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I ASSIOMA:   L’ ANAMNESI HA SEMPRE UN 
RUOLO RILEVANTE 

 
II ASSIOMA:  UNA PATOLOGIA 

(COCLEO)LABIRINTICA IN FASE ACUTA 
PRESENTA SEMPRE SEGNI OBIETTIVABILI, 
OLTRE CHE I SINTOMI SOGGETTIVI 

Malattie del labirinto 



Ø Criteri diagnostici di sospetto anamnestico 
per la “vertigine vestibolare” sono la vertigine 
spontanea rotazionale, la vertigine 
posizionale, ma anche una vertigine/dizziness 
ricorrente con nausea ed oscillopsia 
(Neuhauser, Lempert) 

Ø Possono associarsi sintomi uditivi (acufene, 
fullness, ipoacusia) ad insorgenza improvvisa 
o progressiva 

Malattie del labirinto 



Ø   BPPV (canale posteriore, canale laterale) 

Ø   Deficit vestibolare acuto 
monolaterale (neurite 
vestibolare; labirintopatia 
vascolare acuta; 
vestibulopatia acuta 
monolaterale) 
Ø   Malattia di Menière (in evoluzione; ab 
initio) 

Ø  Trauma labirintico 

Ø  Sindromi da ipo/areflessia bilaterale: 
Ototossicosi (esogena; endogena: diabete, 
dismetabolismi); Presbivertigo 

Ø  Migraine related vertigo 

Ø  Patologie autoimmunitarie 

Malattie del labirinto 





Il Deficit Vestibolare acuto 
monolaterale 

Un deficit rapido (o improvviso) della 
funzione vestibolare monolaterale tale da 
non permettere temporalmente (in modo 

immediato) l’intervento di meccanismi 
periferici o centrali di compenso determina 

il quadro clinico noto come  
“Deficit Vestibolare acuto monolaterale” 



L’equilibrio vestibolare 



NISTAGMO 

Il corrispettivo neurofisiologico è costituito dalla perdita improvvisa , 
parziale o totale, della funzione di un emisistema vestibolare, con il 
successivo compenso centrale ed il possibile variabile recupero della 
“funcio lesa”. 

L’equilibrio vestibolare perso 



ü Comparsa di un attacco vertiginoso acuto, improvviso e 
spontaneo, con durata di oltre 24 ore , accompagnato da nausea e 
vomito 
ü Grave difficoltà nel mantenere la posizione eretta (fase precoce) 
e/o andatura atassica (fase medio-tardiva) 
ü Presenza di nistagmo spontaneo, orizzontale rotatorio, 
unidirezionale, stazionario e persistente, con geotropismo, 
“modulabile” mediante alcuni tests (HST, Iperventilazione, Test 
vibratorio, Ice test simultaneo)  
ü Presenza di una disfunzione canalare monolaterale significativa, 
evidenziabile dal Test impulsivo sec. Halmagyi e da quello calorico. 
La disfunzione può essere transitoria o persistente 
ü Otoscopia e valutazione audiologica negativa 
ü Assenza di deficit neurologici associati.  



…evoluzione clinica 
�  STADIO 1 (primi 3-5 gg): ny spontaneo I-II-III 

grado visibile ad occhio nudo (ny deficitario) 
�  STADIO II (prime 2-3 settimane): ny spontaneo 

soppresso dalla fissazione, visibile con occhiali di 
Frenzel o VNS 

�  STADIO III (dopo le prime 4 settimane) ny spontaneo 
di recupero (incostante) (Ny irritativo) 

�  STADIO IV (dopo circa 3 mesi) scomparsa del ny 
spontaneo e di posizione ma persistenza di una 
ipofunzione con compenso centrale evidenziabile con 
test ad alta frequenza (HTT, HHT, HST, test 
vibratorio) 

Nuti, 2005    



Il Deficit Vestibolare 
acuto monolaterale 



Andamento epidemico stagionale ed elevata 
concomitanza o antecedenza (circa 30%) con flogosi 
delle vie aeree superiori (Hirata 1989, Shimizu 1992, 
Silvoniemi 1988) 





Il danno riguarda il “nervo vestibolare superiore” : canale 
anteriore, canale laterale, utricolo, (sacculo): NEURITE 

VESTIBOLARE SUPERIORE 





Enhancement ad 
alte dosi di Gd del 
nervo e del ganglio 
genicolato a sinistra 

Enhancement ad 
alte dosi di Gd del 
solo ganglio 
genicolato a destra 









Fibre del nervo vestibolare 
superiore alla macula del 

sacculo 



La branca vestibolare superiore innerva le 
creste ampollari dei canali semicircolari 
anteriore e laterale, la macula dell’utriculo e la 
porzione antero-superiore della macula del 
sacculo 

La branca inferiore innerva la cresta del canale 
semicircolare posteriore e la maggior parte della 
macula del sacculo 





La distribuzione dei due ramuscoli arteriosi, 
anteriore e posteriore, rispecchia «grosso 
modo» la distribuzione dell’innervazione tra 
nervo vestibolare superiore ed inferiore.  









I modelli delle perdite parziali o totale 
de l la funz iona l i tà vest ibo lare c i 
forniscono un buon modello di studio 
strumentale selettivo…. 
 
….ma non esauriscono la questione 



Deficit selettivo «paradigmatico» del nervo 
vestibolare superiore di sinistra 







Sia al protocollo HIM che al Protocollo SHIM deficit del gain laterale sinistro a 0.56 

Video Head Impulse test 



LARP. Gain dell’anteriore sinistro 0.25 RALP. Gain del posteriore sinistro 1.1 



A sinistra.  
Cervical VEMP AC- 500 Hz, 125 dB SPL normorappresentato 

A destra (risposta crociata).  
Ocular VEMP BC- 500 Hz, 130 dB SPL assente 

Via sacculare 
conservata 

Via utricolare 
danneggiata 



Danno all’intero territorio del ramo vestibolare 
superiore di sinistra 

 
n  Canale laterale (basse ed alte frequenze opp. 

recettori tonici e recettori fasici) 
n Canale anteriore 
n  Sacculo   
 

Preservato il territorio del ramo vestibolare 
inferiore di sinistra 

n Canale posteriore 
n Utricolo 



… ma la clinica bed-side ci aveva già detto che la lesione utriculare fosse 
presente:  

Ipotropia oculare sinistra  



Il rinforzo del nistagmo in fianco sinistro era indicatore di 
lesione utriculare sinistra per influenza del vettore 
gravitazionale G ed il mismatch tra le due macule nei decubiti 
rispettivi 

Ny 

G 

Ny 

G 

Da V. Marcelli: 
Vestibologia clinica 



Dopo 20 giorni gain del laterale sinistro a 0.56, gain dell’anteriore sinistro a 0.67 



Dopo due mesi gain del laterale sinistro a 0.64 



Dopo due mesi gain dell’anteriore sinistro a 0.72 



Dopo due mesi Ocular Vemps a destra –risposta crociata 
della via utricolare di sinistra- ancora assenti 



Therefore saccular macula is 
preserved in 2/3 of cases 

Vestibular-evoked myogenic potentials 
are preserved in two-thirds of the patients 
with vestibular neuritis. 

M. Strupp, 2009 

The clinical scenario of a “typical” 
unilateral acute vestibular neuritis 
presents lateral and superior canal 
involvement, i.e. we are talking 
about a superior vestibular neuritis 





Normal: 

Lateral and anterior canal HTT 

Caloric test 

Abnormal on the same side: 

C-Vemp (saccular failure) 

Posterior canal HTT X







Sintomatico 
Piccolo nistagmo downbeat torsionale 
Danno utricolare a destra (cervical VEMP non evocabile) 
(Canale semicircolare posteriore all’epoca non 
valutabile) 



Deficit selettivo 
del csp destro 

Deficit selettivo 
dell’utriculo 
destro 

Sacculo destro 
attivo 



Deficit selettivo non «paradigmatico» del nervo vestibolare superiore di sinistra 



DVA acuto a sinistra 



Assenza di strabismo verticale 



Ocular VEMP evocabile da sinistra : via utricolare sinistra conservata 



Riduzione del gain del canale laterale di sinistra 
Gain del canale anteriore di sinistra nella norma 



Quadro clinico di deficit vestibolare acuto sinistro: vertigine 
acuta, nistagmo spontaneo destro 
 

Ø  Normoreflessia calorica a sinistra.  
Ø  Gain del VOR del canale laterale sinistro 0.61 
Ø  Gain del VOR del canale anteriore sinistro 1.05 
Ø  Ocular Vemp PRESENTE da sinistra (utriculo attivo) 
Ø  Cervical VEMP di sinistra presente  (sacculo attivo) 

 



E’ necessario saturare la componente 
inibitoria del canale laterale 

controlaterale (nonché eventuali 
impulsi propriocettivi cervicali e visivi 

compensatori) per ottenere la migliora 
risposta compensatoria (saccadi) e la 
più sensisbile quantificazione del gain 

canalare 



Il V-HIT sembra abbassare notevolmente il livello di paresi 
calorica con cui si appaia il deficit alle frequenze di stimolo 
più alte 



La possibilità dello studio di tutti e cinque i recettori canalari ha rotto la 
vecchia schematica distinzione tra «deficit vestibolare acuto superiore 
vs. inferiore» 
 
Possibili  

 deficit globali 
 deficit «paradigmatici» (superiore vs inferiore) 
 deficit “non paradigmatici” 
 deficit «frequenziali» selettivi» (a-VOR ad alta frequenza-VHIT- 
 vs. calorici) 





La recidiva controlaterale è in circa il 2% dei casi. Le recidive ipsilaterali 
possono essere rese meno evidenti sintomatologicamente dal pregresso 
danno vestibolare 





La terapia medica 

Metilprednisolone 60 mg/die 
Valacyclovir 1000 mg X 3/die 











Sintomatici 
 Alla lista aggiungiamo la levosulpiride… 



30-60 gg 

 Vestibulosoppressori, antiemetici, sedativi 

(Diazepam,tioetilperazina, metoclopamide, ecc.) 

Levosupiride 

 

Cortisonici (accelerano il recupero, minori evidenze sull’outcome a 

lungo termine) 

Antivirali (???) 

 

Riabilitazione vestibolare      

1-3 gg 

Uno schema temporal-terapeutico 

1-10 gg 

1-15-30 gg 

1-15 gg 









SEMBREREBBE CHE 
SIAMO ALLA FINE, MA 
PURTROPPO PER VOI 

SIAMO SOLO ALL’INIZIO 



La neurite vestibolare non è quindi una patologia che 
debba farci paura…. 

…. a condizione che siamo sicuri che sia 
effettivamente una neurite vestibolare!!! 



Sempre e solo 
Virus? 





Arteria Labirintica 

A. Cocleare comune 

A. Vestibolare anteriore 





A.L.=a. labirintica. A.V.A.=a. vestibolare anteriore. A.C.C.= a. cocleare 
comune. A.C.P.= a. cocleare propria. A.V.C.=a. vestibolare comune. R.C.= 
ramo cocleare. A.S.= A. sacculare. A.U.= a. utriculare. A.C.=Acquedotto della 
coclea  







…in un paziente anziano e/o in un 
paziente con fattori di rischio 

n  Ipertensione 
n Obesità  
n Diabete 
n Precedenti cerebrovascolari 

SOSPETTARE SEMPRE UNA GENESI VASCOLARE, 
CENTRALE  e/o PERIFERICA 

La neurite vestibolare non fa morire, l’accidente cerebro-
vascolare talora sì!! 







 
Infarction in the territory of anterior inferior cerebellar 

artery: spectrum of audiovestibular loss. 
Lee H, Kim JS, Chung EJ, Yi HA, Chung IS, Lee SR, Shin JY. 

Stroke. 2009 Dec;40(12):3745-51. Epub 2009 Sep 24. 

Infarction in the anterior inferior cerebellar artery territory can present with 
a broad spectrum of audiovestibular dysfunctions. Unlike a viral cause, 
labyrinthine dysfunction of a vascular cause usually leads to combined loss 
of both auditory and vestibular functions.  

 In most patients (80 of 82 [98%]), acute spontaneous prolonged vertigo (>24 
hours) with nausea/vomiting was the presenting or main symptom. The 
spontaneous nystagmus was predominantly horizontal and 55 (67%) patients 
showed spontaneous nystagmus beating away from (84% [46 of 55]) or toward 
(11% [6 of 55]) the side of the lesion. 

The complete AICA syndrome described by Adams was found in only 2 (2%) 





 
Sudden deafness with vertigo as a sole 

manifestation of anterior inferior cerebellar artery 
infarction. 

Lee H, Ahn BH, Baloh RW. 

J Neurol Sci. 2004  
Jul 15;222(1-2):105-7. 

 
Vertigo and the anterior inferior cerebellar artery syndrome. 

Oas JG, Baloh RW. 

Neurology. 1992 Dec;42(12):2274-9. 

Since the blood supply to the inner ear and the vestibulocochlear 
nerve arises from AICA, a combination of peripheral and central 
symptoms and signs is characteristic of the AICA infarction 
syndrome. The vertigo that preceded infarction may have 
resulted from transient ischemia to the inner ear or the vestibular 
nerve.  



 
Bilateral sudden profound hearing loss and vertigo as a 

unique manifestation of bilateral symmetric inferior 
pontine infarctions. 

Bovo R, Ortore R, Ciorba A, Berto A, Martini A. 
Department of Audiology, Ferrara University, Ferrara, Italy. 

Ann Otol Rhinol 
Laryngol. 2007 Jun;
116(6):407-10. 

Acute vertigo and sudden deafness in a patient with known cerebrovascular 
occlusive disease may represent the warning signs of an impending brain stem or 
cerebellar infarction, even when other neurologic signs are absent. These events 
are fortunately very rare, but should be considered by clinicians who see patients 
with vertigo.  



Acta Otolaryngol Suppl. 1993;503:64-6. 
Cerebellar infarctions and 'vestibular neuritis'. 

Magnusson M, Norrving B. 

Consecutive subjects 50 to 75 years of age with sudden onset of vertigo but without cochlear 
or neurological symptoms were investigated with neuro-imaging techniques. Doppler 
sonography of the vertebral and carotid arteries and recording of voluntary saccades and 
pursuit eye movements, caloric, spontaneous, gaze and optokinetic nystagmus. Among those 
studied, 6 out of 24 subjects could be demonstrated to have cerebellar infarctions, another 2 
subjects had occlusion of one vertebral artery.   

Laryngoscope. 1980 Mar;90(3):505-14. 
Cerebellar infarction--a presentation of vertigo. 
Rubenstein RL, Norman DM, Schindler RA, Kaseff L. 

Computerized tomography should be included in the routine work-up of acute vertigo with 
any associated neurologic findings to aid in proper diagnosis and effect appropriate 
treatment.  



J Neurol Sci. 2014 Mar 15;338(1-2):23-9. doi: 10.1016/j.jns.2013.12.048. Epub 2014 Jan 10. 
Recent advances in acute hearing loss due to posterior circulation ischemic stroke. 
Lee H1. 
Abstract 
Acute hearing loss (AHL) has traditionally been considered to be a neglected and underestimated symptom of stroke. However, 
because the blood supply to the auditory system originates from the vertebrobasilar system, stroke in the distribution of the 
vertebrobasilar circulation can present with acute hearing loss (AHL) and/or tinnitus. Approximately one-tenth of vertebrobasilar 
ischemic stroke (VBIS) is accompanied by AHL. Sometimes, AHL is a warning symptom of impending VBIS (mainly in the anterior 
inferior cerebellar artery). In this case, the MRI is normal, and the clinician must rely on other clinical features to make the diagnosis. 
This review summarizes the current advances in the clinical syndromes and signs of AHL due to VBIS. 

Otol Neurotol. 2013 Feb;34(2):e6-7. doi: 10.1097/MAO.0b013e31826dba43. 
Sudden onset hearing loss and vertigo just before posterior 
inferior cerebellar artery infarction (lateral medulla syndrome). 
Kanzaki S1, Suzuki T, Suzuki S, Suzuki N, Ogawa K. 

J Clin Neurosci. 2013 Jan;20(1):177-9. doi: 10.1016/j.jocn.2012.01.043. Epub 2012 Sep 16. 
Acute bilateral hearing loss as a "worsening sign" in a patient with critical basilar artery stenosis. 
Chiang CI1, Chou CH, Hsueh CJ, Cheng CA, Peng GS. 
Abstract 
We report a patient who presented with an acute-onset transient vertigo and unsteady gait with bilateral hearing loss. Brain 
MRI revealed a critical basilar artery (BA) stenosis at the lower pons and infarction in various areas on both sides in the 
territories of the posterior inferior cerebellar arteries (PICA). Further, we could not visualize the right anterior 
inferior cerebellar artery (AICA). The bilateral hearing loss may be ascribed to stroke due to the critical BA stenosis, causing 
hypoperfusion injury extending from the PICA to the AICA on both sides. Local intra-arterial thrombolytic therapy with the 
administration of 1×10(6) IU of urokinase aided partial recanalization of the BA, after which the right AICA reappeared. The 
neurological function of the patient recovered to normal, and no hemorrhagic complications were observed. Therefore, 
practitioners should be alert when treating patients with acute bilateral hearing loss, which may be related to an underlying 
catastrophic stroke. 



Due vecchi video di accessi dal Pronto 
Soccorso 



n  La concomitanza anamnestica di fattori di rischio 
vascolare (l’età stessa può esserlo!) 

n  La concomitanza di altri segni neurologici 
n  La concomitanza di danno uditivo (solitamente 

assente nel DVA postvirale) o la presenza di 
danno uditivo bilaterale 

devono indurre al sospetto di lesione vascolare o 
espansiva con possibile interessamento  tronco-
cerebellare… 

 

….e quindi? 

… pur in presenza di un quadro periferico iniziale 
“macroscopico” coerente con una “Neurite 
Vestibolare” (Nistagmo spontaneo orizzontale-rotatorio 
deficitario stazionario e persistente), senza cioè nistagmi di 
tipo centrale 
 NB: dati quali vertigine oggettiva vs. vertigine soggettiva, grande vertigine vs. 

instabilità, sintomi neurovegetativi imponenti vs. scarsi sintomi neurovegetativi, 
non hanno NESSUN significato né diagnostico, né diagnostico-differenziale 



Domande fondamentali 

E‘ possibile distinguere in un esame bed-side 
una vertigine periferica da una centrale? 

Quando indicare il neuroimaging mirato nel 
sospetto di una genesi centrale? 





Elementi cardine 

n  (Positional testing) 
n HINTS (HINTS-plus, Standing) 
n Deviazione coniugata laterale dello 

sguardo 





Neurology, 70; February 2008 

Neurology, 70; June 2008 (Part 2 
of 2) 



Un improvviso spostamento impulsivo della testa, indotto da una forza 
esterna, ad alta velocità (> 150°/ sec) e ad alta accelerazione sull'asse 
orizzontale stimola i recettori del canale semircolare laterale del lato verso 
cui avviene l'impulso, cimentando l'efficienza del VOR nel riportare 
l'occhio indietro su una mira di riferimento con una  latenza di 5-7 msec. 
 
(Lo stesso concetto è applicabile anche per le coppie di canali verticali 
“LARP” e “RALP”). 
 
Valutare la posizione finale dell'occhio alla fine dell'impulso e l' eventuale 
movimento correttivo (saccade) verso una mira “fixed to earth” è alla 
base dell'HIT clinico (“Occhio vs. Occhio”) 
 

I principi di fondo 

Positività = comparsa di saccade/i correttiva/e quando, 
con paziente  che fissa una mira, la testa è sottoposta  
passivamente  a piccolo e  rapido “thrust” verso il lato 
malato 



HINTS 

Head Impulse Test 

Test positivo in fase di compenso Test positivo in fase acuta 





Ø  Vertigine acuta da tre giorni; andatura incerta 
Ø  Nistagmo spontaneo orizzontale destro (in discesa) 
completamente inibito dalla fissazione visiva!  

Infarto cerebellare 



N.B.: Negatività è diverso da 
normalità 





CORRISPETTIVO CLINICO: L’HEAD IMPULSE VERSO LA POSIZIONE 
CENTRALE DELLA TESTA DETERMINA NEL SOGGETTO CON DEFICIT 
VESTIBOLARE PERIFERICO MAGGIORE EVIDENZA DELLE «OVERT 
SACCADES» PER AUMENTO DELLA LORO LATENZA 



•  Abrupt, brief duration, high acceleration 
•  Small excursion 
•  BEGIN from eccentric and stop at center (to prevent 

gaze-evoked nystagmus from obscuring the deficit or, 
•  BEGIN from center and stop at eccentric to prevent 

anticipation from obscuring the deficit 
Courtesy, David S. Zee 



Head Impulse Test sec Halmagyi 
•  Appare dalla Letteratura il Test che meglio distingue una 
vestibulopatia deficitaria periferica da una centrale, quando 
manchino nistagmi patognomonici di una sofferenza centrale 
(gaze ny, rebound ny, PA- ny, gaze paretic ny, nistagmo dissociato, 
ecc.)  

•  Necessità però di una marcata iporeflessia vestibolare per 
elicitare il segno (Halmagyi, Beynon, Schubert) 

•  Possibili falsi negativi : problema delle occult (o covert) 
saccades, saccadi durante  piuttosto che dopo il thrust. Il V-HTT 
annulla tale problema; l’»inward» Head Impulse lo riduce anche in 
valutazione bed-side 

•  Possibili positivi in patologie cerebellari e latero-pontine (da 
coinvolgimento cocleolabirintico associato) (Newmann-Toker: 9%; 
Cnyrim: 39%!!) 

•  La positività del test è più specifica per sofferenza periferica 
rispetto a quanto lo sia la negatività per sofferenza centrale 

• Il Test va sempre inquadrato nel contesto degli altri dati 





HINTS 
Nystagmus 

Periferico 

Unidirezionale 
‣  presente nello 

sguardo primario 
‣  Non cambia 

direzione 

‣  Rispetta la legge di 
Alexander 

Centrale 

Direction-changing 
‣  Gaze-evoked; 

Rebound; P-A 

Spontaneo 
‣  Verticale puro 

(upbeat-downbeat)  

‣  Torsionale puro 



HINTS 
Nystagmus 



HINTS 
Nystagmus 



HINTS 
Test of Skew 

skew deviation 
  

= vertical misalignment  
of the eyes  



covered 

ipsitorsional 
head tilt 

torsional 
nystagmus 

ocular tilt reaction 

Skew deviation  



Vestibular disorders in frontal (Roll) plane 
(da Brandt) 

La deviazione è 
“ipsiversiva”(occhio 
ipsilaterale in 
basso) nelle lesioni 
pontomedullari 
caudali 

La deviazione è 
controversiva(occhio 
controlaterale in 
basso) nelle lesioni   
rostrali 
pontomesencefaliche 
e nelle lesioni 
corticali (insula) 

OT R ( o c u l a r t i l t 
reaction): sincinesia 
p o s t u r a l e 
ca ra t te r i z za ta da 
inclinazione del capo, 
t o r s i o n e o c u l a r e 
c o n i u g a t a  e 
a s i m m e t r i c a e d 
ipotropia, tutte verso 
lo stesso lato 





HINTS 
Test of Skew 

Spostamenti ampi sono indicatori di lesioni centrali 



Valutazione statica della ipotropia 

Nistagmo spontaneo “in salita” rispetto all’ipotropia: 
lesione periferica 



Valutazione statica della ipotropia 

Nistagmo spontaneo “in discesa” rispetto all’ipotropia: 
lesione centrale 

EVOLUZIONE IN SINDROME DI 
WALLENBERG 



Results 
‣  HINTS (normal head impulse test and / or direction-

changing nystagmus and / or skew deviation)  

‣  100% sensitive and 96% specific for stroke 

‣  early (< 24h) MRI with DWI  

‣  72% sensitive and 100% specific for stroke 

Conclusions 
‣  In acute vestibular syndrome a 3-step bedside oculomotor 

examination (HINTS) is more sensitive than an early MRI 
with DWI. 





IL PROBLEMA DELLA FORMAZIONE DEI MEDICI 
DELL’EMERGENZA PER UN CORRETTO APPROCCIO AL 
PAZIENTE VERTIGINOSO E’ COMUNE ANCHE ALLA REALTA’ 
AMERICANA 



Stroke, 2013; 
44: 
1158-1161 

HIT NORMALE 

Nistagmo di tipo 
centrale 

Vertical Skew deviation 

Dato complessivo 







Periferico o centrale? 

I limiti di ognuna di queste metodiche sono 
 

n  La possibile associazione tra danno vascolare 
acuto periferico e centrale 

n  La possibile sequenzialità evolutiva del danno 
periferico-centrale 

n  Per l’HTT clinico:  
n  La tecnica di esecuzione (testa flessa di 30°; 

impulsi”random” non prevedibili) 
n   l’interpretazione:ad occhio nudo la saccade è rapida, 

piccola e fugace! Il V-HIT migliora la sensibilità 
n   Individuazione di un danno labirintico preesistente  



n HINTS 
n  Positional testing 
n Deviazione coniugata 

laterale dello sguardo 

Elementi cardine 



H-CGD in posizione seduta 

Ocular lateropulsion 
‣  common in lateral medullary infarcts (Baloh 

et al, Ann NY Acad Sci, 1981; Waespe and Wichmann, Brain, 1990) 

‣  conjugate eye movement to the side of 
infarct 

‣  best observed after removal of visual 
fixation (look for corrective eye movement 
to the midline after brief sustained eye 
closure) 



Vestibular neuritis 



  Results 
‣  Supine h-CGD in supine position was found in ~ equal 

peripheral vestibular (38-57%) and central posterior 
fossa(38%) lesions 

‣  Upright h-CGD found only in central posterior fossa lesions 

 Conclusions 
‣  In the acute vestibular syndrome upright h-CGD is present 

only in stroke patients. 

‣  Clinicians should routinely assess upright 
h-CGD after brief sustained eye closure in 
patients with acute vestibular syndrome.  



H-CGD in upright position 



•  Results in 82 patients with AICA infarction: 
‣  60% of combined audio-vestibular involvement 

‣  5% of isolated vestibular labyrinth involvement  

‣  4% of isolated cochlear labyrinth involvement 

•  Conclusions 
‣  combined loss of auditory and vestibular function should 

call attention to vascular involvement 

‣  viral illness rather presents with isolated vestibular or 
cochlear loss 

Audio-vestibular findings  
after AICA infarction Lee et al, Stroke, 2009 



Periferico o centrale? 

Quando la RMN ”ragionata”  per vertigine acuta senza 
iniziali sintomi/segni neurologici? 

•  Nistagmi a valore topodiagnostico centrale 

•  HTT negativo 

•  Vertical Skew deviation 

• H-GCD presente in posizione eretta/seduta 

•  Ice test simultaneo negativo 

•  Gravi/multipli fattori di rischio vascolare 

•  Persistenza/ingravescenza della sintomatologia con 
il passare dei giorni  

• Più ovviamente se comparsi altri sintomi neurologici 



Neuroimaging 
•  CT scan sensitivity for identifying a 

posterior fossa stroke in the acute setting 
is 26% (Chalela et al, Lancet, 2007) 

•  MRI with DWI within 48h of acute 
vestibular symptom onset is false negative 
in 12% of brainstem and cerebellar 
infarctions (Kattah et al, Stroke , 2009; Oppenheim et al, AJNR Am J 
Neuroradiol, 2000)  

•  Recommendation: The presence of vascular risk 
factors, particularly in an older patient, should tilt 
the balance towards obtaining an MRI of the brain, 
even if clinical features are consistent with a 
peripheral cause.  





Periferico o centrale che sia… 

Nel soggetto anziano è sempre necessaria 
l’osservazione clinica in ambiente 
ospedaliero, anche per l’impatto che il 
sintomo vertigine ha sul paziente, sulla 
sua nutrizione ed idratazione, sulla sua 
compliance verso le terapie orali già in 
atto, ecc. 

 



Take-home messages 
n  Il DVA è la seconda causa di vertigine acuta 
n  Esso può interessare tutte le fasce di età 
n  La diagnosi NECESSITA della presenza di un nistagmo 

spontaneo deficitario e delle sue “modulazioni” 
n  L’ evoluzione è benigna nelle forme infiammatorie, a 

possibile rischio-vita nelle forme centrali (cd 
pseudoneurite) 

n  La diagnosi clinica differenziale è possibile con un 
idoneo esame vestibolare e neurologico: utile l’algoritmo 
HINTS, specie in presenza di nistagmi centrali (Gaze, 
Rebound ecc.) e l’ H-CGD 

n  La diagnostica per immagini va eseguita in modo mirato 
n  Mai sottovalutare una vertigine acuta in un paziente 

anziano o a rischio cardiovascolare 



Take-home messages 
 

n  Red flags in vertigo patients with sparse 
symptoms: 
‣  normal head impulse test 
‣  skew deviation, skew torsion, ocular tilt reaction 
‣  Central spontaneous nystagmus (upbeat nystagmus etc.) 
‣  look for upright horizontal conjugate gaze deviation after brief 

sustained eye closure 

n  Evaluate imaging in ‘vasculopathic’ patients 

    



Quando ti metterai in viaggio per Itaca 
devi augurarti che la strada sia lunga 
fertile in avventure e in esperienze. 
………………………………………………………. 

Devi augurarti che la strada sia lunga, 
che i mattini d'estate siano tanti 
quando nei porti – finalmente e con che gioia - 
toccherai terra tu per la prima volta 
………………………………………………………  

Sempre devi avere in mente Itaca – 
Raggiungerla sia il tuo pensiero costante. 
Soprattutto, pero', non affrettare il viaggio 
…………………………………………………………..  

E se la trovi povera, non per questo Itaca  
ti avra' deluso. 
Fatto ormai savio, con tutta la tua esperienza 
addosso 
gia' tu avrai capito cio' che Itaca vuole significare 

    
 Konstantinos Kavafis   

 


