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Storia dell’Associazione

Il 18 Maggio 1989 ¢é stata costituita I’Associazione Italiana Otorinolaringoiatri Libero-Professionisti
(A.L.O.L.P) affiliata, dall’anno successivo, alla Societa Italiana di Otorinolaringoiatria e Chirurgia Cervico-Fac-
ciale (5.1.0. e Ch.C.F)). :

L’A.LO.L.P. ha I’obbiettivo di riunire ed organizzare tutti gli Specialisti in Otorinolaringoiatria liberi
professionisti; come tali sono considerati i Colleghi che non hanno in essere rapporti di dipendenza con Univer-
sita od Enti Ospedalieri (cioé liberoprofessionisti puri, convenzionati esterni con il Servizio Sanitario Nazionale
od altri Enti, specialisti ambulatoriali, consulenti ospedalieri, termalisti, medici militari, specialisti O.R.L. di fab-
brica, dipendenti o convenzionati di Case di Cura, ex universitari ed ex ospedalieri).

- L’A.LO.L.P. mira a tutelare il prestigio della figura dell’Otoiatra Libero Professionista, a valorizzarne
la qualificazione, a promuoverne e sostenerne in modo permanente la formazione, a rappresentarlo in difesa dei
suoi peculiari problemi deontologici, medico-legali, fiscali, previdenziali, assicurativi ed economici. Particolare
attenzione é rivolta all’individuazione di sbocchi occupazionali che consentano ai Colleghi piti giovani un deco-
roso collocamento.
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La pagina del Presidente

Cari Colleghi,

mi é gradita I’occasione, portami dalla pubblicazione del n. zero della rivi-
sta A.L.O.L.P. “Argomenti di Otorinolaringoiatria Moderna” che sostituira il no-
stro vecchio Bollettino, per fornirvi ragguagli sull’attivita della A.1.O.L.P.. Non mi
dilungo sul significato di questo cambiamento editoriale, dato che sia il Prof. Pas-
sali, attuale Presidente S.I1.O. e Ch. C.E, sia la Dott> Sartarelli, Direttore Re-
sponsabile della rivista scientifica hanno ampiamente commentato ’avvenimento.

Il numero dei Soci é aumentato, poiché nell’ultimo anno abbiamo registra-
to 29 nuove iscrizioni. Le manifestazioni scientifiche e di aggiornamento patroci-
nate dalla A.1.O.L.P. od organizzate dai nostri Soci cominciano ad aumentare e tra
esse ricordiamo: la giornata tenuta a Viterbo il 20 novembre 2000 (D. Celestino),
il Convegno di Ariccia del 23-24 marzo 2001 (E. Sartarelli), ’incontro a Roma del
24 marzo 2001 (D. Celestino), il Congresso di Caramanico del 31 marzo 2001 (W.
Cristini) e quello di Milano del 23-31 marzo 2001 (P. Palma). Sono in programma
inoltre altre manifestazioni, come quella sugli acufeni (A. La Torre) a Milano il 5
e 6 luglio 2001 ed i corsi di aggiornamento sulle vertigini presso I’Ordine dei Me-
dici di Roma e di Frosinone (D. Celestino) nei prossimi mesi di ottobre e novem-
bre 2001. . ‘

Continua la preparazione del Congresso Nazionale A.I.O.L.P. 2002 e a tal

* proposito, rinnovo a tutti i Soci ’invito a partecipare attivamente indicando i temi

di loro interesse o proponendosi come relatori.
Come annunciato nell’ultimo numero del Bollettino A.I.O.L.P,, a Roma si é
costituito il Comitato Laziale per I’Otoneurologia i cui aderenti si propongono di

eseguire una indagine collettiva sui rapporti tra patologia vestibolare ed altera-

zioni psicologiche.

E’in corso per ora, limitatamente agli iscritti del Lazio, una inchiesta epi-
demiologica sui sintomi di pertinenza specialistica. Alla iniziativa, si é associato
anche il Gruppo Romano-Laziale di Otorinolaringoiatria e Chirurgia Cervico-
Facciale.

Nell’ultima Assemblea A.1.O.L.P. (Genova, 25 maggio 2001) si é affrontato
il problema dell’elezione del Rappresentante A.I.O.L.P. nel Consiglio Direttivo
S.1.0.. Constatata la carenza del Regolamento su tale tema, il compito di colmare
la lacuna é stato affidato all’apposito Comitato per I’Aggiornamento dello Statu-
to e del Regolamento, mentre la rappresentanza nel CD ¢é stata provvisoriamente
affidata al sottoscritto.

Invio a tutti i saluti pii cordiali e gli auguri di buone vacanze.

Prof. Domenico Celestino
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Con piacere riportiamo laugurio che il
Prof. Desiderio Passali, Presidente S.1.0. e
Ch. C.F, ci ha inviato in occasione della
pubblicazione del primo numero della nuova
rivista A.L.O.L.P.

Gentile Dott.” Sartarelli,

Nel 1989, quando nacque la A.I.LO.L.P. e fui inserito, dal fondatore Dott.
Bruno Tudisco, nel board di aggiornamento dello Statuto, ero mosso, lo devo am-
mettere, da una forte curiosita per quel nuovo e promettente gruppo del mondo
otoiatrico. ‘

Ho seguito con interesse la crescita ed il cammino della vostra Associazio-
ne e, negli anni, la mia iniziale curiosita si ¢ andata trasformando in ammirazione
per I’impegno profuso da voi tutti nelle numerose iniziative intraprese.

A mio giudizio, uno dei maggiori meriti attuali della A.LLO.L.P. &, senz’al-
tro, quello di far confluire sotto la propria sigla un sempre maggiore numero di li-
bero professionisti otoiatri, consentendone un continuo aggiornamento professio-
nale.

Dando uno sguardo alla pur breve storia della vostra Associazione, emerge
chiaramente che i vari Presidenti succedutisi alla guida della stessa, hanno tutti ap-
portato un fondamentale contributo all’accrescimento della A.I.O.L.P.; ma ¢ sicu-
ramente grazie all’attuale Presidente Domenico Celestino, che questa iniziativa
editoriale ha preso una identita propria ed autonoma.

E’ infatti, grazie al Suo impegno che nasce oggi questa nuova rivista, segno
tangibile di maturita e vivacita intellettuale.

Non posso quindi non fare i miei pilu sinceri auguri a voi tutti per questo
nuovo periodico scientifico con la speranza che possa, negli anni, andare a rappre-
sentare una valida e costante fonte di approfondimento culturale e professionale per
il mondo otoiatrico italiano.

Ad maiora.

Prof. Desiderio Passali




Viva Voce

Nel presentare il bollettino A.I.O.L.P. nella sua nuova veste tipografica, non
posso fare a meno di ricordare il primo bollettino, che nacque nel 1996.

Fu un evento storico per la nostra Associazione perché, seppure di dimen-
sioni modeste, esso rappresento allora il primo legame diretto con tutti i Soci e la
possibilita di informarli su progetti immediati e futuri della A.LO.L.P..

Successivamente, nel 2000, il bollettino si trasformo da semplice notiziario

. associativo in qualcosa di leggermente pitt complesso. Al suo interno, infatti, si po-

teva trovare anche uno spazio riservato all’aspetto scientifico e culturale dell’Otori-
nolaringoiatria.

Di pari passo con la crescita dell’ A.ILO.L.P. anche il bollettino ha acquistato
maggior importanza sino ad approdare all’attuale forma editoriale, che gli conferisce
a tutti gli effetti la dignita di una rivista scientifica.

La nascita di questa rivista costituisce quindi un chiaro segnale di raggiun-
gimento della piena maturita da parte dell’A.L.O.L.P., quale gruppo scientifico.

La sua esistenza, invece, rappresenta solo uno dei numerosi segni di visibi-
lita, quali: il sito Internet, i Convegni Nazionali e satelliti ed i Comitati Regionali
necessari a garantire la vita stessa dell’ Associazione.

Inoltre una rivista scientifica autonoma puo rappresentare la bandiera, qua-
le simbolo di un’identita collettiva, che delinei la strada nel percorso professiona-
le, talora confuso del medico libero-professionista garantendogli, inoltre, una li-
berta di pensiero nei confronti del mondo ospedaliero ed universitario.

Ci auguriamo, quindi che questo appuntamento regolare aiuti a prendere co-
scienza del proprio ruolo, della dignita e del rispetto dovuto allo specialista libero-
professionista, che non deve vivere all’ombra culturale degli ospedalieri o univer-
sitari.

Il Direttore
ES
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Notizie dall’AssociazZione

» La quota sociale per 1’anno 2001-2002

non subira variazioni, pertanto rimarra
ancora fissata a £50.000 .pari a € 25,82,
che dovra essere versata entro il 31 di-
cembre 2001 sul conto corrente postale n.
45289006, intestato alla A.I.O.L.P., Largo
Somalia, 47 - 00199 Roma; oppure trami-
te bonifico bancario su BNL, ABI: 1005,
CAB: 38860, CIC: 5140.

Nel corso della Assemblea Ordinaria dei
Soci A.ILO.L.P. tenutasi a Genova il 25
maggio 2001, in occasione dell’87° Con-
gresso S.1.0., il Consigliere Dott. La Tor-
re ha fatto le seguenti considerazioni:
“La Societa Italiana di Otorinolaringolo-
gia e Chirurgia Cervico-Facciale é I’or-
gano ufficiale di rappresentanza degli
specialisti ORL italiani. Molti Soci
A.LO.L.P. sono iscritti anche alla S.1.0.,
proprio perché viene giustamente consi-
derata di grande prestigio.

La 8.1.0. pero presenta nel suo Statuto al-
cune norme anacronistiche, che impedi-

- scono di fatto ai Soci non ospedalieri e

non universitari di esercitare a pieno il
proprio diritto di Soci, pur se regolar-
mente iscritti e paganti la quota sociale.
Infatti i libero-professionisti e le altre ca-
tegorie che non rientrano nella definizio-
ne di specialista ospedaliero ed universi-
tario non hanno diritto a proporre can-
didati per nessun incarico all’interno
dell’Associazione e non possono conse-
guentemente essere adeguatamente rap-
presentati all’interno della S.1.0. stessa.
Infatti ’A.L.O.L.P. ha un Consigliere al-
Uinterno del Consiglio Direttivo S.1.0.,
senza diritto di voto e pertanto senza rea-
le peso significativo nelle decisioni che
vengono prese.

A questo punto ci si domanda: perché la
S.1.0. accetta Soci non ospedalieri e non
universitari, se poi li discrimina?

Ogni socio S.1.0. dovrebbe avere diritto
allo stesso trattamento, dato che paga la
stessa quota.

»  Altra considerazione che fa il Dott. La

Torre é che ci sono due strani atteggia-
menti della S.1.0.. Il primo é nel fatto che
gli specializzandi, i quali ovviamente non
sono strutturati nelle aziende ospedaliere
né in quelle universitarie, siano d’ufficio
iscritti alla A.U.O.R.L; mentre il secondo
e che gli specialisti ormai in pensione e
quindi  giuridicamente non piu né ospe-
dalieri né universitari (quindi di fatto non
pit A.0.0.1. né A.UO.R.L.) non siano
d’ufficio trasferiti nel gruppo dei libero
professionisti, ma solo su richiesta del-
Uinteressato. Onestamente questo com-
portamento appare molto di favore per la
S.1.O., che in questo modo mantiene un
alto numero di rappresentanti A.O.O.1. e
A.UO.R.L.. _ :

Di conseguenza il numero degli ospeda-
lieri, universitari e libero professionisti
all’interno della S.1.0. é erroneo e solo
un corretto censimento ci potra dire
quanti siano realmente gli appartenenti
ai vari gruppi .

Terza ed ultima considerazione é che I’au-
mento delle aspettative di vita, accanto al
sempre piu difficile inserimento dei gio-
vani specialisti in strutture ospedaliere od
universitarie portera il numero dei libero
professionisti ad aumentare sempre di pii
fino ad arrivare, in un prossimo futuro ad
essere la categoria piu numerosa all’in-
terno della S.1.0..

Le conclusioni che possiamo trarre da

queste considerazioni sono che:
1. La ALO.L.P. in quanto unica Associazio-

ne strutturata a rappresentare tutti gli spe-
cialisti otoiatri non ospedalieri e non uni-
versitari, puo rappresentare di diritto il 3°
polo della S.1.0..

. I libero professionisti iscritti alla S.I.0.

dovrebbero chiedere un censimento che
verifichi la reale posizione di tutti i Soci,
per dare la giusta collocazione ad ogni
membro, senza falsare le reali posizioni
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lavorative. Dare quindi il titolo di A.0.O.1.
0A.U.O.R.L. solo a chi realmente esercita
la sua professione in modo strutturato al-
Uinterno di ospedali od universita. Mentre
chi non rientra in queste categorie do-
vrebbe essere inserito d’ufficio nella
A.LO.L.P.

. I libero professionisti iscritti alla S.1.0.
dovrebbero chiedere la modifica dell’arti-
colo 2 dello Statuto S.1.0. nel seguente
modo: “La S.1.0. é costituita da speciali-
sti in O.R.L....In essa confluiscono tre As-
sociazioni A.0.0.l, AUO.RL ed
A.LLO.L.P. delle quali fanno parte rispetti-
vamente specialisti che esercitano la pro-
pria attivita come ospedalieri, universitari
o liberi professionisti, includendo in que-
st’ultima categoria tutti gli specialisti non
riconducibili alle categorie precedenti.
Tutti gli specialisti O.R.L. Soci S.1.0. sono
contemporaneamente ed automaticamente
iscritti ad una delle tre Associazioni con-
fluenti, in base ai requisiti relativi alla
propria attivita professionale.”

Il Presidente A.I.LO.L.P., Prof. Domenico
Celestino, ha inviato alla nostra redazione
un commento su quanto avvenuto ad un
nostro Socio il Dott. Generoso Riccardi,
che riportiamo fedelmente:

“ Manifesto tutta la mia solidarieta al
Collega Generoso Riccardi, il quale , se-
condo un costume purtroppo sempre pi

diffuso, viene fatto oggetto di richieste di

risarcimento per lesioni di discutibile na-
tura e consistenza. Naturalmente non é
possibile esprimere giudizi di merito, ma
sembra quanto meno strano che una lieve
ipoacusia percettiva monolaterale sia la
conseguenza di lesioni timpanosclerotiche
e che impedisca il normale ascolto della
radio. Credo che un attento esame della
documentazione consentira al perito di
parte ed al CTU una ricostruzione dei fat-
ti piu equilibrata e credibile.”

I consulenti associati HORUS DELLA
BERNESE ASSICURAZIONI (Gruppo
ALLIANZ) propongono ai liberoprofes-
sionisti ORL una interessante polizza di
responsabilita civile:

fino ad 1.000.000.000, premio di
2.000.000; fino a 3.000.000.000, premio
di 2.800.000; per il secondo rischio, premio
pari al 50% di quello relativo all’importo
supplementare.

Maggiori informazioni telefonando ad:
horus 06/8419000 - cell.: 338/5486927,
sito internet www.horusnetwork.it
Necrologio: Annunciamo la scomparsa
del Prof. Salvatore Galanti, gia primario
dell’Ospedale Villa S. Pietro, di Roma e
Socio A.LLO.L.P. dal 1994. Ne ricordiamo
I’appassionato impegno professionale che
gli valse la stima e la simpatia di quanti lo
conobbero.

- Iniziative dei Soci

Si € svolto ad Ariccia (prov. di Roma) il
Convegno dal titolo “Vertigine e sistema
vestibolare” nei giorni di 23 e 24 marzo
2001, a cura della Dott.** Elisabetta Sarta-
relli, con il patrocinio A.L.O.L.P. e del
Gruppo Romano-Laziale di Otorinolarin-
goiatria.

Tra i molti relatori che si sono alternati
nel corso di questo Convegno, di partico-
lare interesse ricordiamo il Prof. Paolo Pa-
gnini, che ha tenuto una lezione magistra-
le, su “Vertigine emicranica equivalente:

strategia diagnostica e possibilita terapeu-
tiche”, che viene riportata in questo nume-
ro. Chi fosse interessato ad avere gli atti
del Convegno puo richiederli alla nostra
segreteria.

Il 24 marzo 2001 a Roma presso 1’Ospe-
dale Nuova Regina Margherita, si & svol-
to un altro Convegno Satellite A..O.L.P.
dal titolo “Riabilitazione dell’udito e del-
I’equilibrio nell’anziano”, in cui & stato
presentato il “Manuale di Riabilitazione
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Vestibolare” di Linda M. Luxon e Ro-
salyn A, Davies, la cui traduzione italiana
¢ a cura del Prof. Celestino, edito dalla
Antonio Delfino Editore.

La riabilitazione gode attualmente di
grande popolarita, anche se non sempre
sono chiari o ben compresi i principi che
la governano, i limiti delle sue indicazioni
e le modalita applicative. A molti di questi
problemi risponde il testo sopra citato che
riporta l’esperienza del National Hospital
for Neurology and Neurosurgery di Lon-
dra presso il quale negli anni 40 ebbe ini-
zio la pratica della riabilitazione vestibo-
lare per opera di Cawthorne e Cooksey.
L’opera é articolata in tredici capitoli che
trattano tutti gli aspetti dell’argomento,
dall’anatomo-fisiologia della vertigine al-
la organizzazione di un servizio di riabili-
tazione. 1l taglio del volume é squisita-
mente clinico senza, tuttavia alcuna ri-
nuncia alla completezza delle nozioni teo-
riche e scientifiche, che giustificano gli in-
dirizzi pratici proposti. Di particolare in-
teresse sono i capitoli sul compenso spon-
taneo e su quello indotto dalla riabilita-
zione, nonché le pagine dedicate alle com-
plesse relazioni tra psiche e disturbi vesti-
bolari. Molto importanti sono altresi le
trattazioni degli effetti della iperventila-
zione, del rilassamento e degli aspetti pra-
tici dei programmi riabilitativi.

11 testo, semplice e scorrevole, puo essere
letto con piacere e vantaggio da quanti si
occupano di patologia vestibolare.

Un terzo Convegno Satellite A.I.O.L.P. si
¢ tenuto a Caramanico (prov. di Pescara) il
31 marzo 2001, grazie all’attiva collabora-
zione del nostro Vice-Presidente Dott.
Walter Cristini, dal titolo “Sordita: proble-
matiche e recupero”. Riportiamo piu avan-
ti la relazione che il Presidente A.I.O.L.P.
ha presentato in questa occasione.

“La voce cantata normale e patologica” Ia
sezione di “La voce cantata. Fisiologia,
patologia e pedagogia del canto artistico”,
Verducci Editore (Roma, 2001), ¢ ["ulti-
ma fatica della Prof.** Giovanna Bruno,
che condensa in circa 70 pagine la passio-
ne e ’esperienza della sua intera vita pro-
fessionale.

La lettura del libro ci mostra che la Fo-
niatria gode di un rilievo teorico molto
superiore all’interesse pratico e che tale
discrepanza appare del tutto ingiustifica-
ta in relazione agli enormi progressi con-
seguiti nel campo delle patologie dell’ap-
parato vocale sia riguardo all’anatomo-
fisiologia che alla clinica. Dopo la de-
scrizione dell’anatomia del tratto vocale,
ampio spazio viene dedicato allo sviluppo
fisiologico della voce in relazione ai fatti
genetici, costituzionali ed ambientali ed
alle differenze sessuali delle eta prepube-
rale, puberale e matura. Ben approfondi-
ta é ’analisi dei caratteri acustici e spet-
troacustici della voce cantata, nonché la
definizione delle tipologie vocali dei due
sessi. Appropriata attenzione é data al-
Uimportanza della respirazione nel can-
to. Nel capitolo della semeiotica, oltre al
classico esame obiettivo, vengono de-
scritte le tecniche ed il significato delle
indagini strumentali, quali la strobosco-
pia, Uelettroglottografia e la fonetogra-
fia. Degna di nota é la trattazione delle
disodie funzionali etiologicamente ripor-
tate al cattivo uso vocale, all’alterazione
del controllo audiofonetico ed ai fattori
psicologici quasi a sottolineare quanto la
rimozione degli stimoli causali sia deter-
minante nell’impostazione del trattamen-
to. Piu familiari per lo specialista sono le
disodie organiche tra le quali viene giu-
stamente inclusa quella secondaria al re-
flusso gastro-esofageo. Semplici e sensati
consigli sono esposti nel capitolo “Igiene
vocale” dedicato al mantenimento del-
Uefficienza dell’apparato vocale ed alla
prevenzione delle sue patologie.

Il maestro Valerio Paperi, docente di can-
to presso il Conservatorio di S. Cecilia, é
I’autore della lla sezione del libro intito-
lato “Pedagogia vocale del canto artisti-
co”. Questa, anche se non é di diretta
competenza dello specialista O.R.L., é di

piacevole lettura e merita di essere atten-

tamente considerata per comprendere nel
modo migliore i complessi problemi della
voce cantata.




ASSEMBLEA ORDINARIA DEI SOCI A.L.O.L.P.
Verbale del 29 ottobre 2000 - Roma

L’Assemblea Ordinaria dei Soci si
riunisce il giorno 29 ottobre 2000, alle ore
11.00 presso la sede S.I.O. di Roma, in Via
Pigorini, 6.

Il Presidente Prof. Domenico Celesti-
no apre I’Assemblea, ringraziando i presenti
per essere intervenuti e ricorda la necessita e
’urgenza di sottoporre al giudizio dei Soci la
proposta di modifica a due articoli del Rego-
lamento. ’

Prende la parola il Segretario-Tesorie-
re Dott.™ Sartarelli che da lettura del verbale
della precedente Assemblea dei Soci, tenutasi
il 27 maggio 2000 presso S. Margherita di Pu-
la. L’Assemblea approva.

Si da successivamente lettura della
modifica all’articolo 22 del Regolamento,
proposta dal Dott. Sfogliano, che recita
“...omissis...attivita rientrante negli scopi
della Associazione. A chiarimento di quanto
previsto nell’Art. 24 dello Statuto va eviden-
ziato che, essendosi nel frattempo I’ANAOSI
disciolta e trasformata in ONAOSI, nel caso
in cui I’A.I.O.L.P. dovesse essere disciolta, il
liquidatore provvedera a devolvere il risul-
tante della liquidazione non piu a favore del-
la cessata ANAOSI, bensi a favore della cita-
ta ultima organizzazione (ONAOSI) e/o di al-
tre organizzazioni non lucrative che per legge
o regolamento abbiano scopi istituzionali si-
mili a quelli della A.I.O.L.P. . Va specificato
anche che I’A.I.O.L.P. non potra distribuire
ad alcuno, anche in modo indiretto, utili o
avanzi di gestione comunque denominati.”.

L’Assemblea approva.

Prende quindi la parola il Dott. Cristi-
ni, che chiede al Presidente di ritirare la sua
proposta di modifica al Regolamento. I1 Prof.
Celestino propone allora di delegare la re-
sponsabilita della parte organizzativa nazio-

nale e locale al Vice-Presidente Dott. Cristini
e la responsabilita della parte scientifica al Vi-
ce-Presidente Prof. Felletti. L’ Assemblea ap-
prova.

Prende nuovamente la parola il Presi-
dente, il quale chiede informazioni sulle firme
congiunte (Ghirlanda, Sartarelli) del conto
corrente postale. Chiede quindi al Prof. Ghir-
landa se egli sia d’accordo sulla necessita di
disgiungere le firme. Egli si dichiara favore-
vole e chiede la revoca della sua firma. 11 Pre-
sidente afferma che avrebbe piacere se rima-
nesse il nome del Prof. Ghirlanda, ma & op-
portuno pensare per ora alla disgiunzione del-
le firme. L’ Assemblea approva.

Successivamente I’ Assemblea dei Soci
approva che i poteri di firma a rappresentanza
della Associazione A.I.O.L.P. sia in sede lega-
le che nei confronti della Banca (BNL, Via
del Torrione 1, Ag. di Albano Laziale) per
qualsiasi operazione siano designati nelle fi- .
gure del Presidente Prof. Domenico Celestino
e del Segretario-Tesoriere Dott.™ Elisabetta
Sartarelli, con modalita di firma disgiunta.
Prende nuovamente la parola il Presidente
Prof. Celestino che riferisce il suo desiderio di
avviare una ricerca epidemiologica sulle pato-
logie di piu frequente riscontro in ambito am-
bulatoriale e chiede la collaborazione dei pre-
senti nello stipulare un elenco dei sintomi e
delle diagnosi da sottoporre a tutti i Soci. La
Dott.™ Sartarelli da quindi lettura degli spe-
cialisti che hanno chiesto di entrare a far par-
te della nostra Associazione. Essi sono: Dott.
Davide Tufarelli, Dott.*™* Giovanna Naviglio,
Dott. Gian Luca Maddalena, Dott. Luigi Maz-
zotta, Prof. Luigi Bozzi, Dott. Giuseppe de
Simone, Dott. Stefano Rigo. L’ Assemblea ap-
prova. Il Presidente dichiara chiusa I’Assem-
blea.




Bando di Concorso

Per [!’anno sociale 2000-2001,
I’A.LLO.L.P. bandisce un concorso per un
premio di £ 2.000.000 fra i Soci, senza limi-
ti di eta, per un lavoro di ricerca su un ar-
gomento di preminente interesse per la libe-
ra professione otorinolaringoiatrica.

1l lavoro dovra giungere al Segreta-
rio-Tesoriere Dott.* Elisabetta Sartarelli, in
Largo Somalia, 47 - 00199 Roma, entro e
non oltre il 31 luglio 2001, in quattro copie
non firmate né contraddistinte da segni ri-
conoscibili.

All’interno del plico contenente le
copie del lavoro, dovra essere inserita una
busta chiusa con il nome, indirizzo, numero
di iscrizione A.L.O.L.P. dell’autore o degli
autori ed il titolo del lavoro.

Sono tassativamente esclusi dal
I concorso i membri dell’organigramma
A.I.O.L.P. ed iloro parenti diretti.

I lavori saranno sottoposti al giudi-
zio inappellabile dei tre membri della Com-
missione del Comitato per la selezione dei
candidati a Borse di Studio, i quali daranno

al Segretario-Tesoriere un voto segreto e
controfirmato, da uno a dieci per ogni lavo-
ro inviato.

Il lavoro scientifico che otterra con
la somma dei singoli voti il valore piu alto
sara dichiarato vincitore del concorso.

Sara considerato nullo il concorso
nel caso in cui sia stato presentato un solo
lavoro. In caso di giudizio di pari merito, il
premio sara suddiviso in parti uguali tra i
vincitori.

1l lavoro o i lavori giudicati migliori
dalla Commissione saranno proclamati vin-
citori in occasione della cena sociale del
prossimo  VIII° Convegno Nazionale
A.LO.L.P. I lavori vincenti restano di pro-
prieta letteraria dell’ AL.O.L.P. e saranno
pubblicati sugli Atti del Convegno successi-
vo dell’Associazione. _

Le buste contenenti i nominativi non -
vincenti non saranno aperte e saranno de-
stinate al macero insieme alle copie dei la-
vori relativi.
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BILANCIO CONSUNTIVO 2000/2001:

SALDO BILANCIO 1999/2000 £. 30.358.873
¢« ENTRATE DA QUOTE SOCIALI (176 soci ordinari su 257 + arretrati) £ 8.940.700
¢« CONTRIBUTO S.1.O. Ch. C.F. ed ETHICON £, 10.500.000
¢ INTERESSI su CC POSTALE e CC BANCARIO £, 69.389
TOTALE ENTRATE £ 19.510.089
* RIMBORSI SPESE £ 5.019.000
* SPESE DI SEGRETERIA + GESTIONE C.C. £, 3.527.238
* SPESE DI TIPOGRAFIA £ 4.181.760
* SPESE DAY OFFICE £, 3.580.640
¢ INTERNET (Giugno-Dicembre 2000) £, 1.732.000
« ACQUISTO LIBRI Dott.” BERIOLI £. 3.008.000
TOTALE USCITE £.20.048.638
BILANCIO ANNUALE (entrate £.19.510.089-uscite £.20.048.638) £ - 538.549
SALDO BILANCIO 2000/2001 (£.30.358.873 - £, 538.549) £. 29.820.324
(di cui: £. 6.496.605 su cc. postale, £. 22.660.869 su cc. BNL e £. 662.850 in cassa)
BILANCIO PREVENTIVO 2001/2002:
SALDO BILANCIO 2000/2001 £.29.820.324
* ENTRATE previste da QUOTE SOCIALI £, 8.800.000
* CONTRIBUTO Sponsor £, 2.500.000
* CONTRIBUTO S.1.O. 2000/2001 £. 8.000.000
- TOTALE ENTRATE £.19.300.000
* RIMBORSI SPESE £. 4.000.000
« BANDO DI CONCORSO £, 2.000.000
* SPESE DI SEGRETERIA £, 3.400.000
* SPESE DAY-office £, 3.400.000
¢ SPESE Internet £, 2.500.000
* SPESE Tipografia £, 4.000.000
TOTALE USCITE £.19.300.000
BILANCIO ANNUALE (entrate £. 19.300.000- uscite £. 19.300.000) £, 0
SALDO BILANCIO 2001/2002 (£. 29.820.324 + £. 0) £. 29.820.324
———————— — —————




L’ipoacusia menierica

Prof. D. Celestino
X Convegno O.R.L. “Sordita: problematiche
e recupero” - Caramanico, 31 marzo 2001

E’ ben noto che I’ipoacusia ¢ uno dei
tre sintomi fondamentali della triade menieri-
ca e che l’analisi dei suoi caratteri ¢ della
evoluzione fornisce elementi assai utili alla
comprensione dell’andamento della malattia.

Da lungo tempo ¢ stato osservato che

I’ipoacusia menierica ¢ di tipo neurosensoria-
le, spesso unilaterale e fluttuante. Le frequen-
ze interessate per prime sono quelle basse e
quindi con tracciato audiometrico in salita;
successivamente si verifica 1’innalzamento
della sogli sui toni acuti ed il tracciato assume
forma a campana con apice sui 2000 Hz;
quando poi viene compromessa anche la so-
glia sui 2000 Hz il tracciato diventa piatto ad
un livello tra i 50 ed 1 60 dB. Il peggioramen-
to della soglia sui toni alti € la comparsa del
tracciato in discesa si osserva soprattutto ne-
gli anziani per effetto della concomitante pre-
senza della presbiacusia. Molto rara € la per-
dita totale dell’udito.
; Lo studio longitudinale audiologico e
clinico dei menierici, ha mostrato che le curve
in salita e quelle a campana sono proprie dei
periodi iniziali ed evolutivi della malattia, ac-
compagnandosi sovente a cospicue fluttuazio-
ni. Viceversa i tracciati piatti corrispondono al-
le fasi di stabilizzazione e si associano a varia-
zioni di soglia di ampiezza limitata o nulla.

Dati obiettivi atti a dimostrare la pre-
senza dell’idrope endolinfatico sono forniti
dall’elettrococleografia. Il parametro chiave
di questa indagine ¢ rappresentato dal rappor-
to tra ’ampiezza del potenziale di sommazio-
ne e ’ampiezza del potenziale di azione. Nel
menierico ¢’¢ un aumento del potenziale di
sommazione (SP) e quindi il rapporto SP/AP
si innalza: esso ¢ considerato significativa-
mente positivo per idrope quando supera il
valore di 0,35. Secondo le ricerche degli ulti-
mi anni, lo studio degli echi cocleari ¢ spesso
in grado di dimostrare alterazioni oggettive

ancora prima della comparsa dell’innalza-
mento della soglia uditiva. Tale tecnica ¢
quindi utilizzabile nei casi di malattia di Me-
ni¢re ad inizio vestibolare, quando sono anco-
ra assenti le alterazioni dell’audiogramma. La
bilateralita dell’ipoacusia menierica si mani-
festa a distanza variabile dall’nizio det sinto-
mi e la sua comparsa precoce ¢ indizio di ma-
lignita evolutiva. La maggioranza dei casi bi-
laterali ¢ tale gia entro il 2° 0 3° anno, ma I’in-
teressamento dell’orecchio inizialmente sano
puo avere luogo anche a distanza di tempo
maggiore. Prima di affermare la bilateralita
dell’affezione, & necessario il riscontro dei ti-
pici tracciati e della fluttuazione anche nell’o-
recchio migliore e conviene evitare di appli-
care la definizione di “menierica” alle ipoacu-
sie percettive causate da presbiacusia o da
trauma acustico.

Il carattere menierico dell’ipoacusia ri-
chiede I’accertamento della fluttuazione della
soglia e ci0 pud essere fatto soltanto con il
confronto dei tracciati audiometrici per lunghi
periodi. Operando in tal modo ¢ possibile os-
servare recuperi uditivi a volte inaspettati e di
entita superiore a quella, oltretutto fugace, ot-
tenibile con il glicerolo. Visto che lo abbiamo
nominato, € ora il caso di chiarire I’azione del
glicerolo sul labirinto menierico e di definire
1 limiti del suo possibile impiego clinico.

Il glicerolo (per os o per venam) eser-
cita un’azione di alleggerimento dell’idrope
endolinfatico soltanto quando riesce ad innal-
zare ’osmolalita plasmatica pit di 10 m/Osm.

L’effetto ¢ transitorio, raggiunge il
massimo in circa due ore e scompare comple-
tamente dopo altre due ore. Esso si manifesta
con riduzione della pienezza e dell’acufene,
con un abbassamento della soglia (valore si-
gnificativo: almeno 25 dB ottenuti sommando
gli incrementi su tre frequenze contigue) e
cessazione della vertigine; contemporanea a
tali modificazioni ¢ anche la normalizzazione
del potenziale di sommazione rilevabile con
I’elettrococleografia. In due casi su cento, la
somministrazione del glicerolo ¢ seguita dal-
lo scatenamento di una crisi menierica, ma
non ¢ chiaro il meccanismo di questo effetto
indesiderato.
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Oltre al riassorbimento dell’idrope
endolinfatico attraverso la membrana di
Reisner e la stria vascolare, & stato dimo-
strato da Zenner che il glicerolo da luogo an-
che alla ripolarizzazione delle cellule ciliate
esterne, favorendo il rilasciamento ed il
buon accoppiamento delle ciglia con la

| membrana tectoria. Anche questo effetto &
transitorio e si puo ritenere che corrisponda
| all’attenuazione dell’acufene ed al migliora-

mento della soglia uditiva. Per valutare cor-
rettamente la prova con il glicerolo, & neces-
sario € necessario tenere presente che la so-
stanza produce i suoi effetti positivi sulla so-
glia uditiva soltanto nel 60% dei menierici.
Tale positivita & pil frequente e pid eviden-
te nei menierici di giovane eta, nei periodi
vicini agli attacchi e sulle frequenze medio-
basse.

Il guadagno uditivo da glicerolo &
transitorio e spesso inferiore a quello spon-
taneo osservabile nel lungo periodo. Sembra
dunque che questo alcool trivalente non in-
cida in modo sostanziale sui meccanismi che
portano alla formazione dell’idrope endolin-
fatico, sebbene riesca ad alleviarlo in parte e
temporaneamente. La comprensione del fe-
| nomeno puo forse essere facilitata dal con-
fronto con il salasso, il quale riesce certo ad
alleviare una crisi ipertensiva senza tuttavia
poter essere considerato il farmaco piti adat-
to per il trattamento dell’ipertensione.

Da tutto cio deriva che ¢ illusoria 1’i-
dea di curare la malattia di Meniére con so-
ministrazioni ripetute di glicerolo mentre
piu realistica appare la posizione di chi lo
utilizza per troncare una crisi in atto o per
svelare rapidamente il carattere fluttuante e
la natura idropica di una ipoacusia non an-
cora definita. Non guasta ricordare le con-
troindicazioni del glicerolo rappresentate
dal diabete, dalla ipertensione arteriosa e
dallo scompenso cardiaco. Di qualche inte-
resse credo siano le interpretazioni fisiopa-

tologiche dell’ipoacusia menierica. Secondo

Tonndorf, la compromissione dell’udito sui

toni bassi dipenderebbe dall’avvallamento

della membrana basilare provocato dall’i-
drope endolinfatico in corrispondenza del
giro apicale dove, appunto, ¢ massima la
lunghezza della stessa membrana basilare.

La distensione di questa membrana ne osta-

colerebbe la vibrazione e, al tempo stesso,

disturberebbe il corretto accoppiamento del-
le ciglia con la membrana tectoria. Secondo

Schuchnecht, il peggioramento dell’ipoacu-

sia nella crisi acuta corrisponderebbe alla

depolarizzazione e quindi alla paresi delle
fibre del nervo VIII e/o delle cellule ciliate
esterne in conseguenze del passaggio degli

ioni K+ nella perilinfa o nella cortilinfa. Il

passaggio sarebbe dovuto o alla rottura o al-

la permeazione della membrana di Reisner.

Né I’una, né I’altra ipotesi chiarisce appieno

la natura dell’ipoacusia menierica né da lo

spunto ad alcuna efficace manipolazione
farmacologica. Tuttavia alcuni fatti alimen-
tano la speranza che prima o poi una cura

medica consenta il recupero dell’udito. Mi

riferisco, in particolare a:

1. La osservazione morfologica, anche a
lungo termine, delle cellule ciliate in me-
nierici di vecchia data. ,

2. La dimostrata possibilita di guarigione
spontanea o di spettacolosi recuperi di
udito in soggetti con tracciato in salita o
a campana.

3. La possibilita di guarigione spontanea
e/o farmacologica dell’ipoacusia in casi
di idrope cocleare isolato.

4. L’efficacia, seppure transitoria ed inco-
stante, di farmaci osmotici, diuretici e
perfino ototossici. Questi ultimi, in parti-
colare, sarebbero stati trovati capaci di
interferire con la secrezione dell’endolin-
fa vestibolare a livello delle cellule scure
del planum semilunatum.
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Vertigine emicranica equivalente: strategia
diagnostica e possibilita terapeutiche

Prof. P. Pagnini - Cattedra di Audiologia del-
I’Universita di Firenze

“Vertigine e Sistema Vestibolare” — Ariccia
(Roma), 23 — 24 marzo 2001

Introduzione

La prima descrizione di disturbi dell’e-
quilibrio e dell’udito associati a cefalea sembra
risalire al 131 a.c. quando Areteo di Cappado-
cia, descrivendo un paziente con mal di testa,
riferiva che” il suo capo roteava con senso di
instabilita e negli orecchi aveva come il suono
di un fiume che scorreva con gran rumore”.
Verso la fine del XIX secolo le turbe vertigi-
nose vengono definitivamente inquadrate co-
me prodromi dell’emicrania ma solo dopo il
1960 vengono descritte alcune importanti en-
titd nosologiche vestibolari correlate con ’e-
micrania. Nel 1961 Bickerstaff definisce per
primo 1’emicrania basilare (“basilar artery mi-
graine”) nella quale la vertigine € le turbe po-
sturali assumono un ruolo importante. Nel
1964 Basser presenta la vertigine parossistica
benigna (“benign paroxysmal vertigo in
childhood”) considerandola un equivalente
emicranico della prima infanzia. Nel 1969
Snyde raccoglie la prima casistica di torcicollo
parossistico benigno (“benign paroxysmal tor-
ticollis in infancy”) attribuendo la malattia ad
una crisi otolitica in bambini emicranici. Nel
1979 Slater definisce la vertigine ricorrente be-
nigna (“benign recurrent vertigo”) descrivendo
sette pazienti emicranici con attacchi vertigi-
nosi isolati (senza cefalea) in periodo intercri-
tico. Oltre a questi articoli che riteniamo fon-

damentali esiste una bibliografia relativamente.

ampia che riguarda i complessi rapporti fra ce-
falea e vertigine e ne valuta gli aspetti etiopa-
togenetici, semeiologici e diagnostici, arrivan-
do a proporre possibili rapporti anche con la
Malattia di Méniére e con certe ipoacusie neu-
rosensoriali. La letteratura ¢ concorde su alcu-
ni aspetti ma altre problematiche sono ancora
aperte, prima fra tutte quella della diagnosi di

certezza per certe forme di vertigine emicrani-
ca. La trattazione delle sindromi vertiginose
negli emicranici adulti non pud prescindere da
una definizione e classificazione corretta delle
cefalee, per la quale ci affideremo ai nuovi cri-
teri suggeriti nel 1988 dalla “Headache Classi-
fication Committee of the International Heada-
che Society” (IHS), e da una classificazione
delle varie tipologie di vertigine emicranica,
per la quale ci affideremo a criteri personali, in
quanto la bibliografia fornisce solo alcuni
spunti ma non una classificazione sistematica.

Classificazione delle cefalee

~

Con il termine “cefalea” si identifica

un dolore a predominanza cranica che non si
estrinseca su territori corrispondenti alla di-
stribuzione topografica di singoli tronchi ner-
vosi (vengono pertanto escluse dal termine
tutte le nevralgie cranio-facciali). Escludere-
mo dalla nostra trattazione le cefalee seconda-
rie, in quanto il mal di testa e le turbe vertigi-
noso-posturali rappresentano in questo caso la
semplice associazione di due sintomi, espres-
sione entrambi di una patologia distrettuale
che li giustifica (tumori cerebrali, traumi cra-
nici, insufficienza vertebro-basilare, ecc.).

Le cefalee primitive, nelle quali il do-
lore & al tempo stesso sintomo e malattia, so-
no suddivise principalmente in quattro sotto-
tipi: (1) ’emicrania (migraine), espressione di
un disordine familiare a probabile sfondo
neurovascolare, con crisi recidivanti di cefa-
lea spesso pulsante e monolaterale, a frequen-
za, intensita e durata variabili; (2) la cefalea a
grappolo (cluster headache), caratterizzata da
dolore lancinante, prevalentemente non pul-
sante ed unilaterale, periorbitario, che predili-
ge il sesso maschile, con presentazione su-
bentrante ed andamento periodico ricorrente
spesso prevedibile; (3) la cefalea tensiva (ten-
sion headache), con dolore gravativo, sempre

bilaterale, mai pulsante né di intensita disabi-.

litante; (4) la cefalea occasionale, a presenta-
zione del tutto sporadica, spesso legata ad
eventi etiologici facilmente determinabili.
Nell’ambito delle cefalee primitive, la
vera vertigine e le turbe posturali propriamen-
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te dette contraggono stretti rapporti cimici e
probabilmente comuni meccanismi patogene-
tici solo con I’emicrania (vertigine emicrani-
ca); la cefalea a grappolo, la cefalea tensiva e
tanto meno la cefalea occasionale risultano
invece di scarso interesse otoneurologico. Lo
“Ad Hoc Committee” dell”IHS” ha recente-
mente presentato una nuova classificazione
proponendo criteri piuttosto rigorosi per 1’i-
dentificazione dei vari tipi di cefalea, criteri ai
quali negli ultimi anni si &€ adeguata quasi tut-

ta la letteratura sull’argomento. Nella Tabella.
I riportiamo la classificazione originale della
suddetta commissione riguardante i vari tipi
di emicrania con i relativi criteri cimici di
identificazione.

La classificazione prevede una sudd1v1-
sione dell’emicrania in “emicrania senza aura”
ed “emicrania con aura”; I’“emicrania con au-
ra prolungata”, I’“emicrania basilare” e I’“aura
emicranica senza cefalea” rappresentano i tre

principali sottotipi di emicrania con aura.

IHS CLASSIFICATION OF HEADACHE

1.1 Mjgraine without aura (replaces common migraine)

A. At least 5 attacks fulfilling B-D.

B. Headache attacks lasting 4-72 hours untreated. If patient falls asleep and wakes up without
migraine, duration of attack is until time of awakening. In children <15 years, attack may

last 2-48 hours.

C. Headache has at least two of the following characteristics:

1. Unilateral location.
2. Pulsating quality.

3. Moderate or severe intensity (inhibits or prohibits daily activities).
4. Aggravation by walking stairs or similar routine physical activity.
D. During headache at least one of the following:

1. Nausea and/or vomiting.
2. Photophobia and phonophobia
E. At least one of the following:

1. History, physical and neurological examinations do not suggest one of the disorders li-

sted in groups 5-11

2. History and/or physical and/or neurological examinations do suggest such disorder, but
it is ruled out by appropriate investigations.
3. Such disorder is present, but migraine attacks do not occur for the first time in close

temporal relation the disorder.

1.2 Migraine with aura (replaces classic migraine).

A. At least 2 attacks fulfilling B.
B. At least 3 of the following:

1. One or more fully reversible aura symptoms indicating focal cerebral cortical and/or

brainstem dysfunction.

2. At least one aura symptom develops gradually over more than 4 minutes, or 2 or more

symptoms occur in succession.

3. No aura symptom lasts more than 60 minutes unless more than one aura symptoms

present.

4. Headache occurs either before, during or after aura (but no more than 60 minutes after

aura is completed).
C. Same as E above in criteria 1.1.
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1.2.2 Migraine with prolonged aura (replaces complicated migraine).

A. Fulfills criteria for 1.2, but at least one symptom lasts more than 60 minutes and £ 7 days.

1.2.4 Basilar migraine (replaces basilar artery migraine).

A. Fulfills criteria for 1.2

B. Two or more aura symptoms of the following types: :
Visual symptoms in both the temporal and nasal fields of both eyes, dysarthria, vertigo, tinni-
tus, decrease hearing, double vision, ataxia, bilateral paresthesia, bilateral paresis, decreased le-

vel of consciousness.

1.2.5 Migraine aura without headache ( replaces migraine equivalent or acephalgic migrai-

ne).
Fulfills criteria for 1.2 but no headache.

Tabella I

Classificazione della vertigine emicranica

La “IHS” non prevede una classifica-
zione della vertigine correlata con I’emicra-
nia (che denomineremo, per comodita, con il
termine di vertigine emicranica), ma ricono-

sce alcune sindromi neurobtologiche ~dovu-
te” all’emicrania ed altre “associate” all’e-
micrania (Tabella II). Il torcicollo parossisti-
co e la vertigine parossistica benigna sono
tipici solo dell’eta infantile e quindi esulano
dalla trattazione di questo capitolo.

NEURO-OTOLOGICAL DISORDERS DUE TO MIGRAINE

1.Paroxysmal torticollis of infancy
2.Benign paroxysmal vertigo of childhood
3.Basilar migraine

4.Benign recurrent vertigo of adults

5. Migrainous infarct resulting in vertigo

NEURO-OTOLOGICAL DISORDERS ASSOCIATED WITH MIGRAINE

1.Motion sickness
2.Ménicere’s Disease ,
3.Benign paroxysmal positional vertigo

Tabella 11

Una classificazione sistematica della
vertigine emicranica non ¢ stata mai affronta-
ta nella letteratura internazionale. Abbiamo
tentato pertanto una classificazione personale,
basata sulla nostra esperienza e su certi spun-
ti riscontrati nella revisione bibliografica, che
riportiamo nella Tabella III. A nostro giudizio

la classificazione pud divenire razionale se la
vertigine emicranica viene subito caratteriz-
zata net rapporto con il singolo attacco di ce-
falea (aura, concomitante, equivalente). Il di-
sturbo vertiginoso-posturale potra essere clas-
sificato come “aura” quando risponde ai ca-
ratteri riconosciuti dalla “IHS” come tipici
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dell’aura stessa: deve quindi manifestarsi per
almeno 4 minuti e perdurare al massimo per
60 minuti precedendo, immediatamente o con
un intervallo libero massimo di 1 ora, Ia crisi
~ cefalalgica. Talora la turba vestibolare pud
protrarsi anche per molte ore precedendo, se-
guendo o accompagnandosi alla cefalea: in
questi casi non si puo parlare di aura, ma de-
ve essere considerata una vera disfunzione ve-
stibolare di accompagnamento (vertigine emi-
cranica “concomitante™). Recentemente & sta-
ta proposta una interessante teoria patogeneti-

ca per queste turbe vestibolari concomitanti
all’emicrania.

L’attacco vertiginoso-posturale che nei
soggetti emicranici si presenti in forma isola-
ta, senza alcun rapporto temporale diretto con
le singole crisi di cefalea, deve invece essere
classificato come Vertigine Emicranica “Equi-
valente” (VEE): in questo caso la vertigine si
sostituisce completamente alla crisi emicrani-
ca, rappresentandone un sintomo alternativo
scatenato verosimilmente da meccanismi pa-
togenetici analoghi.

Rapporto con le ‘singole’ crisi cefalalgiche. Rapporto col ‘periodo’ delle crisi cefalalgiche
(A) come AURA
(B) CONCOMITANTE
Vertigine parossistica benigna del-
1¢) Precoce infanzia
(0 pre-critica) Torcicollo parossistico dell’infanzia
Vertigine emicranica equivalente
dell’adol
(C) EQUIVALENTE T
2¢) Associata Vertigine ricorrente benigna
(o inter-critica) dell’adulto
3¢) Tardiva (o post-critica)
4c) Globale (?) (o a-critica)

Tabella I11
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I termine di “equivalente emicranico”
non puo essere usato come sinonimo di VEE,
in quanto nella classificazione dell’emicrania
I’espressione  “migraine equivalent” o
“acephalic migraine” ¢ sinonimo di “migraine
aura without headache”, termine che com-
prende “tutte” le aure emicraniche (compresa
la VEE), quando si presentino senza cefalea
associata. La VEE viene indicata in letteratu-
ra anche con gli eponimi di “migraine otique”
e di “vestibular migraine”.

La vertigine come aura dell’emicrania
e quella concomitante all’emicrania pongono
problematiche patogenetiche sicuramente in-
teressanti, ma ¢ soprattutto la VEE che susci-
ta dubbi diagnostici e controversie cliniche.

Basandoci sulla nostra esperienza cli-
nica, ci siamo posti alcuni quesiti: (I) esistono
altri sottotipi di VEE?; (2) quali possono es-
sere i criteri di identificazione dei sottotipi?;
(3) ¢ possibile una classificazione razionale
della VEE in sottotipi? Nel tentativo di dare
delle risposte a questi interrogativi proponia-
mo una classificazione personale della VEE
(vedi la tabella III), basata non piu sul rappor-
to con le singole crisi, ma sul rapporto tempo-
rale che intercorre fra il “periodo” delle mani-
festazioni vertiginose e quello delle crisi cefa-
lalgiche; nella classificazione sono comprese
anche tipologie di VEE poco discusse o non
citate in bibliografia, che per nostra esperien-
za riteniamo clinicamente probabili.

Le crisi vertiginoso-posturali che com-
paiono nell’infanzia possono essere classifi-
cate come VEE “precoce” in quanto. precedo-
no il periodo della sindrome emicranica, del-
la quale sono spesso premonitrici; la vertigine
parossistica benigna dei bambini ed il torci-
collo parossistico dell’infanzia, considerato
una manifestazione vestibolare da crisi otoli-
tica, rappresentano le due forme di VEE pre-
coce piu note ed esplorate della bibliografia,
riconosciute anclt dalla “IHS”. Nel gruppo
delle VEE precoci ¢ ben ipotizzabile anche la
presenza di una VEE dell’adolescenza, della
quale si ritrova un breve accenno anche in bi-
bliografia; nella nostra casistica, relativa a 63
pazienti con VEE (esaminati nel periodo
1985-1992) abbiamo riscontrato cinque pro-

babili casi di questo sottotipo di VEE. La
VEE precoce puo essere indicata anche con il
termine di “pre-critica” in quanto precede nel
tempo il periodo delle crisi cefalalgiche. Talo-
ra il periodo delle VEE e degli attacchi di ce-
falea coincidono: il paziente pertanto alterna
in modo irregolare episodi isolati di vertigine
e crisi emicraniche nello stesso periodo; in
questo caso si puo parlare di VEE “associate”.

, Questa tipologia di VEE ¢ nota in let-
teratura dal 1979 con il termine di “vertigine
benigna ricorrente dell’adulto” e successiva-
mente ¢ stata denominata anche “vertigine ri-
corrente inter-critica”. Il termine VEE “tardi-
va” puo invece essere impiegato, a nostro giu-
dizio, nei pazienti (16 casi riscontrati nella
nostra esperienza) che cominciano a sviluppa-
re disturbi vertiginosi tardivi, quando le crisi
emicraniche sono cessate o notevolmente ri-
dotte in intensita e frequenza di presentazione
(periodo post-critico); in bibliografia un solo
autore accenna brevemente a questo sottotipo
di VEE. Personalmente ammettiamo anche la
possibilita clinica che un paziente vada incon-
tro a crisi vertiginose su base emicranica, sen-
za che abbia mai sviluppato veri attacchi di
cefalea (VEE globale o “a-critica”). Passiamo
ora ad una breve trattazione dei singoli capi-
toli relativi ai vari rapporti intercorrenti tra
vertigine ed emicrania cercando di seguire,
nell’esposizione, la classificazione da noi pro-
posta. Parleremo pertanto prima della vertigi-
ne concomitante e come aura in quelle forme
di emicrania riconosciute dalla “IHS” che per
noi sono piu interessanti: emicrania comune,
classica e basilare. Successivamente trattere-
mo la VEE, suddividendola nelle forme pre-
coce, associata e tardiva e discuteremo breve-
mente delle altre manifestazioni otoneurolo-
giche correlabili.

(1) Vertigine emicranica “concomitante” e
come “aura”

In questo articolo discuteremo solo de-
gli aspetti clinici della vertigine emicranica;
per i segni otoneurologici critici ed intercriti-
ci e per la terapia rimandiamo ai relativi capi-
toli.




(A) Emicrania comune e classica -

La emicrania comune (senza aura) ¢
caratterizzata da una cefalea spesso monolate-
rale, pulsante, accompagnata da nausea, fono
e fotofobia. Nella forma classica (con aura)
tale cefalea ¢ tipicamente preceduta da pro-
dromi sintomatologici di tipo neurologico,
quali i pit noti di natura visiva. Per la defini-
" zione completa della emicrania rimandiamo
alla tabella I. _

Dal 30 al 60% dei pazienti affetti da
emicrania soffre di turbe cocleo-vestibolari
che possono avere uno stretto rapporto tem-
porale con la cefalea oppure manifestarsi del
tutto indipendenti da questa; molto spesso,
comunque, nello stesso paziente si realizzano
entrambe le situazioni. Le torbe vertiginoso-
posturali associate possono talora precedere
la cefalea, frequentemente coincidere con es-
sa oppure, raramente, seguirla . Si puo tratta-
re di episodi di vera e propria vertigine, carat-
terizzata cioe da itllusione di movimento, che
quasi sempre si associa a nausea o vomito,
oppure di sensazioni soggettive aspecifiche
(giddy sensations) . La durata delle turbe ver-
tiginoso-posturali varia da pochi secondi a pil
di Un giorno ma quella tipica rientra in due
raggruppamenti principali: quelle che si pro-
traggono per molti minuti fino a due ore e
quelle che durano anche per piu di un giorno.
A nostro giudizio gli episodi di lunga durata
sono piu facilmente caratterizzati da “dizzi-
ness” mentre la vera vertigine oggettiva ¢ piu
frequente come fenomeno inter-critico.

Quando la vertigine precede la cefalea
ed ha le caratteristiche temporali dettate dalla
“IHS”, essa pud essere considerata come un
aura e quindi dovrebbe consentire di effettua-
re una diagnosi di emicrania classica; in effet-
ti se alla vertigine non si associano altri sinto-
mi questi pazienti vengono generalmente in-
quadrati come affetti da una forma comune o
non classica. Comunque sono abbastanza po-
chi i pazienti in cui le turbe vertiginoso-po-
sturali hanno una durata ed un rapporto tem-
porale con la cefalea tali da poterle definire
propriamente come “aura”.

La presenza contemporanea di vertigi-

ne e cefalea pone dei problemi di classifica-

_ zione: in bibliografia alcuni interpretano tale

evenienza, con o senza sintomi cocleari, come
una forma di emicrania basilare, anche in as-
senza di altri sintomi neurologici. Per altri
puo trattarsi di una forma di emicrania com-
plicata. A nostro giudizio se la vertigine con-
comitante ¢ molto intensa e si manifesta in
soggetti giovani I’ipotesi che si tratti di una
emicrania basilare € verosimile; riteniamo
perd che la certezza si possa avere solo con
’associazione di altri sintomi neurologici.

Una caratteristica abbastanza frequente
di questi pazienti ¢ quella di lamentare una piu
0 meno accentuata “sensibilita” ai movimenti
della testa: 1’attacco vertiginoso verrebbe spes-
so scatenato da un cambiamento posturale . Se-
condo la nostra esperienza ¢ piu frequente la
possibilita che si manifestino turbe vertiginose
indotte dai movimento durante la crisi cefalal-
gica oppure come postumo della stessa, proba-
bilmente per la accentuazione dei fenomeni ni-
stagmici legati al campo gravitazionale o per
eccesso di stimolazione su un sistema che ¢ in
sofferenza. La evocazione di una vertigine da
parte di un cambiamento posturale (¢ non la
accentuazione di un sintomo gia presente) ci
richiama alla mente meccanismi patogenetici,
di alterata densita cupulare, difficilmente giu-
stificabili con I’emicrania.

(B) Emicrania Basilare (EB)

Nel 1961 Bickerstaff ha descritto questa
sindrome clinica che affligge giovani donne
nelle quali la cefalea ¢ preceduta da sintomi at-
tribuibili a disfunzione tronco-encefalica o del-
la corteccia occipitale. Il sintomo d’esordio €
piu facilmente visivo: amaurosi transitoria, ob-
nubilamento, fosfeni e scotomi scintillanti. Suc-
cessivamente intervengono altri sintomi quali
vertigine, atassia, disartria e talora acufeni, non
necessariamente in sequenza. Possono aversi
anche parestesie degli arti o periorali o perilin-
guali, diplopia e perdita di coscienza. E possibi-
le anche un’amnesia globale transitoria dovuta
a coinvolgimento delle arterie che originano dal
circolo posteriore irrorando il talamo ed il lobo
temporale. Tali sintomi si protraggono per un
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periodo di tempo variabile da 2 a 45 minuti ri-
solvendosi rapidamente ma esitando invariabil-
mente in una grave cefalea pulsante, occipitale,
accompagnata da vomito, che cessa frequente-
mente quando il soggetto si addormenta. La EB
colpisce prevalentemente adolescenti di sesso
femminile affette da emicrania con familiarita
positiva. Le crisi hanno spesso stretta relazione
con il ciclo mestruale. Bickerstaff puntualizzo
che la diagnosi si deve basare sulla sequenza
degli eventi, la coesistenza di altri attacchi emi-
cranici, sulla localizzazione occipitale della ce-
falea e sulla positivita familiare. Per altri ¢ suf-
ficiente la presenza di una familiarita per I’emi-
crania ed uno o piu sintomi neurologici transi-
tori, tra i quali la vertigine ¢ il pit comune, su-
perando per frequenza anche quelli visivi, La
EB ¢ tipica del periodo dell’adolescenza ma
viene descritta anche in bambini ed in adulti. La
diagnosi di EB ¢ relativamente facile quando
sono presenti 1 classici sintomi neurologici; di-
scutibile € la introduzione anche di forme “in-
complete” comprese quelle che mimano la ma-
lattia di Menicre.

L’aura pud presentarsi come quadro
dominante della sintomatologia e la cefalea
come un sintomo di secondaria importanza
per il paziente; anche i sintomi visivi possono
essere ignorati per la presenza di una grave
manifestazione vertiginosa che puo localizza-
re sul labirinto I’attenzione di medici e pa-
zienti. Puo tra ’altro essere un’ evenienza non
rara quando il pattern emicranico si modifica
negli anni. Spesso la vertigine e gli altri sinto-
mi emicranici iniziano dopo i 40 anni, in par-
ticolare dopo la menopausa, con una contem-
poranea diminuzione di intensita o cessazione
della cefalea. La incidenza della EB non ¢ sta-
bilita; la frequenza delle crisi ¢ bassa e tende
a decrescere nel corso degli anni divenendo,
nella forma tipica, molto rara oltre i quaranta.
Gli studi epidemiologici sono resi difficili
dalla mancanza di una definizione accettata e
spesso per eventuali errori diagnostici.

(2) Vertigine emicranica equivalente (VEE)

ferimento anche alla nostra casistica che, rifa-

Per la trattazione della VEE faremo ri-

cendosi alla classificazione proposta, pud es-
sere cosi suddivisa: VEE pre-critica, 23 casi
(16 con vertigine parossistica dell’infanzia, 2
con torcicollo parossistico, 5 con VEE preco-
ce dell’adolescenza); VEE inter-critica, 22 ca-
si; VEE post-critica, 16 casi; VEE a-critica, 2
casi.

(A) VEE “precoce” (o “pre-critica)

In un soggetto a potenzialita emicrani-
ca le crisi vertiginose possono svilupparsi pri-
ma che si manifesti il periodo della cefalea. In
questo caso la vertigine rappresenta un sinto-
mo alternativo (“equivalente”) alla cefalea e
precede nel tempo (“precoce”) le crisi algiche
stesse (“pre-critico”), configurandosi pertanto
come la prima manifestazione clinica dell ha-
bitus emicranico del paziente.

Le due forme, bibliograficamente ben
note, di equivalente emicranico che precedo-
no la cefalea sono rappresentate dalla vertigi-
ne e dal torcicollo parossistico dei bambino
(rispettivamente 16 e 2 soggetti in casistica
personale).

A nostro giudizio esiste un altro sotto-
tipo di VEE precritica (5 casi personali) che
esordisce pil tardivamente in eta pre-adole-
scenziale o alla adolescenza (8-15 anni). Que-
sta possibilita ¢ stata recentemente accennata
da Harker e Rassekh e considerata convincen-
te da Brandt; esistono inoltre segnalazioni di
vertigine parossistica infantile a comparsa tar-
diva, che potrebbero rientrare in questo sotto-
tipo. La eventuale diagnosi differenziale fra
VEE dell’adolescenza e vertigine parossistica
infantile non si basa, a nostro avviso, solo sul-
la diversa eta di insorgenza; nella adolescen-
za, infatti, la vertigine equivalente ¢ spesso
oggettiva ed intensa, di durata variabile cia
mezz’ora ad alcune ore, per lo pill accompa-
gnata da nausea e vomito: caratteristiche que-
ste che non si incontrano quasi mai nei bam-
bini. L’ipotesi che la VEE dell’adolescenza
possa rappresentare un equivalente dell’emi-
crania basilare ci sembra del tutto verosimile.
Nella nostra casistica tutti i soggetti erano di
sesso femminile, presentavano una familiarita
emicranica ad alta penetranza ed erano affetti
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da chinetosi; nell’unica paziente con presenza
di ciclo mestruale, le crisi vertiginose compa-
rivano con maggior facilita nel periodo pre-
mestruale; in due casi la vertigine risolveva in
modo subacuto con il vomito ed era presente
fono-fotofobia durante 1’attacco. Tutti gli ac-
certamenti clinici erano negativi e l’esame
otoneurologico era normale fuori delle crisi;
la cefalea ¢ comparsa in un caso dopo pochi
mesi, negli altri due dopo piu di un anno.

(B) VEE “associata” (o “intercritica”)

Questa entita ¢ gia nota in bibliografia
essendo stata descritta da Slater nel 1979 ed ¢
prevista nella classificazione dell”IHS” sotto
il termine di “benign recurrent vertigo of
adults”.

Essa ¢ caratterizzata da episodi recidi-
vanti di vertigine che, secondo la descrizione
originale, hanno un esordio improvviso, sen-
za segni premonitori, e sono di intensita tale
da costringere il paziente a letto. La vertigine
dura da pochi minuti ad alcune ore, potendosi
prolungare anche per un’intera giornata. Sa-
rebbe seguita da un periodo di vertigine defi-
nita posizionale, riacutizzata da movimenti
della testa o da particolari posizioni. Di solito
tale fase scompare dopo ore o giorni ma in al-
cuni si protrae piu a lungo.

La intensita di questo tipo di vertigine
(intercritica) sembra maggiore di quella che si
accompagna alla crisi cefalalgica. Tipicamen-
te la vertigine non si accompagna a cefalea, a
segni o sintomi cocleari o neurologici, mentre
€ quasi sempre associata a turbe vagali; la fre-
quenza delle crisi varia da una o piu al giorno
a due I’anno. Nell’ intervallo fra i singoli at-
tacchi vertiginosi il paziente non ha turbe ve-
stibolari, potendo pero andare incontro ad epi-
sodi di cefalea. Un importante ausilio diagno-
stico ~ costituito dal test calorico che, effet-
tuato nel periodo intercritico, risulta normale .
La vertigine ricorrente colpisce prevalente-
mente il sesso femminile, specie nel periodo
mestruale. La sindrome ¢ tipica dell’adulto
ma puo esordire dopo la prima infanzia pro-
traendosi fino all’eta matura. Personalmente
riteniamo che i casi giovanili possano talora

essere equivalenti di EB. I pazienti con emi-
crania classica ne sono colpiti in modo signi-
ficativamente piu frequente di quelli con emi-
crania comune. Uno degli elementi spesso de-
terminanti per la diagnosi ¢ costituito dalla fa-
miliarita: oltre il 70% dei pazienti vertigino-
so-emicranici ha un’anamnesi familiare posi-
tiva per emicrania; inoltre in circa il 30% ¢
presente anche una familiarita per la vertigi-
ne.

Kayan ed, Hood puntualizzano che la
origine emicranica € molto ipotetica se la ver-
tigine avviene sempre indipendentemente dal-
la cefalea. Per contro altri sono propensi ad
identificare come equivalente emicranico tut-
ti quegli episodi di vertigine o di instabilita
che avvengono indipendentemente dalla fase
di cefalea, purché siano di durata protratta
(molte ore).

(C) VEE “tardiva” (o “post-critica”)

La VEE “tardiva” & caratterizzata so-
prattutto dal suo esordio dopo che le crisi di
cefalea sono scomparse o comunque notevol-
mente ridotte in intensitda (“post-critica”).
Quando la VEE rappresenta un equivalente
tardivo della EL tipica dell’ adolesceénza, le
vertigini si manifestano per lo piu in eta anco-
ra giovanile; in caso invece di equivalenti tar-
divi dell’emicrania comune o classica dell’a-
dulto spesso i disturbi vestibolari finiscono
per comparire dopo la menopausa o comun-
que in etd piu avanzata. Questo sottotipo di
VEE ¢ accennato in bibliografia solo da Hood
e Kayan , che riferiscono testualmente: “ab-
biamo visto recentemente presso il National
Hospital Queen Square di Londra un certo nu-
mero di pazienti nei quali gli attacchi emicra-
nici cessavano nella mezza eta dando origine
ad attacchi ricorrenti di vertigine, con altera-
zioni periferiche o centrali all’indagine oto-
neurologica. E possibile che in questi casi la
vertigine sia da attribuire ad un vasospasmo
emicranico...”.

La VEE “tardiva” & sicuramente pil
frequente di quella “precoce” (16 soggetti
contro 5, nella nostra casistica) ed i disturbi
vestibolari equivalenti si presentano in forma
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molto variabile, da stati di tutta posturale pil
o meno prolungati, a veri attacchi vertiginosi
con corredo vagale. 1l periodo intervallare fra
la scomparsa della cefalea e I’inizio della ver-

tigine puo essere anche di pochi mesi, ma piu

spesso il paziente rimane libero da disturbi
anche per uno o pit anni. La cefalea talora
scompare completamente, altre volte si atte-
nua molto, sia nell’intensita dei singoli attac-
chi che nella frequenza di presentazione, ri-
manendo quindi come sintomo minore. Quan-
do le turbe vertiginose compaiono dopo i 40-
50 anni si impone una diagnosi differenziale,
soprattutto con la insufficienza vertebro-basi-
lare, considerando anche che la emicrania
rappresenta di per s€ un reale fattore di rischio
vascolare; la diagnosi di vasculopatia poste-
riore puo avvalorarsi per la presenza di segni
nistagmici di rilievo e persistenti nel tempo.

(D) VEE “globale” (o “a-critica”)

E clinicamente proponibile 1’ipotesi
che una sindrome vertiginosa caratterizzata
da crisi oggettive recidivanti, in soggetti gio-
vani, con una certa frequenza di presentazio-
ne, protratte negli anni, senza una patologia in
atto che le giustifichi e con accertamenti oto-
neurologici negativi, possa rappresentare una
VEE anche se non si ¢ mai manifestata una
cefalea a patto che il soggetto abbia habitus e
familiarita emicranica. D’altra parte la verti-
gine parossistica infantile non viene conside-
rata un equivalente emicranico anche in quel-
la percentuale di bambini, che non sviluppano
successivamente la cefalea? Riportiamo la de-
scrizione di un caso suggestivo per VEE “a-
critica™:

Ilaria D: 19 aa. Dall’eta di 4 anni va in-
contro a crisi vertiginose oggettive con corre-
do vagale e decubito supino obbligato, della
durata da I a 3 ore. 1l disturbo si presenta a
gruppi di 2-5 crisi in una settimana con anda-
mento periodico (4-5 volte 1’anno). Le crisi
hanno insorgenza subacuta, precedute da va-
go senso di instabilita nel giorno precedente;
la prima delle crisi ha quasi sempre un esor-
dio notturno antelucano. Si associa spiccata
fotofobia. e la vertigine si riduce drasticamen-
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te con il vomito. Tale sintomatologia non si &
modificata nell’arco di 15 anni e la paziente
non ha mai sofferto di cefalea. E presente
marcata chinetosi e tendenza all’ipotensione,
con anamnesi personale per il resto silente.
L’indagine otoneurologica risulta negativa sia
al momento della visita che nella documenta-
zione preesistente: quattro precedenti ricove-
ri, effettuati in reparti neurologici od otoiatri-
ci, non hanno documentato alcuna alterazione
clinica strumentale, ematochimica e neurora-
diologica. Una sorella gemella eterozigote
soffre di. disturbi vertiginosi identici, ma ha
sviluppato una emicrania comune dai 7 ai 10
anni; una zia ed un cugino materni soffrono di
emicrania classica con aura.

(3) Turbe otoneurologiche associate all’emi-
crania

Molti AA. ammettono una connessio-
ne tra malattia di Méniere ed emicrania, ipo-
tizzata dei resto dallo stesso Meniere. Per
contro altri ritengono che si tratti di due entita
ben distinte. La mancanza di un marker biolo-
gico in grado di stabilire con sicurezza la dia-
gnosi rende, almeno per ora, irrisolvibile la
questione. Sicuramente tra gli emicranici €
stata rilevata una elevata prevalenza di menie-
rici e, viceversa, in molti menierici ¢’¢ una
storia personale o familiare di emicrania. Tra
I’altro molti dei casi diagnosticati in letteratu-
ra come EB presentano sintomi (fluttuazione
uditiva, fullness, crisi vertiginose, deteriora-
mento uditivo con la vertigine) del tutto ana-
loghi a quelli di un’idrope endolinfatica. La
coesistenza dei due quadri sintomatologici
sembra troppo frequente per essere casuale.
Certi fattori psicologici giocano un ruolo im-
portante sia nella Meniere che nella emicra-
nia; entrambe Ie condizioni sembrano manife-
stare un’anomala risposta parossistica a parti-
colari situazioni di stress e posseggono molte
caratteristiche comuni rispetto al profilo di
personalita .

Circa il 50% dei pazienti emicranici
soffre o ha sofferto di chinetosi (motion sick-
ness), in contrapposizione con il 20% rilevato
nella popolazione normale. In particolare la




presenza di una chinetosi nell’infanzia po-

trebbe costituire un notevole fattore predispo-
nente per il successivo sviluppo dell’emicra-
nia . Anche la chinetosi sembra avere una fre-
quenza di associazione con l’emicrania trop-
po elevata per essere una semplice coinciden-
za. La chinetosi rappresenterebbe una turba
vestibolare indotta da un “mismatch” inter-
sensoriale tra stimoli vestibolari e visivi; il si-
stema vestibolare degli emicranici sarebbe
particolarmente sensibile e predisposto a tale
conflittualita . Viene segnalata in letteratura la
possibilita di una correlazione tra emicrania e
vertigine posizionale parossistica benigna
(VPPB) ipotizzando una patogenesi vascolare
occlusiva; Kayan ed Hood trovano 6 pazien-
ti affetti da VPPB su 80 emicranici, in tre dei
quali i due sintomi erano contemporanei. La
stessa “IHS” stabilisce la possibile associa-
zione tra le due sindromi. A questo proposito
riteniamo che sia difficile correlare con cer-
tezza una VPPB alla sindrome emicranica,
trattandosi di due alterazioni molto frequenti
la cui associazione potrebbe essere casuale.
Tra I’altro nella letteratura la VPPB non sem-
bra sempre definita su reperti patognomonici,
probabilmente a causa della estrazione neuro-
logica degli esaminatori.

Personalmente su 453 pazienti affetti
da VPPB, diagnosticati in due anni, abbiamo
rilevato la presenza di una emicrania in 27. La
percentuale (6%) che se ne ricava indica una
incidenza di pazienti  emicranici addirittura

piu bassa di quella rilevata nella popolazione

normale : questo dato ¢, a nostro giudizio, suf-
ficientemente significativo per poter conside-
rare le due affezioni del tutto indipendenti.

Patogenesi dei sintomi vestibolari nell’emi-
crania

La patogenesi della sintomatologia
vertiginosa associata o meno alla cefalea si
deve rifare per forza di cose alla patogenesi
dell’emicrania. Esistono tre principali mecca-
nismi patogenetici per la spiegazione del do-
lore emicranico: uno vascolare, uno neurona-
le ed uno focalizzato sulle connessioni trige-
mino-vascolari. Allo stato attuale nessuna del-
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le tre teorie & senza fondamento, ma nemme-
no definitivamente comprovata.

La teoria vascolare, di Wolff, prevede
che I’aura sia causata da una vasocostrizione
intracerebrale, mentre il dolore si realizzereb-
be per la vasodilatazione della carotide ester-
na e per ’intervento di polipeptidi vasoattivi.

La teoria neurale individua 1’evento
primitivo in una depolarizzazione, gradual-
mente progressiva, dei neuroni e delle cellule
gliali (spreading wave of depression). A tale
evento si associa una progressiva riduzione
dei flusso ematico che inizia posteriormente e
che si diffonde ad una velocita simile a quel-
la della depolarizzazione nervosa. Si tratte-
rebbe quindi di una ischemia neurogena se-
condaria alla depressione della attivita elettri-
ca cerebrale.

La ipotesi piil recente & stata introdot-
ta da Moskowitz ed ¢ un tentativo di integra-
re le due precedenti. Tra il trigemino ed i vasi
cerebrali intra ed extracranici esistono con-
nessioni neurali; in particolare le fibre C sen-
soriali che contengono sostanza P, il trasmet-
titore dolorifico, ed altri neuropeptidi, come
quello correlato con il gene della calcitonina
(CGRP). Una stimolazione antidromica dei
trigemino determina ii rilascio dei vari neuro-
peptidi dalle fibre C, con il risultato di una in-
fiammazione neurogena sterile attorno ai vasi
cerebrali e conseguente vasodilatazione, stra-
vaso plasmatico, attivazione piastrinica etc.

Per quanto riguarda la patogenesi delle
alterazioni otoneurologiche nella emicrania la
teoria vascolare ¢ quella che meglio giustifica
molti sintomi, per 1’instaurarsi una vasocostri-
zione e conseguente ischemia a livello del ter-
ritorio vertebro-basilare. Ne deriverebbe un
deficit funzionale che puo essere periferico, re-
cettoriale o neurale, oppure centrale, cio¢ a ca-
rico dei nuclei vestibolari e delle loro connes-
sioni col Sistema Nervoso Centrale. Una vaso-
costrizione iniziale sarebbe responsabile della
vertigine nella fase dell’ aura, mentre vasoco-
strizioni prolungate giustificherebbero le torbe
vestibolari che avvengono nella fase emicrani-
ca. Nei casi in cui si rilevano danni permanen-
ti, la ischemia sarebbe di sufficiente entitd da
produrre un infarto del tessuto nervoso.




Alla luce delle nuove teorie Cutrer e
Baloh hanno proposto una interessante teoria
per giustificare Ia genesi delle turbe vertigi-
nose nei pazienti emicranici. Gli AA sosten-
gono che gli episodi vertiginosi che soddisfa-
no le caratteristiche dettate dalla IHS (insor-
genza graduale in 2-4 mm, durata inferiore al-
I’ora, intervallo libero con la insorgenza della
cefalea inferiore ai 60 mm) debbono essere
considerati alla stessa stregua degli altri sinto-
mi dell’aura e riconoscono lo stesso meccani-
smo fisiopatogenetico attualmente accettato,
cioe quello dei “spreading wave of depres-
sion” e\o del vasospasmo. Ma come spiegare
gli episodi vertiginoso-posturali che durano
alcune ore e quelle crisi vertiginose che av-
vengono dei tutto indipendentemente dalla
cefalea? Gli AA si rifanno ai recenti studi im-
munoistochimici e di microscopia immuno-
elettronica che hanno dimostrato la impor-
tanza di alcuni neuropeptidi nel determinismo
della emicrania: in particolare la Sostanza P,
la neurokina A ed un peptide correlato al gene
della calcitonina (Calcitonine Gene Related-
CGRP). Fibre nervose CGRP positive sono
presenti nelle pareti vasali e nell’epitelio dei
recettori dell’orecchio interno dei ratti; neuro-
ni CGRP positivi sono stati identificati nel nu-
cleo sensoriale del trigemino e nei vicini nu-
clei pontini del sistema vestibolare efferente.

La CGRP ¢ stata inoltre identificata
nelle sinapsi terminali delle fibre nervose af-
ferenti dei recettori vestibolari ed ¢ stato di-
mostrato che questo peptide ¢ in grado di au-
mentare ’attivita di scarica delle fibre vesti-
bolari afferenti. Pertanto ¢ probabile che
CGRP ed altri neuropeptidi, liberati dalle af-
ferenze trigeminali e dalle efferenze vestibo-
lari, aumentino la eccitabilita dei recettori ve-
stibolari. Dato che I’emicrania ¢ spesso unila-
! terale, ¢ probabile che avvenga un’asimmetria

del rilascio dei neuropeptidi a livello dell’o-
recchio interno: ne deriverebbe un incremen-

to asimmetrico della frequenza di scarica nel
| nervo vestibolare che da origine alla vertigine
(Figura I). Se la liberazione di neuropeptidi si
realizza in modo simmetrico ne puo derivare
un aumento bilaterale della scarica afferente
per stimolazioni angolari o lineari, giustifi-
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cando cosi una caratteristica comune degli
emicranici, la particolare sensibilita ai movi-
menti della testa. I neuropeptidi possono esse-
re liberati anche a livello dei nuclei vestibola-
ri e dei vestibolocerebello , con diffusione nei
fluidi extracellulari e conseguente effetto pro-
tratto ormono-simile. Questa modalita giusti-
fica gli episodi vertiginosi prolungati che per-
sistono molto piu a lungo di quanto ci aspet-
teremmo in un’ aura. Le ricche connessioni
fra i nuclei vestibolari ed i centri autonomici
rendono ragione della motion sickness che
frequentemente affligge questi pazienti. Feno-
meni simili avverrebbero anche a livello del
recettori cocleari, olfattori e del gusto, an-
ch’essi innervati da fibre afferenti contenenti
CGRP.

La diagnosi di vertigine emicranica

La vertigine emicranica rappresenta
oggi una realta nosologica riconosciuta ed or-
mai da tutti accettata, anche se sicuramente
ancora sottostimata nella sua incidenza. Tutta-
via non esiste alcun test clinico o accertamen-
to strumentale che permetta di definire con
certezza 1’origine emicranica di un disturbo
vertiginoso; per questo motivo riteniamo che
nella pratica quotidiana una diagnosi di verti-
gine emicranica debba essere sempre correda-
ta da un giudizio di probabilita diagnostica:
come per altre patologie non supportate da re-
perti patognomonici, lo specialista dovrebbe
inquadrare la diagnosi come certa, probabile o
possibile, in base ai dati clinici in suo possesso.

In linea generale, per porre una dia-
gnosi di vertigine emicranica quasi certa o co-
munque ad elevata probabilita, occorrono a
nostro giudizio almeno tre requisiti clinici:
(a) il paziente deve essere affetto da emicrania
vera (secondo i criteri della IHS), che si ma-
nifesti in qualunque forma clinica riconosciu-
ta (comune, classica, basilare);

(b) i disturbi vertiginoso-posturali devono
avere adeguate modalitd di presentazione e
rapporti temporali concreti con la cefalea;

(c) deve essere esclusa ogni altra patologia
otologica od otoneurologica, che possa even-
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tualmente giustificare da sola le turbe vertigi-
nose stesse.

Vertigine come aura o concomitante

Quando i disturbi vertiginosi si presentano
come aura o sono concomitanti alla cefalea, la
diagnosi ¢ quasi sempre certa e di facile for-
mulazione; solo due casi possono fare ecce-
zione. La diagnosi pud non essere certa quan-
do una vertigine rotatoria compare solo dopo
’attacco di cefalea: questo tipo di presenta-
zione ¢ infatti raro e pertanto la diagnosi do-
vra essere confortata da accertamenti che
escludano una patologia importante in fossa
cranica posteriore. La diagnosi inoltre puo
non essere di facile formulazione quando la
vertigine per il paziente ¢ piu disabilitante
della cefalea stessa: alcuni pazienti da noi os-
servati riferivano con dovizia di particolari
sui loro disturbi vertiginosi mentre non face-
vano accenno alla cefalea concomitante; que-
sto atteggiamento anamnestico era giustifica-
to dalla gravita dei sintomi vestibolari, che li
portava a considerare il mal di testa come po-
co rilevante in quanto naturale conseguenza
della vertigine e del vomito.

Vertigine emicranica equivalente (VEE)

La VEE presenta indubbiamente le
maggiori difficolta diagnostiche e spesso la
diagnosi ¢ solo di presunzione.

L’anamnesi presenta gia le prime difficolta
per il fatto che cefalea e vertigine si manife-
stano per lo piu in forma isolata: il paziente
pertanto non concia i due disturbi separati nel
tempo e cosi diversi tra loro, e I’esaminatore
troppo spesso non domanda al paziente se
soffre o ha sofferto di emicrania; non a caso
questi soggetti frequentemente giungono alla
nostra osservazione essendo gia stati etichetta-
ti con le piu svariate diagnosi di labirintopatia.

Questo errore diagnostico si presenta
con minore incidenza per le VEE associate in-
tercritiche (vertigine ricorrente benigna),
mentre ¢ quasi la regola nelle VEE precoci e
tardive (fa eccezione solo la piu nota vertigi-
ne parossistica dei bambini).

Nella VEE intercritica la diagnosi ¢
pit semplice soprattutto per due motivi:

(a) le crisi vertiginose, anche se isolate, si pre-
sentano quando la cefalea € ancora presente
ed attiva;

(b) i disturbi vestibolari possono presentarsi
anche in concomitanza con le singole crisi al-
giche, sia pure in forma meno intensa.

La VEE tardiva appare con facilita al
paziente come una nuova entitd patologica a
sé stante, essendo la sindrome emicranica or-
mai apparentemente risolta o comunque deci-
samente ridotta: I’errore diagnostico diviene
pertanto inevitabilmente pil frequente.

Quando la vertigine emicranica rap-
presenta un equivalente tardivo dell’emicra-
nia basilare dell’adolescenza, le turbe vestibo-
lari si presentano in etd ancora giovanile e, in
assenza di altra patologia otoneurologica pro-
ponibile, la diagnosi ¢ di alta probabilita; la
diagnosi differenziale si pone soprattutto con
malformazioni vascolari cerebrali posteriori.

Se I’emicrania si presenta dopo 1’ado-
lescenza, la VEE tardiva pud manifestarsi do-
po la menopausa; in questo caso si pone di ne-
cessita una diagnosi differenziale con I’insuf-
ficienza vertebro-basilare: € noto peraltro co-
me la stessa emicrania sia oggi considerata un
reale fattore di rischio vascolare; la diagnosi
di VEE diverra pertanto probabile solo dopo
aver attentamente valutato i rischi vascolari
del paziente.

La diagnosi di VEE precoce sara ine-
vitabilmente solo “possibile” in fase iniziale;
la successiva comparsa di crisi cefalalgiche
fornira ben piu solide garanzie alla diagnosi.
La VEE precoce, per ovvi motivi, ¢ la forma
di equivalente pil facilmente confondibile con
le varie forme di vestibolopatia ricorrente.
Esposti questi concetti generali, esistono altri
aspetti clinici particolari che possono far pro-
gredire la diagnosi da “possibile” a “probabi-
le” o quasi certa. . _

Se la VEE si presenta anche sporadica-
mente con aura, la diagnosi ne viene avvalo-
rata notevolmente. La presenza di emicrania,
specie ad alta penetranza, nella storia familia-
re ed una marcata chinetosi nell’ anamnesi
personale, sono ritenuti da tutti molto signifi-
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cativi. Stretti rapporti con il ciclo mestruale e
presenza di sicuri fattori precipitanti (stress,
mancanza di sonno, alimentazione, alcool,
etc:) per gli episodi vertiginosi, rappresentano
aspetti clinici altrettanto importanti.

Inoltre anche la completa risoluzione
della vertigine con il sonno o dopo il vomito
devono essere ben valutati. La normalita del-
P’indagine vestibolare non costituisce la rego-
la, ma quando ¢ presente avvalora la origine
emicranica della vertigine.

Molti AA prendono in considerazione
per la diagnosi anche la risposta “ex-iuvanti-
bus” ad un trattamento profilattico dell’emi-
crania: quando sia la vertigine che la cefalea
tendono a recedere con farmaci antiemicrani-
ci, la natura emicranica della vertigine viene
ritenuta molto probabile; in questi casi deve
comunque essere tenuto presente un eventua-
le effetto placebo e di sedazione.

In genere la diagnosi differenziale deve
essere fatta sia con le labirintopatie periferiche
(Meniere vestibolare, labirintopatie degenera-
tive idiopatiche, neuronite vestibolare recidi-
vante, fistola labirintica, etc.) che con affezio-
ni centrali (insufficienza vertebro-basilare,
espansioni in fossa cranica posteriore, malfor-
mazioni vascolari, epilessia vestibolare, etc.).

La stabilometria in ambito medico-legale

Dott. L. Maci -
I Convegno Naz. Medicina Legale Previ-
denziale —S.Margherita di Pula,11-13 ottobre
2000

Introduzione

L’accertamento del danno vestibolare
costituisce da sempre evenienza comune e
complessa in ambito medico-legale. Legato
da sempre ad un protocollo piuttosto datato,
negli ultimi anni, grazie all’apporto di nuove
tecnologie, puo contare sull’ausilio di metodi-
che particolarmente sofisticate. Tra queste,
I’ultima generazione delle apparecchiature
stabilometriche assurge a rilevante valore di-
scriminativo. La stabilometria statica & depu-
tata alla valutazione delle capacita di control-
lo posturale di un soggetto immobile in sta-
zione eretta. Le sue funzioni sono volte a
quantificare le oscillazioni posturali del pa-
ziente ed analizzare la strategia utilizzata per
mantenere la posizione, studiando 1’apporto
delle varie componenti dei sistema posturale.
Questa finalita si persegue apportando mirate
modifiche alla condizione basale mediante
stimolazioni o soppressioni visive, proprio-
cettive, labirintiche. 1 soggetti simulatori
mantengono sempre il centro di pressione al-
I’interno del poligono d’appoggio ed aumen-
tano notevolmente la superficie delle oscilla-
zioni con una chiara intercorrelazione fra le
oscillazioni sul piano frontale e su quello sa-
gittale con funzione di tipo sinusoidale perio-
dico. Risulta parimenti discriminante 1’appor-
to della stabilometria statica nello studio e
nella diagnosi differenziale delle patologie
vestibolari, specie quelle ad etiologia post-
traumatica. I limiti della posturografia statica
sono superati con la posturografia dinamica
ossia con apparecchiature in grado di valutare
separatamente il contributo al mantenimento
dell’equilibrio fornito dal S.O.T. (sensory or-
ganization test).
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Il sistema dell’equilibrio

Per POSTURA s’intende ciascuna
delle posizioni assunte dal corpo, contraddi-
stinta da particolari rapporti tra i diversi seg-
menti corporei. In condizione di stazione
eretta si paragona il soma ad un pendolo in-
vertito con oscillazioni, soprattutto sagittali,
di circa 4° attorno al fulcro rappresentato
dalla caviglia. Rappresenta un atteggiamen-
to “statico” con limiti di oscillazioni molto
ristretti.

Per EQUILIBRIO s’intende quella
condizione ottimale in cui il soggetto assu-
me una postura o una serie di posture ideali
rispetto alla situazione ambientale in quel
determinato momento € per i programmi
motori previsti. Puo essere di tipo “statico”
in assenza di movimento e “dinamico” rela-
tivo ad una situazione motoria. Viene man-
tenuto sino a quando il centro di gravita ca-
de entro il perimetro del poligono di soste-
gno, delimitato sul suolo dalla nostra base
d’appoggio. Al di fuori di questo ambito non
sono piu possibili atteggiamenti statici ma ¢
necessario un movimento, che consenta di
modificare la proiezione del baricentro o di
allargare ulteriormente la base d’appoggio.

L’equilibrio ¢ una funzione estrema-
mente complessa, che coinvolge molteplici
sistemi e strategie sensoriali e motorie. Il
suo mantenimento dipende dalle informa-
zioni fornite da 3 sistemi sensoriali: ”soma-
tosensoriale” (derivate dalla pressione e dal
movimento dei piedi sulla superficie d’ap-
poggio), “vestibolare” e “visivo”. All’inter-
no del sistema dell’equilibrio ulteriormente
comprendiamo recettori sensoriali proprio-
cettivi ed esterocettivi, nervi deputati al tra-
sporto di queste afferenze, complessi neuro-
nali centrali in grado di trattare gli input pe-
riferici e di programmare gli opportuni out-
put motori, nervi deputati alla conduzione
degli ordini del S.N.C., muscoli, tendini ed
articolazioni deputati agli adattamenti moto-
ri programmati. Queste informazioni sono
particolarmente “ridondanti”. Il S.N.C. mo-
difica la risposta motoria ossia il tono dei di-
versi gruppi muscolari degli arti e del tronco

al fine di mantenere il centro di gravita entro
la base d’appoggio. Il sistema vestibolare
pertanto ¢ soltanto uno dei sottosistemi sen-
soriali dell’equilibrio e non appare giustifi-
cato estendere “sic et simpliciter” le infor-
mazioni acquisite dallo studio della funzio-
ne vestibolare al sistema dell’equilibrio o vi-
ceversa. Patologie interessanti 1’equilibrio
possono originare da lesioni dei sistemi ve-
stibolare, visivo, somatosensoriale; da lesio-
ni nel sistema efferente muscoloscheletrico
responsabile della risposta motoria; da alte-
razioni dei processi d’integrazione a livello
del S.N.C.. Per la loro individuazione, nello
studio della stazione eretta, si ¢ passati dal
Romberg all’uso di piattaforme stabilome-
triche ossia di piattaforme provviste di sen-
sori in grado di registrare la posizione del
centro di gravita del soggetto in esame. Nel-
lo studio della deambulazione si ¢ passati
dalle tradizionali prove della marcia a stella
e similari alla cranio-corporografia secondo
Claussen o al sistema Elite per la registra-
zione dei movimenti.

La stabilometria (statica e dinamica)

Un sistema stabilometrico statico &

deputato alla valutazione delle capacita di

controllo posturale di un soggetto immobile
in stazione eretta. Le sue funzioni sono quel-
le di quantificare le oscillazioni posturali dei
soggetto ed analizzare la strategia utilizzata
per mantenere la posizione, quantificando il
contributo delle varie componenti del siste-
ma posturale. Quest’ultimo obiettivo si per-
segue apportando modifiche alla condizione
basale mediante stimolazioni o soppressioni
visive, labirintiche, propriocettive, ecc. La
stabilometria pertanto studia una funzione in
cui diversi organi e sistemi interagiscono fra
di loro ed 1 dati rilevati scaturiscono dalla ri-
sultante di tutte queste informazioni. Nel
tempo sono state utilizzate diverse apparec-
chiature per lo studio della postura in condi-
zioni statiche. Ricordiamo i rilievi ottici, le
solette multisensore, il pedolarografo, la
piattaforma per forze verticali. Numerose so-
no le variabili individuali (sesso, eta, struttu-




ra corporea, peso, altezza, stato ansioso) e
questo giustifica la dizione di normalita del-
I’equilibrio” preferita a quella di “normalita
posturale”. In un soggetto, che non presenta
alcun disturbo dell’equilibrio né soggettivo
né oggettivo, vi sara un’efficacia funzionale
delle diverse strategie posturali adottate nel
mantenimento della stazione eretta. I princi-
pali parametri stabilometrici sono:
> Stabilogramma ossia lo spostamento del
centro di gravita in funzione del tempo,
separando la componente X (oscillazioni
sul piano laterale) dalla componente Y
(oscillazioni sul piano sagittale)
> Statokinesigramma ossia 1’area entro cui
si muove, relativamente agli assi X e Y,
la proiezione a terra del centro di gravita.
In tal modo ¢ possibile calcolare i valori
di superficie (S), misurata calcolando
I’area dell’ellisse entro cui si trova il
90% dei punti registrati durante la prova
nonché i valori di lunghezza (L) corri-
spondenti all’intero percorso del centro
di gravita nel corso della prova.
> Spettro di frequenza delle oscillazioni,
ottenuto con |’analisi matematica me-
diante la trasformata rapida di Fourier.
» Analisi dei vettori di forza rispetto ai
piani di forza frontale e sagittale.
Dall’elaborazione di tali parametri si
possono ricavare informazioni relative al-
I’atteggiamento posturale del paziente esa-
minato. In particolare dal rapporto dei valo-
ri di superficie o di lunghezza dello statoki-
nesigramma ad occhi chiusi/aperti si puo
calcolare un quoziente di Romberg stabilo-
metrico. I limiti della stabilometria statica
vengono superati da quella dinamica ossia
con apparecchiature in grado di valutare se-
paratamente il contributo al mantenimento
dell’equilibrio fornito dai sistemi vestibola-
re, visivo e somatosensoriale (S.O.T. = sen-
sory organization test), nonché di fornire
delle relazioni stimolo/risposta, paragonabi-
li a quelle ottenibili con le stimolazioni labi-
rintiche a livello del riflesso vestibolo-ocu-
lomotore, al fine di valutare la coordinazio-
ne motoria (M.C.T. = movement coordina-
tion test). Nel test di organizzazione senso-

riale I’equilibrio del soggetto esaminato vie-
ne valutato in condizioni di progressiva dif-
ficolta, per la graduale eliminazione delle
diverse afferenze o per la creazione di inter-
ferenze. Il soggetto mantiene la posizione
eretta ed ad occhi aperti nel corso dell’esa-
me mentre la piattaforma su cui poggia, vie-
ne sottoposta ad una serie di bruschi movi-
menti o di piegamenti repentini sul piano sa-
gittale. Le latenze nel corrispondente sposta-
mento del centro di gravita e le asimmetrie
della forza con cui gli arti inferiori operano
il movimento di correzione sono indice del-
la maggiore o minore coordinazione del pa-
ziente. La posturografia dinamica ¢ certa-
mente la migliore tecnica oggi disponibile
per lo studio dei disturbi dell’equilibrio. Le
informazioni da essa fornite sull’integrita e
sull’efficacia relazionale devono comunque
essere integrate necessariamente da quelle
acquisite con le tradizionali metodiche.

Utilizzo e limiti della stabilometria in am-
bito medico-legale

Vi ¢ una differenza significativa tra i
soggetti normali e quelli che presentano pa-
tologie a carico dei vari sistemi, che concor-
rono all’integrazione dell’equilibrio. E’ pos-
sibile monitorare 1’evoluzione dell’instabi-
lita ed evidenziare eventuali tentativi di si-
mulazione e di accentuazione. Le oscillazio-
ni nei soggetti normali o patologici differi-
scono significativamente da quelle dei sog-
getti simulatori ed accentuatori. Emerge in-
fatti una chiara intercorrelazione tra le oscil-
lazioni sul piano frontale e su quello sagitta-
le, espressa da una funzione di tipo sinusoi-
dale periodico, che indica una sorta di ec-
cessiva € sospetta somiglianza della strate-
gia di controllo posturale sui due assi. Tale
andamento sinusoidale della funzione di in-
tercorrelazione ¢ identificabile nel 70% cir-
ca dei soggetti che simulano o che accentua-
no volontariamente un’instabilitd statica,
mentre ¢ praticamente introvabile nei sog-
getti normali o con patologie dell’apparato
posturale. Le strategie posturali non differi-
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scono molto tra loro nel caso dei normali
che simulano o dei malati che accentuano il
sintomo, a dimostrazione del fatto che il
programma corticale € praticamente sovrap-
ponibile. :
Questo controllo volontario delle
oscillazioni implica un’importante interfe-
renza dei programmi corticali volontari su
quelli autentici sovra e sottotentoriali abi-
tuali. Chi oscilla volontariamente mantiene
sempre il centro di pressione all’interno dei
poligono di appoggio, allargando notevol-
mente la superficie delle oscillazioni, la cui
frequenza principale si discosta solo mode-
stamente dalla posizione media iniziale sui 2
assi, sagittale e frontale. Nel caso in cui si
sospetti una simulazione o un’accentuazione
volontaria dell’instabilita € opportuno pro-
cedere ad un retest, che spesso puo gia risol-
vere 1 dubbi, palesando un’incapacita di re-
plicare un’identica simulazione in identiche
condizioni d’esame. Nel simulatore o nel-
I’accentuatore si possono identificare uno
spettrogramma di frequenza delle oscillazio-
ni molto simile sui due piani ed un rapporto
anormale tra la lunghezza e la superficie del-
’oscillazione stessa. La presenza di oscilla-
zioni armoniche di tipo pendolare, con una
chiara funzione di intercorrelazione sui due
assi, puo essere considerata altamente indi-
cativa della modificazione volontaria del
controllo automatico della postura. Recenti
studi hanno evidenziato significativi e di-
scriminativi gaps tra soggetti normali, simu-
latori ed esageratori. Lo studio stabilometri-
co del soggetto con disturbi dell’equilibrio,
oltre a completare il bilancio otoneurologi-
co, consente pertanto di evidenziare con
buona valenza statistica, I’eventuale tentati-
vo di simulazione o di accentuazione della
sintomatologia vertiginosa.

Il suo contributo risulta piu rilevante
in quei soggetti, in cui I’elettronistagmogra-
fia non fornisce rilievi di sofferenza dell’ap-
parato vestibolo-oculomotorio, ma che rife-
riscono principalmente dizziness. In partico-
lare, buone risposte si attendono nella valu-
tazione della cosiddetta instabilitd psicoso-
matica specifica post-traumatica, specie se

integrata con i test psicometrici dei questio-
nari MCQ, X1 E X2. Apporto importante
deve essere attribuito alla stabilometria nel-
lo studio del “compenso vestibolare” soprat-
tutto in relazione alla molteplicita dei mec-
canismi con cui si attua, alle varie strutture e
vie nervose coinvolte ed al lasso di tempo in
cui si realizza. La recente ideazione di siste-
mi stabilometrici computerizzati, oltre ad
una migliore valutazione sia quantitativa sia
qualitativa della complessa funzione postu-
rale, consente e soprattutto consentira una
pit omogenea standardizzazione delle con-
dizioni d’esame e dei programmi di elabora-
zione dei dati.

Conclusioni

L’accertamento medico-legale delle
patologie dell’equilibrio si avvale attual-
mente di metodiche sempre piu sofisticate,
che integrano, senza peraltro sostituirle, le
tradizionali prove cliniche e strumentali. La
stabilometria risulta essere un valido e pre-
zioso ausilio per lo studio clinico e la dia-
gnosi differenziale di queste affezioni. An-
che nello specifico ambito dell’individua-
zione di soggetti poco collaboranti la meto-
dica ha evidenziato significative potenzia-
lita. La strategia posturale, comportamenta-
le e dinamica, di questi pazienti viene evi-
denziata e studiata in maniera approfondita,
lasciando pochi margini d’incertezza al loro
comportamento truffaldino. La presente re-
lazione, dopo aver doverosamente tracciato
dei richiami della fisiopatologia dei sistema
dell’equilibrio ed aver enunciato le premes-
se di base della stabilometria tanto statica
quanto dinamica, enfatizza il ruolo odierno
ma soprattutto futuro della metodica.
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