ RECENTE 

Focus on Vascular Vertigo

•  L’orecchio interno e la barriera emato-labirintica
•  Il ruolo dell’ipossia e della ischemia nello sviluppo della sordità

improvvisa e del tinnito

I disturbi audio-vestibolari legati a processi trombotici e ischemici sono un tema di grande attualità nel campo della vestibolo-

gia, soprattutto oggi che la ricerca medica in campo vascolare ha fatto notevoli passi nella comprensione dei meccanismi fisio-

patologici fondamentali alla base delle complicanze periferiche.

Per questo Otoneurologia 2000 apre un capitolo dedicato al vascolare attraverso report della bibliografia più recente nella disci-

plina della vestibologia, con la speranza che possa essere spunto di riflessione per meglio comprendere, diagnosticare e cura-

re una parte importante dei pazienti che ogni giorno arrivano alla nostra attenzione.

Auguro a tutti una buona lettura.

Giorgio Guidetti

ovità in campo vascolare
In tutti i letti vascolari periferici, i distretti microcircolatori sembrano avere un ruolo chiave negli step fisiopatologici che conducono ai sin-
tomi prima, quindi alla cronicizzazione ed infine a un progressivo peggioramento dei quadri clinici. 

• Il cardine di tutte le evidenze fin qui raccolte è rappresentato dalla attivazione endoteliale su base infiammatoria, meccanismo (fino a
ieri confinato alla aterosclerosi degli arti inferiori), che è oggi considerato da molti autori il grimaldello di una cascata di eventi che modi-
ficano l’espressione genica e le numerose regolazioni fisiologiche che risiedono nella parete vascolare, dalla perfusione di ossigeno,
all’emostasi, alla omeostasi dei fattori necessari ai tessuti irrorati.

• In vestibologia, le patologie audio-vestibolari su base vascolare (vertigine, sordità improvvisa e tinnito) riguardano in gran parte disturbi
del circolo posteriore, mal compensati dal circolo di Willis, ai danni del microcircolo cocleo-vestibolare, privo per definizione (termino-
terminale) di un sistema compensatorio sufficiente. Questi disturbi sono tipici di pazienti con storia di Stroke, TIA, RIND (Deficit
Neurologico Ischemico Reversibile), ma anche più semplicemente di soggetti affetti da patologie sistemiche quali patologia carotidea,
cerebrovasculopatia, cardiomiopatia.

• Nella Vestibulopatia Acuta Periferica, l’ipotesi trombotica può essere avvalorata da test di laboratorio su parametri emostatici, quali fibri-
nogeno, D-dimero, leucociti, proteina C-reattiva. Inoltre, i recenti progressi compiuti nella comprensione dei processi di attivazione endo-
teliale possono costituire un ulteriore elemento di orientamento, nello studio anamnestico e nelle indagini laboratoristiche/di imaging per
l’inquadramento del paziente con disturbi audiovestibolari di origine vascolare. 

In particolare, la rimozione/degradazione del glicocalice di glicosamminoglicani (GAGs) (Figura 1a) dalla faccia endo-
luminale dei vasi costituisce lo stimolo di processi infiammatori caratterizzati dall’adesione di leucociti e piastrine,
che promuovono una cascata di citochine, l’espressione genica di fattori di crescita (es. VEGF, TGF, HGF, FGF) ed il
rilascio di fattori pro-trombotici (es. fattore tissutale) (Figura 1b).

La concomitante alterazione della permeabilità vascolare provoca una modifica della perfusione di ossigeno ai tessuti, dei parametri emo-
reologici e del tono vascolare (produzione NO), quindi della emodinamica del distretto interessato.

• Nel caso del distretto cocleo-vestibolare, tali condizioni possono compromettere il funzionamento delle strutture recettoriali (hair cells) e/o l’e-
quilibrio del potenziale Na+/K+ (sodio/potassio) fra perilinfa ed endolinfa (150-180 mV) che garantisce la corretta trasmissione dei segnali.

N
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Figura 1. Rappresentazione schematica del glicocalice. a. Ruolo del glicocalice fisiologico. b. Conseguenze di un glicocalice alterato.

Novità in campo vascolare
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FOCUS ON VASCULAR VERTIGO Report dalla bibliografia più recente

’orecchio interno e la barriera emato-labirintica

Report tratto da

Blood-Labyrinth Barrier and Fluid Dynamics of the Inner Ear
Steven K. Juhn, Brian A. Hunter, and Rick M. Odland
International Tinnitus Journal 2001;7:72-83

INTRODUZIONE

In condizioni fisiologiche, l’integrità funzionale dei comparti fluidi dell’orecchio interno è mantenuta da meccanismi regolatori dell’omeo-
stasi piuttosto stabili: il sistema di trasporto ionico, la barriera emato-labirintica, il rifornimento ematico costante.
Il flusso ionico “dentro-fuori” è finemente regolato in modo da assicurare il mantenimento delle dinamiche fluide dell’orecchio interno
necessarie per la funzione della trasduzione uditiva.
Qualunque alterazione si verificasse in questi meccanismi regolatori comporterebbe l’interruzione dell’omeostasi, espressa da uno squi-
librio ionico, osmotico o metabolico tra i comparti dell’orecchio interno.
I radicali liberi, la risposta ormonale allo stress ossidativo, l’esposizione al rumore e gli antibiotici aminoglicosidici possono indurre effetti
a breve ed a lungo termine sulla funzione cellulare del sistema uditivo o vestibolare (o di entrambi) e agire da meccanismo di scatena-
mento per brusche alterazioni funzionali dell’omeostasi ionica dei fluidi dell’orecchio interno, tali da condurre a perdita della capacità udi-
tiva neuro-sensoriale, tinnito e vertigini.

Parole chiave: Barriera emato-labirintica; Omeostasi; Patologie dell’orecchio interno; Trasporto ionico; Ossido nitrico; Ototossicità.

COMPOSIZIONE E FUNZIONE DEI FLUIDI DELL’ORECCHIO INTERNO

I fluidi dell’orecchio interno svolgono molte funzioni importanti nel sistema uditivo. Assicurano un ambiente ionico adeguato alla genera-
zione ottimale dei potenziali di membrana necessari alla funzionalità dell’orecchio interno.
Il mantenimento dell’omeostasi ionica del comparto fluido è essenziale per il segnale di trasduzione e per il corretto funzionamento del-
l’orecchio interno. 
Endolinfa (il fluido nel labirinto membranoso dell’orecchio interno) e perilinfa (il fluido che circonda le strutture membranose) hanno una
composizione del tutto differente; entrambe rivestono un ruolo chiave nella fisiologia dell’orecchio interno (Tabella 1).
nterno (mM)
La perilinfa, come altri fluidi extracellulari, è un ultrafiltrato del sangue. Meccanismi omeostatici locali o il flusso attraverso la rampa vesti-
bolare della coclea controllano la concentrazione elevata di potassio (Na+) e bassa di sodio (K+) nella perilinfa (Salt et al. 1986). Si sa oggi
che la composizione dell’endolinfa deriva dalla diffusione transcellulare della perilinfa ed è sostenuta da processi metabolici. Sembra
anche che l’endolinfa sia secreta e assorbita da varie strutture dell’orecchio interno (ad es. stria vascularis, piano semilunato, prominen-
za spirale e sacco endolinfatico) (Juhn et al. 1991) (Figura 1).

BARRIERA EMATO-LABIRINTICA

Come in altri sistemi di barriera (b. emato-encefalica, b. emato-liquorale, b. sangue-umore acqueo) le giunzioni occludenti (tight junctions)
tra capillari del legamento spirale formano il sito morfologico della barriera emato-labirintica e prevengono il passaggio di sostanze ema-

L

TABELLA 1 – Composizione dei fluidi dell’orecchio interno (mM)

Componente Perilinfa Scala tympani Endolinfa Perilinfa Scala vestibuli

Na+ 147 1 141

K+ 3.4 158.0 6.7

Ca2+ 0.680 0.023 0.640

Mg2+ —— 0.011 ——

pH 7.28 7.37 7.26

Cl - 129 136 130

HCO3 19 21 18

Osmolarità 193 304 294

Potenziale elettrico 0 90 5
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tiche nel fluido dell’orecchio interno (Figura 2). Diversamente da altre barriere, però, la barriera emato-linfatica sembra essere meno per-
meabile al passaggio di diversi ioni (sodio, cloruro e  calcio) e modula in maniera differenziata il passaggio delle sostanze più grandi, in
rapporto al peso molecolare (Juhn et al. 1982). 

DINAMICHE DELLA COMPOSIZIONE FLUIDA DELL’ORECCHIO INTERNO 
Trasduzione uditiva – Le cellule ciliate sono meccanorecettori sensoriali specializzati che trasformano la specifica energia meccanica
delle onde sonore in potenziale di membrana, aprendo e chiudendo (il cosiddetto “gating”) i canali ionici. Quando questo meccanismo
funziona normalmente, forze di stiramento o di pressione modulano lo spostamento delle stereociglia delle cellule ciliate, determinando
l’apertura o la chiusura dei canali per gli ioni del potassio (K+), che a sua volta depolarizza e ripolarizza il corpo delle cellule ciliate. La
trasmissione passiva dovuta all’afflusso di K+ dall’endolinfa attraverso le sterociglia nel corpo della cellula ciliata, attiva una corrente in
entrata di Ca2+ nei circostanti canali per gli ioni K+ (Ca2+-dipendenti), inducendo una corrente in uscita di K+, che rilascia il neurotrasmet-
titore dalla base della cellula ciliata. Poi la cellula ciliata ripolarizza e il Ca2+ intracellulare viene sequestrato (Figura 3).

ALTERAZIONI NELLA BARRIERA EMATO-LABIRINTICA

È stata riportata l’esistenza di una modulazione ormonale dei fluidi dell’orecchio interno, che si produce attraverso alterazioni della
permeabilità della membrana agli ioni e all’acqua (Ferrary et al. 1996). L’equilibrio ionico di perilinfa ed endolinfa può essere alterato
da cambiamenti indotti nella barriera emato-labirintica da farmaci ototossici. È stato dimostrato che iniezioni sistemiche di urea o gli-
cerolo sono in grado di distruggere le giunzioni occludenti dei periciti mesenchimali tra le altre cellule che circondano la barriera emato-
labirintica e di provocare cambiamenti nell’osmolarità dei fluidi dell’orecchio interno, modificando l’acqua che si sposta liberamente
intorno alla barriera emato-labirintica e alle membrane dell’orecchio interno. Un cambiamento dell’acqua che dallo spazio endolinfati-
co va nel sangue produce un incremento di osmolarità, distruggendo l’omeostasi ionica locale. Juhn e Ryback (1981, 1982) hanno
riferito un incremento simile di osmolarità nella perilinfa e alterazioni della fisiologia cocleare dopo somministrazione sistemica del-
l’ormone steroideo epinefrina (o adrenalina) (Figura 4).

Farmaci ototossici – Un eccesso di glutammato in risposta a un danno ischemico o ipossico causa un incremento di flusso in entrata di
Ca2+ che attiva endoproteasi, eccitotossicità (tossicità neuronale) mitocondriale e generazione di radicali liberi, che alla fine portano alla
morte della cellula neuronale.

L’orecchio interno e la barriera emato-labirintica

Figura 1. L'endolinfa contenuta nel labirinto membranoso è caratterizza-
ta da bassa concentrazione di Na+ ed elevata concentrazione di K+, deter-
minanti per i fenomeni trasduttivi delle cellule sensoriali dell'orecchio inter-
no; si forma per dialisi dai vasi sanguigni del canale cocleare. La perilinfa
contenuta nello spazio tra labirinto osseo e labirinto membranoso è molto
simile al liquido cefalorachidiano e si forma per dialisi dai vasi meningei.

Figura 2. Morfologia dei sistemi di barriera a confronto
(CSF= fluido cerebrospinale).
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L’evidenza suggerisce che disturbi dell’orecchio interno, quali malattia di Menière, tinnito, perdita dell’udito neuro-sensoriale, possono
essere trattati mediante somministrazione selettiva di farmaci per via sistemica (Juhn et al. 1986).

Salicilati – Evidenze disponibili sulla base di studi di elettrofisiologia, suggeriscono che il tinnito è associato con disturbi dell’attività neu-
ronale spontanea del sistema uditivo (Kaltenbach 2000). È noto che alte dosi di salicilato producono una perdita reversibile dell’udito e
tinnito (Jastreboff et al. 1988). Il salicilato di sodio induce selettivamente degenerazione neuronale del ganglio spirale. Un altro meccani-
smo può consistere nell’incrementata attività spontanea delle cellule ciliate interne, ad opera di una contrazione delle cellule ciliate ester-
ne, immerse nella membrana tettoria, contro le stereociglia.

Esposizione al rumore – Studi istopatologici hanno anche dimostrato che un’esposizione traumatica al rumore distrugge le cellule cilia-
te uditive  (soprattutto quelle esterne), contribuisce al collasso dell’organo di Corti, e danneggia la circolazione cocleare. Il tinnito può
essere attribuito a perdita nel canale apicale o laterale del potassio,  disordini metabolici influenti sui livelli intracellulari del calcio, e tos-
sicità degli antibiotici aminoglicosidici.

Effetti dell’età – Nel corso della vita, il nostro sistema immunitario viene periodicamente stimolato a produrre concentrazioni tossiche di
radicali liberi che possono trasferirsi indiscriminatamente ai tessuti circostanti. L’eccessivo rilascio di ossido nitrico (monossido di azoto)
può contribuire alla presbiacusia, danneggiando i tessuti metabolicamente attivi dell’orecchio interno (ad es. stria vascularis). Altri possi-
bili meccanismi di presbiacusia mediata da ROS (specie reattive di ossigeno) possono interessare l’accumulo di radicali liberi nel DNA
mitocondriale, l’inattivazione di importanti proteine regolatorie, e l’apoptosi (Willot 1991; Seidman et al. 1997).
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Figura 3. Processo di trasduzione uditiva nella cellula ciliata (da:
Zenner et al. 1996).

Figura 4. Conseguenze dell’incremento di pressione osmotica (O.P.)
della perilinfa nei comparti dell’orecchio interno.
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I ruolo dell’ipossia e della ischemia nello sviluppo
della sordità improvvisa e del tinnito

Report tratto da

A Model of Peripherally Developing Hearing Loss and Tinnitus Based on the Role of
Hypoxia and Ischemia
Birgit Mazurek, Heidemarie Haupt, Petra Georgiewa, Burghard F. Klapp , Anett Reisshauer
Medical Hypotheses 2006;67:892–9.

INTRODUZIONE

L’incidenza di perdita della capacità uditiva neuro-sensoriale causata spesso da danno diretto delle cellule ciliate cocleari è molto più fre-
quente e più serio dei disordini che interessano l'orecchio esterno o l'orecchio centrale. I meccanismi più probabilmente coinvolti nella
genesi del tinnito e nell'indebolimento dell'udito sono degenerazione della cellula ciliata, dispersione di trasduzione del segnale nella
regione delle cellule ciliate esterne ed interne e del ganglio a spirale, danno del flusso ematico cocleare, alterazioni meccaniche e ipos-
sia e ischemia. Tra le possibili cause biologiche cellulari e molecolari della sordità e del tinnito a sviluppo periferico, è interessante con-
siderare le ricadute dell’ipossia/ischemia sulla fisiologia cocleare e sull’eziologia dei tinniti neuro-sensoriali. Le origini periferiche della sor-
dità e del tinnito possono essere: (a) danneggiamento delle stereociglia e dei tip links, (b) disfunzione dei canali del potassio o (c) modi-
fica del rilascio del glutammato. Inoltre, il fattore-1 inducibile dall’ipossia potrebbe avere un ruolo importante come fattore chiave della tra-
scrizione nell'adattamento delle cellule all’ipossia e all’ischemia. Un danno del flusso ematico cocleare può essere indotto dall'espressio-
ne di geni bersaglio come l’ossido nitrico sintasi (NOS)e l’endotelina-1 con conseguente tinnito. 

Parole chiave: Ipossia; Ischemia; Tinnito neuro-sensoriale; Stereociglia; Tip links; Fattori di trascrizione; Ossido nitrico-sintasi; Endotelina-1.

UN MODELLO DI SORDITÀ PERIFERICA E TINNITO SU BASE IPOSSICA-ISCHEMICA

I deficit uditivi  rientrano nelle dieci più frequenti malattie degli anziani e si piazzano al quinto posto nella classifica delle malattie che inte-
ressano donne e uomini (Rieder 2003). L'esposizione a rumore intenso provoca una diminuzione della pressione parziale di ossigeno
(pO2) nella perilinfa (Scheibe et al. 1992). Le alterazioni del flusso ematico nell'orecchio interno sono collegate alla componente
ischemica. Per il trattamento medico, è ragionevole distinguere il tinnito acuto (entro i primi tre mesi), dalla forma sub-acuta (dai tre mesi
ad un anno) e dalla forma cronica (dopo un anno di durata).
Nello studio del ruolo che può essere svolto dall’ipossia/ischemia ai danni della fisiologia cocleare e nell’eziologia del tinnito neuro-sen-
soriale, particolare attenzione viene riservata ai meccanismi dei “tip links” e dei canali del potassio (K+) delle cellule ciliate interne ed ester-
ne, al rilascio del glutammato, al ruolo del fattore viscoelastico 1 (HIF-1) da ipossia e all’espressione dei geni HIF-1-dipendenti. 

L’EFFETTO DI IPOSSIA E ISCHEMIA SULLA COCLEA

Un ruolo importante nella perdita dell’udito, in particolare nella patogenesi della presbiacusia, può essere svolto, oltre che dalle compo-
nenti genetiche, anche da fattori non genetici come l’ipossia/ischemia, causati da malattie cardiovascolari, nel quadro di una generale sof-

I

Ipossia/ischemia: ruolo nello sviluppo di sordità improvvisa e tinnito

TABELLA 1 – Ruolo dell’ipossia/ischemia nel tinnito neuro-sensoriale 

Classificazione del tinnito

secondo Zenner

Motore del tinnito Trasduzione e trasformazione

del tinnito

Tinnito extrasensoriale

Morfologia correlata Cellule ciliate esterne Cellule ciliate interne, ganglio

spirale

Stria vascularis, vasi cocleari

Processi molecolari Amplificazione dell’onda viaggiante

(cellule ciliate esterne, prestin)

Segnale di trasduzione (glutamma-

to, GABA, dopamina)

Potenziale endococleare, canali

ionici

Disturbi indotti da ipossia/ischemia

Acuti Modificazione di Ca2+ omeostasi,

formazione di ROS (specie reattive

dell’ossigeno)

Depolarizzazione, Incrementi nel

rilascio di glutammato morte cel-

lulare (apoptosi/necrosi), forma-

zione di ROS

Autoregolazione del flusso ematico,

deformabilità degli eritrociti 

Subacuti/Cronici Modificazione dell’espressione di

prestin, morte cellulare

Espressione di sottotipi di NMDA,

cambi nell’espressione dei NOS 

Espressione di NOS ed ET-1



ferenza  da arteriosclerosi o dislipidemia (ipercolesterolemia). Non esiste prova che le malattie cardiovascolari abbiano un effetto sulla
funzione uditiva; tuttavia, sono stati segnalati alcuni casi in cui era difficile porre una diagnosi differenziale rispetto al deficit di circolazio-
ne arteriosa periferica (Bohme 1987). 

Il grado del danno microvascolare sembra essere più importante per l'orecchio interno rispetto ad un deficit di afflusso
ematico da occlusione parziale dei vasi centrali. A proposito della classificazione del tinnito segnalata da Zenner, l'ipossia
e l'ischemia sembrano svolgere un ruolo essenziale nella patogenesi di tutti i tipi di tinnito neuro-sensoriale.

In tabella 1 sono elencati i principali processi molecolari che possono essere influenzati dall’ipossia/ischemia, coinvolta nella modifica del-
l’omeostasi di Ca2+ e nella formazione di specie reattive dell'ossigeno (ROS). Nello stadio sub-acuto e cronico del tinnito può essere rile-
vante anche una modifica dell'espressione della proteina prestin, motore delle cellule ciliate esterne.
Nella patogenesi del tinnito extrasensoriale, l'ipossia/ischemia altera particolarmente l'autoregolazione del flusso ematico e la deforma-
bilità degli eritrociti. L'esposizione al rumore intenso, per esempio, causa una diminuzione della pO2 perilinfatica (Scheibe et al. 1992;
Lamm et al. 1996) e una riduzione di flusso ematico cocleare (Scheibe et al. 1993).

GENI REGOLATI DAL FATTORE HIF-1 NELLA COCLEA

L'ipossia/ischemia altera sia i processi funzionali sia l’espressione del numero di geni regolati dalla ipossia (vedi Tabella 1) e dal fattore
HIF-1, che inducono cambiamenti acuti, sub-acutoi o cronici del flusso sanguigno o del sistema di segnale. Questo approccio dello stu-
dio è utile  per testare geni regolati dall’ipossia, come le proteine protettive nei confronti dei danni indotti da NO e ROS in condizioni di
stress ossidativo.
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