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La vertigine è causata da una disfunzione del sistema vestibolare ed è un sintomo frequente tra coloro che si
rivolgono al medico di base o all’otorinolaringoiatra. Nella maggior parte dei casi si tratta di pazienti con
vertigine parossistica posizionale benigna, neuriti vestibolari acute e malattia di Ménière; la vertigine però
può essere dovuta anche ad accidenti vascolari o cause neurologiche, quali la sclerosi multipla. Il trattamento
varia in relazione all’eziologia e può avvalersi di farmaci, terapia fisica, manovre da effettuare al letto del
paziente e interventi sullo stile di vita e sulla dieta. Quando non è possibile identificare una causa, la sommi-
nistrazione di farmaci antivertiginosi e antiemetici può risolvere la sintomatologia.

Vertiginous syndromes

Summary
Vertigo results from a disorder in the vestibular system, and it’s a frequent symptom among patients who recur
to primary care physicians or to otolaryngologists. Generally they present benign positional vertigo, acute
vestibular neuronitis and Meniere’s disease. However, both vascular incidents and neurological causes, such
as multiple sclerosis, can cause vertigo. Treatment changes depending on the aetiology and can make use of
drugs, physical therapy, bedside manoeuvres, change in both life style and diet. When a specific cause can’t be
found, antivertiginous and antiemetic drugs can win the symptoms.

Passàli D. Vertiginous syndromes. Trends Med 2004; 4(2):127-138.
© 2004 Pharma Project Group srl
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La “vertigine” può essere de-
finita come turbamento del-

la sensibilità spaziale, determi-
nato dall’erronea sensazione di
movimento del corpo o dell’am-
biente circostante.
Si definisce soggettiva se il pa-
ziente ha l’impressione di muo-
versi rispetto ad  un ambiente
fermo, o oggettiva se il movi-
mento è attribuito all’ambiente
circostante. In base al raccordo
anamnestico del paziente pos-
sono essere distinte in forme
rotatorie, in cui il paziente rife-
risce una netta sensazione di ro-
tazione in senso orario o antio-
rario, e non rotatorie, comune-
mente descritte come sensazio-
ne di spostamento laterale o
antero-posteriore. Differenti
sono da considerare la lipotimia
(senso di mancamento associa-
to a sintomi vegetativi come

pallore e sudorazione) ed il di-
sequilibrio (difficoltà nel man-
tenere la stazione eretta) che tal-
volta può associarsi alla vertigi-
ne.

Epidemiologia

La vertigine è un sintomo co-
mune a diverse situazioni pato-
logiche (cardiovascolari, neuro-
logiche, vestibolari, psichiatri-
che, ecc) e, in quanto tale, di fre-
quente riscontro soprattutto
negli anziani (figura 1). Le ver-
tigini sono infatti riscontrabili
con prevalenza del 25% nella
popolazione generale1, e sono
motivo di circa il 2% delle pre-
stazioni erogate in medicina ge-
nerale2. La prevalenza delle ver-
tigini aumenta con l’età: il 30%
dei pazienti di età superiore ai
60 anni accusa una sindrome
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vertiginosa3 mentre dopo la set-
tima decade soffrono di vertigi-
ni il 47% degli uomini ed il 61%
delle donne4.

Basi fisiopatologiche
del sistema vestibolare

Il sistema vestibolare consente
di rilevare le variazioni di posi-
zione della testa e del tronco e
di intervenire negli adattamenti
posturali dell’asse corporeo e
degli occhi, grazie ai riflessi ve-
stibolo-spinali e vestibolo-ocu-
lari.
L’apparato vestibolare è l’orga-
no di senso che raccoglie infor-
mazioni relative all’equilibrio. E’
composto da cinque recettori,
posti nella parte posteriore o
vestibolare dell’orecchio inter-
no, rappresentati dalle macule
dell’utricolo e del sacculo e dal-
le creste ampollari dei tre canali
semicircolari (anteriore, poste-
riore e laterale). Da questi recet-
tori gli impulsi vengono convo-
gliati nel nervo vestibolare
(ramo vestibolare dell’VIII paio
di nervi cranici), le cui afferen-

Figura 1. Principali cause di vertigine nel paziente anziano (elaborata su dati di Kroenke K e collabora-
tori5).

ze si interrompono nei quattro
nuclei vestibolari (superiore,
mediale, laterale e discendente)
siti nel tronco encefalico, tra il
bulbo ed il ponte. Questi nuclei,
grazie alle afferenze che ricevo-
no dalla retina, dai propriocet-
tori muscolo-tendinei del collo
e soprattutto dalle connessioni
con la formazione reticolare e
con il cervelletto, sono in grado
di elaborare le informazioni re-
lative all’equilibrio e di inviarle,
tramite vie efferenti, alla cortec-
cia cerebrale, ai motoneuroni
spinali ed ai motoneuroni ocu-
lomotori. Pertanto, tramite l’in-
tegrazione che avviene nei nu-
clei vestibolari, è possibile per-
cepire la posizione del corpo
nello spazio, mantenere l’equili-
brio con movimenti riflessi del
tronco e degli arti ed essere in
grado di conservare la corretta
visione durante i movimenti del-
la testa.
Ogni labirinto comprende tre
canali semicircolari disposti su
tre piani ortogonali, con
un’estremità allargata (ampolla)
in cui sono presenti i recettori

che percepiscono le accelerazio-
ni angolari, e un vestibolo, al cui
interno si trova l’apparato oto-
litico, costituito da due organi,
l’utricolo e il sacculo, che rileva-
no le accelerazioni lineari e gra-
vitazionali. I meccanocettori
presenti nelle ampolle e negli
organi otolitici hanno un’attivi-
tà elettrica basale: i cambiamen-
ti di posizione della testa deter-
minano l’aumento o la diminu-
zione dell’attività basale a secon-
da della direzione del movimen-
to. I meccanocettori presenti
nell’utricolo e nel sacculo sono
rivestiti da una membrana gela-
tinosa contenente minuscoli cri-
stalli di carbonato di calcio e di
magnesio (otoliti): la spinta
gravitazionale sugli otoliti attiva
i recettori. I recettori presenti
nelle ampolle, invece, sono sen-
sibili al movimento dell’endolin-
fa ossia del liquido contenuto
nel labirinto membranoso. Gli
impulsi vengono trasmessi al
SNC dal ramo vestibolare del-
l’VIII nervo cranico.
Le vertigini possono essere cau-
sate da processi patologici a ca-
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rico del sistema vestibolare pe-
riferico ovvero da alterazioni a
carico dei recettori e/o dell’VIII
nervo cranico o da patologie del
sistema nervoso centrale.
Tra le vertigini centrali, la causa
più frequente è rappresentata
dall’insufficienza vertebro-basi-
lare dal momento che l’arteria
basilare irrora i nuclei pontini del
nervo vestibolare con sottili
rami collaterali. Il piccolo cali-
bro di tali rami rende la regione
particolarmente sensibile alle
modificazioni circolatorie loca-
li, che possono essere causate da
aterosclerosi, sindromi da iper-
viscosità, ipertensione, vasculi-
ti, aneurismi, ovvero ipotensio-
ne ortostatica. Inoltre, il decor-
so dell’arteria vertebrale nei fori
traversi delle vertebre cervicali
la espone alla compressione
conseguente a cervicoartrosi,
condizione molto frequente nel-
le persone anziane e caratteriz-
zata da riduzione del flusso ema-
tico.
Le vertigini periferiche sono in-
vece dovute ad alterazioni del
labirinto o dei rami vestibolari
dell’VIII nervo, fino alle sue ter-
minazioni nei nuclei vestibolari.
Tra le cause periferiche, rivesto-
no particolare importanza per il
notevole impatto epidemiologi-
co la vertigine posizionale pa-
rossistica benigna (VPPB) e la

                                           Vertigine
Centrale Periferica

Insufficienza vertebro-basilare Vertigine posizionale parossistica benigna (VPPB)

Sindrome da furto della succlavia Sindrome di Ménière

Sclerosi multipla Otosclerosi

Sindrome post-commotiva Otomastoiditi

Epilessia temporale Traumi

Emicrania Tumori intra o extralabirintici

Tumori Labirintiti, neuriti vestibolari

Cause oculari Herpes zoster hoticus

Farmaci

Tabella 1. Cause più frequenti di sindromi vertiginose.

sindrome di Ménière (tabella 1).

Vertigine parossistica
posizionale benigna

La vertigine posizionale paros-
sistica benigna (VPPB) può in-
sorgere tra la quinta e la settima
decade di vita; rilevamenti epi-
demiologici hanno individuato
un’incidenza annua da 10,7 a
17,3 per 100.000 abitanti6.
Anche secondo la nostra espe-
rienza la VPPB è responsabile
del 17% delle sindromi vertigi-
nose7 e colpisce il 9% della po-
polazione anziana8. La VPPB è
dovuta alla presenza di detriti di
carbonato di calcio adesi all’am-

polla (teoria della cupololitiasi),
ovvero liberi di muoversi in un
canale semicircolare (teoria del-
la canalolitiasi). Quest’ultima
evenienza è la più frequente,
soprattutto nella VPPB del ca-
nale semicircolare posteriore: i
detriti, probabilmente distacca-
tisi dalla macula dell’utricolo e
del sacculo, fluttuano nell’endo-
linfa, e si spostano nella porzio-
ne più declive del canale duran-
te i cambiamenti di posizione del
capo, generando una forza di
spinta in grado di  scatenare l’at-
tacco vertiginoso9.
La causa è sconosciuta nel 50-
70% dei casi; nei restanti sono

Figura 2. Principali cause di vertigine posizionale parossistica beni-
gna e prevalenza relativa nella popolazione generale.

Idiopatica (60%)

Traumi cranici (13,5%)

Labirintiti virali (15%)

Sindrome di Ménière (5,5%)

Emicrania (5%)

Chirurgia orecchio
interno (1%)
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chiamati in causa traumi cranici
determinanti il distacco degli
otoliti dalla membrana otolitica7,
infezioni virali e interventi chi-
rurgici all’orecchio interno10.
Gross e collaboratori hanno ri-
levato che il 5,5% dei pazienti
con sindrome di Ménière pre-
senta VPPB, probabilmente se-
condaria ai danni della membra-
na dell’utricolo, dovuti all’idro-
pe endolinfatica11. Altri studi
hanno rilevato un’incidenza
maggiore di emicrania nei pa-
zienti con VPPB rispetto alla
popolazione generale; ciò fa ri-
tenere che un possibile mecca-
nismo causativo possa essere lo
spasmo delle arterie dell’orec-
chio interno12,13.

Malattia di Ménière

Il termine di “malattia di Mé-
nière” è comunemente attribui-
to ad un disturbo clinico defini-
to come “sindrome idiopatica da
idrope endolinfatica”. A fronte
di una esatta definizione della
patogenesi, l’eziologia viene at-
tribuita a varie cause, quali di-
sturbi nella produzione o rias-
sorbimento dell’endolinfa, alte-
razioni dell’omeostasi ionica,
disturbi vascolari, traumi, infe-

zioni virali e disordini immuno-
logici.
La diagnosi è basata sul reperto
della caratteristica triade sinto-
matologica.
1. Vertigine intensa che dura

da alcuni minuti ad alcune ore
accompagnata da disequili-
brio e sintomi vagali quali
nausea e vomito. Per deter-
minare la gravità della verti-
gine è necessario stabilire la
frequenza degli episodi ver-
tiginosi (Vertigo Score).

2. Ipoacusia tipicamente neu-
rosensoriale a carattere flut-
tuante.

3. Acufeni e sensazione di pie-
nezza auricolare: non sempre
presenti e di difficile quanti-
ficazione.

Valutazione prelimina-
re del paziente

La vertigine è, nella maggior
parte dei casi, certamente dovu-
ta a disordini del sistema vesti-
bolare, ma determinarne l’origi-
ne centrale o periferica non sem-
pre è agevole pur se risulta fon-
damentale per un corretto
management clinico e terapeu-
tico.

Un’attenta anamnesi e un accu-
rato esame obiettivo possono
indirizzare il clinico nella dia-
gnosi, ma bisogna tener presen-
te che le differenze sintomato-
logiche tra vertigini di origine
centrale o periferica non sem-
pre sono nette e possono sfu-
mare l’una nell’altra.
Generalmente la vertigine di
origine periferica ha esordio im-
provviso, è intermittente ed è
accompagnata da sintomi auto-
nomici (quali nausea, vomito,
pallore, sudorazione fredda) più
marcati rispetto a quelli presen-
ti nella vertigine centrale; inol-
tre, i meccanismi di compenso
entrano in gioco in breve tem-
po, portando ad una rapida ri-
soluzione del quadro. Per con-
tro, la vertigine di origine cen-
trale ha esordio lento, è di tipo
continuo ed è in genere affian-
cata da un corteo sintomatolo-
gico dipendente dalla patologia
di base; la durata è generalmen-
te maggiore, in quanto i mecca-
nismi di compenso sono molto
più lenti rispetto a quelli presenti
nella vertigine di origine perife-
rica.
Il segno più importante, valuta-
bile direttamente dal clinico, è il

                                                                Vertigine

Segni/Sintomi Centrale Periferica

Vertigine Esordio insidioso, di tipo continuo, Esordio rapido, episodica, di maggior
intensità moderata, durata intensità, durata variabile da
variabile da giorni a mesi. secondi ad ore, raramente più di
Si accompagna in genere a una settimana. Si accompagna
sintomatologia di tipo neurologico a sintomatologia autonomica
(atassia, dipoplia, disartria, ecc.). (nausea, vomito).

Nistagmo Cambia direzione con la Non cambia direzione con la
fissazione dello sguardo. fissazione dello sguardo.
Può perdurare per settimane Dura al massimo 24 ore.
o mesi.

Sintomi acustici Generalmente assenti. Possono essere presenti tinniti,
ipoacusia, ecc.

Tabella 2. Principali caratteristiche e diagnosi differenziale tra sindromi vertiginose di origine centrale e
periferica.
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nistagmo. Il nistagmo a parten-
za labirintica batte sul piano
orizzontale ed è più evidente
quando non vi è fissazione del-
lo sguardo (pertanto nella valu-
tazione è consigliabile usare gli
occhiali di Frenzel); il nistagmo
di origine cerebellare o dal tron-
co encefalico, invece, viene evo-
cato chiedendo al paziente di fis-
sare un oggetto e di seguirlo con
lo sguardo; è multidirezionale, il
suo senso si modifica con la fis-
sazione dello sguardo e può per-
durare anche per settimane o
mesi (tabella 2).
Per indagare il coinvolgimento
del labirinto nella genesi dell’epi-
sodio vertiginoso, si può ricor-
rere alla prova calorica che rive-
la la compromissione eviden-
ziando la perdita del nistagmo
fisiologico termoindotto nel lato
affetto. Il paziente è posto in
posizione supina, con la testa
flessa a 30’. Ciascun orecchio
viene irrigato per trenta secon-
di con acqua a 44° (stimolazio-
ne calorica calda) o con acqua a
30° (stimolazione calorica fred-
da). Tale tipo di esame permet-
te di evidenziare il labirinto ipo-
reflettico o areflettico responsa-
bile della sintomatologia verti-
ginosa.

Vertigine posizionale
parossistica benigna -
Caratteristiche cliniche

Il paziente descrive attacchi di
vertigine improvvisi ed intensi
della durata di alcuni secondi,
scatenati da cambiamenti rapidi

della posizione della testa, in
particolare quando ci si gira nel
letto, si estende la testa o ci si
china per poi rialzarsi subito. Gli
attacchi in genere durano meno
di 30 secondi, ma il paziente può
sovrastimare la durata, sia per
l’ansia e la paura connessi al-
l’evento, sia per la nausea e il
disequilibrio che seguono l’epi-
sodio. Spesso gli attacchi sono
ricorrenti: il 52% dei pazienti ne
sperimenta diversi nel corso di
una sola giornata, mentre il 23%
subisce diversi attacchi nel cor-
so di una settimana (~3). La ver-
tigine è in genere accompagna-
ta da nausea, disequilibrio e da
notevole ansia, dovuta sia al ti-
more di avere una grave patolo-
gia, sia al tentativo di evitare i
movimenti scatenanti.
La positività alla manovra di
Dix-Hallpike permette la dia-
gnosi. La testa del paziente deve
essere ruotata di 45° verso il lato
da esaminare. Facendo passare
il paziente dalla posizione sedu-
ta a quella supina, in modo che
la testa sporga oltre il bordo del
lettino e sia estesa di 30’, dopo
una breve latenza (1-5 secondi)
si ha la comparsa di nistagmo,
di breve durata (30 secondi o
meno), a carattere rotatorio con

45°

30°

Figura 3. Manovra di Dix-Hallpike per la diagnosi di VPPB. Il pazien-
te viene posto in posizione seduta con la testa ruotata di 45° verso il
lato da esaminare (orecchio destro in figura). Successivamente, vie-
ne portato velocemente in posizione supina, con la testa estesa di
30°. La comparsa di nistagmo dopo 1-5 secondi è patognomonica di
VPPB. Riportando il paziente nella posizione iniziale, si ha l’inversio-
ne del nistagmo.

piccola componente verticale.
Riportando il paziente in posi-
zione seduta, il nistagmo si in-
verte di direzione (inversione
del nistagmo). Contemporane-
amente, il paziente manifesta
anche una sintomatologia ver-
tiginosa, la cui intensità è pro-
porzionale al nistagmo. Ripeten-
do la manovra più volte, il ni-
stagmo e la vertigine si attenua-
no fino a scomparire (affatica-
mento); è possibile provocarli
nuovamente solo dopo un pro-
lungato periodo di riposo (figu-
ra 3).

Malattia di Ménière -
Caratteristiche cliniche

La malattia di Ménière è carat-
terizzata dalla seguente triade
sintomatologica:
- attacchi ricorrenti di vertigine
- tinnito
- ipoacusia fluttuante.
Nelle fasi iniziali prevalgono gli
attacchi vertiginosi, di tipo ro-
tatorio, molto intensi, ad esor-
dio improvviso, con durata va-
riabile da alcuni minuti a diver-
se ore. L’intensità è tale da im-
pedire la deambulazione e l’or-
tostatismo. La vertigine si ac-
compagna a nistagmo orizzon-
tale con componente rotatoria,

La vertigine è un sintomo
comune a molte condizioni
patologiche in grado di
condizionare sensibilmen-
te la qualità di vita. L’indi-
viduazione delle cause e il
trattamento degli episodi
vertiginosi sono obiettivi
primari.
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che batte verso l’orecchio sano;
il guardare verso il lato sano ac-
centua il nistagmo e la vertigi-
ne. Aggravano l’attacco nausea
e vomito, tinnito, ipoacusia e
senso di pienezza alle orecchie;
quest’ultimo sintomo può pre-
cedere l’attacco vertiginoso. Il
senso di pienezza si attenua con
la fine dell’attacco fino a scom-
parire del tutto. La frequenza e
la gravità degli attacchi variano
da paziente a paziente.
Col progredire della malattia, gli
attacchi vertiginosi diminui-
scono di intensità e frequenza,
fino a cessare per la totale com-
promissione dei recettori labi-
rintici e lo sviluppo di meccani-
smi di compenso, mentre l’ipo-
acusia si aggrava progressiva-
mente ad ogni attacco, fino ad
arrivare ad una grave ipoacusia
neurosensoriale, potendo coin-
volgere anche l’orecchio contro-
laterale. In qualche caso la ma-
lattia di Ménière può avere un
coinvolgimento bilaterale sin
dall’esordio. L’anamnesi è spes-

so sufficiente per orientare la
diagnosi, ma non si può prescin-
dere dalle metodiche strumen-
tali. Nelle prime fasi della ma-
lattia, la curva audiometrica ha
andamento in salita ed eviden-
zia un deficit solo a carico delle
frequenze gravi. Con il progre-
dire della malattia e, quindi, con
l’aggravarsi dell’ipoacusia, la cur-
va assume andamento orizzon-
tale, dimostrando deficit anche
a carico delle frequenze acute
(figura 4).
Con le prove audiometriche so-
praliminari (Luscher, ABLB,
SISI), è possibile evidenziare la
presenza di “recruitment”, che
si associa caratteristicamente al-
l’idrope endolinfatica; il recruit-
ment è un fenomeno caratteriz-
zato dalla discrepanza tra l’au-
mento di intensità di un suono
e il notevole aumento della sua
percezione quando l’intensità
supera una certa soglia.
Altro importante elemento dia-
gnostico è la risposta al test al
glicerolo che consiste nella va-

lutazione della curva audiome-
trica tonale e vocale una, due e
tre ore dopo l’assunzione di gli-
cerolo (1,2 ml/Kg di peso cor-
poreo): il test è considerato po-
sitivo per la presenza di idrope
se vi sono miglioramenti di al-
meno il 12% nella discrimina-
zione vocale e di 15 dB per una
frequenza compresa tra 250 e
2.000 Hz.

Trattamento

Il trattamento delle sindromi
vertiginose prevede due fasi di-
stinte:
• risoluzione della sintomatolo-

gia acuta
• trattamento causale e di man-

tenimento.

Trattamento
sintomatologico

Il trattamento sintomatico del-
l’attacco vertiginoso si avvale di
farmaci con proprietà antiverti-
ginose ed antiemetiche, come gli
antistaminici, le fenotiazine, le
benzodiazepine, i calcioantago-
nisti e un vasodilatatore: la be-
taistina (figura 5).

Antistaminici e fenotiazine
Tra gli antistaminici, si predilige
un antistaminico debole, la
meclizina, che riduce i sintomi
nei casi di vertigine sia centrale
che periferica. Per la loro azio-
ne antistaminergica, vengono
usate anche alcune fenotiazine,
che hanno forte effetto depres-
sore sul sistema vestibolare, e
inoltre migliorano la nausea. La
prometazina, a basso dosaggio
(25 mg ogni 4-6 ore), è quasi
priva di effetti extrapiramidali ed
ha effetto antiemetico e sedati-
vo. Anche la metoclopramide è
utile nel trattamento a breve ter-
mine della vertigine: a un dosag-
gio di 10 mg t.i.d. ha proprietà
antiemetiche e sedative, con ef-
fetti collaterali modesti (ipoten-

Figura 4. Audiogramma in corso di malattia di Ménière. In (a) ma-
lattia in stadio iniziale, con deficit a carico delle sole frequenze gra-
vi; in (b) stadio avanzato con compromissione anche a livello delle
frequenze acute.
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sione ortostatica e sonnolenza).
L’impiego dei neurolettici a lun-
go termine è controindicato per
la possibile induzione di sindro-
mi extrapiramidali e disordini
endocrini14.

Benzodiazepine

I nuclei vestibolari ricevono af-
ferenze gabaergiche inibitorie
dalle cellule del Purkinje del cer-
velletto. Le benzodiazepine, le-
gandosi ai recettori GABA pre-
senti sui nuclei vestibolari, han-
no effetto sedativo sul sistema
vestibolare, determinando il mi-
glioramento della sintomatolo-
gia vertiginosa. L’azione antiver-
tiginosa viene potenziata dall’ef-
fetto ansiolitico: infatti, le sin-
dromi vertiginose generano an-
sia, che a sua volta può portare
a un peggioramento della sinto-
matologia, instaurando così un
circolo vizioso difficilmente
domabile15.

Calcio-antagonisti

I calcio-antagonisti quali la flu-
narizina e la cinnarizina inibisco-
no il sistema vestibolare, proba-
bilmente anche grazie alle loro
proprietà antidopaminergiche e
antistaminiche. Mentre la fluna-
rizina può indurre sonnolenza
e aumento del peso corporeo a
breve termine, parkinsonismo o
depressione a lungo termine, la
cinnarizina sembra gravata da
minori effetti collaterali16. At-

tualmente il loro utilizzo è pas-
sato in secondo piano, per l’av-
vento di farmaci antivertiginosi
dotati di maggior efficacia e tol-
lerabilità.

Vasodilatatori: betaistina
In Europa trova largo uso nel
trattamento della vertigine peri-
ferica la betaistina, un vasodila-
tatore dotato di spiccate pro-
prietà antivertiginose17-21. La sua
maneggevolezza, la scarsità di
controindicazioni e i suoi mo-
desti effetti collaterali ne fanno
un farmaco adatto sia nella fase
acuta come sintomatico, sia nella
terapia di mantenimento. La
betaistina ha struttura moleco-
lare e proprietà farmacologiche
analoghe a quelle dell’istamina:
si accompagna però a minor ef-
fetti collaterali e può essere uti-
lizzata in trattamenti a lungo ter-
mine. Esplica la sua azione agen-
do sia come agonista debole dei
recettori H1 post-sinaptici, sia
come antagonista forte dei re-
cettori H3 pre-sinaptici22; que-
sta interazione porta alla ridu-
zione della trasmissione nei nu-
clei vestibolari (azione H3-anta-
gonista), alla diminuzione del
potenziale di riposo e quindi
dell’attività spontanea delle cel-
lule ampollari del labirinto (azio-
ne H3-antagonista e H1-ago-
nista)23,24. Il sistema istaminergi-
co è localizzato nei nuclei tube-
romammillari dell’ipotalamo

posteriore, che hanno proiezio-
ni estese verso i nuclei vestibo-
lari; infatti, questo sistema è im-
plicato nella funzione vestibo-
lare e, soprattutto, interviene
nella compensazione vestibola-
re25,26. Inoltre, la betaistina, per
la sua azione H3-antagonista,
aumenta il flusso ematico a li-
vello cocleare e vestibolare e la
sua azione vasoattiva ha rappre-
sentato per molti anni il razio-
nale per l’impiego nel trattamen-
to della sindrome di Ménière27.
Un recente studio multicentri-
co in doppio cieco ha messo a
confronto betaistina (16 mg
b.i.d.) e placebo nel trattamento
della VPPB e della sindrome di
Ménière28. In reparti otorinola-
ringoiatrici di 11 ospedali italia-
ni sono stati reclutati 144 pa-
zienti ambosessi, di età compre-
sa tra i 18 e i 65 anni: di questi,
81 (56,3%) avevano diagnosi di
malattia di Ménière, mentre a 63
(43,7%) era stata posta diagnosi
di VPPB. Nel gruppo trattato
con betaistina sono stati inclusi
41 pazienti con malattia di Mé-
nière e 34 con diagnosi di VPPB,
per un totale di 75 pazienti. Il
gruppo controllo è risultato
composto da 40 pazienti con
malattia di Ménière e 29 pazien-
ti con VPPB, per un totale di 69
pazienti. La somministrazione di
betaistina (16 mg b.i.d.) e place-
bo è stata protratta per tre mesi,
con valutazione dell’efficacia a
15, 30, 60 e 90 giorni. Al termi-
ne dello studio è emerso che la
betaistina riduce in modo signi-

Figura 5. Trattamento empirico dell’attacco vertiginoso acuto.

Vertigine

Normalizzare la funzione
vestibolare

1) Betaistina (16 mg b.i.d.)*
         o
2) Meclizina (25 mg t.i.d.)*

Trattare nausea ed emesi

1) Metoclopramide
(10 mg t.i.d. i.m.)

                 e
2) Trattare disidratazione e

squilibri elettrolitici se presenti

*se la componente ansiosa è preponderante, aggiungere una benzodiazepina
(Diazepam 2-7 mg/die).

Betaistina agisce normaliz-
zando la funzione vestibo-
lare e promuovendo l’in-
sorgenza dei meccanismi di
compenso e risulta quindi
utile sia nella fase acuta,
come sintomatico, sia nel-
la terapia di mantenimen-
to.
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ficativo rispetto al placebo28:
• la frequenza degli attacchi, con

riduzione >85% nella VPPB
e >60% nella sindrome di
Ménière (figura 6);

• l’intensità degli attacchi, con
riduzione >75% nella VPPB
e >65% nella sindrome di
Ménière (figura 6).

Nei pazienti con malattia di
Ménière, inoltre, si è avuto un
significativo miglioramento,
nessuno ha interrotto il tratta-
mento e, al termine di un fol-
low-up di 12 mesi, nessun pa-
ziente trattato con betaistina è
andato incontro a peggioramen-
to dei sintomi o a interventi di
ablazione chimica o chirurgica
del labirinto.

Per quanto riguarda gli effetti
avversi, nell’arco del trattamen-
to, la pressione arteriosa e la fre-
quenza cardiaca non hanno su-
bito variazioni e l’incidenza di
effetti collaterali (cefalea, xero-
stomia, aumentata diuresi, rash
cutanei, pirosi, sonnolenza) nel
gruppo trattato con betaistina è
stato soltanto di poco superio-
re a quella presente nel gruppo
placebo (28,0% vs 21,7%). Bi-
sogna ricordare che la betaisti-
na è controindicata in caso di
concomitante terapia con anti-
staminici.
Questi risultati sono in accordo
con quelli dei principali studi fin
qui svolti, che hanno valutato
principalmente l’utilizzo della

betaistina in due tipi di vertigi-
ne periferica: la VPPB e la sin-
drome di Ménière. In entrambi
i casi l’utilizzo di betaistina dà
risultati soddisfacenti nel ridur-
re la frequenza degli attacchi, la
durata e l’intensità, portando ad
un miglioramento dei sintomi
associati e della qualità di vita29,30.
Grazie al suo meccanismo
d’azione la betaistina normaliz-
za la funzione vestibolare e fa-
vorisce l’insorgenza dei mecca-
nismi di compenso.

Trattamento causale

Vertigine posizionale paros-
sistica benigna
La VPPB è una condizione be-
nigna, che tende a risolversi
spontaneamente con il passare
del tempo. Il trattamento cau-
sale prevede l’utilizzo di farma-
ci antivertiginosi e l’esecuzione
di opportune manovre.
Nel 1988, Semont e collabora-
tori descrissero una “manovra
liberatoria”: sottoponendo il
paziente a precisi movimenti del
capo si determina la fuoriuscita
delle particelle dal canale semi-
circolare verso l’utricolo, dove
non possono determinare sin-
tomatologia né durante le acce-
lerazioni angolari né nei movi-
menti della testa. Durante la
manovra di Semont il paziente,
seduto con la testa latero-ruo-
tata di 30° verso l’orecchio sano,
viene rapidamente disteso sul
lato affetto con lo sguardo ri-
volto verso l’alto: tale stimola-
zione provoca nistagmo. Dopo
circa due minuti, viene portato
con un movimento piuttosto
deciso sul lato opposto con lo
sguardo rivolto verso il basso.
L’efficacia della manovra è in-
dicata dalla comparsa di nistag-
mo liberatorio che presenta di-
rezione opposta al nistagmo
precedente. Semont e collabo-
ratori hanno rilevato, in uno stu-

Figura 6. A sinistra diminuzione (%) della frequenza degli attacchi
vertiginosi in pazienti con malattia di Ménière e VPPB trattati con
betaistina o placebo. A destra miglioramento (%) dell’intensità degli
attacchi vertiginosi percepita dai pazienti con malattia di Ménière e
VPPB trattati con betaistina o placebo. La valutazione dell’intensità
della sintomatologia vertiginosa è stata ottenuta mediante la
somministrazione ai pazienti di apposite scale di valutazione. (Ela-
borata su dati di Mira E., Passàli D. e Collaboratori38).
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dio condotto su 711 pazienti,
una risposta nell’84% dei pa-
zienti dopo la prima esecuzio-
ne, percentuale salita a 93%
dopo la seconda procedura ese-
guita una settimana più tardi31

(figura 7).
A questa terapia si può affian-
care un trattamento sintomati-
co con betaistina. A un dosag-
gio di 16 mg b.i.d. permette il
miglioramento della sintomato-
logia avvertita dal paziente
nell’82% dei casi nell’arco di tre
mesi32. La sua somministrazio-
ne è consigliata nell’intervallo
(in genere una settimana) tra le
esecuzioni della manovra libe-
ratoria e nelle due settimane
successive all’ultima manovra.
Nel caso non sia possibile sot-
toporre immediatamente il pa-
ziente alle manovre liberatorie,
può essere intrapresa da subito

la somministrazione di betaisti-
na, in modo da risolvere la sin-
tomatologia vertiginosa.

Malattia di Ménière

L’attacco vertiginoso caratteri-
stico di questa sindrome è
particolarmente penoso e può
durare qualche giorno. Il tratta-
mento della fase acuta viene ef-
fettuato con le modalità prece-
dentemente descritte (figura 8).
Risolta la fase acuta, si attua una
terapia di mantenimento, che si
avvale di dieta iposodica (con
particolare attenzione verso i tipi
di cibo che possono scatenare
la crisi), norme comportamen-
tali (astenersi da caffè, alcol e
tabacco, evitare lo stress) e pre-
sidi farmacologici.
Nelle forme unilaterali, o co-
munque quando non vi siano
evidenze di origine autoimmu-

ne, è indicata in prima istanza la
somministrazione di betaistina,
da sola o in associazione con
diuretici: il suo utilizzo consen-
te un significativo miglioramen-
to dei sintomi vertiginosi, del-
l’ipoacusia e del tinnito a breve
termine. Il dosaggio consigliato
è di 16 mg t.i.d. per i primi due
mesi; successivamente può es-
sere ridotto a 16 mg b.i.d. Du-
rante il trattamento i pazienti
vanno monitorati mensilmente
per quanto riguarda la funzione
vestibolare e audiologica.
In associazione a betaistina, è
possibile la somministrazione di
diuretici a basso dosaggio: l’as-
sociazione di idroclorotiazide
(25 mg) e triamterene (50 mg)
una volta al giorno permette di
evitare la deplezione di potas-
sio; è consigliabile monitorare la
kaliemia ogni quindici giorni e
la pressione arteriosa ogni
mese29. Il razionale per l’impie-
go dei diuretici si basa sull’ipo-
tesi che essi provochino il rias-
sorbimento dell’endolinfa31.
Studi a lungo termine, hanno
evidenziato il miglioramento dei
sintomi vertiginosi nel 79% dei
pazienti trattati con diuretici.
Questi risultati vanno però in-
terpretati con prudenza perché
potrebbero riflettere la storia
naturale della malattia33,34. Nel-
le forme bilaterali e nelle con-
dizioni suggestive di origine au-
toimmune, è consigliata in pri-
ma istanza la somministrazione
di corticosteroidi (prednisone 1
mg/kg/die) per 5-10 giorni: in
caso di risposta positiva il pred-
nisone viene sospeso lentamen-
te nel corso di 30 giorni; se non
vi è risposta la sua sommini-
strazione35-38 va rapidamente so-
spesa. In quest’ultimo caso si
passa al trattamento esposto per
la forma unilaterale.
I controlli debbono essere tri-
mestrali: al primo controllo è
possibile sospendere la terapia

Figura 7. Manovra liberatoria di Semont. Il paziente è seduto con la
testa rivolta verso l’orecchio sano (1); viene fatto rapidamente sdra-
iare sul lato affetto con lo sguardo rivolto verso l’alto (2). Dopo cin-
que minuti viene fatto sdraiare sul lato opposto con lo sguardo rivol-
to verso il basso (3). La manovra sfrutta la forza d’inerzia, per cui il
passaggio dalla posizione 2 alla posizione 3 deve avvenire molto
rapidamente. La manovra viene ripetuta dopo una settimana. Nella
parte superiore della figura è illustrato l’effetto della manovra sul
labirinto.
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Particella nel canale posteriore



D. Passàli

136    Trends in Medicine   Aprile 2004 Volume 4 Numero 2

se la risposta è completa, men-
tre, in caso contrario, si conti-
nua per altri tre mesi. Se dopo
sei mesi la risposta è ancora in-
soddisfacente, si prende in con-
siderazione la terapia chirurgica
(decompressione del sacco en-
dolinfatico, labirintectomia, neu-
rectomia vestibolare) o l’ablazio-

Figura 8. Algoritmo per la gestione ottimale del paziente con sindrome di Ménière.

Malattia di Ménière
Terapia dell’attacco acuto

(prime 48h)

Metoclopramide
10 mg t.i.d. i.m.
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• Dieta iposodica
• Norme comoprtamentali
• Terapia farmacologica

Forme di origine
non immunitaria

Remissione Risposta
assente

Sospendere
gradualmente i
corticosteroidi

nell’arco di 30 gg

Cessare rapidamente
i corticosteroidi

Betaistina
16 mg b.i.d.

±
idroclorotiazide + triamterene

25 mg + 50 mg/die

Chirurgia del sacco endolinfatico

Iniezioni intratimpaniche
di aminoglicosidi

Labirintectomia o
neurectomia vestibolare

Terapia di mantenimento

Forme bilaterali
(contesto auto-immune)

Prednisone
1 mg/kg/die (x 5-10 gg)

Valutazione vestibolare
e audiologica

Remissione Risposta
parziale o
assente

Trattamento per altri 3 mesi

Cessazione del
trattamento

Remissione Persistenza
sintomatologica

Persistenza
sintomatologica

Persistenza
sintomatologica

Follow-up (dopo 3 mesi)

ne del labirinto mediante inie-
zioni intratimpatiniche di gen-
tamicina (figura 8).

Conclusioni

La vertigine è un sintomo fre-
quente e comune a diverse pa-
tologie. Se di forte intensità o

ricorrente condiziona sensibil-
mente la qualità di vita del pa-
ziente, sia per l’ansia ad essa cor-
relata, sia per la necessità di do-
ver evitare movimenti o situa-
zioni che possono favorire l’in-
sorgenza delle crisi. L’individua-
zione delle cause, attraverso un
attento iter diagnostico, ed il
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trattamento sia degli episodi
acuti, sia delle manifestazioni
croniche sono obiettivi primari.
In questo contesto il ruolo del
medico di medicina generale è
fondamentale per individuare le

forme più frequenti e, se neces-
sario, indirizzare il paziente dal-
lo specialista otorinolaringoia-
tra. Inoltre, una volta stabilita la
diagnosi e impostato il tratta-
mento adeguato, è compito del

medico di base intervenire nel
monitoraggio del paziente, ve-
rificandone la compliance ai
provvedimenti comportamenta-
li e terapeutici instaurati dallo
specialista.
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