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INTRODUZIONE STORICA

La storia della della vertigine posizionale parossistica (VPP) inizia con Ja storia della
VPP da interessamento di un canale semicircolare verticale, ¢ precisamente del canale
semicircolare posteriore (CSP). La prima segnalazione della sua esistenza la ritroviamo,
addirittura, nel 1897 quando Adler' descrisse i casi di 9 pazienti con lesioni post-
traumatiche del labirinto, associate ad ipoacusia. In questi pazienti, alcuni moviment|
della testa provocavano la comparsa di vertigini e nistagmo parossistici posizionali.

La prima descrizione un po’ piii accurata dei sintomi e dei reperti tipici della VPP risale
al 1921 e la si deve a Karlefors, allievo di Bérény”. A proposito di una donna di 27 anni,
presentatagli dal suo allievo, Barany cosi scriveva: “The attacks only appeared when
she lay on her right side. When she did this, there appeared a strong rotatory nystagmus
{0 the right. The attack lasted about 30 seconds and was accompanled by violent vertigo
and nausea. If, immediately after the cessation of the symptoms, the head was again
turned o the right, no attack occurred and in order fo evoke a new attack in this way,
the patient had 1o lie for some time on her back or on her left side”. Bérbny all'inizio
attribul il disturbo della sua paziente ad una lesione dei canali semicircolari ma, dal

momento che la sintomatologia vertiginosa era scatenata non dal movimento della testa
bensi dalla posizione della testa, pensd che potesse trattarsi di un disturbo di origine

otolitica.
f Nel 1952, Dix e Hnllpike’. al Queen Square Hospital di Londra, presentarono un lavoro
in cui venivano affrontati gli aspetti clinici e fisiopatologici di alcuni comuni disordini

del sistema vestibolare; tra questi i due Autori affrontano il tema del nistagmo

posizionale, raccogliendo una casistica di 100 pazienti affetti da vertigine e nistagmo
l posizionali, Per la prima volta viene introdotto il termine di “nistagmo posizionale del

tipo parossistico benigno™ per indicare questa sindrome, di cui vengono descritti in

modo dettagliato ed accurato i sintomi, la manovra scatenante ¢ le caratteristiche del

nistagmo.
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ndb,p.zio,poclziomcbedaalm porta il loro nome.
Quattro anni piis tardi, nel 1956, a Chicago, Lindsay ed Hemenway" descrissers per la
. olta 7 pazienti che avevano sofferto di una vertigine improvyisa, ad esordic
acuto, intensa, di lunga durata, a risoluzione graduale nel corso delle settimane, seguins
a distanza di tempo da vertigini tipicamente posizionali. Tutti, tranne due, presentavass,
una riduzione pil onmwmwadcllaﬁ-postaallcprovc termiche da un lato.
Quello che colpi Vattenzione dei due Autori & che tali alterazioni interessavang
P orecchio che in posizione declive nella manovra scatenante provocaya la vertigine.
Delpimﬂ&impﬂiﬂlﬁ di qucﬁogrupwgli Autori riuscirono ad ottenere, dopo il
decesso, un preparato per 1o studio istopatologico delle ossa temporali. I reperi rilevat
a carico dell’orecchio di destra indicavano una degenerazione pressoché completz delie
fibre nervose che dal ganglio di Scarpa si portavano zlla macula utricolare e alle cres
mwlhﬁdeimnalimicimhrilmmewpcriorc, mentre le fibre per la macule cel
sacculo e per I'ampolla del canale semicircolare posteriore presentavano un 25pees

simile a quello delle corrispondenti fibre del lato opposio. Quello che & difficil,
spiegano gli Autori a conclusione del loro lavoro, € trovare una motivazione alle
vertigini posizionali che spesso accompagnano O seguono alcune |
periferiche. L’ipotesi che gli otoliti potessero essere responsabili
disturbo sembrava plausibile. Forse ancora lontani dall’aver capito quale fosse 1
meccanismo alla base della sindrome che porta il loro nome, gl
conto che quando una parte dei recettori labirintici conservava la su2 funzionalita (m
particolare il sacculo ¢ il canale semicircolare posteriore),
danneggiava il resto del labirinto, era probabile avere la comparsa
posizionali.

Negli anni a seguire si & moltiplicato il numero degli Autori €5 hanno
casistiche che confermano ["esistenza e le carateristiche cliniche di 3455 patologit
Un’altra data importante per la VPP & il 1969, quando Schuknech” ipotizz €8¢ P
fisiopatologia delle vertigini posizionali fosse concretamente implicato il CsP. Egt

o sofferto in Vit al
presenze &

esioni labirintiche

di questo tipo di
i Autori si erano resi

in seguito ad una lesione che

di verugimi
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infatti . .
atti, aveva riscontrato in due donne, che avevan
posizionali ed erano successivamente decedute per un’altra causz

positi di materiale basofilo nel CSP adeso alla superficie posteriore della cupud

la
2
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Sulla base di tali reperti I’autore ipotizzd che questo materiale, a pilf alto peso specifico
rispetto all’endolinfa e quindi soggetto a muoversi ai cambiamenti di direzione della
forza gravitazionale, potesse corrispondere ad otoconi distaccatisi dalla macula
dell’utricolo e venuti a contatto con la cupula del CSP, che cosi diventava
abnormemente sensibile agli stimoli gravitazionali. Per definire questo meccanismo
patogenetico Schuknecht introdusse il termine di “cupulolitiasi”, termine ancora molto
usato, ma che, oggi sappiamo, & alla base solo di una piccola parte delle VPP. Gia nel
lavoro originale, infatti, contrariamente a quanto si possa immaginare pensando la
termine “cupulolitiasi”, si precisa che tali particelle possono trovarsi sia libere
nell’endolinfa che adese alla cupula.

Dovettero passare ancora 10 anni, prima che, nel 1979, Hall e Rub}'e, colleghi di
McClure nel Dipartimento di Otorinolaringologia dell’Universita dell’Ontario, in
Canada, formulassero [I'ipotesi patogenetica della canalolitiasi. Gli Autori
concordavano con gli altri sul fatto che la VPP fosse una patologia del CSP dovuta ad
una differenza di densitd tra la cupula e I'endolinfa; tale differenza era legata alla
presenza di particelle piti pesanti dell’endolinfa, ma queste potevano sia essere adese
alla cupula del recettore ampollare, in accordo con la teoria della cupulolitiasi, sia libere
di muoversi all’interno del canale, da cui il termine di canalolitiasi. Secondo questa
teoria, i detriti otoconiali distaccati dalla macula utricolare penetrano nel lume del
canale, rimanendo liberi di muoversi nell’endolinfa in seguito a movimenti della testa,
sotto I'effetto della forza di gravita. 1l loro spostamento in direzione ampollare o
utricolare provocherebbe, con un meccanismo a tipo “pistone”, la deflessione
ampullifuga o ampullipeta dei recettori canalari e quindi un’eccitazione o un’inibizione
del nervo ampollare. Ancora oggi le due teorie della cupulo e della canalolitiasi sono
oggetto di accesi dibattiti: I'orientamento attuale & che una non escluda I'altra, anche se,
soprattutto alla luce delle esperienze terapeutiche, & forse pil frequente il meccanismo
patogenetico della canalolitiasi.

11 1985 & I'anno della descrizione, da parte di Cipparrone e coll’ a Firenze ¢ da
McClure® in Canada, del quadro clinico caratteristico della vertigine parossistica
posizionale da interessamento del canale semicircolare laterale (CSL). Da allora anche
di questa variante sono stati studiati e approfonditi gli aspetti clinici, fisiopatologici e

terapeutici per i quali rimandiamo ad adeguata trattazione. Ci preme solo sottolineare
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che Mindividuazione di una varlante i VI'P dovutn all'interessamento dj up 31y :
Cana

semicircolare ¢ stata fondamentale nel confermare lo Ipotest patogenetihe " ¢
' Mutty

quella della canalolitiast; ha arrlechito lo conoscenze cliniche sulla VPP, da)
' inenty

che in questa specifica patologla si & scoperto che Il quadro nistagmico sl pus Presentare
con diverse variantl, & seconda delln localizzazione primitiva dell'ammasso pesante
(caratteristica che, vedremo, non ¢ esclusiva del CSL). Inoltre, ln scoperta della vpp del
CSL & servita all'ideazione di nuove teeniche di terapla Nsica che si sono dimostrate 4,

grande utilitd anche in seguito, quando all'orizzonte ¢ comparsa ln possibilitd di avere

non solo, un interessamento del canale semicircolare anteriore (CSA) ma anche forme

di VPP da coinvolgimento del CSP con nistagmo apparentemente “invertito",
Da quando la VPP da interessamento del CSP ¢ statn definita In molti dei suoi aspeui,

fino al 1980, questa patologia, data la sua tendenza alla guarigione spontanca, non era
stata mai trattata, e ci si limitava a controllarne |'evoluzione naturale, oltre che ad

informare e tranquillizzare il paziente.

Nel 1980 invece Brandt e Daroff® per primi propongono un tipo di rinbilitazione fisica
specifica per la VPP, basata sul concetto di cupulolitinsi; i pazienti dovevano eseguire a
casa una serie di esercizi con lo scopo di disperdere ¢ distaccare dalla cupula il
materiale ad essa adeso. Nel 1988 Semont ¢ altri'? invece proponevano una manovra
che si prefiggeva di essere liberatoria, veniva eseguita dal medico e non necessitava di

“home training”. La brusca decelerazione che viene a determinarsi sul piano del canale

semicircolare posteriore con questa manovra ¢ra intesa come efficace nel provocare il

distacco  dell'ammasso otoconiale dalla cupula. Cid, ovviamente, secondo

I'interpretazione della cupulolitiasi: oggi sappiamo che le decelerazioni imposte

canale sono soprattutto efficaci nel muovere |'ammasso pesante dentro il canale,

secondo la tearia della canalolitiasi.

Nel 1992 Epley"" introduce un altro tipo di manovra liberatoria, busitd sul concetto d

0
" Lo scopo della manovr ¢ quel

canalolitiasi, detta “canalith repositioning manocuvre ;
ando il canale, € quindi 4

di indurre la graduale migrazione dei detriti otoconiali ruot !
elie

. st @
testa del paziente, attorno all’ammasso pesante provocando 13 fuoruset
particelle dal canale senza utilizzare alcuna accelerazione particolaré:

Per chiudere il cerchio della labirintolitiasi, rimane da considerare I'interes

CSA,

wento ¢!
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La possibilita di una [itiasi del CSA & stata ipotizzata per la prima volta da Katsarkas™.
che nel 1987 ha posto I’attenzione sulla possibile esistenza anche di questz forma di
labirintolitiasi. Egli infatti osservava in alcuni dei suoi pazienti con VPP, un nistagmo
verticale rotatorio diretto con la fase rapida della componente lineare in direzione

opposta a quella lattesa per una litiasi de] CSP.
In seguito, sebbene inizialmente menzionata da Brandt et al'® in un lavoro del 1994, Ia

VPP da litiasi del CSA & stata descritta nello stesso anno anche da Herdman et al'", che
presentavano una casistica di 77 pazienti, di cui 9 con interessamento del canale
superiore ¢ 18 pazienti in cui non era possibile definire il canale interessato (anteriore o

posteriore). La VPP del CSA ¢ stata adeguatamente documentata anche in altri lavori
successivi di questi stessi Autori™™'%, che presentavano perd sempre un limitato numero

di casi; Herdman in particolare, nel 1997%, trovava 17 casi di VPP del CSA su un totale
di 150 pazienti affetti da VPP, ¢ li trattava con una manovra di riposizicnamento simile

a quella di solito utilizzata per il CSP.

Nel 1996, Baloh'” in un piccolo paragrzfo di un trattato di vestibologia scritto con
Halmagyi, riporta, anch’egli, Ia possibilita di avere anche una litiasi del CSA: pur
iderandola molto rara, egli ne descrive le caratteristiche semeiologiche e propone

cons
to delle

un trattamento fisico che altro non & che una manovra di riposizionamen
me invece

particelle, partendo dal lato considerato sano anziché da quello patologico, co
é corretto per la litiasi del CSP.

Nel 1999 Honrubia ¢t al'* propongono per la prima volta una manovra di
a manovra di Epley “invertita”, in una casistica di 292 pazienti affetti

riposizionamento, I
interessamento del CSA: gli Autori riportano la risoluzione della

da VPP, di cui 4 con

vertigine in 2 dei 4 pazienti (50%).
zzata nel 2002

da Korres et al®®, che la applicand ai 2
a VPP del CSA su un totale di 122 pazienti affetti da

La stessa manovra viene utili

soggetti cui viene diagnosticata un
VPP: entrambi i casi vengono risolti al primo tentativo.

Qualche anno pit tardi, nel 2005, Prokopakis et al®® riportano i risultati di uno studio
prospettico 5u 592 pazienti affetti da VP

tratiati con una manovra di Epley “invertita”

P, di cui 12, con interessamento del CSA.

_ Alla fine del loro studio. gli Autori

riportano wrisultati eccellenti”.
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anovra di Epley “invertita” si esegue partendo dallz posizione & Uiy,

p“‘!

comispondente al lato sano, per
sagittale.

Una tecnica
quella ideata da Rahko nel 2002%, e utilizzata in 57 pazienti con lebirintolnizs oo

CSA, su un totale di 305 soggetti con VPP; quest’ultimo & uno dei pochi laveri i ¢4 ¢
VPP del canale superiore, mz lz cufigeiz ¢
per una litiasi del CSP o del CSL,

basata sul concetto del riposizionamento delle particelle otoconisli ¢ s,

riportato un nUMEro cosi elevato di casi di
che tutti questi pazienti erano gia stati trattati
evidentemente trasformatasi in una VPP del CSA.
Nel 2003 VannucchiZpropone invece una manovra liberatoriz, che sfniz Inezz
del’ammasso otoconiale, messo in movimento all’interno del canale semicircolzre, rel
momento in cui questo viene sottoposto ad una brusca decelerazione, anzlogamene 2
quanto succede nella manovra di Semont per il CSP.

Un anno pill tardi, anche nel caso della VPP del CSA, viene introdoti2 uez tecnicz &
decantazione, la “prolonged forced position procedure” (PFPP) di Crevits” il &=
razionale & lo stesso della posizione liberatoria coatta di Vannucchi per la VPP & CL
Una manovra simile a quella di Crevits, & ideata da Kim et al nel 2005, ¢ applicez =
30 pazienti affetti da VPP del CSA. Il razionale & lo stesso; cambizno i {empi, chz 5292
nettamente ridotti, e la posizione della testa, che viene ruotatz verso il lato s2nc.
Nakayama (della scuola di Epley) nel 2005% ha sperimentato PPefficacia di un sise=2 &
trattamento della VPP che consente una manovrabilita illimitsta nonché comples==
automatizzata del paziente, mantenendo nello stesso tempo un2 moniiorzZZL*
Costante del nistagmo; tutto questo grazie ad una sedia multizssizle servor2sss
(“omnidirectional chair”), provvista di una telecamera a raggi infrarossi €7 un'usc
video per I"inquadramento simultaneo dei movimenti oculari ¢ dell’orientam™ &l
sedia, e di un sistema dj registrazione audio.

i VS gt
o soggetti con labirintolitiasi, ¢ la manovra utilizzst3 & 52 ™
nPOSIT.lonﬂmem.o, tipo barbecue verticale. Nella maggior paste &< casi (632%) ‘ g:
sufficiente una sola seduta, e nell’insieme gli Autori riportano risultati igliori A7

amenis 15, &=

lﬁ:.'

a[lc . . L]
manovre di riposizionamento manuali.
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Unfen enso di plombngalo & quello riporuto dn Benibeee s Bergenius el 2607, in
paelente nftelto dn VP del CHA  alnlutr, reslitente  sin ille  immrns A
ripostzlonmmenta ehe n qualle ibertorie o wlle onbohs di dispersions;

Nel 2002 Bertholon’ prends In esninm i verls df 50 pazbemt con iilstagme &ovm-
hentingi In 12 di questh soggattl non vI ara syidenza di Isslans vestiholere vsiirals,
peranto 11 nistagmo. venlva conslderto idiopatiea, In leunl di- questi purieii, #l
nismgmo vertionle In hasso 81 agglungeya unn componsite torsionuls; in et ousl
I'mtore suggerlsee In dingnosl di VPP del CEA, |4 componeiits tnsionmls & duils w
ounsn dell*orlentarmento previlentemente snghinls del CHA,

Nel 2000, In ocenslone del 111 Meeting Vestholure di primuvers “ Aldo Dufon”, Ve
riportn, per I prima volin, | onsl di sel puzdentl per § quall sre statn postn disgresi 4
VPP del CHA o obe, ratanl per tnle forma, i erano riprsssntath In smph bisvissimi, con
un quadro nistagmleo tpleo por una VPP del CHI del Inta opposta, 1 sore ezsssvi
ol 1nle somportamenta ripstato non pid sssers considernta casunle € propone 1'igaes
dell*enlstonzn A unn varlante delln VI dul P che sl renllzzn quando V mmimasss delle
partloello pesantl viens n trovirsl nell'emioinmle posteriors nan ampollsre, aiziché in
quello ampollnre (variante apogsotropn dn 1tlasl del CHP), Yiens inolirs progosts s
aplegnzlone  ad - nlume onratterlstichs  pecullarl  del  nlstagmo & del  quadro
sintomatologleo di questa particolure formn,

NOTE DI FISIOLOGIA DEI CANALI BEMICIRCOLARI VERTICALI

Il rifteso vestibolosoculomotore (VOR) di origing canalure & quel riflesss grazie sl
quale 11 slstemn vestibolure produce del moviment! oculur) compensatori al moviment)
rotatort delin testn, por garantire In stabilith delle fmmnging sulli refing (stabilizznzione
dollo sgunrdo),

Nel cannll semielreolarl sono Infattl contenutl | recettorl sensibill alle necslerazion)
angolarl dolln testn, Durante [ movimentl natursli tli necelerazionl si trasferiseons

all'endolinfa contenutn nel cannll; quest’ ultimn, o cousa delln sun densith ha una conts

Inerzin, per cul sl muove relatlvamento rispetto nlls paretl del cansle, sullo stesso pinno
dol cannle su cul avviene 1 movimento di rotuzione della testa, con la stessa velocith
opposta tispetto ul movimento delln testn, 11 flusso endolinfutico cosl

st mmpollare ¢ delle ciglia delle cellule

In direzlone
dotorminuto provoen unn deflensione delln cre

!
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Jl, smontats dalla gpuln el Invees b wurllddul gon be purst) del canale, Il
finle i un Into & 'inibilone dell uliro,

sntpnversi || nervo yestiblure,
i| fnselealo lungiudinsle
Jene INVIAIG

jeurousno i
paulinio @ |'pouitglong TEEENOE
() wepnale oriEinac dnl yagentor) sunulan ylaie sondolio,
al nuelel vestibolarl, @ b, prevalentements MG

mediale (1LM), 0l el auilomotorl; Dl puelel oulomolor] il yepnale v

af musgoll voular] anlrinaes),
Clusunn onnle sumialrantare & oollegnto 60N i

delluno o dellnlivo [0, NITAYVEIH0 vie eoitator

articolare grappo i museoll peulsrl,

o g Iniblwrle deputuie al muscoll

agonlatl ed ningoniatl

L allmolnglong gooltntorin di-un annile semisireolne produrch perisnio I'uttivazione di
N HUppo MUEenIaNe 8 In gontemporanen Inibizlons del grappo JseO e ANIAEONISIA.
sontrazione/riinseinmento psoolare, o alls - oppostd
Il (sl andolinfitiel nel [ubirintl del due lst
jone eoolintorln daun lato ¢

pugh=pull"; - atirayerst questo

(Questo mooeaniimo i
almolnglone meconnion ndotia ¢
onfepuenzn ul movimento  dulln losth (atimnlnz

gontemporAnEAmEnte iibltorls dull'alira), & deto
meoosnlsmo & polbile aplegure I produgions di-un moyimento ogulare conugato

diretto In aenao oPPokLY rlipotto n guello di rotazlone delln testa,

e copple d ownnll ohe [Hvorano con (uesto mecosnlEmo sono costiuite dni due canill

[terall o da) onnall posteriors di i Into @ nnterlors dell alt
| canull pomloiroolarl Interall sono collsgatl von | musvol) rettl orlzzontal) (mediale ¢

(raverso |1 nueleo del nervo potlomotors ¢ 11 nue
gon | museoll obligul (superiore ¢

ro Into, perchd coplunari.

Inturale), b leo del nervo abducente; i

eanall somiulroalnrl vertionll sono in- mpporto
Inferlore) u reutl vertoall ( guperlors o Inferlore); il gollagnmento sl renllzza per entrambi
attrverso | nuulel osulomotore ¢ (roolonre (1lg.1), La stimolnz
ampollate posterior (6, conseguentvmenio, quelln Inibitor|

ore dol lato opposto) producs, come effotto primarlo, une
Inferlore  controlaterale (RIC). La

indi, quella Inibitoria del

jone ecclntoria del nervo
g del nervo smpollace

wiporl contruzlone del muscoli
obllguo  wuperlore Ipullnterale  (OK1) o rotto

gtimolazione soultatorin dul nerve ampollure superiore (&, qu

nervo ampollnre posterlore controlaterale) detormina unn contrazione dei museoli retto

ro Ipillnternlo (RS1) ¢ obliguo Inforlore controlaternle (O1€),

siperlo
yvengono sempre sul plano

[ movimentl ooularl Indottl dalla stimalnzlone di un cunile n

delle sopplo di canall stimolatl,
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I canali verticali sono posti effettivamente
sul piano verticale, ma orientati in modo
tale da formare con il piano sagittale della
testa un angolo di circa 45° aperto in
avanti nel caso del CSA e all'indietro nel
caso del CSP; i due canali delimitano
pertanto un angolo di circa 90°, aperto
lateralmente, entro il quale si inserisce il
CSL (Fig. 2).

Questo particolare orientamento fa si che il
movimento della testa in grado di

stimolare in modo efficace le coppie

agoniste dei canali verticali passi per il

Fig. 1. Connessioni eccitatorie e inibitorietra ~ piano del CSP di un lato ¢ del CSA
canali verticali e muscoli oculari estrinseci,

dell’altro, che non corrisponde & quello
sagittale, Conseguentemente, anche il
movimento oculare compensatorio,
generato in risposta ad una accelerazione
angolare che si esercita sul piano delle
coppie agoniste di canali verticali, non & un
movimento esattamente verticale, ma
verticale-rotatorio.

Lott AS ) E' inoltre opportuno ricordare che mentre

a2 seneneoiit comsiioaiiciin nel CSL un flusso endolinfatico diretto in
verticali. senso  ampullipeto  determina  una
stimolazione eccitatoria dei recettori, nei
canali verticali il flusso ampullipeto risulta inibitorio, ¢ la corrente endolinfatica
eccitatoria ¢ quella ampullifuga.
La buona conoscenza dell’anatomia del labirinto posteriore ¢ della fisiopatologia
vestibolare consente il pit delle volte di risalire al canale o ai canali coinvolti,
interpretando correttamente il quadro nistagmico patologico che ci si presenta. [nfatti, il

piano sul quale si estrinseca il movimento oculare e i movimenti che lo scatenano
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consentono di individuare il canale o i canali interessati e la sua direzione indica il tipo
di sollecitazione cui vengono sottoposti i recettori.

DEFINIZIONE DI VPP

La VPP & una malattia labirintica ad elevata prevalenza, caratterizzata da brevi e
parossistiche crisi vertiginose oggettive causate dai movimenti della testa sul piaro
verticale e/o orizzontale. Le crisi sono ripetitive e si raggruppano generalmente in un
periodo limitato di tempo (fase artiva) con tendenza a recidive dopo intervalli silenti di
durata imprevedibile (fase inatriva).Pud manifestarsi in qualsiasi etd, ma & del tutto
eccezionale nell'adolescenza diventando frequente negli adulti e negli anziani
(Pagnini®®).

EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA E PATOGENESI

Epidemiologicamente, si pud affermare che la VPP & una delle affezioni cui pil
frequentemente ci troviamo di fronte nella pratica clinica otoneurologica. In uno studio
epidemiologico eseguito nel 1991 nell’area senese da Nuti e Pagnini® si rileva, infatti,
un tasso di prevalenza annuale di 128 VPP su 100.000 abitanti ed un tasso di incidenza
annuale di 72 VPP per 100.000 abitanti. Nella nostra struttura, nell’anno 2005-2006
abbiamo visitatoe/o ricoverato 3438 pazienti che lamentavano disturbi vertiginoso-
posturali; di questi 471 (13%) presentavano una VPP in fase attiva del CSP (306), del
CSL (91), compatibile con un interessamento del CSA(15) o pluricanalare (61).
Presumibilmente molti altri avevano una storia clinica fortemente indicativa per una
VPP in fase silente. Questa patologia risulta essere prevalente nel sesso femminile con
un rapporto, riscontrato anche da altri autori, di 2:1; I'eta di insorgenza pud essere
variabile, anche se vi € una fascia di etd , quella tra i 50 i 60 anni, nella quale vi & un
picco di incidenza.

Per la VPP vi & una sola causa che pud essere detta certa e cioé quella traumatica: solo
in questi casi infatti & possibile stabilire un rapporto di causa-effetto certo. In letteratura,
¢ anche secondo la nostra esperienza, circa il 50% delle VPP deve essere classificata
come idiopatica, cio¢ senza causa apparente. Nei rimanenti casi si pud associare
I'insorgenza della VPP con altri eventi che coinvolgono il labirinto, come una

neurolabirintite virale, una perdita improvvisa della funzione vestibolare monolaterale

Scanned by CamScanner



da causa vascolare, oppure interventi di chirurgia otologica, tutte condizioni che in
qualche modo abbiano potuto determinare un distacco diretto di otoconi dalla macula
dell’utricolo o la loro degenerazione o abbiano alterato il metabolismo endolinfatico.

Prendiamo ora in esame, pill approfonditamente, le ipotesi che sono state formulate in
netico della VPP. Innanzi tutto le teorie che prendono in
brano essere pill convincenti; esistono, € vero,
gie vestibolari centrali o cervicali,

merito al meccanismo patoge
esame la causa labirintica periferica sem
anche casi di pazienti con VPP che presentano patolo,

ma in questi casi & probabile che si tratti di coincidenza,
soddisfano pienamente i criteri per la

o comunque, I’andamento della

patologia o le caratteristiche del nistagmo non

VPP. L'origine periferica & confermata non solo dall’associazione con i traumi
ma anche dal successo delle

cranici o
le neurolabirintiti virali o gli interventi sull’orecchio,
e del canale semicircolare interessato o di sezione del
ione della sintomatologia posizionale oltre che
ratteristiche del nistagmo parossistico

e-verticale che si ottiene

terapie chirurgiche di occlusion
nervo ampollare, che portano alla risoluz
alla scomparsa dei segni della VPP. Inoltre le ca
posizionale sono lo stereotipo del nistagmo torsional

sperimentalmente con la stimolazione del CSP di un lato.

Chiarita 1’0
ipotesi patogenetich
dei canali verticali ne possa

rigine periferica e pill precisamente dai recettori del canale semicircolare, le

e intese a giustificare come il posizionamento declive dell'ampolla

provocare la stimolazione, sono sostanzialmente due: la

cupulolitiasi ¢ la canalolitiasi.
La teoria della cupulolitiasi venne introdotta, abbiamo visto,
L’autore ipotizzd che i depositi basofili ritrovati a

in seguito agli studi

gici eseguiti da Schucknecht’.

istolo
CSP fossero otoconi distaccati dall'utricolo e che, posizionandosi sulla

livello del
cupula del CS
gravitd in seguito ad un m

provocherebbe una deflessione ampullifug
stimolazione del nervo ampollare ¢ la comparsa del tipico

P, la rendessero sensibile al cambiamento di rapporto con la forza di
ovimento sul piano del canale. Tale movimento infatti

a delle ciglia dei recettori canalari con

conseguente imponente

nistagmo parossistico. Una deflessione opposta si verificherebbe all’esecuzione del

con la stimolazione inibitoria dei recettori e la comparsa di un

movimento opposto,
a direzione invertita.

nistagmo parossistico simile,
16, invece, particelle a densita clevata, disperse nel

Secondo la teoria della canalolitias

re di muoversi sotto I'azione della forza di

Jume del canale semicircolare, sarebbero libe
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gravith andando a poslzionarsi nella 2ona pil declive del camsle b e
movimento del eapo. Queste particelle di origine cloconale o & e tge ow
coaguli, globuli bianchi o altro, non solo devono avere un'elevais donsms ma devome
anche avere dimensioni tali da potersi muovere nel Jume canale, osrmendon gua
completamente ma non totalmente; in questo modo eserciterebbere [ effems & -
pistone premente 0 aspirante in grado di provocare correnti endolinfatiche smpul g
o ampullifughe che possano deflettere la cupula a seconda det moviment: del cape. =
un senso 0 in un altro, A favore dell’una o dell’altra ipotesi vi sono ura sene & rocoss
autoptici ¢/o clinici, Nel caso della canalolitiasi, ad esempio, vi ¢ il nevames &
particelle liberamente fluttuanti nell'endolinta del canale durante mtervess &
occlusione chirurgica del canale stesso in pazienti affetti da VPP resistente alle woape
fisiche’®. Alti autori in seguito hanno ritrovato particelle simili in corso & meervess
per neurinoma, mettendo indubbio pertanto che questo fosse un reperto specitice
D'altra parte & vero anche che in successive casistiche di pazienti affett da pewrnoma
tali particelle non si sono pid ritrovate ¢ le si sono invece rinvenute in pazient: affem da
VPP, Nel caso della cupulolitiasi il deposito cupulare di matenale basotilo & un repero
piuttosto frequente sia in caso di anamnesi positiva che negativa per VPP, Daltma paree
vi sono dati che parlano decisamente a favore della canalolitiasi: per esempo o
caratteristiche del nistagmo che si evoca nelle posizioni di Hallpike o duranie o
Manovra liberatoria di Semont nonché il nistagmo proprio della pid ram forma & VP70
ciod quella che interessa del CSL che nella sua variante pidl frequente pud essere pensata
solo in termini di canalolitiasi®'.

CLINICA E SEMEIOTICA DELLAVPP DEI CANALI VERTICALL

La VPP ¢ tipicamente caratterizzata da crisi di  vertigini rotatorie oggettine, moio
spesso associate a comedo newovegetalive pill 0 meno metnso. La verugioe &
“posizionale™ in quanto le crisi si npetono ogni vola che il paziente csegue partolan
movimenti del capo. L'esondio della vertigine ¢, nella maggior paste der cas:, matmued
0 nottumo, al momento di metterst sedutt o di concani o anche di gwars: ool el |

rapporto con il letto ¢ quasi una costante, tanto che il pazente coa VEP racvonia guas

sempre di stare meglio in posizione cretta. Al movunenti Bpst con 1 e w e
scatenare la vertigine sono quelli di alzare ¢ flettere all’ indietro fa testa o & gosla
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bruscamente, I'atto di chinarsl per rccogliere qualcosa o di allacciersi be searpe. L2
violenza delle crisi vertiginose induce | pazienti a ridurre, spesso inconsciamente, i
movimentl della testa ¢ del corpo In modo da attenuare il pils possibile § sintoes. |
soggetl affetti da questo tipo di vertigine sono, infatti, spesso traditi da =
stieggiamento particolare; mantengono il collo irrgidito, mettono molta cautels
nell'eseguire | movimentl, raccontano di essere costretti 8 dormire con due guanciali.

Cinscuna vertigine ha un esordio brusco, improvviso, una durats limitata (secondi-]
minuto) e si esaurisce, altreftanto improvvisamente, come & cominciata, se il paziente

rimane immobile nella posizione sssunta,

Il nome “parossistica” deriva dal perticolare sndamento del reperto nistagmico
sottostante clascuna crisl posizionale: I'intensitd della vertigine, cosl come quella el
nistagmo, infatti, aumenta rapidamente, ragglunge un suo massimo ¢ si mantiene tale
per alcuni secondi, per poi rapidamente decresce fino 8 scomparire, ancora rapidamente.
Altri tipi di vertigine possono avere rapporto con |'assunzione di cente posizioni, ma

non hanno questo particolare andamento,

L'evoluzione naturale della VPP pub essere quella della regressione spontanca delle
crisi di vertigine: 1a guarigione pub avvenire in un periodo di tempo variabile, da alcuni
giomi 8 mesi. La risoluzione della sintomatologia pud, perd, non intervenire, anche
dopo un periodo prolungato di tempo ¢ le crisi vertiginose tipiche della VPP sono
intense e mal soppontabili, E' percid opportuno in ognl caso ricorrere alla terapia
Nonostante | corretta terapia slcune VPP risultano refrattarie al trattamento fisico.
Nella nostra esperienza queste forme rappresentano 1'1%. Inoltre, la VPP ha una
tendenza slla recidiva la cui percentuale varia a seconda delle casistiche (a causa della
diversa modalith di definire un nuvo periodo di VPP come una recidiva).
Personalmente, intendiamo come recidiva un nuovo episodio di vertigine che si
ripresents » distanza di slmeno 15 giomi dalla comprovata guarigione del precedents,
2 seguito di adeguata terapia: nella nostra esperienza le recidive ruppresentano I'1 8% U
segno tipico della VPP ¢ il nistagmo parossistico posizionale (NyPP) la cui morfologia ¢

espressione dell'interessamento dell’uno o dell’altro canale.
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IL NISTAGMO PAROSSISTICO POSIZIONALL DA INTEKESSAMENTO DL,
CSP (VARIANTE GEOTROPA)

Questo tipo di nistagmo viene scatenato da un movimento rapido della tests sl piano
del CSP, vale a dire o dal posizionamentl di Dix-Hallpike o dai posizionamenti
dliagnosticl dl Semont,

Nel caso del posizionament! di Dix-Hallpike, quando || psziente raggiunge la posizions
con testa Iperestesa fuori dal lettino e ruotata di 45° dalla parte del lato in essme, dogo
una certa latenza (3-5 secondi), compare un movimento oculare nistagmico che ha Je
seguenti caratteristiche;

o ¢ dissociato: In sua fase raplda (come del resto la fase lenta) batte in una
direzione che & diversa per | due occhl, Il nistagmo parossistico da litiasi
canalare posteriore & i1 pits frequente nistagmo dissocisto di origine periferica;

» ¢ verticale-rotatorio: nell'occhio Ipsilaterale al canale interessato il nistagmo e
prevalentemente rotatorio e nell'occhio controlaterale & preminentemente
verticale, La fase rapida della componente rotatoria ha direzione antioraria nel
caso dell'interessamento del CSP destro ed oraria In caso di litlasi del CSP
sinistro; la componente lineare ¢ dirctta, con lu fase rapida, verso I'alo in
entrambi | casi;
visto nel suo insicme & un nistagmo geotropo, che batte cioé in direzione dells
forza di gravitd; nei posizionamentl scatenantl la fase rapida bette verso I'alo
(up- beating);
ha breve durata: da pochi secondi ad un minuto; solitamente, il nistagmo da
litiasi canalare posteriore, anche nei casi pit particolari non superi questo limite,
¢ parossistico: aumenta rapidamente in ampiczza ¢ velocith angolare, raggiunge
un plateau, rimane tale per un tempo pit o meno lungo, per poi tornare a
decrescere un po” pii lentamente, fino a scomparire;
inverte la sua direzione quando il pazicnte viene riportato in posizione seduta,
solitamente questo nistagmo ha minore intensitd rispetto n quello osservato nel
passaggio dalla posizione ortostatica & quella  clinostatica,  visto

complessivamente, il nistagmo al ritorno in posizione seduta batte verso il basso
(down-beating);
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o In ripetizions del pestrionamenti eomenenti dsterming ¥ ffutisabiiss de

nistagmao,
1! identificazions di un nistagmo ehe preseris Vs suddatia carsiaristichn comerts x4
dingnosi certu di VIP dn imeresssmento dsl C5P,
Come accennmto in precedenza qusstn tipo di ventigine & canstn) Galle provernta &
materiale plil peeants del)'endolinfa ( verosimilmante panticatie 8i origem ourrmsex) 6
Iibere nel bracelo non ampollare del CSP o adsss alla sus copls,
Quandu 1| purients viene condettn dalla perizions swhina & s di Diptietigion e
particells o &f muavono lungn 11 CSP, dsl basecioo mmpllare varen Ve enes rmxk
(teorin putogeneticn della canalolitias), oppiire comprimons o i (& srda G
woving sul versants utricolare o canalees) il recetone smpolare in semn 1208
(teorla della cuptlolitiasty; In entrambA § casl &1 viens 4 dereiminae o6 S
nmpullifugn con conseguents dimolazione econsunia 84 recerine smpiere ced C57.
[ attivazione ded nervo ampilas proine €
raduce nal mordmenn oolze e dhiaes
desuritto; 81 ha cick um comeeriome i messsA]
ohliquo  superiore ipsilaeizle € 1929 infervne
comeohterale, Ciiy deerming vna sotzzione ise
lemta che ha una componere Vineare dizetz vorys i)
basw e pils evidente nell’ouhio conedlaerse (e
14 comtrazione ded rettn infedione), € enz o prets
, (_, i B rotatoria il marcaa nell oochio ipsilatensls (e bz
(-ﬂ comtraziome del' obliguo superiore), con wrs FrEY
:‘%f‘j ) ( per Vinteressamentn de) CBP destro & aetionrzaio pes
big, 3, Paos anta daf aistsymo ds il C8P sinistro, Questa rrzzione ooulare seppresntz
ecatione ds) CSP daster, WV'sbs  |a fase lerda del nistagmo (Fig3) s fae czpica
in basw wmo  rappresenisti 1 )
lemts dd  perantn  ewrh  direzione  oppma siz g lz

diresoms  della  fass

:,W :f:v:;" ':mf; j 3:::::: componente lineare che per quella roztia.

endofinfution el cansle pastint. f( pistsymo da litiasi de) CSP ba sadmmeno
parossistico perché nonmalments lo stimolo & intenso; 1a wa durna & limitzta prrché,

col mantenimemo delia psizione scatenants, I stimolo eesea,
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Quando Il paziente viene riportato In posizione seduta se le particelle si trovano lungo il
canale sl muovono In direzione dell'ampolla; se si trovano adese alla matrice della
cresta ampollare, dal versante cannlare od utricolere, provocano la deflessione della
cupula verso |'utricolo. In entrambl | casl si ha pertanto un movimento ampullipeto e il
nervo ampollare viene sollecitato in senso
inibitorio, Questo stimolo provoca la contrazione
dei muscoll obliquo inferiore ipsilaterale e retto
superiore controlaterale ¢ il movimento oculare
che ne scaturisce & dirctto, sempre per cid che

riguarda la fase lenta, in senso antiorario nel caso

o e % : dl una litiasi del CSP destro e in senso orario per il
e

Obliguo wm;-. CSP sinlstro e, con la componente lineare, verso

I'alto (Fig. 4). Il nistagmo da stimolo inibitorio

’
Ao ' battc percid in senso orario (CSP destro) o
g |. antlorario (CSP sinistro) e, in entrambi i casi,

ig. 4. Puse lenta del nlatogmo da verso il basso.

Iniblzione del CSP destro; dull'wlo  Apche per questo nistagmo &, ovviamente,
in buesso sono ruppreseniatl la

direzione della fase lenta  del conservata la carotteristica di essere dissociato,

nistagmo nel due occhl, | muscoll o
oculari mitivati ¢ lu corrente cloé con la componente rotatoria pil evidente

endolinfutica nel canale posterlare, " —— .
nell'occhlo ipsilaterale al canale interessato e

quella lineare pii marcata nell*occhio controlaterale.

La minore intensitd del nistagmo parossistico che si osserva tornando nella posizione
seduta & dovuta al fatto che, compiendo questo movimento, si determina uno stimolo
inibitorio che & sempre minore di quello eccitatorio (seconda legge di Ewald).

Quello fin qui descritto & il quadro nistagmico che, pili che “tipico”, potremmo definire
“paradigmatico” perché & quello che pili comunemente si osserva e che, in tutte le sue
caratteristiche, ben si accorda con I"anatomia e la fisiopatologia del labirinto.

D'altra parte & noto che I’anatomia, ¢ quindi I'orientamento dei blocchi labirintici, dei
canali semicircolari presi singolarmente o reciprocamente, cosi come il loro calibro,
possono differire notevolmente da soggetto a soggetto ¢ anche nello stesso individuo. In
piti, & Insita nel concetto stesso di “canalolitiasi” la possibilith di avere una

localizzazione diversa dell’ammasso lungo I'intero canale, I'interessamento
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contemporaneo o sequenziale di pili canali nello stesso lzbirinto e, sia nel c2so ¢i um2
canalo che in quello di una cupulolitiasi, di avere un coimvolgimento di entram®i i
labirinti; vi & inoltre da considerare che I'azione dei muscoli oculari che zbbizmo visio
essere impegnati nella genesi del nistagmo parossistico € quellz cosi detia “primariz",
cioé quella principale. Questi muscoli hanno perd anche un"azione secondaria ¢ terziaria
in virtti delle quali lo spostamento oculare dovuto zlla loro contrazione pud avvenire in
maniera diversa.

Tutti questi fattori, isolatamente o in associazione, fanno si che il reperto nistagmico di
una litiasi canalare possa mostrare molte differenze rispetto 2l quadro paradigmatico.
senza per questo essere considerato “atipico”.

Vedremo piii avanti e varianti di presentazione di questo e di zltri nistagmi parossistic

IL NISTAGMO PAROSSISTICO POSIZIONALE DA INTERESSAMENTO DEL
CSP (VARIANTE APOGEOTROPA).

Diversamente da quanto accade nella variante geotropa della VPP del CSP. in quella
apogeotropa il nistagmo & scatenato da qualunque movimento dellz testz sul piano
verticale, sia che questo coincida con quello del CSP interessato, sia che il movimento
avvenga sul piano de] CSP controlaterale o in assenza di angolazioni dellz testa, cioz in
posizione di Rose, normale o esagerata (“enhanced head-hanging position™). Unz voli=
raggiunta una delle tre posizioni 2 testa iperestesa (Dix-Hallpike destra, sinistrz o di
Rose), quasi subito, praticamente senza latenza, compare un movimento oculzre che
presenta le seguenti caratteristiche:

e & dissociato: il piano su cui batte il nistagmo & diverso nei due occhi
Complessivamente riteniamo che, come nistagmo dissociato di crigine
periferica, quello da interessamento del CSP nella variante apogeotrope siz
molto piit frequente di quello da VPP del CSA, pur presentando, come vedremo.,
dei caratteri simili;

¢ & verticale-rotatorio: il nistagmo & prevalentemente rotatorio nell"occhio
ipsilaterale e prevalentemente verticale in quello controlaterale. La fase rapida &
diretta in senso orario per un interessamento del CSP destro e in senso antiorario
per un interessamento del CSP sinistro, per quanto riguardz la componente

torsionale; invece, la componente lineare ha una fase rapida che & diretta verso il
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basso in entrambl | casl, Complessivamente, comunque, ¢ un nistagmo
prevalentemente verticale in basso, con una componente rotatoriz modesta,
talora nssente e che quando ¢ presente indica il lato interessato;

» considerato nel suo insieme il nistagmo batte in direzione opposta a quella della
forza di gravitd, cioé & un nistagmo apogeotropo; in tutte ¢ tre le posizioni 2 testa
iperestesa la fase rapida della componente lineare batte verso il basso (down-
beating);

e ha una durata variabile, ma di solito ¢ molto lungo ¢ a volte non si esaurisce
completamente durante ’osservazione, pur mantenendo a lungo il paziente nella
posizione scatenante;

o ha un andamento pii frequentemente simil-parossistico, piuttosto che
francamente parossistico, € in qualche caso & quasi stazionario, pur riducendosi
lentamente di intensita;

» di solito manca I’inversione del nistagmo al ritorno del paziente in posizione
seduta; piuttosto, se ¢’ un nistagmo quando si riporta il paziente a sedere, & pii
probabile che questo sia ancora rotatorio down-beating;

» ha un’affaticabilitd relativamente scarsa, quasi assente; la ripetizione dei
posizionamenti scatenanti non modifica in modo significativo I'intensita del
nistagmo;

» adifferenza di quello da litiasi del CSP nella variante geotropa, si associa ad una
sintomatologia vertiginosa meno intensa ai posizionamenti, ma & accompagnato
da una fastidiosa sensazione di disequilibrio praticamente subcontinua, sia in
stazione eretta che alla deambulazione.

Di fronte ad un nistagmo di questo tipo, si pud ragionevolmente ipotizzare una litiasi del
CSP nella variante apogeotropa; tuttavia un nistagmo con queste caratteristiche sarebbe
compatibile, come vedremo, anche con una litiasi del CSA del lato opposto.

Noi pensiamo che non ci sia modo di distinguere a priori tra queste due possibilita,
almeno per ora, e considerando solo la direzione del nistagmo.

Intanto non aiuta I'ampiczza delle due componenti del nistagmo nei due occhi. E* vero
che nel caso di un interessamento del CSA il nistagmo & prevalentemente verticale
nell'occhio ipsilaterale e rotatorio in quello controlaterale, e viceversa per il CSP, per

una questione di innervazione dei muscoli oculari estrinseci da parte dei due nervi
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i posizionamenti scatenanti quindi sarebbe difficile capire quale dei due canali &
interessato.

Nel caso di una litiasi del CSP nella variante apogeotropa, le particelle di origine
otoconiale sarebbero primitivamente localizzate nel braccio non ampollare del cansle;
quando il paziente raggiunge una delle tre posizioni a testa iperestesa tali detriti si
muoverebbero verso I’ampolla, creando una corrente ampullipeta e quindi inibitoria.
L'inibizione del nervo ampollare posteriore si traduce in una contrazione dei muscoli
obliquo inferiore ipsilaterale e retto superiore controlaterale; questo determina un
movimento oculare lento, con una componente torsionale pili marcata nell’occhio
ipsilaterale e diretta in senso antiorario per interessamento del CSP destro ¢ in scnso
orario per interessamento del CSP sinistro, ¢ una componente lineare pili evidente
nell’occhio controlaterale e diretta verso Ialto in entrambi i casi. Questo movimento
rappresenta la fase lenta del nistagmo
(Fig.5): la fase rapida sard diretta in senso
opposto per entrambe le componenti.

Il nistagmo da litiasi del CSP nella variante
apogeotropa compare in tutte e tre le
posizioni a testa iperestesa probabilmente
perché, sia nei posizionamenti di Dix-
Hallpike che in posizione di Rose, normale o
esagerata, il braccio non ampollare del CSP
assume un’inclinazione verso il basso
sufficiente a far spostare i detriti in direzione
ampullipeta.

L’andamento temporale del nistagmo non &
francamente parossistico forse perché la sua
intensitd & complessivamente minore rispetto
OBLIQUO INFERIORE ;5 quella del nistagmo da VPP del CSP in

Fig. 5. Fase lenta del nistagmo da forma tipica. Infatti, quando i detriti si
interessamento del CSP sinistro nella variante .
apogeotropa.  Dall'slto in  basso sono trovano nel braccio non ampollare del CSP si
rappresentati: la posizione e il movimento . fa 4 oocdid
dell*ammasso nel CSP, la direzione della fase ~ SPOStano piul lentamente a parita di rapic

lenta del nistagmo nei d iei i . 2y " :
o?uhﬁimp‘::ﬁ- R e OoChlec] mesook di posizionamento, rispetto a quando sone In
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sede periampoliere, probebilmente perché frenzti dell’atito con le pareti del canzle;,
inoltre il trztto di canale percorso dei detriti & pils brzve che non gEando guesti sonc
liberi di muoversi nel braccio ampollare del CSP; bisogrz pof comsiderars ke i
nistagmo & gié di per s£ meno imenso rispento 2 quello delle varizme gzotrope, esseade
generzto da uno stimolo inibitorio.

1l fzt10 che 12 componente verticale del nistzgmo prevale $a quelia rozioria pus cisez
antsibuito a ragioni di ordine znztomico; & probabile che il CSP, passando dal brccio
ampollare 2 guello non zmpollere ruoli su se siesso fzeendsc zvvickzre k& seoondz pacie
del canale 2 pizno saginzle; per guesio motivo ke componeate Bucare éei veuor cie
rzppresenta la direzione del nistzgmo generzio dal wzsto &i camzle adizceme 2llz crus
Inoltre, essendo modesta Pintensitz del nisizzmo, k sitomzcloge vertighmesz
a2ssociata zi posizionzmenti scziepenti nom & perticolarmente marcetzr mEmI &
posizionamento 2 tesiz iperesicsz lo stimolo indono dzl movimemo def dexriti €, come
abbiamo dezto, inibitorio e guindi di per s2 poco imenss; 2l riomo I posizione seduz £
movimento dei deiriti avviene in direzione opposiz, ¢ guindi ccohiaicriz, mz come
vedremo & cosi piccolo e poco efficace dz non provocare onz si=gmzmologiz molo
imtensa. [l paziente riferisce comungue di stare peggic 2l pessaggio dzallz posizicoe z
testa iperestesz 2 quellz seduta; in realts 2l rizomo del peziem= in posizione sedumz &
solito non ¢’€ un nistagmo mverso di tipo eccitatorio. mz il dismrbo sogzemivo ¢l
paziente ¢ comungue maggiore, probebilmente perché il movimerzc con il guzle il
paziente & riporato z sedere avviene in presenzz di un nistzgmo, guells rotzsorio dowe-
beating di tipo inibitorio che compare z le=z iperestesz ¢ che difficiiments i eszuriscs
pur mantenendo 2 posizione raggiunta. Non solo, mz 1 dexriti s spesians anchs con pi
facilita al minimo movimento della testz, siz quando il pezisnte siz in piedi che guando
cammina, perché quellz in cui s trovanc € unz posizions “scomods™, I cui sore
necesszriamente poco stabili.

Riguardo alle altre caratteristiche del nistzgmo (Imtemzz, durziz, imversions ¢
affaticabilitZ), sono queste che 2 nostro avviso depongono per un meressamerso Gl
CSP in forma apogeotropa, piutiosto che per una litiasi de] CSA dell’afre l=o.

Infanti, perché non dovrebbe esserci latenzz nella comparsz del nimzgmo?:
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« s | detritl fossero looalizzatl nelln roglone perlampollare del CHA, il nlstagmo
dovrebbo avere una latenza, come nella VPP del CSPy oltretutto, nel caso d) yng
VPP dal CSA, I"nccelerazione angolare dell'endolinfa Indotta dal posizlonamento
del paziente a testa Iperestosa ha una direzlone opposta n quelln della forza di gravi
che aglsce sul detritl; questl quindl dovrebbero essere frenntl, o &l doviehhero
muovere anche con magglor ritardo rispetto a quando &l trovano nel braccjo

ampollare del CSP;
perchd il nistagmo non dovrebbe esaurirsi?:
- so sl esaurlsce 1l nistagmo da VPP del CSP, anche nel enso dl una cupulolitlasl,
non st capisce perchd non possa farlo quello da VPP del CSA;
perché non dovrebbe esserel inversione del nistagmo al ritorno del paziente In posizione
seduta?:
= se Il meccanismo patogenetico & simlle a quello della VPP del CSP, anche nel
caso di una VPP del CSA 1l nistagmo dovrebbe Invertire In sun direzlone quando
si riporta 1l paziente a sedere; n mngglor raglone nel enso ol unn VPP del CSA,
visto che quando il paziente torna in posizione seduta i1 bracelo ampollare del
canale anteriore si trava In una posizione quasl vertienle, ciren n 70° rispetto nl
piano orizzontale, a differenza del hraccio ampollave dol CSP, che rimane
inclinato verso il basso e in dletro di clrea 30°%;
e perché il nistagmo non dovrebbe alfaticarsi?:
- se il meccanismo dell'nffaticabilitA & legato alln dispersione dell'amninsso,
dovrebbe affaticarsi, alla ripetizione dei posizionamentl, anche 1l nistagmo da
VPP del CSA.,
Abbiamo detto che nella variante apogeotropa della VPP del CSP 1 detriti sarebbero
primitivamente localizzati nel braceio non ampollare del canale, pid precisamente nel
tratto di CSP adiacente alla crus comune. Se I'nmmasso otoconinle si trovasse nel
braccio comune (condizione peraltro solo teorlen, visto che per effetto delln forza di
gravitd tendercbbe n spostarsl spontancamente in  direzione del vestibolo), al
posizionamento di Dix-Hallplke o in posizione di Rose aviemmo unn - corrente
ampullipeta ¢ quindi inibitoria sin sul CSP che sul CSA: in questo cnso il nistagmo
risultante sarebbe prevalentemente rotatorio, perché le componenti torslonali
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tenderebbero a sommarsi, mentre quelle lineari si annullerebbero; invece il nistagmo
che osserviamo & prevalentemente down beating con una modesta componente rotatoria.
Inoltre, per rimanere in una posizione cosl difficile da mantenere, evidentemente o il
canale & piil stretto in quel tratto, o I’'ammasso & pit largo del canale. Se cosi non fosse,
gia dopo il primo o al massimo il secondo posizionamento i detriti si sposterebbero o
verso il braccio ampollare, determinando una tipicizzazione dei reperti, o verso la crus
comune e quindi I’utricolo, con conseguente risoluzione della VPP.

Se & vero quanto abbiamo appena detto, il nistagmo osservato non avrebbe latenza
perché i detriti non si troverebbero nell’ampolla del CSA, ma nel CSP, in un tratto che é
gia canale. Squires e coll, un gruppo di matematici ¢ fisici americani di Pasadena,
Cambridge e Chicago, nel 2004 hanno riportato i risultati di uno studio su un modello di
canale semicircolare, costruito per spiegare il meccanismo della canalo ¢ della
cupulolitiasi: il concetto fondamentale ¢ che finché I'ammasso si muove nella parte pid
larga del canale, cioé¢ nell’ampolla, esso non ha alcun effetto sulla cupula, mentre
quando i detriti entrano nel canale vero e proprio si crea una pressione transcupulare,
che determina uno spostamento della cupula ¢ la comparsa del nistagmo; tutto questo @
condizione che i detriti siano lontani dalle pareti del canale, altrimenti tomano a non
avere alcun effetto sul recettore ampollare (Fig.6), 8 meno che, come nel nostre caso,

I’'ammasso non occupi completamente quel tratto di canale, nel qual caso il suo effetto

sulla cupula ¢ maggiore.
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Fig. 6. Modello matematico che rappresenta gli effetti sul recettore ampollare determinati dal movimeato
di particelle pesanti nella porzione ampollare, nel lume del canale o lungo le sue pareti (da Squires TM,
Weidman MS, Hain TC, Stone HA. "4 mathematical model for 1op-shelf vertigo. the role of sedimeniing
otoconia in BPPV". Jounal of Biomechanics, 2004; 37: 1137-1146).
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[l nistagmo non si esaurirebbe perché quando il paziente viene portato in posizione 2
testa iperestesa, I’'ammasso si sposterebbe in direzione ampullipeta, e sfruttands appiens
il suo peso, facilitato dalla verticalitd assunta dal tratto di canale in cui si trovs,
comprimerebbe la colonna di endolinfa sottostante contro la cresta ampollare, che
verrebbe deflessa verso I’utricolo; I'ammasso perd rimarrebbe “incastrato” in quel trzezg
di canale, per cui non ci sarebbe reflusso di endolinfa, e Ia colonna di liquido, ancorz
sotto pressione, continuerebbe a premere contro il recettore; evidentemente questo
farebbe si che la cresta ampollare ritorni in posizione di riposo piit lentamente rispetto a!
suo normale ritorno elastico (che sarebbe pitl rapido e favorito dal fatto che I"'ammasso
otolitico si allontanerebbe e non premerebbe contro la cupula se si trovasse nel CSA).

Non ci sarebbe inversione del nistagmo quando il paziente ritorna in posizione seduta
perché I’ammasso avrebbe un'azione poco efficace. Intanto, come nei posizionamenti
sul fianco destro e sinistro nel caso della variante apogeotropa della VPP de] CSL.
anche nel posizionamento di Dix-Hallpike e ritorno seduto nel caso della variante
apogeotropa della VPP del CSP, I’accelerazione angolare dell’endolinfa e la forza di
gravitd che agisce sui detriti sono dirette in senso opposto, con la differenza che nel
posizionamento di Dix-Hallpike Ia forza gravitazionale vince I’accelerazione angolare
dell’endolinfa, mentre al ritomno seduto probabilmente le due componenti si
equivalgono dal momento che gli otoliti si vengono a trovare su un tratto di canale
meno inclinato e quindi non possono sfruttare in pieno il loro peso (nel ecaso della VPP
del CSL nella variante apogeotropa invece la forza gravitazionale vince sempre
sull’accelerazione angolare dell’endolinfa in entrambi j posizionamenti di fianco. dal
momento che gli otoliti si vengono a trovare sempre su un tratto di canale posto
verticalmente e quindi possono sfruttare in pieno il loro peso). Poi, mentre pama
I’ammasso determinava una compressione sulla colonna di endolinfa sottostante, or2
deve agire con un meccanismo dj aspirazione, che probabilmente & meno efficace di per
sé e per il fatto che i detriti sono lontani dal recettore; non solo, ma gli otoliti devono
anche agire contro gravita, tirandosi dietro una colonna di liquido che & pid facile
comprimere in favore di gravita piuttosto che aspirare contro gravitd; inoltre, quando il
paziente ritorna in posizione seduta, il tratto di canale in cui si trova I'ammasso assume

una inclinazione in avanti modesta, che non permette agli otoliti di sfruttare appieno il
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loro peso. Infine, lo spazio percorso dagli otoliti & anche pid breve rispetto a quello
percorso quando questi si trovano nel braccio ampollare.

E per finire, il nistagmo non sarebbe affaticabile perché alla ripetizione dei
posizionamenti non ci sarebbe dispersione dei detriti; questi evidentemente formano un
ammasso che rimane “intrappolato” in quel tratto di canale, per cui la sua azione ¢ pili 0

meno la stessa ad ogni posizionamento a testa iperestesa € ritorno in posizione seduta.

NISTAGMO PAROSSISTICO POSIZIONALE DA INTERESSAMENTO DEL CSA
Anche questo nistagmo viene scatenato da un movimento rapido della testa sul piano
verticale, corrispondente a quello che passa per il CSA di un lato e il CSP del lato
opposto. Fino dalle prime osservazioni perd, si & notato che questo nistagmo oltre ad
evidenziarsi, come atteso, nei posizionamenti di Dix-Hallpike, compare anche in una
posizione pid neutrale, con la testa ancora iperestesa fuori dal lettino, ma senza
angolazione: in pratica una posizione di Rose. Inoltre il nistagmo ¢ tanto pid evidente in
questa posizione tanto pid la testa & iperestesa (posizione di “Rose esagerata” o
“ephanced head-hanging position™). Il motivo per il quale cid si verifica ¢ di natura
prevalentemente anatomica; infatti il CSA rispetto al CSP presenta una minore
angolazione essendo molto pid vicino al piano sagittale. Pertanto, qualunque
movimento sul piano verticale risulta efficace nello stimolarlo. La caratteristica di
questo nistagmo di evidenziarsi in posizioni nelle quali la testa & particolarmente
iperestesa & dovuta alla posizione che ’'ammasso pesante si pensa vada ad occupare
nell’ambito del canale (emicanale ampollare).

Nelle posizioni scatenanti descritte, quasi senza latenza, compare un movimento oculare
nistagmico che ha le seguenti caratteristiche:

« & dissociato: la sua fase rapida (¢ anche la fase lenta) batte in direzione diversa
nei due occhi. A differenza del nistagmo da interessamento del CSP quello da
CSA ¢, a nostro parere, il pill raro nistagmo dissociato di origine periferica;

e & verticale-rotatorio: nell’occhio ipsilaterale al canale interessato il nistagmo &
prevalentemente verticale e nell’occhio controlaterale & preminentemente
torsionale. La fase rapida della componente rotatoria ha direzione antioraria nel
caso dell’interessamento del CSA destro ed oraria in caso di litiasi del CSA
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sinistro; 1a componente lincare ¢ diretta, con la fase rapida, verso il basss, is
entrambi i casi;

o+ visto nel suo insieme & un nistagmo apogeotropo, che batte ciok in direzice,
opposta alla forza di gravitd. Nelle posizioni scatenanti & un nistagmo che basse
complessivamente in basso (down-beating);

L

ha durata piil lunga rispetto @ quello da CSP: piil spesso un minuto e oltre;

o & solo simil-parossistico: questo nistagmo tende ad aumentare in 2mpiezza ¢
velocith angolare per poi lentamente regredire; I'andamento non si pud pertants
definire rigorosamente parossistico anche se non & neanche propriamente un
nistagmo stazionario. E’ comungue un reperto transitorio, anche se di durata cosi
lunga che talvolta pud sembrare persistente.

s non inverte quasi mai la sua direzione quando il paziente viene riportato i
posizione seduta; molto spesso infatti al ritorno nella posizione seduta continua
1o stesso nistagmo osservato con la testa iperestesa. Solo in pochissimi casi st
osserva una fugace inversione del nistagmo che si presenta in questo caso
globalmente “up-beating”, con la fase rapida invertita per entrambi le
componenti del movimento oculare. In questi rari casi, essendo il nistagmo
provocato da una corrente endolinfatica ampullipeta, questo sara di minore
intensitd rispetto a quello evocato nel posizionamento scatenante precedente in
quanto generato da uno stimolo inibitorio. Come detto in precedenza (2
proposito della variante apogeotropa del CSP), questa & I'unica caratteristica che
potrebbe consentire di distinguere il nistagmo da litiasi dell’emicanale ampollare
del CSA da quello da litiasi dell’emicanale non ampollare del CSP del late

opposto.

e non & facilmente affaticabile; la ripetizione dei movimenti scatenanti £ea
provoca una riduzione significativa di intensitd del nistagmo, almeno pef quantd
elinicamente verificabile: infatti | pazienti con questo tipo di VPP

L'identificazione di un nistagmo che presenta queste caratteristiche consents und
diagnosi di possibile VPP da interessamento del CSA; tuttavia rimane in ogni case
dubbio di una VPP da interessamento del CSP del lato opposto:

Questo quadro clinico pud essere determinato dalla presenza di materiale pid PEs¥®
dell’endolinfa o libero nel braccio ampollare del CSA 0 adeso alla sud cupula &3
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vusamewulutouuicuhmAbbinmovism:bcilnisugmocusinumhmi
posizionamenti & “down-beating”, pertanto & apogeoropo.
Qcandnﬂpazimmfienecmdouodalhpmiﬁommdm:qmlhdiDh-}wlpizodﬁ
Rose esagerata, kpa:ﬁcdkoﬁmmmhmgol‘cminmknmpoumd:lcs.\tw
hm:smmme.oppm:cnm;rﬁmmosﬁrmo(lscmndad\csimimsdm
unimhmocamluc)ilm:mpolhmhmuni:difugn;inmmbiimisi
mammmmhmmﬂimgommemmm
del recettore ampollare del CSA.
L'zm'vzzimcdduu\’oampolhmmmiorcsinaduccmlmoﬁmmacﬂn:dr
abbiamo descritto: si ha ciod una contrazione dei muscoli refto superiore ipsilatenale e
oNiquoinf:ﬁmcmmhmale.Cibdemﬁmummmiomoculmchclnm
componente lineare diretta verso I'zlto e pitt evidents nell’occhio ipsilatersle ¢ una
compenente torsionale pid marcata nell’ecchio contro laterale, con senso Orsro peT
P'interessamento del CSA destro © antiorario per il CSA siniswo. Questa romzions
oculare rappresenta la fase lenta del nistagmo (Fig.7): la fase rapida pertanto avid
direzione opposta sia per la componente lineare che per quella rotatoris.

Abbiamo visto che il nistagmo da litasi del
CSA non ha un andamento chiarsmen:
parossistico. Non riusciamo 8 spiegarci U
perché di questo comportamenta: infam i
movimento delle particelle avviene nells
regione ampollare, cosi come accads nel CSP.
Inoltre I'emicanale ampollare del CSA, uma
volta raggiunte le posizioni scatenanll, ViR
ad assumere un orientamento decisamente pid
verticale con I'ampolla in ale, ¢ QU
dovrebbe favorire ulteriorments il movimenar

delle particelle. Per le stesse muotivazioni

risulta difficile giustificare un nistagmo con
Fig. 7. Fasc lcama del nistagmo da excitazions
del CSA deswo; dall'alio in basso somo  Questa lungs durata.
reppresentan la direzons della fase lenta del

mistagmo nei due oochi, i muscoli oculari Quando il paziente viene riportalo in
m‘_“m"m““"* posizione saduta s¢ le particelle si rovano
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lungo il canale si dovrebbero muovere in direzione dell’ampolla; se si trovane 2dese alla
matrice della cresta ampollare, dal versante canalare od utricolare, dovrebbers
provocare la deflessione della cupula verso I'utricolo. Questi movimenti dovrebber,
essere sempre accompagnati da un nistagmo consono. Come abbiamo visto, invece,
Pinversione del nistagmo in posizione seduta non si verifica quasi maj, Anche
quest'ultima caratteristica non & spiegabile.

A nostro avviso, non esiste la possibilitd di una variante di VPP da CSA con
localizzazione primitiva dell’ammasso nella regione non ampollare, che produrrebbe yn
nistagmo “up-beating” nei posizionamenti, e quindi geotropo. Cid ¢ dovuto alla
posizione, gia precedentemente ricordata, estremamente verticale del braccio non
ampollare del CSA, in posizione eretta, Qualora particelle pesanti volessero penetrare in

questa regione, facilmente verrebbero dislocate fuori dal canale dal semplice effetto
della gravita,

NISTAGMO PAROSSISTICO POSIZIONALE DA INTERESSAMENTO DELLA
CRUS COMUNE

Quando vengono posti in movimento detriti piit pesanti dell’endolinfa, presenti a livello
della crus comune, si pud avere una sollecitazione contemporanea di entrambi i canali
verticali. Tale evenienza non & rara: quando, ad esempio, nell’eseguire le manovre
terapeutiche per la VPP, si libera un canale dalle particelle presenti nel suo interno, si ha
un passaggio di queste attraverso la crus comune ed una simultanea eccitazione dei due
canali verticali. In questo caso, infatti, il movimento dei canaliti verso il vestibolo
induce, sia nel CSA che nel CSP, una corrente endolinfatica ampullifuga.

Prendendo ad esempio il labirinto destro, I’eccitazione del CSP produce un nistagmo®
parossistico rotatorio antiorario con componente lineare della fase rapida diretta vers
lalto; lo stimolo eccitatorio nel CSA da luogo ad un nistagmo ancora rottorio
entiorario ma con componente lineare diretta in basso. L'effetto della stimolazione
contemporanea dei due canali verticali, al ritomo in posizione centrale alla fine della
manovra di Semont, & un nistagmo nel quale la direzione della componente torsionale ¢
ancora antioraria ma quella della componente lineare & diretta in basso. Cid accade
perché , con questo posizionamento, I'ammasso pesante cade dalla crus comune verso i

vestibolo determinando una aspirazione dell’endolinfa che si fa sentire molto pid sul
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WA che 8 wova n posizione pil veticals del CHP ¢ quindi gils in Vinez con

movimento delle partivells,
In linen quasi puramente worica, & pemsibile ache che muteriale ad 4t pess speeificn

81 possn trovare primitivamente nella crus comune, In questo caso i posizionasenti &
DixHalipike, prendendo sempre ad esempio il Iabirinto destro, dterminerdioens un
movimento dell ammasso tale da creare s correne infbitoria su emeambi § canali. Ci
of traduce in un nistagmo decisamente orardo. le womponenti wisionali infat si
sommano mentre quelle lineari si annullano, 1 inversw dovrdbbe scadere 8l ritomes in
posizione seduta con {eviderazione df un nistagmo decisammesie antivrario.

NISTAGMO  PAROSSISTICO POSIZIONALE DA INTERESSAMENTO
BILATERALE DEI CANALI SEMICIRCOLARI POSTERIORI

In sleuni pazienti, sopratutto con anamnesi positiva per recenti traumnatismi cranio-
cervieall, seeade spesso di sospettare, ¢ valora i fiscontrase, una VPP da imeressamenio
bilaterale dei CHP. In questi soggett, nel corso del)’esame aoneurologico, usseTviamo,
nel passaggio dalla posizione seduta quella di Dix-Hallpike destro, un nistagmo
parossistico antlorarioverticale in alo, ¢ in Din-Hallpike sinistro, un nisizgno
parossistico orario-verticale in aho, Esattaments I'opposto si verifica 2l romo i
posizione seduta,

Nel caso di una litiasi posteriore bilaterale, nel passare sapidamente dalla posizions
geduta & quella di Rose, pur nor agendo esattamente sul pianc dei due CSP, possiamo
comungue avere un movimento ampullifugo dei canaliti (0 una pressions sulla cupula
dal versante wiricolare) tale da indurre, bilateralmente e comemporancamentc, und
corrente endolinfatica di tipo eccitalorio,

La somma dei nistagmi dovuti all’eccitazione dei due CSP € un nistagmo perossistico
nel quale & massimamente evidente la componente verticale, che risulta direnta in 2lto; Je
due componenti rotatorie, antioraris ed oraria, endono, invece, ad annullarsi.
Ver osservare un reperto siffatio dobbiamo necessariamente ipotizzare uno
uguale ¢ simmetrico nei due CSP; prevalenie della

stimolo

in caso contrario, Ja direzione

P maggiormente colpito © che, nel

componente  rotuoria ¢i indicherd il CS

pusizionamento di Kose, viene maggiormente stimolalo.
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NISTAGMO PAROSSISTICO DA INTERESSAMENTO it ATER A D
CANALI SEMICIRCOLARI ANTERIORI

Per dovere di completezza, ma rimanendo nel campo della teoria QUISE Py, e 4
possibile ignorare I'eventualit d una litiasi canalare anteriore bilaterale.

Nel posizionamento di Dix-Hallpike destro, si osserverd I'effetto delly prosenny &
canaliti nel CSA sinistro: se le particelle si trovano inizialmente nel DTS meon
ampollare, tale movimento le sospingerd in senso ampullipeto determinanda PEHS t
stimolazione di tipo inibitorio. Il nistagmo che dovremo veder comparire 2 P
diretto verso I'alto e con componente lineare pid evidente nell'occhio sinisemy Se
invece, in conseguenza al posizionamento, i canaliti si muovond in senso ampallifopn, il
nistagmo sard di tipo eccitatorio: rotatorio antiorario, diretto in bassa, con Somponests
lineare pid evidente nell*occhio sinistro.

Reperti analoghi, con senso di rotazione invertito, si osserveranno in Dix-Hallpike
sinistro, per ’effetto del movimento endocanalare delle particelle nel CSA desto.
Sempre in linea teorica, nel posizionamento a testa iperestesa ¢ diritta, foon dal leting,
si pud ipotizzare la sollecitazione bilaterale e contemporanea dei due CRA: e quas
movimento produce in ambedue i canali una stimolazione di tipo eccitatorio symm v
nistagmo verticale verso il basso, per il quale la componente rotatoria non & pid vighik
perché annullata dalla sovrapposizione delle due componenti rotatorie comandate dai
due CSA.

Se il posizionamento produce invece una stimolazione inibitoria di entramdi i cansll
avremo ancora un nistagmo verticale puro ma diretto verso alto. Questultimo reper

risulterd pertanto indistinguibile da quello dovuto ad una stimolazione eovitatara &
due canali posteriori.

CONCLUSIONI

La VPP 2 la patologia di pid frequente riscontro nella pratica otoncurologic, Fai &
ordine anatomico ¢ gli stessi meccanismi patogenetici che stanno alla base di gt
patologia fanno si che essa mostri, nella clinica, un notevole polimorfismo.

Pertanto nella valutazione di un paziente affetto da questa forma morhasa < TS
trovare di fronte a quadri nistagmici omogenei, chiari e ben codificati, che noa foneraN

aleuna incertezza diagnostica e terapeutica; d'altra parte, pit che progrediseen? »
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nostre conoscenze in materia e piti che ci accorgiamo che la VPP si pud presentare con
aspetti non paradigmatici ma da considerare comunque tipici. Attualmente non ¢ pid
sufficiente saper distinguere rigorosamente forme da interessamento dell’'uno ©
dell’altro canale, ma & necessario identificare anche, nell’ambito di quel canale
semicircolare, I’emicanale interessato. Ragionare in guesti termini, ponendosi pit
domande di fronte a quadri nistagmici apparentemente complicati conferisce, a nostro
avviso, quell'apertura mentale necessaria per saper affrontare efficacemente tutti i

pazienti, scegliendo per ognuno la terapia migliore.
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