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Infarto cerebellare e vertigine acuta periferica:
due realtà a volte indistinguibili.
Come orientare il nostro sospetto clinico?

Augusto Pietro Casani1, Iacopo Dallan1, Niccolò Cerchiai1, Riccardo Lenzi1, Mirco Cosottini2, Stefano
Sellari-Franceschini1
1Dipartimento di Neuroscienze, Unità di Otorinolaringoiatria, Azienda Ospedaliera-Universitaria di Pisa
2Dipartimento di Neuroscienze, Unità di Neuroradiologia, Azienda Ospedaliera-Universitaria di Pisa

bstract
Obiettivi. Determinare la prevalenza dei casi di stroke cerebellare non diagnosticato in quadri clinici acuti sovrapponibili ad una vestibolo-
patia acuta periferica (APV) ed identificare le indicazioni cliniche utili per differenziare una APV da un infarto cerebellare che si manifesta
solo con vertigini (pseudo-APV).

Study design. Serie di casi con chart review.

Ambientazione. Ospedale di alta specializzazione.

Materiali e Metodi. Abbiamo condotto uno studio retrospettivo su casi di sindromi vertiginose acute di supposta origine periferica che poi si
sono rivelate essere uniche manifestazioni di infarto cerebellare durante gli ultimi 5 anni. Tutti i pazienti erano stati innanzitutto sottoposti
ad una valutazione neurologica ed a una TC presso il pronto soccorso prima che presso il nostro reparto fosse eseguita una valutazione
vestibolare “bedside”.

Risultati. Abbiamo identificato 11 pazienti con pseudo-APV (2.8% di tutti i pazienti che si sono presentati presso la nostra unità lamentan-
do vertigini acute).
In tutti i pazienti è stato registrato un nistagmo spontaneo (di tipo centrale in 2 casi).
L’Head Impulse Test (HIT) era negativo in 9 casi. Le crisi vertiginose hanno avuto una durata maggiore di 72 ore in 7 pazienti.
In 4 pazienti, si erano manifestati segni neurologici dopo 2-3 giorni dall’esordio delle vertigini.
La RMN ha mostrato 8 casi di infarto nel territorio di vascolarizzazione della PICA; solo in un paziente è stato rilevato un infarto dell’AICA;
2 pazienti avevano un ictus ischemico di un emisfero cerebellare.

Conclusioni. La diagnosi di pseudo-APV non è inusuale nella pratica otoneurologica. La presenza di instabilità moderata-grave e la persi-
stenza di vertigini per più di 72 ore, integrati con i risultati dell’esame vestibolare “bedside”, sono indicatori utili per poter riconoscere l’ori-
gine ischemica cerebellare di casi di vertigine acuta.

A

La vertigine acuta periferica (APV), la terza causa più comune di
disturbo vestibolare periferico, rappresenta il 2.5% dei casi in un
pronto soccorso.
L’APV è un disordine causato da un danno unilaterale acuto delle
strutture periferiche vestibolari, che è caratterizzato da vertigini
rotatorie di lunga durata (più di 24 ore), nistagmo spontaneo, insta-
bilità posturale e sintomi neurovegetativi senza però segni di coin-
volgimento cocleare e del tronco encefalo. L’eziopatogenesi
dell’APV rimane ancora motivo di dibattito.
La neurite vestibolare è considerata la causa più frequente di APV.
Un’origine ischemica della APV (pseudo-APV) è stata suggerita

sulla base della frequente associazione della APV con l’ipervisco-
sità ematica, alterazioni del sistema emostatico o disfunzione a
carico dell’endotelio microvascolare.
Le più comuni manifestazioni dell’ictus ischemico cerebellare sono
vertigini e sensazione d’instabilità, ma solitamente ci sono anche
altri segni e sintomi cerebellari associati. Nonostante questo, un
ictus cerebellare focale, soprattutto nella zona di irrorazione della
PICA, può simulare una APV, avendo la vertigine acuta come unica
manifestazione.
La diagnosi precoce di pseudo-APV ha una duplice rilevanza, dia-
gnostica e prognostica: prima di tutto, l’evoluzione verso un ampio

Parole chiave: 
vertigine, sindrome vestibolare acuta, infarto cerebellare, diagnosi differenziale, pseudo vestibolopatia acuta periferica, nistagmo, bedside examination.
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infarto cerebellare rappresenta una condizione clinica pericolosa
che potrebbe determinare compressione del tronco encefalo ed
aumento della pressione endocranica; in secondo luogo, una picco-
la percentuale di micro infarti cerebellari è solitamente causata da
un embolo di origine cardiaca, spesso non individuato, il cui ricono-
scimento e trattamento possono prevenire un successivo infarto
cerebellare o del tronco potenzialmente fatale.
Nonostante un recente studio di popolazione, su ampio campione,
abbia mostrato che la presenza esclusiva di vertigini o sensazione
d’instabilità o disequilibrio indirizzi verso una causa non cerebro-
vascolare, piccoli studi osservazionali stimano che quasi il 25%
delle sindromi vestibolari acute potrebbe essere dovuto ad infarti
della fossa cranica posteriore. Molte sono le difficoltà incontrate
nel tentativo di stimare la frequenza di diagnosi errate di pseudo-
APV, le cui conseguenze possono portare ad esiti avversi nel 40%
dei casi. L’indisponibilità della RMN e la possibilità di risultati falsi
negativi rendono l’esame otoneurologico a letto del paziente estre-
mamente utile nella diagnosi precoce di pseudo-APV. Un punto
chiave è che l’HIT si dimostra essere negativo nell’infarto cerebel-
lare che si manifesta con vertigini isolate.
Abbiamo effettuato una revisione su una serie di pazienti recatisi
presso il nostro dipartimento di ORL con diagnosi di APV per iden-
tificare le caratteristiche cliniche e le indagini che possono dimo-
strarsi utili per evitare errori nella diagnosi di pseudo-APV.

azienti e metodi
Abbiamo condotto uno studio retrospettivo includendo tutti i pazien-
ti visitati negli ultimi 5 anni presso l’Unità di Otorinolaringoiatria
dell’Università di Pisa (centro di riferimento terziario) con diagnosi
di sindrome vertiginosa acuta di supposta origine periferica. I
pazienti con vertigini ammessi al pronto soccorso, vengono sotto-
posti ad un esame obiettivo neurologico e in secondo luogo ad una
TC cranio-encefalo senza mdc. 
Se l’esordio clinico non comprende segni di un coinvolgimento cen-
trale, il sospetto clinico orienta verso una APV ed il paziente è indi-
rizzato ad un’Unità Otoneurologica dove verrà sottoposto ad una
valutazione vestibolare “bedside”, audiometria tonale e prove ter-
miche. La bedside examination consiste nella ricerca di nistagmo
spontaneo, del nistagmo evocato dallo sguardo eccentrico e quel-
lo posizionale (con o senza occhiali di Frenzel), head shaking test
(HST) e HIT.
L’instabilità è valutata come segue: normale (il paziente è in grado
di stare in posizione di Romberg stabilmente per 3 secondi con gli
occhi aperti), moderata (il paziente non riesce a mantenere la
posizione di Romberg per almeno 3 secondi con gli occhi aperti),
e severa (il paziente non è in grado di stare in piedi senza aiuto).
Abbiamo identificato 11 pazienti con sintomi clinici che simulava-
no APV e con una successiva diagnosi di infarto cerebellare; 9
casi erano arrivati alla nostra Unità direttamente dal pronto soc-
corso, mentre 2 persone erano state visitate dopo una preceden-
te ospedalizzazione in una Unità di cura secondaria (dopo 5 e 23
giorni, rispettivamente, dall’esordio della vertigine acuta). Lo stu-
dio è stato concesso dal Comitato Etico dell’Azienda Ospedaliera
Pisana.

isultati
Negli ultimi 5 anni (2007-2011), 392 pazienti con APV si sono reca-
ti presso l’otoneurologia della nostra Unità Operativa. Ad 11 pazien-
ti (2.8%), 6 donne e 5 uomini, di età compresa tra i 47 e 80 anni
(età media 62.36) è stata successivamente diagnosticata una
pseudo-APV. In tutti i casi, erano presenti vertigini rotatorie ad esor-
dio improvviso, associate a sintomi neurovegetativi (nausea e
vomito). 10 pazienti su 11 avevano 1 o più fattori di rischio cardio-
vascolari, come ipertensione arteriosa (8 casi), obesità (3 casi), dia-
bete di tipo 2 (1 caso), fibrillazione atriale (1caso), precedente infar-
to del miocardio (1 caso) ed iperlipidemia.
Tre pazienti lamentavano cefalea. Due lamentavano perdita di
udito monolaterale: con esordio improvviso in un caso (paziente
n.3), mentre l’altro (paziente n.7) aveva una pregressa diagnosi di
malattia di Ménière e la perdita d’udito era considerata parte della
storia naturale della malattia. L’esame neurologico e la TC effettua-
ti al momento della crisi vertiginosa erano negativi in tutti i casi.
Solo 9 pazienti provenienti dal PS avevano un nistagmo sponta-
neo. In 7 casi, il nistagmo spontaneo (II grado in 5 pazienti, III in 2
pazienti) aveva le caratteristiche tipiche di una lesione periferica
(direzione orizzontale, accentuato dall’HST). Una causa centrale
era sospettata in 2 pazienti: in un caso (paziente n. 4) è stato regi-
strato un nistagmo da sguardo eccentrico con cambio di direzione,
e nell’altro (paziente n. 9) il nistagmo orizzontale unidirezionale
nella posizione primaria di sguardo è diventato verticale downbea-
ting con sguardo rivolto verso l’alto. L’HIT è stato effettuato in tutti i
9 pazienti: in 8 casi, era normale (no saccadi), mentre in un pazien-
te (paziente n. 7) non era chiaramente negativo. L’instabilità era
severa in 6 casi e moderata in 3. La durata delle vertigini acute con
instabilità severa-moderata era di più di 72 h in 6 pazienti.
Due pazienti (paziente n. 10 e n. 11) erano stati visitati presso un’Unità
diversa dalla nostra e al tempo della presentazione dell’APV ave-
vano nistagmo spontaneo orizzontale unidirezionale. L’HIT era
stato valutato solo nel paziente n. 10 ed era negativo. Quest’ultimo
paziente si era recato presso il nostro centro 5 giorni dopo l’esordio
delle vertigini, a causa della persistenza dei sintomi (atassia della
marcia e vertigini) che non sembravano migliorare nonostante il
trattamento con steroidi e vasoattivi. Il paziente n. 11 si era pre-
sentato alla nostra osservazione dopo 23 giorni dall’esordio acuto
a causa della persistenza dell’instabilità, nonostante la scomparsa
del nistagmo spontaneo. In questo caso, i test calorici normali
associati ad una anamnesi positiva per lieve disartria durante l’e-
sordio acuto (questo sintomo non era stato registrato durante la
precedente ospedalizzazione) indicavano uno studio neuroradiolo-
gico dell’encefalo.
La persistenza di vertigini importanti e di instabilità dopo 72 ore dal-
l’esordio e la presenza di disequilibrio moderato-grave rappresen-
tano la principale indicazione per effettuare una RMN dell’encefalo;
l’indicazione ad effettuare una RMN era rafforzata in 4 casi dalla
presenza di segni neurologici focali ritardati (dopo 3-18 h dall’esor-
dio delle vertigini) (3 pazienti mostravano atassia degli arti e 1 atas-
sia arti e diplopia). La presenza di HIT normale (associato in due
casi a nistagmo spontaneo di tipo centrale) rappresentava un’ulte-
riore indicazione alla RMN encefalo. I risultati della RMN (disponibili
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in 1-6 giorni in 9 pazienti su 11; in 2 pazienti la RMN era stata effet-
tuata dopo 35 giorni) mostravano in tutti i casi un infarto cerebella-
re. Due pazienti (paziente n. 7 e n. 9) avevano un’area ischemica
di infarto cerebellare in sede emisferica. Il paziente n.3 mostrava un
chiaro coinvolgimento del territorio irrorato dall’AICA. Nei restanti
pazienti, l’area ischemica cerebellare era piuttosto limitata. Tutti
sono stati indirizzati a un’Unità Neurologica. Ulteriori indagini dimo-
stravano in 1 caso (paziente n. 5) una dissezione dell’arteria verte-
brale, e in 2 casi (pazienti n. 6 e n. 11) infarti cerebellari cardioem-
bolici (forame ovale pervio).

iscussione
Vertigini e disequilibrio sono i sintomi più comunemente riportati dai
pazienti con infarto cerebellare isolato; nel 38% dei casi i pazienti
non hanno altri segni di disfunzione cerebellare.
Diversi studi recenti hanno evidenziato come un ictus cerebellare
possa mimare fedelmente un’APV. Solitamente, quando questo
avviene, l’area ischemica è quella irrorata dal ramo mediale della
PICA. Questo territorio include strutture chiave (nodulo e uvula)
strettamente connesse con i nuclei vestibolari ipsilaterali e in colle-
gamento diretto col labirinto. Cogliere le differenze tra APV e pseu-
do-APV è davvero una sfida, e sono stati proposti criteri per descri-
verle, principalmente basandosi su un’attenta storia clinica ed
esami bedside. Deve essere valutata la presenza di fattori di rischio
vascolari per identificare i pazienti le cui vertigini potrebbero avere
un’origine vascolare.
Nel nostro caso, tutti i pazienti tranne 2 avevano fattori di rischio
vascolari. Nel nostro studio, l’età media di esordio era di 63 anni ed
è degno di nota che il più giovane (47 anni) dei due senza fattori di
rischio cardiovascolari, aveva sviluppato una pseudo-APV in con-
seguenza della dissezione dell’arteria vertebrale. Questa è la prin-
cipale causa di pseudo-APV in pazienti giovani.
Sono stati descritti alcuni segni chiave per stabilire il rischio di
stroke nell’ambito di vertigini acute. Innanzitutto, le caratteristiche
del nistagmo: nel nostro studio, 9 pazienti su 11 presentavano
nistagmo spontaneo unidirezionale, che rimarcava un danno al
labirinto, confermando che questo tipo di presentazione sia piutto-
sto comune nell’ictus cerebellare isolato.
In 2 casi, la presenza di nistagmo spontaneo di tipo centrale indi-
cava chiaramente il possibile coinvolgimento del sistema nervoso
centrale, suggerendoci di effettuare subito uno studio neuroradiolo-
gico. In secondo luogo, diversi studi hanno affermato che HIT è
forse il migliore indicatore di lesione centrale nell’ambito di una
pseudo-APV. L’HIT era normale (sebbene con un certo grado di
incertezza nel paziente n. 7) in tutti i nostri pazienti (tranne in un
caso in cui non è stato effettuato) anche in presenza di nistagmo
spontaneo. I nostri risultati sembrano confermare che la negatività
dell’HIT nei pazienti con nistagmo spontaneo unidirezionale possa
suggerire una lesione centrale. Tuttavia, è ben documentato che la
sensibilità dell’HIT dipende dal grado di compromissione del cana-
le semicircolare laterale (CSL), così come dalla fase della malattia,
essendo vicina al 100% solo in caso di danno completo vestibolare
e nella fase acuta di AVS, e comunque è necessario una compro-
missione della funzionalità del canale maggiore del 50% affinché

sia positivo. Inoltre, potrebbero manifestarsi, durante la rotazione
della testa, piccoli movimenti saccadici correttivi, talmente rapidi da
non essere visibili da parte dell’esaminatore (covert saccades).
Un’interpretazione corretta dell’HIT richiede una grande abilità ed
un alto livello di esperienza, non sempre presente nei medici addet-
ti al pronto soccorso, ed i nostri studi non ci consentono di stimare
il valore dell’HIT nell’individuare un coinvolgimento del sistema ner-
voso centrale. Maggiori informazioni riguardo il reale ruolo dell’HIT
nell’individuare pseudo-APV potrebbero essere ottenute valutando
la sensibilità e specificità di questo test in un gruppo di pazienti non
infartuati. Sfortunatamente, non siamo in grado di ottenere queste
informazioni nel nostro gruppo di 381 pazienti con APV perché il
nostro studio non aveva questo scopo, e riteniamo che questo sia
un limite minore di questo articolo. È stato chiaramente stabilito che
l’HIT potrebbe essere negativo in più del 18.5% dei pazienti in fase
acuta di APV. Per questa ragione, il solo HIT negativo non dovreb-
be essere considerato come l’unico segno patognomonico di lesio-
ni centrali. Anzi, la maggiore importanza dovrebbe essere data ad
alcune fondamentali caratteristiche del decorso della malattia: l’in-
tensità del disequilibrio e la durata della sintomatologia acuta.
Sebbene alcuni autori considerino la severità del disequilibrio come
un segno di minore importanza, di solito un paziente con infarto cere-
bellare non è in grado di mantenere la stazione eretta senza aiuto,
nemmeno ad occhi aperti; al contrario, pazienti con neurite vestibo-
lare solitamente riescono a stare in piedi senza supporto. Molti dei
nostri pazienti tendevano a cadere, mostrando un disequilibrio di
grado severo-moderato, sproporzionato se rapportato alla gravità
delle vertigini. Nel paziente n.2, l’indicazione ad effettuare la RMN
encefalo non era basata solo sull’HIT normale, ma anche sull’osser-
vazione della persistenza del severo disequilibrio, che non migliora-
va nonostante la scomparsa del nistagmo spontaneo (Figura 1).

D

Figura 1. La RMN mostra un’area ischemica di forma triangolare che coin-
volge la parte postero-inferiore (paziente n.2: donna, 68 anni).
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Inoltre, il paziente n.11, recatosi
presso la nostra Unità 23 giorni
dopo l’esordio acuto delle verti-
gini, mostrava un disequilibrio
moderato-severo, nonostante la
completa scomparsa nel nistag-
mo spontaneo, che insinuava in
noi il sospetto di una lesione
centrale; sospetto rafforzato,
dopo una più dettagliata anam-
nesi, dalla sensazione di disar-
tria durante la fase acuta della
malattia. La RMN ha conferma-
to la presenza di un infarto lacu-
nare cerebellare (Figura 2), e
successive analisi hanno
mostrato la presenza di forame
ovale pervio non diagnosticato.
Nella nostra serie di pazienti, 8
mostravano vertigini di lunga durata e sensazione di instabilità per
più di 3 giorni con nessuno o minimo miglioramento della sintoma-
tologia acuta. La lunga durata delle vertigini senza miglioramento
della sintomatologia nel paziente n.7 ha giustificato un’indagine
radiologica. Questo paziente aveva sofferto di malattia di Ménière
ed era stato trattato con successo con iniezione intratimpanica di
gentamicina. Il paziente in questione, aveva sviluppato un attacco
acuto di vertigini, associato ad aumento dell’acufene ed a peggiora-

mento dell’ipoacusia neurosensoriale sinistra. Le vertigini non
miglioravano dopo 24 h e quindi il paziente era stato di conseguen-
za ammesso al nostro ospedale, dove la bedside examination
mostrava un nistagmo spontaneo a sinistra unidirezionale di III
grado associato a un HIT non chiaramente negativo, probabilmente
dovuto all’interferenza della precedente lesione vestibolare. La TC
mostrava uno stroke esteso dell’emisfero sinistro cerebellare. Il gior-
no stesso in cui era stata eseguita la TC (3 giorni dopo l’esordio
acuto), il paziente sviluppava atassia degli arti (Figura 3).
Secondo il nostro punto di vista, in accordo con i risultati prece-
denti, la persistenza di vertigini acute senza significativo migliora-
mento dopo 2-3 giorni dall’esordio, rappresenta un’importante indi-
cazione clinica che suggerisce una RMN anche in assenza di segni
cerebellari. In verità, la sensibilità dell’ultima caratteristica clinica (7
di 11 pazienti avevano vertigini di lunga durata, più di 72h) sembra
essere inferiore alla negatività dell’HIT (9 su 11 pazienti), mentre la
presenza di disequilibrio severo-moderato, osservato in tutti i
pazienti, sembra essere il miglior segno predittore di pseudo-APV.
La RMN dell’encefalo dovrebbe essere considerata in caso di una
perdita acuta audio-vestibolare; qualora questo accada in associa-
zione ad altri segni o sintomi neurologici, dovrebbe essere sospet-
tato un ictus ischemico nel territorio irrorato dall’AICA. Nel nostro
studio, solo 2 su 11 pazienti mostravano ipoacusia associata a ver-
tigini acute e nistagmo spontaneo. Uno di questi pazienti (paziente
n. 3) aveva i segni precedentemente descritti di infarto AICA prece-
duti da perdita audio-vestibolare. Questo studio ha diversi limiti.
Innanzitutto, abbiamo descritto una serie non consecutiva, retro-
spettiva, non sistematica di casi diagnosticati in un primo momen-
to come disturbo periferico ed in seguito come infarto cerebellare.
In secondo luogo, i medici che hanno analizzato i risultati clinici non
erano all’oscuro dello studio e in molti casi erano proprio gli stessi
medici che avevano effettuato gli esami clinici e strumentali. Infine,
l’esame clinico e strumentale non era omogeneo: alcuni segni ocu-
lomotori (ad esempio la skew deviation) sono stati ricercati solo nei
casi più recenti, motivo per cui non sono riportati nel nostro studio.
Per questo motivo, non siamo nella posizione di stabilire la reale
prevalenza di ictus cerebellare in una popolazione affetta da APV.

Figura 2. La RMN mostra un infarto lacunare della materia cerebellare bianca emisferica profonda sinistra (paziente
n.11: uomo, 56 anni).

Figura 3. La TC mostra un’ampia area ischemica che coinvolge l’emisfe-
ro cerebellare destro (paziente n.7: donna, 80 anni).
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onclusioni
Nonostante la percentuale di casi con infarto cerebellare che simu-
lavano una APV non risulti chiaramente definita (circa il 3% nella
nostra esperienza), una diagnosi sbagliata può essere molto comu-
ne. Una sottostima di questo valore può essere davvero plausibile,
in quanto un infarto cerebellare molto piccolo (solitamente nel terri-
torio della PICA) può non solo simulare perfettamente una sindro-
me vertiginosa periferica, ma rimanere totalmente misconosciuto
poiché non infrequentemente a prognosi benigna.
Riteniamo che il nostro studio potrebbe essere utile per ricordare ai
medici del pronto soccorso, neurologi, otorinolaringoiatri di consi-
derare la possibilità di diagnosi differenziale di infarto del circolo
posteriore in pazienti con sintomi acuti, spontanei, audiovestibolari
di tipo periferico, in particolare in presenza di fattori di rischio vasco-
lari. Per evitare di mancare una diagnosi di infarto cerebellare, tutti
i medici che sono a contatto con questa categoria di pazienti
dovrebbero avere familiarità con test oculari e con le caratteristiche
cliniche di APV, in quanto una loro corretta interpretazione potreb-

be evitare un numero eccessivo di RMN encefalo inutili. Sebbene il
piccolo numero di casi non ci consenta di giungere a conclusioni
definitive, è importante sottolineare che l’instabilità moderata-grave
era evidente in tutti i pazienti con pseudo-APV, indicando che que-
sto sia probabilmente il parametro più importante per individuare un
coinvolgimento cerebellare. Negli ultimi 10 anni, l’utilizzo di TC e
RMN è aumentato più di 1.5 volte senza un corrispondente aumen-
to di diagnosi di lesione centrale; l’ottimizzazione delle risorse è, in
questo momento storico, fondamentale per ridurre i costi della
sanità, soprattutto in tempo di crisi economica. Il nostro studio ha
l’obiettivo di identificare caratteristiche cliniche e segni oculomotori
mediante diretta valutazione del paziente che possano essere utili
per meglio stabilire le origini periferiche o centrali del disturbo. Nel
nostro studio, non tutti i pazienti sono stati esaminati con una bat-
teria completa di test oculomotori, ma riteniamo che un’attenta
valutazione del nistagmo spontaneo e HIT, associati ad un metico-
loso monitoraggio della sintomatologia, con particolare attenzione
alla severità dell’instabilità e alla durata delle vertigini acute, siano
i segni chiave che possono indicare una lesione centrale.
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ntroduzione
La vertigine è un sintomo estremamente frequente e può ricono-
scere cause organiche determinate sia da deficit della componen-
te periferica del sistema dell’equilibrio (orecchio interno, vie visive
e vie propriocettive) che di quella centrale (cerebellare, corticale e
limbica). In questo ultimo aspetto riconosciamo la vertigine di ori-
gine neuropsichiatrica e psicogena-psicosomatica. Il concetto di
patologia psicosomatica è stato proposto da Heinroth nel 1818 ed
oggi identifica (Manuale Diagnostico Statistico DSM IV TR - text
revision) il presupposto psicogeno quale causa di malattie somati-
che ben specifiche e riconosciute. Ben diversa è la somatizzazio-

ne laddove, pur sussistendo il presupposto psicologico, i sintomi
somatici non appaiono riferibili a patologie identificabili (quale il
dismorfismo corporeo, il disturbo algico e l’ipocondria).
Con il progredire delle ricerche i confini tra componente psicologi-
ca-neurologica e psichiatrica appaiono meno netti e, peraltro, se si
indaga sulle condizioni emotive che possono incidere sull’insor-
genza delle malattie, si giungerà alla conclusione che, per certi
versi, sono moltissime le malattie che riconoscono una causa sca-
tenante o un terreno predisponente di tipo psicosomatico.
Già Gorman (1989) aveva ipotizzato che gli attacchi di panico avreb-
bero un corrispettivo anatomico nel tronco-encefalico, l’ansia antici-
patoria nel lobo limbico e l’evitamento fobico nelle aree prefrontali.

I

bstract
Ogni input proveniente dall’ambiente, dalle modificazioni improvvise di questo, o proveniente dall’individuo, impone all’organismo, nella
sua globalità, l’organizzazione di una strategia posturale con un coinvolgimento che nasce dalla modulata integrazione fra sistema vesti-
bolare, propriocettivo, visivo, limbico, nello specifico dall’ippocampo, e il cervelletto. Un’alterazione o la mancata sinergia tra i suddetti
sistemi potrebbe determinare l’insorgenza di un sintomo comune a diverse branche specialistiche: la vertigine. Come si è argomentato
prima, il soggetto non può essere settorializzato secondo schemi rigidi in ambito anatomico e, nel caso specifico, in ambito neuroanato-
mico, poiché esso è da considerarsi un unicum morfofunzionale. La trattazione di un sintomo complesso come la vertigine possiede innu-
merevoli aspetti correlati fra loro e di interesse multidisciplinare (neurologico, otoneurologico, fisiatrico, audiologico, psichiatrico, psicolo-
gico), ma con un comune denominatore: la neurofisiologia.
L’analisi dei sistemi e sottosistemi che regolano l’attività somatosensoriale e motoria dell’individuo risulta essere il punto di partenza per
comprendere, quando possibile, le suggestive correlazioni tra la vertigine psichiatrica e la vertigine in psichiatria. 
Semplicisticamente ricordiamo che l’evento vertiginoso si può considerare l’epifenomeno di una serie di eventi tra loro interconnessi pro-
venienti da precisi meccanismi sofisticati. La compartecipazione anatomico-biologica e un “errore” su uno o più livelli della catena di even-
ti, spiegherebbe la relazione tra il sintomo vertigine e il disturbo psichiatrico con le sue innumerevoli varianti cliniche.
La corrispondenza delle aree anatomiche interessate e dei neurotrasmettitori sia nello scatenamento della vertigine sia nell’insorgenza
del disturbo psichiatrico rafforzerebbero la coesistenza delle manifestazioni o la loro correlazione. Da questi concetti nasce l’esigenza di
eseguire una breve revisione della letteratura che pone in intima correlazione l’aspetto psichiatrico e psicologico con quello otoneurolo-
gico. Definire una vertigine come “psichiatrica” significherebbe affiancare al sintomo una eziopatogenesi riconducibile ad un’alterazione
psichiatrica preesistente (dovuta ad esempio all’iperventilazione quasi sempre presente in disturbi psichiatrici o all’assunzione di farmaci
neurolettici o psicotropi che rallentano il compenso vestibolare e mortificano il sistema colinergico, sistema chiave per l’apparato vesti-
bolare). La vertigine in psichiatria, ossia nell’ambito di una patologia psichiatrica assume una connotazione sottilmente diversa: la verti-
gine cronica o dizziness, come anche la vertigine parossistica recidivante o la malattia di Ménière potrebbero essere la causa della com-
parsa di quadri clinici psichiatrici o determinarne il potenziamento (DAP, sindromi ansioso-depressive, disturbo d’ansia generalizzata,
depressione maggiore). Questo approccio embricato potrebbe inquadrare molte forme vertiginose difficili da trattare anche quando, para-
dossalmente, si estingue la componente organica reale, ma permane la compartecipazione neuropsicologica.

A
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Le vertigini, per le loro caratteristiche eziopatogenetiche e feno-
menologiche, rivendicano una doppia appartenenza, soma-
tica non meno che psichica, così possono essere espressio-
ne di diversi disturbi organici ma anche di differenti quadri 
psicopatologici.
Il fenomeno vertigine, in sé è poi espressione sintomatica corporea
e, al contempo, esperienza psichica intensa.

Così, quando si sperimenta il sintomo vertiginoso, le diverse sen-
sazioni corporee, da quella di movimento, alla rotazione, all’instabi-
lità, si accompagnano ad emozioni perturbanti (Bruni, Messina).
Nella sua opera Freud ha parlato spesso di vertigini (Schwindel,
tradotto da Strachey nella Standard Edition con Vertigo), presen-
tandole come uno dei sintomi principali della nevrosi d’angoscia
(Freud, 1915-17).

ANSIA, ANGOSCIA, PANICO E FOBIA

L’ansia è uno stato psichico determinato dal mancato adattamento dell’individuo ad uno stimolo esterno, uno stress, ben individuato
dalla persona stessa e che pertanto scatena fenomeni di paura cronica.
Nell’angoscia invece è presente la condizione di ansia, di paura, ma la minaccia non è immediatamente individuabile.
Altro concetto è quello di panico. In questo caso lo stato di paura è scatenato da una causa nota e reale, ma porta a reazioni incon-
sulte ed avventate, spesso collettive. Non a caso etimologicamente il panico deve il suo nome al Dio Pan, anima e fermento di ogni
cosa creata (pan, “tutto”).
La fobia (dal greco fobos, panico, paura) è una condizione di paura che limita l’autonomia della persona scatenata da eventi stresso-
geni che di per sé non sono in grado di determinare un pericolo per la persona.

requenza della vertigine su base
neuropsicologica
Per comprendere la prevalenza di osservazione della vertigine su
base neuropsiologica rispetto alle altre cause, riportiamo le ricerche
di Brandt che, in uno studio condotto su 770 pazienti (Neuro-
logy,1996), riporta la seguente frequenza di eziologia vertiginosa
(Tabella 1):

È facile osservare che oltre il 50% dei pazienti che si rivolgono ad
un otoneurologo lamentando il sintomo vertigine presentino anche
ansia e altri disturbi psichiatrici. L'esperienza clinica sottolinea una
possibile associazione tra vertigine e disturbi psichiatrici. Un recen-
te questionario basato su uno studio randomizzato di oltre 2000

pazienti psichiatrici evidenzia che più del 20% dei soggetti ha avuto
esperienza di vertigine durante l'ultimo mese; quasi il 50% ha rife-
rito ansia e/o atteggiamento di fuga, mentre solo il 13.3% non ha
presentato una sintomatologia di tipo vertiginoso. I soggetti ansiosi
frequentemente riferiscono una sensazione di capogiro che a sua
volta determina una cascata di eventi sintomatologici. Dapprima il
giramento di testa provoca la paura di perdere i sensi e questo fa
sì che si incrementi il ritmo respiratorio e si determini uno stato di
iperventilazione che, come è noto, è di per sé causa di sintomato-
logia vertiginosa. Nei casi più gravi lo stato di ansia sfocia in un
vero e proprio attacco di panico. In altre condizioni l'ansia e lo
stress, possono determinare la recrudescenza di episodi vertigino-
si in pazienti affetti da preesistenti problematiche otoneurologiche
organiche.

asi anatomo-fisiologiche
Staab identifica la dizziness cronica come una vera e propria inter-
faccia tra psichiatria e neuro-otologia. Il confine tra le due branche
cliniche e scientifiche diviene sempre più sfumato poiché risulta
inscindibile la valutazione del paziente psichiatrico vertiginoso dal-
l’esame otoneurologico dello stesso vista la sovrapposizione di ordi-
ne anatomico e neurotrasmettitoriale. Diversi autori hanno volto la
loro attenzione scientifica sulla coincidenza tra strutture anatomiche
ed evidenze cliniche. Nel 1993, da studi sui ratti, Scheurger e
Balaban osservano una forte correlazione tra il locus coeruleus ed
il nucleo vestibolare laterale, sempre nel 1993 Yates, Goto et al.
osservano la presenza di inputs vestibolari nei nuclei del rafe, Licata
et al. valutano gli effetti serotoninergici nell’ambito dei processi
vestibolari mentre Yates, Jakus e Miller nel 1995 le connessioni tra
sistema vestibolare e apparato respiratorio. Il punto neuroanatomo-
fisiologico comune è rappresentato dal sistema tronco encefalo-lim-
bico-cerebellare. Nello specifico la stessa modalità di neurotrasmis-

B

F

Vertigine parossistica posizionale 20,6%

Vertigine posturale fobica 16,8%

Vertigine “centrale” 12,8%

Vertigine emicranica 6,8%

Malattia di Ménière 5,9%

Neurite Vestibolare 4%

Vertigine Psicogena 3,5%

Paroxysmia vestibolare 2,1%

Vestibolopatia bilaterale 1,3%

Vertigine otolitica 0,5%

Fistola perilinfatica 0,5%

Eziologia sconosciuta 6,2%

Altre cause 19%

TABELLA 1 – Frequenza di eziologia vertiginosa.
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sione mediante il sistema colinergico viene espressa nell’ippocam-
po (processi di memoria) e nel sistema vestibolare (vertigine), oltre
che nel sistema neurovegetativo (cinetosi). La triade neuroanato-
mofisiologica potrebbe ricondurre ad una unicità espressiva fenoti-
pica del soggetto psichiatrico con vertigini. Tuttavia, per il concetto
della unicità morfofunzionale di un soggetto, occorre considerare
l’attività adrenergica deputata alla regolazione dei sottosistemi tron-
co encefalici e nello specifico del locus coeruleus e serotoninergica
nell’attivazione limbica. Si ritiene, inoltre, che il cervelletto abbia una
duplice funzione, motoria e cognitiva, che incide sull’equilibrio. È
stata descritta nel 1998 da Schmahmann la “sindrome cognitivo-
affettiva cerebellare“, nella quale, a seguito di lesioni cerebellari, si
evidenzia un quadro clinico caratterizzato da una compromissione
cognitivo-spaziale (disturbo della pianificazione, ragionamento
astratto, working memory, fluenza verbale, memoria visivo-spazia-
le) e psicologica (disturbi comportamentali, distimie, attacco di pani-
co). Non dobbiamo dimenticare che l’equilibrio è una funzione
essenziale alla sopravvivenza di ogni animale e non può essere
pertanto espressione dei soli input periferici (visivo, uditivo proprio-
cettivo), seppur elegantemente modulati al livello del sistema ner-
voso centrale (Figura 1) (prevalentemente archicerebellum) diver-
samente utilizzati a seconda dell’età, ma entrano in gioco (Guidetti)
i fattori emozionali, posturali, l’orientamento spazio-temporale, la
regolazione autonomica neurovegetativa, i fattori psicologici ed i
meccanismi di memoria.
Lesioni vestibolari non determinerebbero pertanto solo turbe dell’e-
quilibrio ma deficit cognitivi e disturbi d’ansia (Smith, 2005), deficit
di memoria a breve termine (Hanes, 2006) e di memoria spaziale
(Hufner, 2007). Anche il cervelletto, soprattutto il neocerebellum
(trasversalmente allocato nel lobo medio), di per sé dotato di
modelli predittivi del movimento, è coinvolto nelle fasi semplici del-
l’apprendimento. Schmahmann ha dimostrato che una lesione di
quest’area si appalesa con deficit mnesici e di sequenza logica
nonché con disturbi dell’affettività. Una delle forme più frequenti di
vertigine, la cinetosi, è spesso determinata da un errore di predi-
zione della dopamina tra movimento sperimentato (barca, auto) e
quello atteso (terraferma). A dimostrazione che le emozioni dopa-

minergiche non sono semplicemente espressione di attività riflesse
innate, ma hanno origine dall’attività di predizione delle cellule cere-
brali che sono a loro volta sensibili, “flessibili” all’esperienza. Per
quanto riguarda la sfera affettiva, numerosi studi hanno dimostrato
l’importanza del ruolo rivestito dal verme dorsale cerebellare, poi-
ché esso possiede ampie reti neuronali in connessione con l’area
prefrontale, parietale posteriore, temporale superiore e limbica. È
stata recentemente osservata la correlazione tra danno vestibolare
e disfunzione cognitiva nell’uomo mediante studio radiologico con
fRMN: è descritta una tendenza all’atrofia dell’ippocampo (con defi-
cit della memoria spaziale) in pazienti affetti da alterazioni vestibo-
lari. Tali pazienti, inoltre, mostrano un’elevata incidenza di depres-
sione, ansia e agorafobia. L’ipotesi secondo la quale possa sussi-
stere una relazione tra disturbi vestibolari e psichiatrici viene con-
fermata anche attraverso questionari di valutazione soggettivi
basati su score e scale visive (VAS) riguardanti la qualità della vita.
Di uso comune sono i seguenti questionari soggettivi di valutazione:
DHI (Dizziness Handicap Inventory) e l’HADS (Hospital Anxiety and
Depression Scale). In un recente studio di Kurre et al. (2012) viene
osservata una popolazione di 202 pazienti affetti da alterazioni vesti-
bolari, ai quali viene somministrato il DHI e l’HADS ed evidenziata
una significativa incidenza di alterazioni psichiatriche e un’elevata
incidenza nel sesso maschile quasi equiparabile al sesso femminile.
Infatti la probabile implicazione dei processi cognitivi può avere una
spiegazione nella difficoltà del paziente ad adattarsi ad una inco-
stante consapevolezza di sè nello spazio e ad una instabilità duran-
te ogni attività quotidiana, associate al senso di pericolo imminente e
di insicurezza, oltre che al danno che i disordini vestibolari determi-
nano a livello ippocampale, situazione clinica che Godemann et al.
descrivono come “cognizioni disfunzionali e catastrofiche”.

al sintomo otoneurologico
a quello neuropsicologico
La otoneurologia ha già da tempo descritto quadri quali la “Visual
vertigo”, la “Space and Motion Discomfort” e la “Chronic Subjective
Dizziness” che oggi posso riconoscere, come vedremo, un’impo-
stazione comune.
La Visual Vertigo di Bronstein è un disturbo dell’equilibrio, provo-
cato da oggetti in movimento e mai descritto come vertigine rotato-
ria, che si scatena in soggetti che mai avevano presentato feno-
meni di ansia e viceversa più frequentemente affetti da cinetosi
infantile. L’obiettività otoneurologica in questi casi è francamente
patologica. La sintomatologia si evidenzia ponendo il paziente in
posizione primaria di sguardo davanti ad un tamburo di Barany
posto a 25 cm.
La Space and Motion Discomfort – hypersensitive balance
system – (Jacob and Furman) è una sensazione di disagio con
disturbi dell’equilibrio ed ansia in condizioni di contrasto sensoriale
sia visivo che propriocettivo (superficie di appoggio) che vestibola-
re. Spesso si associa ad agrafobia (Yardley) o a disturbi da panico
(Furman).
La Chronic Subjective Dizziness (Staab) è un disturbo dell’equi-
librio che si protrae oltre i tre mesi. Si appalesa con sensazione di
testa vuota, cinetosi, vertigine visiva.

D

Figura 1. Sistema Nervoso Centrale.
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Tra i pazienti che presentano instabilità, i disturbi di panico sono
aumentati a 5-15 volte rispetto alla percentuale della popolazione
generale. Le paure ambientali nello spettro agorafobico è stato
descritto da molti autori nei soggetti con disturbi vestibolari, anche se
alcuni di loro preferiscono usare termini come “nevrosi della strada”,
“sindrome da supermercato”, “fobia dello spazio” e “vertigine postura-
le fobica” (PPV). Altri lavori si sono concentrati sulla possibilità che la
presenza di disturbi psichiatrici preesistenti ad una neuronite vestibo-
lare possano essere un forte predittore per lo sviluppo di disordini psi-
chiatrici reattivi. Soprattutto i pazienti affetti da emicrania vestibolare
sono a rischio per sviluppo di vertigine cronica. Queste esperienze ci
richiamano al concetto di memo-
ria e memoria traumatica.
Rientrano tra le nevrosi, per lo
più determinate da un conflitto
inconscio, i disturbi d’ansia
(disturbo di panico senza ago-
rafobia, disturbo di panico con
agorafobia, agorafobia senza un
disturbo di panico riconosciuto,
fobie, disturbi ossessivo-compul-
sivi, disturbo post traumatico da
stress, disturbo acuto da stress,
disturbo d’ansia generalizzata), i
disturbi somatoformi (somatiz-
zazioni, somotoformi indifferen-
ziati, disturbi algici, ipocondria ed
alcune forme di disturbo di
dimorfismo corporeo), i disturbi
istrionici della personalità ed i
disturbi ossessivo compulsivi
della personalità.
L’attacco di Panico (DSM IV)
determina nella persona un
improvviso stato di terrore con il
conseguente impulso alla fuga e
la comparsa di almeno quattro
dei seguenti sintomi: palpitazio-
ni, sudorazione, tremori,
dispnea, precordialgie, nausea,
sensazione di sbandamento,
instabilità, testa leggera, paura
di morire e/o d’impazzire, brividi,
vertigini. Il Disturbo Post
Traumatico da Stress (DSM
IV) è caratterizzato dal rivivere
con manifestazioni di terrore e di
impotenza, un momento partico-
larmente traumatico del proprio
vissuto. Per l’otoneurologo l’im-
portanza di questa sintomatolo-
gia neuropsicologica non è data
dal fatto che questo quadro
possa determinare l’insorgenza
di sintomatologia vertiginosa

ma, al contrario, dalla possibilità che un’evenienza tanto stressante
(Teggi), come la vertigine, possa determinare, sia nell’adulto che nel
bambino, la comparsa di disturbo post traumatico da stress. I DPTS
crea nel paziente profondo disagio, lo induce ad evitare tutto ciò
che può ricordargli l’evento subito e si crea un circolo vizioso che
porta a comportamenti in un primo momento ridotti, poi di indiffe-
renza e talvolta di depressione. Questa, come si è visto, per altri
motivi determina una condizione di disequilibrio che a sua volta
rinforza la sintomatologia del disturbo post traumatico da stress.
Il DPRS si definisce acuto se di durata inferiore a tre mesi, vice-
versa è cronico (Figure 2, 3, 4, 5).

Figura 2. Neuroplasticità ed otoneuroterapia.

Figura 3. I fase post-lesionale (2-3 gg. dopo). È utile addormentare il sintomo (antiemetici, vestibolo soppressori e
dimendrinato, benzodiazepine, nootropi e corticosteroidi - non negli ansiosi), riposo ad evitare l'instaurarsi della cica-
trice vestibolare.
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Per cercare di comprendere come possa l’esperienza paurosa in
qualche modo “cronicizzarsi”, dobbiamo cercare di comprendere i
meccanismi di memoria, l’assemblaggio delle rappresentazioni
neurali disposizionali (A. Damasio) e pertanto la realizzazione delle
costruzioni mentali. In questo processo è dimostrato il ruolo preva-
lente svolto dall’ippocampo che, non dimentichiamo, è al tempo
stesso il depositario della nostra memoria topocinetica, l’organo
che ci permette di orientarci in percorsi a noi noti. 
Inoltre la funzione dell’ippocampo a sua volta è condizionata dal-
l’input vestibolare. In assenza di segnale vestibolare, l’ippocampo
omolaterale riduce la propria funzionalità. Essendo l’ippocampo,

infine, elemento del circuito
emozionale di Papez, la neuro-
psicologia conferma gli intimi
rapporti tra ricordo ed emozio-
ne già evidenziati, seppur su
base psicologica, da S. Freud,
il quale affermava che noi ricor-
diamo ciò che ci emoziona. Il
sistema emozionale elabora le
informazioni sensoriali utiliz-
zando regole proprie e comun-
que diverse da quelle del siste-
ma cognitivo per lo più mediate
dalla corteccia frontale. Questo
in quanto il sistema emozionale
è di per sé adattivo e, diversa-
mente da quello cognitivo,
opera in condizioni di emergen-
za, pertanto necessita di analisi
rapida con risposte a volte ste-
reotipate. Le basi anatomiche
dell’emotività prevedono il coin-
volgimento dei lobi frontali, dei
gangli della base, del talamo,
del sistema limbico e dell’ipota-
lamo. Per le finalità della nostra
trattazione, dobbiamo distin-
guere il ricordo di un’esperien-
za emotiva, che è frutto di un’e-
sperienza vissuta, dal ricordo
emotivo espressione di una
memoria corporea della quale
gli apprendimenti motori sono
un momento cardine, come
dimostrato nell’esperienza del
fenomeno di Claparède, evi-
denziato in pazienti con amne-
sia anterograda. In questi sog-
getti l’esperienza che si sta
vivendo, l’input, può talvolta
innescare fenomeni di memoria
implicita, non consapevoli e
determinare uno stato di eccita-
zione emotiva, positiva o nega-

tiva, della quale il soggetto non comprende la motivazione. Un
ruolo importante nel controllo, nella valutazione ed elaborazione
emozionale e quindi ambientale è svolto dall’amigdala, che pre-
senta circuiti in entrata dal talamo (vie talamo-amgidaloidee), dal
cortex sensoriale (vie cortico amigdaloidee), dall’ippocampo, dal
cingolo anteriore e dalla corteccia frontale. Le efferenze amigdaloi-
dee si proiettano prevalentemente sull’ipotalamo e tronco-encefalo
nonché sul dopaminergico nucleo accumbens. 
Inoltre, poiché la serotonina è un neuromediatore importante nei
circuiti relativi all’ansia e panico, ma anche del sistema vestibolare
(le proiezioni dal rafe dorsale ai nuclei vestibolari sono per gran

Figura 4. Neuroplasticità ed otoneuroterapia: I fase.

Figura 5. Neuroplasticità ed otoneuroterapia: III fase.
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parte serotoninergiche), una possibilità è che una protratta vertigi-
ne possa determinare una riduzione della serotonina a disposizio-
ne del sistema limbico e produca ansia e disturbi di panico in sog-
getti predisposti. Stierlin riteneva che la nevrosi traumatica fosse
l’unico complesso di sintomi psicogeni per il quale non fosse neces-
saria alcuna predisposizione psicopatologica.
Bonhoeffer (1926) invece affermava che le nevrosi traumatiche
sono prevalentemente legate al vantaggio secondario ad esse col-
legate e vanno dunque considerate nevrosi da indennizzo e per-
tanto si manifestano, si verificano in soggetti con una predisposi-
zione psicopatologica. Nè va tralasciato il fatto che pazienti affetti
da disturbi psichiatrici spesso assumono farmaci psicotropi: benzo-
diazepine, anticolinergici ed antidepressivi serotoninergici (Inibitori
Specifici della Ricaptazione della Serotonina, SSRI).
Considerando i network neuronali comuni nell’ambito della genesi
della vertigine e dei sintomi di ordine psichiatrico si riconosce la
responsabilità che la modulazione neurotrasmissiva può avere in
tale ambito patogenetico.
Ricordiamo che l’acetilcolina (ACh) e i suoi recettori sono di fonda-
mentale importanza nella scelta della terapia delle vertigini soprat-
tutto per via dell’importante presenza a livello ippocampale e per-
tanto sul suo coinvolgimento nella memoria “vertiginosa“ e quindi
nella strutturazione della “cicatrice vestibolare”. Ciò si spiega con
l’attività eccitatoria e di “accensione“ corticale ad opera del neuro-
trasmettitore suddetto e quindi dell’amplificazione dei processi di
memoria e di apprendimento.
Possiamo dire che il soggetto con vertigine apprende l’esperienza
drammatica e la immagazzina tra le sue paure limbiche. Si può
immaginare la vertigine come causa l’innesco di uno “sprouting”
neuronale a più livelli e soprattutto colinergico con conseguenti
fenomeni di rimodellamento neuroplastico. Quindi se l’utilizzo degli
anticolinergici (Bipriden, Orfenadrina, Triesifenidile) da un lato inibi-
sce il compenso vestibolare, dall’altro impedisce la strutturazione
della cicatrice vestibolare. Nei casi di vertigine acuta si sommini-
strano per lo più farmaci anticolinergici o farmaci inibenti i processi
cognitivi e attentivi (spegnimento o rallentamento momentaneo dei
processi mnemonici). Viceversa nella vertigine cronica con scarso
e rallentato compenso, si somministrano farmaci stimolanti, favo-
renti la neurotrasmissione colinergica (ausilio farmacologico nella
riabilitazione vestibolare). In uno studio Monzani et al. hanno osser-
vato 42 pazienti inseriti in un protocollo riabilitativo vestibolare.
Tra questi 20 non erano stati trattati farmacologicamente, ma uni-
camente con protocollo rieducativo e 22 con trattamento sia riedu-
cativo che farmacologico (colina alfascerato).
Si è ottenuto un netto miglioramento sia del controllo posturale sta-
tico che dinamico in entrambi i gruppi (p <0,05), e un miglioramen-
to ancora più significativo dei riflessi vestibolo-oculo-motori 
(p < 0,005); parallelamente si è rilevata una riduzione significativa
della percezione dell’handicap correlato alla vertigine e del distress
psicologico (p <0,05).
Dallo studio comparativo tra i due gruppi si è potuto osservare che
i pazienti sottoposti sia a terapia fisica che farmacologica avevano
ottenuto miglioramenti superiori agli altri nei test posturografici
eseguiti con stimolazione otticocinetica e del Dynamic Gait Index
(p <0,05).

al sintomo neuropsichiatrico a quello
otoneurologico
Il senso di instabilità nei soggetti con precedente diagnosi neuro-
psichiatrica di ansia, disturbo di panico o disturbi depressivi senza
episodi durante la vita di vertigine rotatoria vera, è stato considera-
to semplicemente come un sintomo. Più frequentemente la sinto-
matologia si scatena in spazi aperti, in luoghi scarsamente illumi-
nati ed in tutte quelle condizioni in cui è richiesto un buon coordi-
namento testa-occhi e una ricca visuale dell'ambiente circostante,
più tipicamente in luoghi come piazze o centri commerciali. Queste
esperienze possono determinare reazioni di fuga. La presenza
nella sintomatologia di nausea, vertigini, disequilibri, instabilità sen-
sazione di testa leggera fanno comprendere l’importanza per l’oto-
neurologo della conoscenza di queste patologie. Le nevrosi fobi-
che, le fobie sociali ed il disturbo ossessivo compulsivo, in genere
determinano reazioni di difesa come lo spostamento, la proiezione
e l’evitamento e, pertanto, la sintomatologia otoneurologica non
risulta essere prevalente. In ambito neuropsichiatrico osserveremo
sintomatologia vertiginosa che si caratterizza per tre aspetti (Moore
e Atkinson, Drachman e Hart, Nedzelski):
1. raramente di tipo rotatorio;
2. riprodotta dal test di iperventilazione: invitando il paziente a

compiere atti forzati di in- ed espirazione, si ottiene una alcalo-
si plasmatica con aumento del PH arterioso, diminuzione della
pressione di CO2, del Ca++ extracellulare e del flusso cerebrale
labirintico per vasocostrizione da ipocapnia. Ipercettitabilità
neuronale (sindrome da iperventilazione di Brashear, Evans). Il
quadro prevede la comparsa di vertigini, instabilità, convulsioni
e comparsa di crisi d’ansia. In otoneurologia il test viene impie-
gato per slatentizzare forme vestibolari periferiche compensa-
te, rinforzare un eventuale Down Beating Nystagmus cerebel-
lare e per meglio evidenziare la presenza di eventuali nistagmi
irritativi;

3. i sintomi psichiatrici precedono l’insorgenza della vertigine;
4. si presenta in soggetti con tratto ansioso o fobico della perso-

nalità.

Nelle psicosi, inoltre, diversamente da quanto si osserva nelle
nevrosi, si ha una caduta della relazione con la realtà (derealizza-
zione e depersonalizzazione). Rientrano tra le psicosi la schizofre-
nia, il disturbo schizofreniforme, disturbo schizoaffettivo, disturbo
delirante, disturbo psicotico breve ed il disturbo paranoide di per-
sonalità. In queste forme pesiste disorientamento spazio tempora-
le e pertanto viene riferita sia la presenza di vertigini che di dise-
quilibrio. Descriviamo, seppur sommariamente, alcuni quadri clinici
neuropsicologici d’interesse otoneurologico.

Area nevrotica:
Disturbi d’Ansia (disturbo di panico senza e con agorafobia, ago-
rafobia senza panico evidente, fobie sociali, disturbo ossessivo
compulsivo, ansia generalizzata). Nel disturbo di panico (DP)
viene costantemente riferita una sintomatologia di tipo vertiginoso,
senso di testa vuota o instabilità, con conseguente decadimento

D



della qualità della vita. Studi sperimentali hanno esaminato la pos-
sibilità che questi sintomi possano essere assimilati ad un malfun-
zionamento del sistema vestibolare. Un’elevata percentuale di ano-
malie vestibolari è stata descritta da molti autori sia in soggetti con
DP e agorafobia che DP senza agorafobia. È stato anche ipotizza-
to che il rapporto tra vertigine e DP debba essere considerato un
fattore predittivo di anomalie vestibolari in pazienti con DP. Una evi-
denza clinica del legame tra disordini vestibolari e panico sembra
inoltre essere supportato dalla considerazione che i farmaci inibito-
ri della ricaptazione della serotonina (SSRI) sembrano avere un’ef-
ficacia nel trattamento del disequilibrio. Analogamente la sindrome
da interruzione di SSRI è caratterizzata da vertigine e disequilibrio
con una sintomatologia che si accentua con i movimenti del capo.
L'origine del rapporto tra DP e disordini vestibolari è tuttora poco
chiara e potrebbe derivare da molteplici meccanismi. Un primitivo
disturbo vestibolare può determinare un impatto su un soggetto vul-
nerabile al DP. I pazienti affetti da DP mostrano segni di malfunzio-
namento dei sistemi omeostatici, tali che si verificano globali alte-
razioni cardiologiche in una percentuale variabile e di alterazioni del
loro pattern respiratorio; così, le patologie del sistema vestibolare,
che è molto interconnesso ai sistemi cardiovascolare e respiratorio,
possono fungere da fattori distruttivi sull'instabilità omeostatica dei
pazienti con PD, influenzando possibilmente l'inizio e/o il manteni-
mento del disordine. Oltretutto, come abbiamo visto, il sistema
serotoninergico è coinvolto nella fisiopatologia sia del PD che dei
disturbi vestibolari. Inoltre le anomalie vestibolari possono influen-
zare il conseguente sviluppo di agorafobia in pazienti con PD piut-
tosto che essere coinvolte nella fisiopatologia del PD.
Recentemente è descritta una elevata prevalenza di anomalie
vestibolari in soggetti affetti da disturbi di equilibrio e con DP e ago-
rafobia paragonandoli ad un gruppo di pazienti con instabilità e con
PD senza agorafobia è stato anche dimostrato come la emicrania
vestibolare sia il fattore causale di maggiore importanza nel deter-
minismo di disordini vestibolari.

Area psichiatrica:
— Definire una vertigine come “psichiatrica” significherebbe

affiancare al sintomo una eziopatogenesi riconducibile ad un’al-
terazione psichiatrica preesistente, dovuta ad esempio all’iper-
ventilazione quasi sempre presente in disturbi psichiatrici o
all’assunzione di farmaci neurolettici o psicotropi che rallentano
il compenso vestibolare e mortificano il sistema colinergico,
sistema chiave per l’apparato vestibolare. La vertigine in psi-
chiatria, ossia nell’ambito di una patologia psichiatrica, assume
una connotazione sottilmente diversa: la vertigine cronica o diz-
ziness, come anche la vertigine parossistica recidivante o la
malattia di Ménière potrebbero essere la causa della comparsa
di quadri clinici psichiatrici o determinarne il potenziamento
(DP, sindromi ansioso depressive, disturbo d’ansia generaliz-
zata, depressione maggiore) a causa della strutturazione di
una “cicatrice vestibolare” (Guidetti). Già negli anni ’80 Hibbert
descrive la vertigine da iperventilazione caratteristica nei
pazienti affetti da DP, trovando la causa nello squilibrio meta-
bolico da eccessiva eliminazione di CO2 e dalla determinazio-

ne di alcalosi metabolica dovute al corteo sintomatologico
caratterizzato da tachipnea e tachicardia: risposta “fight or fli-
ght”. Secondo l’ipotesi di Klein, infatti, esisterebbe un sistema
di controllo dell’asfissia, sensibile agli incrementi dell’anidride
carbonica che faciliterebbe reazioni ansiose. Nei disturbi psi-
chiatrici a sfondo iperattivo tale sistema risulterebbe ipersensi-
bile anche a minime modificazioni dei livelli di CO2 e questo
spiegherebbe sia la risposta ad agenti panicogenici (isoprote-
renolo, caffeina, agonisti recettoriali della colecistochinina,
LSD, yohimbina, lattato di sodio racemico, ecc.) sia una ten-
denza ad iperventilare con conseguente alcalosi respiratoria
(induzione di ansia) e relativa ipossia cerebrale (sensazione di
vertigine, di vuoto, di confusione). In uno studio di Teggi et al.
del 2007, è stata studiata una popolazione di 15 pazienti affet-
ti da instabilità cronica con DP e una popolazione di 15 pazien-
ti affetti da instabilità cronica senza DP. In tutti i pazienti è stato
effettuato uno studio completo otoneurologico dal quale è stata
rilevata una elevata percentuale (9 pazienti su 15 tra quelli
affetti da disturbi dell’equilibrio e DP) di anomalie all’esame oto-
neurologico nella popolazione di pazienti affetti anche da distur-
bi di panico, rispetto alla popolazione senza DP (2 su 15). Ciò
dimostrerebbe che nei pazienti affetti da disturbo di panico esi-
stono segni di sofferenza vestibolare periferica, probabilmente
legata a diversi fattori (iperventilazione, alterazione dell’omeo-
stasi cardiovascolare e respiratoria, alterazione del sistema
serotoninergico).

— La vertigine posturale psicogeno fobica (VPP) - (Brandt) si
basa sul verificarsi di episodi di instabilità (non vertigine rotato-
ria) della durata di secondi o minuti con senso di fluttuazione
del proprio corpo, durante la stazione eretta e la deambulazio-
ne. Questi soggetti presentano un “anxious control” cioè una
”discrepanza” tra sintomatologia e risultati ai test clinici stabilo-
metrici che risultano normali. Le vertigini sono di tipo posturale,
durano minuti e sono sempre scatenate da particolari fattori
ambientali (ponti, strade, guidare la macchina) o situazioni
sociali (ristoranti, centri commerciali). L’aspetto caratteristico è
il manifestarsi di fenomeni di ansia che accompagnano la ver-
tigine e che spesso scatenano comportamenti di fuga. La sin-
tomatologia insorge nei periodi di particolare stress e molto fre-
quentemente i pazienti presentano un tratto di personalità
ossessivo-compulsivo, labilità affettiva e stato depressivo. La
sintomatologia è scatenata spesso da periodo di stress, perio-
do di malattia o dopo vestibolopatia (21% dei casi).

venienze cliniche particolari
— I movimenti Saccadici nei pazienti schizofrenici (Bouchaib

Karoumia, Jocelyne Ventre-Domineyb, Alain Vighetto”, Jean
Dalery”, Thierry d’Amato). La natura delle anomalie dei movi-
menti saccadici nella schizofrenia è stato studiato da questi
autori in tre diverse condizioni: (1) la saccade visivamente gui-
data, (2) la antisaccade, e (3) saccade memorizzata (guidata
dallo sguardo). Il gruppo dei soggetti comprendeva 14 pazienti
schizofrenici e 14 volontari sani. Sono stati osservati deficit, nel

E

14 OTONEUROLOGIA Marzo 2013 n. 41

Messina A, Teggi R, Ballacchino A, Gatti O.



15OTONEUROLOGIA Marzo 2013 n. 41

Vertigine e neuropsicologia

ibliografia

– Abelson JL, Weg JG, Nesse RM, Curtis GC. Persistent respiratory irregularity in patients with panic disorder. Biol Psychiatry 2001; 49:588-95.
– Azfelius LE, Henriksson NG, Wahlgren L. Vertigo and dizziness of functional origin. Laryngoscope 1980; 90:649-56. 
– Balaban CD. Neural substrates linking balance control and anxiety. Physiol Behav 2002; 77:469-75.
– Balaban CD. Vestibular nucleus projections to the parabrachial nucleus in rabbits: implications for vestibular influences on the autonomic nervous system.

Experimental Brain Research 1996; 108(3):367-81.
– Balottin V. Fazzi E, Poletti A. “L’evoluzione a lungo termine della V.P.B.I.” In: Alpini D e Cesarani A. Diagnosi e trattamento dei disturbi dell’equlibrio nell’età evo-

lutiva “ II meeting, Milano, 1990.
– Bance ML, O’Driscoll M, Patel N, Ramsden RT. Vestibular disease unmasked by hyperventilation. Laryngoscope 1998; 108:610-4. 
– Berencsi A, Ishihara M, Imanaka K, The functional role of central and peripheral vision in the control of posture. Hum Mov Sci 2005; 24:689-709.
– Best C, Eckhardt-Henn A, Diener G et al. Interaction of somatoform and vestibular disorders. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2006; 77:658-64.
– Best C. Eckhadt-Henn A, Diener S, Breuer P, Dieterich M. Interaction of somatophorm and bestibular disorders. J Neuopsurg Psychiatry 2006; 77:658-64.
– Bickerstaff ER. Basilar Artery Migraine. Lancet 1961; 1,15.
– Brandt T, Arnold F, Bles W, Kapteyn TS. The mechanism of physiological height vertigo: 1. Theoretical approach and psychophysics. Acta Otolaryngologica 1980;

89:513-23.
– Brandt Th, Huppert D, Dietrich M. Phobic postural vertigo: a first follow-up. J Neurol 1994; 241:191-5.
– Brandt Th. Phobic postural vertigo. J Neurol 1996; 46:1515-9.
– Bronstein AM, Morland AB, Ruddock KH, Gresty MA. Recovery from bilateral vestibular failure: implications for visual and cervico-ocular function. Acta

Otolaryngol Suppl (Stockh) 1995; 520: 405-7.
– Bronstein AM. Visual Vertigo syndrome: clinical and posturography findings. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1995; 59:472-6.
– Caldirola D, Bellodi L, Caumo A, Migliarese G. Approximate Entropy of respiratory patterns in Panic Disorder. American Journal of Psychiatry 2004; 161:79-87.
– Castoin J, Lannou J, Reber A. “Maturation du système vestibulaire pèripherique“. In: Toupet M. Le vertige de l’enfant. Ipsen, Paris, 1986.
– Coupland N, Bell C, Potokar J. Serotonin reuptake inhibitor withdrawal. J Clin Psychopharmacology 1996; 16 :356-62.
– Damasio RA. L’errore di Cartesio. Adelphi, Milano, 1995.
– Drachman DA, Hart CW. Anapproach to the dizzy patient. Neurology 1972; 22:323-34.

B

gruppo dei pazienti schizofrenici, nei quali l’antisaccade e le
saccadi memorizzate risultavano entrambe caratterizzate da
un aumento della latenza e da un guadagno ridotto. Inoltre, nel-
l’antisaccade, i pazienti schizofrenici mostravano un numero
elevato di errori rispetto ai controlli. Tali anomalie dei saccadici
nei pazienti sono state correlate con prestazioni ridotte sul test
Wisconsin Card Sorting. Questi dati suggeriscono che i pazien-
ti schizofrenici hanno difficoltà nell'inibire le saccadi riflessive e
nella produzione di saccadi volontarie. Le implicazioni di questi
risultati fanno ritenere un coinvolgimento determinato da una
disfunzione della corteccia prefrontale, coinvolta sia nel con-
trollo oculomotorio che nella schizofrenia.

— Patologia psichiatrica e VPPB (Hagr). In un lavoro di Best et
al. del 2006 si osservano 127 pazienti in una prospettiva inter-
disciplinare che sintetizzerebbe quanto detto fino ad ora. I sog-
getti vengono suddivisi in 3 gruppi: pazienti con alterazioni
vestibolari causate da vertigine parossistica posizionale beni-
gna (VPPB), neurite vestibolare, malattia di Ménière, vertigine
emicranica; pazienti affetti da vertigine somatoforme causata
da disturbi d’ansia, disordini depressivi o disordini somatoformi
e un ultimo gruppo-controllo di pazienti sani. Interessante il
metodo di valutazione dei gruppi di pazienti mediante esame
obiettivo neurologico e otoneurologico (elettro-oculografia, sac-
cadici volontari, nistagmo otticocinetico, smooth pursuit, test
rotatorio, prove caloriche, prove posizionali) associati alla valu-
tazione psicometrica mediante questionari soggettivi (HADS,
VHQ VSS, SOMS). I risultati hanno dimostrato che una errata
valutazione dei sintomi vestibolari, talvolta irrilevanti, dovrebbe-
ro spingere ad una più approfondita valutazione sulla compar-

tecipazione iatrogena o organica del disordine con una causa
secondaria quale la reazione fobica. Questo approccio potreb-
be inquadrare molte forme vertiginose difficili da trattare anche
quando, paradossalmente, si estingue la componente organica
reale ma permane la compartecipazione neuropsicologica.

— La sindrome del lobo frontale: si caratterizza per la presen-
za di disturbi del tono muscolare e della motilità riflessa con
ipertono plastico di opposizione e liberazione dei riflessi primi-
tivi, disturbi dell’equilibrio con instabilità e marcata tendenza
alla retropulsione - atassia frontale di Bruns -, della motilità ocu-
lare, del linguaggio tipo Broca, vegetativi, psichici e olfattivi.

— La sindrome del lobo temporale: determina disturbi uditivi
con ipoacusia ed allucinazioni, vestibolari (atassia temporale) e
afasia tipo Wernicke, vegetativi e psichici. I disturbi vestibolari
sono di tipo parossistico con vertigini oggettive e nistagmo bat-
tente verso i lato colpito dalla lesione temporale. Anche in que-
sto caso è presente atassia con marcata retropulsione (atassia
temporale di Knapp).

— La sindrome del lobo parietale: con coinvolgimento delle
aree sensitivo-psichiche e sensitivo gnosiche con alterazione
del riconoscimento dello schema corporeo. Anche in questo
caso sono presenti disturbi dell’equilibrio. Pur distinguendosi
una sindrome sensitiva parietale da lesione delle aree parietali
superiori e posteriori ed una con disturbi dello schema corpo-
reo e del linguaggio (aree parietali inferiori), la presenza di
disturbi vestibolari, come di quelli visivi e gustativi, non sembra
essere riconducibili ad aree parietali precise. I disturbi vestibo-
lari si caratterizzano per la presenza di disturbi parossistici e
crisi oculo-cefalo gire.
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bstract
La Dolicoectasia Vertebro-Basilare (VBD) e il “loop” dell’AICA sono le più comuni lesioni vascolari dell’angolo ponto-cerebellare. Si associa-
no, generalmente, a sintomi compressivi a carico di nervi cranici come spasmo emifaciale o paresi faciale, nevralgia trigeminale o deficit del-
l’oculomotore, dell’abducente, del glossofaringeo e del vago. In pazienti con malformazioni vascolari sono state anche descritti dizziness e
vertigine. Gli autori riportano 4 casi di lesioni vascolari associate solo a dizziness e vertigine, senza deficit di altri nervi cranici. In questi pazien-
ti è possibile osservare un nistagmo posizionale durante la manovra di Dix-Hallpike, ma le manovre liberatorie sono generalmente inefficaci.
Solo lo studio RMN o AngioRM possono confermare la diagnosi ed il trattamento chirurgico può risolvere la sintomatologia.

Vertebrobasilar dolichoectasia (VBD) and loop of the AICA are the most common vascular lesions of the CP angle. They are generally asso-
ciated with compressive symptoms of cranial nerves such as hemifacial spasm and facial paresis, trigeminal neuralgia or deficits of oculo-
motor, abducens, acoustic, glossopharyngeal, and vagus. Also dizziness and vertigo have been described in patients with vascular malfor-
mations. The authors reported 4 cases of vascular lesion only associated with dizziness and vertigo without deficits of other cranial nerves.
In these patients it’s possible to observe positional nystagmus during Dix-Hallpike test but “liberatory” maneuver are generally ineffective.
Only MRI or MRA can confirm diagnosis and surgical treatment can resolve symptomatology.

A

ntroduzione
L’Angolo Ponto-Cerebellare (APC) è uno spazio subaracnoideo
della fossa cranica posteriore, delimitato posteriormente dal ponte
e dall’emisfero cerebellare e antero-lateralmente dalla rocca petro-
sa e dal Condotto Uditivo Interno (CUI).
Nel suo contesto decorrono il V, il VII e l’VIII nervo cranico, l’arteria
cerebellare antero-inferiore (AICA) e la vena uditiva interna.
Neoplasie primitive, secondarie o metastatiche, o lesioni vascolari
(Tabella 1) (1) possono svilupparsi in questa regione determinando
una Sindrome dell’APC caratterizzata da ipoacusia neurosensoria-
le, acufeni, disequilibrio, vertigini e disfunzioni del VII, del V o di altri
nervi cranici.

La Dolicoectasia Vertebro-Basilare (VBD) o Megadolicoverte-
brale è probabilmente la più comune lesione vascolare associata
con sintomi compressivi a carico dei nervi della fossa cranica
posteriore. Si parla di allungamento dell’arteria quando essa si

I
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malformazione vascolare, vertigine vascolare, vertigine posizionale

Key words:  
Vascular malformations, Vascular vertigo, Positional vertigo

Patologia Tumorale Patologia Vascolare

Primitiva
Neurinomi
Meningiomi
T. disontogenetici (c. dermoidi, c. aracnoi-
dee, c. epidermidi, lipomi)

Megadolicovertebrale
Conflitti vascolari
Aneurismi
M.A.V.

Secondaria
T. intra-assiali (medulloblastomi, gliomi,
ependimomi)
T. basicranio o extracranici (cordomi, con-
dromi e condrosarcomi, chemodectomi, 
t. rocca petrosa)

Metastatica
M. ematogene (K mammella o polmone)
M. liquorali (t. cerebrali)

TABELLA 1 – Patologie tumorali e vascolari.
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estende lateralmente al clivo o se si biforca al di sopra del piano
della cisterna soprasellare. L’ectasia dell’arteria basilare è diagno-
sticata quando il suo diametro è superiore a 4.5 mm alle indagini
radiologiche. L’arteria vertebro-basilare è ben evidenziabile allo
studio RMN ma l’AngioRM fornisce una migliore rappresentazione.
I sintomi più comunemente riportati sono quelli associati al nervo
faciale, come lo spasmo emifaciale e la paresi faciale. Il secondo
sintomo, in ordine di frequenza, è la nevralgia trigeminale. Altri nervi
cranici possono essere coinvolti come l’oculomotore, l’abducente, il
glossofaringeo ed il vago (2). La vertigine posizionale, dovuta a
compressione sul nervo acustico è stata anche descritta in una serie
di pazienti con questa malformazione vascolare (3,4). I pazienti con
VBD possono o meno essere sintomatici, ma l’incidenza dei sintomi
non appare correlata con il grado di tortuosità (5). In generale nei
pazienti con allungamento, ma senza dilatazione dell’arteria, si
osserva il coinvolgimento di un singolo nervo, mentre quelli con arte-
ria allungata e dilatata presentano più facilmente deficit compressi-
vi multipli dei nervi cranici, deficit a carico del SNC e idrocefalo (6).
Un’ansa vascolare (“loop”) a carico dell’AICA è spesso responsa-
bile di sintomi a carico del nervo acustico, in particolar modo di ver-
tigini (3,7). Nel suo decorso normale dall’arteria basilare al cervellet-
to, l’AICA forma un’ansa sotto, sopra o tra il nervo faciale ed il nervo
acustico dando origine all’arteria uditiva. Il loop può essere localiz-
zato nella cisterna o al porus o, in più del 20% dei casi, nell’APC.
Il riscontro di un “loop” dell’AICA, intra o extracanalicolare, non rap-
presenta necessariamente la causa dei sintomi. Inoltre, il contatto
vascolare su un nervo non produce sintomi sempre, ma solo quan-
do la cross-compressione coincide con la giunzione glia-cellula di
Schwann. L’AICA è ben dimostrabile all’AngioRM.

ateriali e metodi
Nel periodo di un anno abbiamo osservato 4 pazienti vertiginosi
risultati poi affetti da lesioni vascolari. Si trattava di 4 donne di età
compresa tra i 36-53 anni. Lo studio RMN o AngioRM rivelarono
una VBD in 3 casi, ed un “loop” dell’AICA in 1 caso. 
Tutti i pazienti riferivano cefalea e dizziness, ma solo nel caso di loop
dell’AICA e in 2 dei casi di VBD
venivano riferite vertigini posi-
zionali.
In nessun caso erano riportati
sintomi come spasmo emifa-
ciale o paresi faciale, nevralgia
trigeminale o segni di com-
pressioni multiple a carico dei
nervi cranici.
I pazienti sono stati sottoposti
ad anamnesi, esame clinico
ORL, esame otoneurologico,
esame audioimpedenzometri-
co, esame P.E.A., stabilome-
tria, esame vestibolare con
prove caloriche (secondo
Veitz), cVEMPS ed indagini
neuroradiologiche.

Caso 1
Una donna di 36 anni lamentava cefalea, vertigine non posizionale
e deficit di forza nel braccio sinistro da circa 2 anni. L’esame
audioimpedenzometrico, il P.E.A. ed i cVEMPS risultavano nei limi-
ti della norma. All’esame otoneurologico, in posizione di Rose com-
pariva, senza alcuna latenza, un Ny verticale in basso non esauri-
bile. Le manovre diagnostiche per la ricerca della VPPB (Dix-
Hallpike, Pagnini McClure) risultavano negative bilateralmente,
tanto da escludere anche forme di labirintolitiasi meno frequenti
(litiasi CSA o CSL in variante apogeotropa).
La stimolazione calorica evocava un’iperreflettività sinistra. Lo stu-
dio RMN rilevò una “ipoplasia della vertebrale destra e dolicoecta-
sia della vertebrale sinistra in contatto con il VII e l’VIII nervo crani-
co e con il tronco” (Figure 1, 2).

M

Figura 1. RMN. 

Figura 2. RMN.
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Caso 2
Una donna di 48 anni riferiva cefalea e vertigini posizionali da circa
2 mesi. Alla manovra di Dix-Hallpike compariva, sul lato sinistro,
senza latenza, un Ny rotatorio orario di tipo parossistico, della dura-
ta di circa 30 sec che non subiva nessuna inversione al ritorno in
posizione seduta. L’esame audio-impedenzometrico, l’esame
P.E.A. e i cVEMPS risultavano nei limiti della norma, mentre la sti-
molazione calorica evocava un’iperreflettività sinistra. All’esame
neurologico venivano evidenziati segni piramidali a sinistra. 
Nonostante l’atipicità del Ny venivano eseguite diverse manovre
liberatorie - manovra di Galletti-Contrino (Figura 3) (2) - manovra di
Semont - ma il Ny e la vertigine risultavano invariati dopo 4 mano-
vre eseguite a distanza di 48 ore. L’AngioRMN evidenziò una “VBD
sinistra con impronta sul bulbo e contatto con il pacchetto stato-acu-
stico sinistro” (Figura 4). Il trattamento neurochirurgico si dimostrò
risolutivo con scomparsa dei sintomi e negativizzazione della mano-
vra di Dix-Hallpike già ad un mese dall’intervento.

Figura 4. AngioRMN che mostra una VBD sinistra con impronta sul bulbo e contatto con il pacchetto stato-acustico sinistro.

Figura 3. Manovra di Galletti-Contrino.

Caso 3
Una donna di 49 anni riferiva dizziness e crisi di vertigine posizio-
nale da circa 7 anni. Alla manovra di Dix-Hallpike compariva, sul
lato destro, con una latenza di 15 sec, un Ny rotatorio antiorario di
tipo parossistico della durata di circa 50 sec, con inversione al ritor-
no in posizione seduta.
L’esame audioimpedenzometrico, l’esame P.E.A., i cVEMPS e l’e-
same neurologico erano nei limiti della norma. Alla stimolazione
calorica risultava un’iperreflettività vestibolare destra.

Fu eseguita manovra liberatoria, ma si osservò persistenza della
vertigine e del Ny dopo 4 manovre eseguite a distanza di 48 ore.
L’RMN mise in evidenza un “loop dell’AICA che, nell’APC, prende
contatto con il VII e l’VIII nervo cranico” (Figura 5).

La paziente si sottopose a trattamento neurochirurgico con scom-
parsa dei sintomi e normalizzazione della manovra di Dix-Hallpike
a 40 giorni dall’intervento.

Figura 5. La RMN evidenzia un loop dell’AICA che, nell’APC, prende con-
tatto con il VII e l’VIII nervo cranico.
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Caso 4
Una donna di 53 anni lamentava cefalea, dizziness e vertigine posi-
zionale da circa 8 mesi. La manovra di Dix-Hallpike evocava, sul
lato destro, con latenza di 5 secondi, un Ny rotatorio orario parossi-
stico della durata di circa 20 sec; un Ny verticale in basso, non
parossistico, della durata di 30 sec, si osservava al ritorno in posi-
zione seduta. Esame audioimpedenzometrico, esame P.E.A.,

cVEMPS ed esame neurologico risultavano nella norma. La stimo-
lazione calorica evocava un’iporeflettività destra.
Il tentativo terapeutico mediante la manovra liberatoria di Galletti-
Contrino risultò inefficace; il Ny si presentava infatti invariato dopo
4 manovre eseguite a distanza di 48 ore.
Lo studio RMN ed AngioRM evidenziarono una “VBD destra con
contatto con il VII e l’VIII nervo cranico” (Figure 6, 7).

onclusioni
La VBD e il “loop” dell’AICA sono le lesioni vascolari più comuni a
livello dell’APC. Sono generalmente associate a sintomi compressi-
vi a carico dei nervi cranici come spasmo emifaciale, paresi del facia-
le, nevralgia trigeminale o deficit dell’oculomotore, dell’abducente,
dell’acustico (dizziness e vertigine), del glossofaringeo e del vago. 
Nei 4 casi esaminati la malformazione vascolare era associata solo
a dizziness e vertigine senza deficit di altri nervi cranici. In tutti i
pazienti i reperti audiologici, i PEA ed i cVEMPs erano nei limiti della

norma. La stimolazione calorica ha sempre rilevato uno squilibrio
vestibolare con iperfunzione dal lato patologico in 3 casi ed ipofun-
zione in 1 caso. 
Nel paziente senza vertigini posizionali è stato osservato un Ny ver-
ticale in posizione di Rose. 
Nei 3 pazienti con vertigini posizionali, alla manovra di Dix-Hallpike
è stato osservato un Ny “atipico” ma, comunque, è stata tentata una
manovra liberatoria (2) che è risultata inefficace anche dopo ripetu-
ti trattamenti (assenza di Ny e vertigine liberatori, persistenza dei
sintomi e del Ny alle manovre diagnostiche). 

C

Figura 6. Studio RMN.

Figura 7. AngioRM.
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La spiegazione fisiopatologica più realistica è che nei casi in
esame il decorso anomalo del vaso abbia determinato dei punti di
conflitto neurovascolare con il tronco, il pacchetto stato acustico
o entrambi. Questo spiegherebbe la presenza in 2 dei 4 pazienti,
sia di sintomi e segni di tipo centrale che di sintomi e segni di tipo
periferico.
È noto che la sintomatologia da contatto vascolare su un nervo può
produrre sintomi quando la cross-compressione coincide con la
giunzione glia-cellula di Schwann.
La sofferenza dei nervi cranici da conflitto neurovascolare è quindi
più frequente quando il contatto avvenga a livello della REZ, Root
Entry Zone, ciò quella piccola porzione di nervo ubicata nelle imme-
diatezze del tronco encefalico, ancora ricoperta dalla mielina cen-
trale, particolarmente delicata (oligodendroglia). La mielina centrale
è rappresentata per un lungo tratto nel decorso del pacchetto acu-

stico-vestibolare e per tale ragione possono aversi vasi in situazio-
ne di conflitto non solamente a livello della REZ.
Sebbene il ruolo dei conflitti neurovascolari nella genesi di disturbi
uditivo-vestibolari sia stato molto ridimensionato è ancora comun-
que ammessa da diversi Autori questa possibilità eziologica (8). La
risoluzione del quadro clinico e la scomparsa del Ny alle manovre
diagnostiche ottenuta dai pazienti che hanno scelto una soluzione
chirurgica del conflitto neurovascolare è un’ulteriore conferma di un
possibile rapporto causale. In base alla nostra esperienza (9) rite-
niamo giusto effettuare l’RMN ed eventualmente l’AngioRMN in tutti
i pazienti in cui si osservi un Ny verticale in posizione di Rose e nei
casi in cui ad un Ny posizionale atipico, alle manovre diagnostiche,
si associ un fallimento ripetuto delle manovre liberatorie (2). 
L’AngioRMN nei casi in esame ci ha permesso di confermare la dia-
gnosi di malformazione vascolare dell’APC.
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Focus on 
IPOACUSIA IMPROVVISA
LA FUNZIONE EMATO-LABIRINTICA NELLA GESTIONE
DELLA IPOACUSIA IMPROVVISA
•  La barriera emato-labirintica

La barriera emato-labirintica è fondamentale per l’omeostasi endolinfatica e la funzione audio-vestibolare. La vascolarizzazione dell’o-
recchio interno, secondo la letteratura più recente (Trune 2012), è responsabile del mantenimento della barriera e del trasporto sistemi-
co degli ormoni, oltre a rifornire l’unità funzionale delle sostanze necessarie al suo metabolismo. L’equilibrio omeostatico dipende, quin-
di, dall’integrità vascolare nel mantenere la barriera emato-labirintica (Figura 1).

Figura 1. Compromissione della barriera emato-labirintica causata da danno vascolare.

I vasi sanguigni trasportano cellule del sistema immunitario, fattori infiammatori, ed ormoni che possono alterare l’omeostasi dell’orecchio
interno, come ad esempio quando  si considera la distribuzione sistemica di steroidi e farmaci nelle ipoacusie improvvise. 
In condizioni fisiologiche, la vascolarizzazione dell’ orecchio interno garantisce l’omeostasi endolinfatica, con una permeabilità selettiva,
che si altera in condizioni patologiche, cioè quando la parete vascolare viene attivata e si avvia una risposta infiammatoria di difesa, attra-
verso il reclutamento massiccio di citochine (Figura 2).

Diverse patologie sistemiche infiammatorie ed infettive alzano i livelli ematici di fattori immunitari, che includono autoanticorpi nel caso
delle malattie autoimmuni, componenti batteriche, fungine e virali nel caso di infezioni, con la conseguente liberazione di citochine infiam-
matorie e chemochine.
Alcune di queste citochine sono in grado di rimuovere il glicocalice di GAGs protettivo del lume endoteliale, esponendo l’endotelio a fat-
tori immuni circolanti dando inizio a diversi eventi.
L’integrità della barriera emato-labirintica consente all’endolinfa di mantenere i livelli di potassio (K +) richiesti per il potenziale endoco-
cleare (EP), indispensabile per la normale funzione cocleare (Figura 3).



Serve dunque un processo di attivazione endoteliale attraverso la rimozione della membrana di GAGs per aprire la strada all’adesione
dei leucociti, che conduce alla perdita dell’omeostasi endolinfatica.
Il potenziale coinvolgimento delle citochine nelle patologie audio-vestibolari potrebbe inoltre essere facilitato da vulnerabilità genetiche.
Ad esempio nella Malattia di Ménière, l’ipoacusia improvvisa è stata correlata ad alterazioni genetiche per la citochina IL-1, per le quali
la terapia con cortisonici è responder. L’eziologia vascolare è stata dunque proposta nella ipoacusia immuno-mediata in corso di malat-
tia di Ménière e nell’ipoacusia improvvisa. 

Numerose altre cause di ipoacusia mediate da citochine infiammatorie sembrerebbero coinvolgere la perdita di integrità della barriera
endoteliale (glicocalice di GAGs). Stress acustici, farmaci ototossici e traumi sono alla base di processi infiammatori all’interno del siste-
ma vascolare cocleare, che mette a rischio le funzioni di trasporto ionico richieste per la produzione dell’endolinfa (1).

’Ipoacusia improvvisa

Il termine ipoacusia improvvisa definisce in clinica la perdita dell’udito, neurosensoriale o percettiva, con riduzione, entro 72h dall’esordio
improvviso, di oltre 30 dB in almeno tre frequenze consecutive dell’audiometria tonale, in assenza di una storia clinica di ipoacusia.
Attualmente, l’ipoacusia improvvisa rappresenta l’1,2% degli interventi nelle unità di Pronto Soccorso ORL, con un impatto stimato fino a
160 casi ogni 100.000 abitanti, per anno, laddove siano previsti registri ad hoc (es. Giappone).

Vengono riconosciute attualmente tre potenziali cause per l’ìpoacusia improvvisa: 
•  Virale (es. H.symplex)
•  Vascolare: alterazione del microcircolo cocleo-vestibolare, con particolare riguardo ai pazienti trombofilici, con patologie cardiovasco-

lari e patologie autoimmuni (es. sindrome antifosfolipidi), ovvero secondari a TIA ed emorragie intralabirintiche. 
•  Autoimmune: si tratta di una teoria sviluppata sulla risposta ai corticosteroidi, che non ha sempre trovato un riscontro nel profilo siero-

logico dei pazienti indagati.
Da notare inoltre che il rischio di ictus aumenta nei 5 anni successivi all’evento di ipoacusia improvvisa (Tabella 1).

L
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Figura 2. Distribuzione delle cariche elettriche sulla parete endoteliale e
nel flusso capillare.

Figura 3. Rimozione del glicocalice di GAGs e diapedesi delle citochine
infiammatorie attraverso la parete endoteliale.
Legenda: PG: proteoglicans; GAGs: glycosamminoglicans; TLR: toll-like receptors;
ICAM: intercellular adhesion molecule; TJ: tight junction; EP: endolymphatic potential.



I due test indispensabili per la diagnosi di primo livello della ipoacusia improvvisa sono l’otoscopia e l’acumetria. L’otoscopia è normal-
mente negativa (assenza di corpi estranei nel condotto uditivo), mentre l’acumetria  fornisce un modello neurosensoriale con il segno di
Rinne nell’orecchio malato e Weber laterale per l’orecchio sano (Figura 4).
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Cocleare

Infiammatoria: virus, batteri, batteri spiraliformi (sifilide)
Traumatica
Vascolare
Ematologica (anemia, attacco improvviso, alterazioni della circolazione)
Malattia immunomediata (Cogan, sclerodermia, colite ulcerosa, sarcoidosi), vasculite
Endolinfatica idropi, incluso malattia di Ménière
Malattie metaboliche (diabete)
Malattie ossee della capsula otica (metastasi, mieloma, istiocitosi X) 
Agenti ototossici

Retrococleare

Meningite
Sclerosi multipla
Atassia di Friederich
Sclerosi Laterale Amiotrofica
Sindrome di Vogt-Koyanagi-Harada
Xeroderma pigmentoso
Tumori della fossa posteriore (neurinoma acustico)
Sordità centrale

Idiopatica

TABELLA 1 – Cause di ipoacusia improvvisa.

Figura 4. Test di Rinne e Weber.

Per confermare la diagnosi si procede, quindi, con audiometria tonale e verbale e timpanogramma.
È consigliabile, inoltre, approfondire la diagnosi con il test di Metz per verificare il grado di coinvolgimento cocleare e la presenza di una
condizione menierica. Inoltre, una serie di test di laboratorio come conta piastrinica, eritrosedimentazione, sierologia (ANA). La RM con
mezzo di contrasto (gadolinio) può essere utile per escludere una patologia retro cocleare o un’emorragia intracocleare.

La parte più complessa della diagnosi è quella dedicata alla ricerca di una causa individuabile.
La storia naturale dell’ipoacusia improvvisa è individuale e mentre alcuni pazienti recuperano completamente l’udito senza intervento
medico, generalmente entro 3 giorni (recupero spontaneo), altri migliorano lentamente, in un periodo da 1 a 2 settimane, con recupero
spontaneo sino al 65% dell’udito negli over 70. La maggior parte dei pazienti, invece, non recupera l’udito senza trattamento, e fino al
10% subisce un peggioramento nel tempo, nonostante un adeguato trattamento. I fattori prognostici sfavorevoli in letteratura compren-



dono: l’età avanzata, i fattori di rischio cardiovascolare (ipertensione arteriosa, ecc.), l’esposizione a trauma acustico. Inoltre,
maggiore è il grado di ipoacusia registrato, peggiore è la prognosi per il recupero dell’udito; quando esiste una comorbidità all’orecchio
contro-laterale sano, la prognosi è peggiore per il recupero. Infine, la presenza di sintomi vestibolari associati è sfavorevole (Tabella 2).
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Se è possibile porre diagnosi di ipoacusia improvvisa entro 30 gg. dall’esordio dei sintomi, il trattamento dovrebbe essere avviato con cor-
ticosteroidi per os per 1 mese a dosi decrescenti, mentre nei casi più severi (> 70 dB), monolaterali o associati a sintomi vestibolari
(sospetto di neurite vestibolare), sarebbe utile passare alla via sistemica iniettiva per 7 gg. in regime di day hospital. In caso di controin-
dicazioni individuali alla via sistemica, orale o iniettiva,  con corticosteroidi, ovvero in pazienti non responders dopo 7 gg., si dovrebbe pro-
porre un trattamento intratimpanico con corticosteroidi.
Durante il trattamento sistemico con corticosteroidi è necessario attivare una terapia gastro-protettiva con inibitori di pompa (PPI) per tutta
la durata del trattamento. Inoltre, nei pazienti over 65, per i quali la terapia cortisonica sia prolungata oltre i 15 gg., è necessario integra-
re vitamina D e calcio per prevenire casi di osteoporosi.
In caso di sospetta eziologia vascolare (es. fattori di rischio C.V.) si possono associare vasodilatatori, antipiastrinici e antitrombotici.
Nei casi di diagnosi di ipoacusia improvvisa > 30 gg. dall’esordio dei sintomi, si procede ad individuare percorsi terapeutici individuali, par-
tendo comunque dallo schema di corticosteroidi per via orale per 1 mese.
Una volta avviato lo schema di trattamento, è utile eseguire un controllo dopo una settimana, che includa l’esame audiometrico tonale e
verbale, verificando la tolleranza e la risposta al trattamento. Il recupero di acusia può essere distinto in:
•  recupero completo, che prevede di continuare la terapia a dosaggi decrescenti;
•  recupero parziale dell’acusia (<15 dB), che prevede di continuare la terapia a dosi decrescenti, da integrare con trattamento intratim-

panico;
•  peggioramento dell’ipoacusia, che dovrebbe prevedere un trattamento sistemico per via iniettiva. 

Le visite di controllo dovrebbero essere previste a 15, 30, 90 giorni dalla diagnosi e fino a 1 anno nei casi di sospetta patologia autoim-
mune o di sindrome menierica, soprattutto se sono coinvolte le frequenze più basse (Tabelle 3, 4) (Figura 5) (2).

Prognosi Audiometria Sintomi Inizio del
trattamento

Età

Peggiore SNH nelle frequenze medie ed elevate Compromissione uditiva più elevata 
(e cofosi)

Vertigine Tinnito Mal di testa Tardivo Anziano

Migliore SNH nelle frequenze basse e pantonali Compromissione uditiva più bassa Assente Assente Assente Precoce Giovane

TABELLA 2 – Fattori prognostici nell’ipoacusia improvvisa.

Risposta Guarigione uditiva media

Guarigione completa Fino ad ottenere un PTA finale <25 dB, o indipendentemente dai dB acquisiti

Miglioramento parziale Miglioramento >15 dB, ma PTA finale tra 25-45 dB

Miglioramento lieve Miglioramento >15 dB, ma PTA finale >45 dB

Nessun miglioramento Miglioramento <15 dB

(prendere la media della soglia di percettibilità acustica a 0.25, 0.5, 1, 2, 4 e 8 kHz come PTA) secondo Siegel.

TABELLA 3 – Criteri per miglioramento uditivo nell’ipoacusia improvvisa (SD), basati sulla soglia media di percettibilità acustica.

Risposta Guarigione uditiva media

Guarigione completa Fino ad ottenere un PTA finale <20 dB, o fino alla soglia di percettibilità acustica dell’orecchio sano controlaterale

Miglioramento buono Miglioramento >30 dB

Miglioramento lieve Miglioramento 10-30 dB

Nessun miglioramento sMiglioramento <10 dB

(prendere la media della soglia di percettibilità acustica a 0.25, 0.5, 1, 2, 4 e 8 kHz come PTA). Criteri stabiliti nel 1981 dalla Commissione di Ricerca
sull’Ipoacusia Improvvisa del Ministero della Salute e Welfare, Giappone.

TABELLA 4 – Criteri per miglioramento uditivo nell’ipoacusia improvvisa (SD), basati sulla soglia media di percettibilità acustica.
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Figura 5. Algoritmo diagnostico e terapeutico per ipoacusia improvvisa.
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’integrazione della barriera emato-labirintica

La parete endoteliale può essere riparata e può ripristinare le normali funzioni della barriera emato-labirintica e del potenziale endoco-
cleare, sostenendo i meccanismi di recupero spontaneo della funzione audio-vestibolare. 
L’inibizione dei mediatori infiammatori con trattamenti cortisonici e la successiva stimolazione di una completa reintegrazione del glico-
calice con GAGs, capaci di modulare in senso fisiologico la risposta vascolare, rappresenta una possibile strategia d’intervento integra-
to, sintomatico ed eziologico, che potrebbe favorire un migliore recupero delle proprietà antinfiammatorie e antitrombotiche dell’endote-
lio, quindi, dell’emostasi endolinfatica e della funzione audio-vestibolare, limitando la probabilità di ulteriori attivazioni endoteliali soprat-
tutto nei pazienti affetti da co-morbidità vascolari (es. patologia carotidea, cerebrovasculopatia, ipertensione e diabete).
La presenza di patologie C.V. stimola, infatti, costantemente la risposta infiammatoria e il brekdown della barriera emato-labirintica
(Figura 6).

L

Figura 6. Attivazione endoteliale cerebrovascolare nel diabete e cascata di citochine infiammatorie (ad es. metalloproteinasi - MMPs) che degradano le
proteine (ad es. occludina) delle tight junctions funzionali alla tenuta della barriera emato-encefalica.
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