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ANATOMO FISIOLOGIA
DELL’APPARATO DELL’EQUILIBRIO

Dott.ssa Lina Sellari
Specialista Otorinolaringoiatra - Membro AIOLP

Il mantenimento dell’equilibrio & reso
possibile dalla armonica interrelazione tra lo
schema del corpo e quello dell’ambiente. 11
rapporto tra i due schemi ¢ dinamico e varia
nel tempo per effetto di continui adattamenti.
Il sistema nervoso centrale memorizza gli
schemi di movimento e li confronta con le
nuove informazioni sensoriali che ad esso
pervengono. Quando cid che realmente acca-
de non coincide con lo schema atteso in base
all’esperienza, insorge la vertigine. Da cio
consegue che con il termine “vertigine” si de-
finisce un’erronea sensazione del movimento
corporeo od ambientale.
L’apparato vestibolare ¢ parte inte-
grante del sistema che regola I’equilibrio sta-
tico e dinamico e la motilita oculare. I mecca-
nismi responsabili dell’equilibrio corporeo in
relazione all’ambiente circostante sono:
> Pinformazione dell’esatta posizione del
corpo nello spazio da parte dei recettori
vestibolari, visivi e somatici;

> Delaborazione delle informazioni da
parte dei nuclei vestibolari e dei centri
tronco encefalici annessi;

> DPadattamento dello schema corporeo
all’ambiente circostante per opera dei ri-
flessi oculo-motori e spinali.

L’ insieme delle informazioni, dell’ela-
borazione e delle risposte & sotto il controllo
di archi riflessi modulati da importanti strut-

ture centrali e periferiche.

SISTEMA VESTIBOLARE
PERIFERICO

- D’apparato vestibolare, propriocettore
altamente differenziato, & costituito dai re-
cettori del labirinto membranoso posteriore
(utricolo, sacculo, canali semicircolari), dal
nervo vestibolare, dai nuclei vestibolari e da
altri centri nervosi ad essi connessi.

I recettori labirintici hanno il compito
di monitorizzare i movimenti e la posizione
della testa nello spazio: la macula dell’ utri-
colo, disposta sulla faccia inferiore della ve-
scicola, risponde alle accelerazioni lineari
sul piano orizzontale e alla forza di gravita;
la macula del sacculo, disposta invece sulla
faccia mediale, risponde alle accelerazioni
lineari sul piano verticale.

Le creste ampollari dei canali semi-
circolari laterali (CSL) rispondono alle acce-
lerazioni angolari sul piano orizzontale; le
creste ampollari dei canali semicircolari ver-
ticali superiore e posteriore (CSS-CSP) ri-
spondono alle accelerazioni angolari sul pia-
no antero-posteriore.

I recettori maculari sono costituiti da

cellule sensoriali ciliate dotate di un chinoci-

~glio e di una serie di 50-100 stereociglia im-

merse in una sostanza gelatinosa ricoperta a
sua volta dagli otoliti (cristalli di carbonato
di calcio). Dall’utricolo si dipartono i tre ca-
nali semicircolari contenenti I’endolinfa e
disposti su tre piani spaziali perpendicolari

tra di loro. Il braccio ampollare di ogni ca-




nale semicircolare si dilata per contenere i
recettori della cresta ampollare. Anche que-
sti sono cellule ciliate sormontate dalla cu-
pola (massa gelatinosa priva di otoliti). Il
chinociglio ¢ perd orientato nel versante ca-
nalicolare, per i canali verticali, e nel ver-
sante utricolare, per i canali orizzontali.

Le fibre nervose che raggiungono le
macule e le creste ampollari costituiscono il
prolungamento periferico delle cellule gan-
gliari del GANGLIO DI SCARPA lungo il
decorso del ramo vestibolare del nervo otta-

vo. Il prolungamento centrale di queste cel-

lule raggiunge i quattro nuclei vestibolari a
livello della fossetta laterale del bulbo.

Le cellule sensoriali ciliate sono in
grado di trasformare lo stimolo meccanico in
impulso nervoso. Il movimento endolinfati-
co, tangenziale alla sommita delle ciglia pro-
voca la flessione delle stesse verso il chino-
ciglio e la depolarizzazione dell’epitelio
neurosensoriale.

I recettori maculari posseggono inol-
tre un’attivita bioelettrica di base in equili-
brio con la forza di gravita tale da mantene-

re la stazione eretta e la cognizione della

corretta posizione nello spazio.

Anche Dattivita bioelettrica di riposo
dei canali semicircolari viene modificata dal
movimento dell’endolinfa, ma solo dalle ac-
celerazioni angolari: nel movimento rotato-
rio I’endolinfa segue un movimento opposto
rispetto a quello delle pareti del canale e
provoca una flessione della cupola omolate-
rale al verso del movimento dell’endolinfa

(sistema cupola-endolinfa).

SISTEMA VESTIBOLARE CENTRALE

Il nervo vestibolare dopo il suo in-
gresso nel tronco encefalico si divide in due
branche (ascendente e discendente) destina-
te a raggiungere i nuclei vestibolari (nucleo
vestibolare superiore, nucleo vestibolare la-
terale, nucleo vestibolare mediale, nucleo
vestibolare inferiore).

La funzione dei nuclei vestibolari ¢

quella di integrare ed elaborare le informa-

_zioni dei recettori vestibolari con quelle di

altri sistemi somato-sensoriali. I nuclei ve-
stibolari possono essere cosi considerati il
vero centro dell’equilibrio: ricevono afferen-
ze dal cervelletto (che ha essenzialmente il
compito di modulare le risposte), dal fasci-
colo spinale, dalla formazione reticolare,
dalle macule, dalle creste ampollari; proiet-
tano efferenze verso il cervelletto, la forma-
zione reticolare, il fascicolo spinale ed il fa-
scicolo longitudinale mediale.

L’ attivita di questi nuclei e delle strut-
ture tronco encefaliche integrate modula i ri-
flessi vestibolari sia per la stabilizzazione

dello sguardo sia per un corretto assetto po-

" sturale statico e dinamico in risposta alle

informazioni ambientali di quel momento.
Tutto cid ¢ reso possibile grazie all’attiva-
zione del RIFLESSO VESTIBOLO-OCU-
LOMOTORE e VESTIBOLO-SPINALE.

RIFLESSI OCULO-MOTORI

I riflessi oculo-motori hanno il ruolo
di mantenere fissa I’immagine visiva sulla
retina in condizione di quiete o di moto, sia

che si muova la mira visiva, sia che si muo-




vano contemporaneamente il corpo e la mira

stessa.

> RIFLESSO @ VESTIBOLO-OCULG- -

MOTORE da stimolo labirintico: le fi-
bre nervose provenienti dai recettori la-
birintici si interrompono nei nuclei ve-
stibolari dai quali originano fibre effe-
renti per i neuroni oculomotori (fascico-
lo longitudinale mediale). Per questa
via la stimolazione labirintica provoca
movimenti oculari coniugati riflessi, di
natura compensatoria, uguali e contrari
ai movimenti del capo. Per meglio com-
prendere i concetti sovraesposti esami-
niamo un movimento rotatorio: ruotan-
do la testa verso destra ci sara un’analo-
ga rotazione dei canali semicircolari

orizzontali. L’endolinfa determinera

una corrente ampullipeta a destra e am- .

pullifuga a sinistra. Il CSL predominan-
te sara quindi il destro che determinera
una rotazione dei bulbi oculari verso si-
nistra nella direzione cio¢ della corren-
te endolinfatica. Gli occhi infatti, tendo-
no a spostarsi in senso opposto alla ro-
tazione della testa per mantenere fissa
I’immagine sulla retina (riflesso vesti-
bolo oculo-motore). Quando lo stimolo

esercitato a livello dei canali semicirco-

lari ¢ di intensita tale da non poter esse-

re compensato dal movimento oculare,
la lenta deviazione degli occhi viene in-
terrotta da un movimento rapido di dire-
zione opposta:

> NISTAGMO VESTIBOLARE (fisiolo-
gico). Il nistagmo vestibolare si attiva
quando si rompe 1’equilibrio tra i due
emisistemi vestibolari o per effetto di

patologie del sistema vestibolare (pato-

logico) o per effetto di stimolazioni ro-
tatorie, caloriche od elettriche del labi-
rinto (provocato). Secondo la legge di
Flourens il nistagmo si produce sul pia-
no del canale eccitato. Nel 1892 Ewald
dimostrava che:

I* legge di Ewald: la scossa lenta del ni-
stagmo ¢ diretta secondo il senso della
corrente endolinfatica;

IT* legge di Ewald: la risposta agli sti-
moli eccitatori dell’ampolla ¢ maggiore
rispetto a quelli inibitori;

III* legge di Ewald: nel canale orizzon-
tale la corrente ampullipeta risulta ecci-
tatoria; I’inverso accade nei canali ver-
ticali.

RIFLESSO VISUO OCULOMOTO-
RE: di inseguimento lento (PURSUIT)
e rapido (SACCADICO) da spostamen-
to della mira. ;
IL NISTAGMO OTTICO-CINETICO
(successione ritmica involontaria di
movimenti oculari coniugati) compare
fisiologicamente quando la retina viene
stimolata da oggetti in movimento uni-
direzionale.

RIFLESSO CERVICO OCULOMO-
TORE da stimoli a partenza da proprio-
cettori muscolari e tendinei della colon-

na cervicale.

RIFLESSI SPINALI

I riflessi spinali hanno il compito di

mantenere la stazione eretta ed il controllo
posturale anche durante 1’andatura.
> RIFLESSO VESTIBOLO-SPINALE da

stimolo labirintico. Presiede ai meccani-




smi della postura agendo sulla muscolatu-
ra del collo, del tronco e degli arti. Il con-

trollo viene esercitato da un arco riflesso

costituito principalmente dalla via vesti-
bolo-spinale e dalla via spino-vestibolare:
eventuali errori della postura possono es-
~ sere cosi corretti dai nuclei vestibolari.
> RIFLESSO CERVICO-SPINALE da sti-
molo dei propiocettori nucali.
> RIFLESSI DA STIRAMENTO da stimo-

lo muscolare.

11 controllo dell’equilibrio & quindi af-

fidato ad un complesso sistema in grado di
adattare continuamente il nostro schema cor-
poreo all’ambiente circostante. Imput senso-
riali vengono studiati ed elaborati per fornire
delle risposte di adattamento alle nuove con-
dizioni ambientali. Qualsiasi meccanismo in
grado di alterare questo perfetto sinergismo
tra i due schemi determina una sensazione il-

lusoria di movimento e quindi la vertigine.

ALTRE CONNESSIONI

Per completare il quadro delle connes-

sioni nervose del sistema dell’equilibrio, € ne-

cessario ricordare come esso sia collegato da

afferenze ed efferenze anche con:

1.) P’ipotalamo e I’ipofisi con conseguenti
stimoli attivi e passivi di natura neurove-
getativa e neuroendocrina;

2.) con il sistema limbico e quindi con par-
tecipazione stretta e continua alle reazio-
ni emotive; '

3.) alla corteccia cerebrale con ovvie vicen-
devoli interferenze con la fisiopatologia

della psiche.
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La presenté nota non € una trattazione siste-
matica dell'argomento, ma semplicemente
una descrizione sommaria delle prove dia-
gnostiche di base utilizzabili per raccogliere i
dati obiettivi necessari al primo orientamen-
to. Per la corretta esecuzione dell'esame, ri-
veste notevole importanza l'ambiente nel

quale esso viene effettuato. Il locale deve es--

sere tenuemente illuminato, silenzioso per
quanto possibile, privo di riferimenti spaziali
(irregolarita del pavimento, fonti di calore,
pareti ecogene, etc.). Lo spazio libero dispo-
nibile deve essere di almeno 36 metri quadri.
L'esame comprende lo studio del riflesso ve-
stibolo spinale, del riflesso visuo-oculomoto-

re e del riflesso vestibolo-oculomotore.

Lo studio del riflesso vestibolo spinale si ef-
fettua con diverse prove, che tradizionalmen-
te si svolgono nel seguente ordine:

1. Esame della stazione eretta mediante la
prova di Romberg. Il paziente sta in piedi,
ad occhi chiusi, con la testa flessa di 30°,
con le braccia tese in avanti all'altezza del-
le spalle e gli indici puntati, con i talloni
uniti € le punte divaricate di 30° gradi. 11
paziente viene posto davanti ad un filo a
piombo, ovvero davanti ad una linea verti-
cale tracciata sulla parete. L'osservatore, a
gambe divaricate, sta davanti al paziente,
alla distanza di circa un metro, pronto ad
impedire eventuali cadute, soprattutto nel
caso di pazienti anziani o post-traumatici.
L'osservazione deve protrarsi per almeno
trenta secondi e nel suo corso si annotano

eventuali oscillazioni, deviazioni o ten-

ESAME VESTIBOLARE CLINICO

Dott. Domenico Onza
Responsabile Rep. ORL - Ospedale Alatri

denze a cadere da un lato. Nelle vestibulo-
patie periferiche, la deviazione ¢ omolate-
rale alla direzione della fase lenta
del nistagmo spontaneo; nelle patologie
centrali deviazione e cadute hanno dire-
zione mutevole e senza rapporto con il ni-
stagmo. La caduta all'indietro ¢ causata
unicamente da patologie centrali. In caso
di accertata deviazione, & consigliabile ri-
petere la prova con il capo ruotato prima
da un lato e poi anche dall'altro: infatti,
nelle forme periferiche, la deviazione "se-
gue" l'orecchio malato, mentre, nelle for-
me centrali, il fenomeno non si verifica.
La prova pud essere resa piu difficile, e

cioe sensibilizzata, disponendo i piedi del

* paziente uno davanti all'altro.

. Esame della marcia ad occhi chiusi. Il pa-

ziente cammina seguendo una striscia lun-
ga 5 metri, con gli occhi chiusi, proceden-
do alternativamente avanti ed indietro per
5 - 6 volte. In caso di asimmetria vestibo-
lare, si osservera una deviazione del cam-
mino cosiddetta "a stella” per il succeder-
st della deviazione da un lato nella marcia
in avanti e della deviazione dal lato oppo-
sto nella marcia all'indietro. In caso di ve-
stibolopatia centrale si evidenzieranno
l'instabilita e le turbe della marcia (a volte
addirittura l'impossibilitd) ma non la tipica
marcia a stella. In carenza dello spazio ne-
cessario, si puo ricorrere alla marcia sul
posto (Prova di Fukuda). Il paziente ad oc-
chi bendati, con le braccia tese in avanti
all'altezza delle spalle, il capo flesso di
30°, segna il passo sul posto, sollevando le




ginocchia di 45° e contando i passi sino a
50. Al termine si annotano il lato ed 1 gra-
di complessivi della rotazione avvenuta, i
metri di lateropulsione o di scarroccia-
mento dal punto di partenza. La rotazione
(significativa soltanto se superiore a 45°)
indica asimmetria vestibolare con ipova-
lenza del labirinto omolaterale. La latero-
pulsione, se superiore al 1,5 metri e senza
rotazione, esprime una patologia otolitica.
Nel corso della prova ¢ facile rilevare 1 ca-
ratteri d'incertezza, irregolarita ed atassia
ed, a volte, l'impossibilita della marcia o la
caduta, tutte caratteristiche delle vestibu-
lopatie centrali. La prova della marcia &
fortemente inficiata dalle patologie mu-
scolo-scheletriche e neuromuscolari del
rachide e degli arti inferiori e percio, in ta-
li casi € bene sia risparmiata al paziente.

. Gli esami finora descritti sono abitualmen-
te integrati da altre prove: in quella delle
" "Braccia tese", il paziente & seduto senza
appoggiare la schiena, con gli occhi chiusi
e con le braccia e gli indici in avanti. Tale
posizione viene mantenuta circa 60" e, in
presenza di vestibulopatia periferica, le
braccia deviano simmetricamente verso il
lato della scossa lenta; quando la patologia
¢ retrolabirintica, la deviazione pud man-
care o verificarsi a carico di un solo arto.

. La prova della "Indicazione" si effettua
con il paziente seduto, ad occhi chiusi e
braccia ed indici protesi. Lo si invita a
muovere un braccio in qualsiasi direzione
e poi a riportarlo al punto di partenza. In
caso di patologia periferica, il paziente
non riesce a riportare il braccio nella posi-
zione iniziale in conseguenza di una de-
viazione bilaterale e simmetrica. Nelle pa-

tologie centrali, l'insuccesso puo essere in-

vece unilaterale perche la deviazione &

asimmetrica.

Studio del riflesso visuo-oculomotore:

1. Pursuit orizzontali e verticali: si studiano
muovendo lentamente un bersaglio segui-
to dallo sguardo del paziente (+/- 15° dx e
¢ sX) o (+/- 10° in alto e in basso) e si 0s-
serva se compaiono dei movimenti sacca-
dici; se vi & un'alterazione del sistema,
I'occhio rimane indietro e raggiunge la mi-
ra con un saccade rapido, in caso di lesio-
ne centrale.

2. Saccadici: si evidenziano ponendo a mez-
zo metro dagli occhi del paziente due ber-
sagli fissi (destro e sinistro) e invitandolo
a spostare rapidamente la mira da un ber-
saglio all'altro.

Potremo avere:

* Overshoot, cioe l'occhio supera il bersa-
glio e ritorna lentamente su di esso;

e Undershoot, cio€ l'occhio si avvicina al
bersaglio ma compie ['ultimo tratto lenta-
mente;

* Rallentamento nella rapidita del movi-
mento;

Le alterazioni del sistema saccadico sono
segni di danno cerebellare.

3. Ottico-cinetico: si evoca facendo scorrere
davanti agli occhi del paziente un metro da
sarta, sta sul piano orizzontale, che sul pia-
no verticale, ed inducendo cosi un Nistag-
mo ottico-cinetico di cui si valuta la fre-
quenza e l'ampiezza che devono essere

simmetriche.

Studio del riflesso vestibolo-oculomotore:
Il nistagmo ¢ classicamente definito come un
movimento involontario e coniugato dei bul-

bi oculari; esso consiste in uno scivolamento

L



lento in un senso e rapido nell'altro. Per con-

venzione, la fase rapida indica la direzione
del nistagmo. Esistono nistagmi fisiologici
(rotatorio ed otticocinetico) e patologici.

Preliminare allo studio del nistagmo ¢& 1'esclu-
sione dello strabismo e di eventuali disturbi
della motilita oculare. L'analisi del nistagmo

| richiede 1’'uso degli occhiali di Frenzel o, me-

glio, della camera ad infrarossi. L'esame vie-

ne effettuato nei cinque posizionamenti lenti
del corpo (seduto, supino, sul fianco desfro,
sul fianco sinistro, supino e col capo ipereste-
so0 o posizione di Rose) e, in ciascuno di essi,
nelle cinque posizioni dello sguardo (prima-
ria, verso destra, verso sinistra, in alto, in
basso).

I caratteri principali del nistagmo che vanno
riconosciuti e descritti sono la forma (oriz-
zontale-rotatoria, orizzontale, rotatoria, verti-
cale in basso o in alto, retrattoria, ecc.), la di-
rezione della fase rapida, il grado (I: presente
soltanto nella direzione della fase rapida; II:
presente anche nello sguardo in avanti; III:
presente anche nella direzione della scossa
lenta), la durata (inferiore o superiore ai 60"),
la persistenza sotto fissazione, la congruenza
dei due occhi.

Il nistagmo periferico ¢ quasi sempre oriz-
zontale-rotatorio, inibito dalla fissazione,
modificato dalla posizione del corpo, con-
gruente nei due occhi. Il nistagmo di origine
centrale ¢ invece di forma pura e/o variabile,
non € modificato dalla fissazione e dalla po-
sizione, a volte si comporta diversamente nei
due occhi, presenta irregolarita del ritmo e,
in alcuni casi, inverte periodicamente la
direzione. .

Tipicamente emisferico cerebellare ¢ il ni-
stagmo di rimbalzo: esso si manifesta con

piccole scosse di elevata frequenza nello

sguardo laterale, con il superamento iperme-
trico della posizione primaria nel ritorno del-
lo sguardo al centro ed, infine, in un saccade
correttivo.

Una patologia della fossa cranica posteriore ¢
classicamente indicata dal nistagmo verticale
che insorge nella posizione di Rose.

Il nistagmo da posizionamento rapido & qua-

'si sempre presente nella canalo e/o cupuloli-

tiasi. Quando 'tal‘e patologia interessa il CS
posteriore, il nistagmo da posizionamento
viene evocato con la manovra di Dix e Hall-
pike: il paziente, seduto sul lettino, viene po-
sto rapidamente in posizione supina, con il
capo iperesteso oltre la testiera e ruotato di
45° su un lato; il paziente mantiene gli occhi
aperti e lo sguardo rivolto verso terra mentre
I’esaminatore attende la comparsa dell'even-
tuale nistagmo, annotandone la latenza (da 5"
a 20"), la forma (frequentemente verticale-
torsionale) e la durata (inferiore a 60").
Quando la canalolitiasi colpisce il canale se-
micircolare laterale, il nistagmo viene posto
in evidenza con il posizionamento rapido e
prolungato in decubito laterale con il capo in
asse rispetto al tronco oppure con la semplice
rotazione di 90° del capo a paziente supino.
In questo caso, compare un nistagmo oriz-
zontale, bilaterale ma pil intenso dal lato pa-
tologico, quasi sempre geotropo; in una mi-
noranza di pazienti il nistagmo ¢ invece apo-
geotropo. In circa la meta dei casi, il nistag-
mo parossistico € seguito, dopo una breve
pausa, da un nistagmo di direzione opposta,
meno intenso e di maggior durata: tale ni-
stagmo secondario di inversione si osserva
soltanto dopo il nistagmo parossistico del la-
to patologico.

Il nistagmo posizionale, in una piccola per-
centuale di casi ¢ di origine centrale. In que-
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sti pazienti, il nistagmo evocato ¢ perd atipi-
co e cio¢ di direzione prevalentemehte verti-
cale, senza latenza e di lunga durata, non ac-
compagnato da vertigine e scarsamente esau-
ribile. Peraltro, il carattere principale della
natura centrale del nistagmo & rappresentato
dalla mancanza del parOSsismo nelle fasi di
incremento, andamento piattd e decremento
proprie del VOR periferico.

Test dinamici per lo studio del riflesso ve-

stibolo-oculomotore: '

. DVA (dynamic visual acuiiy ): & un test che
valuta la capacita di guadagno del VOR;

infatti una persona sana mantiene la visio-

ne foveale e quindi una normale acuita vi-

siva anche se la testa si muove a frequen-

ze elevate come per esempio accade in -

macchina; un paziente con vestibulopatia
che presenta una diminuizione del guada-
gno del VOR se muove la testa perde la vi-
sione foveale e quindi "sfoca" I'immagine
che fissa, con conseguente riduzione della
acuita visiva. Il test viene effettuato misu-
rando, con l'aiuto di una tavola ottometri-
ca, la acuita visiva di base della persona in
esame; si ripete 1l test facendo oscillare la
testa del paziente, sul piano orizzontale, ad
una frequenza di 2 Hz, con rotazioni sino
a 20°. Una perdita superiore a 3 righe in-
dica una riduzione del guadagno del VOR.
2. HST (Head-shaking test): svela una asim-
metria di risposta del VOR. Si stimolano i
CS laterali e verticali con paziente seduto
e capo flesso di 30°. Al buio o ad occhi
chiusi si effettuano 20-25 rotazioni cicli-
che sull'asse cefalo caudale con angolazio-
ni di 30°/45° e frequenza di 2Hz; per i CS
posteriore e superiore il test viene esegui-

to con oscillazioni sul piano verticale. Si

determina un meccanismo di eccitazione-

inibizione che nel paziente normale provo-
ca un annullamento delle risposte e assen-
za di comparsa di ny; viceversa si ha un ny
orizzontale verso il lato sano. Pud anche
essere dovuto a disfunzione centrale.

3. Test di Halmagyi: se ad una persona sana
si ruota la testa, ad esémpio verso destra, €
glj'si dice di fissare una mira, si vedra che -
1 suoi occhi ruotano congruamente verso
sinistra e cosi I’opposto, se la rotazione &
opposta; se durante le oscillazioni si arre-
sta bruscamente verso un lato la rotazione °
della testa, gli occhi si arresteranno altret-
tanto bruscamente rimanendo fermi nel-
'orbita. Quando ad un paziente con vesti-
bulopatia si arresta la rotazione della testa
si vedra invece che gli occhi fanno dei mo-
vimenti rapidi cioe dei saccadici per rag-
giungere la mira visiva poiché il guadagno
del suo VOR ¢ diminuito. A differenza del
DVA che valuta il guadagno generale del
VOR, il test di Halmagyi consente una va-
lutazione separata del VOR di lato. Si ese-
gue imprimendo degli arresti improvvisi e
bruschi durante la rotazione della testa di
un paziente che fissa il naso dell'esamina-
tore; la comparsa di saccadici correttivi in-
dica una riduzione del guadagno del VOR

del lato verso cui si € ruotati.
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Primario - Prof. P. Bolasco

COMPENSO VESTIBOLARE

In condizioni di normalita, il controllo
della postura e della mira, richiede I’integra-
zione degli impulsi neurosensoriali visivi,
propiocettivi e vestibolari da parte del SNC.

I sintomi del disequilibrio si manifestano

ATTIVITA’ VISIVA

ATTIVITA’ LABIRINTICA

in conseguenza di combinazioni insolite di
questi impulsi per patologie che interessino
uno o piu dei tre sottosistemi ovvero le stesse
formazioni centrali deputate alle integrazioni
delle afferenze periferiche.

PROPRIOCEZIONE
PROPRIOCEZIONE SENSIBILITA’
SOMATOSENSORIALE
e SOMATOMUSCOLARE
CORTECCIA DATABASE
CERVELLETTO EQUILIBRIO
FORM. RETICOLARE - > SNC
SIST. EXTRAPIRAMIDALE ' ’
\ CONTROLLO DELLA
EFFICIENZA MOTORIA
CONTROLLO ATTIVITA
OCULOMOTORIA CONTROLLO
STATICA E DINAMICA DELLA POSTURA

Il sintomo piu evidente della patologia
vestibolare ¢ la vertigine cioe la sensazione il-
lusoria di movimento che affiora bruscamen-
te alla coscienza quando si verifica una di-
screpanza tra gli impulsi neurosensoriali che
raggiungono i centri e quelli noti o attesi per
determinati stimoli, in base all’esperienza
precedente.
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Le alterazioni patologiche dell’appara-
to vestibolare possono essere irreversibili ma,
anche in questo caso, i disturbi da esse provo-
cati si attenuano e scompaiono in poche setti-
mane o mesi ed il processo che si conclude
con la risoluzione dei sintomi prende il nome
di compenso vestibolare.




La labirintectomia unilaterale ¢ il mo-
dello sperimentale pit noto per lo studio del-
la asimmetria funzionale vestibolare e del re-
lativo compenso.

In questa situazione, si osservano i se-
guenti fenomeni elettrofisiologici nei nuclei
vestibolari del tronco:

1) All’inizio, perdita dell’attivita spontanea
ipsilaterale;

2) Successivamente, riduzione dell’attivita
dei nuclei controlaterali mediata da una
inibizione cerebellare; ,

3) Infine, recupero (parziale) dell’attivita
spontanea dei neuroni ipsilaterali del lato
deafferentato.

Dalla sequenza descritta consegue I’ at-
tenuazione della asimmetria funzionale e as-
sieme a quella dei sintomi caratterizza le fasi
tardive delle vestibolopatie.

Con ulteriori ricerche fisiologiche &
stato altresi accertato che il compenso vesti-
bolare evolve in modo ritardato ed imperfetto
per effetto dell’immobilitd, dell’assenza degli
stimoli visivi e della mancanza degli impulsi
propiocettivi.

Da queste e da altre ricerche origina il
concetto di plasticita del sistema nervoso cen-
trale e cio¢ della sua capacita di adattarsi al-
I’alterato apporto sensoriale al fine di mante-
nere un appropriato livello di risposta. Di que-
sta capacita sono espressione sia I’ipersensi-
bilita ai neurotrasmettitori sia 1’aumentato
delle stesse sostanze che si registra nei nuclei
vestibolari dopo la denervazione.

Il compenso vestibolare & un fenome-
no affine a quello dell’abitudine e viene per-
seguito, sfruttando la plasticita del SNC al fi-
ne di ricalibrare le risposte vestibolo-oculari e
vestibolo-spinali. Allo stesso modo, si appro-
fitta delle possibilita offerte dalla sostituzione
o vicarianza neurosensoriale che utilizza la ri-
dondanza dei sottosistemi dell’equilibrio.

Fattori di natura diversa possono de-
terminare la mancata o imperfetta acquisizio-
ne del compenso o la sua perdita intermitten-

te. Essi sono classificati come intrinseci (pa-

tologie muscolo-scheletriche, deficit visivi,

disfunzioni del SNC, malattie psichiche, alte-
rata percezione della stabilita, mancata o in-
completa stabilizzazione della patologia labi-

rintica, otite media cronica) ed estrinseci (vi-

rosi, stress fisici e psicologici, vasculopatie

acute, traumi).

L’instaurazione del compenso vestibo-
lare pud, infine, essere condizionata significa-
tivamente da alcuni farmaci. I vestibolosop-
pressori ed i sedativi, infatti, la ritardano e la
ostacolano; viceversa, la favoriscono gli sti-
molanti corticali come il Piracetam, lo ACTH
ed i derivati della segale cornuta.

Da tutto quanto esposto devono essere
ritenute alcune fondamentali nozioni:

1) Il compenso vestibolare ¢ un fenomeno
centrale il cui decorso favorevole & subor-
dinato a numerose precondizioni.

2) 1l compenso € un fenomeno dinamico € mai
definitivo la cui efficacia pud sempre venir
meno in seguito all’azione di eventi diversi.

3) Il compenso vestibolare completo non esi-
ste sebbene quello ottenibile sia quasi sem-
pre sufficiente alle esigenze della maggior
parte dei pazienti.

E evidente che una malattia oculo-ve-
stibolare, neurologica o osteoarticolare pud
provocare una alterata percezione di moto del
corpo e dell’ambiente quando gli stimoli sen-
soriali non corrispondono a quelli noti per
ogni stimolo e presenti nella banca dati equi-
librio del SNC. ;

In tutte le situazioni normali, le infor-
mazioni sono immediatamente “riconosciute”
e seguite da un’attivitd vestibolare non co-
sciente, ma quando vengono presentati dati ir-
riconoscibili perché il recettore visivo, vesti-
bolare o propriocettivo ¢ patologico, la incon-
gruenza diventa cosciente e si traduce in una
sensazione di disorientamento e di moto.

E quindi la malattia vestibolare-ocula-
re o neurologica a provocare la percezione di
moto del corpo e/o dell’ambiente quando gli
impulsi sensoriali non corrispondono piu agli
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impulsi noti per ogni stimolo. Gli studi di
elettrofisiologia indicano che la deafferenta-
zione unilaterale vestibolare produce una
asimmetria delle informazioni labirintiche a
livello dei nuclei vestibolari dei due lati. I
processi neuronali responsabili della compen-
sazione delle risposte oculomotorie e postura-
li portano ad un riequilibrio dell’attivita neu-
ronale del lato deafferentato e del lato sano
con processi a breve termine (aumento della
sensibilitd di risposta dei neuroni vestibolari
deafferentati allo stimolo labirintico del lato
leso per una maggiore efficacia sinaptica e per
aumento di affinita di legame dei siti recetto-
riali ai neurotrasmettitori specifici = ipersen-
sibilita da denervazione, diminuita reflettivita
dei sensori vestibolari del lato sano per inibi-
zione cerebellare).

Con questo meccanismo si facilita il
recupero dell’attivita spontanea vestibolare e
la sostituzione sensoriale a livello neuronale
che costituiscono la base del compenso vesti-
bolare.

Inoltre, & stato dimostrato che il com-
penso vestibolare si avvale del nucleo vesti-
bolare laterale di Deiters e delle vie vestibola-
ri crociate internucleari delle strutture del
tronco, del cervelletto e della corteccia, di tut-
ti gli stimoli sensoriali.

I meccanismi del compenso vestibola-
re sono:

1) ADATTAMENTO ABITUDINE PLASTI-
CITA SNC che ricalibrano il guadagno dei
riflessi vestibolari

2) SOSTITUZIONE DI IMPULSI SENSO-
RIALI DIVERSI STRATEGIE E RI-
SPOSTE MOTORIE ALTERNATIVE

Il compenso e I’abitudine si oppongo-
no alle risposte improprie del recettore pato-
logico e ricalibrano le risposte statiche e dina-
miche del VOR e VSR.

La sostituzione sensoriale ricostruisce
nel tempo ’equilibrio alterato utilizzando la
ridondanza del sistema nervoso centrale (ri-
sultati a lungo termine).

Gli insuccessi del compenso vestibola-

re o la causa degli scompensi intermittenti in-
trinseci sono determinati da deficit muscolo-
scheletrici, deficit visivi, deficit del sistema
nervoso centrale, disfunzioni della psiche, al-
terata percezione di étabilité, attivita vestibo-
lare fluttuante, flogosi croniche dell’orecchio
medio. :

Pertanto un corretto trattamento della
vertigine richiede, prima della riabilitazione,
la correzione dei suddetti fattori che ostacola-
no o fanno decadere il compenso.

Le cause estrinseche della perdita del
compenso vestibolare sono rappresentate da
eventi virali, stress fisici e psicologici, fatti va-
scolari o traumatici che si inseriscono su una si-
tuazione vestibolare ormai stabilizzata e quindi
asintomatica, scompensandola.

Nella clinica tale quadro si manifesta
con episodi di vertigine ricorrente e periodi in-
tercritici asintomatici.

Il meccanismo del compenso vestibo-
lare € ancora indefinito e per molti aspetti sco-
nosciuto.

Molti dati provengono da studi elet-
trofisiologici sul gatto, scimmia, cavia e so-
no incompleti e contraddittori. E difficile in-
dividuare la molteplicita degli impulsi che
arrivano ai nuclei vestibolari e che possono
influenzare direttamente od indirettamente
I’attivitd vestibolo-oculare e vestibolo-spi-
nale.

Tuttavia ¢ chiaro che i programmi di
riabilitazione vestibolare facilitano la guari-
gione sintomatica della lesione stimolando
in modo appropriato i recettori visivi, vesti-
bolari e propriocettivi e favorendo I’istituir-
si di riflessi vicarianti (es. il riflesso cervi-
co-facciale).

L’instaurazione del compenso pud, in-
fine, essere condizionata significativamente
dalla somministrazione dei farmaci: infatti i
vestibolosoppressori ostacolano 1’acquisizio-
ne del compenso mentre la favoriscono gli
stimolanti corticali (Piracetam), ’ACTH e i
derivati della segale cornuta.




LA VERTIGINE PAROSSISTICA POSIZIONALE BENIGNA

: Dott. Paolo De Carli
Azienda USL Frosinone - P. O. Anagni - Unita Operativa di ORL
Dir.: Dott. G. Cavaniglia

La Vertigine Parossistica Posizionale
Benigna (VPPB) ¢ o almeno ¢ stata, per gli
appassionati della materia, la piu “diverten-
te” e la piu curiosa forma di vertigine sia per
lo studio delle caratteristiche peculiari del
nistagmo sia per la valutazione dell’effica-
cia delle diverse manovre terapeutiche in
grado di “liberare” il paziente dalla sua in-
validita.

~ Sintetizzare brevemente ed esporre
in maniera organica e completa tutte le for-
me di VPPB, insieme alle pil conosciute
tecniche di terapia fisica, potrebbe risultare
nozionistico e poco pratico, se rapportato al-
la finalita del Convegno. Il tentativo, quin-
di, ¢ quello, di cogliere e di sottolineare ¢ le
caratteristiche piu tipiche e piu evidenti del-
la VPPB nel suo complesso.

E, inoltre, facile essere ripetitivi do-
po le interessanti pubblicazioni ed i conve-
gni con i quali alcuni Studiosi elaborarono i
riferimenti scientifici per il corretto orienta-
mento clinico nel “labirintico” mondo della
Vestibologia. A tal proposito, non si puo di-
menticare la XII Giornata Italiana di Nistag-
mografia Clinica (Viterbo, 1992) realizzata,
in particolare, dal Prof. Pagnini e dalla
Scuola fiorentina, nella quale fu chiarita de-
finitivamente la fisiopatologia della VPPB e
fu imposto un linguaggio semeiologico co-
mune che consente la discussione piu frut-
tuosa dei problemi clinici relativi (14).

Si definisce VPPB una vertigine, di

tipo labirintico, oggettiva, rotatoria, improv-

visa e violenta, prevalentemente idiopatica,
della durata di pochi secondi, scatenata dai
cambiamenti di posizione del capo, associa-
ta a fenomeni neurovegetativi, in assenza di
ipoacusia e acufeni, a volte ricorrente e/o re-
cidivante, fino alla sua completa risoluzio-
ne, spontanea o provocata.

Barany (3), gia nel 1921, descrisse
per la prima volta questo tipo di vertigine
come una patologia maculare con coinvol-
gimento dei canali semicircolari e Dix e
Hallpike (4), nel 1952, introdussero il termi-
ne di VPPB che tuttora definisce le caratte-
ristiche della modalita di scatenamento,
quali i cambiamenti di posizione, la tipolo-
gia transitoria, breve ed intensa, € la pro-
gnosi benigna della risoluzione spontanea.

La VPPB ¢ la causa piu comune di
vertigine attualmente diagnosticata nella
pratica otoneurologica. Il tasso di incidenza
annuale ¢ pari a 72 per 100.000 abitanti €
quindi 10 volte superiore a quello della ma-
lattia di Menieére (14). '

Non vi sono dei reali criteri di certez-
za per definire I’agente eziologico della
VPPB ma solo criteri di probabilita o di pos-
sibilita (12).

Le forme idiopatiche sono le piu fre-
quenti, dal 38% al 68%, con picco di inci-
denza dopo la quinta decade e con rapporto
femmine e maschi di 2:1; questi dati fanno
ritenere che fattori ormonali, insieme alla
degenerazione senile, possano alterare il ri-

cambio degli otoliti (2).
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Le forme post-traumatiche, le pil
frequenti tra quelle a causa nota, vanno dal
10% al 25% e sarebbero determinate dal di-
stacco immediato degli otoliti per forze
inerziali o dal distacco mediato’da deficit
vascolare del neuro epitelio maculare. Le
forme vascolari dal 6% all’11% e quelle in-

fettive presentano un nesso causa-effetto pitt

sfumato. 7

Sono descritti casi di VPPB dopo in-
tervento di timpanoplastica, soprattutto se
effettuata con fresatura dell’osso temporale
e altri associati all’idrope della malattia di

Meniére.

La teoria della Cupulolitiasi e quella
della Canalolitiasi sono considerate i piu
probabili meccanismi patogenetici della
malattia.

La prima, formulata da Schuknecht
(18) nel 1969, ipotizza che particelle inorga-
niche, derivate dalla frammentazione degli
otoliti dalla macula utricolare, giungano ad
aderire alla cupola del canale semicircolare
posteriore rendendola sensibile alle accele-
razioni di gravita.

La seconda, descritta da Hall, Ruby e
McClure (8), nel 1979, ipotizza che aggre-
gati di sostanze diverse possano fluttuare al-

linfatiche anomale; in base a questa teoria
Parnes e McClure (16), nel 1992, sostengo-
no che tali correnti possano essere genera-
te dal movimento di detriti otoconiali, ma
anche di coaguli o di ammassi cellulari flot-

tanti all’interno dei canali.

Entrambe spiegherebbero la compar-
sa del “tipico” nistagmo (ny) presente du-
rante la crisi della VPPB. Esso € un ny ve-
stibolare spontaneo-posizionale di tipo pa-

| I’interno dei canali causando correnti endo-
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rossistico, della durata di alcuni secondi,
con una fase di incremento dell’intensita,
della frequenza e dell’ampiezza, una fase di
plateau e una terza fase di decremento; pre-
senta una direzione tipica per ogni canale

semicircolare (CS) interessato.

La VPPB pud essere monolaterale,
del CS posterioré, del braccio comune, e/o
del CS laterale, raramente del CS anteriore;
le forme bilaterali sarebbero pari al 3.2% o
per alcuni Autori (2), al 20%.

I principali posizionamenti diagno-
stici, in grado di evocare il ny parossistico,
sono quelli di Dix-Hallpike (4) e di Semont
(19) per la forma del CS posteriore e quelli
di McClure (13) e Pagnini (17) per quella
del CS laterale.
> Il ny parossistico da interessamento del

CS posteriore, che rappresenta la forma
piu frequente, & vertico-rotatorio, compare
al termine del posizionamento diagnostico
dopo una breve latenza, ha una durata di
meno di 60 secondi. L’intenso stimolo ec-
citatorio ampullifugo provocherebbe il ni-
stagmo parossistico, mediante 1’attivazio-
ne del riflesso vestibolo-oculomotore
(VOR) con contrazione dei muscoli (mm)
obliquo superiore omolaterale e retto infe-
riore controlaterale. L’azione delle due
~ componenti muscolari determina la parti-
colare forma del nistagmo che &, al tempo
stesso, verticale per la contrazione dei mm
retti e rotatoria per la contrazione dei mm
obliqui. Il ny si esaurisce al cessare dello
stimolo ampullifugo, quando gli otoconi e
I’endolinfa all’interno del canale ritornano
in condizione di quiete. E questo uno dei
fenomeni pil chiari che caratterizzano la

patologia.




> Il ny parossistico delle forme monolate-
rali del CS laterale, varianti geotropa e
apogeotropa, che deve essere ricercato al
termine del posizionamento diagnostico,
¢ orizzontale, con brevissima latenza, e
durata anche superiore al minuto. In que-
sto caso la corrente endolinfatica stimola
o inibisce, mediante il VOR, 1 muscoli
retti mediale omolaterale e laterale con-
trolaterale, provocando un movimento
nistagmico diverso dal precedente, in
quanto costituito dalla sola componente

orizzontale.

Nella VPPB del CS posteriore mono-

laterale, il ny parossistico viene evocato, al

termine del posizionamento, solo dal lato
del canale interessato ed é quindi facile fa-
re diagnosi.

Nella YPPB del CS laterale monolate-

rale, il ny compare nel posizionamento di un

lato, ma compare anche nel controlaterale.

Nella forma geotropa, il canale laterale inte-

ressato e quello in cui, al termine del posi-
zionamento sul fianco omolaterale, il ny é pin
intenso; mentre nella forma apogeotropa av-
viene esattamente il contrario, cioe il canale

affetto é quello in cui il ny é pin debole.

Nelle forme bilaterali € necessario in-
dividuare il lato maggiormente interessato e
* trattarlo per primo, per poi passare, a guari-

gione avvenuta, al trattamento dell’altro lato.

Negli ultimi anni molti Autori hanno
curato la vertigine della VPPB facendo usci-
re i residui otoconiali dai CS interessati me-
diante manovre terapeutiche liberatorie

specifiche; le piu conosciute e le piu usate

sono quelle di Semont (19), di Epley (5), di
Harvey (9), di Parnes (15) e di Herdman
(10) per i CS posteriori e quelle di Lempert

~(11), di Baloh (1), di Gufoni (7) e la posi-

zione liberatoria coatta di Vannucchi (20)
per i CS laterali.

Il razionale della terapia fisica consi-
ste nel liberare il CS interessato dai fram-
menti otolitici o da qualsiasi materiale in es-
so penetrato, facendoli “fisicamente” uscire
mediante cambiamenti di posizione e con
I’aiuto della forza di gravita. Fino a quando
esse rimangono all’interno del CS provoca-
no le crisi vertiginose ad ogni cambiamen-
to di posizione rispetto al vettore gravita.
Fortunatamente, queste particelle col tempo
possono fuoriuscire dal canale semicircola-
re anche senza le manovre liberatorie, ma
con i semplici movimenti del capo del pa-
ziente, determinando cosi la guarigione

spontanea della canalolitiasi.

~ Anche se la VPPB pud avere, nel
corso dei giorni o dei mesi, una risoluzione
spontanea, le manovre liberatorie sono fon-
damentali poiché nella maggior parte dei
casi, risolvono immediatamente la sindrome
€, comunque, nei restanti casi, accelerano la

cessazione del disturbo.

BIBLIOGRAFIA

1. Baloh RW.
Reply to the letter by Lempert: Hori-
zontal benign positional vertigo.
Neurology 1994;44:2214

2. Baloh RW, Honrubia V, Jacobson K.
Benign positional vertigo: clinical and
oculographic features in 240 cases.
Neurology 1987;37:371.

17 =



10.

Barany R. :
Diagnose Von Krankheitsersscheinun-
gen in bereiche des otolithen appare-
tes.

Acta Otolaryngol.1921;2:434-437.

Dix MR, Hallpike CS.

The pathology, symptomatology and
diagnosis of certain common disor-
ders of the vestibular sysiem.

Proc Royal Soc Med 1952:45:341-354.
Epley JM. : :
The canalith repositioning procedure
for treatment of benign paroxysmal
positional vertigo.

Otolaryngol Head Neck Surg :
1992;107:399-404.

Guidetti G, Manzoni D, Galetti G.

Il contributo della manovra di Se-
mont alla diagnosi e alla risoluzione
delle vertigini parossistiche da posi-
zionamento. Rivista critica di 310 ca-
si. .

Acta Otorhinol Ital 1988;8:493. )
Gufoni M, Mastrosimone L, di Nasso F.
Repositioning maneuver in benign Pa-
roxysmal Positional Vertigo of the Ho-
rizontal Semicircular Canal.

Acta Otorhinolaryngol Ital 1998;18:373-
378. : 7

Hall GF, Ruby RRF, McClure JA.

The mechanism of benign paroxysmal
vertigo.

J Otolaryngol 1979;8:151-158.

Harvey SA, Hain TC, Adamiec LC.
Modified liberatory maneuver: effec-
tive teatment for benign paroxysmal
positional vertigo.

Laryngoscope 1994;104:1206-1212.
Herdman SJ, Tusa RJ, Zee DS, Proctor
LR, Mattox DE. ,

Single treatment approach to benign
paroxysmal positional vertigo.

Arch Otolaryngol Head Neck Surg
1993;119:450-454.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Lempert T.

Horizontal benign positional vertigo
(letter). , L

Neurology 1994;44:2213-2214

Mandoli A, Vannucchi R, Ghilardi PL.
Etiopatogenesi della vertigine parossi-
stica posizionale benigna (VPPB)

In: Terapia fisica delle vertigini periferi- -
che a cura di Nuti e Passali, Formenti ed
1998:9-18

McClure JA.

Horizontal canal BPYV.

J Otolaryngol 1985;14:1.

Nuti D, Pagnini P. ‘
Epidemiologia della cupulolitiasi.
XII Giorn Ital di Nistagmografia Clini-
ca, Formenti ed 1992:25-35.

Parnes LS, Price-Jones RG.

Particle Repositioning Maneuver for
benign Paroxysmal Positional vertigo.
Ann Otol Rhinol Laryngol
1993,102:325-331.

Parnes LS, Mc Clure JA. '

Free floating endolymph particls: a
new operative finding during poste-
rior semicircular canal occlusion.
Laryngoscope 1992;102:988-992.
Pagnini P, Nuti D, Vannucchi P.

Benign Paroxysmal Vertigo of the Ho-
rizontal canal.

ORL 1989;51:161-170.

Schuknecht HFE.

Cupulolithiasis.

Arch Otolaryngol 1969;90:765-778.
Semont A, Freyss G, Vitte E.

Curing the BPPV with a Liberatory
Maneuver. -

Adv Oto-Rhino-Laryng 1988;42:290-
293. _
Vannucchi P, Giannoni B, Pagnini P.
Treatment of horizontal semicircular
canal benign paroxysmal positional
vertigo.

J Vest Res 1997;7:1-6.

18




PRINCIPI E PRASSI
DELLA RIABILITAZIONE VESTIBOLARE

Dott. Leonardo Manzari
Specialista Otorinolaringoiatra - Membro AIOLP.

La terapia vestibolare riabilitativa €

una terapia funzionale e non ¢ dunque in gra-
do di interferire con gli agenti etiologici e coi
meccanismi patogenetici.
Il suo obiettivo ¢ esclusivamente il ri-
pristino delle funzioni alterate, ottenuto favo-
rendo D’attivitd adattativo — compensatoria o
inducendo 1’abitudine allo stato patologico.

Si utilizza con ’intento di riprogram-
mare la funzione dell’equilibrio o un suo sot-
tosistema dopo aver presc in considerazione
gli elementi che hanno determinato la patolo-
gia e quelli che sono ancora funzionanti nel
sistema.

Le sue strategie non sono dunque in
relazione con il tipo di patologia ma con la si-
tuazione funzionale del sistema vestibolare e
delle sue componenti.

Per questo motivo, il tentativo riabili-
tativo deve essere sempre preceduto da parte
del vestibologo da una accurata valutazione
della funzione delle varie componenti del
controllo oculomotorio e posturale del sog-
getto, comprendendo anche I’apparato mu-
scolo scheletrico.

In tal modo si riesce ad individuare
correttamente i riflessi che necessitano di cor-
rezione e quelli invece che hanno capacita di
vicariare la funzione lesa. ;

La Riabilitazione Vestibolare (R.V.)
prevede quattro fasi fondamentali:

1. selezione dei pazienti;

2. programmazione dei protocolli;

3. effettuazione degli esercizi;

4. monitoraggio dei risultati.

1) Selezione dei pazienti

Occorre valutare essenzialmente se:-
- il paziente necessiti di una rieducazione;
- se sia adatto o meno ad una terapia di que-
sto tipo.

La sola indicazione assoluta allaR.V. ¢
la difficolta di adattamento ad una disfunzio-
ne stabilizzata.

Nel caso delle patologie periferiche in-
fatti il compito della R.V. ¢ solo quello di fa-
vorire 0 accelerare i naturali processi di com-
penso spontaneo.

Di fronte dunque ad una difficolta di
adattamento & fondamentale che il vestibolo-
go si dedichi alla ricerca delle cause (patolo-
gie centrali, eta, muscolo tensione da disfun-
zione rachidea e/o da disordine cranio mandi-
bolare, psicologiche, etc.).

Si dovra dunque dedicare alla rimozio-
ne delle cause (cosiddetta fase multidiscipli-
nare) in accordo con altri specialisti (fisiatra,
odontoiatra e/o gnatologo, psichiatra, oculi-
sta). Qualora dovessero persistere delle diffi-
colta si procedera alla rieducazione non stru-
mentale e strumentale. ;

L’approccio rieducativo nel paziente
acuto prevede una mobilizzazione precoce, il

ricorso a farmaci sedativi limitato ai primi 2-
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3 giorni con I'intento di facilitare i processi fi-

siologici di adattamento.

La terapia rieducativa nel paziente cro-
nico-periferico-misto prevede la riorganizza-
zione dell’adattamento, dal momento che, se
il paziente in esame non si “adatta” deve co-
munque esserci una “patologia” oppure una
“incapacita” del SNC ad adattarsi.

Possibili strategie dunque sono: ;

- favorire il compenso vicariante (lavoro ad
occhi chiusi) ’

- favorire la sostituzione funzionale (eserci-
zi di fissazione durante movimenti del ca-
po e durante la marcia) ’

- favorire il learning (marcia su percorsi me-
morizzati)

- favorire I’habituation: (point de mire, VHT
di Norre) /

- favorire il transfer: stimoli NOC per tenta-
re di far sparire un Ny spontaneo

Nel caso di Vestibolopatia ricorrente
(tipo Malattia di Meniére) a tutt’oggi non esi-
ste una strategia di rieducazione “sicura”, tale
- da prevenire le crisi (si potra eventualmente
cercare soltanto di abbassare la reflettivita at-
traverso esercizi di habituation).

Fino a qualche tempo fa si riteneva che
la sola indicazione al trattamento riabilitativo
fosse la lesione periferica. Ma un criterio di
selezione dei pazienti di questo tipo & vera-
mente molto limitativo.

Infatti il compito della rieducazione in
questo tipo di pazienti € quello di accelerare il
recupero del compenso spontaneo.

Molto piu interessante ¢ il caso della
lesione del Sistema Nervoso Centrale che
coinvolga anche i centri deputati alla ripro-
grammazione adattativa. In questi soggetti,

constatata la scarsa attivita della terapia far-

macologica, 1’approccio riabilitativo risulta

- spesso determinante e capace di consentire ri-

sultati spesso sorprendenti. 7
E cosi le stesse considerazioni val gono
per il soggetto anziano.
Cio detto nel selezionare i pazienti e
nell’informarli sulle prospettive di migliora-
mento, occorre tener presente che fattori di-
versi possono limitare i risultati di una terapia
riabilitativa.
Questi ultimi sono :
> etd avanzata
> patologia centrale o mista
> lesione vestibolare periferica bilaterale
> concomitanti disturbi visivi
> concomitanti patologie osteo, artro, mu-
scolari

> ansia

> depressione

> tendenza alla somatizzazione

> fobie

> mancanza di tempo da dedicare agli eser-
cizi :

> mancanza di spazi, attrezzature o ambienti
idonei

> terapie concomitanti con farmaci sedativi

Vi sono altresi fattori che controindicano

una scelta riabilitativa:

> difficolta o non disponibilita a collaborare

> stato ansioso depressivo grave

> patologia evolutiva o comunque non stabi-
lizzata (M. di Meniére in fase iniziale)

Riveste dunque particolare importanza
per il lavoro di una equipe “vestibologica”
I'utilizzo e la conoscenza di una serie di no-
zioni fisiatriche, odontoiatriche e posturali ol-
treche di quelle specifiche.

La valutazione delle limitazioni di or-

gani extravestibolari viene effettuata median-




te una serie di tests idonei ed opportunamen-
te valutati nel monitoraggio dei risultati.
Quindi ci serviamo di:
- > “localization test”
> “test di svincolo occlusale in stabilome-
tria”
> “test dei rotatori dell’anca”
> “test Kinesiologico secondo Goodheart
modificato”
> “baropodometria computerizzata”
> “test dei pollici”
> “test degli abduttori”
> “test degli estensori”
> “test di Fukuda”
> “tests stabilometrici con capo retroflesso”
I pazienti cosi valutati sono altresi sot-
toposti alla somministrazione di tests per la
quantificazione dei problemi ansioso depres-
sivi concomitanti e di tests per la disabilita. -
Tutti i pazienti prima dell’ingresso in
Riabilitazione sono valutati con:
> Visita Otorinolaringoiatrica
> Stabilometria statica con: “Occhi aperti”
ed “Occhi chiusi”, “Capo retroflesso”,
“Svincolo occlusale”
> Baropodometria
> Audiometria tonale liminare
> Impedenzometria con studio dei Riflessi
Cocleo-stapediali
> Videonistagmoscopia: ricerca del Nistag-
mo spontaneo, H.S.T., ricerca del nistagmo
di posizione e di posizionamento

> Studio della marcia sec. Untemberger

> Esami cocleo-vestibolari: Prove caloriche

(sec. FITZGERALD-HALLPIKE); Test ro-

toacceleratori (0.05 Hz)

> Studio computerizzato dei movimenti ocu-
lari: SACCADICI E PURSUIT

2) Programmazione dei protocolli

Si ¢ spesso discusso sull’opportunita
dell’utilizzo di protocolli uniformi per rispon-
dere all’esigenza di semplificare 1’approccio,
favorire una valutazione statistica dell’effica-
cia delle tecniche e ridurre i1 tempi di pro-
grammazione della terapia.

Tuttavia gli esperti del settore sono
concordi nel giudicare troppo importanti le
variabili individuali e, finche ¢ possibile pre-
feriscono i trattamenti personalizzati.

Le tecniche rieducative possone essere
distinte in: N
- tecniche rieducative specifiche per il con-

trollo posturale statico e dinamico
- tecniche mirate alla rieducazione del con-
trollo oculomotorio.

Le tecniche di Riabilitazione vestibo-
lare prevedono essenzialmente due metodi-
che: tecniche non strumentali e tecniche stru-

mentali.

3) Effettuazione degli esercizi

La rieducazione deve essere iniziata il
pil precocemente possibile.

La sede ideale rimane il domicilio del
paziente e i controlli ambulatoriali hanno so-
prattutto il compito di controllo e verifica del
protocollo.

La durata della rieducazione ¢ di soli-
to non superiore a tre mesi ma, soprattutto du-
rante la terapia domiciliare, ¢ preferibile man-

tenere un rapporto duttile con il paziente.
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4) Monitoraggio dei risultati

L'ultima fase di una R.V. ¢ quella di
“misurare” i risultati ottenuti, ripetendo periodi-
camente i tests gia utilizzati per il bilancio fun-
zionale e la compilazione di tabelle di riferi-
mento con scala numerica per la valutazione

soggettiva ed oggettiva delle funzioni rieduéate_.

Le terapie farmacologiche concomi-
tanti

E un buon consiglio che durante la RV
non si utilizzino farmaci ad azione sedativa
sul SNC o che ritardino i processi di compen-
so e/o di guarigione della funzione lesa.
E buona norma piuttosto utilizzare far-
maci nootropi che abbiano attivita facilitante
rispetto ai meccanismi di piasticita e di adat-
tamento neuronale quali il Piracetam che
> Aumenta |’ utilizzazione del glucosio e del-
I’ossigeno a livello cerebrale per azione di-
retta sulle vie ossidative senza produzione
od accumulo di lattati o di radicali liberi;

> In condizioni di ipossia attiva I’enzima ade-
nilatokiva che interviene nella sintesi del-
I’ ATP, il cui pool risulta pertanto aumentato;

> Esplica an’azione anabolica sulla sintesi
proteica neuronale;

> Alivello delle membrane aumenta la sinte-
si di molti fosfolipidi;

> Attiva la sintesi di due secondi messaggeri,
I’AMP ciclico ed il fosfatidilinositolo (P.I1.);

> Attiva i meccanismi fisiologici che regola-
no attivita dei canali del Calcio a livello
sinaptico.

Utile anche la somministrazione di

farmaci neurotrofici ad azione varia: Citicoli-

na, Estratto di Gingko Biloba, Glicerofosfo-
rilserina, Liposomi di fosfolipidi, Idebenone,

L-Acetil-Carnitina.

Tecniche per la rieducazione

dell’oculomotilita

Tecniche non strumentali

point de mire

ricerca della mira dopo rotazione
vestibular habituation training (V.H.T.)

tecnica five

Tecniche strumentali

rotazione su una sedia

stimolazione otticocinetica .
barra per movimenti oculari di inseguimento
lento e rifissazione

rifissazione dopo rotazione

saccadici memorizzati

Tecniche per la rieducazione della
postura e della marcia

A. Tecniche non strumentali
Boite statica
Boite dinamica
Marcia su percorsi memorizzati
Marcia su tappeto morbido

Autoanalisi propriocettiva

B. Tecniche strumentali
Esercizi con la piattaforma stabilomen-
trica

Marcia su tapis roulant inclinabile

Stimolazione elettrica dei muscoli cervicali }I
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LE VERTIGINI VASCOLARI

Dott. Salvino Bilancini
Centro Studi Malattie Vascolari J.F.Merlen — Frosinone

Le vertigini secondarie ad affezioni
vascolari non sono molto frequenti ma devo-
no essere riconosciute e trattate correttamente
perché possono annunciare eventi ischemici o
emorragici nella fossa cranica posteriore an-
che di estrema gravita.

Dal punto di vista etiologico Iische-
mia vertebro basilare & la causa pit comune di
vertigine vascolare mentre, molto piu rare so-
no le emorragie. L’ischemia pud essere su ba-
se ateroembolica, emodinamica, o embolica
cardiaca. Dal punto di vista clinico abbiamo
quadri di vertigine vascolare di tipo diverso
che tratteremo separatamente.

Ischemia latero bulbare (sindrome di
Wallemberg): ¢ caratterizzata da cefalea, ver-
tigine rotatoria intensa, nausea € vomito. E
presente una lateropulsione con una deviazio-
ne dello sguardo verso il lato cerebrale leso. E
presente nistagmo, deficit sensitivo dell’emi-
faccia omolaterale alla visione e dell’emiso-
ma controlaterale, si ha inoltre disfagia paresi
della meta omolaterale del velo pendulo sin-
drome di Claude-Bernard-Horner omolaterale
e sindrome cerebellare omolaterale.

Ischemia latero-pontina: & caratteriz-
zata da vertigine rotatoria, sindrome di Clau-
de-Bernard-Horner omolaterale alla lesione,
dismetria, acufeni o sordita, paresi del quinto
e del settimo paio di nervi cranici omolatera-
li. Dal lato opposto all’infarto vi ¢ un’ipoeste-
sia termo-dolorifica con emiparesi o crisi jak-
soniane. Vi puo essere nistagmo o deviazione
dello sguardo verso il lato sano.

Infarto cerebellare: la mortalita & ele-

vata: dal 10 al 30%. Esistono due forme clini-
che: le forme gravi (o pseudo-tumorali) e le
forme benigne.

Forme benigne: sono la maggioranza
ed associano vertigini rotatorie, deficit cere-
bellare e cefalea. Levoluzione & favorevole in
breve tempo. Esiste una rara forma pseudo-la-
birintica, che si distingue dalle vertigini labi-
rintiche vere per la presenza di cefalea e di al-
terazioni dei nervi oculomotori.

Forme gravi: ’esordio € spesso identi-
co alle forme benigne ma rapidamente com-
paiono turbe della vigilanza, compromissione
delle vie lunghe e lesioni dei nervi oculomo-
tori. Rapidamente I’edema provoca compres-
sione del tronco encefalico con coma e morte.
La mortalita € molto elevata ma un intervento
neurochirurgico decompressivo puo salvare il
paziente.

Emorragie cerebellari: esistono forme
cliniche varie da quelle iperacute con coma
profondo inaugurale fino a forme progressive
pseudo-tumorali. Il quadro clinico esordisce
con vertigini, vomito e cefalea posteriore, nel
50% dei casi accompagnate da disturbi della
vigilanza.

La comparsa di diplopia deve far so-
spettare una sofferenza del tronco encefalico.

Ischemie cerebrali transitorie vertebro-
basilari: la vertigine ¢ il sintomo pil frequen-
te ma esso ¢ aspecifico, indistinguibile da una
vertigine periferica se pure non posizionale.
Per fare diagnosi di ischemia transitoria ver-
tebro-basilare ¢ indispensabile la presenza di

almeno uno dei seguenti segni e sintomi sia
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pure non concomitante alla vertigine: iposte-
nia di uno o piu arti, spesso a bascula, turbe
sensitive degli arti, atassia, perdita della vista
di tipo emianopsico o globale.

Sindrome da furto della succlavia: &
un’entita sovrastimata, in realtd i casi sinto-
matici sono una minoranza e sono caratteriz-
zati da vertigini, instabilita, appannamento
della vista, cefalea, diplopia e parestesie della
faccia che insorgono durante 1’uso dell’arto
interessato. Solo nel 6% dei casi ¢ indicato un
intervento chirurgico.

Emicrania basilare: ¢ caratterizzata da
vertigini che precedono la cefalea e ne costi-
tuiscono 1’aura. ,

Sindrome di Lindsay: € caratterizzata

da una vertigine di tipo periferico molto in-

tensa, con areflessia vestibolare unilaterale al-

le prove caloriche. 1l trattamento ¢ di tipo ki-
nesiterapico.

Sindromi deficitarie cocleo-vestibola-
ri: sono legate ad una occlusione dell’arteria
uditiva interna e sono caratterizzate da una
vertigine rotatoria durevole ed una sordita
brusca unilaterale.

Tutte queste forme richiedono un trat-
tamento di fondo al di 1a dell’episodio acuto.
Le forme ateroemboliche si gioveranno degli
antiaggreganti piastrinici ed in casi seleziona-
ti della chirurgia, le forme cardioemboliche
degli anticoagulanti orali, le forme emodina-
miche della chirurgia, le forme emicraniche di

un trattamento antiemicranico di fondo.
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IL TRATTAMENTO OLISTICO DELLE VERTIGINI

Prof. Domenico Celestino
Gia Primario O.R.L. Ospedale “Nuovo Regina Margherita” - Roma

Nell’iniziare 1l mio intervento, avverto
I’obbligo di precisarne il significato e I’inten-
zione che, in qualche misura, sono di “rottu-
ra” con il modo di affrontare il problema cli-
nico nella vertigine quale ci ¢ stato trasmesso
dalla tradizione otologica. Infatti, considerare
questo sintomo come una semplice manifesta-
zione di una patologia labirintica, da un lato,
¢ fortemente riduttivo della completezza e,
dall’altro, limita in maniera ingiustificata la
possibilita di trattamento.

Una situazione del genere appare evi-
dente dal modo in cui ancora oggi si compor-
ta lo specialista ORL. Egli esegue I’esame cli-
nico e funzionale, si impegna a distinguere le
forme periferiche da quelle centrali, fa una
prescrizione mirante ad incidere sul meccani-
smo vero e presunto della labirintopatia. Pur-
troppo, tuttavia egli non considera a fondo le
interrelazioni neurologiche e generali, ne I'e-
voluzione, né le possibili complicazioni.

Comportamenti diversi nei particolari
ma simili per la parzialita dei punti di vista
vengono seguiti dagli altri specialisti ed anche
dei medici di base spesso giustamente diso-
rientati dai pareri inconciliabili e discordanti
che giungono loro da diverse parti.

Decine di anni trascorsi ad esaminare
ed a seguire 1 pazienti con vertigine mi hanno
fatto riflettere, consentendomi di raggiungere
alcune conclusioni.

1) 1l modo di pensare degli specialisti ORL
dei nostri giorni € probabilmente il ri-
svolto della scoperta di Meniere (1861)
dell’origine labirintica della vertigine as-
sociata all’ipoacusia. Essa fu certamente
un evento di enorme importanza ma ab-

2)

3)

I ' baglid i nostri predecessori a tal punto da re e sa che il successo della sua opera di-
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~ I’elaborazione di afferenze periteriche di

far dimenticare come nella maggioranza
delle vertigini siano ben presenti anche

sintomi centrali (disequilibrio, disorien-
tamento, nausea e vomito, cefalea, ansia
€ panico, ecc.) e che le funzioni centrali
siano piu importanti delle disfunzioni pe-
riferiche nel determinare 1’evoluzione
del decorso.

La vertigine ¢ la sensazione pill appari-
scente delle patologie vestibolari ma essa
stessa puo esistere soltanto in presenza di
un SNC che ne elabori la coscienza e ne
dia le colorazioni e le risonanze psicoso-
matiche caratteristiche dei singoli pa-
zienti. E ancora la corteccia la sede da
cui partono le modulazioni del sottosiste-
ma vestibolare da cui prende inizio il
processo correttivo del “compenso”.

I1 labirinto vestibolare ¢ dunque necessa-
rio per la fisiopatologia dell’equilibrio
ma non ¢ esso il sottosistema piu impor-
tante. In realtd, la funzione dell’equili-
brio ¢ una funzione complessa centrale
che si sviluppa mediante I’integrazione e

diversa natura tra cui quelle vestibolari.

Il sistema dell’equilibrio oltre che le af-
ferenze vestibolari elabora ed integra an-
che quelle visive e propriocettive. Ben
noto, per quanto trascurato, ¢ il fatto che
le afferenze dei tre sottosistemi si proiet-
tano su tutto il SNC e che da questo, ef-
ferenze modulatrici raggiungono i sotto-
sistemi periferici. L’'importanza premi-
nente del SNC ¢ peraltro ben apprezzata
da chi pratica la riabilitazione vestibola-




pende dall’integrita anatomo-funzionale
del SNC piu che dal grado delle lesioni
dei sottosistemi periferici.

4) Nell’ambito del SNC esistono formazio-
ni anatomiche e funzioni di importanza
specifica:

La corteccia cerebrale, sede della sensi-
bilita spaziale e fonte dell’attivita dei si-
stemi periferici.

Il cervelletto, indispensabile per la corre-
zione delle asimmetrie vestibolari, per la
coordinazione motoria e per il tono mu-
scolare.

II sistema limbico, mediatore nei due
sensi delle interrelazioni fra stress e sti-
moli emotivi da un lato, ed effetti endo-
crini, neurovegetativi ed immunitari dal-
Ialtro. '

5) Le vertigini mostrano spesso una tenden-
za alla guarigione spontanea dei sintomi
che definiamo con il termine di “com-
penso vestibolare”. Purtroppo, contenti
del lieto fine, non diamo sufficiente peso
ai caratteri principali di questo fenomeno
e cio¢ alla dinamicita e provvisorieta.
Nello stesso modo, trascuriamo sovente i
fattori che lo favoriscono (I’integrita del
SNC, la condizione di vigile allerta, la
mobilizzazione, le stimolazioni sensoria-
li, gli stimolanti corticali, ecc), i fattori
che lo ritardano (immobilita, patologie
muscolo-scheletriche, difetti di vista,
ecc), i fattori che determinano lo scom-
penso e quindi la frequente ripresa dei
sintomi in patologie vestibolari apparen-
temente “guarite” (virosi, vasculopatie,
traumi labirintici, stress).

La premessa esposta mostra con buona
evidenza quanto sia insufficiente un approc-
cio alla vertigine come ad un sintomo prodot-
to dalla patologia del solo labirinto e quanto

sia inadeguata la concezione di vertigine co-

me fenomeno ad espressione statica.

In conseguenza di quanto detto, ¢ ov-
vio che I’esame clinico e funzionale mantiene
tutta la sua importanza ma va sottolineato che
1 dati da esso forniti acquisiscono il significa-
to piu pregnante soltanto nel quadro della va-
lutazione globale del sistema dell’equilibrio;
deve essere altresi ricordato che le valutazio-
ni isolate della funzione vestibolare danno
un’idea molto imprecisa della natura di pro-
cessi mutevoli nel tempo quali appunto le la-
birintopatie. E dunque necessario, per un cor-
retto approccio diagnostico, considerare il si-
stema dell’equilibrio nella sua globalita e per
un arco temporale sufficiente. Approccio oli-
stico e dinamico del paziente con vertigine si-
gnifica dunque accertare all’inizio e seguire
nel tempo:

a) le condizioni delle afferenze labirintiche,
visive e propriocettive;

b) le situazioni fisiopatologiche loco-regiona-
li e generali capaci di condizionare la fun-
zione dell’equilibrio (patologie otoneuro-
logiche, endocrino-metaboliche, circolato-
rie, neurovegetative, psichiatriche ed orga-
niche del SNC, dell’apparato muscolo-
scheletrico, della postura, ecc).

¢) I’evoluzione del compenso vestibolare e
dei fattori favorenti, ritardanti ed inibenti.

d) Le conseguenze psicologiche della vertigi-
ne (panico, fobia, ansia, depressione e rela-
tivi circoli viziosi come, ad esempio, la
vertigine stessa fattore di stress).

Esaurita la fase diagnostica si apre
quella curativa che risulta facile soltanto nel-
le acuzie, allorch¢ I'impiego dei vestibolo-
soppressori ¢ degli anti-emetici risolve rapi-
damente le manifestazioni iniziali.

Superati i primi momenti, si procede
all’impostazione del trattamento di fondo in
armonia con le conclusioni diagnostiche rag-
giunte, tenendo conto della natura e dell’evo-




luzioni della vestibolopatia, delle situazioni
loco-regionali e generali favorenti e aggra-
vanti, dell’eventuale interessamento delle al-
tre sezioni del sistema dell’equilibrio, dei fat-
tori interferenti e favorenti il compenso, delle
possibili complicanze psicologiche.

Terminata [’acuzie, deve cessare la
somministrazione dei sintomatici e, per age-
volare i1l compenso, deve iniziare la mobiliz-
zazione del paziente. A tal fine, ¢ opportuno
incoraggiarlo in ogni modo ad abbandonare il
letto e ad affrontare il fastidio di qualche sen-
sazione vertiginosa nella convinzione che cid
lo aiutera a guarire prima e meglio.

In questo stesso tempo, si procede alla
prescrizione della dieta che & antiretentiva
soltanto nella malattia di Meniere e nell’iper-
tensione arteriosa; la dieta degli altri pazienti
deve essere regolata in base alle condizioni
endocrino-metaboliche e digestive con lo sco-
po di giovare il pill possibile allo stato gene-
rale. Contemporaneamente, vengono effettua-
ti tutti gli interventi correttivi e/o curativi del-
le patologie loco-regionali e generali ritenute
capaci di interferire negativamente con il si-
stema dell’equilibrio; tra di essi ricordo, le
manovre liberatorie, I’applicazione del colla-
re di Schantz, le cure fisiche delle contratture
muscolari masticatorie e/o cervicali, la corre-
zione dei difetti visivi, I’uso del bastone e di
adatte calzature, ecc. Ovviamente, in questo

momento, si istituiscono tutte le cure farma-

cologiche richieste dello stato generale, evi-
tando la somministrazione delle sostanze note
per gli effetti negativi sul compenso vestibo-
lare.

Raggiunta la stabilizzazione dei sinto-
mi, iniziano gli esercizi riabilitativi di
Cawthorne e Cooksey secondo le pil recenti
modificazioni, personalizzati in base alla ne-
cessita di ciascun paziente. Spesso ¢ utile as-
sociarli a tecniche di rilasciamento (Yoga, re-
spirazione, ecc) contro le conseguenze dello
stress. Nei soggetti con complicanze psichia-

triche conviene istituire senza esitare il tratta-
mento pill opportuno.

Nel corso della riabilitazione e cio¢
per tutto il tempo durante il quale si desidera
agevolare I’instaurazione del compenso vesti-
bolare € vantaggioso il ricorso a farmaci qua-
li il Piracetam atti a mantenere 1’ attivita corti- |
cale a livelli favorevoli.

Durante il processo di riabilitazione, ¢
assolutamente indicato il monitoraggio me-

diante gli esami strumentali e la somministra-
zione di questionari. Il vantaggio dei control-
li periodici € duplice: in primo luogo, esso
consente di seguire in modo abbastanza obiet-
tivo ’evoluzione del compenso apportando
eventuali modifiche al programma della riabi-
litazione: in secondo luogo, la dimostrazione
dei risultati che si ottengono rappresenta un
potente fattore di incoraggiamento per i pa-
zienti che proprio di questo hanno bisogno es-
sendo piu di altri esposti a timori, ansie e de-
pressioni a causa della stessa turba dell’equi-
librio che li affligge.

In conclusione, la vertigine costituisce
un problema molto complesso privo di solu-
zioni facili o preconfezionate. Le vie d’uscita
dagli intricati grovigli delle turbe dell’equili-
brio vanno sempre ricercate con metodo e con
pazienza nella consapevolezza che 1I’approc-
cio olistico ¢ quello da preferire.

Infatti, i risultati che esso fornisce so-
no oggi i migliori e ripagano ampiamente
I’impegno che richiedono.

D’altra parte le conoscenze di cui sia-
mo in possesso giustificano ampiamente 1’ab-
bandono di farmaci tuttofare di illusoria effi- -
cacia ed indicano la via del ragionamento cli-
nico come quella piu adeguata.
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Premio “Bruno Tudisco”

Il Consiglio Direttivo A.L.O.L.P. riunitosi il 26 gennaio 2002 ha deciso di dedicare alla
memoria del fondatore dell’Associazione, Dott. Bruno Tudisco, recentemente scomparso, il
consueto premio annuale riservato ai Soci.

Pertanto, per I’anno sociale 2001-2002, I’A.1.O.L.P. bandisce, fra tutti i Soci, senza li-

miti di eta, un premio di € 1033, per un lavoro di ricerca su un argomento di preminente in-
teresse per la libera professione otorinolaringoiatrica.

Il lavoro dovra giungere alla Segreteria A.L.O.L.P., Via Sistina 121 - 00187 Roma, en-
tro e non oltre il 30 settembre 2002, in quattro copie non firmate né contraddistinte da segni
riconoscibili. All’interno del plico contenente le copie del lavoro, dovra essere inserita una bu-
sta chiusa con nome, indirizzo, numero di iscrizione A.I.O.L.P. dell’autore o degli autori ed il
titolo del lavoro. Sono tassativamente esclusi dal concorso i membri dell’organigramma
A.LO.L.P. ed iloro parenti diretti. [ lavori saranno sottoposti al giudizio inappellabile dei tre
membri della Commissione 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
lavoro inviato. Il lavoro scientifico che otterra, con la somma dei singoli voti, il valore piit al-
to 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 suddivi-
so in parti uguali tra i vincitori. I lavori vincenti restano di proprieta letteraria della A.1.O.L.P.
e saranno pubblicati sulla rivista dell’Associazione. Le buste contenenti i nominativi non vin- |
centi non saranno aperte e saranno destinate al macero insieme alle copie dei lavori relativi.
Il premio sara consegnato dal Presidente nel corso della cena sociale del Convegno Naziona-
le di Aggiornamento A.I.O.L.P..

Note per la pubblicazione

Argomenti di Otorinolaringoiatria Moderna & un periodico semestrale. Pubblica lavori originali di interesse otorino-
laringoiatrico, note di attualita, recensioni, rubriche redazionali, notizie associative ed abstract di lavori scientifici mondiali
considerati piu significativi. I lavori devono essere originali e non possono essere presentati contemporaneamente ad altre ri-
viste. Gli articoli pubblicati impegnano unicamente la responsabilita degli Autori. La proprieta degli articoli & riservata alla ri-
vista.

Il lavoro deve essere inviato alla Redazione della rivista presso la Segreteria A.I.O.L.P. in Via Sistina 121 — 00187
Roma, in quattro copie dattiloscritte, con pagine numerate e di numero non superiore ad otto e su dischetto Word 1997, per
Windows. Una pagina fuori testo deve indicare il nome, il telefono ed il recapito dell’autore, cui va indirizzata la corrispon-
denza relativa al lavoro. La prima pagina deve contenere il titolo del lavoro in italiano, il nome e il cognome dell’ autore o de-
gli autori, la citta di provenienza, il luogo dove viene esercitata la professione ed un riassunto in italiano, mentre I’ultima pa-
gina deve contenere la bibliografia che deve riferirsi unicamente ai lavori citati nel testo.

i Non si accetteranno lavori non accompagnati dal relativo dischetto su cui sia registrata I’ultima versione cor-
retta del testo corrispondente alla copia dattiloscritta. i
La pubblicazione del testo & a carico della rivista, mentre le foto, le tabelle e gli estratti sono addebitati agli autori.
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Appuntamenti Congressuali pervenuti in redazione:

| 5-6 aprile 2002 - Legnano (Milano) “ Nervo facciale. Tecniche di preservazione e ria-
bilitazione” - Segreteria Organizzativa: Azienda Ospedale di Legnano, tel. 333879394

[ 10-12 aprile 2002 - Roma EUR - “Naso & Dintorni” 5° Videocorso di Chirurgia nasa-
le e facciale - Segreteria Organizzativa: T Center (Piera Vitrani) tel. 06-52361669; fax 06-
52363165

| 11-13 aprile 2002 - Udine ax- “Consensus Conference sul Cancro del Cavo orale. Stra-
tegie diagnostiche e terapeutiche” - Segreteria Organizzativa: Nord Est Congressi tel. 0432-
21391; fax 0432-506687; e-mail: nordest.congressi@ud.nettuno.it

| 11 aprile 2002 - Roma - Incontri di Aggiornamento in Otorinolaringoiatria - “Ipoacu-
sie genetiche” Policlinico Universitario “A.Gemelli” - Largo Gemelli, 8, Aula Vito (4° piano),
ore 18.00 (per la partecipazione non occorre iscrizione)

| 10-12 aprile 2002 - Ospedale G.B. Grassi- Lido di Ostia (Roma)- 5° “Videocorso di
Chirurgia Nasale e Facciale” - Piera Vitrani - tel. 06-52361669 - fax 06-52363165 '

n 4 maggio 2002 - Terme di Caramanico - “Le ipoacusie dell’eta pediatrica” - il con-
gresso ¢ gratuito - per informazioni: Dott. Walter Cristini 3388202060

] 8 e 15 maggio 2002 - Ordine dei Medici di Roma, Sala Conferenze (V. A. Bosio, 19/A)
- ore 20.00: “Mucositi delle vie aereodigestive superiori: diagnosi e trattamento”- I’iscrizione
¢ gratuita - per informazioni: Prof. D. Celestino, tel. 063360403 - 3351229132 - 3357204528

| 11 maggio 2002 - Milano - Sala Conferenze Agora “Introduzione alla chirurgia ambu-
latoriale per Medici Estetici”- tel:02-8645.3780; internet www.medestetica.com

| 22-25 maggio 2002 - San Benedetto del Tronto (Ascoli Piceno) - “89° Congresso Na-
zionale S.I1.O. e Ch. C.F.” - Palazzo dei Congressi e della Cultura - M.C.A. Events -V.A. Alear-
di, 17 -20154 Milano - tel. 02-34934404, fax 02-34934397, e-mail: mcaevents @tin.it

| 20 -21 settembre 2002 - Udine - Centro Congressi Fiera Torreano di Martignacco -
XXVI Convegno Nazionale di Aggiornamento A.O.O.L- Segreteria Organizzativa: Nord Est
Congressi tel. 0432-21391; fax 0432-506687; e-mail: nordest.congressi @ud.nettuno.it

| | 8-11 novembre 2002 - Abano Terme (Padova) “Tumori Testa e Collo” 22 Conferenza
Internazionale - Segreteria Organizzativa - tel. 040-659330; e-mail: info@keycongress.com

| 16-18 novembre 2002 - Bruxelles - “Corso pratico intensivo di Anatomia Chirurgica

I‘ Dissettiva” - Segreteria Organizzativa: Skills Asbl - Milano fax 02-63618770
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