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Le relazioni ufficiali SIFEL 
 
La Società Italiana di Foniatria e Logopedia (SIFEL) è una società scientifica che ha 
lo scopo di favorire la ricerca e la formazione in ambito comunicologico e degluto-
logico; essendo la Foniatria e la Logopedia le due uniche professioni sanitarie, me-
dica specialistica la prima, non medica la seconda, che hanno come campo di azione 
specifico la gestione dei disturbi della comunicazione e della deglutizione (dalla pre-
venzione, alla diagnosi, alla terapia, fino alla presa in carico), la SIFEL le unisce in 
un unico ambito scientifico. Infatti, pur essendo la Foniatria e la Logopedia due pro-
fessioni distinte, è indubbio che le tematiche di ricerca non possono che essere co-
muni. 
La SIFEL tuttavia nasce da un’ulteriore convinzione di fondo: la necessità che nella 
pratica clinica foniatri e logopedisti lavorino insieme secondo un’ottica interdisci-
plinare con vantaggio per i loro clienti/pazienti. Nell’ottica interdisciplinare, infatti, 
professioni diverse lavorano con un unico obiettivo comune, con buona conoscenza 
reciproca del reciroco lavoro. Questo modo di lavorare è più facile da raggiungere 
per professioni, come quella foniatrica e logopedica, che condividono integralmente 
il corpus dottrinale. 
La SIFEL ha ormai una storia più che cinquantennale e una altrettanto consolidata 
produzione di Relazioni Ufficiali, ovvero monografie redatte da esperti nazionali e 
internazionali, che descrivono lo stato dell’arte su un determinato argomento. La 
presente serie, che si inserisce all’interno della collana FAD di FrancoAngeli, è da 
considerarsi a tutti gli effetti la continuazione delle Relazioni Ufficiali SIFEL, che 
sono state pubblicate fino al 2012 sull’organo ufficiale della Società, la rivista “Acta 
Phoniatrica Latina”. Un sentito ringraziamento da parte di tutta la SIFEL va alla 
famiglia Croatto, che ha voluto e sostenuto per anni la rivista. La pubblicazione di 
“Acta Phoniatrica Latina” è stata interrotta a causa della diffusione della lingua in-
glese e dell’importanza delle riviste indicizzate, che  hanno reso di fatto non attuale 
l’esistenza di una rivista scientifica in italiano; la SIFEL intende tuttavia continuare 
la propria tradizione con questa serie edita da FrancoAngeli. La scelta di un editore 
rinomato e consolidato nel settore è stata portata avanti nell’obiettivo di garantire la 
massima diffusione dell’attività della Società, sicuri di poter disporre di prodotti di 
qualità non solo nei contenuti, ma anche nella veste grafica ed editoriale. 
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Presentazione

di Bruno Fattori

Il tema di questa Relazione Ufficiale SIFEL, Presbifagia e Presbifonia, 
nasce dall’osservare come sempre di più sia in ambito foniatrico, sia in 
quello logopedico si stiano sviluppando in modo molto rapido, con l’utiliz-
zo di più sofisticate tecniche diagnostiche e con una particolare ricchezza 
di lavori scientifici, due aspetti fondamentali, sia in ambito clinico, sia in 
quello logopedico-riabilitativo, collegati alle problematiche dei disturbi del-
la deglutizione e della voce. Ho pensato per questo di individuare una te-
matica che unisse queste due anime e che potesse coinvolgere con la stessa 
intensità sia il foniatra che il logopedista.

Il progressivo invecchiamento della popolazione pone sempre più spesso il 
clinico ed il logopedista di fronte a complessi problemi di tipo diagnostico-ri-
abilitativo che necessitano di un continuo approfondimento ed aggiornamento. 

In questa relazione ho avuto un supporto fondamentale per la stesura 
dei vari capitoli da parte di specialisti anche non foniatri e logopedisti, a 
sottolineare l’importanza ormai ampiamente documentata dell’approccio 
multidisciplinare, in particolare in ambito deglutologico.

È doveroso da parte mia un ringraziamento al dott. Andrea Nacci che 
mi affianca nella quotidiana pratica clinica foniatrica ed in particolare nella 
ricerca, il quale ha contribuito in maniera sostanziale alla stesura e alla co-
ordinazione della parte dedicata alla Presbifonia.

Certamente non per ultimo un pensiero di riconoscenza al prof. Francesco 
Ursino che mi ha fatto conoscere ed amare la Foniatria in tutti i suoi aspetti.

Spero che la lettura di questo volume possa essere per tutti voi un utile 
supporto per una più approfondita conoscenza di queste tematiche.

Un ringraziamento particolare alla Nestlè Health Science che ha per-
messo, grazie alla Sua sponsorizzazione, la realizzazione di questo volume, 
comprendendo l’importanza della diffusione delle tematiche trattate per 
uno sviluppo sempre maggiore della Foniatria e Logopedia in Italia.
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Oropharyngeal Dysphagia 
as a Geriatric Syndrome

by David G. Smithard 

Oropharyngeal dysphagia as a geriatric syndrome

In general the world’s population is ageing due to a combination of a 
high birth rate, better health and social care and people living longer (this 
is variable country to country. In many countries there is an imbalance 
within populations (UK, USA top heavy with older people; China, more 
boys). The >80 years age cohort is growing fastest and by 2050 will 
constitute 30% of those over 65 years. The >65 year olds will constitute 
30% of the general population (Gerland et al., 2014; United Nations, 
Department of Economic and Social Affairs, Population Division, 2015).

The concept of being old has moved such that those >65 years but 
below 75 years do not consider themselves old and are frequently refered to 
as young old or potentially middle age. The old old or those >85 years of 
age will frequently have multiple comorbidities, be increasingly dependent 
and be deemed as frail. Frailty is a condition of weakness, slowness and 
dependency (Fried et al., 2001). Sarcopenia, (loss of muscle bulk, strength 
and weakness) accompanies frailty and may offer a way of either slowing 
down the progress or decline or preventing the development of frailty 
(Cruz et al., 2010; Phu et al., 2015).

Sarcopenia affects striated muscle, that which is found in limb muscles. 
The muscles involved with swallowing, supra hyoid and pharyngeal 
muscles are all striated and will be affectd by sarcopenia (Phu et al., 2015) 
and as a consequence will affect swallowing. This does not mean that 
every frail person will have a problem swallowing, when they are well. 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905
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Swallowing, ageing and a normal swallow

Swallowing is a complex feedback loop and reflex. It is difficult to 
define what is normal. Swallowing is number of events that occur in a 
sequential manner; and over time the concept of a normal swallow has 
changed. Ekberg and Fienberg (1996) using videofluoroscopy only found a 
“normal swallow” as defined at the time in 16% of 56 people older adults 
(Ekberg and Feinberg, 1991). They noted abnormalities in all phases of 
swallowing, yet this older population were not complaining of dysphagia. 
With age there are changes within the swallowing process (presbyphagia), 
but pairing of processes remains constant (Kendall et al., 2003; Herzberg 
et al., 2017). Contributory factors in this will include sarcopenia, and 
hence weakness in the suprahyoid muscles, pharynx and facial muscles, a 
reduction in neuromuscular junctions and a delay in nerve conduction due 
to a degradation of myelin sheath. 

Increasing age is frequently associated with multiple co-morbidities 
which can confuse the situation: what is ageing and what is disease e.g. 
neurological disease (stroke, Parkinson’s disease) may result in poor lip 
closure and food may fall from the mouth.

Reduced tongue pressure, a change from dipper to tipper in tongue 
movement when the swallow initiates. 
Reduced oral-pharyngeal seal, will lead to early bolus presentation. 
Laryngeal excursion, vertically and anteriorly is reduced.
Reduction in the opening of the UES with pharyngeal residue being 
more likely to lead to an increased risk of aspiration. 
There is also a change in oesophageal function, with a reduction 

in second waves and a consequent increase in belching, and a greater 
prevalence of disordered contraction. Laryngeal penetration occurs more 
frequently but frank aspiration is not increased and remains abnormal.

Geriatric Giants

With the development of Geriatric Medicine common medical problems 
were identified and referred to as the Giants of Geriatric Medicine 
(Isaacs, 1992). These Giants would frequently occur together and affect 
the weakest and most vulnerable of the population, those living in 
institutionalised care or dependent at home (refs).

A geriatric Giant is common, has multiple potential aetiological 
pathways, and is associated with generalised decline. Latterly, more 
medical problems are being identified as potential geriatric Giants (Morley, 
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2016). This then leads to the question: “Is dysphagia a geriatric giant?” 
Over the years this has been argued (Smithard, 2016; Bajens et al., 2016). 

If dysphagia is a geriatric Giant, what is the evidence? Dysphagia is 
common, has many potential aetiologies and is not a diagnosis in itself. 
Dysphagia is associated with a decline in physical function and ultimately 
death.

Evidence

Frequency of dysphagia

The frequency of dysphagia in older people will depend on the social 
and medical setting. There have been many studies over the years (Figure 
1) reporting different frequencies (Table 1). The reported frequency of 
dysphagia increases with the acuteness of illness (Figure 2). The true 
frequency is potentially greater than that reported for a number of reasons. 

Fig. 1 - Prevalence of dysphagia and study size performed
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Not all people will identify that they have a problem with their swallow. 
They have made subtle adaptations to their swallow over time and have not 
noticed anything abnormal (Chen et al., 2009).

Studies in care homes have often relied on the reporting of dysphagia 
by care staff or home managers who may not have associated food refusal, 
food spitting (fear of swallowing/coughing/choking), slowness to eat or 
weight loss are due to problems with the oro-pharyngeal swallow and 
potential fear of eating because it makes them cough and choke or food 
sticks in the throat. Other reasons for food refusal will be a lack of taste/
smell and poor memory to recall what that food looked like and how it 
tasted.

Fig. 2 - Frequency of dysphagia in different clinical settings

Aetiologies

The aetiological factors resulting in dysphagia are many, and some may 
not be considered in the day to day setting. Everyone recognises dysphagia 
as a complication of stroke, motor neurone disease and dementias; but may 
not consider cardiorespiratory disease, rheumatoid arthritis, osteoarthritis, 
or frailty as potential causes of dysphagia (Table 1). 
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Tab. 1 - Aetiology of Dysphagia by Aetiological Class

Aetiological Class Examples

Neurological Stroke
Dementia
Neuro-degenerative conditions

Rheumatological Rheumatoid arthritis
Osteoathritis
Sjogrens disease

Cardio-Respiratory Heart Failure
COPD
Lung Fibrosis

Medication Anticholinergic
Benzodiazepines
Major Tranquilizers
Anti epileptic medication

Dental Malignancy
Periodenatl disease
Lack of teeth

Psychological Phagophobia
Anxiety

Oesphageal GORD
Motility disorders

Iatrogenic aetiological factors must not be forgotten: Radiotherapy 
resulting in a dry mouth; chemotherapy/prednisolone resulting in oral 
thrush; major tranquilizers/antidepressants/anxiolytics causing drowsiness 
and dry mouth. Other agents such as Metformin or Digoxin may affect 
taste and smell (Smithard, 2016).

Muscle weakness and fatigue are associated with frailty, and this 
weakness includes the supra-hyoid muscles and striated muscle of the 
pharynx which will contribute to dysphagia being present. Not only that, 
frail older people are “on the edge of physiological homeostasis” and have 
little, if any functional reserve. Any insult such as infection, trauma, or 
a change of medication may result in functional decompensation, with 
typical clinical presentations such as “off legs” and delirium; dysphagia is 
frequently present, though not identified, in frail ill people. 

Outcome

The complications of dysphagia (Figure 3) include undernutrition, 
weight loss, infection and aspiration. These complications are frequently 
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interrelated. Many older frail people will have poor immunity due to the 
presence of steroids, diabetes, malignancy, poor nutrition or a combination 
increasing their risk of infection. 

Respiratory disease, commonly pneumonia, is a frequent cause of 
attendance at, and admission to hospital for many older people. As age and 
frailty increase it is likely that the origin of the pneumonia is aspiration, 
usually saliva rather than food or drink. Although older people have reduced 
saliva production, there is still enough to permit a normal swallow. However 
the use of medication with an anticholinergic side effect (dry mouth) and poor 
mouth care, especially in those dependent on others for assistance, results in 
periodontal disease and infected saliva (Sumi et al., 2002; Martin et al., 2018). 

Mouth care is important, particularly in those who are unable to take 
any fluid or nutrition by mouth. Mouth care is frequently neglected, 
including dental plates, resulting in mouth or periodontal disease, pain and 
dysphagia. 

Chest infections in these vulnerable people carry a significantly higher 
mortality than those living at home and greater than those in hospital. The 
inability to feed oneself and being bed bound are risk factors for aspiration 
and poor nutrition. Being fed often results in rushed meals, which may be 
cold, which increases aspiration risk and may result in malnutrition and 
infection (Ewig et al., 2012; Carrion et al., 2014; Saito et al., 2018).

Fig. 3 - Increasing dependency means that transfer to a care home from hospital 
or their own home is more likely if dysphagia is present (Smithard et al., 2007). 
Death may result directly as a consequence of aspiration or choking on food, or 
as part of a terminal decline that dysphagia is part of (Frailty, Dementia)
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Identification

Assessment of swallowing and the identification of dysphagia 
is forgotten or ignored in many clinical scenarios. There is a lack of 
understanding by many people as to the mechanics of swallowing, 
assessment and management not only by care workers but some medical 
practitioners as recently demonstrated in the Washington Post (Jacobs and 
Lang, 2018).

Swallow Screen

There are a multitude of clinical screening tools for swallowing, some 
simple, some more complex, some are in reality assessments. The simplest 
of screens/assessments is observation of eating and drinking particularly 
in the case of people with dementia or other cognitive impairments where 
a structured screen or assessment will not be possible. Many swallow 
screens have been developed and validated in the field of stroke and are 
just appropriated for older people. A systematic review by Park et al 
(2015), suggested that the TOR-BSST (Martino et al., 2009) was best in 
Nursing Homes. Workers have also been validating a modified GUSS 
swallow screen (Trapl et al., 2007).

Frail older people coming into hospital are highly likely to have 
dysphagia, yet, unlike stroke care, older people are not routinely screened 
to see if they have a problem swallowing. The numbers are greater than 
stroke, therefore a simple and easy to use screen is required.

The EAT-10 (Belafsky et al., 2008) has been used in many clinical 
and social settings. Originally it was suggested that a score of ≥3 was 
indicative of a swallow problem. Clave’s team suggested ≥2 (Rofes et 
al., 2014). But are these cut offs appropriate in frail older people? Is the 
EAT-10 validated to be completed by a proxy, which has occurred in 
studies undertaken in institutionalized settings?. Are we in danger of over 
medicalising older peoples’ swallow and labelling someone as having an 
abnormal swallow when in reality and functionally that is not so.

Swallow Assessment

Following a swallow screen, further assessment may be indicated. 
Initially, this will be by a professional trained to conduct swallowing 
assessments (usually an SLP) and then if indicated, progress to 
instrumentalisation (ESSD). This will consist of FEES or videofluoroscopy 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



20

(VF) or both. These tests are complementary. There are two camps as to 
whether all people should undergo FEEs or only targeted patients. I would 
urge people to stop and think before subjecting some very frail people to 
FEEs or VF. Will the procedure change management. If a small amount 
of aspiration is seen, what will you do? Just because you have access to an 
intervention does not mean it should be utilised!

Swallow Management

The present situation in many clinical scenarios (UK) is that once the 
swallow has been assessed, advice is provided regarding diet consistency 
and no further support or intervention is provided in hospital (Altman 
et al., 2010) and little will be provided in the community. The use of 
videofluoroscopy and FEES is minimal. Potentially there is a lot that 
could be done to rehabilitate the swallow. The evidence is that swallow 
rehabilitation is beneficial. Momansaki et al. (2014) demonstrated that 
people undergoing a swallow rehabilitation programme improve their 
ability to swallow independently (evidence), the McNeil dysphagia 
programme (MDTP) has evidence to support its use in swallow 
rehabilitation (Sia et al., 2015). Neuro-muscular stimulation with resistance 
exercises, or oesophageal dilation has shown promising results. Tongue 
strengthening using the swallow-strong programme also showed promising 
results. Physical exercises such as Shaker (1997), Laryngeal restriction and 
exercises at an angle are less likely to be successful in frail adults.

Many of these programmes require support from an SLP and 
attendance at a clinic either in person or virtually. Rehabilitation is often 
intensive, requiring daily intervention, two/three or more episodes per day 
for up to 6-8 weeks. This needs to be undertaken by the patient themselves 
in their home setting. These physical interventions need to be coupled with 
dietary advice.

Many rehabilitation programmes are tedious and boring, and conducted 
at home, where compliance with rehabilitation is known to be poor 
(Krekeler et al., 2018). Future studies need to focus on improvements 
in a functional swallow rather than a physiological study. Combinations 
of interventions into a bespoke training/rehabilitation programme with 
progressive goals will need to be adopted.

Summary

A Geriatric Giant/Syndrome is a condition that has many different 
aetiologies resulting in the presenting problem, is associated with 
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progressive decline and eventually death. This paper has presented the 
evidence detailing where dysphagia meets the criteria for a Geriatric Giant 
as detailed in Table 2. Dysphagia is, therefore, a Geriatric Giant.

Tab. 2 - Summary evidence to show that Dysphagia is a Geriatric Giant

Factor for Geriatric Giant Dysphagia

Age Increasing frequency in older age

Symptom rather than diagnosis Dysphagia is not a diagnosis

Cognitive function Common in where cognition is impaired

Functional impairment Common in medical conditions that lead 
to functional impairment

Common Yes

Multiiple aetiological components Yes

Morbidity Results in morbidity and death

Outome (poor) Frequently a poor outcome where 
dysphagia is present
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Effetti dell’età sui meccanismi della deglutizione 
sia motori, sia sensoriali

di Daniele Farneti, Laura Rosi

Introduzione

La deglutizione, come abilità umana legata alla sopravvivenza, è pre-
sente alla nascita ed evolve lungo tutto l’arco della vita, con delle mo-
dificazioni fisiologiche condizionate dall’accrescimento ma anche dalla 
esposizione ai diversi nutrienti, o altre sostanze da ingerire, da abitudini 
individuali e voluttuarie ma soprattutto, da eventi patologici (Schindler, 
1990). Nel primo caso sarà influenzata da specificità di razza, religione, 
condizioni geografiche e al tipo di alimentazione; nel secondo caso si ma-
nifesta come sintomo che esprime la patologia di base, talvolta caratteriz-
zandola, o come fattore di comorbidità (Baijens et al., 2016).

L’invecchiamento della deglutizione (Trecy et al., 1989) fa riferimento a 
modificazioni anatomo-strutturali che si riflettono sul funzionamento degli 
effettori della deglutizione: questa condizione è globalmente definita con 
il termine di “Presbifagia”, terminologia che non ha una chiara connota-
zione anagrafica, anche se le prime alterazioni degli effettori cominciano a 
manifestarsi oltre i 65 anni (Robbins, 1992). La presbifagia, quindi, defini-
sce uno stato funzionale piuttosto che anagrafico. In questi termini si parla 
più propriamente di presbifagia primaria per distinguerla da quelle con-
dizioni in cui l’alterazione dell’atto deglutitorio esprime una condizione di 
morbidità o comorbidità, come sopra si diceva: in questo caso parliamo di 
presbifagia secondaria (Humbert et al., 2008; Ney et al., 2009; Schindler 
et al., 2011).

Per comprendere gli effetti che l’età induce sulla deglutizione, quindi i 
presupposti anatomo-funzionali della presbifagia, è doveroso un breve ac-
cenno a quelli che sono i meccanismi fisio-patologici che sottendono alla 
deglutizione dell’adulto: verranno volutamente non considerati gli impor-
tanti effetti dell’età nel bambino e nell’adolescente.
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Premesse fisiopatologiche

Nell’adulto in condizioni normali, la deglutizione è il risultato di una 

sequenza motoria complessa ma stereotipata, che coinvolge un modello 

comportamentale definito e fisso (Jean, 2001). Tale modello si estrinseca 

attraverso eventi neuromotori (pattern) che scaturiscono dalla somma di 

informazioni sensoriali elaborate in tempo reale e provenienti da domini 

interni ed esterni all’individuo, che in parallelo inviano informazioni sullo 

stato attuale della periferia alle strutture corticali e sottocorticali. La Ta-

bella 1, che segue, riassume tali informazioni con il contributo delle vie 

nervose coinvolte.

Tab. 1 - Connessioni periferiche: principali via afferenti ed efferenti

Nella tabella non sono riportate le afferenze visive e olfattive, che tan-

ta importanza rivestono in quella che definiamo fase anticipatoria della 

deglutizione, fase che maggiormente risente delle connessioni del Centro 

della Deglutizione con il Sistema Limbico e le evocazioni mnesiche dei 

comportamenti e delle condizioni ambientali legate alla deglutizione e nu-

trizione (Figura 1) (Jean, 2001; Ludlow, 2015).
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La somatosensazione orofaringea, l’odore e il gusto sono gli input sen-
soriali predominanti trasmessi dalla periferia orale al cervello attraverso 
percorsi neurofisiologici separati, ma integrati. Questi input forniscono l’e-
sperienza sensoriale orale e faringo-laringea umana (Duffy e Hayes, 2013) 
e sono specifici della modalità (ovvero incorporano terminazioni nervose 
sensoriali che sono recettive ad un tipo specifico di informazione sensoria-
le). Cluster di recettori sensoriali specifici per modalità (quali chemocet-
tori, meccanocettori, nocicettori, propriocettori e termocettori) albergano 
nel rivestimento mucoso delle strutture orali, linguali, faringee, laringee ed 
esofagee (Miller e Nicosia, 2015).

Fig. 1 - Connessioni talamo-corticali e discendenti

Le informazioni sensoriali che tali fibre modalità-specifiche veicolano, 
raggiungono in parallelo le strutture corticali e il Centro della Degluti-
zione (a localizzazione bulbare) attraverso i nervi V, VII, IX e X. Queste 
afferenze trasportano una copia della periferia sensoriale al Central Pattern 
Generator (CPG) contenuto all’interno del nucleo dl tratto solitario (NTS), 
dove sono integrate e organizzati con informazioni che provengono dalla 
corteccia. La deglutizione ha una rappresentazione cerebrale multiregionale 
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e asimmetrica nelle aree caudali sensomotorie, nella corteccia pre-motoria, 
insula, corteccia temporopolare, amigdala e cervelletto (Rofes et al., 2010). 
Una volta attivato, il CPG innesca una risposta motoria deglutitoria che 
coinvolge i motoneuroni nel tronco cerebrale e assoni che viaggiano attra-
verso il midollo cervicale (C1-C3) e i nervi cranici V, VII, IX e XII) (Jean, 
2001) (Figura 2).

Fig. 2 - Diagramma della organizzazione del Central Pattern Generator (CPG)
NTS: Nucleo del tratto solitario; DSG: Dorsal Swallowing Group; NA: Nucleo Am-
biguo; VLM: ventrolateral medulla; VSG: Ventral Swallowing Group; V, VII, IX: nu-
clei nc; C1-C3: neuromeri cervicali

Nell’anziano

La presbifagia, come sopra definita, esprime uno stato funzionale delle 
abilità deglutitive di un soggetto, ed è in parte svincolata da dati stretta-
mente anagrafici. Nelle forme secondarie è in gran parte condizionata dal-
la patologia di base e dai fattori di comorbidità; nelle forme primarie, ed 
in estrema sintesi, è stato osservato come gli eventi faringei sono ritardati 
rispetto agli eventi orali, con una ritardata protezione offerta alle vie aeree. 
Questo definisce un aspetto peculiare della presbifagia, ovvero la ridotta 
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efficacia dell’atto deglutitivo, non sicuro sulla protezione offerta alle basse 
vie aeree (Rofes et al., 2010). Nell’anziano, si assiste ad una minore effica-
cia dei sistemi di accoppiamento oro-faringei, espressi principalmente dalle 
caratteristiche temporali dell’apnea (Hirst et al., 2002), rendendo l’anziano 
più suscettibile ad episodi di penetrazione e miscoraspirazione. 

Allo stesso tempo sistemi di ridotta efficienza (legati principalmente 
alla sarcopenia – vedi oltre) si accompagnano alla maggiore persistenza 
di residuo durante la deglutizione: in particolare diminuita forza isometr-
tica della lingua, fase orale prolungata, ritardo di innesco faringeo, ridotti 
tempi di apertura dello sfintere esofageo superiore (SES), ridotta peristalsi 
faringea (Rofes et al., 2010; Schindler et al., 2011). Questi elementi si ri-
collegano al concetto di riserva funzionale (Fried et al., 2001; Baijens et 
al., 2016), ripreso più avanti (Figura 3).

Fig. 3 - Organigramma dello stato funzionale di soggetti per età

Le condizioni di ridotta efficacia ed efficienza sono ovviamente stretta-
mente correlate fra di loro.

I paragrafi che seguono riassumono le modificazioni della periferia e 
delle strutture centrali che sottendono alla presbifagia. 

La periferia

A livello periferico assistiamo ad una modificazione non meno impor-
tante degli effettori, ma fondamentalmente si assiste ad una modificazione 
della geometria delle alte vie aero-digestive, che altera i sistemi di accop-

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



29

piamento fra quell’insieme di eventi che movimentano il bolo dalla bocca 
all’esofago, rispetto all’insieme degli eventi che offrono protezione alle 
vie respiratorie: adduzione cordale, approssimazione aritenoidi-epiglottide, 
discesa epiglottide, escursione antero-superiore io-laringea (Robbins, 2011).

I fenomeni generali che connotano l’invecchiamento sono espressione 
di un diffuso deterioramento morfo-funzionale che interessa l’idratazione, 
il trofismo e il metabolismo tissutale, le capacità di difesa immunitaria, le 
reattività cellulari a stimoli esterni e in generale la capacità di mantenere 
l’omeostasi (Farneti, 2005). 

In particolare l’invecchiamento dell’apparato masticatorio e deglutitorio 
interessa il tessuto osseo ed articolare (osteoporosi, osteomalacia, ipofun-
zione relativa a modificazioni alimentari, artrosi dell’ATM), il complesso 
dento-parodontale (involuzione della gengiva, aumento delle parodontiti, 
perdita di elementi dentali), la mucosa orale (assottigliamento e riduzione 
della cheratinizzazione), nervi sensitivi e le terminazioni sensoriali (au-
mento di soglia per stimoli tattili, termici, chimici e chinestesici) (Humbert 
e Robbins, 2008) non escluse la sensibilità speciale gustativa ed olfattiva, 
le ghiandole salivari (con riduzione della salivazione cui sovente si aggiun-
ge l’azione anticolinergica di numerosi farmaci: antistaminici, diuretici, 
antidepressivi, antipertensivi e altri). Il sistema immunitario orale riduce le 
difese verso l’ambiente esterno con maggiore sensibilità ad agenti infettivi, 
autoimmuni e tumorali. 

Le alterazioni dell’apparato recettoriale, cui si faceva riferimento, deter-
minano una minore efficienza degli archi riflessi che regolano i fini aggiu-
stamenti indotti da volume e consistenza del bolo (Rofes et al., 2010) che 
sovente è già selezionato per un difetto di elementi dentari o protesi totali.

A livello muscolare si assiste ad una riduzione della massa muscolare, 
nei termini di dimensioni e densità delle fibre, quindi di tensione, forza, 
capacità di contrazione dei muscoli. Trasposta alla muscolatura facciale, 
masticatoria, linguale e cervicale, trova giustificazione l’ipotono muscolare 
che è alla base della ridotta efficienza dell’atto deglutitivo dell’anziano. Con 
un concetto più globale si riduce la riserva funzionale dell’anziano rispetto 
all’economia generale della deglutizione (Baijens et al., 2016) (Figura 3).

In condizioni di equilibrio omeostatico le strutture cerebrali (plastici-
tà) sono in grado di adattare perfettamente l’atto deglutitivo alla variata 
periferia (geometria/connotazione muscolare). Se in queste condizioni di 
equilibrio subentrano eventi esterni (stressors: farmaci ad azione sul SNC, 
perturbazioni meccaniche quali SNG o tracheotomia, patologie croniche, 
eventi acuti quali ictus, traumi o la necessità di una istituzionalizzazione) 
l’omeostasi del soggetto si altera entrando in una condizione di fragilità 
dove la presbifagia si connota nei termini di una disfagia franca, che va a 
complicare lo stato nutrizionale del paziente, fino alla malnutrizione, ca-
chessia e morte (Ney et al., 2009); la maggiore suscettibilità alle infezioni 
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e l’aumentato rischio di aspirazione espongono il soggetto ad un maggior 
rischio di flogosi delle basse vie respiratorie e di una insufficienza respira-
toria che spesso è la principale causa di morte (LaCroix et al., 1989).

I centri

Le modificazioni indotte dall’età interessano congiuntamente tutte le 
strutture coinvolte nella deglutizione: la periferia, motoria e sensoriale, e le 
strutture centrali, corticali e sottocorticali, oltre ai sistemi di connessione 
che le supportano. 

I tempi di reazione prolungati che caratterizzano la deglutizione dell’an-
ziano possono essere attribuiti ad una compromissione delle afferenze sen-
soriali (Teismann et al., 2007, 2009), una diminuzione del numero di neu-
roni della sostanza grigia e un ritardo nella conduzione delle sinapsi. Altre 
condizioni come il delirio, la confusione e i deterioramenti cognitivi, così 
come farmaci sedativi, neurolettici o antidepressivi possono anche contri-
buire compromissione della deglutizione nei pazienti anziani, introducendo 
a condizioni di fragilità.

Nell’anziano, a livello centrale, si assiste ad una maggior attivazione 
corticale durante la deglutizione (Humbert e Robbins, 2009) ed anche nella 
deglutizione volontaria di acqua rispetto alla deglutizione di saliva (Hirst 
et al., 2002). Tutti i sistemi di connessione neuronale sono interessati ed 
anche i meccanismi di sprouting neuronale che è alla base della plasticità 
cerebrale, quale substrato cellulare mediatore degli adattamenti centrali 
alle modificazioni periferiche età correlate (Robbein et al., 2006). Le con-
dizioni di equilibrio funzionale della deglutizione dell’anziano, sottendono 
a questi sistemi di riorganizzazione del network neuronale che è alla base 
della ottimizzazione di sistemi di accoppiamento oro-faringei e di contra-
zione degli effettori.
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La valutazione strumentale della presbifagia

di Francesca Todaro, Letizia Scarponi, Rosaria Lorusso, 
Antonio Schindler

La presbifagia

La fenomenologia della deglutizione senile o presbifagia merita un 
approfondimento a parte rispetto a quella adulta. Infatti la presbifagia si 
differenzia dalla deglutizione fisiologica del giovane adulto da un punto di 
vista non tanto qualitativo, bensì quantitativo.

Nell’anziano in buona salute (presbifagia primaria) si osservano modifi-
che anatomo-fisiologiche significative nella biomeccanica dell’atto deglutito-
rio: a) la presenza di edentulia, che spesso comporta una modifica della dieta 
nella sua consistenza e un’aumentata durata del pasto; b) l’allungamento del 
tratto vocale e una conseguente posizione più inferiore della laringe, con una 
più ridotta efficacia dei meccanismi di protezione delle basse vie aeree; c) il 
ridotto funzionamento degli organi di senso e quindi una minor percezione 
olfattiva, gustativa, orale, faringea e laringea; d) la ridotta forza muscolare 
generale e nello specifico della muscolatura linguale, faringea e laringea.

Un’altra importante modifica nella biomeccanica della deglutizione se-
nile è la diminuzione della forza linguale isometrica: a parità di forza, l’an-
ziano rispetto al giovane adulto deve reclutare un maggior numero di fibre 
muscolari per ottenere la stessa contrazione. Tale cambiamento nell’effi-
cienza muscolare linguale comporta: un prolungamento della fase orale, 
con un conseguente aumento nell’entità dei ristagni orali e faringei; un 
ritardo d’innesco del riflesso deglutitorio; una ridotta elevazione laringea; 
una ridotta peristalsi faringea; una ridotta apertura dello sfintere esofageo 
superiore (UES); un aumento della durata dell’apnea deglutitoria, della 
frequenza respiratoria durante l’atto deglutitorio e una conseguente diminu-
zione della saturazione di ossigeno. 

Infine, nell’anziano si osserva una ridotta riserva funzionale: a causa 
della sarcopenia, si osserva infatti una riduzione della massa muscolare, 
del numero e della dimensione delle fibre muscolari. 
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Tutte queste modifiche nel loro insieme espongono pertanto il soggetto 
anziano ad un aumentato rischio di segni e sintomi di disfagia: 1) presen-
za di ristagni e 2) fenomeni di penetrazione e aspirazione nelle vie aeree 
(Schindler et al., 2011). 

La valutazione strumentale della presbifagia

La valutazione strumentale della deglutizione in età senile non varia 
sostanzialmente rispetto a quella dell’età adulta. Ciò nonostante, è da con-
siderare che l’applicazione di protocolli valutativi nel soggetto anziano 
potrà essere condizionata dalla sua collaborazione, da disturbi del compor-
tamento o da deficit uditivi. Pertanto alcuni comandi potranno non essere 
compresi o eseguiti, alcuni elementi della valutazione potranno venire a 
mancare, ma una pratica accurata consentirà al clinico di desumerli da pre-
stazioni non finalizzate o spontanee prodotte dal paziente stesso.

Partendo dalla premessa che sono sostanzialmente quattro i cambia-
menti fisiologici che si manifestano nella deglutizione del soggetto anziano 
– 1) una ridotta spinta linguale, 2) la ridotta ampiezza e durata dell’aper-
tura del UES, 3) la diminuita contrazione faringea e 4) l’allungamento 
del tratto faringeo, ne consegue che gli strumenti valutativi che meglio 
permettono di evidenziarli risultano i seguenti: lo Iowa Oral Performance 
Instrument (IOPI), la manometria ad alta risoluzione (HMS), la fibroendo-
scopia (FEES) e la videofluoroscopia (VFSS).

IOPI - Iowa Oral Performance Instrument

Lo strumento IOPI - Iowa Oral Performance Instrument (Adams et al., 
2013) permette di misurare la forza linguale attraverso la rilevazione della 
massima pressione che un soggetto riesce a produrre in corrispondenza di 
un bulbo standardizzato per dimensioni. Il bulbo viene schiacciato dalla 
lingua contro il palato, determinando un picco di pressione, espresso in 
kiloPascal (kPa) su di un display a cristalli liquidi. Con questo sistema è 
possibile rilevare la forza linguale sia anteriore (apice linguale) sia poste-
riore (corpo linguale). 

L’utilizzo di tale strumento nella valutazione della presbifagia permette 
di quantificare la riduzione della forza di spinta linguale, prevalentemente 
a carico del base lingua, correlata ad un aumentata entità dei ristagni nelle 
vallecule glossoepiglottiche (Dejaeger et al., 1997). Tuttavia i dati ad oggi 
disponibili in letteratura ci permettono di evidenziare una differenza signi-
ficativa nella forza di spinta linguale tra il giovane adulto e l’anziano sano, 
ma non tra quest’ultimo e l’anziano patologico.
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HMS - La manometria ad alta risoluzione

La manometria ad alta risoluzione è una metodologia che consente di 
ottenere una mappa tomografica dei pattern spazio/temporali delle pressio-
ni corrispondenti alle sette unità funzionali della deglutizione, sulla base 
del colore delle zone corrispondenti a 36 elettrodi, posizionanti ad un cen-
timetro di distanza. In particolare su un grafico bidimensionale si possono 
osservare tre variabili: sull’asse delle ascisse il tempo (sec) (1), sull’asse 
delle ordinate il livello di pressione (2) (mmHg), sulla base del colore cor-
rispondente alla barra di pressione, e la posizione del sensore (3) (cm).

Tale strumento permette di indagare nello specifico la pressione, l’am-
piezza e la durata dei tempi di apertura dello UES (Cock e Omari, 2017). 

FEES e VFSS - Studio fibroendoscopico della deglutizione e 
Videofluoroscopia a confronto

La VFSS (video fluoroscopic study of swallowing) e la FEES (fiberoptic 
endoscopic evaluation of swallowing) sono considerate i due gold standard 
fra loro complementari nella valutazione strumentale della deglutizione; le 
due metodiche sono comparabili e presentano valori di sensibilità, specifi-
cità e capacità predittiva equivalenti (Leder e Murray, 2008). 

Mettendo a confronto FEES e VFSS è possibile individuarne i rispettivi 
vantaggi e svantaggi per meglio orientarsi nella scelta: la prima consente 
uno studio in tempo reale dell’atto deglutitorio, analizzandone le compo-
nenti sia motori che sensitive, è eseguibile anche al letto del paziente, tutta-
via consente uno studio incompleto della fase faringea (white-out), porta a 
considerazioni indirette sulle fasi orale ed esofagea, non è possibile in caso 
di alterazioni delle alte vie aeree. La seconda consente sempre un’analisi 
estemporanea della deglutizione, ma permette lo studio della sola compo-
nente motoria, espone il paziente ad un rischio radiologico, può essere ese-
guita solo in un ambiente dedicato ed è economicamente più onerosa.

Lo studio di Dejaeger e collaboratori (1997) ha identificato una diffe-
renza significativa tra il giovane adulto e il presbifagico specificatamente 
in due parametri: la forza del base lingua e l’efficienza della clearance 
faringea. Questo si traduce, per entrambe le metodiche strumentali oggetto 
di questo paragrafo, nei seguenti segni fisiopatologici dell’atto deglutitorio: 
1) la minore efficienza muscolare della lingua comporterà una maggiore 
latenza delle fasi di preparazione orale e orale, nonché un ritardato inne-
sco del riflesso deglutitorio, che verosimilmente si innescherà non a livello 
dell’istmo delle fauci, bensì a livello delle vallecule glossoepiglottiche o dei 
seni piriformi; 2) la ridotta efficienza propulsiva della lingua determinerà 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



35

un aumento dei ristagni nelle vallecule glossoepiglottiche; 3) i deficitari 
meccanismi di clearance faringea saranno causa di crescenti ristagni nei 
seni piriformi; 4) la maggiore presenza di ristagni in vallecule e seni deter-
minerà l’esigenza di atti deglutitori multipli, a fronte di una sensibilità con-
servata (dato osservabile questo solo con la FEES); 5) la coniugata ridotta 
forza muscolare di lingua e faringe comporterà una minore apertura, in 
termini di tempo e ampiezza, dello UES. 

La difficoltà principale nella pratica clinica risiede nel fatto che non 
esiste un limite netto fra la presenza di segni (ristagni, penetrazione/aspi-
razione) dovuti a invecchiamento fisiologico (presbifagia primaria) o a 
patologia franca (presbifagia secondaria). Essendo per il clinico difficile 
differenziare fra fenomeni di invecchiamento e fenomeni patologici, di-
venta prioritaria la distinzione fra rischio elevato e rischio accettabile di 
complicanze (malnutrizione, polmonite ab ingestis): questo deve essere il 
criterio da seguire per orientare il decision making (modifiche dietetiche, 
trattamenti riabilitativi). Ancor più che nel soggetto adulto, nell’anziano 
la valutazione strumentale deve integrarsi con una valutazione generale 
che consideri le risorse ambientali (sanitari, care-givers), lo stato di salute 
(generale, polmonare, immunologico, igiene orale), l’aspettativa di vita e 
i desiderata del paziente e dei familiari, per prendere decisioni informate 
relative alle scelte nutrizionali (sonda, dieta modificata) e la possibilità di 
trattamento (chirurgico o riabilitativo). 
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Presbifagia esofagea

di Nicola de Bortoli, Andrea Nacci, Franchi Riccardo, 
Sara Rogani, Giulia Sgherri, Fabio Monzani, Santino Marchi, 
Bruno Fattori

La deglutizione è un complesso e articolato processo fisiologico che 
coinvolge circa quaranta muscoli, innervati da sei paia di nervi cranici. 
Convenzionalmente vengono distinte 3 fasi: orale, faringea ed esofagea. 
La fase orale è deputata alla formazione del bolo alimentare, il quale vie-
ne poi spinto nella faringe attraverso la pressione esercitata dalla lingua 
contro il palato; essa rappresenta la parte volontaria dell’atto deglutitorio e 
coinvolge V, VII e XII paio di nervi cranici. Da questo momento in poi la 
deglutizione procede in maniera involontaria nella fase faringea, durante la 
quale vengono escluse le vie aeree e il bolo viene proiettato in esofago con 
l’intervento di V, X, XI, XII paio di nervi cranici. La fase esofagea consen-
te, infine, la propulsione del bolo dalla faringe allo stomaco coordinando 
l’onda peristaltica con il rilasciamento dello sfintere esofageo inferiore. 

Con il termine disfagia si fa riferimento a una sensazione di disagio 
nel deglutire e di ritardato o ostacolato transito del cibo dalla bocca allo 
stomaco (aspetto soggettivo) o a una disfunzione deglutitoria obiettivabile 
in maniera diretta o indiretta con metodiche strumentali quali la FEES 
(Fiberoptic Endoscopic Evaluation of Swallowing) e la VFSS (Videofluoro-
scopic Swallowing Study). 

Classicamente, la disfagia viene distinta in: 
orofaringea, correlata a disturbi dell’innesco della deglutizione con dif-
ficoltà nel passaggio di cibo dalla faringe all’esofago prossimale;
esofagea, correlata a disturbi di transito del cibo dal corpo esofageo allo 
stomaco.
In entrambi i casi, la disfagia può riconoscere cause meccaniche, ostrut-

tive o essere legata ad alterazioni sensitivo-motorie delle strutture deputate 
alla deglutizione. 

La disfagia colpisce 16 milioni di persone negli Stati Uniti e 40 mi-
lioni in Europa (Rofes et al., 2011) e rappresenta una condizione comune 
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nell’anziano: i dati epidemiologici indicano una prevalenza che varia dal 7 
al 22% nel caso di residenti a domicilio (Kawashima et al., 2004) e del 40-
60% nel caso di soggetti istituzionalizzati (Siebens et al., 1986). 

La disfagia costituisce una delle maggiori cause di morbidità e di mor-
talità per le sue temibili complicanze, prime tra tutte, malnutrizione e pol-
monite ab ingestis (Stechmiller, 2003; Singh e Hamdy, 2006), con un forte 
impatto sociale e psicologico sulla qualità di vita percepita dal paziente. È 
importante sottolineare che la malnutrizione nel paziente anziano fragile 
può essere anche una possibile concausa nello sviluppo di disfagia.

Nell’anziano i disturbi della deglutizione possono essere divisi in due 
quadri principali: 

presbifagia primaria, che deriva dal fisiologico processo di invecchia-
mento con progressiva perdita delle riserve funzionali, dei meccanismi 
di difesa e della capacità omeostatica dell’organismo;
presbifagia secondaria, ossia secondaria a processi patologici la cui pre-
valenza aumenta con il progredire dell’età. 
La presbifagia primaria è legata all’involuzione di numerosi meccani-

smi. Per definizione, il normale processo di invecchiamento si associa a 
progressiva atrofia cerebrale, deterioramento neuronale, perdita di massa e 
forza muscolare che interessa tutto l’organismo e di conseguenza anche le 
strutture coinvolte nella genesi dell’atto deglutitorio (Masoro, 1987; Hum-
bert e Robbins, 2008). La riduzione della massa muscolare e la perdita di 
elasticità del tessuto connettivo, ad esempio, portano a deficit di forza con-
trattile e a diminuzione della mobilità della faringe (Siebens et al., 1986), 
con cambiamenti muscolari simil-sarcopenici nel tratto aero-digestivo su-
periore. Si osserva inoltre il progressivo disaccoppiamento tra deglutizione 
volontaria orale e deglutizione involontaria faringea e allungamento della 
fase orale con ritardo nel suo innesco (Sura et al., 2012). In misura minore 
ma rilevante, anche l’atrofia della mucosa orale riduce l’efficacia della de-
glutizione, determinando xerostomia e riduzione delle riserve salivari con 
ostacolo al flusso del bolo lungo il tratto digestivo. Infine, cambiamenti del 
sensorio con progressiva perdita dell’acuità del gusto e dell’olfatto possono 
interferire con la corretta formazione del bolo e con la risposta tempestiva 
della sequenza motoria della deglutizione (Liu et al., 2017). A supporto di 
quanto detto, alcuni studi hanno evidenziato che individui anziani asinto-
matici per disfagia, sottoposti a studio videofluoroscopico della deglutizio-
ne, presentano alterazioni della motilità faringea rispetto ad individui sani 
giovani. (Ekberg e Feinberg, 1991).

Ulteriore, suddivisione delle cause di presbifagia esofagea possiamo evi-
denziare: 

presbifagia esofagea;
presbifagia oro-faringo-esofagea.
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Presbifagia esofagea

Manometria esofagea ad alta risoluzione

Prima di entrare nella descrizione delle varie cause di presbifagia eso-
fagea riteniamo sia utile spiegare alcuni dettagli della tecnica che ha per-
messo di implementare le conoscenze inerenti la fisiopatologia esofagea in 
generale ed i disturbi della motilità in particolare. L’esame “gold-standard” 
per i disturbi della motilità esofagea è la manometria esofagea ad alta riso-
luzione (Kahrilas et al., 2015).

La manometria esofagea ad alta risoluzione rappresenta una grande evo-
luzione rispetto ai sistemi manometrici perfusi utilizza fino all’inizio degli 
anni 2000. Il grande scopo della manometria è quello di individuare attra-
verso lo studio del profilo pressorio intra-esofageo la presenza di disordini 
della motilità (disordini della propagazione dell’onda contrattile dal musco-
lo cricofaringeo alla giunzione esofago-gastrica) (Pandolfino et al., 2005).

La prima evoluzione riguarda i sensori che da essere dei capillari ad 
acqua, attualmente sono dei sensori estremamente miniaturizzati di com-
ponenti elettronici allo stato solido. Grazie all’introduzione di questi mi-
crotrasduttori metallici in numero elevato (36 sensori) distanziati di 1cm 
è stato possibile aumentare incredibilmente il numero di informazioni 
sull’attività motoria del viscere. Inoltre, per meglio visualizzare la quantità 
di dati è stato introdotto un sistema di trasduzione dell’informazione pres-
soria in una scala colorimetrica definita “esophageal pressure topography” 
(EPT) (Clouse, Staiano et al., 2000) che permette la visualizzazione imme-
diata delle due aree ad alta pressione (UES e LES) oltre all’attività motoria 
del corpo esofageo (Figura 1).

La manometria esofagea deve essere eseguita a digiuno e previa sospen-
sione di farmaci che potenzialmente possano influenzare la motilità esofa-
gea (procinetici) (Savarino et al., 2016).

Metrica per analisi della manometria esofagea HRM

La manometria esofagea studia sia la componente della giunzione esofa-
go-gastrica che quella del corpo esofageo.

La giunzione esofagogastrica (EGJ) è composta da due differenti strut-
ture: lo sfintere esofageo inferiore (LES) e il diaframma crurale (CD) (Pan-
dolfino et al., 2007). Non entreremo nel dettaglio dell’analisi morfologica 
della giunzione esofago-gastrica ma ci limiteremo alla descrizione della 
sua fase di rilassamento post-deglutitoria.
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Fig. 1

Durante la deglutizione, il rilassamento dell’EGJ viene valutato usan-
do la pressione di rilasciamento integrata (IRP). L’IRP è definito come la 
media di 4s (contigui o non contigui) delle fasi in cui a EGJ raggiungerà 
i valori di minor pressione in una finestra di 10s che inizia con il rilassa-
mento dello sfintere superiore (UES). Il cut-off dell’IRP è stato stimato a 
15 mmHg, valore che sembra offrire una sensibilità del 98% e una spe-
cificità del 96% nella diagnosi dei disturbi da mancato rilassamento della 
EGJ (Ghosh et al., 2007). Le principali metriche dell’analisi della peristalsi 
esofagea mediante HRM riguardano la forza della funzione contrattile 
esofagea come l’integrale contrattile distale (DCI) e la fase di rilassamento 
pre-contrazione definita come latenza distale (DL). La DCI rappresenta il 
vigore contrattile della contrazione esofagea. Questo valore è ottenuto dal 
prodotto di ampiezza × durata × lunghezza (mmHg-s-cm) della contrazione 
esofagea distale utilizzando un contorno isobarico di 20 mmHg. La DL 
rappresenta l’intervallo tra il rilassamento UES e il punto di inflessione 
lungo il profilo isobarico 30 mmHg dove la velocità di propagazione ral-
lenta demarcando il passaggio fra l’esofago tubulare e quello ampollare 
(punto di decelerazione contrattile, CDP). La DL rappresenta una misura 
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indiretta dell’inibizione post-deglutitoria, di conseguenza si considera una 
peristalsi normale quando il valore di DL è superiore a 4.5s, valori infe-
riori a questo cut-off definiscono una contrazione prematura. Le caratteri-
stiche dell’onda peristaltica (vigore e pattern di contrazione) sono riportate 
nella Tabella 1 (Kahrilas et al., 2015). Tali parametri sono stati identificati 
dal lavoro di un gruppo di esperti internazionali e la classificazione dei di-
sturbi che deriva dallo studio di queste variabili prende il nome di Chicago 
Classification giunta attualmente alla sua terza revisione (CC V3.0).

Tab. 1 - Metrica della manometria ad alta risoluzione

Parametro Significato Valori

IRP (Integrated 
Relaxation 
Pressure)

Valuta il rilasciamento della giunzione eso-
fagogastrica

< 15 mmHg 
completo
> 15mmHg 
incompleto

DCI (Distal 
Contractile 
Integral)

Esprime la forza contrattile mediante l’inte-
grale della contrazione del corpo esofageo 
espresso in mmHg-s-cm (contorno isobari-
co di 20 mmHg)

< 100 fallita
100-450 debole
450-8000 
normale
> 8000 
ipercontrattile

DL (Distal 
Latency)

La latenza distale, espressa in secondi rap-
presenta la fase di inibizione del corpo eso-
fageo 

> 4.5s normale
< 4.5s precoce

CDP 
(Contractile 
Deceleration 
Point)

Punto di decelerazione della velocità di pro-
pagazione dell’onda dove l’esofago tubulare 
incontra la zona ampollare al di sopra della 
giunzione esofago-gastrica individuata su 
un contorno isobarico di 30mmHg

Contrazione pan 
esofagea

Assenza di contrazione peristaltica ma pre-
senza di un’unica area di pressurizzazio-
ne (contorno isobarico > 30mmHg) che si 
estende dall’UES al LES

Onda 
frammentata

Viene definita nelle onde con un DCI > 
450mmHg-s-cm. Presenza di interruzione 
≥ 5cm 

Acalasia esofagea

Una delle cause frequentemente riportate di presbifagia esofagea è l’a-
calasia.
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Epidemiologicamente, l’acalasia è una malattia rara, con un’incidenza 
di 1: 100.000 all’anno e una prevalenza stimata di 1: 10.000 (Vela e Vaezi, 
2003). Tuttavia, l’acalasia è meno conosciuta dai medici di medicina rispet-
to ad altre malattie rare del tratto gastrointestinale, perché nelle fasi iniziali 
i suoi sintomi clinici sono per lo più aspecifici. Di conseguenza, ci sono 
elevate probabilità che un soggetto affetto da acalasia non venga diagno-
sticato fino a cinque anni dall’inizio della comparsa dei sintomi (Eckardt 
et al., 1997; Eckardt, 2001). Ciò comporta una riduzione della qualità della 
vita, importante perdita di peso e lo sviluppo potenziale di complicanze 
come il carcinoma esofageo e più frequentemente il megaesofago.

L’acalasia classica è associata ad una progressiva perdita funzionale 
della componente neuronale del plesso mioenterico che dovrebbe veicolare 
il segnale di rilassamento post-deglutitorio del LES. Si ipotizza la presenza 
di un’iperreattività dell’ospite, probabilmente su base genetica (locus HLA), 
nei confronti di un agente eziologico non noto ma ipotizzato essere di na-
tura virale (Ates e Vaezi, 2015).

Dal punto di vista anatomopatologico sono state riportate una serie di 
anomalie sia a carico delle strutture muscolari che di quelle neuronali. 
Il plesso nervoso intramurale mostra una perdita delle cellule neuronali 
NANC (neuroni responsivi a ossido nitrico ed a peptide vasoattivo intesti-
nale) (Atese Vaezi, 2015).

Il sintomo predominante (90%) è la disfagia sia per i solidi che per i li-
quidi. La percezione di arresto del bolo a livello retrosternale può avere un 
andamento in fase iniziale di tipo intermittente con andamento lentamente 
ingravescente. La percezione della disfagia deve essere adeguatamente va-
lutata in tutti i soggetti che possono tendere ad adattarsi al tipo di sintomo 
e gestire in modo più lento o con modalità compensatorie il sintomo.

Oltre alla disfagia i pazienti possono riportare il sintomo rigurgito (60-
70%) che generalmente è caratterizzato da bolo mai realmente sceso in 
esofago e che tende a risalire con il cambiamento di posizione del corpo 
(quando il paziente si sdraia). In alcuni casi più rari è possibile che i pa-
zienti riportino degli episodi di inalazione del materiale rigurgitato con 
alcuni casi di “polmonite ab-ingestis” (Pandolfino e Gawron, 2015).

Più raramente (30% dei casi) vengono riportati sintomi come dolore to-
racico, o pirosi retrosternale.

Infine, in pazienti con malattia che tende ad essere presente da più tem-
po si possono registrare anche casi di perdita di peso corporeo.

La diagnosi di acalasia viene eseguita mediante manometria ad alta ri-
soluzione. La richiesta di manometria è secondaria ad esami di tipo radio-
logico o endoscopico. La radiologia (Rx esofago-stomaco con mdc) mostra 
in genere un ostacolo al deflusso del bario in cavità gastrica con il frequen-
te reperto di giunzione esofago-gastrica (EGJ) a “coda di topo”, accumulo 
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di mdc con dilatazione del corpo esofageo. L’endoscopia è sempre impor-
tante per escludere la presenza di lesioni neoplastiche a carico del terzo in-
feriore dell’esofago. In genere può osservare esofago dilatato con presenza 
di residui alimentari. In assenza di segni di dilatazione del corpo è sempre 
necessario eseguire biopsie per escludere esofagite eosinofila (Schlottmann 
et al. 2018).

La manometria ad alta risoluzione permette di evidenziare 3 differenti 
sottotipi di acalasia: 
Tipo I: presenza di mancato rilasciamento della EGJ (IRP > 15mmHg) e 

presenza nel 100% dei casi di onde fallite (DCI < 100 mmHg-s-cm).
Tipo II: presenza di mancato rilasciamento della EGJ (IRP > 15mmHg); 

presenza di onde fallite con la possibilità di avere nel 20% o più delle 
deglutizioni delle pressurizzazioni panesofagee, onde caratterizzate dal-
la presenza di una colonna pressoria (contorno isobarico di 30mmHg) 
unica che si estende dal UES alla EGJ.

Tipo III: presenza di mancato rilasciamento della EGJ (IRP > 15mmHg) 
ed assenza di peristalsi normale con alternanza di onde fallite, pressu-
rizzazioni panesofagee e residui di onde peristaltiche che interessano il 
terzo distale dell’esofago caratterizzate da una latenza distale inferiore 
di 4.5s (Kahrilas et al., 2015).
I tre pattern di acalasia sono riportati in Figura 2.
L’importanza di distinguere con precisione i tre differenti pattern resi-

dua nel fatto che le opzioni terapeutiche cambiano a seconda del tipo di 
pattern.

Lo scopo della terapia dell’acalasia è la palliazione dei sintomi e la pre-
venzione delle complicanze. Le opzioni terapeutiche sono: 
1. Terapia farmacologica (calcio antagonisti o nitroderivati) che risulta 

scarsamente efficace a lungo termine e generalmente viene utilizzata 
con la filosofia del “bridge-to-therapy” (Pandolfino e Gawron, 2015).

2. Dilatazione pneumatica (opzione possibile nell’acalasia di Tipo I e di 
Tipo II) con una percentuale di successo che oscilla fra il 70% (Tipo 
I) ed il 90% (Tipo II) consiste nella dilatazione della EGJ mediante 
endoscopia e l’utilizzo di un device a pressione controllata a dimensioni 
crescenti (da 30 a 40 mm) per un periodo da 30 a 120 secondi (Felix, 
2018).

3. Miotomia laparoscopica secondo Heller che risulta essere l’opzione 
terapeutica più frequentemente praticata e con il maggiore tasso di suc-
cesso. Opzione proponibile per tutti i tipi di acalasia (I-III). In genere 
a seguito dell’intervento chirurgico di miotomia si può eseguire una 
ricostruzione parziale del giunto con una fundoplicatio secondo Dor 
(Rebecchi et al., 2018).
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Fig. 2

4. Miotomia perorale endoscopica (POEM). Tale approccio è stato re-
centemente delineato come una delle opzioni migliori quando esistono 
delle limitazioni ad eseguire terapia chirurgica o seguito del fallimento 
di quest’ultima. Eseguito solo in centri dedicati è al momento ancora 
scarsamente praticata in quanto rappresenta la metodica più giovane che 
necessita ancora di studi randomizzati controllati su ampie casistiche 
(Kroch e Grimm, 2018).

Aperistalsi

La definizione di aperistalsi (precedentemente chiamato peristalsi as-
sente) è data dalla combinazione di alterazioni a livello della motilità eso-
fagea caratterizzate da una adeguata fase di rilasciamento della EGJ con 
un normale valore di IRP (<15 mmHg) e la presenza di contrazioni esofa-
gee fallite (assenti) nel 100% dei casi (Figura 3) (Kahrilas et al., 2015).

In genere tale reperto è secondario alla coesistenza di malattie del con-
nettivo in genere di lunga durata di qui l’aperistalsi rappresenta la loro mani-
festazione a livello esofageo. Fra le più frequenti possiamo ricordare la scle-
rodermia (con interessamento esofageo) ed il lupus eritematoso sistemico.
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Fig. 3

La presenza di una di queste condizioni comporta la perdita di tono del 
corpo esofageo e della funzione di barriera della EGJ (Vettori et al., 2018).

Frequentemente questi pazienti vengono inquadrati come affetti da una 
forma secondaria di malattia da reflusso gastroesofageo in quanto riportano 
pirosi e rigurgito frequentemente anche durante le ore notturne. Nei soggetti 
anziani prevale la componente di disfagia che può impattare in modo im-
portante sull’introito calorico-proteico della giornata (Smout e Fox, 2012).

L’unica cosa da segnalare è la massima attenzione nei confronti di que-
sta diagnosi in quanto sono stati riportati alcuni rari casi di acalasia tipo I 
con IRP minore di 15 mmHg. Pertanto, si raccomanda sempre di eseguire 
più di un test clinico per definire questa condizione (Richter, 2014).

Motilità esofagea inefficace o frammentata

La motilità esofagea inefficace (IEM) è caratterizzata dalla presenza di 
onde peristaltiche con un’ampiezza di contrazione esofagea distale, valutata 
mediante l’utilizzo dell’integrale contrattile distale (DCI) di <450 mmHg-
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s-cm (contrazione debole) o un DCI <100 mmHg-s-cm (contrazione fallita) 
nel 50% o più delle deglutizioni singole eseguite durante HRM (Figura 4a) 
(Kahrilas et al., 2015).

La IEM è considerata l’anomalia più comune osservata negli ambulatori 
di fisiopatologia esofagea, con una prevalenza stimata del 20-30%. Alcuni 
autori hanno riportato una prevalenza del 51% nei pazienti con disfagia 
esofagea. La IEM sembra aumentare la sua frequenza nella popolazione 
generale con l’aumentare dell’età (Olsson e Bignert, 1997).

La IEM si manifesta come una disfunzione motoria primaria nel 50% 
dei pazienti con malattia da reflusso gastro-esofageo (GERD) (De Bortoli 
et al., 2016; Gyawali et al., 2017). In questi pazienti, affetti da GERD, la 
presenza di una peristalsi inefficace è associata ad una maggiore esposizio-
ne esofagea all’acido nelle 24 ore ed in particolare durante le ore notturne 
a causa di una ridotta capacità di clearing esofagea (Savarino et al., 2016).

Altre condizioni in cui si incontra l’IEM sono l’esofago di Barrett, il 
diabete con neuropatia, l’amiloidosi, l’ingestione acuta di etanolo, l’alco-
lismo cronico con neuropatia, l’esofagite eosinofila e malattie reumatiche 
con coinvolgimento del connettivo (fase iniziale di una sclerodermia). 

La disfagia in questi pazienti può essere un sintomo di presentazione. 
La disfagia sembra essere più frequente nei soggetti anziani ed il dolore 
toracico nei soggetti più giovani.

Altra anomalia minore della peristalsi è rappresentata dalla diagnosi di 
peristalsi frammentata che consiste nella presenza di un numero uguale o 
superiore al 50% di onde peristaltiche con delle interruzioni di lunghezza 
maggiore di 5cm del profilo dell’onda peristaltica stessa utilizzando il con-
torno isobarico di 20mmHg (Figura 4b) (Kahrilas et al., 2015).

Fig. 4
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Questa definizione nasce con la Classificazione di Chicago recentemen-
te riveduta nel 2016. Una precedente definizione (Chicago Classification 
versione 2.0) considerava anomale sia le interruzioni di lunghezza compre-
sa fra 3 e 5 cm (small break) che quelle con lunghezza superiore a 5 cm 
(large break). Successivi studi che hanno dimostrato che solo le interru-
zioni lunghe (> 5cm) possono avere significato patologico in quanto sono 
associate: a ritenzione di bolo a livello medio-esofageo, alla presenza sia di 
disfagia che di un’esposizione patologica all’acido nelle 24 ore.

Al momento mancano delle opzioni terapeutiche sul territorio italiano 
che possano essere utili per incrementare la forza contrattile del corpo 
esofageo. Negli Stati Uniti ci sono dei trial che hanno dimostrato una certa 
efficacia sull’incremento della peristalsi esofagea mediante utilizzo di itio-
pride e mosapride (Scarpellini et al., 2011; Chen et al., 2013).

Presbifagia faringo-esofagea

Tra le cause di presbifagia faringo-esofagea risultano prevalenti i casi 
di presbifagia secondaria, dove si pongono in primo piano le patologie 
neurologiche, quali Parkinson, ictus e Alzheimer. In questa sezione non 
scenderemo nel dettaglio della descrizione delle singole malattie, già ri-
portate in un altro capitolo, quanto poter porre all’attenzione del lettore il 
ruolo in continua crescita della manometria esofagea ad alta risoluzione 
nella diagnosi e probabilmente nella gestione dei pazienti affetti da disfagia 
faringo-esofagea. 

Ruolo della manometria esofagea alta risoluzione nella 
presbifagia faringo-esofagea

Come ampiamente descritto, la deglutizione è un evento neuromusco-
lare complesso che coinvolge strutture nella cavità orale, della faringe e 
dell’esofago. Le alterazioni della fase faringo-esofagea della deglutizione 
comportano importanti problematiche sull’alimentazione e sulla qualità 
di vita in generale (Castell e Donner, 1987; Barer, 1989). Pertanto, risulta 
indispensabile una valutazione precisa e meticolosa della funzione della 
deglutizione mediante le attuali tecniche disponibili e ampiamente descrit-
te nelle altre sezioni di questo libro. Lo studio video-fluoroscopico della 
deglutizione (VFSS) è il metodo standard per la valutazione della funzione 
di deglutizione (Sorin et al., 1988). Tuttavia, i limiti di VFSS riguardano 
un’esposizione prolungata alle radiazioni a pazienti senza considerare le 
potenziali allergie all’utilizzo del mezzo di contrasto iodato (Wright et al., 
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1998; Gomes et al., 2004). Le informazioni ottenute mediante da VFSS so-
no principalmente valutazioni qualitative, visive e percettive, che possono 
essere enormemente influenzate dall’esperienza degli esaminatori, anche 
se alcune misurazioni quantitative permettono di standardizzare in parte 
la metodica (Baijens et al., 2013; Lan et al., 2015). Recentemente l’intro-
duzione di un nuovo device caratterizzato dalla presenza di 36 sensori 
allo stato solido (HRM) può essere usato per stimare quantitativamente la 
deglutizione in modo rapido e diretto senza l’uso di mezzo di contrasto o 
di radiazioni (Brasseur e Dodds, 1991). Un ulteriore vantaggio risiede nel 
fatto che il device è portatile e richiede solamente delle attenzioni posturali 
da parte del paziente. La manometria HRM può essere eseguita anche in 
contesti di cure intensive (terapia intensiva) (Cook et al., 1989). La mano-
metria esofagea non è mai stata considerata un device utile in questo conte-
sto a causa del fatto che i precursori di questa metodica erano rappresentati 
da sondini in polivinile e disponibili solo allo stato perfuso con un numero 
limitato di sensori che ne condizionavano l’utilizzo (Takasaki et al., 2008).

Allo stato attuale, la HRM esofagea è usata nella diagnosi dei disturbi 
della motilità esofagea (Roman et al., 2009). Tuttavia, solo a pochi studi 
hanno utilizzato HRM faringea per i pazienti con disfagia faringo-esofa-
gea. La maggior parte dei lavori si è concentrata solo sul confronto di po-
tenziali correlazioni tra i dati ottenuti con la VFSS e con la HRM (Lan et 
al., 2015; Knigge e Thibeault, 2016).

Il problema principale è che al momento la HRM faringea non ha un 
software dedicato per l’analisi delle differenti strutture. A momento ci si 
attesta sul posizionare a livello dell’ala del naso il primo sensore in modo 
da avere tutta la componente contrattile (velo palatino, pistone linguale, 
ipofaringe e cricofaringe) incluse all’interno dell’area di registrazione (entro 
i 36 sensori). In Figura 5 è riportato un esempio di posizionamento della 
sonda (Walczak et al., 2017).

Tuttavia, per valutare le potenziali applicazioni cliniche della HRM 
faringea ai pazienti con disfagia in un setting clinico è necessario un con-
fronto diretto tra soggetti sani ed i pazienti con disfagia al fine di deter-
minare l’utilità della HRM per il rilevamento disfagia faringea. Al meglio 
delle nostre conoscenze, nessuno studio al momento ha definito dei cut-off 
di riferimento.

A seguire sono descritti alcuni casi in cui la manometria HRM ha dato 
un contributo utile per inquadrare le differenti cause di disfagia faringo-
esofagea.
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Fig. 5

Variabili da considerare nella manometria faringea HR

Uno dei primi punti da considerare riguarda la fase di rilassamento e 
di apertura dello sfintere esofageo superiore (UES), tali possono essere 
considerati elementi chiave nella valutazione dei disturbi della deglutizione. 
Anomalie a carico della fase di rilassamento del UES (esempio mancata 
o ritardata apertura) possono verificarsi a causa di patologie strutturali, 
problemi della funzione neurosensoriale e/o alterazione a carico della re-
golazione dei meccanismi neuromuscolari. La fase di rilassamento e aper-
tura del UES è un processo complesso, modulato tramite input sensoriali; 
modifiche nella durata e della pressione di apertura possono modificarsi 
sulla base del volume e della viscosità del bolo deglutito. I boli più grandi 
hanno una maggiore velocità attraverso il segmento faringo-esofageo, e la 
normale deglutizione permette che ciò avvenga senza osservare importanti 
aumenti della resistenza al flusso (Omari et al., 2013, 2016; Cock et al., 
2017). Quindi, probabilmente modificando il volume e la consistenza dei 
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boli deglutiti, potrebbe essere possibile rivelare una patologia strutturale o 
anomalie della regolazione sensoriale della deglutizione.

A riposo l’UES viene identificato come un’area ad alta pressione gene-
rata dalla contrazione muscolare del cricofaringe (CP).

Durante la deglutizione, il muscolo CP si inibisce, rimane inattivo men-
tre il lume UES si apre. Al termine di questa fase quindi si chiude con 
successiva riattivazione contrattile del CP. I muscoli sopraioidei, meccani-
camente accoppiati con l’UES, e le forze di distensione generate durante 
il passaggio del bolo regolano l’apertura e la chiusura del lume durante 
l’inattività CP. Pertanto con la manometria potrebbe essere semplice poter 
calcolare i tempi di apertura e di chiusura del UES mettendoli in relazione 
con i dati che derivano dalla VFSS e dalla laringoscopia a fibre ottiche 
(Omari et al., 2013).

Una delle metodiche possibili per valutare la contrattilità tonica 
dell’UES sembra essere il calcolo della pressione basale e della durata del-
la fase di rilassamento sia come valore assoluto che come integrale di rilas-
samento (UES-IRP) (Cock et al., 2016). Al momento sono disponibili solo 
pochi dati sui pazienti con ostruzione UES, tuttavia, è stato dimostrato che 
i valori di UES-IRP sembrano aumentare con l’età e sono risultati più ele-
vati nei soggetti con malattia del motoneurone (Cock et al., 2016).

Un altro elemento interessante risulta essere la pressione intrabolo 
(IBP). L’ingresso del bolo a livello dell’ipofaringe, corrisponde alla massi-
ma distensione dell’ipofaringe stesso. Tale punto sembra definire oggettiva-
mente il punto temporale determinante per valutare la IBP durante. La IBP 
rappresenta il risultato di differenti componenti come le forze propulsive 
linguali e faringee che interagiscono con il diametro del lume. Per un dato 
volume ingerito, un valore di IBP elevato può essere un indicatore di re-
sistenza al passaggio del flusso potenzialmente a seguito di una patologia 
strutturale (Zhang et al., 2016). In alternativa, un IBP elevato può essere 
un indicatore di alterata regolazione sensoriale della deglutizione per un’i-
nadeguata gestione della fase oro-faringea del bolo stesso che transiterebbe 
troppo rapidamente verso l’ipofaringe (Doeltgen et al., 2016).

Il valore dell’IBP ha scopo diagnostico quando la sua alterazione è 
associata ad una condizione di ipertensione del UES anomala (primitiva 
o secondaria) con alterazione del flusso del bolo in presenza di un ade-
guata forza propulsiva ed una valida pressione post deglutitoria (Cook et 
al., 1992; Williams et al., 2002). A tale scopo può essere utilizzata sia la 
pressione di picco ipo-faringea che pressione di picco dell’UES. L’IBP può 
perdere di valore diagnostico quando le pressioni faringee sono ridotte 
come la malattia dei motoneuroni (Cock et al., 2016) e altre malattie che 
colpiscono la muscolatura direttamente come le miopatie o le miositi (Wil-
liams et al., 2003).
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Recentemente un gruppo di lavoro coreano (Park et al., 2017) ha dimo-
strato che due parametri dall’analisi di tracciati HRM come la pressione 
massima velopalatina (VP) e la durata del rilassamento dell’UES sono stati 
identificati come parametri fortemente suggestivi per la determinazione del 
metodo di alimentazione da scegliere nei pazienti con disfagia orofaringea. 
Più in dettaglio, sia la pressione massima del VP che la durata della fase 
di rilassamento dell’UES sono risultati essere significativamente predittivi 
dello sviluppo di polmonite ab-ingestis.

Questo può essere supportato da un punto di vista fisiopatologico. La 
contrazione del VP si realizza attraverso diversi muscoli, tra cui il pala-
tofaringeo, il palatoglosso ed i costrittori superiori della faringe (Perry, 
2011; Skirko e Sie, 2015). Il ruolo della contrazione VP non è solo quello 
di prevenire la comparsa di rigurgito nasale, ma è anche coinvolto nella 
fase iniziale del movimento peristaltico sequenziale che inizia con la com-
pressione del bolo contro la faringe posteriormente. Quando la chiusura VP 
risulta essere insufficiente durante la fase faringea della deglutizione, si ve-
rifica rigurgito nasale del materiale ed una ridotta pressione nella porzione 
superiore della faringe riducendo in parte la forza propulsiva (Skirko e Sie, 
2015). Al contempo la componente del pistone linguale sembra, in caso di 
deficit, influenzare meno la pressione del VP. In questo studio è stato di-
mostrato che un valore cut-off della VP max di 105 mm Hg potrebbe esse-
re indicativo per la scelta del metodo di alimentazione con una ragionevole 
affidabilità (ROC = 0.903). Ovviamente solo l’applicazione nella pratica 
clinica potrebbe essere dirimente a dare ulteriori suggerimenti.

Altro parametro valutato dagli stessi autori è la durata del rilassamento 
UES basata sui dati HRM. Anche questa è risultata essere un parametro 
significativamente associato alla scelta del metodo di alimentazione ed allo 
sviluppo della polmonite ab-ingestis. In realtà la pressione dell’UES è stata 
spesso sottostimata come valore in quanto potenzialmente influenzabile da 
molte variabili come il movimento del collo, la presenza di stress fino alla 
semplice fonazione (Park et al., 2016). A tale proposito lo studio in oggetto 
ha concentrato l’attenzione sulla misurazione della durata del rilassamento 
UES che sembra essere più sensibile ad identificare anomalie della fase 
oro-faringea della deglutizione. Gli autori suggerivano infine che il cut-off 
di riferimento per questo parametro fosse un valore uguale o superiore a 
0.45s (ROC = 0.673) anche se con una forza lievemente inferiore al para-
metro inerente VP (Park et al., 2017).

Casi clinici

A seguito riportiamo la brevissima descrizione della manometria farin-
go-esofagea HR di alcuni casi di pazienti che sono stati valutati presso il 
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laboratorio di fisiopatologia della Gastroenterologia dell’Università di Pisa. 
Tutti i pazienti hanno firmato il consenso informato al fine di eseguire la 
registrazione dell’esame, previa completa de-identificazione del paziente, 
ed al fine di riportare le anomalie manometriche riscontrate durante l’esa-
me stesso.

Caso 1

Uomo di 65 anni affetto da malattia di Parkinson con disfagia. L’esame 
FEES eseguito dai colleghi otorinolaringoiatri mostrava la presenza di una 
ritenzione di bolo a livello delle vallecole per tutti i tipi di bolo. Tale reper-
to era associato ad una disfagia maggiormente percepita per i liquidi che 
per i solidi.

La HRM faringo-esofagea (Figura 6a) ha mostrato una riduzione della 
pressione a livello sia del velopalatino che del pistone linguale (A) asso-
ciata ad una perdita dell’effetto aspirante dell’area dell’ipofaringe (B). Si 
segnalava inoltre una riduzione della fase di rilassamento del UES (C) con 
un ipertono (probabilmente compensatorio) post-deglutitorio (D).

Caso 2

Donna di 61 anni affetta da Malattia di Alzheimer con disfagia. Al mo-
mento dell’esame non aveva mai registrato episodi di polmonite ab-inge-
stis. La valutazione della FEES mostrava sia una ridotta gestione della fase 
orale del bolo ed un ritardo nell’innesco dell’atto deglutitorio e ritenzione 
di bolo a livello delle vallecole. 

La manometria faringo-esofagea HR mostrava (Figura 6b) una riduzio-
ne della pressione del velo-palatino (A) nonostante una contrazione com-
pensatoria della base della lingua. A livello dell’ipofaringe si riscontra la 
presenza di un’area di pressione intrabolo (B) con una riduzione della fase 
di rilasciamento dell’UES (C).

Caso 3

Uomo di 71 anni con un recente episodio di stroke nei sei mesi prece-
denti. Attualmente disfagia con ritenzione alla FEES maggiore per il bolo 
solido e viscoso. La manometria faringo-esofagea HR (Figura 6c) mostrava 
una ridotta forza di spinta sia del velo-palatino (A) che del pistone lingua-
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le (B). Si segnala presenza di mancata pompa aspirante ipofaringea (C) e 
presenza di mancato rilasciamento dell’UES (D). Complessivamente manca 
una sequenza peristaltico-propulsiva dell’atto deglutitorio.

Fig. 6
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Patologie delle ghiandole salivari e presbifagia

di Ignacio Javier Fernandez, Livio Presutti

Introduzione

Le ghiandole salivari presentano una funzione non secondaria nel pro-
cesso deglutitorio, permettendo di costituire un bolo alimentare con spe-
cifiche caratteristiche reologiche che ne consentono il trasporto sino allo 
stomaco. La saliva, miscelandosi agli alimenti durante la masticazione ed 
i tempi successivi della fase orale della deglutizione, esprime un’azione di 
umidificazione, di legante e, mediante gli enzimi in essa contenuti, anche 
digestiva, che portano alla formazione del bolo alimentare. Le caratteri-
stiche reologiche del bolo dipendono dalla consistenza dell’alimento intro-
dotto, ma sono in gran parte anche dipendenti dalla qualità e quantità della 
saliva prodotta, che modificano le caratteristiche di viscosità e coesione 
in particolare per gli alimenti di consistenza solida e semisolida. I mec-
canocettori, chemocettori e termocettori presenti a livello del cavo orale 
sono in grado di trasmettere informazioni riguardanti la viscosità, volume, 
densità, forma, pH e temperatura del bolo, le quali, una volta integrate a 
livello del sistema nervoso centrale, permettono di formulare un output 
deglutitorio adeguato al trasporto del bolo verso l’esofago. La saliva ha un 
ruolo estremamente importante nel modificare molte di queste caratteri-
stiche fisico-chimiche dell’alimento, preparando un bolo che possa essere 
deglutito in sicurezza. Appare evidente, quindi, come patologie delle ghian-
dole salivari possano interferire negativamente sul processo deglutitorio e 
relazionarsi con la presbifagia. L’invecchiamento delle ghiandole salivari, 
inoltre, comporta alterazioni quantitative e qualitative della saliva prodotta, 
che impattano sulla deglutizione, ed in ultima analisi hanno un ruolo nella 
presbifagia. 
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Invecchiamento e ghiandole salivari

Il sintomo xerostomia è riportato con una frequenza compresa tra il 
25 ed il 50 % della popolazione con età superiore a 65 anni (Delli et al., 
2014). Di questi circa due terzi presentano una reale riduzione del flusso 
salivare, ma provare che l’invecchiamento ne sia la causa risulta difficolto-
so per l’elevata incidenza di patologie e di farmacoterapia che interferisco-
no con la funzione salivare dell’anziano. 

Sino ai primi anni ’80 la xerostomia nell’anziano era considerata una 
condizione para-fisiologica legata all’invecchiamento. Studi successivi, in-
vece, hanno evidenziato che la quantità di saliva prodotta da parte delle 
ghiandole salivari sierose e sieromucose, in persone sane con una normale 
alimentazione ed età superiore a 65 anni, sarebbe solo lievemente ridotta 
rispetto alla popolazione più giovane (Gupta et al., 2016; Percival et al., 
1994) e comunque funzionalmente sufficiente. Purtroppo, le difficoltà me-
todologiche in questo ambito hanno prodotto risultati contrastanti che ren-
dono ancora incerti questi risultati. 

Recentemente, una meta-analisi dei dati della letteratura supporta gli 
autori secondo cui vi sarebbe una effettiva riduzione della produzione sa-
livare, che si verifica tuttavia in maniera differente a seconda della moda-
lità secretoria e della ghiandola salivare coinvolta (Afoo et al., 2015). Per 
comprendere questo comportamento è necessario considerare che fisiolo-
gicamente il 75% della saliva prodotta in condizioni basali (a riposo) vie-
ne prodotta dalle ghiandole sottomandibolari e sottolinguali, solo il 20% 
circa dalle parotidi, e la rimanente quota dalle ghiandole salivari minori. 
Per contro, la produzione salivare riflessa o stimolata presenta un flusso 
complessivo che varia tra le 5 e le 50 volte quello basale, a seconda delle 
caratteristiche della stimolazione ed è prodotto per il 50 % dalle ghiandole 
parotidi. Le caratteristiche organiche della saliva prodotta nelle due diverse 
situazioni sono inoltre differenti, a sottolineare la diversa funzione delle 
due produzioni salivari.

In particolare, nell’anziano risulta ridotta prevalentemente la quota di 
saliva prodotta a riposo dalle ghiandole sottomandibolari e linguali, mentre 
quella prodotta dalla parotide non appare significativamente ridotta rispetto 
al giovane adulto. La secrezione riflessa appare poi solo lievemente ridotta 
nell’anziano, in relazione al fatto che la funzionalità parotidea rimane ade-
guata anche in condizioni di stimolazione secretoria (Afoo et al., 2015).

In generale, la fisiopatologia della ridotta produzione salivare vede 
coinvolte sia le alterazioni anatomo-funzionali delle ghiandole salivari che 
avvengono durante l’invecchiamento, sia la riduzione del flusso salivare 
favorito dalla masticazione, che nell’anziano appare in parte compromesso 
per la riduzione della forza della muscolatura masticatoria.
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Dal punto di vista anatomo-funzionale, le alterazioni legate all’età sia 
in termini di composizione della saliva che di struttura istologica delle 
ghiandole salivari sono molto evidenti. In particolare, sia per le ghiandole 
parotidi che sottomandibolari, l’invecchiamento comporta una progressiva 
riduzione degli acini e sostituzione di essi con tessuto adiposo e fibroso, 
mentre rimane conservata la componente duttale delle ghiandole. Lo stesso 
accade per le ghiandole salivari minori e le sottolinguali, in assenza tutta-
via di sostituzione adiposa (Scott, 1980; Ship e Baum, 1990).

La composizione organica della saliva nell’anziano risulta differente 
invece per una riduzione della componente proteica e di mucoproteine. 
Quest’ultima in particolare è responsabile delle caratteristiche visco-elasti-
che della saliva, che riveste un ruolo importante ai fini della composizione 
chimico-fisica del bolo. La secrezione sierosa, al contrario sembrerebbe 
poco compromessa dall’età, così come la composizione elettrolitica della 
saliva. Quindi, ciò che sembra avere maggior peso dal punto di vista deglu-
titorio, sono le alterazioni quantitative e qualitative della componente sali-
vare prodotta dalle sottomandibolari e sottolinguali rispetto alle ghiandole 
parotidi (Afoo et al., 2015; Scott, 1980). 

Ciò nonostante, resta da chiarire il fatto che le normali alterazioni 
istologiche e funzionali delle ghiandole salivari che si verificano con l’in-
vecchiamento, pur essendo evidenti, non determinano in condizioni fisiolo-
giche la comparsa di xerostomia. Una plausibile spiegazione è fornita dalla 
teoria della “riserva funzionale”, secondo cui vi sarebbe una ridondanza 
anatomo-funzionale nel giovane che consentirebbe di mantenere una fun-
zione salivare adeguata anche nel fisiologico decadimento che si osserva 
nell’anziano. La stessa teoria spiega, d’altra parte, come vi sia una condi-
zione di “fragilità salivare” dell’anziano, determinata da una riserva fun-
zionale comunque molto limitata o addirittura assente, che in condizioni 
patologiche (di ordine locale o sistemico) oppure in seguito all’assunzione 
di farmaci, può non essere adeguatamente compensata, esitando nella xero-
stomia (Ship e Baum, 1990).

Patologie delle ghiandole salivari e xerostomia

Molteplici patologie locali e sistemiche determinano una alterazione 
funzionale delle ghiandole salivari. In particolare, l’iposcialia o le altera-
zioni qualitative della saliva prodotta possono essere causata da patologie 
autoimmunitarie, infettive, metaboliche, cardiovascolari, renali, neurologi-
che, genetiche ed endocrinologiche. 

L’iposcialia diviene generalmente sintomatica quando la riduzione del 
flusso salivare a riposo è inferiore al 50% di quello fisiologico. Tuttavia, il 
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sintomo xerostomia può manifestarsi anche in condizioni di flusso salivare 
complessivo normale, più probabilmente per alterazioni qualitative della 
saliva prodotta. Si parla pertanto di xerostomia obbiettiva nel caso di una 
effettiva riduzione del flusso salivare e di una xerostomia soggettiva nel ca-
so di sintomatologia senza iposcialia (Streckfus et al., 1994; Tanida et al., 
2001; Delli et al., 2014).

Nella Tabella 1 sono riportate le patologie che influenzano quantitativa-
mente o qualitativamente la funzione salivare con relativa presenza o meno 
di xerostomia (oggettiva o soggettiva), in ordine di frequenza.

Pur essendo molto varia l’eziologia, più del 90% delle cause di xerosto-
mia è rappresento da tre condizioni, che sono la sindrome di Sjogren, gli 
esiti di trattamenti radioterapici per tumori testa-collo e l’assunzione di far-
maci che saranno trattati nel paragrafo successivo (Delli et al., 2014).

La sindrome di Sjogren o sindrome sicca (SS) può essere distinta in 
una sindrome primaria ed una secondaria nel caso in cui sia associata o 
meno ad altre patologie autoimmunitarie, quali il lupus eritematoso siste-
mico, l’artrite reumatoide, la sclerodermia o connettiviti miste. La SS ha 
una prevalenza di circa lo 0.5-1% nell’intera popolazione, con una netta 
prevalenza del sesso femminile (9: 1) e con sintomi che si presentano più 
frequentemente dopo i 50 anni. La diagnosi va effettuata seguendo i criteri 
dell’AECG (American-European Consensus Group for Sjogren Disease) 

(Vitali et al., 2002) che include i classici parametri diagnostici soggettivi, 
sierologici ed istologici. In particolare, il criterio istologico è uno dei quat-
tro criteri oggettivi che devono essere presenti per poter porre la diagnosi. 
La biopsia salivare viene comunemente ottenuta mediante prelievo delle 
ghiandole salivari minori, benché più recentemente la letteratura supporti 
la biopsia parotidea per la minore morbidità in termini di alterazioni della 
sensibilità locale e dolore post-operatorio, con una sensibilità e specificità 
sovrapponibile a quella delle ghiandole salivari minori. Inoltre, la biopsia 
parotidea consente di escludere linfomi a cellule B (frequentemente asso-
ciati alla SS) in caso di tumefazione parotidea bilaterale, particolarmente 
se asimmetrica ed è stata recentemente validata come procedura alterna-
tiva alla biopsia delle ghiandole salivari minori dall’AECG (Vitali et al., 
2002).

La terapia della xerostomia nella SS si basa su una terapia di supporto 
mediante utilizzo di sostituti artificiali della saliva, terapia antifungina e 
farmaci scialogoghi come la pilocarpina o la cevemelina. La xerostomia 
può essere trattata indirettamente anche nei casi in cui si renda necessaria 
una terapia sistemica della SS mediante farmaci immunoterapici di più 
recente introduzione quali rituximab, atanercept, etanercept, infliximab o 
rontalizumab.
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Tab. 1 - Patologie ed alterazioni funzionali delle ghiandole salivari

Patologia Flusso 
salivare

Alterazioni 
qualitative

Xerostomia

Sìndrome di Sjögren
Patologie neoplastiche 

Radioterapia (testa collo)
Chemioterapia
GVHD
Malattia terminale

Connettiviti
Sclerodermia
Connettiviti miste

Malattie intestinali infiammatorie 
Crohn
Rettocolite ulcerosa

Epatopatie autoimmuni
Patologie muscolo-scheletriche

Fibromialgia
Sìndrome da fatica cronica

Patologie endocrinologiche
Diabete mellito
Ipertiroidismo
Ipotiroidismo
Sd. di Cushing
Sd. di Addison

Patologie Neurologiche
Trauma del SNC
Parkinson
Paralisì di Bell
Alzheimer
Sd. di Holmes-Adie
Burning Mouth Sd.

Sì

Sì
Sì/No

Sì
?

?
?

Sì
Sì
?

?
?

Sì/No
Sì
?
Sì
Sì

?
Sì
?
Sì
?
Sì

Sì

Sì
Sì
Sì
Sì

Sì
Sì

Sì
No
Sì

Sì
Sì

Sì
No
Sì
No
No

?
Sì
?
Sì
Sì
Sì

Patologie infettive
Parotite epidemica
HIV
HCV
EBV
TBC
Parotidite batterica

Patologie Genetiche
Aplasìa salivare
Fibrosì cistica
Displasìa ectodermica
Prader – Willy

Disequilibrio metabolico
Disìdratazione
Malnutrizione
Bulimia
Anoressìa nervosa 

?

?
?

Sì
Sì/No

?
?
?
Sì

?
Sì
Sì
Sì

Sì
Sì

Sì/No
Sì

?
Sì
Sì
?
?
?

?
Sì
No
?

Sì
Sì
Sì
Sì
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Le malattie oncologiche sono il secondo gruppo di patologie causa di 
xerostomia, più frequenti nell’anziano. Lo sono per via indiretta a seguito 
della radioterapia che spesso rientra nel protocollo terapeutico, o come 
conseguenza di graft-versus-host disease dopo trapianto di midollo osseo 
allogenico in patologie ematologiche. 

La radioterapia tra queste ultime è la causa principale di xerostomia 
e disturbi deglutitori associati. In acuto la radioterapia causa una rapida 
riduzione della produzione della componente sierosa, ed in minor misura 
di quella mucosa, con la conseguente produzione di una saliva più densa e 
vischiosa durante la stimolazione secretoria, che interferisce in modo im-
portante sul processo deglutitorio e rappresenta una delle cause di disfagia 
post-attinica. Nei mesi successivi, invece, vi è una involuzione fibrosa del 
parenchima ghiandolare che determina una riduzione globale della produ-
zione salivare sia a riposo che durante la stimolazione secretoria, che peg-
giora ulteriormente la funzione salivare. 

Infine, va ricordato il frequente riscontro di un insufficiente introito 
idrico nell’anziano, che favorisce una iposcialia e xerostomia da altera-
zione idro-elettrolitica. È comune infatti una alterata percezione della sete 
nell’anziano che, eventualmente unita ad alterazioni nutrizionali favorisco-
no l’iposcialia e la comparsa del sintomo xerostomia. 

Farmaci ed iposalivazione

La prevalenza di farmacoterpia cronica nel paziente anziano è elevatis-
sima, quantificata negli Stati Uniti in circa l’87%. I farmaci rappresentano 
la prima causa di xerostomia ed iposcialia nell’anziano e vanno pertanto 
considerati sempre tra i possibili agenti eziologici. La frequenza della xero-
stomia da farmaci è tale che è stato possibile dimostrare una correlazione 
diretta tra l’insorgenza della sintomatologia xerostomica nell’anziano ed il 
numero di farmaci assunti giornalmente. Inoltre, le alterazioni quantitative 
e qualitative della saliva indotte dai farmaci possono influire negativamen-
te sulla presbifagia, favorendone il deterioramento verso una condizione 
patologica di vera e propria disfagia. 

Più di 200 diversi farmaci presentano tra i possibili effetti collaterali 
la xerostomia (Loesche et al., 1995). Tra i dieci maggiormente prescritti, 
quelli più frequentemente responsabili di xerostomia (con i conseguenti 
disturbi deglutitori) sono gli antidepressivi, gli analgesici oppioidi, gli ACE 
inibitori e sartanici, i farmaci respiratori inalatori, gli antistaminici, gli 
inibitori di pompa ed H2 antagonisti, i diuretici e gli antiepilettici. Nella 
Tabella 2 sono elencate le principali categorie farmaceutiche responsabili 
di xerostomia.
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I meccanismi con cui i farmaci interferiscono nella produzione salivare 
sono vari, ma prevalentemente sono coinvolti meccanismi mediati dall’in-
terferenza con l’attivazione parasimpatica e simpatica delle ghiandole. I 
farmaci con azione anticolinergica riducono prevalentemente il flusso di 
acqua dalle cellule acinari verso il sistema duttale. I farmaci con azione 
anti-adrenergica  e , come ad esempio alcuni farmaci antipertensivi, 
hanno prevalentemente influenza sulla composizione salivare più che sul 
flusso salivare complessivo, ed in particolare riducono la secrezione della 
componente proteica e glicoproteica nella saliva. 

Tab. 2 - Categorie farmaceutiche più frequentemente prescritte e xerostomia

Classi farmaceutiche più prescritte nell’anziano Effetto xerogenico

Antidepressivi Sì

Regolatori lipidici No

Analgesici oppiodi Sì

Antidiabetici No

ACE inibitori Sì

Beta bloccanti Sì (non frequente)

Inalanti respiratori Sì

Antiacidi Sì

Diuretici Sì

Antiepilettici Sì

Una accurata anamnesi farmacologica consente di risalire ai possibili 
farmaci responsabili (singolarmente o in associazione) che potranno quindi 
essere sostituiti o sospesi per migliorare la sintomatologia. La terapia sinto-
matica va riservata a quei casi nei quali l’interruzione ei farmaci responsa-
bili non sia possibile.

Iposalivazione e presbifagia

La saliva riveste un ruolo fondamentale nelle fasi orale ed orofaringea 
della deglutizione, condizionando in entrambe sia le afferenze sensitive che 
l’output motorio. Inoltre, la saliva prodotta in condizioni di riposo viene 
deglutita circa 600 volte al dì per mantenere una corretta umidificazione e 
protezione della mucosa faringea ed esofagea, anch’esse importanti durante 
la deglutizione del bolo.

Nella fase orale la saliva esplica la sua funzione durante la masticazione 
ed il trasporto posteriore del bolo.
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Durante la masticazione gli alimenti vengono frammentati ed entrano 
in contatto con la saliva che digerisce, amalgama e rende più soffice le par-
ticelle degli alimenti consentendo la formazione del bolo. La masticazione 
coinvolge i denti, la mandibola, le articolazioni temporo-mandibolari, e 
la muscolatura masticatoria. Quest’ultima è sotto il controllo di centri 
masticatori del tronco encefalico, che ricevono ed integrano una ampia 
gamma di informazioni sensoriali provenienti dal cavo orale e generano di 
conseguenza il pattern motorio masticatorio adeguato. Nell’anziano sia la 
componente dentaria che quella muscolare subiscono un deterioramento, 
con la conseguente riduzione dell’efficacia della performance masticatoria. 
La forza applicata dalla muscolatura masticatoria è inoltre importante nella 
secrezione salivare, tramite il riflesso masticatorio-salivare, ed è responsa-
bile, in parte, della ridotta produzione salivare dell’anziano (Vissink et al., 
1996; Logemann et al., 2001; Dodds et al., 2005). 

La formazione del bolo durante la fase orale avviene quindi non solo 
per la frammentazione dell’alimento ma anche per l’unione dell’alimento 
con la saliva che ne riduce la durezza e, contemporaneamente, ne aumen-
ta le caratteristiche di coesione ed adesione. La componente liquida della 
saliva è la principale responsabile della riduzione della durezza, mentre 
l’incremento in termini di adesione e coesione delle particelle del bolo è 
dovuta alla componente mucoproteica. Inoltre, la digestione dei carboidrati 
e dei trigliceridi viene iniziata nel bolo grazie alle amilasi e lipasi salivari 
(Vissink et al., 1996; Dodds et al., 2005).

Il trasporto posteriore del bolo durante la fase orale inizia quando le 
forze di adesione e coesione nel bolo sono massime, e queste informazioni 
sono inviate ai centri deglutitori per l’inizio della fase oro-faringea e fa-
ringea mediante un esteso numero di input sensoriali provenienti dal cavo 
orale tramite le afferenze trigeminali. In caso di patologie delle ghiandole 
salivari o assunzione di farmaci, oltre ad una riduzione del flusso salivare 
è possibile assistere ad alterazioni qualitative che hanno conseguenze sulle 
caratteristiche di coesione ed adesione del bolo che può quindi disgregarsi 
facilmente favorendo ristagni orali, faringei ed aumentando il rischio di 
inalazione. Inoltre, la riduzione della produzione della componente muco-
proteica nell’anziano contribuisce a spiegare l’aumento del residuo che si 
osserva nella presbifagia a livello orale e faringeo.

Una volta trasportato posteriormente nel cavo orale entrano in gioco le 
afferenze provenienti dai nervi glossofaringeo e vago che determinano l’in-
nesco della fase faringea. Le caratteristiche di viscosità, densità e coesione 
del bolo sono fondamentali durante questa fase per consentirne il corretto 
passaggio verso l’esofago. Ancora una volta, se la viscosità e coesione 
dell’alimento non sono adeguate, aumenta la possibilità di ristagni alimen-
tari a livello delle vallecole glosso epiglottiche, seni piriformi ed aumenta 
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il rischio di penetrazione laringea o inalazione (Vissink et al., 1996; Loge-
mann et al., 2001; Vijay et al., 2015; Regus Pulia et al., 2018). 

Infine, la saliva che viene continuamente prodotta e deglutita in con-
dizioni basali ha la funzione di formare un film protettivo sulla mucosa 
del cavo orale, faringe ed esofago che condiziona le caratteristiche reo-
logiche della via digestiva al passaggio del bolo. In condizioni di ridotta 
salivazione oltre ad essere presente una alterazione degli input sensoriali 
(responsabili anche della sensazione di xerostomia), è anche presente una 
alterata tensione superficiale che modifica il movimento delle pareti farin-
gee e le pressioni di apertura e chiusura dello sfintere esofageo superiore. 
Ne risulta, quindi, che anche in caso di boli “adeguati” la deglutizione può 
essere disturbata da un incremento della resistenza al passaggio del bolo e 
da alterazioni motorie secondarie alla ridotta produzione salivare a riposo 
(Vissink et al., 1996; Logemann et al., 2001; Vijay et al., 2015; Regus Pu-
lia et al., 2018).

Conclusioni

La funzione delle ghiandole salivari ha un rapporto molto stretto con 
il processo deglutitorio. Questo spiega la relazione che vi è tra senescenza 
dell’apparato secretorio salivare e la presbifagia. Allo stesso modo è pos-
sibile comprendere come vi sia una relazione stretta tra la presbifagia, la 
disfagia e le patologie delle ghiandole salivari o le alterazioni funzionali 
indotte da farmaci, entrambe condizioni più frequenti nell’anziano. 
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Lesioni del cavo orale: presbifagia

di Valentina Santomauro, Alessandro Bernardini, 
Paola Castellini, Beatrice Travalca Cupillo

La disfagia orofaringea è un sintomo clinico definito come difficoltà, 
impossibilità o rallentamento del passaggio di alimenti solidi e/o liquidi 
dalla cavità orale allo stomaco.

Nella popolazione anziana una combinazione di declino fisiologico as-
sociato all’età e alle comorbidità, rendono la disfagia frequente.

Le conseguenze sulla salute includono malnutrizione, polmonite da 
aspirazione, disidratazione e conseguente ospedalizzazione (Madhavan et 
al., 2016). Si prevede che nel 2050 la popolazione oltre i 65 anni rappre-
senterà il 25% della popolazione mondiale (Samia et al., 2018).

La disfagia nell’anziano viene definita presbifagia (Ferrario e Secreto, 
2011) e si suddivide in primaria e secondaria; la primaria è determinata da 
fattori legati al declino fisiologico come ridotta forza linguale, alterazioni 
sensitive faringo-laringee ed alterazioni dello sfintere esofageo superiore 
(Ortega et al., 2017). La secondaria è determinata da malattie che interfe-
riscono con la deglutizione. Occorre tenere presente che presbifagia secon-
daria e primaria possono coesistere. 

La presbifagia può interessare qualunque fase della deglutizione e varie 
possono essere le cause. In presenza di presbifagia, sia che si tratti forma 
primaria e/o secondaria, è opportuno che il paziente riceva visita speciali-
stica foniatrica alla quale seguiranno, secondo necessità, trattamento logo-
pedico (incluso counseling parentale o volto al care giver), eventuali altre 
visite specialistiche e relative terapie farmacologiche e/o chirurgiche.

Nel presente lavoro verranno prese in considerazione in ambito presbi-
fagico esclusivamente le patologie del cavo orale. Le persone anziane sono 
a rischio di patologie della regione orale che possono determinare disfagia 
correlata ad alterazioni delle fasi della deglutizione: in particolare prepara-
zione orale e fase orale ma talvolta anche fase faringea. 
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Le principali condizioni patologiche responsabili della situazione so-
pradescritta sono: infezioni dentali (carie, periodontiti), edentulia, lesioni 
mucose benigne, neoplasie maligne. Altre condizioni di comune riscontro 
sono xerostomia, candidosi orale, lesioni eritematose (stomatiti) e cheiliti 
angolari, sindrome di Sjogren e sclerodermia.

Un altro fattore rilevante è l’utilizzo di farmaci che possono alterare 
indirettamente il cavo orale e determinare disfagia (Fure, 1998; Gonsalves 
et al., 2008).

Xerostomia

La secchezza delle fauci può ostacolare preparazione e gestione del bolo 
alimentare. La produzione salivare rimane stabile nel corso dell’età tuttavia 
nell’anziano si osserva una riduzione delle riserve salivari dovuta ad una 
diminuzione del numero delle cellule acinari (Ghezzi e Ship, 2003). L’ipo-
scialia può manifestarsi anche nella sindrome di Sjogren e nella scleroder-
mia (Crincoli et al., 2018) o come conseguenza dell’utilizzo di alcuni far-
maci (Tiisanoja et al., 2016). Tale problematica determina disfagia sia per 
la ridotta insalivazione e perisalivazione dell’alimento che ne ostacolano la 
preparazione e la progressione sia per la formazione di residui alimentari 
che permangono nel cavo orale favorendo la proliferazione batterica e, se 
associati ad una diminuzione della sensibilità delle strutture orofaringee, 
possono non essere percepiti e inalati, generando polmoniti da aspirazione. 

La presentazione clinica di tale patologia è rappresentata da secchezza 
delle fauci, lingua arrossata, sensazione di bruciore del cavo orale, difficol-
tà a parlare e deglutire e disgeusia. È possibile rimediare a queste condi-
zioni con l’utilizzo di sostituti salivari. Il paziente, inoltre, durante i pasti 
deve essere incoraggiato ad assumere piccolissime frazioni di liquidi al 
fine di umettare le mucose orali, ad evitare bevande alcoliche e diminuire 
l’intake di alimenti e bevande che promuovano tale condizione (ad esempio 
caffeina e bevande contenenti zuccheri).

Candidosi 

La presenza di miceti all’interno del cavo orale risulta una condizione 
normale della flora microbica. In particolari condizioni si possono verifica-
re aumenti della crescita micotica che generano un quadro infettivo e sinto-
matologia disfagica legata soprattutto all’odinofagia. 

I fattori scatenanti locali comprendono xerostomia, l’uso di tabacco, 
l’assunzione di spray cortisonici. I fattori sistemici comprendono l’utilizzo 
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di antibiotici, chemioradioterapici, disordini endocrini e l’immunodefi-
cienza.

La presentazione clinica è variabile: assenza di sintomi, presenza di 
bruciore del cavo orale e la presenza di placche biancastre che possono 
essere rimosse manualmente (mughetto). Nei pazienti che indossano protesi 
odontogene possono verificarsi lesioni eritematose. Anche la cheilite ango-
lare, di frequente riscontro nell’anziano, può essere manifestazione di can-
didosi. La diagnosi è solitamente presuntiva e si basa sull’anamnesi, sulla 
presentazione clinica e sulla risposta al trattamento antifungino che consi-
ste nell’utilizzo di medicamenti topici (nistatina) o sistemici (fluconazolo) e 
nella rimozione meccanica delle ife fungine. Anche l’utilizzo di probiotici 
sembra essere efficace nella gestione della patologia.

Infezioni dentali

Comprendono carie, gengiviti e periodontiti che determinano odinofagia 
ed edentulia generando alterazione della preparazione orale dell’alimento.
Carie

Nell’anziano a causa della retrazione gengivale e delle periodontiti il 
rischio di sviluppare carie risulta aumentato.
Alterazioni del periodonto

Includono gengiviti e periodontiti.
Le periodontiti sono determinate da infiammazioni gengivali che attac-

cano il cemento e la struttura dei denti ed aumentano la tasca gengivale 
favorendo la caduta degli elementi dentali. Molti anziani sviluppano questa 
patologia a causa della scarsa igiene orale e della recessione gengivale. 
Inoltre, la periodontite può essere associata a disordini cardiovascolari, 
diabete scompensato e polmonite da aspirazione in seguito a inalazione di 
secrezioni colonizzate da batteri patogeni che provengono dal cavo orale 
soprattutto negli anziani istituzionalizzati (Wagner et al., 2016). 

La gengivite è un’infiammazione della gengiva caratterizzata da eritema 
ed edema del tessuto gengivale. La prevenzione delle suddette condizioni si 
basa su un’accurata igiene orale.

Lesioni eritematose (stomatiti)

La presentazione clinica è rappresentata da eritema accompagnato da 
petecchie localizzate sul punto di contatto protesi dentaria-gengiva che de-
termina dolore. Il trattamento consiste nella rimozione notturna della pro-
tesi odontogena e igienizzazione della stessa (modalità che vanno sempre 
previste anche al di fuori di stati patologici) e utilizzo di antifungini topici.
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Edentulia

La progressiva perdita degli elementi dentari è una caratteristica fre-
quente dell’invecchiamento che porta il soggetto anziano, per cause demo-
litive o degenerative, ad una condizione di edentulia parziale o totale.

Queste alterazioni comportano una diminuzione della funzione mastica-
toria che vincola nella scelta dei cibi l’anziano che se non ben inquadrato 
dal punto di vista medico specialistico può presentare ripercussioni negati-
ve sull’alimentazione. Quando abbiamo la presenza di almeno 20 elementi 
dentari naturali, si parla infatti di “dentatura funzionale”, cioè un assetto 
dentario che consente la masticazione di ogni tipo di cibo (Nagao, 1992; 
Walls et al., 2012).

Lichen planus

Si presenta in diverse forme cliniche, tra le quali le più frequenti so-
no: la reticolare, l’atrofica e l’erosiva. La prima è asintomatica, l’atrofica 
si presenta con sintomatologia dolorosa e l’erosiva con lesioni ulcerative 
ricoperte da un essudato di fibrina e conseguente sintomatologia dolorosa 
(Al-Hashimi et al., 2007).

Il pemfigoide delle membrane mucose 

Caratterizzato dalla formazione di bolle sottoepiteliali, si localizza 
principalmente a livello della gengiva dando origine ad eritema, edema, 
desquamazione, formazione di bolle ed ulcerazioni croniche che si mani-
festano con dolore, sanguinamento e difficoltà alla masticazione; colpisce 
prevalentemente le mucose orali, congiuntivali, laringee e nasofaringee 
(Arduino et al., 2017).

Neoplasie maligne

In età geriatrica possiamo riscontrare diverse tipologie di cancro orale: 
carcinomi, melanomi, neoplasie maligne delle ghiandole salivari, mielo-
mi e tumori metastatici. Tra questi, il carcinoma a cellule squamose è il 
più frequente e rappresenta il 95% di tutte le neoplasie maligne con una 
localizzazione prevalente a livello del pavimento della cavità orale e della 
lingua. La presentazione clinica è, inizialmente, una lesione superficiale di 
tipo vegetante, erosiva o ulcerativa, accompagnata da una sintomatologia 
variabile.
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Vari fattori possono favorire l’insorgenza del carcinoma del cavo orale, 
ma il fattori di rischio principali sono il fumo e l’abuso di alcol, HPV e il 
traumatismo cronico (Kaisaeng et al., 2014).

Farmaci

Per quanto concerne questa categoria, occorre ricordare che l’anziano è 
spesso sottoposto a terapia polifarmacologica. I farmaci possono alterare la 
deglutizione attraverso meccanismi patogenetici diversi tra i quali: 

xerostomia (anticolinergici, antistaminici, antidepressivi triclicici, neu-
rolettici, antiemetici, antidiarroici e antiparkinsoniani);
modificazioni dello stato mentale (sedativi, antistaminici, antiemetici, 
anticonvulsivanti e miorilassanti);
discinesia del cavo orale (neurolettici e antiparkinsoniani) (Schindler et 
al., 2011).
Per quanto riguarda il tema in oggetto si rimanda all’apposito capitolo 

“Farmaci e presbifagia”.
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Complicanze respiratorie nel presbifagico

di Maria Rosaria Barillari, Brigida Di Costanzo, 
Nicola Angelillo, Umberto Barillari

La disfagia è comune nelle persone con malattie neurologiche come 
ictus, morbo di Parkinson e demenza. Gli anziani con una di queste con-
dizioni sono a rischio elevato di sviluppare una polmonite da aspirazione o 
ab ingestis perché la disfagia si sovrappone al fisiologico rallentamento dei 
pattern motori della deglutizione che si verifica con l’invecchiamento. Le 
condizioni che sopprimono il riflesso della tosse aumentano ulteriormente 
il rischio di aspirazione. 

Disfagia e polmonite da aspirazione

Per aspirazione si intende il passaggio di contenuto orofaringeo o ga-
strico nella laringe e nel tratto respiratorio inferiore e per polmonite da 
aspirazione si intende l’ingresso di materiale oro-faringeo nelle vie aeree 
che determina un’infezione polmonare (Crary e Groher, 2003). La polmo-
nite da aspirazione è causata da batteri che normalmente risiedono nell’o-
rofaringe e nel rinofaringe, quali lo Streptococcus pneumoniae, l’Haemo-
philus influenzae, lo Staphylococcus aureus e i batteri gram-negativi. Una 
funzione deglutitoria preservata e il riflesso della tosse rappresentano le 
difese più importanti contro l’aspirazione orofaringea, per cui la presenza 
di anomalie a carico di queste funzioni aumenta il rischio di polmonite da 
aspirazione. Circa la metà di tutti gli adulti sani aspirano piccole quantità 
di secrezioni orofaringee durante il sonno (Huxley et al., 1978; Gleeson et 
al., 1997). Presumibilmente, la bassa carica batterica delle normali secre-
zioni faringee, associata a un riflesso della tosse preservato e a un traspor-
to mucociliare attivo e a meccanismi immunitari conservati, determinano 
la clearance dell’aspirato, senza sequele. Tuttavia, se vi è una compromis-
sione a carico di queste funzioni o se l’aspirazione è particolarmente con-
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sistente, può insorgere una polmonite. L’eziologia della polmonite da aspi-
razione è quindi multifattoriale; esiste, tuttavia, una forte associazione tra 
disfagia e rischio di sviluppare una polmonite da aspirazione in particolare 
nelle persone anziane. 

In un recente studio, finalizzato ad analizzare le relazioni tra disfagia 
orofaringea e rischio di malnutrizione e infezioni del tratto respiratorio 
inferiore-polmonite acquisita in comunità in una coorte di persone anziane, 
è stato evidenziato che il 40% dei casi con infezioni del tratto respiratorio 
inferiore-polmonite acquisita in comunità presentava disfagia, rispetto al 
21.8% che non presentava disfagia (Serra-Prat et al., 2012). 

Fattori che aumentano il rischio di polmonite nei pazien-
ti con aspirazione

Se la presenza di disfagia, l’entità del volume dell’aspirato e le altera-
zioni a carico del riflesso della tosse sono i fattori chiave nel predisporre le 
persone anziane all’insorgenza di polmonite da aspirazione, un numero di 
altri fattori gioca un ruolo rilevante (Croghan et al., 1994). La colonizza-
zione dell’orofaringe è uno step importante nella patogenesi della polmonite 
da aspirazione. Gli anziani hanno un’aumentata incidenza di colonizzazio-
ne orofaringea da parte di patogeni come Staphylococcus aureus e batteri 
gram-negativi aerobi (ad esempio Klebsiella pneumoniae ed Escherichia 
coli), probabilmente a causa di una ridotta efficacia della clearance salivare 
e di una scarsa igiene orale. Questa maggiore colonizzazione è alla base 
dell’aumentato rischio negli anziani di polmonite causata da questi patogeni. 

Anche una diminuzione delle difese immunitarie e i cambiamenti a 
carico della funzione polmonare possono essere alla base della maggiore 
predisposizione negli anziani allo sviluppo di una polmonite da aspira-
zione. L’invecchiamento è, infatti, associato ad una riduzione del trasporto 
mucociliare, dell’elasticità polmonare, della forza muscolare respiratoria e 
della capacità funzionale residua (Lange et al., 1995).

La presenza di malnutrizione rappresenta un importante fattore di ri-
schio che aumenta la probabilità di sviluppare una polmonite negli anziani 
a causa del suo effetto deprimente sul sistema immunitario. 

Anche un trattamento antibiotico inappropriato potrebbe rappresentare 
un fattore di rischio per lo sviluppo di polmonite. In alcuni pazienti, fuma-
tori o con bronchite cronica, l’uso di antibiotici nei 3 mesi precedenti può 
provocare un cambiamento a carico della flora respiratoria, predisponente 
ad infezioni opportunistiche con la colonizzazione di organismi più aggres-
sivi, che potrebbero essere agenti patogeni causali di polmonite da aspira-
zione (Kahrilas et al., 1996).
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Molti farmaci determinano come effetto collaterale una riduzione del 
flusso salivare. Questo crea un ambiente favorevole alla crescita di batteri 
che sono patogeni a livello polmonare, se aspirati (Jean, 2001).

L’alimentazione con sondino naso-gastrico riduce il flusso salivare e di 
conseguenza nei pazienti nutriti con sondino si può avere un’alterazione 
della colonizzazione orofaringea. Questi pazienti presentano anche un in-
cremento del rischio di sviluppare reflusso gastroesofageo, aumentando la 
possibilità di contrarre una polmonite.

Come rilevare la presenza di aspirazione

L’aspirazione può manifestarsi con la comparsa, durante l’assunzione di 
cibi solidi o liquidi, di tosse, soffocamento, scialorrea, voce gorgogliante, 
raucedine. Frequentemente, tuttavia, e in particolare negli anziani, l’aspi-
razione può essere silente e quindi più difficile da rilevare (Ramsey et al., 
2005). Negli anziani anche la polmonite da aspirazione può essere diffici-
le da individuare prima che si verifichino problematiche severe (Marrie, 
2000). I tipici sintomi della polmonite (tosse, aumento della frequenza 
respiratoria, febbre, brividi) potrebbero non presentarsi negli anziani; in 
questa popolazione la comparsa di delirio, stato confusionale o una caduta 
potrebbero essere i sintomi di esordio di una polmonite da aspirazione. 
Risulta, pertanto, fondamentale valutare precocemente la possibilità che 
si verifichi aspirazione nelle popolazioni ad alto rischio. Non essendo pos-
sibile eseguire esami strumentali (Videofluoroscopia e FEES - Fiberoptic 
Endoscopic Evaluation of Swallowing) a tutti i pazienti con sospetta disfa-
gia a causa di problematiche legate alla disponibilità dell’attrezzatura, alla 
compliance del paziente e all’esperienza necessaria del personale medico 
dedicato, sono state sviluppate una serie di procedure di screening al letto 
del paziente, minimamente invasive, per la valutazione della disfagia.

Qualsiasi test di screening per essere valido dovrebbe dare un risulta-
to positivo in tutti i casi di disfagia (sensibilità) e un risultato negativo in 
tutti i casi di assenza di disfagia (specificità). Una procedura di screening 
con queste caratteristiche ridurrebbe i test non necessari, con conseguenti 
risparmi sui costi, porterebbe ad un utilizzo più efficace delle consulenze 
specialistiche e potrebbe rilevare i pazienti a rischio di polmonite da aspi-
razione che necessitano di intervento. Tuttavia, la maggior parte degli stru-
menti di screening disponibili al letto del paziente sono carenti in alcuni o 
tutti questi attributi desiderabili (Perry e Love, 2001; Daniels et al., 2012), 
comportando una certa percentuale di falsi positivi e falsi negativi. 
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Come prevenire l’aspirazione

Se un paziente è stato identificato come a rischio di aspirazione è ne-
cessario mettere in atto specifiche misure finalizzate a prevenire che l’a-
spirazione si verifichi. L’obiettivo è ottimizzare la sicurezza, l’efficienza 
e l’efficacia della deglutizione orofaringea, mantenere un’alimentazione e 
un’idratazione adeguate e migliorare l’igiene orale. Bisogna considerare 
che, al fine di garantire una buona qualità di vita, si dovrebbe, laddove 
possibile, cercare sempre di preservare l’alimentazione attraverso la via 
orale.

La gestione del paziente a rischio di aspirazione è stabilita sulla base 
dei risultati ottenuti alla valutazione clinica e strumentale. 

Le strategie compensative per ridurre il rischio di aspirazione possono 
comportare la modifica di consistenza e volume di cibi e liquidi, nonché 
la modifica della presentazione del bolo. Ad esempio, alcuni pazienti mo-
strano minori difficoltà nel deglutire liquidi densi rispetto ai liquidi ed è 
stata evidenziata una riduzione del rischio di aspirazione grazie al ricorso 
ad addensanti. I liquidi addensati sono comunemente usati nei pazienti 
disfagici per promuovere il transito più sicuro del bolo e migliorare la pro-
tezione delle vie aeree (Joyce et al., 2015). Bisogna, tuttavia, considerare il 
problema della disidratazione: spesso la compliance all’assunzione di liqui-
di addensati è ridotta, per cui è necessario tenere conto di questo aspetto 
quando si decide di modificare la consistenza dei liquidi (Murray et al., 
2013). Per prevenire la disidratazione è necessario monitorare e registrare 
la quantità di liquidi consumati e incoraggiare l’assunzione di liquidi, of-
frendoli tra i pasti, così come durante i pasti. È inoltre importante regolare 
la velocità di alimentazione e la dimensione del bolo in base alla tolleranza 
della persona, evitare l’alimentazione brusca o forzata, favorire l’alternanza 
tra boli solidi e liquidi e modificare il posizionamento del cibo nel cavo 
orale in base al tipo di deficit. Ad esempio, il cibo può essere posizionato 
nella parte destra del cavo orale se è presente ipotonia dell’emilato facciale 
sinistro.

Il posizionamento corretto del paziente nel corso dell’assunzione del 
pasto è fondamentale per ridurre il rischio di aspirazione. L’ideale sareb-
be alimentarsi posizionati su sedia. Se il paziente è allettato, deve essere 
adottata la posizione seduta con spalliera del letto sollevata da 80 a 90 gra-
di. Elevare la spalliera del letto è un metodo molto efficace per prevenire 
l’aspirazione. Una posizione supina o con la testa leggermente rialzata au-
menta la possibilità di aspirazione, soprattutto se il paziente ha un riflesso 
del vomito assente o debole o si alimenta mediante sondino nasogastrico. 

La cavità orale può costituire un serbatoio di organismi patogeni che 
potrebbero essere aspirati e portare a polmonite da aspirazione (Maeda et 
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al., 2014). Una buona igiene dentale è importante per ridurre al minimo il 
rischio di polmonite da aspirazione in quanto riduce la colonizzazione da 
parte di organismi potenzialmente patogeni e la carica batterica. Può es-
sere utile ricorrere ad uno spazzolino morbido o elettrico con dentifricio al 
fluoro per pulire tutte le superfici dei denti e delle gengive almeno due vol-
te al giorno e, per i pazienti edentuli, spazzolare delicatamente le gengive 
con uno spazzolino morbido pediatrico. Se necessario, si può utilizzare un 
apparecchio di aspirazione elettrica per prevenire l’aspirazione del contenu-
to orale (Sarin et al., 2008).

È importante ridurre al minimo l’uso di farmaci sedativi e ipnotici poi-
ché questi agenti possono compromettere il riflesso della tosse e la degluti-
zione.

Le tecniche di trattamento includono manovre posturali ed esercizi per 
rafforzare la muscolatura deputata alla deglutizione. Queste tecniche mo-
dificano la fisiologia della deglutizione per migliorarne l’efficienza o per 
renderla più sicura. Ad esempio, la manovra di Mendelsohn è finalizzata 
ad aumentare l’estensione e la durata dell’elevazione laringea in pazienti 
con movimento laringeo ridotto e ciò a sua volta aumenta la durata e la 
larghezza dell’apertura della regione cricofaringea. Un’altra manovra è la 
deglutizione super-sovraglottica, che è finalizzata a chiudere l’ingresso alle 
vie aeree prima e durante la deglutizione. 

L’alimentazione con sondino non è necessaria in tutti i pazienti che 
aspirano. Tuttavia, nelle prime settimane dopo un evento ischemico ce-
rebrale acuto, nei pazienti con grave disfagia è appropriata l’applicazione 
del sondino naso-gastrico (Moran e O’Mahony, 2015). Fortunatamente, è 
possibile che, successivamente, il sondino venga rimosso grazie al recupero 
spontaneo e/o indotto dal trattamento (Wilmskoetter et al., 2017). Il ricorso 
alla Gastrostomia Endoscopica Percutanea (PEG) è generalmente riservata 
ai pazienti colpiti da ictus che hanno una disfagia persistente a due o tre 
settimane dopo l’ictus (Moran e O’Mahony, 2015). Per i pazienti con ali-
mentazione con sondino è importante: 

Mantenere lo schienale del letto sollevato ad almeno 30° durante le ali-
mentazioni continue. Mantenere lo schienale del letto sollevato ad alme-
no 30° durante le alimentazioni intermittenti e per almeno un’ora dopo.
Quando la persona è in grado di comunicare, chiedere se sono presenti 
i seguenti segni di intolleranza gastrointestinale: nausea, sensazione di 
pienezza, dolore addominale o crampi. Questi segni sono indicativi di 
uno svuotamento gastrico rallentato che può, a sua volta, aumentare la 
probabilità di rigurgito e aspirazione dei contenuti gastrici.
Monitorare la posizione del sondino ogni 4 ore (Boullata et al., 2017). 
Un sondino inavvertitamente spostato nell’esofago aumenta notevolmen-
te il rischio di aspirazione.

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



78

Osservare i segni di intolleranza come la distensione addominale e i 
volumi residui gastrici (Boullata et al., 2017). Queste osservazioni sono 
particolarmente importanti nei pazienti che non sono in grado di comu-
nicare.
La PEG non offre una protezione significativa contro la polmonite da 
aspirazione che è la causa più comune di morte nei pazienti con PEG 
(Onur et al., 2013). Tuttavia, il ricorso alla PEG è preferibile rispetto 
al sondino naso-gastrico. Inoltre, l’intake nutrizionale è probabilmente 
maggiore nei pazienti con PEG rispetto a quelli alimentati con son-
dino naso-gastrico, poiché quest’ultimo presenta maggiori problemi 
meccanici.

Conclusioni

La polmonite da aspirazione è una patologia comune, ma potenzialmen-
te grave che si verifica frequentemente nei pazienti anziani. La maggior 
parte dei pazienti affetti da polmonite da aspirazione, in particolare gli 
anziani, presenta disfagia, difficoltà nell’assunzione di cibo per via orale e 
malnutrizione (Manabe et al., 2015). In effetti, la polmonite da aspirazione 
in questi pazienti è spesso fatale. Per migliorare gli esiti clinici dei pazienti 
geriatrici con disfagia a rischio di polmonite da aspirazione sono fonda-
mentali l’individuazione tempestiva, la messa in atto di strategie preventive 
e l’intervento riabilitativo precoce.
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Presbifagia e sarcopenia

di Bruno Fattori, Federica Vitelli, Amelia Santoro, 
Andrea Nacci

Presbifagia e sarcopenia rappresentano due grandi problemi di salute 
pubblica, potendo essere entrambe considerate come sindromi geriatriche 
a tutti gli effetti, insieme ad immobilizzazione, delirium, cadute, sincopi 
ed incontinenza urinaria. Una sindrome geriatrica, per essere tale, deve 
manifestarsi tipicamente negli anziani, presentare una genesi multifatto-
riale e una serie di sintomi e complicanze ben riconoscibili. Nella maggior 
parte dei casi le sindromi geriatriche sono strettamente connesse tra loro, 
creando una condizione di “anziano fragile”, caratterizzata da una ridu-
zione delle riserve funzionali ed una ridotta resistenza a fattori stressanti. 
Tale condizione risulta difficilmente reversibile e, una volta instaurata, 
conduce l’anziano a disabilità, aumento del rischio di cadute e fratture, ri-
duzione della qualità di vita, minore capacità di svolgere le comuni attività 
quotidiane ed infine aumenta il rischio di morte (Rodriguez-Manas et al., 
2012).

Sarcopenia

Definizione

La sarcopenia può essere considerata come l’elemento centrale della 
sindrome dell’anziano fragile (Landi et al., 2012).

Il termine sarcopenia deriva dal greco sarx” e ”penia”, ossia perdita di 
carne. Fu coniato e utilizzato per la prima volta da Rosemberg nel 1989 ad 
Albuquerque al fine di focalizzare l’attenzione su un processo a tutti noto, 
ma ancora poco studiato, ossia l’involuzione della massa e del volume mu-
scolare nell’anziano.

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



81

Negli anni successivi sono state proposte diverse definizioni di sarcope-
nia, ma attualmente la più valida e riconosciuta a livello mondiale è quella 
ideata dallo European Working Group on Sarcopenia in Older People 
(EWGSOP) (Cruz-Jentoft et al., 2010). La EWGSOP raccomanda di consi-
derare per la diagnosi di sarcopenia la riduzione sia della massa muscolare, 
sia della funzione muscolare (intesa come forza o performance) Per fare 
diagnosi di sarcopenia, occorre dunque che sia documentata una riduzione 
di massa muscolare associata a una riduzione della forza muscolare o della 
performance fisica.

Tab. 1 - Criteri per la diagnosi di sarcopenia (Cruz-Jentoft et al., 2010 modificata)

La diagnosi si basa sulla documentazione del criterio 1 più (criterio 2 o criterio 3): 

1. Ridotta massa muscolare
2. Ridotta forza muscolare
3. Ridotta performance fisica

Il motivo per cui si utilizzano due criteri diagnostici è dovuto al fatto 
che la forza muscolare non dipende solamente dalla massa muscolare; 
inoltre la relazione tra forza e massa non è lineare. Pertanto, definire la 
sarcopenia in soli termini di massa sarebbe troppo limitante e di scarso 
valore clinico. Alcuni autori, al fine di descrivere in maniera più corretta la 
perdita di forza e funzione muscolare associata all’invecchiamento, hanno 
proposto di sostituire il termine sarcopenia con “dinapenia” (Clark e Ma-
nini, 2008). Poiché il termine sarcopenia è già universalmente conosciuto e 
utilizzato, è stato mantenuto nella pratica scientifica al fine di evitare errori 
e confondimenti.

La sarcopenia può essere suddivisa in: 
Primaria: quando non esiste altra causa evidente oltre al fisiologico pro-
cesso di invecchiamento.
Secondaria: quando sono evidenti una o altre cause oltre all’invecchia-
mento. Tali cause sono rappresentate dall’inattività fisica (allettamento, 
stile di vita sedentario, decondizionamento), dalla presenza di comorbi-
dità (sindrome multiorgano, malattie infiammatorie croniche, neoplasie 
maligne, malattie endocrinologiche, ect.) e dal deficit nutrizionale (ina-
deguato intake proteico/calorico per malassorbimento, disturbi gastroin-
testinali o impiego di medicinali che causano anoressia) (Cruz-Jentoft e 
Landi, 2014).
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Tab. 2 - Classificazione della sarcopenia secondo la causa (Cruz-Jentoft et al., 

2010 modificata)

Sarcopenia primaria

Sarcopenia correlata 
all’età

Assenza di altre cause evidenti oltre all’invecchiamento

Sarcopenia secondaria

Sarcopenia correlata 
all’attività

Associata all’immobilizzazione, allettamento, stile di 
vita sedentario, decondizionamento

Sarcopenia correlata 
a patologie

Associata alla sindrome multiorgano (cuore, polmoni, 
fegato, reni, cervello), malattie infiammatorie, neopla-
stiche o endocrinologiche

Sarcopenia correlata 
alla nutrizione

Associata a insufficiente apporto energetico e proteico 
mediante la dieta, malassorbimento, disturbi gastroin-
testinali o utilizzo di farmaci che causano anoressia

La EWGSOP suggerisce di suddividere concettualmente la sarcopenia 
in 3 diversi stadi: 

Presarcopenia: caratterizzata dalla riduzione della massa muscolare 
scheletrica senza impatto sulla forza muscolare o la performance fisica.
Sarcopenia: ridotta massa muscolare, in associazione con riduzione del-
la forza muscolare o della performance fisica.
Sarcopenia severa: quando tutti e tre i criteri della definizione sono 
soddisfatti, ossia riduzione della massa muscolare, della forza e della 
performance fisica.

Epidemiologia

La prevalenza della sarcopenia negli individui di età compresa tra i 60 
e i 70 anni si attesta attorno al 5-13%, mentre sale all’11-50% per gli over 
80 (Morley, 2012). La massa muscolare scheletrica rappresenta il 45% 
della massa dell’intero organismo umano e presenta un declino fisiologico 
dell’1% annuo dopo i 30 anni di età. Con l’avanzare dell’età, la perdita di 
massa muscolare aumenta fino ad attestarsi attorno al 15% per decade du-
rante la settima e l’ottava decade di vita. La forza muscolare decresce an-
cora più rapidamente, con un tasso di perdita per decade del 15%, a partire 
dai 50 anni, per raggiungere il 30% dopo i 70 anni (McLean e Kiel, 2015).
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Fisiopatologia

La sarcopenia ha generalmente un’origine multifattoriale, riconoscendo 
cause ambientali, genetiche, metaboliche e molecolari.

Le cause ambientali sono principalmente imputabili all’inattività fisica 
e alle scorrette abitudini alimentari. Gli anziani sono infatti meno attivi, e 
questo in parte a causa del dolore e della fatica derivanti da malattie cro-
niche e debilitanti di cui sono affetti (Walston, 2012). Traumi accidentali 
possono inoltre portare a ospedalizzazione, allettamento e immobilizza-
zione, con conseguente aumento della proteolisi e riduzione della sintesi 
proteica, dopo appena 10 giorni dall’evento acuto.

Inoltre, come abbiamo anticipato, negli anziani si assiste a un squilibrio 
nutrizionale, con riduzione dell’intake proteico e calorico giornaliero asso-
ciato a ipernutrizione. Questo comporta un aumento della massa grassa e 
riduzione della massa muscolare, con rimaneggiamento della composizione 
corporea, senza che il peso risulti modificato. Gli adipociti si infiltrano tra 
i vari gruppi e fascicoli muscolari, e in tal modo determinano un deficit 
di funzione, ma non di trofismo muscolare. Tale condizione viene definita 
“obesità sarcopenica” e rende l’anziano che ne è affetto maggiormente su-
scettibile a problemi di mobilità e disabilità (Baumgartner e Waters, 2006).

Nell’anziano si verificano cambiamenti anche a livello molecolare, tra 
cui l’invecchiamento del sistema neuromuscolare, la comparsa di infiam-
mazione cronica, il calo degli ormoni anabolici e la riduzione del flusso 
ematico periferico. A livello neuromuscolare, l’apoptosi dei motoneuroni 
alfa determina riduzione e allargamento delle unità motorie, con conse-
guente perdita di forza ed efficacia muscolare, mentre l’apoptosi delle fibre 
muscolari, e in particolare delle fibre veloci di tipo II, comporta un pro-
gressivo declino nella qualità della muscolatura scheletrica (Malafarina et 
al., 2012). Tale alterazione a livello delle unità motorie sembrerebbe essere 
correlata al declino nella produzione del CNTF (ciliary nerve trophic fac-
tor), il quale in studi su animali è risultato in grado di aumentare la massa 
muscolare (Morley, 2012). Inoltre la rigenerazione delle cellule staminali 
muscolari appare rallentata nell’anziano, probabilmente a causa della più 
lenta migrazione delle stesse dovuta a ridotta espressione di integrina (Col-
lins-Hooper et al., 2012).

La comparsa di infiammazione cronica a bassi livelli, fenomeno noto 
con il termine di “inflammaging”, determina invece un aumento dei livelli 
di citochine pro-infiammatorie come il TNF-alfa, IL-6, IL-1 e PCR, le 
quali a loro volta facilitano il processo di proteolisi mediante attivazione 
del sistema ubiquitina-proteasoma (Thomas, 2010).

La riduzione dei livelli di ormoni anabolici circolanti, inclusi il testoste-
rone, il deidroepiandrosterone, gli estrogeni, il GH, l’IGF-1 e la vitamina 
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D, risulta anch’essa associata all’insorgenza della sarcopenia. In particola-
re, livelli plasmatici di vitamina D al di sotto di 30 ng/ml (70 n/mol) sono 
considerati patologici, e pongono il soggetto a rischio di sarcopenia, cadu-
te, fratture di anca e mortalità precoce (Morley, 2012).

Infine la riduzione del flusso ematico nei capillari periferici, tipica dei 
soggetti di età avanzata e in particolare dei diabetici, determina un deficit 
di funzionalità della muscolatura scheletrica.

Le ultime scoperte in ambito molecolare sono rappresentate da aumenta-
ti livelli ematici di miostatina, modificazioni del sistema dell’angiotensina e 
anomalie mitocondriali con aumento della produzione di ROS, tutte condi-
zioni che inducono a progressiva atrofia muscolare (McLean e Kiel, 2015).

Diagnosi

I parametri da valutare nella diagnosi clinica della sarcopenia sono la 
massa muscolare, la forza muscolare e la performance fisica.
1. Massa muscolare

Il primo livello è rappresentato dalle misurazioni antropometriche, 
tra le quali la più attendibile risulta la misurazione della circonfe-
renza del polpaccio (livelli <31 cm sono stati associati a disabilità) 
(Pahor et al., 2014). Tali misurazioni sono però spesso falsate dalla 
presenza di depositi adiposi sottocutanei e intramuscolari e dalla 
perdita di elasticità cutanea, pertanto non vengono raccomandate per 
la diagnosi di sarcopenia.
DXA (dual energy X-ray absorptiometry) è una metodica molto uti-
lizzata sia nella pratica clinica, sia a scopo scientifico, in grado di 
misurare massa ossea, massa grassa e massa muscolare. Il limite di 
questa metodica dipende dal fatto che non è in grado di individuare 
la componente grassa viscerale o intramuscolare, la quale si attesta 
attorno al 15% della massa muscolare calcolata (Plank, 2005).
RMN e TC sono tecniche di imaging strumentale in grado di misu-
rare con accuratezza la massa muscolare e allo stesso tempo di indi-
viduare la quota di grasso intramuscolare. Lo svantaggio di queste 
metodiche è che sono tecniche molto costose e ad accesso limitato, 
pertanto poco adatte alla pratica clinica di routine (Cooper et al., 
2013).
BIA (bioimpedance analysis) è una tecnica poco costosa e facile da 
utilizzare, in grado di calcolare il volume di massa grassa e massa 
magra. Ha tuttavia il limite di essere dotata di scarsa accuratezza, 
poiché è influenzata dallo stato di idratazione del soggetto e inoltre 
non può essere utilizzata in pazienti portatori di pacemaker (Kyle et 
al., 2004).
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2. Forza muscolare
Forza di presa manuale (Handgrip strenght) è una tecnica semplice 
ed efficace che misura quantitativamente la componente isometrica 
della forza, utilizzando un dinamometro manuale.
Flessione/estensione del ginocchio sono tecniche di misurazione ba-
sate sull’utilizzo di particolari dinamometri che valutano allo stesso 
tempo la componente isometrica e isocinetica della forza.

3. Performance fisica (Cruz-Jentoft et al., 2010)
SPPB (short physical performance battery): test a circuito che richie-
de al soggetto di stare in piedi, assumere posizioni a tandem, cam-
minare per un breve tratto, alzarsi da una sedia e ritornare seduto. 
Valuta l’andatura, l’equilibrio e la forza muscolare del soggetto.
Gait speed: è un test del cammino della durata di 6 minuti che valu-
ta la velocità dell’andatura abituale.
TGUG (time get-up-and-go test): test che richiede al soggetto di 
alzarsi da una sedia, camminare per una breve distanza, girare su 
se stesso, tornare indietro e sedersi di nuovo. Fornisce una misura 
dell’equilibrio dinamico.
SCPT (stair climb power test): test basato su una serie di ripetizioni 
di movimenti al fine di misurare un’eventuale alterazione nella po-
tenza delle gambe.

La EWSGOP propone un semplice algoritmo a due step per individuare 
i soggetti affetti da sarcopenia.

L’algoritmo diagnostico inizia con la misurazione della velocità dell’an-
datura in tutti i soggetti con età > 65 anni. Il cut-off è rappresentato da 
0,8 m/s. Se la velocità è maggiore il soggetto è a basso rischio, e pertanto 
verrà solamente sottoposto alla misurazione della forza di presa manuale. 
Se questa è normale il soggetto è sicuramente non sarcopenico, mentre se 
è bassa passa automaticamente tra quelli ad alto rischio. Se la velocità è 
minore di 0,8 m/s occorre misurare la massa muscolare, che risulta nella 
norma nei pazienti non sarcopenici, mentre è ridotta in quelli affetti da sar-
copenia (Figura 1).

Nuove frontiere nella diagnostica della sarcopenia sono rappresentate 
dalla ricerca di biomarcatori sierici, quali la transtiretina, associata a cam-
biamenti della massa magra corporea, e l’omocisteina, indice di uno stato 
di infiammazione e ipercatabolismo proteico (Han et al., 2018).
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Fig. 1 - Algoritmo diagnostico della sarcopenia (Cruz-Jentoft et al., 2010)

Disfagia sarcopenica

La disfagia sarcopenica può essere definita come difficoltà alla degluti-
zione dovuta a sarcopenia dei muscoli deglutitori. Come precedentemente 
descritto, la sarcopenia è correlata all’invecchiamento e determina una 
riduzione di massa e di funzione di tutta la muscolatura dell’organismo, 
compresa quella deputata alla deglutizione. La lingua svolge uno dei ruoli 
principali nel meccanismo della deglutizione, in quanto ha il compito di 
formare, spostare e manipolare il bolo durante la fase buccale, trasferire 
posteriormente il bolo nella fase orale e dare la spinta propulsiva verso l’i-
pofaringe nella fase oro-faringea e faringea. Il modo più efficace per valu-
tare la funzionalità del muscolo linguale consiste nel misurare la pressione 
massimale esercitata dalla lingua mediante vari dispositivi come lo IOPI 
(Iowa Oral Performance Instrument), costituito da una sonda a palloncino 
per uso orale che viene posizionata a contrasto fra corpo linguale e palato 
duro, sulla quale il paziente esercita la pressione massima che viene regi-
strata da un manometro. Altro strumento per la misurazione della forza lin-
guale è il Madison Oral Strengthening Therapeutic (MOST), dotato di più 
sensori di rilevazione di pressione, gestito da un sistema computerizzato.

Uno studio realizzato da Maeda et al. (2015) ha valutato la relazione 
tra la pressione della lingua e lo stato nutrizionale generale, la massa mu-
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scolare scheletrica e le attività di vita quotidiana (ADL). Tale studio ha 
dimostrato che la riduzione della pressione della lingua, che può causare 
disfagia, è correlata con la malnutrizione e bassi livelli di ADL, che a loro 
volta possono causare sarcopenia secondaria.

Un altro studio condotto da Shiozu et al. (2015) ha dimostrato la com-
parsa di un significativo peggioramento della funzione deglutitoria, dello 
stato nutrizionale e delle ADL nel gruppo di anziani sarcopenici, rispetto a 
quelli non sarcopenici.

Entrambi gli studi hanno reso evidente come la sarcopenia può causare 
disfagia, e allo stesso tempo la disfagia può causare sarcopenia per malnu-
trizione derivante dal deficit deglutitorio.

Una volta che il deficit di massa e di funzione muscolare linguale di-
venta manifesto, si instaura un circolo vizioso in cui la malnutrizione de-
termina un progressivo peggioramento del quadro clinico.

In aggiunta, le ospedalizzazioni prolungate e il periodo di immobilità 
che ne consegue, possono accelerare il processo che porta alla sarcopenia.

Altri muscoli deglutitori coinvolti nella genesi della disfagia sarcope-
nica sono il massetere e gli pterigoidei, che se disfunzionali riducono la 
capacità masticatoria, e i muscoli sovraioidei (digastrico, stiloioideo, milo-
ioideo e genioioideo) che provocano un deficit di sollevamento della testa, 
con conseguente riduzione dell’escursione anteriore laringea e del diametro 
dello sfintere esofageo superiore (Wakabayashi et al., 2015). Infine i mu-
scoli costrittori del faringe, la cui progressiva atrofia determina un amplia-
mento del lume faringeo, con conseguente comparsa di un più facile rista-
gno post-deglutitorio ed incremento notevole del rischio di penetrazione e 
inalazione nelle basse vie respiratorie (Molfenter et al., 2015).

Alcune condizioni patologiche che provocano alterazioni di funzione 
della muscolatura scheletrica, come l’ictus, le malattie neuromuscolari e i 
tumori del distretto testa-collo, possono a loro volta essere causa di disfa-
gia, fortificando dunque la consapevolezza di una stretta connessione tra i 
concetti di disfagia e sarcopenia (Maeda e Akagi, 2016).

Disfagia e sarcopenia rappresentano tematiche di estrema importanza 
anche nel paziente oncologico. La disfagia è molto frequente nei pazienti 
affetti da neoplasie del distretto testa-collo, ma può presentarsi anche in 
concomitanza di neoplasie polmonari, gastriche, del colon e della prosta-
ta. La sarcopenia ha anch’essa una prevalenza molto elevata nei pazienti 
oncologici, attestandosi tra il 27.3% e il 66.7% (Wakabayashi et al., 2017). 
Entrambe le condizioni si associano a una drastica riduzione della soprav-
vivenza, e pertanto diventa necessario in questi casi associare un adeguato 
supporto riabilitativo e nutrizionale alla terapia oncologica propriamente 
detta.

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



88

Complicanze

Malnutrizione: direttamente associata al deficit deglutitorio e al conse-
guente inadeguato apporto nutrizionale nell’anziano. Essa può essere 
dovuta anche a patologie acute, quali le infezioni polmonari e le fratture 
di femore, o croniche, quali la BPCO, l’insufficienza cardiaca congesti-
zia e l’insufficienza renale cronica, che comportano anoressia e quindi 
riduzione dell’intake calorico.
Disidratazione: il ridotto introito di liquidi dovuto alla disfagia provo-
ca uno squilibrio elettrolitico che può comportare un incremento della 
morbilità e mortalità nell’anziano, a causa di alterazioni del ritmo car-
diaco, della dinamica respiratoria e dello stato di coscienza.
Polmoniti ab ingestis: si tratta di infezioni polmonari da inalazione o 
penetrazione di saliva o cibo contenenti microrganismi orofaringei pa-
togeni nelle vie respiratorie. Si manifestano clinicamente con febbre, 
dispnea e astenia e radiologicamente come aree di addensamento pol-
monare. Statisticamente la polmonite ab ingestis può manifestarsi in più 
del 50% dei pazienti con inalazione o penetrazione, con una mortalità 
associata del 50% (Cook e Kahrilas, 1999).

Diagnosi

La diagnostica della disfagia sarcopenica comprende la valutazione sia 
della disfagia, sia della sarcopenia, e può essere posta seguendo i criteri 
della Società Giapponese di Riabilitazione della disfagia, che si riassumo-
no in 5 punti: 
1. Presenza di disfagia
2. Presenza di sarcopenia generalizzata
3. Perdita di massa muscolare scheletrica all’imaging
4. Esclusione di altre cause di disfagia oltre alla sarcopenia
5. La causa principale della disfagia è considerata essere la sarcopenia se 

ci sono delle comorbidità che causano la sarcopenia
La diagnosi è definitiva se sono soddisfatti i criteri da 1 a 4, probabile 

se sono soddisfatti i criteri 1,2 e 4, possibile se sono soddisfatti i criteri 1,2 
e 5 (Wakabayashi, 2014).

Trattamento

Il trattamento dei pazienti affetti da disfagia sarcopenica deve prevedere 
una corretta gestione sia della disfagia, sia della sarcopenia.
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La terapia della disfagia si basa sul mantenimento di una corretta igiene 
orale, per contrastare il rischio di polmoniti ab ingestis, sulla riabilitazione 
logopedica, che svolge un ruolo rilevante mediante esercizi di resistenza a 
livello della muscolatura deglutitoria. È provato che gli esercizi di resisten-
za e potenziamento muscolare a livello della lingua migliorano la forza di 
spinta linguale, mentre quelli a livello dei muscoli espiratori aumentano la 
forza dei muscoli sopraioidei. Gli esercizi di sollevamento della testa in-
tensificano il movimento dei muscoli deglutitori e riducono i sintomi della 
disfagia (Antunes e Lunet, 2012). Infine risulta fondamentale una precoce 
ripresa dell’alimentazione orale, somministrando pasti di adeguata con-
sistenza (normale o modificata, secondo necessità) al fine di garantire un 
corretto apporto energetico e nutrizionale.

La terapia della sarcopenia si basa innanzitutto sull’attività fisica, la 
quale prevede sia esercizi di resistenza, volti a migliorare la massa e la for-
za muscolare, sia esercizi aerobici, che migliorano la qualità della musco-
latura e il funzionamento del sistema cardiovascolare. Inoltre ad essa deve 
accompagnarsi un corretto piano nutrizionale, che prevede la supplemen-
tazione di tutte quelle sostanze che possano andare a migliorare la massa 
e la funzione della muscolatura. Il PROT-AGE study group suggerisce 
un’assunzione proteica quotidiana di 1,0-1,2 g/kg/die, la quale deve essere 
ridotta negli individui affetti da insufficienza renale cronica (Bauer et al., 
2013). In associazione, è consigliata un’integrazione con amminoacidi es-
senziali (EAAs) arricchiti in leucina, i quali sono importanti stimolatori 
dell’anabolismo proteico muscolare nell’anziano. La supplementazione di 
vitamina D, che spesso è carente negli anziani a causa di un ridotto appor-
to con la dieta, scarsa esposizione ai raggi solari e funzione renale defici-
taria, determina benessere muscolare (Bishoff Ferrari, 2009). Altri compo-
nenti della dieta, come cibi ricchi di antiossidanti e oli di pesce, sono stati 
associati ad una migliore funzione muscolare. Infine, un nuovo campo di 
ricerca è rappresentato dalla terapia ormonale sostitutiva, che si basa sulla 
somministrazione di testosterone, GH e deidroepiandrosterone negli anzia-
ni sarcopenici. I risultati presenti in letteratura sono ancora scarsi, ma si è 
visto che tali ormoni inducono un aumento del trofismo muscolare senza 
modificazioni della forza, e che gli effetti avversi superano di gran lunga i 
benefici (Malafarina et al., 2012).

La strategia terapeutica nei pazienti affetti da disfagia sarcopenica viene 
dunque denominata “rehabilitation nutrition”, in quanto si fonda contempo-
raneamente sulla riabilitazione della funzione fisica e deglutitoria mediante 
esercizi di resistenza e su un corretto apporto energetico e nutrizionale. Tale 
gestione influenza positivamente la qualità di vita dei pazienti affetti da disfa-
gia sarcopenica, riducendo il rischio di andare incontro a fragilità e disabilità.

Presbifagia e sarcopenia rappresentano due fattori determinanti nel rag-
giungimento dello stato di “fragilità” nell’anziano, la quale è definita come 
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un’aumentata vulnerabilità al decadimento dovuta alla riduzione delle ri-
serve funzionali. La diagnosi e la gestione di tali condizioni deve dunque 
essere considerata una priorità di salute pubblica nella società attuale, la 
cui tendenza è proprio quella di un lento ma progressivo aumento della po-
polazione anziana.
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Presbifagia e patologie neurologiche acute 
e neurodegenerative 

di Giovanni Ruoppolo, Lucia Longo, Federica Federico, 
Anna Stella Mattera, Antonio Greco, Marco De Vincentiis

Introduzione

Numerose patologie neurologiche, potenzialmente in grado di causare 
disfagia, presentano una maggiore prevalenza in età avanzata, quando la 
funzionalità deglutitoria di per sé tende all’involuzione. Le conseguenze 
della disfagia, in particolare la malnutrizione e la disidratazione, possono 
compromettere gravemente la salute di soggetti per definizione “fragili” e 
comportare un decadimento della loro qualità di vita. Spesso però, partico-
larmente nell’ambito delle patologie neurodegenerative, il riconoscimento 
della disfagia è tardivo: da una parte il sintomo può essere di difficile indi-
viduazione quando vi siano decadimento cognitivo, modificazioni compor-
tamentali o depressione, dall’altra la gestione del paziente anziano coinvol-
ge svariate specializzazioni mediche, non sempre in piena collaborazione 
con i foniatri ed i logopedisti coinvolti nella diagnosi e nella riabilitazione 
della disfagia. Inoltre, per quanto la presbifagia rappresenti un aspetto di 
rilievo nell’ambito della sanità pubblica, l’insegnamento delle patologie del-
la deglutizione è ancora marginale nell’ambito degli ordinamenti didattici 
dei corsi di laurea in medicina (Wirth et al., 2016). 

Tra le forme acute, le patologie di più frequente riscontro nell’anziano 
sono le patologie cerebrovascolari, la cui incidenza aumenta con l’età: il 
75% degli ictus colpisce i soggetti di oltre 65 anni. L’ictus ischemico è il 
principale sottotipo di ictus (80% dei casi), le emorragie intraparenchimali 
costituiscono meno del 20% dei casi e le emorragie subaracnoidee meno 
del 5% del totale. Ha un esordio acuto, o subacuto, anche la sindrome di 
Guillain-Barré, una polineuropatia autoimmune che insorge usualmente a 
seguito di una patologia infettiva e che colpisce dapprima gli arti inferiori 
e poi gli arti superiori ed il tronco, con una incidenza molto più contenu-
ta (1-2 casi/100000). Se raggiunge i nervi cranici può causare disfagia e 
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compromettere le funzioni vitali. Per quanto possa colpire a qualsiasi età, 
il decorso nel soggetto anziano presenta ovviamente maggiore comples-
sità ed un rischio di mortalità ancora maggiore. Nell’ambito del trauma 
cranio-encefalico, patologia peraltro caratteristica, anche se non esclusiva, 
dell’età giovanile, non esistono a nostra conoscenza studi che correlino in 
modo specifico le alterazioni deglutitorie con l’età avanzata del paziente. 
Per quanto riguarda le patologie neurodegenerative, la Malattia di Par-
kinson (MP) è la più frequente in età avanzata: in Italia la prevalenza della 
patologia è intorno all’1-2% della popolazione sopra i 60 anni e al 3-5% 
della popolazione sopra gli 85 anni. Circa l’80% dei pazienti presenta de-
ficit deglutitori nelle fasi più avanzate della patologia, con una latenza, tra 
l’esordio della malattia e la disfagia severa, di circa 130 mesi (Müller et al., 
2001). Circa il 4% dei pazienti affetti da parkinsonismo presenta manife-
stazioni cliniche di paralisi progressiva sopranucleare (PSP), con instabi-
lità posturale, oftalmoplegia, cui si associano sintomi pseudobulbari, tra i 
quali disfagia. La evoluzione della PSP è molto più rapida rispetto a quella 
della MP e porta a grave disabilità entro i 5 anni. La Sclerosi Laterale 
Amiotrofica (SLA) presenta una incidenza nettamente minore rispetto alla 
MP (1.5-2 casi per 100000), ma ha una evoluzione molto più rapida e causa 
precocemente disfagia nella maggior parte dei pazienti. Anch’essa presenta 
un’età media di esordio di circa 60 anni. Nell’ambito della presbifagia han-
no infine un ruolo di assoluto rilievo le demenze, cui è dedicato un altro 
capitolo della presente Relazione. 

Non ritenendo opportuno, in relazione al poco spazio disponibile, pro-
cedere ad una descrizione esauriente delle patologie sopraelencate, peraltro 
ottenibile da qualsiasi altra fonte, nei due paragrafi seguenti varrà esamina-
ta, sulla base della scarsa letteratura esistente, l’età avanzata come fattore 
di aggravamento della disfagia e delle sue conseguenze, in alcune patologie 
più diffuse: lo Stroke, la malattia di Parkinson e la Sclerosi Laterale Amio-
trofica. 

Patologie neurologiche acute

L’incidenza della disfagia dopo stroke è molto elevata, con valori che 
variano nei diversi studi dal 37 al 78% in relazione al metodo di valutazio-
ne utilizzato (valori più elevati se la valutazione è strumentale), al momen-
to in cui viene eseguita la diagnosi (tendenza alla progressiva risoluzione 
nella maggior parte dei soggetti) ed infine ai criteri utilizzati per definire 
come disfagico il paziente. La disfagia può essere causa di malnutrizione 
e disidratazione e, quando vi sia penetrazione di materiale alimentare nelle 
vie aeree, può comportare un rischio sestuplicato di polmonite ab ingestis 
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e conseguentemente triplicato di mortalità (Singh e Hamdy, 2006). Le li-
nee guida sono unanimemente concordi sulla necessità di sottoporre tutti i 
pazienti ad uno screening affidabile a 24-48 ore dal ricovero. In caso di so-
spetta disfagia è necessaria la valutazione strumentale. La disfagia persiste 
nei mesi successivi in circa il 10% dei soggetti. 

In un recente studio sui fattori che concorrono al rischio di polmonite 
ab ingestis dopo stroke, sono risultati statisticamente correlati l’età avan-
zata (>75 anni), insieme al decadimento cognitivo ed alla bilateralità della 
lesione neurologica (Maeshima et al., 2014). In uno studio retrospettivo sui 
fattori predittivi di recupero della alimentazione per os dopo stroke al ter-
mine della riabilitazione, condotto su 107 pazienti portatori di SNG, l’età 
avanzata è risultata un forte predittore negativo, con una differenza signifi-
cativa tra le età medie dei soggetti che avevano recuperato l’alimentazione 
per os (69.4 aa) ed i soggetti in cui era stata mantenuta la nutrizione ente-
rale (75.2 aa) (Maeshima et al., 2015). In un altro, recentissimo, studio sui 
fattori legati al recupero dell’alimentazione orale dopo stroke, valutato però 
a distanza di due settimane dall’evento, l’età dei soggetti tornati a nutrirsi 
per os era sempre minore, in assenza di significatività statistica. È risultato 
invece determinante il Body Mass Index (BMI) all’ingresso in nosocomio, 
ad indicare che la preesistente malnutrizione, nel soggetto colpito da stro-
ke, rappresenta un fattore di rischio per la gravità della disfagia. I soggetti 
che avevano recuperato l’alimentazione per os dimostravano inoltre valori 
migliori alla Functional Independence Measure (FIM), una scala validata 
di misura delle funzionalità nelle attività quotidiane, sia per l’ambito moto-
rio che per quello cognitivo (Ikenaga et al., 2013). 

Alla luce dei contributi scientifici sopra elencati, inoltre, anche la sar-
copenia, identificata come un fattore di rischio indipendente per la disfagia 
(Ogawa et al., 2018), sembra rappresentare per l’anziano un fattore preesi-
stente di aggravamento della disfagia post-stroke. In uno studio condotto 
sui muscoli coinvolti nella deglutizione in pazienti ricoverati per stroke 
(digastrici, temporali e genio-ioidei), è risultato che il volume dei singoli 
muscoli (ad eccezione del genio-ioideo e del digastrico destro) così come la 
somma del volume di tutti i muscoli esaminati, fossero significativamente 
correlati in maniera inversa alla gravità della disfagia. 

Si può quindi affermare che, indipendentemente dagli altri fattori che 
determinano la gravità delle conseguenze dello stroke, quali la sede e 
l’ampiezza della lesione cerebrale, condizioni preesistenti, quali la atrofia 
muscolare età-correlata, o il decadimento cognitivo siano di per sé una 
condizione di maggior rischio per l’anziano colpito da stroke (Sporns et al., 
2017). 
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Patologie neurologiche degenerative

La malattia di Parkinson è una delle cause più frequenti di disfagia 
nell’anziano. È una patologia neurodegenerativa a lenta progressione do-
vuta alla ridotta produzione di dopamina da parte dei neuroni all’interno 
della substantia nigra. Classicamente caratterizzata da tremore a riposo, 
rigidità e bradicinesia, agli esordi compromette la capacità di iniziare e 
coordinare i compiti motori complessi, successivamente vengono coinvolte 
anche le funzioni dei nervi cranici, con comparsa di disfagia e disartria 
(Schindler e Kelly, 2002). Diversamente da quanto accade nella molto più 
rara PSP, la comparsa della disfagia avviene nelle fasi più avanzate della 
malattia e comunque non prima di un anno dalla diagnosi. La latenza nella 
comparsa della disfagia è correlata alla sopravvivenza. È ampiamente de-
scritto in letteratura il fenomeno della aspirazione silente, per la quale fino 
al 20% dei soggetti con MP che non lamentano disfagia, sottoposti a valu-
tazione strumentale della deglutizione, presentano evidenza di aspirazione 
(Bird et al., 1994). Di fatto l’insorgenza progressiva dei deficit deglutitori 
consente al paziente di mettere in atto inconsapevolmente delle modali-
tà di compenso. Gradualmente però il sovrapporsi della rigidità e della 
bradicinesia dovute alla MP alla involuzione fisiologica della funzionalità 
deglutitoria dovuta all’avanzare del’età, provocano un grave rallentamento 
e la progressiva perdita di efficienza delle fasi orali e faringea: alla valu-
tazione videofluoroscopica si osservano residui a carico della cavità orale, 
scivolamento predeglutitorio, elevazione laringea e apertura dello sfintere 
esofageo superiore deficitari e rallentati, con ristagni faringei a rischio di 
aspirazione. Il paziente dovrà quindi porre una maggiore attenzione alla 
deglutizione e, sebbene tutte le fasi della deglutizione siano regolate dalle 
funzioni corticali, l’eventuale sopraggiungere di un declino cognitivo si ri-
fletterà negativamente particolarmente sulla gestione delle fasi orali. 

L’insorgenza della disfagia non è correlata ai disturbi grosso-motori 
(Nilsson et al., 1996) e quindi l’esame neurologico di per sé non consente 
una diagnosi precoce della disfagia. Nelle fasi più precoci della malattia il 
neurologo curante potrà sottoporre il paziente ad un questionario specifi-
co (ve ne sono due validati: lo Swallowing Disturbance Questionnaire for 
Parkinson’s disease patients e il Munich Dysphagia Test for Parkinson’s 
disease) mentre nelle fasi più avanzate sarà opportuna la valutazione stru-
mentale periodica. Lo studio strumentale diviene comunque indispensabile 
quando insorgano disartria e/o scialorrea o quando si verifichino calo pon-
derale patologico o polmonite ab ingestis. Un altro aspetto da considerare è 
che nelle fasi avanzate della MP le conseguenze della aspirazione sono più 
gravi per il progressivo indebolimento della tosse (Ebihara et al., 2003). 
Infine, numerosi studi hanno dimostrato che il trattamento medico con L-
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DOPA, ottimale per i disturbi motori, non ha efficacia sulla disfagia, che 
quindi si gioverà unicamente del trattamento riabilitativo logopedico. 

Per quanto vi sia ancora scarsa evidenza sulla efficacia della riabilita-
zione della disfagia nella MP, vi è generale accordo sulla utilità del Lee 
Silverman Voice Treatment (LSVT®), per favorire l’elevazione laringea e 
per rinforzare la tosse. Verranno ovviante messe in atto anche le manovre 
e le tecniche compensatorie più opportune. Ogni attività svolta per ridurre 
i deficit deglutitori sarà di supporto non solo al mantenimento della salu-
te del paziente con MP, ma anche alla sua qualità di vita: in uno studio 
condotto con il questionario Swallowing Quality of Life (SWAL-QOL) si 
è osservato come gli anziani sani accettino le loro alterazioni deglutitorie 
come conseguenza del naturale processo di invecchiamento, senza interfe-
renze con le occasioni di socializzazione, mentre gli anziani affetti da MP 
presentino una QOL in relazione alla disfagia fortemente compromessa, 
lamentando in particolare le difficoltà nella selezione e nel reperimento 
delle consistenze idonee ed una compromissione del benessere psicologico 
dovuta al peso della disfagia (Leow et al., 2010). 

La Sclerosi laterale Amiotrofica è una patologia neurodegenerativa a 
rapida progressione che colpisce il primo ed il secondo motoneurone, con 
conseguenti deficit motori che conducono all’exitus entro i 5 anni dalla 
diagnosi. Circa un terzo dei pazienti presenta un esordio bulbare, con di-
sfagia e disartria, comunque, indipendentemente dalla modalità di esordio, 
l’80% dei pazienti manifesta disfagia nelle fasi più avanzate della malattia 
(Ruoppolo et al., 2013). La disfagia usualmente esordisce con un progressi-
vo deficit di forza linguale, caratteristicamente associato ad atrofia, succes-
sivamente vengono coinvolti il velo, la faringe e la laringe. Recenti lavori 
hanno preso in considerazione non solo gli aspetti motori della patologia, 
ma anche il coinvolgimento sensoriale: in un nostro studio su 114 pazienti 
SLA abbiamo osservato in circa un terzo dei casi deficit sensoriali laringei, 
correlati significativamente con l’onset bulbare. A sostegno della possibile 
associazione di deficit sensoriali, attraverso la biopsia laringea effettuata su 
3 pazienti contestualmente all’intervento di tracheotomia, è stata rilevata 
assenza di fibre intraepiteliali in un caso e degenerazione del tessuto nervo-
so con ramificazioni e rigonfiamenti assonali negli altri due (Ruoppolo et 
al., 2016). 

La valutazione tempestiva della funzionalità deglutitoria e la messa in 
atto dei compensi più idonei sono fondamentali per prevenire le compli-
canze nutrizionali e respiratorie e quindi per garantire al paziente una so-
pravvivenza maggiore ed una migliore qualità di vita. 

Uno studio giapponese (Atsuta et al., 2009) ha confermato come l’età 
d’esordio della patologia sia correlata ai sintomi iniziali: la disfagia e la 
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disartria erano maggiormente presenti in soggetti oltre i 65 anni, mentre il 
coinvolgimento degli arti superiori ed inferiori era prevalente nei soggetti 
più giovani. Tale dato induce a considerare che i pazienti SLA ad esordio 
bulbare si trovano a fronteggiare la degenerazione dei motoneuroni coin-
volti nella deglutizione in un’epoca della vita in cui la funzionalità degluti-
toria va incontro di per sé ad una fisiologica involuzione. Un altro, recente, 
lavoro giapponese (Yokoi et al., 2016) ha dimostrato come, nelle forme 
bulbari, i pazienti SLA con una età all’esordio più avanzata presentino 
una prognosi peggiore ed un declino più rapido. Tale fenomeno potrebbe, 
ovviamente, essere legato alla riduzione della riserva neuronale legata al 
progredire dell’età, ma ciò contrasta con il dato che, invece, nei deficit de-
gli arti superiori si verifica un declino più rapido nei soggetti più giovani. I 
differenti effetti dell’età sulle diverse manifestazioni della SLA si ritengono 
quindi, ad oggi, correlate alla eterogeneità genetica e patofisiologica delle 
diverse forme di SLA. 
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I disturbi della deglutizione nel paziente anziano 
con Demenza-Alzheimer

di Massimo Spadola Bisetti 

Introduzione

La demenza è una particolare condizione clinica nella quale si ha la 
perdita o la riduzione irreversibile e progressiva per cause organiche delle 
capacità intellettuali possedute da un soggetto in assenza di compromissio-
ne dello stato di vigilanza. Secondo i dati forniti dal Ministero della Salu-
te, in Italia il numero totale dei pazienti con demenza è stimato in oltre un 
milione mentre sono circa 3 milioni le persone direttamente o indiretta-
mente coinvolte nell’assistenza di tali pazienti.

Il morbo di Alzheimer (AD) è la causa più frequente di demenza: ne 
rappresenta infatti il 50-70% dei casi. L’evoluzione degenerativa cerebrale 
causa un’atrofia cortico-sottocorticale diffusa in particolare a carico della 
corteccia prefrontale, temporo-mesiale e dell’ippocampo con perdita di 
oltre il 55% dei neuroni e conseguente decalaggio progressivo delle funzio-
ni intellettive, deterioramento della vita di relazione e progressiva perdita 
dell’autonomia.

L’età di manifestazione si colloca fra i 45 ed i 70 anni con maggiore 
frequenza nel sesso femminile. L’incidenza nei soggetti ultrasessantenni è 
di 125 nuovi casi su 100.000 persone mentre la prevalenza aumenta con 
l’età essendo pari a 300 casi su 100.000 per le persone d’età compresa fra 
60 e 69 anni, sale a 3.200/100.000 per la decade successiva per raggiunge-
re i 10.800 casi su 100.000 fra gli ultraottantenni (Schoenberg et al., 1987). 
La speranza di vita è pari a 8-15 anni.

Si presenta nel 90-95% dei casi come forma sporadica ma appare dimo-
strata nel 5-10% circa dei casi una forma familiare. Anche se solo in meno 
dell’1% si è osservata una trasmissione autosomica dominante, nelle forme 
familiari. L’AD appare causata da un gene alterato che si trasmette alle ge-
nerazioni successive, ed in tali casi, spesso, si osserva un esordio precoce 
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dei sintomi. Vi sono, inoltre, forme secondarie a traumi cranici, malattie 
vascolari, sindrome di Down.

L’eziopatogenesi non è nota pur ipotizzandosi che sia dovuta all’accu-
mulo nel tessuto nervoso di amiloide per alterazioni del suo metabolismo 
ed in particolare della Proteina Precursore dell’Amiloide (APP) (Sisodia 
e ST. George-Hyslop, 2002). Alcuni studi hanno evidenziato l’importanza 
nella genesi della malattia di una proteina plasmatica, l’APOE, che è coin-
volta nel trasporto del colesterolo e che si lega alla proteina amiloide (Yu 
et al., 2014).

La sintomatologia presenta tre stadi di progressiva ingravescenza: un 
primo stadio di demenza amnestica con alterazioni dell’umore e caratte-
riali al quale segue uno stadio caratterizzato dalla perdita delle funzioni 
simboliche con deterioramento del linguaggio, agnosia, aprassia ideativa 
ed ideomotoria, alessia ed agrafia. Nell’ultimo stadio permangono solo 
manifestazioni motorie primordiali, quali la suzione, la masticazione e la 
prensione, e compare una paraplegia in flessione.

La disfagia nella malattia di Alzheimer e nelle demenze

La disfagia nella AD è dovuta alla perdita delle funzioni cognitive con 
conseguente incapacità di nutrizione autonoma ed alla perdita dello schema 
motorio che conduce alla corretta successione dei movimenti volontari cor-
relati alle fasi orale e faringea della deglutizione. Nella scala di valutazione 
di gravità della demenza GDS (Global Deterioration Scale di Reisberg) 
che va da 1 a 7, i disturbi dell’alimentazione cominciano a comparire al 5° 
stadio definito di “Declino moderatamente severo delle funzioni cognitive” 
(Tabella 2) ma, in realtà il rapporto con l’alimentazione nelle demenze è 
molto mutevole.

Inizialmente può manifestarsi una fase bulimica caratterizzata da vo-
racità eccessiva con perdita della sensazione di sazietà e comportamenti 
inadeguati durante il pasto: il soggetto può mettersi a giocare o pasticciare 
con il cibo, usare le posate a sproposito, mangiare in maniera veloce e 
disordinata, può riempirsi la bocca senza attendere di avere deglutito il 
boccone precedente o non masticare a sufficienza il bolo così da causare 
saltuariamente penetrazioni e tosse al pasto.

Con il peggioramento della demenza si può manifestare un rapido di-
magramento in quanto il paziente avvertendo difficoltà di deglutizione e 
disagio nell’ingestione di cibo cerca di evitare di mangiare.

Da studi recenti si stima che un livello di disfagia si riscontra nel 30% 
delle demenze (Di Carlo, 2000), ma questa percentuale sale al 75-84% nei 
pazienti con AD (Horner et al., 1994; Seçil et al., 2016). Nei pazienti con 
AD la mortalità per polmonite rappresenta il 70% delle cause di morte.
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Un ausilio utile a porre il sospetto di difficoltà di alimentazione è il 
questionario Edinburgh Feeding Evaluation in Dementia Questionnaire 
(EdFED-Q) (Watson, 1997, 2001) da compilarsi a cura del caregiver. È 
composto da 11 item: i primi 10 elementi indagano il comportamento del 
paziente durante il pasto. Per queste domande si richiede di quantizzare 
la risposta attribuendo un punteggio che può essere 0 = mai, 1 = a volte, 
2 = spesso (2). Lo score totale va da 0 = nessuna difficoltà, a 20 = gravi 
difficoltà. L’undicesimo item chiede al caregiver di indicare il livello di 
assistenza che il paziente richiede durante il pasto: sostegno ed istruzio-
ne (organizzazione ed avvio del pasto, aiuto alla preparazione dei piatti), 
parzialmente compensativo (assistenza concreta al pasto) o completamente 
compensativo (necessità di imboccare il paziente). Il risultato complessivo 
ottenuto può essere sia indice di necessità di valutazione specialistica che 
misura dell’evoluzione della patologia (Tabella 1).

Tab. 1 - Edinburgh Feeding Evaluation in Dementia Questionnaire (EdFED-Q)

Edinburgh Feeding Evaluation 
in Dementia Questionnaire (EdFED-Q)

1. Does the patient require close su-
pervision while feeding?

2. Does the patient require physical 
help with feeding?

3. Is there spillage while feeding?

4. Does the patient tend to leave 
food on the plate at the end of the 
meal?

5. Does the patient ever refuse to 
eat?

6. Does the patient turn his head 
away while being fed?

7. Does the patient refuse to open his 
mouth?

8. Does the patient spit out his food?
9. Does the patient leave his mouth 

open allowing food to drop out?
10. Does the patient refuse to swal-

low?
11. Indicate appropriate level of assis-

tance required by patient: support-
ive-educative; partly compensa-
tory; wholly compensatory

Edinburgh Feeding Evaluation 
in Dementia Questionnaire (EdFED-Q)

1. Il paziente richiede una stretta su-
pervisione durante l’alimentazione?

2. Il paziente richiede un aiuto fisico 
con l’alimentazione?

3. Spande il cibo durante l’alimenta-
zione?

4. Il paziente tende a lasciare il cibo 
sul piatto alla fine del pasto?

5. Il paziente rifiuta talvolta di man-
giare?

6. Il paziente gira la testa mentre vie-
ne nutrito?

7. Il paziente si rifiuta di aprire la 
bocca?

8. Il paziente sputa fuori il suo cibo?
9. Il paziente lascia la bocca aperta 

lasciando uscire il cibo?
10. Il paziente si rifiuta di ingoiare?

11. Indicare il livello appropriato di 
assistenza richiesto dal paziente: 
di sostegno ed istruzione; parzial-
mente compensativo; interamente 
compensativo
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Diagnostica della disfagia nelle demenze

Le differenti percentuali di riscontro di disturbi della deglutizione nel 
paziente demente possono trovare ragione nelle diverse metodiche diagno-
stiche utilizzate che vanno dalle valutazioni indirette allo studio videofluo-
rografico (VFG).

Di fatto, anche se la validità della valutazione fibroendoscopica della 
deglutizione (FEES) e della VFG restano indubbie anche nei pazienti con 
demenza, talvolta la collaborazione ridotta del paziente, o la sua netta op-
posizione, ne inficiano l’esecuzione. Sotto questo aspetto appare interessan-
te la proposta di Sato e collaboratori (2014) di identificare i segni di disfa-
gia nei pazienti con AD nella vita quotidiana secondo i parametri riportati 
in tab I. Fra tutti gli elemnti presi in considerazione, un deficit della capa-
cità di risciacquare la bocca risulta essere un significativo fattore di rischio 
di disfagia e ne viene consigliata l’osservazione giornaliera.

Lo schema di valutazione riportato in Tabella 2, integrato dalle indi-
cazioni del PDTA sulla disfagia emesso dalla Regione Piemonte, richiede 

Tab. 2 - Valutazione della deglutizione del paziente demente da Sato 2014 adat-
tata secondo indicazioni PDTA Disfagia Regione Piemonte 2013

Valutazione della deglutizione nel paziente demente

Deglutizione *# Test del bolo d’acqua

Cavo orale # Pulizia ed igiene
* Denti residui, contatti occlusali
# Adeguatezza della protesizzazione dentaria
* Prassie labiali
* Prassie linguali
* Capacità di risciacquare la bocca
* Capacità di fare gargarismi
* Gestione orale del bolo (assenza di elaborazione? bocconi 
eccessivamente grandi con accumulo nel cavo orale?)

Funzioni vitali * Indice di Barthel (autosufficenza)
* Vitality index (vitalità legata alle attività della vita quotidiana)

Funzione cognitiva 
e segni neurologici

* Mini mental state
* Valutazione clinica della demenza
* Contrattura degli arti

Valutazioni 
nutrizionali

* BMI
* Albumina sierica
* Appetito 
* Apporto calorico
# MUST o MNA (Rischio di Malnutrizione)

* Sato E. e coll. Detecting signs of dysphagia in patients with Alzheimer’s disease with oral 
feeding in daily life 2014
# PDTA della disfagia. AReSS Regione Piemonte 2016
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la collaborazione di varie figure professionali oltre al Deglutologo: il Neu-
rologo, il Nutrizionista, l’Infermiere oltre al contributo informativo del 
Caregiver.

Il trattamento della disfagia nella malattia di Alzheimer e 
nelle demenze

Il trattamento dei disturbi della deglutizione nel paziente demente ap-
pare problematico sia per la variabilità dei quadri deglutologici fra i vari 
pazienti e nello stesso paziente nel decorrere ed aggravarsi della malattia, 
sia per l’impossibilità di effettuare una reale riabilitazione logopedica che, 
sovente, non può andare oltre al counseling con i familiari od il caregiver. 
Sebbene recenti studi sull’utilizzo della stimolazione elettrica neuromusco-
lare ed il biofeedback elettromiografico (EMG-biofeedback) abbiano dato 
risultati promettenti nel miglioramento della deglutizione in pazienti con 
AD disfagici (Tang et al., 2017), tale trattamento appare ancora lontano da 
un uso nella pratica clinica.

In una situazione così complessa appare utile la redazione da parte del 
caregiver di un diario alimentare quotidiano dei cibi e dei liquidi assunti, 
completo delle indicazioni di quantità (un piatto, mezzo od un quarto di 
piatto, numero di bicchieri d’acqua, ecc.). Se ci si trova davanti ad una fase 
di iperfagia, il dietologo potrà fornire indicazioni di cibi a ridotto contenu-
to calorico mentre se subentra inappetenza ed ipoalimentazione, oltre alle 
correzioni dietetiche, potranno essere adottate cautele atte a favorire la fase 
anticipatoria quali la preparazione di pietanze legate alle origini regionali 
del paziente, che questi possa riconoscere e che siano in grado di evocare 
“ricordi alimentari” positivi.

È necessario favorire, fin quando è possibile, l’autonomia del paziente 
durante il pasto creando un ambiente confortevole e privo di distrazioni, 
indirizzando con il dialogo la persona al cibo (magari indicando ad alta 
voce il nome dei cibi che si trovano nel piatto) che andrà già porzionato in 
maniera da essere assunto senza bisogno di essere tagliato con il coltello. 
Si consiglia l’uso di piatti e posate ergonomici e di lasciare a disposizio-
ne più bicchieri di acqua già pieni. Nel demente grande anziano andrà 
abbandonato ogni divieto dietetico (diete ipoglicidiche, ipoproteiche, ecc.) 
lasciando che il paziente si alimenti secondo il suo piacere.

Risulta essere vantaggioso l’utilizzo di piatti di colore differente dalle 
pietanze in quanto un alto contrasto cromatico favorisce il riconoscimento 
del cibo e, quindi, il suo consumo.

Anche se il mangiare ad orari regolari può aiutare a scandire il ritmo 
della giornata ed a mantenere la cognizione del tempo, potrebbe essere 
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necessario adottare la massima elasticità negli orari di somministrazione 
dei pasti con la possibilità di effettuare anche vari spuntini durante il corso 
della giornata.

La manifestazione della disprassia determina in alcuni malati anche una 
difficoltà ad utilizzare le posate. In queste persone, per permettere l’assun-
zione autonoma del pasto, si consiglia di favorire la prensione del cibo con 
le mani preparando cibi “Finger food”, bocconcini di cibo o porzioni tali 
da poter essere portate alla bocca con le dita: ad esempio, verdure a lista-
relle, pezzetti di frutta, rondelle di salsiccia, crocchette di patate, bastonci-
ni di pesce, antipastini di creme di carne o pesce, ecc.

Quando, verso le fasi finali dell’evoluzione della demenza, si manifesta 
una disfagia severa od assoluta orofaringea, talvolta con componente eso-
fagea, od è presente un rifiuto ad alimentarsi, vi sarebbe l’indicazione al 
passaggio ad una alimentazione artificiale con sondino nasogastrico o PEG 
tuttavia il vantaggio di una alimentazione enterale nei pazienti con demenza 
avanzata è controversa in quanto non è stato osservato un miglioramento 
della sopravvivenza (Sobotka et al., 2009). Le linee guida ESPEN sulle in-
dicazioni alla PEG rilevano che, se gli obiettivi dichiarati della nutrizione 
artificiale sono di migliorare lo stato funzionale ed il benessere del paziente, 
evitare la fame impedendo la malnutrizione e le sue conseguenze, impedire 
l’aspirazione e ridurre l’incidenza di piaghe da decubito e infezioni, non ci 
sono studi randomizzati che provino che tali risultati vengano raggiunti. Ciò, 
tuttavia, pone importanti problematiche etiche che coinvolgono i concetti di 
assistenza al fine vita, accanimento terapeutico ed eutanasia e che non ven-
gono risolte dalle linee guida ma impongono una valutazione caso per caso.

Conclusioni

La AD e le altre demenze sono una patologia ad altra incidenza nell’an-
ziano per le quali attualmente non esiste una cura ma, al più, vi sono trat-
tamenti per alleviarne i sintomi e, in alcuni casi, per rallentarne la progres-
sione. Tenendo presente che già oggi, secondo l’OMS, circa 35,6 milioni 
di persone nel mondo soffrono di demenza, il progressivo invecchiamento 
della popolazione renderà fra qualche anno il problema di alto impatto so-
ciale con elevati costi sociali ed economici.

La gestione della disfagia in questi pazienti richiede di individuare mo-
dalità diagnostiche personalizzate, che tengano conto dello stato cognitivo 
e collaborativo del soggetto, cercando di mantenere una alimentazione per 
os il più a lungo possibile con tutti i sistemi disponibili. Pur non potendo, 
per i motivi esposti, generalizzare modalità di trattamento, dalla sintesi 
della letteratura e delle linee guida è possibile proporre in Tabella 3 uno 
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schema che segua il paziente lungo tutte le fasi della malattia secondo gli 
step descritti dalla Scala di Reisberg di deterioramento globale.

Tab. 3 - Rapporto fra grado della demenza, capacità di deglutizione e provvedi-
menti possibili

Rapporto fra Scala di Reisberg di deterioramento globale (GDS) e deglutizione

Fase clinica Sintomi Deglutizione Valutazione 
deglutologica

Provvedimenti 
nell’alimentazione

1. Nessun 
declino delle 
funzioni 
cognitive

Nessuno Normale/
presbifagia 
fisiologica

Nessuna Nessuno

2. Declino 
molto lieve 
delle funzioni 
cognitive

Difetti di 
memoria: es. 
non ricorda dove 
vengono messi 
oggetti o non 
ricorda nomi

Normale/
presbifagia 
fisiologica

Nessuna Nessuno

3. Declino lieve 
delle funzioni 
cognitive

Frequenti perdite 
di memoria 
che limitano la 
quotidianità, 
confusione e 
lentezza, primi 
cambiamenti di 
personalità e 
comportamenti 
insoliti

Normale/
presbifagia 
fisiologica, 
possibile 
iniziale 
iperfagia

Nessuna Iniziale 
sorveglianza 
dell’introito 
alimentare,
ev. diario 
alimentare

4. Declino 
moderato 
delle funzioni 
cognitive

Difetti di memoria 
più gravi, 
deterioramento 
della capacità 
decisionale, 
episodi di 
disorientamento 
temporo-
spaziale, 
negazione delle 
difficoltà

Possibile 
iperfagia, 
voracità o 
irregolarità 
nell’assunzione 
del cibo

Valutazione 
dietologica
Questionario 
EdFED-Q

Diario alimentare, 
provvedimenti 
dietetici

5. Declino 
moderatamente 
severo delle 
funzioni 
cognitive

Instabilità 
emotiva, perdita 
di memoria e 
del pensiero 
con momenti di 
lucidità, scarsa 
autonomia e 
necessità di 
assistenza

Possibile 
iperfagia, 
voracità o 
irregolarità 
nell’assunzione 
del cibo, 
possibili iniziali 
vere difficoltà 
di deglutizione

Questionario 
EdFED-Q,
valutazione 
formale 
deglutologica 
(esame 
obiettivo, 
FEES, ev. 
VFG)

Scelta di 
consistenze, 
indicazioni 
comportamentali,
preparazione 
adeguata dei cibi 
e degli ambienti
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6. Declino 
severo delle 
funzioni 
cognitive

Sintomi 
neurologici, 
disturbi 
del sonno, 
allucinazioni, 
comportamenti 
maniacali, 
ossessivi
o ripetitivi, 
violenti, sintomi 
di ansietà e 
agitazione, 
perdita di 
autonomia 
nell’igiene e 
nell’alimentazione

Iperfagia o 
inappetenza o 
selettività,
Possibile 
disfagia 
orofaringea

Questionario 
EdFED-Q,
valutazione 
formale 
deglutologica 
se possibile 
altrimenti 
valutazione 
secondo 
le modalità 
indicate in 
Tab. 1

Provvedimenti 
dietetici
se possibile 
alimentarsi per 
os libertà nelle 
modalità di 
alimentazione 
(tempi e scelte),
utilizzo di piatti, 
bicchieri e posate 
ergonomici,
finger food

7. Declino 
molto severo 
delle funzioni 
cognitive

Segni e sintomi 
neurologici, 
perdita di tutte 
le capacità 
verbali, e delle 
fondamentali 
capacità 
psicomotorie, 
della capacità di 
camminare e di 
alimentarsi

Disfagia 
completa

Valutazione 
congiunta 
deglutologica-
nutrizionale-
neurologica-
internistica

Provvedimenti 
nutrizionali o 
di sostegno da 
valutarsi caso per 
caso
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Disfagia da patologie scheletriche 
del rachide cervicale

di Salvatore Coscarelli, L.G. Lulli, Maurizio Bartolucci, 
Lorenzo Paoli, Andrea Ungar

La deglutizione è un processo complesso che richiede la coordinazione 
e la interazione di molteplici componenti che includono fino a quaranta 
muscoli. In alcuni casi patologie legate alla colonna cervicale possono 
determinare disfagia. Si possono sostanzialmente suddividere i disturbi di 
deglutizione legati a patologie osteoarticolari del collo in tre distinte pato-
genesi: 

disfagia a seguito di patologie di natura osteoarticolare;
disfagia a seguito di lesioni e traumi della colonna cervicale;
disfagia di natura iatrogena in seguito a neurochirurgia negli interventi 
sulla colonna cervicale con approccio anteriore.

Patologie di natura osteoarticolare

Quando parliamo di disfagia determinata da patologie osteoarticolari 
facciamo riferimento ad alterazioni degenerative a livello delle vertebre 
cervicali, provocate da osteofiti anteriori, ernie del disco dislocate ante-
riormente, osteocondrosi e osteoartrite. Queste patologie, sebbene piuttosto 
frequenti nella popolazione, specialmente anziana (oltre il 75% di persone 
ultrasessantacinquenni ha modificazioni vertebrali cervicali), solo raramen-
te causano disfagia. Gli osteofiti sono presenti nel 20-30% della popolazio-
ne generale: l’osteogenesi si verifica a causa di bio-meccanismi che interes-
sano la cartilagine, il periostio e le aree capsulo-legamentose sottoposte a 
trazione. Questi fenomeni prevalentemente si verificano a livello lombare e 
cervicale, dove si hanno maggiori sollecitazioni (Lecerf et al., 2010; Evans 
et al., 2015). Pertanto, gli osteofiti spinali si trovano più frequentemente nel 
soggetto anziano, comunemente a livello dell’esofago e delle alte vie aeree. 
Nonostante questa localizzazione e prevalenza, la maggior parte rimane 
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asintomatica (Evans et al., 2015). Gli osteofiti sintomatici sono general-
mente risultato di patologie di lungo corso come la spondilite anchilosante 
(Albayrak et al., 2013; Toussirot et al., 2015) e la malattia di Forestier, nota 
anche come iperostosi scheletrica diffusa idiopatica (Lecerf et al., 2010). 
In letteratura sono stati riportati anche alcuni casi di osteofiti di origine 
artrosica e artritica determinanti disfagia (Angelos et al., 2011; Rana et 
al., 2012; Vodi ar et al., 2016); altre eziologie note sono l’acromegalia, 
l’iperparatiroidismo, la fluorosi, l’ocronosi, la calcinosi tumorale, il trauma 
(Resnick, 1995; Mooney et al., 2017). Gli osteofiti conducono a disfagia 
tramite ostruzione fisica del lume esofageo, reazione infiammatoria locale, 
spasmi muscolari determinati dalla frizione tra gli speroni ossei e i tessuti 
molli, riduzione del range di movimento tra epiglottide e laringe, restringi-
mento del canale faringeo. La disfagia legata agli osteofiti cervicali insorge 
progressivamente inizialmente per i solidi, poi per i liquidi e infine esita in 
afagia con perdita di peso e deterioramento delle condizioni cliniche gene-
rali. È importante notare che non è stata riportata alcuna correlazione tra 
la grandezza dell’osteofita e i sintomi del paziente, ma piuttosto tra l’età del 
paziente e i suoi sintomi. Peraltro, a causa del grosso carico di comorbidità 
del soggetto anziano, la diagnosi di disfagia a genesi osteoarticolare è a 
lungo misconosciuta.

Traumi e lesioni della colonna cervicale

L’ostacolo al transito del bolo determinato da anomalie strutturali è 
un potenziale contributo allo sviluppo di disfagia orofaringea; è stato 
dimostrato che cause iatrogene come l’intubazione, la tracheotomia, gli 
interventi chirurgici e la radioterapia possono condurre a disfagia. Nel 
medesimo modo è possibile che la presenza di fratture cervicali possa pro-
durre sottili alterazioni nel posizionamento del collo, nell’anatomia delle 
strutture cervicali ed edema dei tessuti molli, condizioni che possono tutte 
impattare negativamente nella capacità deglutitoria dei pazienti. Numerosi 
studi in letteratura hanno riportato l’associazione tra lesioni traumatiche 
della colonna cervicale e disfagia, in particolare quando era coinvolto il 
midollo spinale. Gli studi hanno individuato un tasso di incidenza di disfa-
gia nei pazienti con lesioni del midollo cervicale che varia dal 17 al 41%.
(Kirshblum et al., 1999; Shin et al., 2011; Shem et al., 2012). La disfagia 
post traumatica è spesso una condizione transitoria, ma molto pericolosa 
per il rischio di complicanze respiratorie a cui possono andare incontro 
questa tipologia di pazienti. Risulta pertanto fondamentale ricercare at-
tentamente questa condizione e capire quale siano i potenziali fattori di 
rischio associati. Se da un lato il principale fattore di rischio risulta essere 
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la lesione del midollo cervicale, dall’altro anche pazienti senza lesioni neu-
rologiche possono sviluppare disfagia legata ad altri fattori di rischio come 
l’uso della ventilazione invasiva (Kirshblum et al., 1999), la tracheotomia 
(Kirshblum et al., 1999; Shin et al., 2011) e la fissazione halo-vest (Stam-
bolis et al., 2003). Nella recente letteratura, l’età è emersa come fattore di 
rischio per lo sviluppo di disfagia da lesioni traumatiche della colonna cer-
vicale (Lee et al., 2016): le fratture della colonna cervicale inoltre sono tra 
le più frequenti lesioni nella popolazione anziana e possono originare da 
danno a basso impatto come semplici cadute, specialmente in soggetti più 
a rischio per le cadute stesse e con caratteristiche predisponenti alla disfa-
gia come la dipendenza funzionale e cognitiva (Pattison et al., 2017). L’età 
stessa inoltre con i suoi cambiamenti fisiopatologici intrinseci, indipenden-
temente dalla lesione della colonna, può aumentare il rischio di disfagia 
e secondariamente il rischio per questi pazienti di sviluppare importanti 
complicanze respiratorie, se non adeguatamente identificati.

Chirurgia cervicale con approccio anteriore

L’approccio chirurgico anteriore è usato per trattare numerose patologie 
cervicali quali degenerative, traumatiche, oncologiche, infiammatorie, con-
genite, vascolari e infettive È sicuro ed efficace ed è associato a bassi tassi 
di morbilità e mortalità. La disfagia postoperatoria è una delle più comuni 
complicanze associate a questo tipo di chirurgia (Patel et al., 2008; Daniels 
et al., 2008; Campbell et al., 2010; Skeppholm et al., 2012). I pazienti che 
sviluppano disfagia dopo questo tipo di chirurgia mostrano importanti 
alterazioni nella biomeccanica della deglutizione, con aumento dell’aspira-
zione, ispessimento della parete faringea, indebolimento della contrazione 
faringea e della peristalsi, prolungato tempo di transito del bolo, riduzione 
dell’apertura dello sfintere esofageo superiore e alterata chiusura dell’epi-
glottide. Nella maggior parte dei casi la disfagia è una condizione transito-
ria, che insorge nell’immediato post-operatorio (Chin et al., 2007; Rafzar 
et al., 2012): l’incidenza di disfagia entro una settimana dopo l’intervento 
varia ampiamente in letteratura dall’1 al 79%, tra 1 e 6 settimane dopo 
l’intervento oscilla dal 28 al 57% (Anderson et al., 2013). Maggiori tassi di 
disfagia sono riportati nei pazienti ultrasessantacinquenni, negli studi pro-
spettici e quando la disfagia è diagnosticata sulla base dei report dei pazien-
ti, mentre negli studi in cui viene diagnosticata con esami strumentali og-
gettivi, l’incidenza risulta sottostimata (Riley et al., 2010; Rihn et al., 2011). 
L’ampia divergenza dei dati epidemiologici può essere attribuita anche al 
variare delle tecniche chirurgiche, dell’entità dell’intervento e della gran-
dezza dell’impianto usato, nonché nella eterogeneità di definizioni e assenza 
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di protocolli diagnostici ben stabiliti. In ogni caso l’incidenza e la gravità 
della disfagia sono alte nell’immediato post-operatorio, ma diminuiscono 
col tempo. I disturbi deglutitori nella maggior parte dei casi sono di lieve 
entità e transitori, e si risolvono gradualmente entro 3-12 mesi senza alcun 
trattamento; solo nel 5-7% dei casi i sintomi disfagici sono presenti fino a 2 
anni dopo l’intervento; alcuni pazienti lamentano disfagia anche dopo 5 an-
ni dalla chirurgia (Rihn et al., 2011; Anderson et al., 2013). Molteplici ezio-
logie possono essere riconosciute per questo genere di disfagia, ma di solito 
è di origine multifattoriale: edema dei tessuti molli, alterazioni di mobilità 
dell’esofago, alterata sensibilità nervosa. A livello orale si può riscontrare 
un ridotto tono muscolare del palato, della lingua e dei muscoli masticato-
ri, un ridotto range di movimento e coordinazione delle varie strutture; a 
livello faringeo danni dei componenti motori e sensitivi, riduzione del mo-
vimento della base della lingua, alterazione del movimento dell’osso ioide e 
della laringe, disfunzione cricofaringea, ritardo nel trigger della deglutizio-
ne (Logemann e Larsen, 2012). Il nervo più frequentemente implicato nella 
disfagia e nell’aspirazione in questo tipo di intervento è il nervo laringeo 
ricorrente, spesso lesionato direttamente o indirettamente tramite la pressio-
ne esercitata dal palloncino del tubo endotracheale o dalle manovre di late-
ralizzazione della faringe. Più frequentemente si determina questa lesione, 
unita spesso a quella del nervo laringeo superiore, nella chirurgia a livello 
di C3-C4; mentre a livello C3 è più spesso danneggiato il nervo ipoglosso, 
anch’esso potenzialmente implicato nella meccanica deglutitoria (Daniels 
et al., 2008; Mendoza-Lattes et al., 2008, Rafzar et al., 2012). L’infiamma-
zione e il conseguente edema dei tessuti molli è un altro importante fattore 
alla base della disfagia post-operatoria: ad esempio la dissezione del musco-
lo lungo del collo e l’uso intraoperatorio della proteina rh-BMP2 possono 
incrementare la flogosi locale (Daniels et al., 2008; Rihn et al., 2011). A tal 
proposito l’applicazione di una iniezione di steroidi nella regione retrofa-
ringea dopo la chiusura della ferita potrebbe determinare una ridotta tume-
fazione e risposta infiammatoria. Infine anche l’effetto massa determinato 
da impianto di placche e di altri device di stabilizzazione eccessivamente 
spessi, il prolungato tempo operatorio e l’iperestensione cervicale determi-
nata da busti halo e collari, sono ulteriori cause di disfagia nell’ambito della 
chirurgia cervicale (Kepler et al., 2012; Nanda et al., 2014).

Considerazioni cliniche

Dall’analisi di quanto riportato in letteratura emerge chiaramente che le 
problematiche disfagiche conseguenti a patologie riguardanti il rachide cer-
vicale, sia primitive che secondarie a terapie chirurgiche delle stesse, sono 
da ritenersi veramente una rarità. 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



113

La realtà costituita dalla Unit di Foniatria e Deglutologia della AOU 
Careggi consente di poter concordare con i dati di letteratura. L’ambula-
torio della Unit dedicato ai pazienti disfagici costituisce un vero e proprio 
imbuto dove si ritrova gran parte della casistica relativa alle problematiche 
deglutitorie nell’Area Vasta Fiorentina e non solo, con un numero di pa-
zienti sottoposti a valutazione che raggiunge circa i 2000/anno. All’interno 
di questo ampio bacino di utenza, non si sono registrati casi di pazienti 
portatori di disfagia a seguito di patologie del rachide cervicale, se non in 
sporadici e selezionati soggetti. 

Fig. 1

Fig. 2
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Fig. 3 - Immagine TC del collo con m.d.c. che mostra stabilizzazione vertebra-
le con placca fissata con viti al soma di C4, C5, C6 e C7, a seguito di lussazione 
traumatica di C5-C6. Si noti in sede il SNG e l’impatto della placca sulla parete 
posteriore della faringe, con riduzione del lume del canale alimentare. La pazien-
te lamenta disfagia

Fig. 4 - Immagine di RX del collo durante deglutizione di m.d.c: si reperta una le-
sione a livello faringeo, causata da placca di stabilizzazione cervicale con dimo-
strazione di fuoriuscita di m.d.c. in corrispondenza della deiscenza della placca 
stessa
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A mero titolo esemplificativo vengono riportati tre casi. In Figura 1 e 2, 
immagine di TC collo con m.d.c.: l’anello cricoideo e le articolazioni ari-
tenoidee appaiono alterate per edema determinato da grossolano elemento 
esostosico marginale che emerge dai margini articolari intersomatici dei 
corpi vertebrali. Sono presenti nell’immagine TC alterazioni spondiloar-
trosiche diffuse non solo a livello del tratto cervicale, ma anche dorsale 
a delineare un quadro di spondiloartropatia iperostosante (malattia di Fo-
restier). Il paziente si era presentato in ambulatorio lamentando disfagia e 
disfonia: in considerazione della sintomatologia, poiché dalla FEES non 
sembravano evidenti problematiche disfagiche di derivazione neurologica 
né di stati patologici a carattere locale, per completezza, e come è d’uso 
presso il nostro ambulatorio, è stata richiesta una TC che ha evidenziato 
quanto sopra. 

Pertanto, nonostante la rarità della casistica, va sempre presa in consi-
derazione l’ipotesi di una patologia del rachide cervicale che possa sostene-
re un sintomo disfagico, non solo ovviamente quando è noto un approccio 
chirurgico sul rachide, ma anche quando il sintomo non trova spiegazione 
plausibile all’esame endoscopico e non c’è rilievo anamnestico di patologia 
neurologica, oncologica o esiti di altro trattamento chirurgico o radiotera-
pico del collo.
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Aspetti dietetici nell’anziano

di Silvia Raggi, Patrizia Palumbo

Introduzione

L’invecchiamento è quel processo fisiologico, proprio di ogni specie 
vivente, che fa parte del normale processo di sviluppo ma che determina 
una riduzione delle riserve funzionali dell’organismo. In altre parole, è la 
progressiva perdita della capacità dell’organismo di adattarsi all’ambiente e 
mantenere una propria omeostasi (Ruoppolo et al., 2007).

L’invecchiamento non è necessariamente sinonimo di malattia, ma è 
comunque un processo attraverso il quale l’adulto sano si indebolisce deter-
minando una tendenza generale all’atrofia e alla ridotta efficienza dei vari 
sistemi. Infatti, nell’individuo anziano si assiste all’incremento della preva-
lenza di moltissime patologie spesso croniche, che se concomitanti possono 
portare ad una situazione definita poli-patologica, rendendo la persona un 
“anziano fragile” (Schindler et al., 2011).

La fragilità è definita come una condizione dinamica di aumentata vul-
nerabilità, che riflette modificazioni fisiopatologiche età-correlate di natura 
multi-sistemica, associata a un aumentato rischio di outcomes negativi, 
quali cadute, delirium, disabilità, istituzionalizzazione, ospedalizzazione e 
morte (Clegg et al., 2013).

Da recenti studi emerge come nel percorso di sviluppo della fragilità, 
organi e sistemi quali endocrino, immunitario, sistema nervoso centrale 
(SNC) e il muscolo scheletrico siano coinvolti e correlati tra loro (Fried 
et al., 2009). In questo contesto la sarcopenia, definita dal documento 
di consenso Europeo come la “perdita progressiva di massa muscolare 
scheletrica associata a perdita di forza e potenza muscolare” risulta essere 
un elemento chiave nella definizione di fragilità dell’anziano. In assenza 
delle condizioni fisiologiche che determinerebbero l’omeostasi muscolare 
(equilibrio fra formazione di nuove cellule, ipertrofia e perdita proteica), 
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con la fragilità questo delicato equilibrio viene a mancare, portando così 
ad accelerazione della perdita di massa e forza muscolare coadiuvata dai 
componenti reattivi di infiammazione e di ossidazione (Howard et al., 
2007). Oltre a questi aspetti è utile ricordare come clinicamente si presen-
tino anche alterazione delle riserve negli apparati cardiocircolatorio, renale 
emopoietico e respiratorio, oltre che alterazioni dello stato nutrizionale che 
possono influenzare direttamente o indirettamente la condizione di fragili-
tà (Fontana et al., 2013).

Con il termine presbifagia si intende la deglutizione del soggetto an-
ziano, di cui si distinguono una forma primaria e una secondaria. La pre-
sbifagia primaria costituisce una deglutizione fisiologica per l’età, ma che 
mette la persona anziana in una condizione di maggior rischio, rispetto 
al giovane, a causa delle ridotte riserve funzionali. Si caratterizza per una 
serie di cambiamenti, relativi a struttura, motilità, sensibilità e coordina-
zione, responsabili di un complessivo rallentamento del transito del bolo. 
Con il termine presbifagia secondaria si intende invece una vera e propria 
disfagia, caratterizzata da modificazioni della deglutizione dovuta a pato-
logie concomitanti e cause iatrogene come malattie neurologiche e farmaci 
(Riso, 2014). 

La perdita di massa muscolare che definisce la sarcopenia, come già 
precedentemente citato, è riscontrabile anche nei muscoli coinvolti nella 
deglutizione in un contesto generalizzato di sarcopenia primaria, portando 
ad una situazione definibile come disfagia sarcopenica, ovvero presenza 
di disfagia dovuta a sarcopenia dei muscoli deglutitori.

Pianificazione dell’intervento nutrizionale

Il percorso nutrizionale dell’anziano con disfagia, finalizzato in partico-
lare alla prevenzione e trattamento della malnutrizione per difetto, comin-
cia con la valutazione del rischio nutrizionale (screening nutrizionale) a cui 
segue, in caso il test sia predittivo di rischio, una valutazione nutrizionale 
da parte di personale specializzato. Essa comprende analisi ed interpreta-
zione di variabili metaboliche, nutrizionali e funzionali. 

Nella pianificazione dell’intervento nutrizionale, la stima del dispen-
dio energetico, attraverso l’utilizzo di algoritmi predittivi, viene effettuata 
sottoponendo il valore stimato al vaglio critico della storia dietetica, della 
composizione corporea e della funzionalità corporea.

In casi selezionati è possibile fare una valutazione del dispendio energe-
tico basale con la calorimetria indiretta.

La valutazione dello stato nutrizionale è finalizzata alla stesura di un 
piano di trattamento individualizzato ed al suo monitoraggio, i cui obiettivi 
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sono: 1) mantenere e/o recuperare un adeguato stato nutrizionale; 2) rag-
giungere e/o mantenere un’adeguata idratazione corporea; 3) favorire una 
deglutizione sicura.

L’intervento nutrizionale prevede, nelle varie fasi di progressione della 
disfagia, la formulazione e l’attuazione di: 

counselling nutrizionale e strategie compensatorie per via naturale, in 
assenza di disfagia;
dieta a consistenza modificata, in presenza di disfagia lieve-moderata;
nutrizione artificiale, in presenza di disfagia grave.

Counselling nutrizionale e strategie compensatorie per via na-
turale

L’elaborazione del piano dietetico considera la migliore evidenza dispo-
nibile applicata alla situazione del singolo paziente. Il continuo adegua-
mento del piano dietetico alle esigenze/preferenze del paziente si avvale di 
strumenti e strategie concordati con il paziente e con il caregiver. 

Le norme a cui riferirsi e le azioni da intraprendere per migliorare e 
favorire l’alimentazione prevedono la presenza necessaria di professionisti 
sanitari esperti in grado di identificare obiettivi specifici (comprensivi di 
indicatori di performance) nonché strumenti e procedure (istruzioni di la-
voro) per raggiungerli. Fondamentale risulterà infatti incentivare al consu-
mo di un cibo che risulti essere sia salutare che accettabile perché in linea 
con la cultura e le tradizioni culinarie della persona (ricette tradizionali, 
alimenti e ricorrenze, prodotti tipici locali), le convinzioni etico-religiose e 
la sostenibilità ambientale, sociale ed economica.

Il cibo proposto come piano terapeutico deve quindi essere in grado di 
rispondere a necessità fisiologiche, esigenze clinico-nutrizionali e bisogni 
emotivi.

Ricordando che fattori fisici, psicologici e sociali possono determinare 
scarso appetito, edentulia, disfagia, alterazioni del gusto e dell’olfatto, alte-
rata salivazione, nausea e/o vomito, aumentato senso di sazietà, disabilità, 
bisogni nutrizionali modificati, si vuole evidenziare anche l’importanza 
dell’alimentazione nei luoghi di cura. Il pasto rappresenta infatti un fatto-
re non trascurabile dell’intervento terapeutico ed un aspetto rilevante del 
comfort, entrambe dimensioni della qualità complessiva del processo as-
sistenziale. Creare ambienti che possano migliorare l’esperienza del pasto 
per i pazienti e garantire momenti di aggregazione sociale tra gli stessi. La 
tutela del momento del pasto (protected meal times) è già pratica consoli-
data in molte realtà internazionali, quella britannica in particolare. Sostan-
zialmente essa mira a: 
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fornire un ambiente favorevole a mangiare, quindi accogliente, pulito e 
ordinato;
fornire pasti liberi da interruzioni evitabili e inutili;
creare un’atmosfera tranquilla e rilassata in cui i pazienti abbiano il 
tempo di gustare i pasti;
aumentare l’assistenza ai pasti;
riconoscere e sostenere gli aspetti sociali del mangiare. 
Le strategie principali comprendono quindi: scelta di alimenti e prepa-

razioni a maggiore preferenza, potenzialmente fortificati nel loro contenuto 
in nutrienti, adeguamento delle porzioni, eventuale modifica della consi-
stenza dei cibi e dei liquidi (Torsoli, 2016).

La qualità della relazione terapeutica instaurata è essenziale per il man-
tenimento della compliance-concordance che deve essere ottenuta, ogni 
qualvolta possibile, attraverso l’adozione di un programma educativo che 
utilizzi strumenti operativi specifici: storia dietetica, recall delle 24 ore, 
diario alimentare.

La somministrazione dei supplementi nutrizionali orali (Oral Nu-
tritional Supplements - ONS) si inserisce nell’ambito dell’intervento nu-
trizionale, dopo un regime nutrizionale mirato e prima del ricorso alla 
nutrizione artificiale (di supporto o totale). Essi sono prodotti da impiegare, 
sotto controllo medico, nell’alimentazione parziale o completa di pazienti 
portatori di disturbi alimentari nell’assunzione, digestione, metabolismo e 
escrezione dei nutrienti o per altri motivi clinici (Regolamento di attuazio-
ne della Direttiva 1999/21/CE sugli alimenti dietetici destinati a fini medici 
speciali - GU n. 85 11/04/2002, D.P.R. 20/03/2002, n. 57). 

Gli ONS sono prodotti pronti per l’uso o da ricostituire (in polvere), 
nutrizionalmente completi o comprendenti solo singoli nutrienti, prevedono 
una somministrazione per via orale e, pertanto, risultano variabilmente 
aromatizzati al fine di incontrare maggiormente le preferenze del paziente. 
Essi risultano utilizzabili come supplementi nutrizionali ad un’alimentazio-
ne insufficiente alla copertura dei fabbisogni nutrizionali o, ma molto rara-
mente, come potenziale unica fonte di alimentazione.

Nella prescrizione di ONS va prestata particolare attenzione al contesto 
sociale, soprattutto alla frequente necessità di impegno da parte del caregi-
ver che dovrà costantemente facilitarne l’assunzione e vigilarne l’effettivo 
consumo.

In commercio sono reperibili ONS ipercalorici o iperproteici o ipercalo-
rici-iperproteici o modulari (di singoli nutrienti o di fibre), a consistenza li-
quida o cremosa o in polvere (da sciogliere in cibi o bevande). Differenti e 
numerose risultano le tipologie degli stessi presenti in commercio, a partire 
da quelli a composizione “standardizzata” (es. ipercalorici ed iperproteici) 
sino ad arrivare alle formulazioni speciali specifiche per patologie, talune 
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di queste specificatamente indicate per la gestione nutrizionale dell’anziano 
fragile. Esistono, infatti, formulazioni in polvere a base di sieroproteine e 
di aminoacidi essenziali (tra cui la leucina), con calcio e vitamina D, con 
specifica indicazione all’accelerazione ed al recupero della massa muscola-
re nell’anziano fragile oppure drink da bere ad elevato contenuto proteico 
ed energetico arricchiti di arginina, micronutrienti e antiossidanti, consi-
gliati per il regime nutrizionale di pazienti con lesioni da pressione. 

Da tenere in considerazione nella scelta dell’ONS è che il costo di 
alcune formulazioni potrebbe essere più elevato. Il loro uso deve essere 
quindi appropriato ed il loro potenziale beneficio deve essere attentamente 
valutato.

Nella compliance del paziente all’assunzione degli ONS, i maggiori 
problemi sono legati alla corretta prescrizione ed all’assistenza fornita, 
oltre che alle differenze nazionali nell’erogazione e nella dispensazione da 
parte del SSN.

L’efficacia nell’uso degli ONS è in particolare legata a: indicazione cor-
retta, sensibilizzazione del paziente e dei caregiver, carenza di personale 
nelle strutture di ricovero, mancata sensibilizzazione del personale sanita-
rio alle problematiche, nutrizionali dei pazienti o alle corrette metodiche di 
somministrazione.

L’assunzione può essere condizionata da alcuni effetti collaterali, tra i 
quali: riduzione dell’introito alimentare spontaneo ai pasti, presenza/com-
parsa di alcuni sintomi gastroenterici (nausea o diarrea), scarsa palatabilità.

Particolare attenzione e considerazione vanno effettuate nei confronti 
di tutti gli aspetti sopra indicati in quanto si stima che circa un terzo degli 
ONS, seppure prescritto, non sia effettivamente consumato e vada sprecato 
(Donini et al., 2013).

Dieta a consistenza modificata

In presenza di disfagia, l’intervento nutrizionale prevede l’elaborazione 
e l’attuazione di una dieta con alimenti a consistenza modificata (morbidi, 
di facile masticazione o cremosi, talvolta trattati con addensante), eventual-
mente integrata con ONS; i liquidi devono essere assunti secondo le indica-
zioni specifiche (in genere addensati o sotto forma di acqua gelificata). 

Deve essere disponibile materiale informativo generale per il paziente e 
la famiglia, riguardante l’utilizzo di consistenze standardizzate, o la possi-
bilità di elaborare piani dietetici individualizzati.

Il piano dietetico deve essere personalizzato e garantire sia l’adeguata 
copertura dei fabbisogni nutrizionali ed idrici che le corrette caratteristi-
che fisiche degli alimenti (compattezza, omogeneità, viscosità, dimensioni, 
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temperatura, colore, appetibilità, volumi); fin quando è possibile, le portate 
devono essere mantenute separate e dai gusti decisi.

Di seguito la disamina delle principali consistenze, base di partenza per 
l’elaborazione del piano dietetico.

Consistenza liquida (es. acqua, camomilla, tisane, vino, caffè, the): 
nella disfagia i liquidi sono pericolosi in quanto “sfuggono” e possono 
frequentemente essere responsabili di inalazione/penetrazione nelle vie 
aeree. Per tale motivo, la somministrazione della presente consistenza 
al soggetto disfagico deve essere autorizzata dal riabilitatore. Non sono 
richieste particolare manovre di preparazione del bolo da parte della 
bocca e va ricordato che il grado di densità dei liquidi può essere modi-
ficato con l’aggiunta degli addensanti fino al raggiungimento della con-
sistenza semiliquida o semisolida desiderata.
Consistenza liquida naturalmente densa (es. latte, yogurt da bere, suc-
chi di frutta, centrifugati): come per i liquidi, è fondamentale attenersi 
alle indicazioni del riabilitatore perché ancora a forte rischio di inala-
zione/penetrazione nelle vie aeree. Anche in questo caso non è richiesto 
impegno da parte della bocca nella preparazione del bolo alimentare e 
possono essere utilizzati gli addensanti per raggiungere il grado di den-
sità desiderato.
Consistenza semiliquida (es. yogurt cremosi, sorbetti, gelati, frullati 
di frutta): la bocca presenta un ruolo attivo nella preparazione del bolo 
alimentare, ma non è richiesta la masticazione. Prevalendo ancora la 
percentuale liquida, necessitano di accurata attenzione e monitoraggio 
per la riduzione del rischio di inalazione/penetrazione nelle vie aeree.
Consistenza semisolida (es. budini, creme, preparazioni omogeneizzate, 
acqua gel): trova impiego nelle persone con “deglutizione fortemente 
compromessa” e ridotta capacità di masticazione. La bocca gioca quindi 
un ruolo importante nella preparazione, ma non è richiesta la mastica-
zione e l’omogeneità è la principale caratteristica a cui devono risponde-
re le preparazioni.
Consistenza solida morbida (es. pasta ben cotta, verdure cotte, bana-
na): per persone che presentano una masticazione limitata ed un’ac-
cettabile deglutizione dei cibi solidi e liquidi. È richiesto infatti un 
impegno maggiore nella deglutizione rispetto a tutte le consistenze pre-
cedenti e, i cibi di questa categoria, possono essere facilmente riducibili 
a pezzetti o purea con l’utilizzo della forchetta.
In presenza di disfagia sono in generale da evitare i cibi a doppia con-

sistenza (es. pastina in brodo, minestrone con verdure a pezzi, latte con 
biscotti o fette biscottate o corn-flakes, yogurt con pezzi di frutta, agrumi) 
e gli alimenti di piccole dimensioni (es. cereali a chicco), secchi, friabili e 
croccanti (es. crackers, fette biscottate, grissini), filamentosi (es. spinaci, 
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prosciutto crudo), fibrosi, duri e difficili da masticare (es. verdura cruda, 
carne asciutta e/o filamentosa, buccia della frutta, frutta secca, caramelle).

Particolare importanza riveste poi l’intervento rafforzativo, condiviso 
con gli altri professionisti del team, sull’importanza di comportamenti e 
di posture favorenti una deglutizione sicura. Il paziente deve infatti essere 
vigile, senza dolore, ben riposato e seduto, da almeno 15 minuti, con co-
modo appoggio degli avambracci. Importante è la verifica della sua igiene 
orale per migliorare la salivazione ed esaltare il gusto dei cibi. L’ambiente 
in cui si consuma il pasto deve essere tranquillo, bene illuminato e privo 
di fumo e fondamentale risulta il rispetto del tempo di consumo del pasto. 
Inoltre il paziente deve essere incentivato a: mangiare senza distrazioni, 
non parlare durante il pasto, “ripulire la gola” con alcuni colpi di tosse e 
qualche deglutizione a vuoto a intervalli regolari, assumere bocconi non 
troppo voluminosi ed attendere la deglutizione del precedente prima di 
prenderne uno nuovo, assumere acqua o altri liquidi solo se è stato elimi-
nato ogni residuo dalla bocca. Il caregiver deve supervisionare tutte queste 
condizioni e controllare particolarmente lo stato di attenzione, sospenden-
do il pasto se sopraggiunge stanchezza. 

Successivamente al pasto il caregiver (in assenza di autonomia funzio-
nale da parte della persona disfagica) deve accertarsi che il paziente riman-
ga seduto per almeno 20-30 minuti, sia eseguita l’igiene orale per verificare 
che non ci siano residui di cibo in bocca, venga monitorata la quantità di 
alimenti assunta, ricordando che introiti inferiori al 50% del fabbisogno 
per un periodo superiore ai 7-10 giorni mettono il soggetto a rischio di 
malnutrizione (Rete delle Strutture di Dietetica e Nutrizione Clinica della 
Regione Piemonte. Guida all’alimentazione in caso di disfagia, 2015).

La definizione della migliore consistenza e la progressione da un li-
vello ad un altro, necessita del lavoro di tutto il team multidisciplinare e 
presuppone un timing non rigido, con rispetto dei tempi individualizzati 
di ciascun soggetto, sulla base della capacità di: deglutire cibi di crescente 
disomogeneità e con differente impegno nella masticazione, assunzione di 
bevande a maggiore fluidità.

In tutto il percorso grande attenzione deve essere posta all’assunzione 
dei liquidi per contrastare il rischio di disidratazione, elemento fortemen-
te caratterizzante del soggetto con disfagia. I liquidi, sulla base della loro 
capacità di assunzione da parte del paziente, possono essere addensati o 
assunti sotto forma di acqua gelificata. In natura si possono ritrovare cibi 
che per caratteristiche intrinseche possiedono potere addensante (es. gela-
tine in polvere o in fogli, fecola di patate, farine di cereali, farine istanta-
nee indicate nell’alimentazione della prima infanzia); essi possono essere 
liberamente impiegati con lo scopo di addensare le preparazioni alimentari 
semiliquide/semisolide destinate all’alimentazione, ma se utilizzati per i 
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liquidi ne alterano il sapore e scoraggiano il paziente ad assumerne nella 
giusta quantità ponendolo a rischio di disidratazione. A tal fine, si trovano 
in commercio gelificanti in polvere che possono essere aggiunti alle be-
vande fredde o calde senza alterarne significativamente il sapore. Questi 
prodotti, utilizzabili in dose-specifica per ottenere la consistenza desiderata 
(sciroppo, crema, budino), unitamente all’acqua gelificata (già pronta per 
l’uso in vasetti e con più varianti di gusto), permettono di avvicinare la 
persona con disfagia alle quantità ottimali di liquidi necessari per una cor-
retta idratazione e funzionalità dell’organismo.

Nutrizione Artificiale

La letteratura scientifica è concorde nel definire che in caso di tratto 
gastroenterico funzionante la tecnica d’elezione per la nutrizione artificiale 
è la Nutrizione Enterale (NE). La sede di infusione deve essere quella più 
fisiologica possibile, privilegiando quindi l’infusione gastrica, riservando 
quella digiunale a pazienti con alterato stato di coscienza e rischio inalato-
rio da rigurgito di materiale alimentare.

La gastrostomia (per via endoscopica o radiologica) rappresenta la 
tecnica preferibile di NE, ogni qualvolta sia prevedibile una durata della 
stessa superiore alle 4 settimane (Linee guida SINPE per la nutrizione arti-
ficiale ospedaliera, 2002). 

Il passaggio verso la Nutrizione Artificiale (NA) avviene con un timing 
modulato e programmato/concordato con il paziente, unitamente al caregi-
ver e agli altri operatori in modalità multidisciplinare. 

È preferibile sia lo specialista in nutrizione, dopo la valutazione dello 
stato nutrizionale e sulla base della storia clinica del paziente, a provvedere 
all’elaborazione del piano nutrizionale, specificando le soluzioni nutrizio-
nali individuate e le modalità infusive; la NA non esclude, ove possibile, 
l’alimentazione per via orale con alimenti a consistenza adeguata.
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Aspetti nutrizionali nell’anziano

di Sergio Riso, Edda Cava, Giampaolo Biroli, 
Deborah Carrera, Deborah Farinelli

Introduzione

Il processo d’invecchiamento si accompagna ad una serie di cam-
biamenti che rendono particolarmente difficoltoso il raggiungimento dei 
fabbisogni nutrizionali. Aspetti psicologici e sociali come depressione, 
isolamento, demenza, condizioni economiche sono tutti fattori che impat-
tano pesantemente sullo stato nutrizionale dell’anziano. Non vanno tuttavia 
dimenticate le profonde variazioni della composizione corporea che si ve-
rificano con l’avanzare dell’età e che rappresentano il substrato fisiologico 
della fragilità: perdita di massa e forza muscolare (sarcopenia) ed aumento 
della massa grassa. Questa riduzione della massa muscolare inizia dopo i 
50 anni, ma diventa più marcata dopo i 70 anni (riduzione del 15% ogni 
decade) mentre l’aumento di massa grassa prosegue fino a circa 75 anni. 
Ne derivano una progressiva riduzione del metabolismo basale e del fab-
bisogno energetico giornaliero. Altri fattori, non meno importanti, sono 
rappresentati dalle modificazioni relative a struttura, motilità, sensibilità e 
coordinazione che caratterizzano la presbifagia primaria. La sarcopenia dei 
muscoli della deglutizione, l’ipogeusia, la xerostomia, l’edentulià, possono 
condizionare la scelta dei cibi verso quelli morbidi e determinare l’evita-
mento di altri, a seconda dei casi. Infine deve essere ricordata l’anoressia 
che caratterizza il soggetto anziano, indotta dalle alterazioni dei mecca-
nismi regolatori ormonali dell’appetito, dalle modificazioni della motilità 
gastrointestinale (sazietà precoce e ritardato svuotamento gastrico) e dalle 
politerapie farmacologiche, responsabili anche di peggioramento delle ca-
pacità deglutitorie per i possibili effetti collaterali (xerostomia, alterazioni 
cognitive, discinesie). Tutti questi fattori, singolarmente o nel loro insieme, 
possono portare ad una riduzione dell’ingesta per os (Clegg e Williams, 
2018). 
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Il rischio di malnutrizione (caratterizzato da basso Indice di Massa 
Corporea e calo ponderale) aumenta dopo i 65 anni di età. Secondo una 
Survey effettuata nel Regno Unito, l’apporto calorico degli over 75 residen-
ti in comunità copre il 77% e 88% di quello stimato, rispettivamente per la 
donna e l’uomo. Da un’analisi secondaria di questi dati è risultato inoltre 
che un rischio di malnutrizione medio-alto è riscontrabile in circa il 14% 
degli adulti con oltre 65 anni di età. Tuttavia la prevalenza della malnutri-
zione può arrivare al 25-60% nelle Residenze per anziani e fino al 35-65% 
in Ospedale (Ortega et al., 2017). 

La malnutrizione si associa ad un aumento della morbilità e della mor-
talità e ad una riduzione della qualità di vita. In RSA/Case di Riposo lo 
scadimento dello stato nutrizionale è spesso correlato a deterioramento 
cognitivo, ipotensione, infezioni, anemia ed alterata performance fisica 
nelle attività quotidiane (es. lavarsi e vestirsi). Nel soggetto ospedalizzato, 
inoltre, la presenza di malnutrizione comporta una maggior durata della 
degenza ed un aumento delle complicanze (infettive e non infettive) (Wirth 
et al., 2016). 

Dal momento che la malnutrizione si accompagna non solo a perdita di 
massa e forza della muscolatura appendicolare ma anche di quella coinvol-
ta nella masticazione e nella deglutizione è anche possibile l’insorgenza di 
una disfagia di origine sarcopenica (disfagia sarcopenica) o il rinforzo di 
una precedente disfagia dovuta a patologie neurologiche o oncologiche. 

Screening della malnutrizione e valutazione nutrizionale

Nel soggetto anziano il rischio di malnutrizione deve essere valutato 
con metodiche di screening effettuate in parallelo con quelle della disfagia. 
La maggior parte degli strumenti di screening della malnutrizione conside-
ra alcuni parametri come l’indice di massa corporea (BMI), la percentuale 
di calo ponderale nel tempo, la riduzione dell’assunzione di cibo e l’impat-
to della malattia/condizione sullo stato nutrizionale. Nella scelta di un buon 
metodo di screening è importante considerare soprattutto la sensibilità e 
la facilità di utilizzo. Le società scientifiche raccomandano l’utilizzo di 
specifici test di screening in funzione del setting di cura. Per il soggetto 
anziano la Società Europea di Nutrizione Clinica e Metabolismo (ESPEN) 
raccomanda l’impiego del Mini Nutritional Assessment (MNA), metodo 
di screening di elevata sensibilità e specificità, di facile impiego e che si 
correla a prognosi, mortalità, durata della degenza ospedaliera, costi di 
ospedalizzazione, attività sociali e visite da parte del Medico di medicina 
generale (Leslie e Hankey, 2015). 
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Nei pazienti riconosciuti malnutriti o a rischio di malnutrizione deve es-
sere effettuata, da parte di personale specialistico, la valutazione dello stato 
nutrizionale attraverso un’accurata anamnesi, un attento esame obiettivo 
ed il rilevamento di parametri antropometrici (% calo ponderale, BMI) e 
biochimici (albuminemia). Completano la visita, le misurazioni di perfor-
mance (test del cammino), forza muscolare (Hand Grip) e massa muscolare 
(BIA) per l’eventuale diagnosi di sarcopenia, nelle sue diverse classi di 
severità.

Intervento nutrizionale

Gli obiettivi del supporto nutrizionale sono quelli di fornire adegua-
ti apporti nutrizionali (calorie, proteine, liquidi) per prevenire/trattare la 
malnutrizione calorico-proteica e/o la disidratazione nel rispetto delle indi-
cazioni fornite dal Logopedista/Foniatra relativamente a: via di sommini-
strazione (orale vs artificiale), eventuali variazioni di consistenza per solidi 
e liquidi nel caso dell’alimentazione per os. 

Occorre innanzitutto riconsiderare la reale necessità di alcune limita-
zioni dietetiche (es. diete per dislipidemia, iposodiche, ecc.) e tutt’al più 
minimizzarle, vista la scarsa palatabilità/accettabilità ed il rischio di inade-
guatezza calorica. È importante poi proporre cibi invitanti, nel rispetto dei 
gusti del paziente. 

L’integratore orale, nella giusta consistenza, trova indicazione se l’ap-
porto per os risulta insufficiente, ma ≥ 60% del fabbisogno calorico sti-
mato. Nel caso in cui gli apporti risultino inferiori al 60% dei fabbisogni 
o la via orale sia controindicata si deve ricorrere alla nutrizione artificiale. 
Giova ricordare che ove possibile il supporto artificiale dovrebbe essere ga-
rantito attraverso la via gastrointestinale, in genere relativamente più facile, 
sicura e meno costosa. In altre parole la nutrizione parenterale è indicata 
solo quando è controindicata la nutrizione enterale (NE). In funzione poi 
della durata presunta della NE viene scelta la via d’accesso al tratto ga-
strointestinale: sonda nasale (gastrica o digiunale) per terapie nutrizionali 
di durata < 1 mese, sonda gastrostomica (o digiunostomica) per terapie nu-
trizionali > 1 mese (Burgos et al., 2018). 

Stroke

Fino al 34% dei pazienti colpiti da ictus presenta malnutrizione. Que-
sta si associa a maggior mortalità, degenze prolungate, aumentati costi di 
ospedalizzazione, maggiori complicanze (infezioni, piaghe da decubito) e 
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minor recupero funzionale (perdita di massa muscolare e disabilità moto-
ria). Tra le cause di malnutrizione e disidratazione si riconoscono: disfagia, 
alimentazione non autonoma, alterazioni cognitive, ansia, depressione, af-
faticabilità. 

Nei pazienti riconosciuti malnutriti o a rischio di malnutrizione ma in 
grado di alimentarsi per os è raccomandato l’utilizzo dell’integratore orale. 
Nei pazienti con disfagia severa, di durata presunta > 7 giorni, dovrebbe 
essere posizionato precocemente (entro 72 ore dall’evento acuto) un son-
dino nasogastrico (SNG) per NE. In caso di autorimozioni ripetute il SNG 
può essere assicurato mediante briglia nasale. In previsione di una NE di 
lunga durata (> 28 giorni) dovrebbe essere posizionata una gastrostomia 
con tecnica endoscopica (PEG), preferibilmente con metodica “pull”, solo 
in una fase di stabilità clinica (in genere dopo 14-28 gg dall’evento acuto). 

Morbo di Parkinson

I pazienti con Morbo di Parkinson sono ad aumentato rischio di mal-
nutrizione e calo ponderale, per cui lo stato nutrizionale dovrebbe essere 
monitorato regolarmente durante la storia naturale della malattia. In questi 
pazienti la presenza di malnutrizione è probabilmente sottostimata: il 15% 
dei malati che vivono in comunità è malnutrito ed un altro 24% è a rischio 
di malnutrizione di grado medio-severo. Fattori predittivi di malnutrizione 
sono rappresentati da: età avanzata alla diagnosi, elevati livelli di dose di 
levodopa per kg di peso, ansia, depressione e il vivere da soli.

Si raccomanda uno stretto monitoraggio del peso e dell’assetto vitami-
nico (in particolare Vit D, B12 e acido folico). Anche gli effetti collaterali 
dei farmaci (nausea, vomito, dolore addominale, dispepsia, stipsi, xerosto-
mia, anoressia, diarrea e disturbi gastrointestinali) possono influenzare lo 
stato nutrizionale, in aggiunta ai sintomi motori e non-motori della malat-
tia in sé. In particolare durante la terapia con levodopa una certa attenzione 
deve essere posta ai livelli di omocisteina e di vitamine del gruppo B. Ol-
tre a suggerire l’assunzione di levodopa 30 minuti prima dei pasti si consi-
glia, per ridurre le fluttuazioni motorie, di ridistribuire le proteine nell’arco 
della giornata (solo a cena) per ottimizzare l’assorbimento e l’efficacia del 
farmaco. Nei pazienti con disfagia totale/subtotale può essere indicato il 
posizionamento di PEG con prolungamento digiunale, per l’infusione di 
duodopa.
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SLA

Malnutrizione (calo ponderale > 10%) è presente nel 21% e nel 25-48% 
dei pazienti, rispettivamente alla diagnosi e durante il follow-up. Il calo 
di peso rappresenta un fattore prognostico negativo sulla sopravvivenza. 
Tra le cause di malnutrizione si annoverano: difficoltà nella masticazione/
fase di preparazione orale, allungamento dei tempi per il completamento 
del pasto, disfagia, anoressia (da stress, depressione, politerapia), debolez-
za della muscolatura addominale e pelvica, limitazioni nell’attività fisica, 
stipsi (da ridotto intake di liquidi e fibre) con indiretta riduzione delle in-
gesta, aumento della spesa energetica per aumento del lavoro respiratorio, 
infezioni polmonari, alterazioni cognitive (20-50% dei casi) e demenza 
frontotemporale.

Uno screening della malnutrizione (BMI, calo ponderale) è raccoman-
dato alla diagnosi e ogni 3 mesi durante il folllow-up. Viene raccoman-
dato di considerare la NE nei pazienti in cui i fabbisogni nutrizionali non 
vengono soddisfatti con l’alimentazione orale e nei quali si presume che la 
malnutrizione e/o la disidratazione possano essere responsabili di una ridu-
zione della sopravvivenza.

La presenza di disfagia, il prolungamento dei tempi del pasto, il calo 
di peso, la ridotta funzionalità respiratoria (capacità vitale forzata < 50%), 
il rischio di soffocamento e le richieste del paziente dovrebbero orientare 
verso un precoce posizionamento di una gastrostomia (preferibilmente 
PEG). 

Demenza

In presenza di una deglutizione sicura ed efficace, le strategie nutrizio-
nali da utilizzare in questi pazienti consistono in: abolizione di eventuali 
restrizioni dietetiche, proposta di cibi conosciuti, morbidi/cremosi, gustosi 
ed attraenti nel rispetto delle preferenze personali, utilizzo di “finger food”, 
utilizzo di ausili, tecniche di “reorienting” al pasto ed infine utilizzo di in-
tegratori orali. 

Nei pazienti con demenza lieve e moderata, per affrontare una situa-
zione critica potenzialmente reversibile (es. anoressia in corso di infezione, 
disfagia per ictus, delirio) responsabile della riduzione delle ingesta (< 50% 
dei fabbisogni per almeno 10 gg) si suggerisce una NE (tramite SNG o 
PEG se durata presunta > 4 settimane o SNG non tollerato o accettato) per 
un periodo limitato di tempo.

Nei pazienti con demenza severa la NE è controindicata. In ogni caso 
la decisione pro o contro la nutrizione artificiale e l’idratazione deve esse-
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re sempre presa su basi individuali (con il coinvolgimento della famiglia, 
amministratore di sostegno/tutore legale e di tutti i componenti del team 
multidisciplinare) considerando: volontà espresse o presunte, severità della 
malattia, prognosi ed aspettativa di vita, qualità di vita e possibili compli-
canze. 

Neoplasia della regione cervico-cefalica

Uno stato di malnutrizione è riscontrabile, al momento della diagnosi, 
nel 25-50% dei pazienti con neoplasia della regione cervico-cefalica. Tra le 
cause di malnutrizione sono riconoscibili l’anoressia e le alterazioni meta-
boliche tumore-indotte, la presenza di disfagia/odinofagia e le preesistenti 
situazioni di abuso di alcool e/o tabacco. Una riduzione dell’ingesta può es-
sere dovuta anche agli effetti collaterali dei trattamenti radio-chemioterapi-
ci: mucosite, disgeusia, xerostomia, anoressia, nausea e vomito. La presen-
za di calo ponderale durante o dopo i trattamenti si associa ad un peggior 
outcome, maggior morbidità e mortalià, peggior qualità di vita. 

Vari lavori hanno dimostrato che il 20-50% dei pazienti sottoposti ad 
intervento chirurgico sviluppa complicanze postoperatorie (fistole, ascessi, 
deiescenze anastomotiche) responsabili di un prolungamento della degenza 
ospedaliera e di maggiori costi. Una nutrizione enterale precoce postope-
ratoria mediante l’utilizzo di miscele arricchite in immunonutrienti (argi-
nina, omega-3 e nucleotidi) sembra efficace nel ridurre il rischio di fistole 
postoperatorie e la durata della degenza (di circa 1 settimana), attraverso la 
riduzione dell’immunodepressione e della risposta infiammatoria locale e 
sistemica (Vidal-Casariego et al., 2014).

Nei pazienti sottoposti a trattamento radio-chemioterapico è consigliato 
un trattamento nutrizionale intensivo che partendo dal counseling dietisti-
co, attraverso l’eventuale utilizzo di integratori orali, esita in una NE “re-
attiva” (via SNG) in caso di ingesta inadeguate. Inoltre, in casi selezionati 
(es. disfagia severa, calo ponderale > 5% in 1 mese o > 10% in 6 mesi, 
trattamenti radioterapici ad alte dosi e su campi larghi, aspirazioni seve-
re) dovrebbe essere fortemente considerato il posizionamento di una PEG 
“preventiva”. L’approccio preventivo è in genere in grado di ridurre il calo 
ponderale, le interruzioni dei trattamenti, le ospedalizzazioni per malnu-
trizione e/o disidratazione ed infine di migliorare la qualità di vita (NCCN 
Guidelines - Head and Neck Cancers, 2018).

Durante il periodo di NE deve essere garantito un adeguato trattamento 
riabilitativo logopedico per impedire l’atrofia dei muscoli coinvolti nella 
deglutizione e favorire un precoce svezzamento dalla PEG (Hutcheson et 
al., 2013).
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Applicazioni della tossina botulinica 
nella disfagia dell’anziano

di Rosario Marchese-Ragona, Domenico A. Restivo, 
Sara Munari, Francesca Compagno, Cosimo De Filippis

Introduzione

Nel paziente anziano svariate modificazioni fisiologiche, alterando qual-
cuna delle fasi della deglutizione, possono causare disfagia. La perdita di 
forza mandibolare, la ridotta produzione salivare, anomalie della dentizio-
ne, così come l’incremento del tessuto connettivo e del grasso nella lingua 
possono influenzare la fase orale della deglutizione. Nella fase faringea, la 
soglia per elicitare l’atto deglutitorio è aumentata e l’elevazione laringea è 
ridotta. Dopo i 60 anni inoltre, il tempo necessario per completare l’atto 
della deglutizione faringea è significativamente più lungo e a volte sono 
necessarie più deglutizioni per bolo con aumentato rischio di aspirazione. 
L’innesco della fase esofagea negli anziani è ritardato per una perdita di 
elasticità o distensibilità dello sfintere esofageo o per il ritardo nell’innesco 
dell’atto deglutitorio (Wirth et al., 2016; Smukalla et al., 2017). Insieme 
a questi cambiamenti legati all’età, che potrebbero essere etichettati nel 
termine di «presbifagia», svariati disturbi neurologici, causano disfagia 
negli anziani. Questi disturbi includono accidenti cerebrovascolari, malattie 
neuromuscolari e neurodegenerative. Alcune patologie in particolare, quali 
la miopatia a corpi inclusi o la oculofaringea o la malattia di Parkinson 
hanno una prevalenza molto elevata di disfagia. L’importanza del problema 
disfagia nei pazienti anziani è legata alle sue dirette conseguenze quali la 
denutrizione e soprattutto la polmonite ab ingestis, quest’ultima è infatti la 
più comune causa di morte nei pazienti anziani con patologie neurologiche. 
Altre cause di disfagia orofaringea negli anziani includono il diverticolo 
di Zenker, l’iperostosi scheletrica idiopatica diffusa (DISH) e gli esiti di 
chirurgia o radioterapia per neoplasie della testa e del collo. La disfagia 
nell’anziano è associata ad una considerevole morbilità con elevati costi 
sociali per l’aumentato rischio di polmonite da aspirazione e conseguente 
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ospedalizzazione e per la necessità di prolungata alimentazione enterale 
o parenterale. Un’accurata e precoce diagnosi ed un management adegua-
to della disfagia potrebbero quindi essere di ausilio per migliorare alcuni 
aspetti della vita di questi pazienti ed, in certi casi, nel prevenirne o ritar-
dare l’exitus.

La deglutizione

La deglutizione ha la funzione di trasportare il materiale ingerito dalla 
cavità orale allo stomaco e proteggere le vie aeree dall’entrata di sostanze 
ingerite o dalle secrezioni. La deglutizione viene classicamente comune-
mente suddivisa in 3 fasi: 1) la fase orale; 2) la fase faringea; 3) la fase 
esofagea. La fase orale è sotto totale controllo volontario, la fase faringea è 
sotto controllo riflesso e la fase esofagea ha un doppio controllo somatico 
e autonomico. La prima parte orale della deglutizione oro-faringea si con-
clude con l’attivazione della fase faringea. La lingua spinge il bolo poste-
riormente attraverso il faringe, instaura una serie di movimenti sequenziali. 
Tale onda di contrazione sequenziale che coinvolge i muscoli costrittori 
del faringe ed innesca il rilasciamento dello sfintere esofageo superiore 
(Logemann, 1998; Ertekin e Aydogdu, 2003). Lo sfintere esofageo supe-
riore (UES) è una zona ad alta pressione costituita dalle fibre muscolari 
trasversali del muscolo costrittore faringeo inferiore e dalla muscolatura 
striata involontaria del muscolo cricofaringeo (CP). Tale muscolo, che si 
inserisce, come una fionda, sulle pareti laterali della cartilagine cricoide, 
è nel soggetto sano tonicamente contratto in modo da non far passare aria 
in esofago e per impedire la risalita in faringe del contenuto esofageo. 
Durante una deglutizione volontaria l’UES si rilascia. L’apertura dello 
sfintere è facilitata dalla contrazione dei muscoli sopraioidei e submentali 
che innalzano la laringe. Al passaggio del bolo attraverso il SES, la fase 
faringea si è completata ed il SES si chiude nuovamente fino al successivo 
atto deglutitorio. La fase finale della deglutizione oro-faringea si manifesta, 
quindi, con la spinta conclusiva data al bolo dai muscoli costrittori inferiori 
del faringe che si contraggono sotto controllo volontario e dalla simultanea 
cessazione dell’attività di contrazione tonica del muscolo cricofaringeo del 
UES che si rilascia (Jacob et al., 1989; Logemann, 1998). La difficoltà di 
transito dei cibi o delle secrezioni dal cavo orale allo stomaco costituisce la 
disfagia. In particolare la difficoltà nel transito del bolo dalla regione orale/
oro-ipofaringea all’esofago costituisce la disfagia orofaringea.
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Trattamento della disfagia con tossina botulinica

Se la disfagia non si risolve con la rieducazione logopedica è indicata 
l’esecuzione della miotomia del muscolo cricofaringeo. La miotomia del 
muscolo cricofaringeo (CP) con la possibilità di ridurre il tono dello sfintere 
esofageo superiore e la resistenza al flusso del bolo attraverso di esso, rima-
ne sin dal 1951, la più diffusa procedura chirurgica per il trattamento della 
disfagia orofaringea (Kaplan, 1951). La miotomia chirurgica comporta una 
serie di effetti collaterali (perforazione esofago, infezione della ferita, para-
lisi della corda vocale). La miotomia chirurgica viene di recente effettuata 
per via endoscopica al laser CO

2
. Nel 1994 Schneider e collaboratori descri-

vevano il trattamento della disfagia mediante l’iniezione di tossina botuli-
nica sul muscolo cricofaringeo in laringoscopia diretta durante l’anestesia 
generale (Schneider et al., 1994). Blitzer nel 1997 descriveva il trattamento 
del muscolo cricofaringeo sotto controllo EMG, che consente l’utilizzo di 
dosi molto basse di tossina per la una maggiore precisione dell’iniezione 
con un minor rischio di diffusione sui muscoli vicini. (Blitzer e Brin, 1997; 
Restivo et al., 2000, 2002). La tossina botulinica blocca la liberazione 
dell’acetilcolina a livello della placca neuromuscolare, inducendo una para-
lisi muscolare temporanea e reversibile. La tossina botulinica viene impie-
gata per il trattamento di patologie caratterizzate da iperattività colinergica, 
sia a livello muscolare che ghiandolare. La tossina di «tipo A» è il sierotipo 
maggiormente utilizzato con svariati nomi commerciali. Un altro tratta-
mento con tossina botulinica che che può migliorare la disfagia nell’anziano 
è la miodenervazione delle ghiandole salivari (Restivo et al., 2017).

Metodica di iniezione

Mediante aghi elettromiografici concentrici si esplorano EMG i muscoli 
costrittori del faringe e i muscoli cricofaringei bilateralmente. Il muscolo 
costrittore si identifica seguendo il profilo laterale/superiore dello scudo 
tiroideo con aghi da 25 o 35 mm di lunghezza. Il muscolo cricofaringeo 
si identifica seguendo il profilo laterale della cricoide con aghi della lun-
ghezza di 50 mm, dopo aver impattato l’ago posteriormente sulle vertebre 
si retrae l’ago e lo si orienta medialmente e verso il basso ad individuare 
il muscolo cricofaringeo. L’esame EMG permette di valutare l’attività dei 
muscoli e la sincronia del loro funzionamento (Elidan et al., 1990). Se 
l’EMG conferma una disfunzione del muscolo cricofaringeo, con un’ago-
cannula EMG isolata elettricamente (teflonata) che registra solo sulla pun-
ta, s’iniettano, sotto guida elettromiografica, 10 unità di tossina botulinica 
su 2-3 punti lungo il muscolo cricofaringeo (Marchese-Ragona et al., 2003, 
2005; Restivo et al., 2002; Zaninotto et al., 2004) (Figura 1). 
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Fig. 1 - Trattamento del muscolo cricofaringeo sotto controllo EMG. Un agoelet-

trodo concentrico registra l’attività dei m. costrittori ed un agocannula quella del 

m cricofaringeo

Appena si individua il muscolo, prima di iniettare il farmaco, si chiede 
al paziente di effettuare rapidi atti inspiratori dal naso (sniffing) per esclu-
dere dal trattamento il muscolo cricoaritenoideo posteriore (unico muscolo 
abduttore della laringe e contiguo al muscolo cricofaringeo) e di sollevare 
il capo per escludere dal trattamento i muscoli paravertebrali. (Marchese-
Ragona et al., 2003; Restivo et al., 2002, 2011). Gli effetti del trattamento 
sono già evidenti dopo 48-72 ore dal trattamento e l’efficacia si protrae 
per 4-6 mesi. In taluni casi, specie negli esiti di laringectomia parziale un 
solo trattamento può risolve definitivamente la disfagia (Marchese-Ragona 
et al., 2003). La miotomia chimica del muscolo cricofaringeo si è dimo-
strata una valida alternativa alla miotomia chirurgica soprattutto in quei 
pazienti le cui scadenti condizioni controindicano la narcosi. Nella nostra 
casistica molti sono i pazienti anziani con disfagia trattati con con tossina 
botulinica, per primi, inoltre, abbiamo descritto il trattamento della disfa-
gia nella malattia di Parkinson (Restivo et al., 2002; Di Pede et al., 2017). 
Analizzando la casistica della Clinica Otorinolaringoiatrica di Padova dal 
2004, 118 pazienti con oltre 65 anni al momento del trattamento, affetti 
da disfagia o disfunzioni del SES, sono strati sottoposti a trattamento del 
muscolo cricofaringeo. Il trattamento è stato sempre effettuato a livello 
ambulatoriale e dopo il trattamento i pazienti sono rientrati al domicilio o 
presso la struttura Ospedaliera o di Riabilitazione di provenienza. In circa 
il 15% dei pazienti con esiti di chirurgia parziale della laringe si registra 
un iniziale, ma transitorio, peggioramento della disfagia che si risolve con 
il progressivo miglioramento della disfagia. Non sono descritti significativi 
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effetti collaterali in seguito a tale tipo di trattamento e l’unico svantaggio 
che tale metodica comporta è la necessità di ripetere il trattamento ogni 
4-6 mesi, quando termina l’effetto clinico della tossina botulinica.
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Quando applicare la PEG 
o il sondino naso-gastrico 
nel paziente presbifagico

di Nicole Pizzorni, Carlo Robotti, Antonio Schindler

Introduzione

Nel paziente anziano, una serie di condizioni legati all’invecchiamento 
e alla presenza di condizioni patologiche possono condurre alla compar-
sa di problemi di deglutizione. Tra le strategie per gestire tali difficoltà, 
può essere considerata l’introduzione della nutrizione enterale, attraverso 
il sondino naso-gastrico (SNG) o la gastrostomia percutanea endoscopica 
(percutaneous endoscopic gastrostomy, PEG). In particolare quest’ultima 
è riconosciuta essere una procedura sicura anche nel soggetto anziano e, 
ad eccezione del paziente con demenza, l’età avanzata (>80 anni) non rap-
presenta una controindicazione al suo posizionamento (Malmgren et al., 
2011). 

Analizzeremo di seguito i criteri che possono guidare la decisione di 
introdurre la nutrizione enterale, le differenti vie di nutrizione enterale da 
scegliere e le possibili complicanze correlate. 

Quando introdurre l’alimentazione enterale?

In presenza di presbifagia, la decisione di introdurre un’alimentazione 
per via enterale ed il relativo timing sono aspetti fortemente critici. La 
letteratura mette in luce l’importanza di disporre di un team multidiscipli-
nare, al fine di raccogliere tutte le informazioni necessarie per valutarne 
i rischi ed i benefici e guidare tale scelta. Il team dovrebbe prevedere la 
presenza di un gastroenterologo, un foniatra o otorinolaringoiatra, un logo-
pedista ed un dietista. Le evidenze mostrano, infatti, come le complicanze 
legate all’alimentazione enterale e la mortalità a 30 giorni dal confeziona-
mento della PEG siano ridotte negli ospedali che dispongano di un apposi-
to team multidisciplinare (Hvas et al., 2018).
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Nel caso della PEG, i principali criteri per il suo confezionamento sono 
una ragionevole prospettiva di vita ed un’adeguata funzionalità intestinale 
(Friginal-Ruiz et al., 2011). Essa dovrebbe essere quindi valutata nei casi 
di: a) uso temporaneo in pazienti con disfagia potenzialmente reversibile; 
b) nei pazienti con disfagia non reversibile per i quali è verosimile ipotiz-
zare una sopravvivenza a lungo termine (indicativamente superiore ai 6 
mesi); c) nei pazienti con disfagia affetti da patologie in fase terminale o 
progressive in cui è probabile una sopravvivenza relativamente lunga. In 
tutti i casi e, in modo particolare, in quest’ultimo, la decisione di iniziare 
una nutrizione enterale via PEG deve essere fortemente individualizzata, 
considerando anche le ricadute sulla qualità di vita del paziente e dei suoi 
caregiver. 

Oltre a questi criteri generali, considerazioni specifiche possono essere 
avanzate nel caso di anziani con demenza o con disfagia secondaria a pa-
tologie neurologiche.

Il paziente con demenza

Vi è attualmente consenso che i pazienti con demenza non beneficino 
dell’introduzione di una nutrizione enterale. Infatti, la sopravvivenza e la 
prevenzione delle complicanze associate a disfagia non risultano migliorate 
attraverso tale intervento in questa popolazione. 

Numerosi studi hanno confrontato la sopravvivenza nei soggetti con 
demenza in fase avanzata tra chi continuava ad essere alimentato per os 
e chi attraverso nutrizione enterale, prevalentemente tramite PEG. I ri-
sultati degli studi sono eterogenei, anche in relazione alla distanza dal 
confezionamento della PEG indagata (Goldberg e Altman, 2014). Mentre 
in alcuni studi non è stata riscontrata una differenza nella sopravvivenza 
tra i due gruppi di indagine, altri studi hanno mostrato un effetto negativo 
della PEG sulla sopravvivenza, con un incremento della mortalità rispetto 
alla nutrizione per os. Andando poi ad analizzare i fattori predittivi della 
sopravvivenza in questa popolazione, sono stati identificati come fattori ne-
gativi indipendenti un’età superiore agli 80 anni, la durata, il tipo e la gra-
vità della demenza, l’ipoalbuminemia ed il numero di ulcere da decubito 
(Higaki et al., 2008; Cintra et al., 2014; Ticinesi et al., 2016). Pertanto tutti 
questi fattori, insieme alle aspettative e alle risorse del contesto famigliare 
devono essere considerati nella scelta della modalità di alimentazione del 
paziente con demenza in fase avanzata.

Per quanto riguarda la frequenza di polmoniti ab ingestis, gli studi mo-
strano un incremento dell’incidenza nei pazienti con demenza alimentati 
con nutrizione enterale rispetto ai pazienti che hanno mantenuto un’alimen-
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tazione totalmente orale (Peck et al., 1990; Cintra et al., 2014). Inoltre, i 
pazienti con nutrizione enterale sembrano mostrare un maggior numero di 
ospedalizzazioni per complicanze legate alla PEG (Kuo et al., 2009) con 
conseguente aumento dei costi sanitari (Hwang et al., 2014) ed associata ad 
un’aumentata agitazione del paziente (Teno et al., 2012).

Il paziente neurologico non demente

Tra le patologie neurologiche associate all’invecchiamento si prendono 
in analisi l’ictus e la sclerosi laterale amiotrofica (SLA), rispetto alle quale 
la letteratura ci fornisce indicazioni specifiche relativamente all’efficacia 
della nutrizione enterale ed al relativo timing. Per le restanti patologie, ri-
mangono valide le considerazioni riportate in precedenza nel capitolo. 

La nutrizione enterale dopo ictus

Un ampio studio multicentrico randomizzato e controllato (il FOOD 
trial) ha valutato l’efficacia della nutrizione enterale nello stroke (Dennis 
et al., 2005). L’introduzione precoce (entro una settimana dall’evento) della 
nutrizione enterale tramite SNG O PEG è risultata essere associata ad una 
riduzione della mortalità rispetto all’introduzione della nutrizione enterale 
iniziata tardivamente (>1 settimana dall’evento), seppur i pazienti soprav-
vissuti mostrino a lungo-termine un maggiori livello di dipendenza nelle 
attività della vita quotidiana. Il medesimo studio ha inoltre mostrato come 
il rischio di mortalità sia maggiore quando la nutrizione enterale viene 
somministrata tramite PEG rispetto al SNG. Pertanto, il confezionamento 
della PEG deve essere riservato ai pazienti con ictus che presentino disfa-
gia persistente a 2-3 settimane dall’evento (Wirth et al., 2013), favorendo 
invece l’utilizzo del SNG in fase acuta.

Un modello predittivo che tiene conto di età, gravità della stroke, esten-
sione dell’ischemia, razza del paziente è stato sviluppato per identificare 
precocemente i pazienti con ictus che avranno verosimilmente la necessità 
dell’introduzione della PEG (Dubin et al., 2013). 

La nutrizione enterale nella SLA

La nutrizione enterale tramite PEG è raccomandata all’interno delle 
linee guida europea (EFNS et al., 2012) ed americana (Miller et al., 2009) 
per la gestione della disfagia nel paziente con malattia del motoneurone. 
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Infatti, la malnutrizione, conseguenza anche della presenza di disfagia in 
questa popolazione di pazienti, può peggiorare la debolezza muscolare, 
contribuendo ad accentuare le difficoltà respiratorie. 

I criteri generalmente utilizzati per definire la necessità dell’inserimento 
della PEG in questa popolazione di pazienti sono una capacità vitale forza-
ta >50%, una perdita di peso >10% rispetto al peso premorboso, grave di-
sfagia e grave aspirazione. Più recentemente, alcuni studi hanno dimostrato 
la sicurezza del posizionamento della PEG anche nei pazienti con SLA in 
fase moderata-avanzata ed una capacità vitale forzata <30% (Sarfaty et al., 
2013). L’uso della ventilazione non invasiva durante il confezionamento 
della PEG è indicato nei pazienti con problematiche respiratorie di grado 
moderato-severo (Czell et al., 2013). 

Seppure, quindi, il posizionamento della PEG possa essere effettuato 
con adeguati margini di sicurezza anche nei pazienti in fase più avanzata, 
il posizionamento precoce è indicato in quanto la perdita di peso dalla dia-
gnosi e lo stato nutrizionale (in termini di valori di albumina, transferrina 
e body mass index, BMI) risultano essere importanti fattori predittivi della 
sopravvivenza nei pazienti con SLA (Nunes et al., 2016).

PEG o SNG?

Una revisione sistematica con metanalisi ha confrontato l’utilizzo del 
SNG con la PEG in soggetti adulti disfagici (Gomes et al., 2010). Dagli 11 
studi randomizzati controllati identificati, per un totale di 735 pazienti, i 
due metodi di nutrizione enterale mostrano confrontabili outcome in ter-
mini di mortalità e frequenza di eventi avversi. Analogamente, il dolore, 
la facilità di utilizzo e la durata di ospedalizzazione sono comparabili. Mi-
gliori risultati in termini di qualità di vita sono invece acquisiti attraverso 
l’utilizzo della PEG, considerata dai pazienti meno limitante la partecipa-
zione alle attività sociali. Inoltre, l’utilizzo del SNG è associato ad un mag-
giore probabilità di fallimento della nutrizione rispetto alla PEG. 

Complicanze e fattori di rischio

Relativamente al SNG, il suo utilizzo prolungato può portare a lesioni 
alla mucosa nasale, sinusiti croniche, reflusso gastro-esofageo e allo svilup-
po di polmoniti ab ingestis. Relativamente a quest’ultimo evento avverso, 
l’utilizzo di SNG per la nutrizione enterale è stato dimostrato essere un 
fattore di rischio per lo sviluppo di infezioni polmonari nei pazienti con 
stroke, con un odds ratio di 9.87 (Yuan et al., 2015).
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Complicanze associate alla PEG sono riportate in letterature con una 
frequenza che raggiunge il 69% (Hede et al., 2016; Oh et al., 2016; Yuan 
et al., 2016). Le complicanze posso essere correlate alla PEG di per sé o 
all’utilizzo della nutrizione enterale (complicanze gastrointestinali). All’in-
terno del primo gruppo si riconoscono perdite o sanguinamenti dallo sto-
ma, infiammazioni a livello locale, complicanze legate all’auto-rimozione 
della PEG, infezioni a livello della ferita, emorragie gastrointestinali, le-
sioni a livello esofageo, ascessi locali, reflusso all’interno della PEG. Per 
quanto riguarda invece le complicanze gastrointestinali annoveriamo: diar-
rea, costipazione, nausea, vomito, reflusso gastroesofageo. 

Analogamente al SNG, anche in caso di nutrizione enterale tramite 
PEG il paziente può sviluppare una polmonite ab ingestis (Onur et al., 
2013). Differenti sono i meccanismi che possono portare a ciò, quali l’aspi-
razione di secrezioni colonizzate o l’aspirazione di succhi gastrici in pre-
senza di reflusso gastro-esofageo. Il rischio di sviluppare una polmonite ab 
ingestis è inoltre amplificata nel paziente anziano, a causa delle numerose 
comorbidità, della compromissione del sistema immunitario e della debo-
lezza muscolare a livello dei muscoli respiratori che contribuiscono alla 
protezione delle vie aeree. Pertanto risultano di fondamentale importanza 
il mantenimento di una buona igiene orale e la valutazione della funziona-
lità esofagea.

Tra i fattori di rischio per lo sviluppo di complicanze legate alla nutri-
zione enterale nei soggetti anziani si annoverano: 

un’età superiore agli 80 anni (Hede et al., 2016);
livelli di proteina C-reattiva >4.3 (Muratori et al., 2017);
grave ipernatriemia (≥150mmol/L) (Muratori et al., 2017);
inadeguato training ai caregiver.
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Strategie riabilitative nella disfagia dell’anziano

di Antonio Amitrano

L’invecchiamento della popolazione, pur rappresentando un indubbio 
segno di progresso, di qualità dei servizi sanitari e di tutti quei fattori che 
influenzano l’allungamento della vita media, pone importanti problemi alla 
riabilitazione. Nel nostro Paese gradualmente, ma senza soluzione di conti-
nuità, proseguono sia il processo di crescita della popolazione anziana, sia 
quello di decrescita di ragazzi e adulti (Tabella 1).

Tab. 1

Anno 2005 Anno 2015

14 anni di età 14,1 13,8

Da 15 a 64 anni 66,3 64,4

Da 65 anni in su 19,5 21,7

Il particolare andamento demografico pone al mondo della riabilitazio-
ne sia problemi di tipo quantitativo, sia di tipo qualitativo. L’incremento 
della popolazione anziana aumenta il bisogno di percorsi riabilitativi, de-
terminando spesso una saturazione dei servizi, che sono obbligati ad una 
rimodulazione funzionale per garantire l’efficienza e l’efficacia delle presta-
zioni erogate e la loro sostenibilità economica. Dal punto di vista qualitati-
vo le problematiche sono relative all’adattamento delle tecniche riabilitative 
a fasce di età tradizionalmente ritenute poco suscettibili di modificazione 
con interventi di tipo comportamentale. Le nuove conoscenze sulla neuro-
plasticità aprono delle incoraggianti prospettive in campo riabilitativo. I da-
ti provenienti da settori diversi di ricerca hanno profondamente modificato 
le concezioni delle modificazioni morfologiche e funzionali del SNC che 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



148

avvengono durante la vita (Denes, 2016). Infatti fino a non molto tempo 
fà sviluppo e invecchiamento erano considerati due concetti diversi e per 
certi aspetti antitetici. Lo sviluppo era legato all’età evolutiva, mentre l’in-
vecchiamento era fatalmente legato, nella migliore delle ipotesi, al mante-
nimento delle abilità acquisite nelle fasi precedenti, ma più frequentemente 
al declino lento ma inesorabile delle funzioni precedentemente apprese. 
Al contrario oggi è da più parti accettato che sviluppo e apprendimento si 
evolvono, influenzandosi a vicenda, durante tutto l’arco della vita. Pascual 
e Leone (2005) definiscono la Plasticità una proprietà intrinseca del SNC 
attiva durante tutto il corso della vita, che permette al cervello di adattare 
flessibilmente la sua organizzazione funzionale e strutturale per risponde-
re alle pressioni ambientali, ai cambiamenti fisiologici ed all’esperienza. 
Chiaramente i gradi di plasticità del SNC sono diversi nelle varie età della 
vita. Infatti questa è da considerarsi in qualche misura inversamente pro-
porzionale all’età del soggetto. Tre sono le forme riconosciute di plasticità 
del SNC (Kolb e Gibb, 2014). La Plasticità experience-expectant guida lo 
sviluppo cerebrale; la plasticità experience-independent è independente 
dall’esperienza; la plasticità experience-dependent dipende dall’esperienza.

È di tutta evidenza come questa concezione, nel suo insieme ed in par-
ticolare il riconoscimento dell’esistenza di una plasticità che dipende dalle 
esperienze, apra degli scenari del tutto nuovi e promettenti per la riabilita-
zione dei soggetti in età avanzata. I trattamenti riabilitativi per stimolare la 
plasticità esperienza-dipendente devono rispondere a dieci principi definiti 
da Kleim e Jones (2008). Il principio numero uno è: Usalo o perdilo, ossia 
la non stimolazione di una funzione cerebrale porta alla sua regressione 
funzionale. 2-Usalo e miglioralo, ossia un esercizio che stimola una fun-
zione la potenzia. 3-Specificità, la tipologia dell’esercizio determina il tipo 
di plasticità che sarà indotta. 4-La ripetizione è importante, infatti perché 
un esercizio induca plasticità deve essere ripetuto. 5-L’intensità è impor-
tante, parimenti la plasticità è indotta da un esercizio intensivo. 6-Il tem-
po conta, infatti le diverse forme di plasticità sono attivate in fasi diverse 
dell’esercizio. 7-La salienza è importante: l’esercizio deve essere saliente 
per indurre plasticità. 8-L’età è un parametro importante in quanto la 
plasticità è una caratteristica più spiccata nel cervello giovane. 9-Il trasfe-
rimento: la plasticità in risposta ad un esercizio facilita l’acquisizione del 
comportamento. 10-L’interferenza: la plasticità in risposta ad un’esperien-
za può interferire con l’acquisizione di un altro comportamento.

La deglutologia è chiamata anch’essa a dare risposte in un ambito spe-
cifico qual è quello della deglutizione. La deglutizione fisiologica permette 
l’alimentazione del soggetto in sicurezza, ossia garantendogli un adeguato 
apporto nutrizionale senza esporlo a rischi di soffocamento o di aspira-
zione di alimenti nelle vie aeree inferiori (Schindler, 2011). La possibilità 
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di alimentarsi per bocca non rappresenta l’unica modalità per nutrire 
un paziente. La nutrizione infatti può essere garantita per via enterale 
o parentale con l’ausilio di specifici presidi. La nutrizione per via orale, 
pur non costituendo l’unica possibilità di fornire all’organismo i nutrienti 
necessari per la sua sopravvivenza, ha uno stretto legame con la quali-
tà della vita. Infatti essa riveste aspetti non solo nutrizionali, ma anche 
comunicativo-relazionali, che incidono fortemente sulla qualità della vita 
del soggetto (Amitrano, 2018). Il mangiare con gli altri è un chiaro segno 
di appartenenza al gruppo sociale. Di questo il cibo rappresenta in tutti i 
suoi aspetti la cultura e la storia (Montanari, 2004, 2010). Il mangiare con 
gli altri il cibo di tutti è un segno di continuità esistenziale cui è difficile 
rinunciare. Un ostacolo importante a questa continuità è costituito dalla 
disfagia, ossia dalle difficoltà deglutitorie che frequentemente insorgono 
con l’avanzamento dell’età (Schindler, 2011). La presbifagia, ossia l’insie-
me delle alterazioni deglutitorie presenti nell’anziano, viene comunemente 
suddivisa in primaria e secondaria. La presbifagia primaria individua 
le alterazioni deglutitorie nell’anziano sano, che sono ascrivibili alle mo-
dificazioni anatomo-fisiologiche correlate all’età. Uno degli elementi ca-
ratterizzanti è la riduzione della riserva funzionale, ossia dello scarto tra 
forza contrattile massima ottenibile e quella utilizzata in situazioni fisio-
logiche (Robbins, 1995). La riduzione della riserva funzionale espone la 
deglutizione a disequilibri in caso di esposizione del sistema a condizioni 
di stress. Diversi sono gli elementi che determinano questo tipo di realtà 
(Tabella 2). 

Nell’anziano inoltre risulta alterata la coordinazione tra respirazione e 
deglutizione. Nel soggetto anziano aumenta la durata dell’apnea degluti-
toria, la frequenza respiratoria aumenta durante la deglutizione, mentre la 
saturazione di ossigeno diminuisce (Hirst, 2002).

Tab. 2

Modificazioni fisiologiche Modificazioni biomeccaniche

1. Edentulia 1. Diminuita forza linguale ISOMETRICA 

2. Allungamento del tratto vocale 2. Fase orale prolungata

3. Debolezza muscolare laringea 3. Ritardo di innesco del riflesso 
deglutitorio

4. Riduzione dell’olfatto 4. Ridotti tempi di apertura dell’UES

5. Ridotta sensibilità orale 5. Ridotta peristalsi faringea

6. Ridotta sensibilità laringea 6. Ridotta elevazione laringea
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La riabilitazione dell’anziano con disfagia primaria si basa essenzial-
mente sugli esercizi I-PRO. Il rafforzamento della muscolatura linguale, 
come sostenuto da diversi autori, produce un miglioramento della deglu-
tizione. L’aumento della pressione della lingua contro il palato induce un 
incremento dell’attivazione elettromiografica della muscolatura sovraioidea, 
il cui rafforzamento migliora l’escursione io-laringea e l’apertura dello sfin-
tere esofageo superiore (Palmer, 2008). Gli esercizi isometrici linguali, Iso-
metric Progressive Resistance Oropharyngeal, I-PRO (Duchateau, 1984), 
sono definiti come esercizi attivi, senza allungamento muscolare, effettuati 
contro una resistenza stabile. L’esercizio viene effettuato chiedendo al pa-
ziente di spingere una parte della lingua (generalmente la punta o la parte 
posteriore) contro il palato o contro una resistenza esterna (ad es. un abbas-
salingua o un sensore posizionato sul palato). Gli esercizi I-PRO possono 
essere eseguiti con l’ausilio di diversi device che possiamo classificare in 
base al contenuto tecnologico (Tabella 3).

Tab. 3

Device low tech Device high tech

Abbassalingua Iowa Oral Performance Instrument (IOPI)

Madison Oral Strengthening Therapeutic 
(MOST)

SwallowSTRONG

Kay Pentax Digital Swallowing 
Workstation

Nella presbifagia primaria può essere inoltre utile incrementare le ca-
ratteristiche percettive del cibo esaltandone la palatabilità, tenendo però 
presente le limitazioni di tipo nutrizionale del soggetto (Riso, 2007). Im-
portante inoltre prevenire la disidratazione assicurandosi che il quantitativo 
di acqua assunto quotidianamente sia sufficiente al reale fabbisogno. Gli 
anziani infatti tendono a bere poco, probabilmente anche in risposta alle 
difficoltà intrinseche all’assunzione di questo alimento, sicuramente il più 
difficile da deglutire in maniera fisiologica. Inoltre è utile diminuire la pre-
senza nella dieta di alimenti a doppia consistenza. Di notevole importanza 
è garantire la salute e l’igiene della bocca (Furuta, 2013).

La presbifagia secondaria si associa a patologie di vario genere. Stroke, 
morbo di Parkinson, demenza e neoplasie della regione cervico-facciale 
sono le principali cause di disfagia oro-faringea nell’anziano. Il trattamento 
riabilitativo, che le dimensioni del presente lavoro non consentono di de-
scrivere nel dettaglio, è quello specifico per le singole patologie. Il riabilita-
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tore non può non tenere in considerazione l’età del soggetto che rappresen-
ta un’ulteriore criticità nel trattamento e costituisce un fattore importante 
sulla prognosi. Nei soggetti anziani il trattamento riabilitativo utilizza 
ampliamente procedure di compenso che non ristabiliscono la deglutizione 
fisiologica, ma tentano di assicurare al paziente la possibilità di mantenere 
il più a lungo possibile la capacità di alimentarsi per os in sicurezza. È 
importante in questo contesto sottolineare l’importanza dell’alimentazione 
palliativa, ossia il mantenere una quota anche minima di alimentazione per 
os a prescindere dal suo significato nutrizionale. Questo in ragione dell’im-
portanza che l’alimentazione per os riveste nella determinazione della qua-
lità della vita del soggetto (Amitrano, 2018).
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Farmaci e presbifagia

di Beatrice Travalca Cupillo, Paola Castellini, 
Alessandro Bernardini, Valentina Santomauro

Il tema farmaci-disfagia costituisce argomento complesso e la cui im-
portanza è tuttora ancora molto sottovalutata. È noto che i pazienti disfa-
gici si trovino nella necessità di assumere farmaci e l’esperienza nel settore 
indica che non sia altrettanto noto, o tenuto nella dovuta considerazione, 
che il paziente disfagico presenti peculiarità per le quali siano necessarie 
attenzioni e scelte operative particolari, anche rispetto a prescrizione, even-
tuale manipolazione e somministrazione dei farmaci.

Nel paziente anziano, inoltre, le criticità aumentano ulteriormente in 
quanto è molto comune che gli anziani assumano farmaci e spesso affron-
tino terapie multiple; molti di questi farmaci possono influenzare il flusso 
salivare, la peristalsi intestinale, lo stato cognitivo, lo stato psicomotorio 
interferendo in questo modo con la normale funzione oro-faringo-esofagea 
o alterando la protezione delle vie aeree.

Più di 2000 farmaci possono causare xerostomia o ridotto flusso saliva-
re attraverso meccanismi anticolinergici. La lista è ampia e può includere i 
comuni antidepressivi, antistaminici, antipsicotici, antiipertensivi.

Allo stesso modo esistono terapie che promuovono delirio e che produ-
cono effetti avversi sia attraverso azioni anticolinergiche o altri effetti che 
alterano l’attività mentale.

Certi agenti possono rilassare direttamente lo sfintere esofageo inferiore 
ed aumentare il reflusso acido e problemi esofagei.

Inoltre molti farmaci psicotropi possono produrre risposte ritardate 
neuromuscolari o effetti extrapiramidali influenzando così la muscolatura 
linguale e bulbare. 

Dal Percorso Diagnostico Terapeutico Assistenziale della Disfa-
gia dell’Agenzia Regionale per i Servizi Sanitari della Regione Piemonte 
(AReSS) e referenze citate (2013) riportiamo nella Tabella 1 l’Allegato 1 
– Anamnesi farmacologica – che mostra la relazione tra determinate cate-
gorie di farmaci e la disfagia. 
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Per quanto riguarda il danno esofageo indotto da farmaci, è necessario 
ricordare che i pazienti anziani assumono più farmaci rispetto ai giovani, 
passano più tempo in posizione sdraiata, presentano una diminuita produ-
zione salivare associata ad una bassa assunzione di liquidi ed è più proba-
bile che abbiano alterazioni esofagee, sia anatomiche che funzionali.

Al contrario dei pazienti giovani, in cui il danno esofageo indotto da 
farmaci è dovuto, per la maggior percentuale, all’assunzione di antibiotici, 
nell’anziano i maggiori colpevoli dei danni sono il cloruro di potassio, la 
chinidina, i farmaci antinfiammatori non steroidei e l’alendrolato. 

L’alendronato, utilizzato correntemente nell’osteoporosi specialmente 
nelle donne anziane, può causare forme severe di esofagite. Altri farmaci, 
che è stato riportato possono causare danni esofagei, sono le tetracicline, i 
farmaci anticolinergici utilizzati per rilassare la muscolatura della vescica 
e i composti a base di ferro.

Altri fattori che predispongono al danno da farmaci sono la posizione 
nel momento in cui i farmaci vengono ingeriti (i farmaci vanno assunti in 
posizione seduta anche nel caso di pazienti allettati) e il volume del liquido 
utilizzato per l’assunzione. È stato dimostrato che la probabilità di transito 
di una compressa attraverso l’esofago è ridotta quando essa viene assunta 
in posizione coricata e utilizzando meno di 15 ml di acqua. È quindi prefe-
ribile non somministrare farmaci a letto così come è preferibile non som-
ministrare farmaci con un piccolo sorso d’acqua, anche se questa è pratica 
comune, specialmente per i pazienti costretti a letto. 

La maggior parte dei pazienti con lesioni esofagee indotte dai farmaci 
presentano un esofago nella norma. La sede di lesione è probabilmente 
correlata con fattori anatomici, dal momento che la maggior parte delle le-
sioni si riscontrano nell’esofago medio, a livello dell’arco aortico, o distale, 
nell’area adiacente l’atrio sinistro o sopra il LES.

In un paziente che assume uno dei farmaci noti per causare danno 
esofageo indotto da compresse la diagnosi è normalmente sostenuta da 
una storia di dolore sottosternale, odinofagia e disfagia. I sintomi possono 
presentarsi dovunque dopo ore o settimane dall’assunzione della compres-
sa. L’uso di mezzo di contrasto nell’indagine può identificare la lesione e 
fornire informazioni circa possibili compressioni esofagee estrinseche, ma 
le lesioni possono essere meglio evidenziate in endoscopia. Questi pazienti 
presentano ulcere che variano da ulcere puntiformi a lesioni perimetrali che 
possono estendersi per diversi centimetri di lunghezza, talvolta con restri-
zioni del lume. Le lesioni dell’esofago distale possono essere confuse con il 
reflusso esofageo ma le lesioni da compresse spesso risparmiano la giunzio-
ne squamo-columnare. Sono stati riportati decessi occasionali da emorragie 
o perforazioni in pazienti affetti da esofagiti indotte da cloruro di potassio.

Molte esofagiti da farmaco regrediscono con l’allontanamento dell’a-
gente causante ed una breve terapia con antiacidi. Occasionalmente sono 
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richieste terapie antireflusso più energiche; in rari casi devono essere al-
largate le stenosi del lume esofageo. Il cloruro di potassio e la chinidina 
sono le preparazioni che più frequentemente possono causare strozzature. 
La vecchiaia è un fattore di rischio significativo per lo sviluppo di stenosi 
esofagee da farmaco (Hila e Castell, 2003). 

Se il paziente anziano, dunque, rispetto all’assunzione dei farmaci pre-
senta una serie di possibili criticità queste vengono amplificate nel caso in 
cui all’età avanzata si sommi un disturbo deglutitorio.

Per quanto concerne le criticità relative all’assunzione dei farmaci in 
relazione allo stato di disfagia occorre sottolineare che le modalità con cui 
i farmaci possono essere somministrati al paziente disfagico, peraltro indi-
pendentemente dall’età, sia per os sia per via enterale, necessitano di par-
ticolari conoscenze al fine di evitare incongrue, nonché talvolta pericolose, 
somministrazioni dei farmaci.

Per quanto riguarda l’assunzione di farmaci per os si ricorda che i pa-
zienti disfagici spesso hanno necessità di assumere farmaci per bocca e 
non sempre tali farmaci hanno la consistenza adeguata al disturbo deglu-
titorio del paziente trattandosi per lo più di sostanze solide sotto forma di 
compresse, confetti o capsule.

Come riportato da Abrate e collaboratori (2016) molte società scienti-
fiche e agenzie internazionali hanno pubblicato articoli sul tema, eviden-
ziando l’importanza di una corretta manipolazione di una forma farmaceu-
tica e dei possibili rischi che ne derivano. Tra questi viene ricordato che da 
diversi anni l’Institute for Safe Medication Practices (ISMP) statunitense 
ha stilato una lista di prodotti da non sottoporre a frantumazione, con in-
dicazioni per soluzioni alternative ed eventuali avvertenze (www.ismp.org/
tools/donotcrush.pdf). 

La Food and Drug Administration (FDA) ha elaborato un documen-
to di Buone Pratiche per la Divisione delle Compresse per sottolineare 
i rischi correlati alla manipolazione della forma farmaceutica orale ed 
evidenziare il fatto che la divisione delle compresse deve essere fatta solo 
sotto la supervisione di un operatore sanitario (www.fda.gov/Drugs/Re-
sourcesForYou/Consumers/BuyingUsingMedicineSafely/EnsuringSafeUse-
ofMedicine/ucm184666.htm). 

Il National Health Service (NHS) ha pubblicato il documento “Degluti-
re le pillole” destinato al paziente e fornisce indicazioni su come compor-
tarsi qualora si incontrassero difficoltà di assunzione e deglutizione della 
forma farmaceutica prescritta (www.nhs.uk/conditions/swallowingpills/ Pa-
ges/swallowing-pills.aspx). 

Lo stesso successivamente ha pubblicato Linee Guida per la frantuma-
zione o polverizzazione delle compresse (destinata a fornire informazioni 
riguardo le valutazioni da effettuare quando si renda necessaria la manipo-
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lazione di un farmaco in commercio (www.humber.nhs.uk/Downloads/Ser-
vices/Pharmacy/Guidelines/Breaking%20or%20crushing%20tablets.pdf). 

Altri enti, infine, hanno fornito elenchi di farmaci non sottoponibili ad 
alcuna alterazione o, al contrario, liste di medicinali che lo sono come per 
esempio le Linee Guida per la polverizzazione delle compresse e la som-
ministrazione tramite sonde di alimentazione enterale del Colchester Ho-
spital University (www.colchesterhospital.nhs.uk/formulary/NEEMMC%20
Guidelines%20for%20Tablet%20Crushing.pdf) che riportano indicazioni su 
come disperdere le compresse polverizzate e quale veicolo sia appropriato 
a tal scopo. 

Chi assiste il paziente disfagico ha spesso la tendenza a polverizzare i 
farmaci o, soprattutto a frantumarli, e a somministrarli con un po’ d’acqua; 
da tempo sottolineiamo che tale pratica presenta numerosi punti negativi 
che possono portare a varie conseguenze fra le quali alcune che di seguito 
in particolare ricordiamo.

metodo utilizzato per la manipolazione è un aspetto critico da tenere 
in considerazione che può portare a perdita di parte del farmaco mani-
polato e quindi del principio attivo, con conseguente diminuzione della 
dose terapeutica. La frantumazione delle compresse può essere effettua-
ta con mortaio e pestello o con dispositivo frantuma-compresse. Studi 
dimostrano che utilizzando mortaio e pestello, si ottiene una perdita del 
25% di principio attivo (Powers e Cascella, 1990). 

 La divisione delle compresse può invece essere effettuata con le mani, 
con il coltello da cucina o utilizzando un dispositivo idoneo taglia-com-
presse; a seconda dei casi si possono ottenere due frazioni che non han-
no le stesse dimensioni e il cui peso può discostarsi del 15-20% rispetto 
al peso teorico calcolato sulla compressa pesata intera. La variazione 
di dose è più significativa in caso di compresse sprovviste di linea di 
divisione. Alcuni studi hanno dimostrato che vi è una minore differenza 
di peso tra le due frazioni di compressa quando si utilizza il dispositivo 
apposito (Rosenberg et al., 2002; Polli et al., 2003; Cook et al., 2004). 

-
pio attivo per esposizione alla luce (Wright et al., 2015). 

causa della formazione di aerosol dalla polvere ottenuta a seguito della 
frantumazione di prodotti contenenti sostanze cancerogene, teratoge-
ne, medicinali a base di corticosteroidi quali desametasone o ormoni 
(Wright et al., 2015).
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 Tenere presente che non si conoscono per tutti i medicinali gli effetti 
dell’inalazione ed inoltre molte sostanze possono causare irritazione a 
contatto con occhi, membrane mucose, tessuto connettivo. 

in difficoltà il paziente con possibile inalazione.
Ricordiamo inoltre che:
polveri prodotte dalla polverizzazione del medicinale possono essere 
insolubili in acqua, restare in sospensione ed andare ad appiccicarsi alle 
pareti della bocca o lungo le prime vie digestive senza venire assorbiti 
se non in minima parte; 
molti farmaci hanno un involucro destinato a proteggerli dall’acidità 
dello stomaco che li renderebbe inattivi: polverizzandoli si distrugge ta-
le involucro esponendo così il principio attivo all’acidità dello stomaco; 
effetto irritativo sulla mucosa del tubo digerente;
alcuni farmaci sono, in realtà, composti da più prodotti disposti l’uno 
sull’altro a buccia di cipolla o micro incapsulati in maniera separata e 
distinta al fine di venire liberati in momenti e punti diversi del corpo (ad 
esempio parte nello stomaco e parte nell’intestino) con la polverizzazio-
ne si elimina la separazione con relativa perdita di tali caratteristiche.
La somministrazione di farmaci per os nel soggetto disfagico necessita 

dunque di accorgimenti specifici, a tale proposito occorre tenere presente 
che, se si forniscono indicazioni relative alla manipolazione dei farmaci nel 
paziente disfagico, è bene distinguere tra indicazioni per pazienti, parenti 
e care giver e indicazioni per medici; l’ottimo sarebbe che fosse sempre il 
medico a prendere le decisioni in merito tuttavia è noto che non sempre ciò 
si realizza e spesso sono i pazienti stessi o chi si prende cura di loro (pa-
rente, care giver) a gestire tale manipolazione, in quest’ultimo caso occorre 
fornire al paziente regole stringenti che siano cioè cautelative per il pazien-
te o per chi se ne prende cura affinché essi non compiano errori grossolani; 
altro sono le indicazioni per i medici che conoscendo la scheda tecnica del 
farmaco potranno valutare le singole preparazioni farmaceutiche e definir-
ne la manipolabilità; pertanto, ai pazienti e care giver è meglio consigliare 
che confetti e capsule non vengano mai frantumati e che le compresse 
possono essere polverizzate solo quando riportano la dicitura “compressa 
divisibile” presentando, in genere, sulla loro superficie la pre-divisione in 
due o quattro parti; ciò costituisce certamente una garanzia per il paziente 
che deve orientarsi da solo rispetto alla possibilità di effettuare la polveriz-
zazione ma è da considerare che anche compresse senza la linea divisoria 
possano essere polverizzate purché non abbiano caratteristiche di protezio-
ne o rilascio ritardato ma è ovvio che il paziente non possieda le conoscen-
ze per arrivare a tali conclusioni.
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Fra gli accorgimenti ricordiamo:
Evitare, innanzitutto, qualsiasi manipolazione delle medicine non espli-
citamente autorizzata dal medico che ha prescritto il medicinale: devo-
no infatti essere valutate caso per caso le incompatibilità.
Non somministrare contemporaneamente due medicine sotto qualsiasi 
forma se non esplicitamente consentito.
Prima di procedere alla manipolazione del farmaco provvedere all’igie-
ne delle mani.
Per la polverizzazione utilizzare appositi dispositivi; raccogliere con 
massima precisione tutta la polvere ottenuta; pulire e sostituire il di-
spositivo secondo le raccomandazioni del produttore per evitare conta-
minazioni crociate con farmaci nei confronti del singolo paziente e per 
evitare contaminazioni con farmaci non destinati allo specifico paziente.
Assumere i farmaci in posizione seduta anche nel caso di pazienti allet-
tati.
Le compresse vanno divise o frantumate con apposito dispositivo taglia 
o frantuma compresse: quando ci si può limitare alla divisione non divi-
dere le compresse in meno di ¼ se non specificato dal produttore; con-
trollare visivamente che le porzioni siano delle stesse dimensioni prima 
della somministrazione.
Le compresse o il contenuto delle capsule devono essere disperse in un 
liquido solamente se si conosce la dispersibilità del farmaco e la solubi-
lità dei principi attivi ed eccipienti e tutte le particolari caratteristiche 
della formulazione (rilascio modificato, rivestimento enterico) (www.
alderhey.nhs.uk/wpcontent/uploads/MODRIC_Guideline_FULLDOCU-
MENT.pdf; Gruppo Regionale sul Rischio clinico da farmaci, 2015).
Nel caso di autorizzata polverizzazione del farmaco e autorizzata di-
spersione della polvere in acqua il paziente potrà assumere tale prepa-
rato se sarà in grado di deglutire i liquidi; nel caso di autorizzata assun-
zione del contenuto delle capsule e autorizzata dispersione del contenuto 
in acqua, qualora venga a configurarsi una consistenza mista (particelle 
solide nel liquido) il paziente potrà assumere tale preparato se sarà in 
grado di assumere consistenze miste.
Nel caso in cui il paziente possa deglutire cibo di consistenza cremosa, 
tenendo conto del fatto che il farmaco possa essere associato ad una, se 
pur modica, quantità di cibo e con il consenso del medico, la compressa 
polverizzata, piuttosto che essere somministrata con acqua, potrebbe 
essere dispersa in un piccolo boccone di cibo semi solido (per esempio 
passati e frullati densi, budini) o con acqua con addensante (in tal caso, 
oltre alle precauzioni già indicate, è necessario escludere che l’adden-
sante possa interferire con l’azione del farmaco).
Lo stesso farmaco oltre ad essere disponibile come compressa è possi-
bile che sia disponibile anche in gocce, sciroppo, in polvere solubile, in 
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sospensione oppure sotto varie forme che non richiedono l’assunzione 
per bocca quali supposta, crema, iniezioni intramuscolare, endovena.
Molti farmaci ad uso pediatrico sono prodotti come sciroppi, sospensio-
ni o in polvere solubile per facilitarne l’assunzione da parte dei piccoli 
pazienti; sempre in base alle possibilità deglutitorie del paziente, con il 
consenso del medico, correggendo opportunamente le dosi, il farmaco 
può essere somministrato anche ad un adulto.
Nei casi in cui non vi sia altra scelta ed il paziente possa assumere 
consistenze cremose, si può prendere in considerazione la possibilità 
di modificare la consistenza di medicine liquide con addensanti: questa 
possibilità va comunque valutata prima con il medico per escludere che 
l’addensante utilizzato possa interferire con il farmaco;
Per quanto concerne i pazienti sottoposti a nutrizione enterale tramite 

sondino nasogastrico (SNG) o gastrostomia endoscopica percutanea (PEG) 
Abrate e collaboratori (2016) sottolineano che è difficile trovare una for-
mulazione farmaceutica adeguata alla somministrazione, avendo limitato 
accesso al tratto gastrointestinale o essendo disfagici; pertanto spesso la 
sonda diventa anche la via d’accesso per la somministrazione di medicinali.

Le Linee Guida SINPE per la Nutrizione Artificiale Ospedaliera (So-
cietà Italiana di Nutrizione Artificiale e Metabolismo SINPE, 2002) forni-
scono indicazioni e raccomandazioni in caso di manipolazione delle forme 
farmaceutiche; White e Bradnam (2011) nel Manuale di somministrazione 
del farmaco tramite sonde di alimentazione enterale analizzano ogni forma 
farmaceutica orale ed evidenziano per ciascuna di esse vantaggi e svantag-
gi a seguito di manipolazione. 

Per quanto riguarda dunque la somministrazione di farmaci in pazienti 
in nutrizione enterale occorrono altresì accorgimenti specifici alcuni dei 
quali sono di seguito riportati. 

Non inserire mai i farmaci nella miscela per nutrizione enterale anche 
quando sono impiegate forme farmaceutiche liquide (sospensioni, emul-
sioni, soluzioni, sciroppi). Le variazioni di pH e forza ionica del veicolo 
possono portare alla precipitazione dei componenti della dieta e/o dei 
singoli farmaci e alla successiva ostruzione della sonda, nonché all’al-
terazione dei parametri di biodisponibilità di alcuni farmaci (Abrate et 
al., 2016). 
Scegliere nell’ordine farmaci in soluzione, in sciroppo, in polvere (da 
sciogliere in acqua), in gocce (da sciogliere in acqua).
Rispetto alla valutazione della divisibilità e frantumabilità di forme far-
maceutiche orali solide, in letteratura, si evidenzia che:
– per evitare il rischio di concentrazioni troppo elevate e livelli subte-

rapeutici tra una dose e l’altra, le compresse a lento rilascio non pos-
sono essere frantumate. Si possono usare in alterativa capsule con 
granuli a lento rilascio da sospendere in un liquido. Tenere sempre 
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in considerazione il calibro del sondino (Società Italiana di Nutrizio-
ne Artificiale e Metabolismo SINPE, 2002); 

– le capsule gastroresistenti, se frantumate, possono causare problemi 
di acidità gastrica o di irritazione e portare al blocco della sonda; 
esistono forme alternative, come le capsule con granuli resistenti, che 
possono essere aperte e il cui contenuto va sospeso in un succo acido 
(es. succo di mela) oppure sciolto in liquidi alcalini tamponati (Socie-
tà Italiana di Nutrizione Artificiale e Metabolismo SINPE, 2002); 

– le capsule di gelatina molle spesso contengono soluzioni oleose; il con-
tenuto della capsula può essere aspirato con un ago sottile in una sirin-
ga e diluito con solventi miscibili (es. olio alimentare); la soluzione così 
ottenuta potrà essere infusa tenendo conto dell’eventuale fotosensibilità 
e del rischio di adsorbimento del farmaco dalle pareti del sondino (So-
cietà Italiana di Nutrizione Artificiale e Metabolismo SINPE, 2002);

– in quanto alle compresse dispersibili, non tutte sono adatte alla som-
ministrazione per via enterale poiché la dimensione delle particelle 
del granulato potrebbe essere non compatibile con la somministra-
zione attraverso sonda (White e Bradnam, 2011); 

– le compresse a rilascio modificato, a seguito di frantumazione, van-
no incontro a modifiche della farmacocinetica con il rischio di un 
eccessivo picco plasmatico ed eventuali effetti collaterali (White e 
Bradnam, 2011);

– alcune capsule dure possono essere aperte e il contenuto disperso in 
acqua; è consigliabile fare però considerazioni caso per caso inclu-
dendo il rischio per l’operatore d’inalazione della polvere (White e 
Bradnam, 2011);

– le compresse sublinguali non sono adatte alla somministrazione per 
via enterale poiché si riduce l’assorbimento del farmaco in maniera 
significativa a causa dell’effetto di primo passaggio epatico (White e 
Bradnam, 2011).

Farmaci che vengono attivati nello stomaco se vengono somministrati 
attraverso una via con accesso all’intestino vengono assorbiti meno o 
assorbiti in forma inattiva.
Considerare che i farmaci, con eccezione di quelli introdotti in digiuno, 
così come per os anche attraverso la via enterale, vanno assunti in posi-
zione quasi seduta.
Somministrare i farmaci in forma liquida, diluiti in 20 ml di acqua ste-
rile.
Prima di procedere alla somministrazione del farmaco, qualora 
quest’ultimo venga somministrato durante la nutrizione enterale, è ne-
cessario:
– interrompere l’erogazione della nutrizione e lavare bene la sonda con 

circa 100 cc di acqua possibilmente tiepida;
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– aspirare il farmaco con la siringa e somministrarlo attraverso la 
sonda;

– lavare nuovamente la sonda con 100 cc di acqua e riprendere l’eroga-
zione della nutrizione enterale;

– se più farmaci devono essere somministrati nello stesso momento, 
effettuare la somministrazione di un farmaco alla volta e irrigare 
con 5 cc di acqua tra un farmaco e l’altro, quindi risciacquare la 
sonda con 100 cc di acqua.

Si sottolinea l’importanza, indipendentemente dalla somministrazio-
ne dei farmaci, di pulire con 100 cc di acqua, possibilmente tiepida, 
la sonda dell’enterale al termine di ogni suo utilizzo al fine di evitare 
incrostazioni che possono, tra l’altro, non favorire, l’erogazione del nu-
triente, degli eventuali farmaci o ostruire la sonda stessa. 
Si ricorda che nel caso in cui si somministrino farmaci attraverso sondi-

no naso duodenale, sondino naso digiunale, digiunostomia/PEJ è necessa-
rio tener conto di quanto più sopra riportato rispetto al rapporto fra farma-
co, modalità e sede dell’assorbimento.

Si ritiene utile, infine, ricordare le sempre più frequenti possibili im-
plicazioni medico legali nel caso in cui un farmaco venga polverizzato o 
manipolato in modo inappropriato. 

Come riportato nelle Linee Guida da Wright collaboratori e referenze ci-
tate (Wright et al., 2015), rispetto alle implicazioni legali dell’alterazione di 
una formulazione orale solida, la legge per proteggere i pazienti richiede di: 

somministrare la medicina giusta, alla persona giusta, con le giuste 
tempistiche usando la giusta dose, nella forma farmaceutica giusta; 
i prodotti dovrebbero essere prescritti in conformità con la loro autoriz-
zazione all’immissione in commercio quando possibile; 
quando i prodotti sono utilizzati al di fuori della loro licenza (ad esem-
pio compresse frantumate non frantumabili frantumare compresse non 
frantumabili), una responsabilità maggiore spetta all’individuo prescrit-
tore, dispensatore e/o persona responsabile della fornitura o della som-
ministrazione del farmaco.
La responsabilità può essere minimizzata da:
chiara documentazione del motivo della modifica del medicinale;
seguendo una pratica basata sull’evidenza, sicura ed efficace;
ottenendo il consenso dal paziente.
Decisioni di prescrizione che cadano al di sotto dello standard accettato 

possono portare a:
responsabilità civile;
responsabilità penale;
responsabilità professionale;
violazione del contratto di lavoro.
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In conclusione appare evidente che la somministrazione di farmaci al 
paziente disfagico debba tener conto di molti aspetti pena conseguenze ne-
gative di vario ordine.

Da due decenni sottolineiamo l’importanza di quanto in oggetto, tutta-
via la realtà della quotidianità continua a mostrare spesso somministrazio-
ni inappropriate; contestualmente conforta prendere atto di una crescente 
letteratura in tal senso pur consapevoli che garantire la terapia al paziente 
disfagico preveda ancora un lungo cammino da percorrere.

Tab. 1 - Anamnesi farmacologica. Da Agenzia Regionale per i Servizi Sanitari 
della Regione Piemonte (AReSS) e referenze citate, 2013
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Anatomo-fisiologia 
dell’apparato pneumo-fono-articolatorio 
e fisiopatologia della presbifonia

di Angelo Eplite, Patrizia Maruzzi, Francesco Mozzanica, 
Antonio Schindler

Introduzione

Il termine presbifonia denota quei cambiamenti vocali dovuti al fisiolo-
gico e progressivo invecchiamento vocale che può coinvolgere dal 4,8% al 
29,1% della popolazione adulta oltre i 65 anni.

I sintomi maggiormente riferiti sono la voce rauca, la ridotta intensità 
vocale e la minore durata della fonazione. I pazienti spesso si lamentano di 
“non riuscire a schiarirsi la voce” e di avere un deterioramento vocale nel 
corso della giornata. Obiettivamente la laringe può rivelare una leggera con-
cavità del bordo delle corde vocali con un persistente gap glottico durante 
la fonazione e una maggiore prominenza dei processi vocali aritenoidei.

Questa progressiva modificazione della voce dipende in realtà da un 
insieme di fattori: dalle alterazioni posturali tipiche dell’anziano, dalle al-
terazioni del sistema respiratorio e dell’apparato di risonanza e dall’invec-
chiamento delle strutture laringee (Kendall, 2007; de Araujo Pernambuco 
et al., 2015; Mezzedimi et al., 2016).

Anatomofisiopatologia dell’apparato pneumo-fonoartico-
latorio

Anatomo-fisio-patologia dell’apparato respiratorio

Il ruolo principale dell’apparato respiratorio è quello di consentire lo 
scambio gassoso tra aria e sangue e secondariamente produrre il flusso d’a-
ria necessario per la fonazione.

La dinamica respiratoria è determinata da molte strutture, in particolar 
modo dallo scheletro del torace; dai principali muscoli inspiratori (dia-
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framma, muscoli intercostali esterni); dai muscoli inspiratori secondari 
(muscolo sternocleidomastoideo, muscoli scaleni); dai muscoli espiratori 
(muscoli intercostali interni, muscoli addominali) e, naturalmente, dai pol-
moni. Durante l’ispirazione, il diaframma e i muscoli intercostali esterni 
si contraggono ed in tal maniera la parte superiore del torace si eleva e la 
parte inferiore si espande. Al termine dell’inspirazione, invece, i musco-
li inspiratori si rilassano; si verifica un ritorno elastico dei polmoni che 
riporta il diaframma e le costole alla posizione di partenza. Si parla di 
espirazione passiva perché non richiede la contrazione di nessun muscolo 
(espirazione non forzata).

I soggetti anziani spesso in virtù di patologia cifoscoliotica, presen-
tano il tronco più flesso in avanti con muscoli respiratori che diventano 
progressivamente più deboli. In questo caso, la cassa toracica e la colonna 
vertebrale ne risultano modificati, portando ad una dinamica respiratoria 
più debole; si può osservare talvolta, oltre al progressivo indebolimento 
dei muscoli respiratori che limitano l’espansione del torace, anche una 
progressiva calcificazione delle cartilagini della gabbia toracica, la perdita 
di elasticità polmonare in associazione a rigidità bronchiale e ridotta fles-
sibilità pleurica. Inoltre comorbidità come la bronco pneumopatia cronica 
ostruttiva e l’enfisema possono anche contribuire a un deficit nel flusso d’a-
ria necessario per la corretta fonazione. Questi fattori portano a una ridotta 
efficienza dell’apparato pneumo-fono-articolatorio, che negli anziani con-
tribuisce a determinare quel fenomeno noto come “fonastenia”.

Anatomo-fisio-patologia del tratto vocale

I cambiamenti del tratto vocale legati all’età giocano un ruolo fonda-
mentale nel processo di invecchiamento della voce e tutte le strutture di 
risonanza ne sono interessate.

Negli anziani, il tratto vocale subisce cambiamenti significativi: aumen-
ta i suoi diametri e la laringe si sposta progressivamente ad un livello più 
basso; i muscoli che controllano la funzione del velo-faringe vanno incon-
tro a fenomeni di atrofia e di indebolimento e pertanto si riduce l’elasticità 
e la tonicità delle pareti faringee; si può osservare un aumento di peso 
corporeo con l’accumulo di grasso nel collo e nello spazio parafaringeo; si 
riduce lo spessore linguale e vi può essere spesso edentulia, causando im-
portanti variazioni di forma e diametro del cavo orale. Inoltre si riducono 
le capacità orosensoriali ed oropercettive che possono causare alterazioni 
della risonanza vocale. Tutto questo contribuisce all’invecchiamento vocale 
tipico dell’anziano (Bruzzi et al., 2017; Biondi et al., 1992).
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Anatomo-fisio-patologia della laringe

La laringe ha un ruolo cardine e centrale nei processi di invecchiamen-
to vocale. Di seguito verranno illustrate le alterazioni isto-patologiche che 
tipicamente è possibile osservare nelle differenti strutture che compongono 
la laringe nei pazienti con età superiore ai 60 anni.

Alterazioni isto-patologiche delle corde vocali

Le corde vocali sono costituite da tre strati distinti, per ognuno dei 
quali si osservano diversi fenomeni di invecchiamento: l’epitelio, la lamina 
propria e il muscolo vocale.

L’epitelio squamoso stratificato è approssimativamente di 0,05 mm di 
spessore nella parte centrale della corda vocale. L’epitelio è costituito da 
uno strato di cellule in prossimità della membrana basale in attiva divisio-
ne mitotica, necessario per i processi di rigenerazione epiteliale. Più super-
ficialmente, invece, vi è uno strato di cellule altamente differenziate stret-
tamente connesse tra loro da giunzioni intercellulari (Dowdall et al., 2015). 

Con l’invecchiamento si inizia ad osservare un assottigliamento epite-
liale, una compromissione delle giunzioni intercellulari che diventano più 
instabili e pertanto si assiste ad una maggiore desquamazione cellulare 
(Gonçalves et al., 2017).

La lamina propria (approssimativamente di 1 mm di spessore), è a sua 
volta suddivisa in uno strato superficiale, intermedio e profondo.

Lo strato superficiale della lamina propria (SLLP: superficial layer of 
the lamina propria) è costituito da sostanza fondamentale, ovvero muco-
proteine e mucopolisaccaridi, in disposizione libera. Lo strato intermedio 
della lamina propria (ILLP: intermediate layer of the lamina propria) con-
siste in sostanza densa sovrastante uno spesso strato di elastina. Lo strato 
profondo della lamina propria (DLLP: deep player of the lamina propria) 
consiste in collagene maturo sovrastante il muscolo vocale.

È possibile individuare una “cover”, costituita dall’epitelio di superficie 
e dallo strato superficiale della lamina propria; uno strato di transizione si-
tuato tra cover e corpo, consistente nello strato intermedio e profondo della 
lamina propria ed infine il corpo, costituito dal muscolo vocale. 

La suddivisione in strati della lamina propria differisce per la distribu-
zione della componente fibrosa, specialmente elastina e collagene, dando a 
ciascuno strato differenti proprietà meccaniche necessarie per la corretta 
vibrazione della corda vocale. 

Lo strato superficiale della lamina propria ha la minima concentrazione 
di componente fibrosa e contribuisce per la gran parte della vibrazione. 
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Lo strato intermedio ha una alta concentrazione di fibre elastiche, mentre 
lo strato profondo è per lo più costituito da collagene. Questi due strati 
più profondi formano insieme il ligamento vocale. La normale vibrazione 
si osserva quando la parte superficiale scorre o scivola sul sottostante li-
gamento vocale e muscolo vocale. La maggior parte della lassità per tale 
movimento di scorrimento è dato pertanto dal fatto che l’SSLP è povero di 
componente fibrosa (Garrett et al., 2000).

La sintesi delle fibre collagene ed elastiche è garantita dall’attività fi-
broblastica, particolarmente attiva in una struttura che prende il nome di 
macula flava.

La macula flava è un ispessimento della mucosa che si presenta come 
una piccola massa di colore bianco-giallastro, di forma ellittica ed è loca-
lizzata bilateralmente all’estremità anteriore e posteriore delle corde vocali. 
La macula flava anteriore è collegata alla cartilagine tiroidea mediante 
l’interposizione del tendine commissurale anteriore. La macula flava poste-
riore è unita posteriormente al processo vocale dell’aritenoide. Il ligamento 
vocale è interposto tra macula flava anteriore e posteriore. La macula flava 
nel neonato, sebbene immatura, sembrerebbe essere una importante ed es-
senziale struttura per la crescita e lo viluppo del ligamento vocale (Hirano 
et al., 1995).

Nei soggetti anziani i fibroblasti della macula flava sembrano essere 
meno attivi. Si è pertanto postulato che nei neonati, i fibroblasti della ma-
cula flava si attivano assumendo una forma stellata e iniziano a sintetizzare 
matrice extracellulare. Nell’adulto, i fibroblasti della macula flava produco-
no fibre elastiche e collagene per il metabolismo del ligamento vocale che 
dovrebbe essere costantemente rinnovato. Con l’invecchiamento, invece, i 
fibroblasti sono meno attivi per una progressiva degenerazione degli orga-
nelli intracellulari come l’apparato del Golgi e il reticolo endoplasmatico 
rugoso e, si verifica un progressivo accumulo di glicogeno intracellulare 
che può essere considerato un ulteriore segno di invecchiamento cellulare. 
Conseguentemente nell’anziano si verifica una minore produzione della 
componente elastica cordale con conseguente modificazione della viscoela-
sticità della corda vocale stessa (Awd Allah et al., 2009).

L’atrofia dell’epitelio di superficie e del muscolo vocale sembra essere 
simultaneo ad un aumento nel numero di fibre collagene e una diminuzio-
ne delle fibre elastiche, rendendo le corde vocali più rigide.

Più precisamente si assiste ad una minore produzione fibroblastica di 
collagene, ma nel contempo si osserva anche una diminuita espressione ge-
nica età correlata dell’enzima collagenasi: MMP-2 (gelatinasi A) e MMP-9 
(gelatinasi B). Se è presente meno collagenasi, il collagene non può essere 
degradato altrettanto rapidamente con conseguente alterazione del turn-
over e accumulo. Il progressivo accumularsi del collagene a livello cordale 
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contribuirebbe all’irrigidimento e all’invecchiamento delle corde vocali 
(Chen et al., 2008; Hirano et al., 2009).

Anche l’acido ialuronico è sintetizzato da fibroblasti e macrofagi e pre-
senta una emivita di 3-5 giorni (Chan et al., 2001). La quantità di acido 
ialuronico nella lamina propria della laringe si riduce di circa il 50% negli 
uomini con età superiore ai 60 anni. Rappresenta un importante meccani-
smo di protezione: attutisce e funge da protettore nei confronti di fonotrau-
mi; sembra essere la più importante sostanza responsabile della viscosità, 
partecipando all’assorbimento dell’impatto meccanico. 

Questi cambiamenti strutturali influenzano direttamente le caratteristi-
che vocali degli anziani causando i sintomi tipici della presbifonia come 
raucedine, “high-pitched” negli uomini, fonoastenia ed emissione difficile 
dei suoni. Chan et al hanno analizzato il contributo dell’acido ialuronico 
nelle proprietà biomeccaniche della voce umana: studiando le proprietà 
viscoelastiche delle corde vocali, si è ottenuta una diminuzione del 35% di 
tale elasticità dopo digestione enzimatica dell’acido ialuronico, dimostran-
do l’importanza di questo biomateriale per il meccanismo vibratorio delle 
corde vocali. Studi di immunoistochimica hanno dimostrato come in sog-
getti adulti (età compresa tra i 30 e i 50 anni) vi è una distribuzione omo-
genea di acido ialuronico negli strati della lamina propria delle loro corde 
vocali, mentre nella popolazione geriatrica si ha un decremento di questa 
componente sia nello strato superficiale che profondo della lamina propria 
stessa (Brancol et al., 2014).

In conclusione con l’età si verifica un incremento nel rapporto tra il nu-
mero di fibre collagene e quello di fibre elastiche, risultando in un aumento 
della rigidità e conseguentemente una diminuzione dell’onda vibratoria del-
le corde vocali (Hammond et al., 2000).

Il muscolo tiroaritenoideo, fondamentale per la dinamica fonatoria, 
diventa più debole con l’età con una cinetica di contrazione più lenta (ridu-
zione della Vmax di accorciamento) e con un progressivo aumento dell’emi 
tempo di rilassamento. Questi dati suggeriscono evidentemente che l’età 
influenza anche la componente miofilamentare del muscolo, confermata da 
studi di microscopia che hanno dimostrato anche una disorganizzazione 
strutturale intracellulare, rivelando grandi accumuli mitocondriali nelle 
cellule muscolari invecchiate: queste aree sono prive di attività ATPasica 
miosinica, facendo aumentare lo spazio intracellulare non contrattile. In 
altre parole, la maggior parte della sezione trasversale del muscolo è occu-
pata da tessuto non contrattile, facendo diminuire la forza di contrazione 
per unità di area. Pertanto la perdita della forza contrattile età correlata 
del muscolo tiroaritenoideo non è soltanto associata all’atrofia muscolare, 
ma anche ad una disorganizzazione intracellulare (Mc Mullen et al., 2006; 
Claflin et al., 1985). Il cambiamento della Vmax potrebbe essere dovuto 
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anche ad uno spostamento nella distribuzione delle fibre presenti nel mu-
scolo tiroaritenoideo. Il muscolo tiroaritenoideo contiene solo fibre di tipo 
2, indipendentemente dall’età (contrariamente ai muscoli degli arti che con 
l’età vedono aumentare la proporzione di fibre di tipo 1 (Malmgren et al., 
1999). Pertanto è più probabile che la diminuzione della Vmax nei muscoli 
tiroaritenoidei sia legata ad uno spostamento delle fibre di tipo 2 dalle più 
veloci alle più lenti, ovvero dalle IIb alle IIa o IIx (Suzuki et al., 2002). 
Pertanto l’irrigidimento delle corde vocali e l’atrofia del muscolo tiroarite-
noideo possono spiegare l’incompetenza glottica (Pontes et al., 2005).

Alterazioni isto-patologiche dell’innervazione laringea

È stata descritta anche una diminuzione della densità di fibre mieliniche 
per mm3 del nervo laringeo superiore e ricorrente negli anziani. Il nervo 
laringeo superiore è costituito essenzialmente da fibre mieliniche di piccolo 
diametro (fibre sensitive) e ha una più elevata densità di fibre mieliniche 
per mm3 rispetto al nervo laringeo ricorrente costituito da fibre sensiti-
ve (di piccolo diametro) e fibre motorie (di diametro intermedio). Questa 
diminuzione età correlata riguardante soprattutto le fibre di più piccolo 
diametro (fibre afferenti) può essere correlato ad una diminuzione dei ri-
flessi laringei protettivi. Altre modifiche includerebbero una alterazione 
del sistema di regolazione dell’intrinseco tono riflesso della muscolatura 
laringea, che porta a flaccidità muscolare e quei cambiamenti di voce 
che caratterizzano la presbifonia (Tiago et al., 2008). È stata individuata 
nell’anziano anche una parziale denervazione muscolare, dimostrata da una 
riduzione dell’area interessata dalle terminazioni nervose ed un incremento 
del numero di aree con recettori acetilcolinergici post-sinaptici “scoperte” 
da terminazioni nervose, con conseguente variazione nell’architettura delle 
giunzioni neuromuscolari (Connor, 2002).

Alterazioni isto-patologiche del circolo capillare

Nella muscolatura laringea è stata individuata anche una riduzione della 
densità capillare e del tempo di transizione dei globuli rossi; in queste cir-
costanze sarebbe compromessa sia l’estrazione frazionale di O2 che i livelli 
intracellulari di PO2. Una riduzione della PO2 intramiocitaria stimola la 
glicolisi anaerobia, causando un aumento di lattati con conseguente altera-
zione dell’equilibrio acido-base intracellulare e rallentamento della degra-
dazione del glicogeno (fatica muscolare). L’insieme di questi fattori influisce 
sulla capacità contrattile della muscolatura laringea (Russell et al., 2008). 
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Cambiamenti ormonali e altri fattori

Inoltre con l’età si verifica una riduzione progressiva della secrezione 
salivare e delle ghiandole mucose con conseguente secchezza a livello fa-
ringo-laringeo, rendendo le corde vocali meno lubrificate e la loro mucosa 
è maggiormente sottoposta al danno determinato dalle vibrazioni (Kendall, 
2007). 

L’ossificazione delle cartilagini laringee con l’età e i cambiamenti de-
generativi delle inserzioni tendinee a queste cartilagini contribuiscono a 
modificare le proprietà viscoelastiche delle strutture laringee. L’esempio 
più lampante è la ossificazione della cartilagine cricoaritenoidea che con-
tribuisce in maniera preponderante alla presbifonia (Paulsen et al., 1998).

Anche i cambiamenti ormonali possono influenzare l’invecchiamento 
vocale. La voce è una caratteristica sessuale secondaria, influenzata dagli 
ormoni sessuali. Le loro concentrazioni hanno un impatto cruciale sulla 
fonazione e sulla morfologia della laringe umana. La voce umana è carat-
terizzata da due indipendenti componenti acustiche, entrambe influenzate 
dall’equilibrio ormonale: la frequenza fondamentale (Fo), determinata dalla 
vibrazione delle corde vocali e le frequenze formanti (o risonanti) determi-
nate dalla dimensione e dalla forma del tratto vocale.

Nelle donne in menopausa, diminuisce il livello di estrogeni con un 
aumento degli androgeni; questo porta ad un aumento dello spessore delle 
corde vocali, che si traduce in un tono di voce più profondo (virilizzazione 
della voce). Dopo la menopausa l’agilità del parlato diminuisce e aumenta-
no le interruzioni vocali.

È stato osservato, inoltre, che nelle donne in postmenopausa senza tera-
pia ormonale sostitutiva si verifica un significativo abbassamento della fre-
quenza fondamentale se paragonato a quello delle donne in postmenopausa 
in terapia ormonale. Nessuna differenza vocale significativa è stata riscon-
trata invece tra le donne in postmenopausa in terapia estrogenica e quelle 
in terapia estro-progestinica. Importante è anche il progressivo accumulo 
di tessuto grasso corporeo: infatti in epoca postmenopausale il tessuto adi-
poso diventa la principale fonte di produzione degli estrogeni, pertanto le 
donne con un indice di massa corporea (Body Mass Index, BMI) maggiore 
producono una maggiore quantità di estrone. Si è così osservato che nelle 
donne in premenopausa ed in quelle in posmenopausa in terapia sostitutiva 
la frequenza fondamentale media è di 190 Hz; nelle donne in postmeno-
pausa senza trattamento sostitutivo ma con BMI elevato è intorno ai 180 
Hz ed infine nelle donne in postmenopausa senza trattamento sostitutivo e 
con basso BMI è intorno ai 170 Hz. Quindi anche il BMI è una variabile 
molto importante che è necessario prendere in considerazione quando si 
studia l’invecchiamento vocale femminile.
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Un fenomeno complementare si verifica negli uomini con l’andropausa, 
caratterizzata da una caduta del livello di androgeni e un aumento relativo 
del rapporto estrogeni/androgeni con conseguente assottigliamento delle 
corde vocali; il timbro diventa più acuto e si verifica una femminilizza-
zione della voce. Quindi è stata dimostrata una correlazione tra i livelli 
ematici di testosterone ed Fo. D’altra parte il tratto vocale che determina 
le frequenze formanti, sembra più essere influenzato da altri fattori come 
l’ormone della crescita (GH) (Bruzzi et al., 2017; D’haeseleer et al., 2012).

Caratteristiche cliniche della presbifonia 

L’invecchiamento influisce sulla funzionalità laringea e respiratoria 
determinando tempi di fonazione più brevi. Un’efficiente valvola glotti-
ca ha un ruolo essenziale nella produzione vocale. Una chiusura glottica 
incompleta, a seguito dell’invecchiamento laringeo, può portare ad una 
fuga d’aria e ad un più breve tempo massimo fonatorio (MPT), così come 
a perturbazioni acustiche che comportano un deterioramento della qualità 
vocale. La combinazione tra incontinenza glottica e alterata funzionalità 
polmonare che non può compensare la fuga d’aria porterà a ripercussioni 
sulla produzione del parlato e della qualità vocale (Vaca et al., 2005).

Analisi dei parametri acustici

La voce invecchia gradualmente e l’affaticamento vocale, la raucedine, 
la difficoltà nel canto, la diminuzione dell’intensità, la variazione e riduzio-
ne della gamma tonale, la minore durata della fonazione e il deterioramen-
to generale della qualità di voce sono i segni clinici più importanti.

Nei soggetti anziani sono stati riscontrati punteggi più alti della scala 
GIRBAS. I parametri più danneggiati sono il grado di disfonia, di voce 
rauca, di voce soffiata e di instabilità (Araujo Pernambuco et al., 2015).

Fo è tra i parametri acustici più alterati nella presbifonia, diminuita 
nelle donne e aumentata negli uomini. La frequenza fondamentale è il 
numero di cicli glottici prodotto ogni secondo ed è strettamente correlato 
alle proprietà viscolelastiche delle corde vocali. I cambiamenti strutturali 
legati all’età, come l’atrofia muscolare, i cambiamenti delle componenti 
della lamina propria, la degenerazione delle ghiandole mucose, l’ispessi-
mento dell’epitelio e l’ossificazione delle cartilagini, altera l’onda mucosa 
e di conseguenza i valori di Fo. Cercau ha dimostrato come nella donne 
la Fo passa dai 193,81 Hz quando hanno 60 anni a 187,60 Hz quando ne 
hanno 80 (Cerceau et al., 2009). Harnsberger ha studiato le voci maschili 
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osservando un aumento della Fo, passando da 107 Hz nei giovani a 144 Hz 
negli anziani (Harnsberger et al., 2008; Benjamin, 1981).

Il Jitter esprime la regolarità del ciclo vibratorio, la microperturbazione 
di Fo, ed è correlata al grado di voce rauca. È significativamente più alto 
negli anziani di entrambi i sessi.

Lo shimmer esprime la perturbazione dell’ampiezza della vibrazione 
glottica, che è l’ampiezza dell’onda sonora, ed è legato al grado di voce 
soffiata. I più alti valori giustificano quanto osservato in videolaringostro-
boscopia: insufficienza glottica durante la fase di chiusura del ciclo glotti-
co. Pertanto la voce negli anziani è ipofonica e soffiata.

L’intensità è correlata all’astenia vocale e nell’invecchiamento si osserva 
una diminuzione anche se lieve della stessa.

Il numero di interruzioni vocali è associato alla stabilità vocale nell’uni-
tà di tempo: la voce in un soggetto anziano non rimane stabile nell’unità di 
tempo, come nei giovani, e la Fo soffre di interruzioni in entrambi i sessi.

Il rapporto N/H indica la quantità di rumore in relazione alle armoni-
che del segnale: più è alto il suo valore, più il livello generale della qualità 
vocale si riduce. È stato dimostrato che tale parametro è significativamente 
maggiore nei soggetti over 60 di entrambi i sessi. Questo conferma l’affida-
bilità dei dati precedenti perché il rumore è dovuto a cambiamenti in fre-
quenza e ampiezza (jitter e shimmer), alle componenti subarmoniche e alle 
interruzioni vocali momentanee. Questo ci permette di affermare che la 
presbifonia porta ad un generale deterioramento della voce che può essere 
misurata oggettivamente.

Il rapporto H/N definisce la relazione tra l’intensità delle componenti 
armoniche e di rumore attraverso l’intero spettro del segnale esaminato: più 
è alto il suo valore, migliori sono le prestazioni vocali. Gli anziani over 60 
vedono punteggi nettamente inferiori rispetto ai giovani, quindi la loro per-
formance vocale è peggiore. La riduzione della componente armonica po-
trebbe essere spiegata dall’alterazione delle strutture di risonanza della voce.

Il tempo massimo di fonazione (MPT) si riduce con l’età. La riduzione 
della capacità vitale e del flusso espiratorio portano ad uno stress espira-
torio, con ripercussioni sull’intensità e sul ritmo vocale. Questo insieme 
ad alterazioni della capacità polmonare e del controllo muscolare causano 
scarsa coordinazione pneumofonica, affaticamento vocale e ipofonia (Mez-
zedimi et al., 2016). Il MPT riflette la capacità di controllare le forza aero-
dinamiche del flusso d’aria proveniente dai polmoni e le forze mioelastiche 
derivanti dalla chiusura delle corde vocali durante la fonazione. Il valore 
normale di MPT nell’adulto sano va dai 15 ai 24 sec. Valori inferiori ai 10 
sec sono anormali e possono essere osservati nella disfonia funzionale, ma-
lattie respiratorie e alterazioni glottiche, che sono frequenti negli anziani. 
L’atrofia delle corde vocali contribuisce alla fuga d’aria glottica durante la 
fonazione, con conseguente diminuzione della MPT.
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Awanha ha eseguito analisi della voce e misure della capacità vitale in 
50 donne di età compresa tra i 18 e 79 anni, osservando valori più bassi di 
MPT in donne di età superiore a 60 anni rispetto alle giovani partecipanti 
(18-30 anni: 19,7 sec; 60-69 anni: 15,09 sec; 70-79 anni: 10,48 sec). La 
capacità vitale ha mostrato un comportamento simile con valore medio di 
3.272,5 mL in giovani adulti e 2.686 mL nelle donne anziane. L’autore ha 
pertanto sottolineato che le tecniche di terapia vocale negli anziani dovreb-
bero includere non solo esercizi di fonazione, ma anche esercizi di respira-
zione (Pessin et al., 2017).
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Anatomo-fisiologia dell’ultrastruttura
delle corde vocali e sue modificazioni 
nel soggetto anziano

di Maria Rosaria Barillari, Jerome Lechien, Marina Tripodi, 
Nicola Angelillo, Umberto Barillari

Introduzione

La produzione del suono vocale è determinata dalla coordinazione di 
diverse fasi: 

respirazione;
vibrazione cordale;
articolazione e risonanza.
In caso di presbifonia ognuna di queste fasi può risultare alterata, sep-

pur con notevole variabilità interindividuale. L’eziologia multifattoriale 
dell’ageing vocale include una serie di modifiche anatomiche sia macro 
che microscopiche. Tali modifiche riguardano tutte le strutture coinvolte 
nella fonazione ed includono: calcificazione delle cartilagini ialine, perdita 
di elasticità delle strutture legamentose laringee, subatrofia/atrofia della 
muscolatura faringo-laringea, ridotta secrezione mucosa, riduzione dell’ef-
ficienza respiratoria da ipotonia muscolare, atrofia della mucosa cordale 
con modifiche a carico dell’ultrastruttura della lamina propria delle corde 
vocali, atrofia del muscolo vocale e ridotto controllo neuromotorio (Ken-
dall et al., 2007). 

Come è noto, un ruolo cruciale nell’ambito del meccanismo della fo-
nazione è senza dubbio svolto dalla mucosa cordale che, attraverso la 
propria ondulazione, rappresenta una parte critica nella produzione vocale, 
mostrando una struttura istologica propria, unica nel suo genere. Cono-
scere gli aspetti anatomo-fisiologici dell’ultrastruttura delle corde vocali è 
dunque fondamentale per comprendere al meglio come, le sue variazioni 
morfologiche e funzionali nelle diverse epoche della vita, siano in grado di 
influenzare le caratteristiche vocali. 

Hirano e i suoi collaboratori (1974), a partire dagli anni ’70, furono tra 
i primi autori a studiare l’ultrastruttura delle corde vocali che, procedendo 
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dalla superficie alla profondità, risulta essere caratterizzata da: epitelio, la-
mina propria (LP) e muscolo vocale (Figura 1 e 2).

Fig. 1 - Rappresentazione schemati-
ca dell’ultrastruttura delle corde vo-
cali umane

Fig. 2 - Analisi microscopica della la-
mina propria delle corde vocali uma-
ne tramite colorazione con ematossi-
lina-eosina. A) HES x 2.5. VM vocal 
muscle, LP lamina propria, e epithe-
lium. B) human vocal fold; hes x 10. 
DL (LP) deep layer of the lamina pro-
pria VM vocal muscle. Da Prades et 
al., modificata

Relativamente alla LP, questa presenta uno spessore medio nell’adulto 
di appena 1 mm, ma con un’organizzazione ultrastrutturale sorprendente 
nella quale si identificano 3 strati: strato superficiale (SSLP), strato inter-
medio (SILP) e strato profondo (SPLP), molto differenti tra loro (Hirano et 
al., 1974; Prades et al., 2010) (Figura 3).

Fig. 3 - A human vocal fold; sirius red 
x 10. VM vocal muscle, DL deep lay-
er, IL intermediate layer, SL superfi-
cial layer, E epithelium. Da Prades et 
al., modificata

Proprio grazie agli studi di Hirano, che ha correlato le caratteristiche 
istologiche della LP alla “cover-body theory” della fonazione, si è dato 
sempre maggior rilievo a tale struttura nei meccanismi che regolano l’e-
missione vocale, considerando le proprietà visco-elastiche della LP come 
essenziali per la corretta vibrazione cordale e strettamente dipendenti 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



180

dalla composizione della matrice extra-cellulare (Hammond et al., 1997; 
Gray et al., 2000). La “cover-body theory” prevede che una porzione più 
superficiale ed elastica di tessuto (cover) ovvero epitelio, membrana basale 
e SSLP scivoli, con ampia libertà di movimento, rispetto a un corpo (body) 
tissutale rigido, rappresentato da SPLP e muscolo vocale; il piano di scorri-
mento è rappresentato dallo spazio di Reinke. 

Lo SSLP è un tessuto lasso, provvisto di molecole di acido ialuronico 
con poche fibre collagene ed elastiche (spessore medio pari al 13% dell’in-
tera LP dell’adulto); lo SILP è invece particolarmente ricco di fibre elastiche 
(spessore medio pari al 51% della LP) mentre nello SPLP, a ridosso del mu-
scolo vocale, prevalgono le fibre collagene. Lo SPLP ha uno spessore pari a 
circa il 36% dell’intera LP. SILP E SPLP formano insieme il legamento vo-
cale (assente alla nascita, riconoscibile a 10-12 anni ma maturo e funzionale 
solo dopo la pubertà) che ha il ruolo di distribuire uniformemente la ten-
sione che deriva dalla contrazione muscolare, garantendo quindi stabilità al 
muscolo vocale durante la vibrazione fonatoria; subito al di sotto del lega-
mento vocale si trova il muscolo vocale, che forma il corpo principale della 
corda vocale fornendo una solida impalcatura contrattile. Importante anche 
il ruolo delle macule flave (anteriore e posteriore) presenti alle due estremità 
cordali, responsabili del rinnovo (nell’adulto) e della sintesi (nel bambino) 
delle componenti proteiche elastiche e fibrose del legamento vocale, oltre ad 
assorbire ed ammortizzare l’energia cinetica vibratoria cordale in prossimità 
delle giunzioni tendinee, dove tende a disperdersi.

Nell’ultrastruttura cordale si riconoscono due componenti fondamentali: 
le cellule della LP e la matrice extracellulare (me); appartengono al primo 
gruppo i fibroblasti, responsabili della sintesi dei costituenti della LP e 
dunque del turn-over della matrice extra-cellulare, i macrofagi e i miofi-
broblasti. Esistono in realtà varie sottopopolazioni di fibroblasti con diversa 
distribuzione topografica in ambito cordale; in particolare i fibroblasti delle 
macule flave hanno forma stellata (cellule stellate delle corde vocali) e 
spiccata attività di sintesi di fibre collagene di tipo III, di fibre reticolari ed 
elastiche e di acido ialuronico. Studi condotti da Sato e collaboratori (Sato 
et al., 2012) hanno dimostrato la presenza nel citoplasma di tali cellule di 
gocce liposolubili di vitamina a, ipotizzando un loro ruolo nella regolazio-
ne della viscosità della LP.

Gli elementi della matrice extra-cellulare vengono invece distinti in: 
proteine fibrose (collagene, elastina) che consentono la dinamica vocale 
generando la tensione cordale (modulabile);
proteine interstiziali (glicoproteine, proteoglicani) che regolano le pro-
prietà di scorrimento visco-elastico e la massa cordale, promuovendo 
così un ottimo rendimento fonatorio con minima dispersione di energia.
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L’insieme di questi elementi rappresenta dunque un ottimo compromes-
so funzionale tra due caratteristiche opposte tra loro (rigidità e cedevolez-
za), che viene però a modificarsi con la senescenza (Cunsolo et al., 2002).

Il collagene di tipo I, II e III abbonda a livello della LP (Gray et al., 
1993) mentre il collagene di tipo IV e VII è maggiormente presente a livel-
lo della membrana basale (Gray et al., 1994). Il suo ruolo, oltre a costituire 
l’impalcatura strutturale del tessuto, è quello di conferire resistenza allo 
stiramento e attutire lo stress correlato alle ripetute sollecitazioni mecca-
niche. Secondo studi condotti da Hammond e collaboratori (2000) le sue 
concentrazioni possono subire variazioni in rapporto all’età e al sesso. 

L’elastina, presente in diverse forme (Elaunin, Oxytalan, fibre d’elasti-
na), regola proprio l’elasticità tessutale, caratteristica fondamentale per il 
corretto funzionamento delle corde vocali. Anche in tal caso, studi dimo-
strano variazioni delle sue concentrazioni in rapporto all’età, con risultati 
contrastanti. Hammond e collaboratori suggeriscono un incremento nella 
densità di fibre elastiche nello SSLP e nello SILP nella popolazione ge-
riatrica rispetto al giovane adulto, ma tali dati non sono stati considerati 
attendibili in alcuni studi successivi. Roberts e collaboratori (2011), in ac-
cordo con gli studi di Hirano, hanno infatti riscontrato una ridotta densità 
di fibre elastiche nello SSLP/SILP che, in associazione ad una maggiore di-
sorganizzazione del collagene nello SPLP, limiterebbe la capacità di oscil-
lazione e allungamento del margine cordale e le caratteristiche vibratorie 
delle corde vocali.

Relativamente alle proteine interstiziali, l’acido ialuronico assume par-
ticolare rilievo tra i proteoglicani. Esso gioca un ruolo fondamentale nella 
biomeccanica fonatoria, grazie alle sue caratteristiche molecolari; in so-
luzione forma catene polisaccaridiche voluminose altamente polarizzate 
che attirano e regolano il contenuto di acqua a livello della matrice extra-
cellulare, influenzando il volume complessivo del tessuto cordale ed anche 
il suo spessore e la viscosità. È maggiormente presente a livello dello SSLP 
e SILP (elevate quantità nell’infrafold area) con conseguente effetto di 
espansione della matrice extra-cellulare, determinando la massa delle corde 
vocali e contribuendo ad ammortizzare il trauma vibratorio cordale. Altri 
proteoglicani con ruolo cardine nella fonazione sono la decorina (SSLP), 
importante nel prevenire esiti fibrotici, la fibromodulina (SILP) coadiuvante 
della lubrificazione delle fibre elastiche e delle fibre collagene del legamen-
to vocale, e la fibronectina (SS-I-PLP). 

L’organizzazione strutturale della LP non è costante ma tende morfo-
logicamente e funzionalmente a variare nelle diverse epoche della vita, 
dall’infanzia alla senescenza; per tale motivo è importante ricordare i suoi 
diversi componenti per poter interpretare come, alcune modifiche, giochino 
un ruolo chiave nell’ambito della presbifonia.
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Durante l’invecchiamento, infatti, i cambiamenti fisiologici che si ve-
rificano a livello laringeo e delle varie strutture coinvolte nella fonazione, 
spiegano in parte il perché delle caratteristiche della voce nell’anziano, 
quali: raucedine, afonia, affaticabilità vocale, tremore, variazioni della fon-
damentale laringea, maggior sforzo per innescare e sostenere la fonazione, 
ridotta estensione vocale, difficoltà nel controllare l’intensità vocale, chiu-
sura glottica incompleta, sensazione di bruciore o corpo estraneo in laringe 
(Gois et al., 2017). Ciò, come accennato in precedenza, è verosimilmente 
correlato ad una sorta di involuzione riguardante le strutture cartilaginee, 
legamentose e muscolari del tratto laringeo, oltre a variazioni a carico del-
le corde vocali che le rendono col tempo meno flessibili ed elastiche (Hira-
no et al., 2000; Hammond et al., 1998). 

In linea di massima, alcune tra le più importanti modifiche istologiche 
età-correlate sono rappresentate da: edema dello SSLP, variazione di den-
sità e atrofia delle fibre elastiche dello SILP e disorganizzazione e fibrosi 
delle fibre collagene dello SPLP. Nel caso specifico, analizzando i singoli 
strati, si riscontra: 

SSLP: progressivo edema in entrambe i sessi con ridotta presenza di 
molecole di acido ialuronico, di grado variabile da individuo a indivi-
duo (Ohno et al., 2009). 
SILP: riduzione dello spessore e ridotta densità delle fibre elastiche con 
atrofia di quest’ultime, maggiormente evidente nel sesso maschile ri-
spetto al sesso femminile.
SPLP: ispessimento (> nel sesso maschile) correlato ad un’aumentata 
densità delle fibre collagene in esso presenti. Nell’adulto le fibre collage-
ne decorrono parallelamente al bordo libero delle corde vocali; nell’an-
ziano le fibre collagene dello SPLP si mostrano invece disorganizzate, 
decorrono in varie direzioni e in alcuni casi si riscontra una vera e 
propria fibrosi (Figura 4). Nelle donne le modifiche età-correlate dello 
SPLP non sono così marcatamente evidenti.

Fig. 4 - Modifiche indotte dall’invec-
chiamento sulla mucosa cordale. (a) 
edema dello SSLP (freccia); (b) atrofia 
delle fibre elastiche nello SILP (frec-
cia); (c) maggiore densità delle fibre 
collagene e fibrosi nello SPLP (frec-
cia). Da: Hirano et al., modificata

Lo studio di Roberts e collaboratori (2011), conferma i dati di hirano re-
lativi alla quantità di collagene dello SPLP negli anziani, dimostrando una 
densità consistentemente elevata in quest’ultimo strato rispetto agli strati 
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più superficiali, nei quali invece si ritrovano ingenti quantità di fibre col-
lagene immature. Melo e collaboratori (2003) riportano che la proporzione 
tra collagene di I e III tipo è invertita nell’anziano rispetto all’adulto in 
quanto il collagene di i tipo risulta essere maggiormente espresso nella se-
nescenza; Wang e collaboratori (2008) mettono in risalto come il collagene 
di tipo III normalmente abbondi nella LP (rispetto al collagene di tipo I) 
durante i processi di riparazione tessutale, suggerendo dunque una ridotta 
capacità rigenerativa e riparativa da parte dei fibroblasti della LP nell’an-
ziano con maggiore esposizione al trauma vibratorio cordale. Le fibre col-
lagene di tipo III abbondano nel giovane adulto nello SILP e fungono da 
connettori tra lo SSLP e lo SPLP, ricchi invece di collagene di tipo I. Le 
fibre collagene di ciascuno strato sono intrecciate come una rete di basket 
(basket-like structure) per consentire al tessuto di allungarsi e deformarsi 
facilmente; è dimostrato in letteratura (Wimens et al., 2003) un riarrangia-
mento delle strutture “basket-like” del collagene con conseguente perdita 
della normale architettura multistrato della LP (> nel sesso maschile) e ri-
percussione sull’elasticità cordale. Chen and thibeault (2008) suggeriscono 
inoltre una soppressione dell’espressione enzimatica delle collagenasi nelle 
corde vocali dell’anziano, che potrebbe spiegare la mancata degradazione 
delle fibre collagene e la conseguente presenza di ingenti quantità di col-
lagene maturo nello SPLP. In tale situazione, in cui il rimodellamento e il 
turn-over del collagene è assente o ridotto, le fibre tendono alla disorganiz-
zazione (Hirano et al., 2000; Sato et al., 2002) determinando una ridotta 
flessibilità ed una maggiore associazione con disordini vocali nell’anziano 
(Sakae et al., 2008). 

Le varie modifiche fin qui citate, riguardanti prevalentemente il lega-
mento vocale (SI/SPLP), sono responsabili in buona parte dell’ageing voca-
le e si suppone una loro correlazione con la funzione svolta dai fibroblasti 
presenti a livello delle macule flave e dello spazio di Reinke. Studi dimo-
strano come l’attività dei fibroblasti a livello delle macule flave nell’anzia-
no sia notevolmente ridotta, venendo così a mancare quel turn-over della 
matrice extra-cellulare evidente nel bambino e nel giovane adulto. I fibro-
blasti vengono stimolati dall’attività cordale (applicazione di una tensione) 
pertanto norme di igiene vocale o specifici training vocali potrebbero 
essere utili nel prevenire la ridotta attività fibroblastica e le modifiche a ca-
rico del legamento vocale. Per quanto riguarda i fibroblasti dello spazio di 
Reinke, vengono attivati ogni qual volta il tessuto cordale è sottoposto ad 
un insulto, partecipando alla riparazione tessutale (self-repair della matrice 
extracellulare mediato dai miofibroblasti!). Si è evidenziato inoltre come i 
fibroblasti delle MF in epoca geriatrica presentino tendenzialmente delle 
alterazioni strutturali con mancato sviluppo del reticolo endoplasmatico e 
dell’apparato del golgi al contrario delle MF del giovane adulto dove tali 
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organelli sono ben sviluppati. Altra particolarità è l’accumulo di particel-
le di glicogeno a livello dei fibroblasti delle MF, considerato come segno 
di invecchiamento cellulare; vi è infatti una relazione inversa tra attività 
metabolica cellulare e depositi intracellulari di glicogeno, con maggiore 
tendenza ad accumularsi in elementi cellulari atrofici. Culture di fibrobla-
sti di corde vocali senili producono minori quantità di acido ialuronico e 
fibronectina e collagene più denso. In seguito a trattamento con fattore di 
crescita fibroblastico la loro attività si avvicina a quella presente nel gio-
vane adulto, suggerendo un possibile impiego terapeutico di tale fattore di 
crescita in ambito di presbifonia. Ding e Gray (Ding et al., 2001), mediante 
studi su mucosa cordale di ratto, hanno identificato differenze nell’espres-
sione di alcuni geni che codificano per proteine fondamentali nella costi-
tuzione della me analogamente a quanto accade a livello cutaneo e polmo-
nare, suggerendo un meccanismo comune alla base dell’invecchiamento di 
tali strutture.

In sintesi, la peculiarità dei fibroblasti nel produrre fibre elastiche, col-
lagene e altre sostanze intercellullari (glicosaminoglicani e fibronectina) 
tenderebbe a ridursi con l’età ed il grado di sviluppo del reticolo endopla-
smatico e dell’apparato del golgi rifletterebbe proprio l’attività di sintesi 
residua dei fibroblasti (ben evidenti nel bambino e nell’adulto, assenti o 
iposviluppati nell’anziano). I risultati ottenuti da Hirano indicano infatti 
come le MF in epoca geriatrica siano molto meno attive rispetto all’adulto, 
con conseguenze negative sulla sintesi di molecole essenziali per la vibra-
zione cordale e sui meccanismi di auto-riparazione tessutale. Altro aspetto 
fondamentale è l’atrofia a carico della muscolatura intrinseca della laringe, 
con particolare riferimento al muscolo vocale, responsabile dell’incompe-
tenza glottica spesso riscontrata nei soggetti anziani. In accordo con Jang 
e van Remmen (Jang et al., 2011), l’ageing della muscolatura scheletrica 
è caratterizzato da perdita graduale di massa muscolare e conseguente 
impairment funzionale (sarcopenia). Studi condotti da Garcia-martins e 
collaboratori (2015) hanno dimostrato un ridotto diametro delle fibre mu-
scolari del muscolo tiroaritenoideo in campioni prelevati da soggetti an-
ziani rispetto al gruppo di controllo (p<0.01) (Tabella 1), senza particolari 
differenze tra i due sessi. 

Una possibile causa dell’atrofia del muscolo vocale età-correlata potreb-
be essere un alterato input neurale. Utilizzando un modello murino, Con-
nor e collaboratori (2002) hanno infatti riscontrato alterazioni significative 
a carico della giunzione neuro-muscolare del muscolo tiroaritenoideo simi-
li a quelle riscontrate nei muscoli denervati. Suzuki e collaboratori (2002) 
riportano come con l’età e la parziale denervazione, sia a livello del musco-
lo tiroaritenoideo che del cricoaritenoideo laterale, la quantità di catene pe-
santi della miosina IIB a livello muscolare si riduce mentre aumentano le 
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Tab. 1 - Misura del diametro della fibra muscolare second sesso e secondo età. 
Da: Garcia-martins et al., modificata

catene pesanti della miosina IIX (isoforma contrattile più lenta). Nel sesso 
maschile è stato inoltre evidenziato come la lunghezza delle corde vocali 
tenda a ridursi con l’età, soprattutto a partire dai 70 anni; nel sesso fem-
minile tale variazione non risulta essere significativa. Poiché la frequenza 
fondamentale è notevolmente influenzata da alcune caratteristiche quali: 
sesso, età e modifiche riguardanti la tensione, la lunghezza e la massa delle 
corde vocali (con variazioni direttamente proporzionali alla tensione delle 
corde vocali e inversamente proporzionali alla loro massa e lunghezza), le 
modifiche del tessuto cordale elencate fino ad ora possono giustificare, in 
parte, le variazioni della frequenza fondamentale correlate alla presbifonia, 
con un relativo incremento di f0 nel sesso maschile e un lieve aggrava-
mento nel sesso f (Honjo et al., 1980). Pertanto, con l’avanzare dell’età, la 
lunghezza delle corde vocali diminuisce, la quantità di acido ialuronico 
nello SSLP si riduce, le fibre elastiche dello SILP si atrofizzano e le fibre 
collagene dello SPLP aumentano, diventando fibrotiche. Lo SILP si assotti-
glia, mentre lo SPLP diviene più denso. Tali caratteristiche contribuiscono 
alle variazioni di F0, maggiormente evidenti nel sesso maschile. Anche le 
strutture cartilaginee laringee, in particolare la cartilagine cricoidea e tiroi-
dea, vanno incontro a fenomeni di ossificazione e calcificazione così come 
le strutture legamentose e la muscolatura del faringe, con ripercussioni a 
carico delle cavità di risonanza.

Per concludere, la conoscenza delle basi biologiche inerenti la fisiologia 
della fonazione rappresenta un punto chiave nella comprensione dei vari 
meccanismi che possono alterare la struttura e le proprietà vibratorie delle 
corde vocali, oltre a fornire spunti per possibili applicazioni cliniche in 
ambito riabilitativo, medico e chirurgico. L’invecchiamento dell’ultrastrut-
tura della LP cordale e del muscolo vocale è sicuramente responsabile di 
alcune caratteristiche della presbifonia, per quanto tale disturbo non possa 
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essere correlato solo ed esclusivamente a tali aspetti ma anche a modifi-
cazioni anatomiche e funzionali tipiche dell’anziano riguardanti il sistema 
nervoso centrale, l’apparato respiratorio, le cavità di articolazione e riso-
nanza e l’apparato muscolo-scheletrico.
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Screening dei disturbi della voce nell’anziano

di Francesco Avanzini, Giovanna Baracca

Introduzione

La medicina si trova costantemente di fronte a sfide che fino a qualche 
tempo fa non erano prevedibili nelle loro dimensioni e nell’accelerazio-
ne dei processi che coinvolgono diversi ambiti. Indubbiamente uno degli 
aspetti che più viene considerato nel rapporto con il paziente e che condi-
ziona molte volte la proposta terapeutica è quello che attiene alla qualità 
della vita. La sopravvivenza aumenta sempre più e, parallelamente, aumen-
ta la richiesta di benessere da parte della popolazione anziana. Pertanto 
anche la classe medica è sottoposta a richieste che fino a pochi anni fa 
potevano apparire richieste inesaudibili oppure venivano relegate all’ambi-
to delle pretese. Come per altre espressioni della persona anche per la voce 
si è posti di fronte da una parte alla inevitabile e fisiologica diminuzione 
della funzionalità e della prestazionalità dell’individuo, mentre, dall’altra, 
l’anziano chiede di restare il più a lungo possibile inserito nelle attività so-
ciali e anche nel mondo del lavoro. 

A causa di fisiologiche limitazioni che intervengono con l’avanzare 
degli anni, prime fra tutte quella che riguarda la capacità uditiva, infatti, 
e che quindi possono diminuire le occasioni di socializzazione, una conco-
mitante o subentrante disfonia può contribuire a creare maggior isolamento 
e esclusione sociale della persona anziana che a sua volta innesca altre 
problematiche che inficiano la qualità della sua vita. Gli anziani chiedono 
sempre più di rimanere socialmente attivi e quindi aumenta la loro doman-
da di salute. Questo ha spinto la medicina a perseguire un miglioramento 
dei processi diagnostici e terapeutico-riabilitativi. Assistiamo da una parte 
a impressionanti e velocissimi progressi tecnici, nel campo delle conoscen-
ze e delle facilitazioni dei processi, grazie soprattutto all’impiego delle 
tecnologie digitali, cui forse non corrisponde un altrettanto sensibile, o per 
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lo meno diffuso, avanzamento di ciò che attiene alla soddisfazione del pa-
ziente o alla sua percezione di essere assistito secondo il concetto di cura 
integrale della persona. 

Ecco che allora anche un sintomo, come quello rappresentato dalla 
presbifonia, può apparire dal punto di vista clinico poco rilevante, quando 
naturalmente si tratti della espressione del fisiologico invecchiamento della 
persona, mentre può avere una ripercussione importante sulle attività del 
soggetto che si trova così limitato nella espressione della sua personalità. 
(Ptok, 2017). 

Si avverte quindi sempre più la esigenza di affiancare alle cure rivolte 
all’aspetto biologico, la considerazione e la presa in carico degli aspetti 
psico-sociali dell’individuo nell’ottica di una attenzione all’inserimento o al 
reinserimento del soggetto nelle attività quotidiane espletate.

A questo riguardo crediamo che sia la presbifagia che la presbifonia 
rappresentino una sfida inevitabile nella cura del soggetto anziano. 

Epidemiologia dei disturbi della voce nell’anziano

I dati aggiornati riferiti alla popolazione italiana (60 mln e 494 mila 
persone in totale a fine 2017, dati ISTAT) parlano di una quota di ultrases-
santacinquenni pari al 22,6%, in aumento. “Oggi, per la prima volta nella 
storia, la maggior parte delle persone ha un’aspettativa di vita di 60 anni 
e oltre”: comincia così il primo Report globale su Invecchiamento e salu-
te prodotto dall’Organizzazione mondiale per la sanità del 2015, secondo 
il quale l’Italia è il Paese più longevo d’Europa con il 21,4% over 65 e il 
6,4% over80. Ben documentate sono le conseguenze dell’invecchiamento a 
carico del sistema pneumo-fono-articolatorio: in alcuni individui i cambia-
menti parafisiologici dovuti all’età sono di per sé sufficienti a configurare 
un quadro disfonico in grado di alterare le capacità di comunicazione e 
quindi interferire negativamente con la qualità della vita. Tale disfonia è 
nota come presbifonia ed è correlata ad alcuni fattori di rischio cui il sog-
getto è stato esposto nel corso della vita, come fumo, reflusso gastrico, uti-
lizzo professionale della voce con carico vocale intenso, ecc. Considerando 
l’insieme di tutti questi dati, ne consegue che la prevalenza di presbifonia 
nella popolazione è in progressivo aumento, attestandosi tra il 19 e il 29%. 
Altre statistiche riferiscono di una percentuale di disturbi vocali legati 
all’età compresa tra il 10 e il 47%. Un range così ampio di prevalenza è do-
vuto alla scarsità di accordo su quale entità patologica sia da considerarsi 
effettivamente presbifonia: da un lato essa è infatti identificata come quella 
condizione clinica di alterazione vocale dovuta ai cambiamenti strutturali 
degli organi deputati alla fonazione che avvengono con l’invecchiamento, 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



189

quali atrofia dei muscoli vocali, assottigliamento delle fibre elastiche del 
legamento vocale, degenerazione delle ghiandole mucipare, ossificazione 
delle cartilagini laringee, ispessimento dell’epitelio. Tutti questi fenomeni 
involutivi portano alla diminuzione della massa cordale e a possibile in-
sufficienza glottica con conseguente perturbazione dell’emissione vocale. 
D’altro canto la disfonia può insorgere in comorbidità o correlazione con 
numerose altre entità patologiche, quali malattie respiratorie, neurologi-
che o tumorali. La difficoltà nel determinare se la presbifonia sia in ogni 
singolo caso una conseguenza esclusiva dei processi di invecchiamento 
oppure sia in relazione ad altre patologie cliniche ha condotto ad una scar-
sità di accordo fra gli esperti su quali siano i parametri da considerare per 
una diagnosi accurata. Le difficoltà nell’inquadramento del paziente con 
presbifonia causano, oltre al ritardo nella formulazione della diagnosi e 
nell’indicazione alla terapia con conseguente compromissione della qualità 
di vita, un incremento dei costi sanitari. Dai dati della letteratura è noto 
che la spesa sanitaria relativa alla diagnosi e terapia dei problemi vocali 
è alta ed aumenta se a dover essere presi in carico sono proprio i pazienti 
ultrasessantacinquenni. Sommando tutte queste considerazioni, sarebbe di 
indubbio vantaggio la possibilità di avvalersi di un protocollo di screening 
in grado di identificare i soggetti a rischio per avviarli ad un percorso spe-
cialistico mirato ad una diagnosi precoce e ad una terapia adeguata.

La necessità di uno screening per la presbifonia

Per una considerazione adeguata dell’eventuale significato clinico della 
voce dell’anziano, è necessario subito distinguere la vera alterazione voca-
le, ovvero la disfonia, da quel complesso di modificazioni fisiologiche cui 
l’anziano inevitabilmente va incontro e che peraltro interessano anche altri 
organi o apparati (www.sl-logo.de/therapie/stimme/krankhafte-altersstim-
me-presbyphonie/).

La voce è un’abilità che nell’uomo è asservita a uno scopo comunicati-
vo, è un prodotto complesso derivante dall’attività di vari organi e, proprio 
per questo fatto, risente della condizione di tutte le componenti che con-
tribuiscono alla sua produzione. Quindi se vogliamo prendere in consi-
derazione la voce dalla sua genesi alla sua uscita dall’apertura orale, non 
si potrà non tenere in conto che le modificazioni a carico dei componenti 
tissutali dell’apparato respiratorio, del generatore rappresentato dalle corde 
vocali, come pure delle strutture del condotto vocale della persona anziana 
hanno un effetto determinante sul prodotto vocale finale. Inoltre appare 
fondamentale considerare anche l’importantissima funzione di veicolo di 
emozioni che svolge un ruolo importante nel condizionare l’atteggiamento 
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comunicativo dell’anziano. A sua volta il disagio provato dal soggetto pre-
sbifonico non potrà non avere una ricaduta sul prodotto vocale che, come 
in un circolo vizioso, va facilmente incontro a un ulteriore modificazione 
dei suoi parametri.

Per le considerazioni appena esposte, quindi, l’affronto del problema 
vocale dell’anziano non appare limitato alla sola professionalità foniatrico-
logopedica ma dovrebbe prevedere il concorso anche di altre branche della 
medicina o delle professioni sanitarie che si trovano a occuparsi dell’età 
geriatrica, in un’ottica di collaborazione e multidisciplinarietà che l’odierna 
medicina ritiene indispensabile.

Ci si può chiedere a questo punto se, in un’ottica di investimento di 
risorse sia umane che materiali in ambito sanitario, un tale impiego di 
forze sia proporzionale al risultato che si intende raggiungere. Certamente 
più noti e diffusi sono i procedimenti di diagnosi precoce delle malattie 
più frequenti dell’età avanzata in campo oncologico, neurodegenerativo 
e neuropsicologico, metabolico e cardiovascolare. Da tempo si conosce 
quella particolare condizione dell’anziano che va sotto il nome di “Fragilità 
nell’anziano” che, secondo la descrizione che ne ha dato Walston (Walston 
et al., 2006) corrisponde a una sindrome multifattoriale, determinata dalla 
riduzione della fisiologica riserva funzionale e della capacità di resistere a 
eventi stressanti (capacità di omeostasi), risultante dal declino contempo-
raneo di molteplici sistemi fisiologici, che causa vulnerabilità agli eventi 
avversi ed un elevato rischio di decesso.

Essa sarebbe caratterizzata dalla presenza di almeno tre dei fattori se-
guenti (Walston e Fried, 1999): 

riduzione della forza muscolare;
riduzione della velocità del cammino;
perdita di peso non intenzionale nell’ultimo anno;
facile affaticabilità;
riduzione dell’attività fisica abituale.
Senza considerare gli esiti infausti, è necessario comunque considerare 

il circolo vizioso che si instaura tra la debolezza causata dalla sarcopenia, 
la diminuita mobilitá della persona anziana, le ridotte occasioni di socializ-
zazione e l’isolamento. Essa comporta compromissione della salute a vari 
livelli: cognitivo, sensoriale, affettivo, somatico, osteomuscolare e nutritivo. 
Questo si rifletterà inevitabilmente sulle abilità comunicative della persona 
anziana, compresa la sua produzione vocale. Come in ogni tipo di azione 
preventiva, anche nel campo della comunicazione si tratterà di attuare: 

una prevenzione primaria consistente nell’identificazione, riduzione e 
possibilmente eliminazione dei fattori di rischio;
una prevenzione secondaria, ovvero identificare i soggetti asintomatici e 
quindi potere effettuare un trattamento precoce;
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una prevenzione terziaria, consistente nell’adozione di tutte quelle misu-
re terapeutiche e/o riabilitative che rallentino o impediscano un’ulteriore 
compromissione funzionale. 
Un ampio capitolo di un protocollo di screening della presbifonia non 

potrà quindi iniziare che da una esaustiva e accurata raccolta dell’anam-
nesi. A proposito del primo punto è evidente che una efficace prevenzione 
della presbifonia inizierà con l’identificazione dei soggetti a rischio, ovvero 
di chi presenta una storia di abitudini voluttuarie, in primis fumo e alcool, 
così come nell’anamnesi verrà ricercato un eventuale legame con l’attività 
lavorativa svolta per più tempo che abbia comportato la esposizione a pol-
veri o vapori irritanti e che possano avere agito da cofattori nella compro-
missione vocale del soggetto; altro fattore da considerare è la coesistenza 
di broncopneumopatie che abbiano comportato la diminuzione della capa-
cità vitale o della pervietá delle vie aeree, tanto più se trattate per un lungo 
periodo di tempo con prodotti inalanti. Nelle persone di sesso femminile in 
particolare verrà indagata anche l’eventuale presenza di patologie della sfe-
ra endocrina soprattutto riguardante gli ormoni sessuali, l’andamento della 
menopausa e il ricorso a terapie ormonali. 

Ci sembra che uno degli scopi di un protocollo di screening per la pre-
sbifonia possa essere quello di identificare anche i soggetti asintomatici. 
Una diagnosi e un eventuale trattamento precoce potrebbe rallentare il 
decorso fisiologico della compromissione degli apparati che concorrono 
alla produzione vocale e quindi consentirebbe di mettere in atto anche pro-
grammi educativi di igiene vocale per la terza età. Ugualmente obiettivo 
della prevenzione terziaria sarà quello di adottare provvedimenti terapeu-
tici e, soprattutto, riabilitativi per far si che, quando si sia in presenza di 
una disfonia già evidente, si evitino complicanze e si possa dare un valido 
ausilio alla qualità di vita dell’anziano, evitando in tal modo l’isolamento 
sociale. Nella pratica clinica esiste una molteplicità di strumenti adatti alla 
valutazione della voce e dell’impatto che questa esercita sulla qualità di 
vita dell’anziano. Il concetto su cui le linee guida sia nazionali che interna-
zionali concordano è che per incrementare l’esaustività dell’assessment di 
un fenomeno complesso quale la voce umana ed il suo grado di efficienza 
è necessario un approccio multidimensionale. Questo implica l’utilizzo di 
strumenti di analisi diversi, atti a fornire parametri vocali che, considerati 
globalmente, possano inquadrare una problematica vocale sia strettamente 
organica, che funzionale. In particolare, i componenti irrinunciabili della 
valutazione clinica di una disfonia sono l’analisi percettiva (tra i più uti-
lizzati i protocolli di valutazione GIRBAS ed RBH), la videolaringostro-
boscopia, che è considerata il gold standard, la valutazione dell’efficienza 
acustica ed aerodinamica e l’autovalutazione del paziente mediante questio-
nari. Nel dibattito sulla necessità di inquadramento dei soggetti anziani a 
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rischio di presbifonia, ampio risalto meriterebbe la possibilità di sottoporre 
la popolazione ultrasessantacinquenne ad uno screening, a basso costo, di 
facile esecuzione e di alta sensibilità per il fenomeno in oggetto. Occorre-
rebbe disporre di uno strumento non invasivo in grado di identificare i sog-
getti in fase precoce da inviare ad approfondimento diagnostico. Tale stru-
mento deve essere non invasivo, di facile e rapida somministrazione e di 
basso costo. In letteratura non esiste purtroppo ancora un accordo univoco 
sulla scelta di quale sia lo strumento più adeguato per studiare la popola-
zione anziana e d’altronde non abbondano nemmeno esempi di campagne 
in questo senso, fatta eccezione per la National Voice Campaigns effettuata 
in Brasile sulla popolazione generale.

La campagna di screening per la salute vocale effettua-
ta in Brasile 

Un incremento dei dati epidemiologici sulla prevalenza di problemati-
che vocali nella popolazione e sull’alto impatto economico della gestione 
di esse nel bilancio della sanità, ha condotto il Brasile a motivare nel 2005 
la National Voice Campaigns, una procedura di screening per l’identifi-
cazione dei disordini a carico della voce nella popolazione generale. In 
questa campagna, nella quale si valutarono 450 pazienti, furono coinvolti 
medici foniatri ed otorinolaringoiatri in collaborazione coi logopedisti. 
Fu effettuatala raccolta dell’anamnesi, la valutazione percettiva median-
te GIRBAS e la videolaringostroboscopia di controllo. I dati forniti da 
quest’ultima evidenziarono reperti di normalità in circa il 39% del campio-
ne e di alterazione nei restanti pazienti (in maggioranza quadri di laringite 
posteriore e presenza di lesioni benigne). Lo screening percettivo dimostrò 
una bassa sensibilità nel cogliere i casi di laringite posteriore o comunque 
le alterazioni laringee ascrivibili a presenza di reflusso faringo-laringeo. 
Viceversa la sensibilità nel cogliere le alterazioni percettive correlate a 
patologie benigne fu del 90%, quella relativa alle patologie maligne del 
100%. Vi fu poi una ragguardevole percentuale di falsi positivi, identificati 
come disfonici alla valutazione percettiva ma con videolaringostrobosco-
pia normale. In sostanza la conclusione cui giunsero i ricercatori fu che, 
nonostante il valore prezioso della valutazione percettiva nel percorso dia-
gnostico delle patologie vocali, essa non rappresenta uno strumento atto ed 
effettuare uno screening. Nel 2015 i ricercatori brasiliani elaborarono un 
altro strumento di screening per i disordini vocali, questa volta specifico 
per gli ultrasessantacinquenni: si tratta di un questionario di autovalutazio-
ne denominato RAVI (Screening for the Voice Disorders in Older Adults), 
sottoposto ad un’attenta procedura di validazione. I questionari di autova-
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lutazione vengono largamente utilizzati in ambito clinico per la quantifi-
cazione soggettiva dell’impatto di un problema di voce sulla qualità della 
vita, ne esistono molteplici e spesso sono volti all’identificazione di pecu-
liari aspetti alterati della vocalità. Si tratta di strumenti di facile e rapido 
utilizzo e che non presentano costi particolari. Devono però essere sotto-
posti ad una rigida validazione attraverso adeguata metodologia statistica 
in grado di verificarne le qualità psicometriche, l’alta consistenza interna 
e l’affidabilità test-retest. I più utilizzati in ambito vocale sono il Voice 
Handicap Index (VHI), validato nel 1997, che valuta nella popolazione ge-
nerale adulta l’impatto della disfonia sulla qualità di vita, il Voice-Related 
Quality of Life (V-RQOL), con funzione simile al VHI, ma di più rapida 
esecuzione, il Vocal Fatigue Index, in grado di fornire un assessment della 
fatica fonatoria percepita dal paziente. Tra i questionari dedicati a problemi 
vocali in popolazioni specifiche da citare il Singing Voice Handicap Index 
(SVHI), validato anche in italiano, in grado di valutare l’impatto di disfo-
nie e disodie nel cantante. I questionari di autovalutazione sono considerati 
in ricerca ed in clinica strumenti valutativi caratterizzati da alta sensibilità 
ed affidabilità, inoltre possono essere sviluppati per una specifica popola-
zione o patologia. Possiedono in altre parole tutte le peculiarità richieste ad 
uno strumento di screening. 

Una proposta di screening per la presbifonia in Italia

L’Italia è secondo il report dell’OMS il paese con la popolazione più 
longeva d’Europa. Considerando che la spesa pro capite per l’assistenza 
sanitaria aumenta con l’età, la percentuale crescente di persone anziane 
metterà sempre più sotto pressione la spesa complessiva per tale assistenza. 
Una procedura di screening sulla popolazione anziana mirata ad identi-
ficare i soggetti in cui una problematica vocale impatta la qualità di vita 
permetterebbe di concentrare l’attenzione su coloro che necessitano di un 
approfondimento specialistico. Tale esigenza ha condotto di recente Per-
nambuco e colleghi all’elaborazione e successiva validazione di uno stru-
mento di screening per la presbifonia: il RAVI (Rastreamento de Alteraco-
es Vocais em Idosos). Si tratta di un questionario autosomministrato di 16 
item, validato in portoghese, con scala di valutazione semi-quantitativa (da 
0 a 2 per ciascun item), in grado di identificare quei soggetti anziani con 
un problema vocale da inviare ad approfondimento diagnostico e di sti-
mare la prevalenza dei disordini vocali nella popolazione ultrasessantacin-
quenne. Gli item del RAVI sono stati elaborati considerando e integrando i 
dati clinici e di letteratura riferiti ai sintomi derivanti dal quadro di presbi-
fonia con il racconto anamnestico fornito dai pazienti anziani. La versione 
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iniziale è stata sottoposta ad un comitato di esperti per le modifiche ritenu-
te opportune. Nella seconda fase si è somministrato il questionario a 160 
pazienti ultrasessantacinquenni per accertarne la validità e l’affidabilità sta-
tistica. Infine il questionario è stato testato su 301 anziani, cui è stata effet-
tuata anche una valutazione della voce mediante parametri percettivi e di 
autovalutazione, per individuare il cut-off e per lo studio di consistenza cli-
nica. Il RAVI si è rivelato uno strumento semplice, affidabile e valido per 
sottoporre a screening la popolazione anziana in merito ai problemi vocali. 
Il nostro obiettivo sarà in un prossimo futuro la validazione della versione 
italiana di tale strumento. Il protocollo di studio prevede la traduzione del-
lo strumento, la sua revisione critica da parte di un comitato di esperti e da 
parte di un gruppo selezionato di pazienti infine la sua somministrazione a 
due gruppi di ultra sessantacinquenni per verificarne i parametri statistici 
di validità e affidabilità. Se lo strumento supererà positivamente la proce-
dura di validazione potrà essere utilizzato per stimare la prevalenza di pre-
sbifonia in Italia e per individuare precocemente i pazienti da sottoporre a 
diagnosi specialistica ed opportuno trattamento.

In appendice vengono riportate le versioni italiana e tedesca del questio-
nario RAVI.
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Appendice

RAVI
(de Araujo Pernambuco, 2016) 

0 = mai   1 = qualche volta   2 = sempre

1. La Sua voce la infastidisce? 
2. La Sua voce infastidisce gli altri? 
3. La Sua voce è rauca? 
4. La Sua voce è forte o debole? 
5. La Sua voce si affievolisce durante il giorno? 
6. La Sua voce peggiora durante il giorno? 
7. Ha la sensazione che la Sua voce tremi? 
8. Nota che la Sua voce sia troppo acuta o troppo grave?
9. Avverte sforzo a emettere la voce?
10. Trova che la Sua voce sia stanca? 
11. Trova che la Sua gola sia secca?
12. Avverte prurito in gola?
13. Avverte bruciore o irritazione in gola? 
14. Avverte catarro in gola?
15. Sente dolore in gola?
16. Ha la sensazione che qualcosa si sia fermato in gola? 
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RAVI
(de Araujo Pernambuco et al., 2016) 

0 = niemals   1 = manchmal   2 = immer

1. Stört Sie Ihre Stimme? 
2. Stört Ihre Stimme anderen Personen? 
3. Ist Ihre Stimme heiser? 
4. Ist Ihre Stimme kräftig oder schwach? 
5. Ermüdet Ihre Stimme im Laufe des Tages? 
6. Verschlechtert Ihre Stimme im Laufe des Tages? 
7. Empfinden Sie, dass Ihre Stimme zittert? 
8. Empfinden Sie dass Ihre Stimme zu hoch oder zu tief ist?
9. Müssen Sie anstrengen, um die Stimme zu bilden?
10. Empfinden Sie, dass Ihre Stimme müde ist? 
11. Empfinden Sie, dass Ihrer Rachen zu trocken ist?
12. Juckt Ihrer Rachen?
13. Empfinden Sie Halsbrennen oder Reizung oder Kratzen im Rachen? 
14. Empfinden Sie Schleim?
15. Empfinden Sie Halsschmerzen?
16. Empfinden Sie einen Fremdkörpergefühl?
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La valutazione percettiva della voce 
in età avanzata 

di Giovanna Cantarella, Valentina Di Natale, Sara Torretta, 
Lorenzo Pignataro

Introduzione

È noto che nella popolazione geriatrica possono verificarsi modifi-
che fisiologiche della laringe che determinano una alterazione qualitativa 
dell’emissione vocale, che diviene progressivamente ipofonica (Gregory et 
al., 2012; Takano et al., 2010). In assenza di evidenti patologie dell’organo 
vocale tale condizione viene definita presbifonia; il correlato anatomico 
corrisponde a corde vocali ipotoniche, ipotrofiche, con margini arcuati. 
L’invecchiamento progressivo della popolazione conduce inevitabilmente 
ad un aumento della prevalenza di soggetti affetti da presbifonia.

Le modifiche della voce determinate dalla senescenza possono avere 
un impatto negativo sulla qualità di vita, pertanto è importante diffondere 
la conoscenza delle alterazioni vocali correlabili all’invecchiamento affin-
ché vengano riconosciute e trattate con terapia riabilitativa. La tematica 
è rilevante se si considera che una percentuale elevata di soggetti di età 
superiore ai 65 anni svolge un’attività lavorativa a tempo pieno che implica 
l’utilizzo professionale della voce, anche in campo artistico.

L’impatto dell’invecchiamento sulla efficienza dell’organo vocale è no-
toriamente influenzato da patologie croniche che sono più frequenti in età 
anziana, quali malattie cardiovascolari, polmonari e neurologiche (Woo 
et al., 1992). La voce può veicolare informazioni inerenti lo stato fisico 
e psicologico globale; è importante pertanto comprendere quali possano 
essere le alterazioni percettive unicamente correlabili all’invecchiamento 
dell’organo vocale e quali invece rispecchino patologie organiche o disagi 
psichici concomitanti.

La prevalenza di disfonia al di sopra dei 65 anni è stimata come varia-
bile tra il 12 e il 47% (Davids et al., 2012; Golub et al., 2006; Roy et al., 
2007; Takano et al. 2010; Turley e Cohen, 2009). Con il passare degli anni 
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si verificano dei cambiamenti nella struttura dell’organismo umano legati 
al processo di invecchiamento ed alle variazioni ormonali che riguardano 
in particolare estrogeni e testosterone e che includono la perdita di massa 
muscolare, la riduzione della resistenza fisica, l’irrigidimento delle artico-
lazioni e la secchezza delle mucose; questi cambiamenti interessano anche 
l’organo vocale ma possono essere contrastati con esercizi riabilitativi che 
aiutino a mantenere un adeguato tono della muscolatura laringea e con una 
particolare attenzione all’idratazione. La perdita di elasticità delle corde 
vocali è stata anche correlata alla riduzione delle fibre elastiche a favore 
della componente costituita da fibre collagene nella struttura della lamina 
propria e ad una riduzione nel contenuto di acido ialuronico (Gregory et 
al., 2012; Kendall, 2007; Pontes et al., 2005; Sato e Hirano, 1997, 1998) 
Altre alterazioni anatomiche sono dovute alla ridotta azione dei fibroblasti 
che svolgono un ruolo importante nella riparazione tissutale e ad una ridu-
zione dell’apporto vascolare. Le proprietà viscoelastiche delle corde vocali 
possono quindi essere meno favorevoli per la dinamica fonatoria, che ne-
cessita di elasticità e flessibilità (Kuhn, 2014; Sato et al., 2002). Le altera-
zioni della voce che ne derivano includono una riduzione dell’ampiezza del 
segnale vocale percepita come ipofonia, una ridotta resistenza allo sforzo 
vocale, una alterazione dell’altezza tonale, una riduzione dell’estensione vo-
cale e la comparsa di tremore (Bilodeau-Mercure et al., 2015).

Per quanto riguarda l’altezza tonale, negli uomini si verifica un innal-
zamento della frequenza fondamentale dopo i 50 anni e nelle donne al 
contrario una riduzione della fondamentale in corrispondenza dell’epoca 
della menopausa, tuttavia la percezione soggettiva di questa variazione 
avviene tipicamente solo nella popolazione degli artisti professionisti (Lin-
ville 1996; Stathopoulos et al., 2011). Alla valutazione percettiva, oltre alla 
variazione di frequenza si riscontra un’instabilità della fondamentale, che 
caratterizza la voce dell’anziano (Gorham-Rowan e Laures-Gore, 2006; 
Kendall, 2007). La descrizione tipica della voce dell’anziano include i ter-
mini: “traballante”, “stridula”, “debole” e “rauca” (Hartman e Danhauer 
1976; Hartman, 1979; Ryan e Burk, 1974). 

La valutazione percettiva della voce

La valutazione qualitativa della voce si basa su metodi diretti e indi-
retti. Nonostante il progresso tecnologico e la disponibilità di metodiche 
sofisticate per l’inquadramento multidimensionale degli aspetti morfologici 
e dinamici delle corde vocali e del vocal tract – dalla videolaringoscopia 
ad alta definizione alla risonanza magnetica funzionale – e di metodiche 
per l’analisi elettroacustica e aerodinamica del prodotto vocale, non si può 
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prescindere dalla valutazione percettiva della voce, in quanto l’orecchio 
umano è a tutt’oggi considerato il miglior analizzatore acustico esistente 
e la valutazione percettiva effettuata attraverso scale validate che guidino 
l’ascolto dell’esaminatore rappresenta il gold standard della valutazione 
clinica dell’emissione vocale. È stata tuttavia evidenziata la necessità che 
l’esaminatore abbia esperienza clinica nell’inquadramento dei disordini 
della voce e nell’uso della scala percettiva utilizzata, in quanto l’abilità del 
clinico risulta essere uno dei principali fattori che condiziona l’affidabilità 
della valutazione (Misono et al., 2012; Sofranko e Prosek, 2012). Alcuni 
studi hanno identificato, inoltre, l’età (Harnsberger et al., 2008) e il genere 
(Hartman, 1979) dell’ascoltatore come per la valutazione percettiva dell’età 
vocale, suggerendo che le donne siano più precise nella stima rispetto agli 
uomini e che l’età dell’ascoltatore possa predire il grado di esperienza. 

Le scale di valutazione percettiva più frequentemente utilizzate sono 
il protocollo GRBAS, proposto dalla Società Giapponese di Logopedia 
e Foniatria (Hirano, 1981) e successivamente ampliato da Dejonckere e 
collaboratori (1996), con l’introduzione di un sesto parametro (I) e degli 
indici di tremore e diplofonia e il CAPE-V (Kempster et al., 2009). Nella 
scala GIRBAS (Dejonckere et al., 1996), ogni lettera corrisponde a un 
parametro da analizzare e quantificare con un voto da 0 a 3 in base alla 
gravità percepita: (G) riguarda il grado generale di disfonia, (I) l’instabilità 
del segnale vocale, (R) la raucedine, (B) la voce soffiata, (A) l’astenia e (S) 
lo sforzo vocale. A questi ultimi due parametri può essere aggiunta una 
“t” per indicare la presenza di tremore. L’aggiunta di “d” in associazione 
al parametro raucedine indica la presenza di diplofonia. Un punteggio di 0 
rappresenta l’assenza di alterazione; 1, 2 e 3 un’alterazione rispettivamente 
lieve, moderata e severa. La versione italiana della scala GIRBAS nella sua 
forma completa è stata inserita nel protocollo per la valutazione della di-
sfonia proposto nella relazione ufficiale SIFEL del 2002 (Ricci Maccarini 
e Lucchini, 2002). In questo lavoro l’analisi percettiva è stata integrata con 
i parametri altezza tonale, attacco vocale, registro vocale, risonanza, arti-
colazione, fluenza.

Il Consensus Auditory-Perceptual Evaluation of Voice, CAPE-V (Kem-
pster et al. 2009), oltre a fornire un’analisi della gravità generale e dei 
parametri raucedine, emissione vocale soffiata e sforzo vocale, considera 
anche l’altezza tonale e il volume. Per ogni attributo è richiesto al clinico 
di compilare una scala visuo-analogica di 100 mm in cui sono segnate le 
aree di devianza lieve, moderata e grave e individuare se il parametro è 
presente a intermittenza o consistentemente.

Questi strumenti hanno dimostrato un alto livello di consenso inter e 
intra-soggettivo, come riportato da diversi studi (Dejonckere et al. 1993; 
Nemr et al., 2012; Zraick et al., 2011), anche riguardanti la versione italia-
na dei protocolli (Mozzanica et al., 2014; Schindler et al., 2006). 
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Gli studi che hanno utilizzato la scala GIRBAS per la valutazione per-
cettiva della voce dell’anziano hanno evidenziato come più alterati i para-
metri: grado generale di disfonia, instabilità, raucedine, voce soffiata (Ga-
ma et al., 2009; Mezzedimi et al., 2017; Pessin et al., 2017) e astenia (Lu 
et al., 2013) sia per gli uomini che per le donne. Questi risultati sono stati 
correlati con valutazioni di tipo strumentale e riflettono alcune caratteri-
stiche della voce dell’anziano, quali una componente di rumore maggiore 
(parametro G), una più alta variabilità della frequenza fondamentale con la 
presenza di rotture di voce (parametro I) e la riduzione dell’intensità (para-
metro A), oltre che una marcata componente di raucedine e voce soffiata. 

Risultati simili sono stati evidenziati attraverso l’utilizzo della scala 
CAPE-V (Goodwin, 2014) in soggetti anziani con atrofia delle corde voca-
li, in cui è stata tuttavia registrata oltre all’alterazione dei parametri grado 
generale di disfonia, raucedine e voce soffiata anche una componente di 
sforzo vocale. Questi parametri sono risultati significativamente più com-
promessi rispetto al gruppo di controllo di anziani con voci sane. 

I correlati percettivi che in letteratura sono riportati come più rilevanti 
nel determinare l’età vocale non sono, tuttavia, tutti analizzabili attraverso 
l’uso di queste scale, è quindi necessario per il clinico integrare la valuta-
zione percettiva con altri parametri, che prendano in considerazione anche 
rilevanti tratti prosodici e paralinguistici.

Ramig e collaboratori (2001) hanno evidenziato che l’età cronologica 
non corrisponde all’età fisiologica nell’invecchiamento dell’organo vocale e 
che il deteriorarsi della laringe segue pressappoco l’andamento fisiologico 
del declinare legato all’età di altri organi e apparati.

Diversi studi in letteratura hanno analizzato la possibilità di predire 
l’età del soggetto in esame mediante la valutazione percettiva, suggerendo 
che gli ascoltatori sono in grado di discriminare parlanti di diverse età 
basandosi unicamente su parametri percettivi legati alle caratteristiche 
vocali o prosodiche del linguaggio (Linville e Fisher, 1985; Linville e Ko-
rabic, 1986; Ptacek et al., 1966; Ptacek e Sander, 1966; Ryan e Burk, 1974; 
Shipp e Hollien, 1969), alcune comuni a uomini e donne e altre specifiche 
a seconda del genere. È stato riscontrato che l’accuratezza di questa stima 
non differisce significativamente tra voci maschili e femminili, pertanto 
la valutazione percettiva della voce può essere accurata nel predire l’età 
per entrambi i generi (Kukol, 1979). È stato evidenziato in letteratura un 
aumento del grado di accuratezza nella stima dell’età vocale con l’aumento 
della lunghezza e del tipo di campione di registrazione vocale sottoposto 
al valutatore, in tal modo infatti l’ascoltatore basa la sua valutazione su un 
numero maggiore di parametri inerenti non solo le caratteristiche del suono 
vocale, ma anche le peculiarità timbriche, il ritmo e l’intonazione (Ptacek e 
Sander, 1966). 
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L’altezza tonale (vocal pitch) è uno dei parametri vocali maggiormente 
studiati in età geriatrica; alcuni studi riportano che questo parametro sia 
utile all’ascoltatore per stimare l’età del parlante (Harnsberger et al., 2008; 
Ryan, 1972). In uno studio di Linville e Fisher (1985) è stato registrato 
un livello di accuratezza pari al 51% all’ascolto di vocali fonate e a 43% 
all’ascolto di vocali sussurrate, segno che gli ascoltatori sono stati alta-
mente influenzati dalla frequenza fondamentale (F

0
), e in mancanza della 

percezione della fondamentale, si sono basati sulle frequenze formantiche. 
In letteratura è riportata l’evidenza di una diminuzione progressiva della 
F

0
 media nelle donne, con valori medi che da 225 Hz tra i 20 e i 29 anni 

si riducono a 195 Hz tra gli 80 e i 90 anni (Gama et al., 2009; Goy et al., 
2013; Sataloff et al., 1997), come risultato delle modificazioni ormonali 
correlate alla menopausa che contribuiscono a determinare edema a livello 
cordale (Kahane, 1983). Per quanto riguarda la voce maschile, è riportato 
un aumento della F

0
 media in età avanzata (Dehqan et al., 2013; Sataloff et 

al., 1997) come risultato di un’aumentata rigidità delle corde vocali (Honjo 
e Isshiki, 1980).

Altri indici importanti per l’ascoltatore nella stima dell’età vocale ri-
sultano essere un ridotto range tonale, riscontrato soprattutto nel genere 
maschile, a causa dell’ossificazione delle cartilagini laringee, e la variabi-
lità della frequenza fondamentale (Harnsberger et al., 2010), presente in 
entrambi gli uomini e le donne in quanto verosimile effetto di una minore 
efficacia dei meccanismi di controllo centrale sull’attività neuromotoria 
laringea durante il complesso meccanismo della vocalizzazione (Ptacek e 
Sander, 1966). In un recente studio il range tonale, la variabilità della fre-
quenza fondamentale, il volume e la velocità di eloquio di soggetti anziani 
senza malattie neurologiche sono stati valutati percettivamente e confron-
tati attraverso scale VAS con i valori di soggetti appaiati per età e genere 
affetti da morbo di Parkinson. I risultati evidenziano assenza di differenze 
statisticamente significative nella valutazione percettiva di questi parame-
tri nei due gruppi di analisi. La percezione di sforzo e la comprensibilità 
dell’eloquio sono risultate invece significativamente più basse nel gruppo 
affetto da morbo di Parkinson (Slaten, 2015).

Altri autori hanno identificato come caratteri distintivi della senescenza 
un rallentamento del ritmo dell’eloquio e l’imprecisione nell’articolazione 
delle consonanti (Ryan e Burk, 1974). La velocità di eloquio è considerata 
un’importante caratteristica prosodica per la valutazione percettiva della 
voce dell’anziano indipendentemente dal genere, in quanto un rallentamen-
to dell’eloquio esercita un modesto ma significativo effetto nell’aumentare 
l’età vocale percepita (Harnsberger et al., 2008, 2010; Martins et al., 2014). 
Lo studio di Harnsberger e collaboratori (2010) si è focalizzato sulla voce 
maschile; manipolando e risintetizzando voci naturali di uomini adulti so-
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no stati modificati la velocità dell’eloquio e due parametri che riguardano 
la qualità vocale, tremore e rumore. I risultati evidenziano che all’ascolto 
delle voci risintetizzate l’età dei parlanti è stata percepita da valutatori ine-
sperti come maggiore, in media, di 12 anni rispetto all’ascolto della stessa 
voce non manipolata (Harnsberger et al., 2010). La velocità dell’eloquio è, 
pertanto, considerata uno dei tratti prosodici caratteristici della voce sene-
scente, tuttavia Harnsberger e collaboratori (2010) sottolineano che solo un 
insieme di sottili alterazioni concomitanti inerenti sia il prodotto vocale 
che gli aspetti prosodici rendono possibile una stima dell’età del parlante, 
con ampia variabilità inter-individuale.

In letteratura sono state inoltre descritte alcune caratteristiche specifi-
che per i due generi: Honjo e Isshiki (1980) attribuiscono l’aumento della 
raucedine delle voci femminili ad un aumento della massa cordale con-
seguente ad alterazioni ormonali post-menopausali. Al contrario la voce 
maschile sarebbe caratterizzata in particolare da breathiness (voce soffiata) 
dovuta alla chiusura incompleta delle corde vocali causata da alterazioni 
della massa e della struttura cordale (Biever e Bless, 1989; Honjo e Isshiki. 
1980) e a un aumento della tensione laringea (Ryan e Burk, 1974), come 
atteggiamento compensatorio al deficit di adduzione.

Lo studio di Gorham-Rowan e Laures-Gore (2006) ha ricercato le 
correlazioni tra due caratteristiche percettive (raucedine e voce soffiata) 
valutate da giudici non esperti in patologie della voce e parametri derivanti 
dall’analisi elettroacustica in soggetti giovani e di età anziana, sani e non 
professionisti della voce. Per le voci femminili è stata riscontrata raucedine 
di maggiore entità nelle donne di età avanzata rispetto a quelle giovani, 
inoltre la breathiness è stata percepita di maggiore entità nel gruppo delle 
giovani donne. I dati percettivi sono risultati debolmente correlabili ai pa-
rametri elettroacustici e non sono state riscontrate differenze significative 
nella valutazione delle voci maschili.

Conclusioni

La prevalenza di alterazioni della voce in soggetti anziani ha valori 
elevati, ciononostante pochi studi recenti sono stati dedicati specificamente 
alla valutazione percettiva della voce in questa categoria di soggetti che co-
stituisce nel mondo occidentale oltre il 20% della popolazione. Inoltre, gli 
studi pubblicati sinora presentano dati parzialmente discordanti nella defi-
nizione delle caratteristiche percettivo-acustiche proprie della voce maschi-
le e femminile dopo i 65 anni, ed evidenziano che una voce viene percepi-
ta come senescente se vengono presi in considerazione molteplici parametri 
inerenti sia la produzione sonora laringea sia gli aspetti prosodici dell’elo-
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quio. Viene inoltre sottolineata la difficoltà di valutare caratteristiche cor-
relate all’invecchiamento indipendentemente da alterazioni possibilmente 
causate da malattie sistemiche o altre co-morbidità e da effetti collaterali 
dei farmaci assunti (Woo et al., 1992). La maggior parte delle co-morbidità 
in età senile riguarda patologie polmonari, cardiovascolari e neurologiche 
con importanti conseguenze sull’efficienza della produzione vocale. Inoltre 
con il progredire dell’età si assume un maggior numero di farmaci che pos-
sono alterare i meccanismi di produzione vocale. 

Nella popolazione del mondo occidentale si assiste ad un progressivo 
aumento dell’età media e ad un aumento di anno in anno della percentuale 
di soggetti di età superiore a 65 anni: tale percentuale in Italia nel 2017 è 
stata stimata del 22.3% (dati ISTAT). Molti soggetti di età superiore ai 65 
anni svolgono attività professionali a tempo pieno che richiedono l’utilizzo 
della voce come essenziale strumento di lavoro, come avviene per spea-
kers, avvocati, commercialisti, notai, formatori e molte altre categorie pro-
fessionali e, in ambito artistico, per attori e cantanti. La percezione delle 
variazioni “qualitative” della voce correlate all’invecchiamento rappresenta 
il primo passo diagnostico per identificare precocemente alterazioni pas-
sibili di trattamento riabilitativo; è anche essenziale saper differenziare le 
variazioni conseguenti a mutamenti anatomici compatibili con la senescen-
za da disfonie correlabili a patologie croniche di altri apparati o a processi 
psicopatologici: il counseling foniatrico e logopedico diviene essenziale per 
favorire il mantenimento in salute dell’organo vocale, migliorare le capaci-
tà comunicative e la qualità di vita del soggetto anziano ed evitare compor-
tamenti vocali che possano danneggiare la struttura più fragile delle corde 
vocali e comportare un circolo vizioso di affaticamento vocale cronico.

La possibile riduzione dell’intellegibilità dell’eloquio del paziente anzia-
no, correlata alle alterazioni dell’emissione sonora laringea, dell’articola-
zione e dei tratti prosodici, può avere una ricaduta negativa sulle relazioni 
inter-personali, soprattutto nei rapporti con persone di pari età, possibil-
mente affette da deficit uditivi dovuti a presbiacusia. È pertanto auspicabile 
che la conoscenza delle caratteristiche proprie della voce senescente e l’u-
tilizzo di strumenti specifici per la valutazione diagnostica percettiva pos-
sano avere un impatto positivo sulle possibilità di trattamento riabilitativo.
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La laringostroboscopia nell’anziano

di Francesco Stomeo, Nicola Malagutti, Andrea Ciorba

Nell’ambito della diagnostica finalizzata allo studio della laringe in 
generale e del piano glottico in particolare, un posto sicuramente rilevante 
va riservato alla laringostroboscopia perché nel momento in cui si debba 
effettuare una valutazione del meccanismo di vibrazione cordale, che è 
alla base del meccanismo fonatorio, emergono i limiti del nostro sistema di 
osservazione: l’occhio umano infatti, secondo quanto stabilito fisicamente 
dalla legge di Talbot, non è in grado di percepire un movimento qualora 
esso abbia un periodo maggiore di un trentesimo di secondo; fenomeni 
più rapidi, a causa dell’effetto memoria connaturato alla nostra retina, non 
sono più tra loro distinguibili e vengono interpretati come un’immagine 
continua. La vibrazione cordale ha range frequenziali che possono variare 
fra i 100 Hz e i 400 Hz e rientra senza dubbio fra i fenomeni che non pos-
sono essere apprezzati correttamente dall’occhio umano; pertanto quando 
il piano glottico venga illuminato da una luce “normale”, come accade 
durante la laringoscopia a fibre ottiche, la mucosa del piano glottico ap-
pare ferma e pertanto nella valutazione della vibrazione cordale la visione 
umana va supportata da una strumentazione in grado di supplire alle sue 
carenze. Un valido aiuto in questo senso può pertanto venire dall’utilizzo 
dell’effetto stroboscopico, che è conosciuto fin dal diciannovesimo secolo 
grazie agli studi di Plateau e Stampfer: grazie a tale effetto quando si sia 
in presenza di un fenomeno a frequenza troppo rapida per il nostro appa-
rato visivo si può procedere alternativamente, cioè illuminando in modo 
intermittente singole parti del movimento da visualizzare. In particolare 
per quanto riguarda la laringe se la frequenza con cui viene illuminato 
il piano glottico è perfettamente sincronizzata (in fase) con la vibrazione 
cordale l’immagine appare ferma, mentre se la frequenza di illuminazione 
non coincide esattamente con la frequenza di vibrazione glottica, ma viene 
desincronizzata di un valore di tempo costante ad ogni ciclo, non viene 
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illuminato sempre lo stesso momento del ciclo, ma momenti, ad ogni ciclo, 
successivi. In questo modo la vibrazione cordale viene resa per l’occhio 
umano come un unico fenomeno vibratorio in movimento lento, che però 
in realtà è artificiosamente ricostruito assemblando fasi di differenti cicli 
vibratori, ricomposti insieme in modo unitario. Gli strumenti in grado di 
garantire questo tipo di visione, denominati stroboscopi, sono attualmente 
di due categorie: stroboscopi a sorgente di luce intermittente, con i quali il 
piano glottico viene osservato direttamente ed illuminato da una fonte lu-
minosa che eroga la luce in modo intermittente, e stroboscopi digitali, nei 
quali è la telecamera, mediante aperture e chiusure del diaframma, a ge-
nerare l’effetto stroboscopico. Lo stroboscopio è in grado di sincronizzarsi 
con la frequenza di vibrazione del paziente grazie ad un microfono che può 
essere posto a contatto con la cute cervicale del paziente (più precisamen-
te sullo scudo tiroideo) o in alternativa essere montato sul laringoscopio. 
L’esame viene condotto sia utilizzando ottiche rigide (telelaringoscopi) che 
rinolaringoscopi a fibra ottica flessibile; l’operatore è in grado di decidere 
la regolazione della differenza di fase di illuminazione mediante un pedale 
optando a seconda delle esigenze per il già citato effetto “slow motion” o 
per illuminare un particolare momento del ciclo in modo “fisso”, come può 
essere necessario per osservare ad esempio la faccia infero-mediale della 
corda vocale. La possibilità di archiviare le immagini così raccolte su sup-
porto digitale consente un’accurata rivalutazione dell’esame onde meglio 
definire i caratteri della vibrazione cordale. E’bene precisare al termine 
di questa breve ricordo dell’effetto stroboscopico quanto precedentemente 
reso solo intuibile, e cioè che essendo il piano glottico illuminato in modo 
intermittente l’immagine che ci viene restituita è illusoria, infatti durante 
una laringostroboscopia le corde vocali rimangono per la maggior parte del 
ciclo vibratorio al buio. La vibrazione cordale osservabile in questo modo 
risulta composta da un movimento di tipo trasversale, di pertinenza musco-
lare, e da un movimento verticale, legato all’elasticità della corda vocale. 
Quest’ultimo a sua volta si caratterizza per un ritmico susseguirsi di onde a 
partenza dalla faccia infero-mediale della corda vocale ed è reso possibile 
grazie allo scorrimento dello strato superficiale mucoso (cover) della corda 
vocale sullo strato profondo rigido (body), composto dagli strati interme-
dio e profondo della lamina propria e dal muscolo vocale. Lo scorrimento 
dei due strati è reso possibile dall’esistenza dallo spazio di Reinke, parte 
superficiale della lamina propria (o transition). Il ciclo vibratorio cordale 
si compone di 3 fasi: la fase di allontanamento e quella di avvicinamento 
della mucosa glottica, che insieme costituiscono la fase di apertura, e sim-
metria di fase; la fase di chiusura (Figura 1). Tali fasi vanno interpretate 
fondamentalmente in base al loro rapporto temporale, ma con attenzione al 
tipo di emissione vocale che in quel momento è utilizzato dal soggetto in 

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



210

Fig. 1 - Ciclo glottico (da Prytz modificato)

esame, onde non interpretare come patologica una modalità vibratoria che 
invece è normale per il particolare tipo di emissione utilizzato. L’analisi 
della vibrazione cordale viene effettuata secondo i parametri dettati a suo 
tempo da Hirano (1981) che sono: frequenza fondamentale, simmetria, pe-
riodicità, chiusura glottica, ampiezza della vibrazione glottica e progressio-
ne dell’onda mucosa. La frequenza fondamentale (F0) di vibrazione della 
mucosa ha valori più elevati proporzionalmente alla tensione, rigidità delle 
corde vocali ed all’intensità di emissione vocale; la simmetria della vibra-
zione cordale va osservata sia riguardo all’entità spaziale dello spostamento 
laterale del bordo cordale per i due lati, definita simmetria di ampiezza, 
che riguardo al tempo, cioè al sincronismo fra le oscillazioni dei due lati, 
la cosiddetta il parametro periodicità fa riferimento alla regolarità nel tem-
po dei cicli vibratori ed è più correttamente valutabile con la modalità a 
luce fissa; con il termine chiusura glottica si fa riferimento sia alla durata 
dell’omonima fase del ciclo glottico, dipendente in modo diretto dall’inten-
sità fonatoria ed inverso dall’altezza tonale, che all’aspetto che la glottide 
membranosa assume in tale fase e che secondo i diversi autori (Bless et 
al., 1987) può essere distinta in differenti tipi di incompleta chiusura; l’am-
piezza della vibrazione glottica va valutata al terzo medio del piano corda-
le nella fase di massima apertura del ciclo glottico ed è legata alla compo-
nente muscolo-legamentosa, essa aumenta con l’incremento dell’intensità 
mentre diminuisce quando aumenta l’altezza tonale. Infine la progressione 
dell’onda mucosa viene apprezzata nel suo percorso dalla faccia infero-
mediale della corda vocale alla faccia superiore e costituisce un momento 
fondamentale di analisi delle patologie intracordali. Fatte queste brevi 
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puntualizzazioni sui parametri di analisi dell’esame veniamo allo specifico 
di questo paragrafo che è stabilire se esista un aspetto caratteristico della 
laringe senile rilevabile grazie alla laringostroboscopia. Nel corso degli 
ultimi vent’anni numerosi autori si sono interrogati a questo proposito per 
identificare dei caratteri sia semplicemente morfologici che laringostrobo-
scopici in grado di identificare in modo preciso la laringe nell’anziano. È 
stato spiegato nei precedenti paragrafi che l’invecchiamento può provocare 
una serie di modificazioni istologiche in grado di concretizzarsi in una 
diminuzione della massa della corda vocale, responsabile tra gli altri della 
insufficienza glottica nella fase di affrontamento cordale (Gregory et al., 
2012; Baken, 2005). Non vi è accordo unanime su quanto percentualmente 
la presbifonia, intesa come il sommarsi fisiologico di modificazioni organi-
che legate all’età e causa di progressiva astenofonia e raucedine (Kendall, 
2007), abbia rilevanza come causa della disfonia nell’anziano (Woo et al., 
1992); quello che appare certo è che la definizione presbifonia (causata 
dalla presenza di una laringe senile) dovrebbe essere riservata, in accordo 
con altri autori (Gregory et al., 2012; Kendall, 2007), ai casi in cui la la-
ringe all’ispezione si presenti esente da reperti patologici di qualsiasi tipo. 
Il concetto di presbifonia è applicabile per entrambe i sessi a partire dalla 
settima decade di vita (Woo et al., 1992), e le modificazioni unanimemente 
accettate come causa di questo fenomeno consistono per la lamina propria 
nella diminuzione della componente in fibre elastiche dello strato superfi-
ciale (più evidente nel sesso maschile) con lo strato profondo che appare 
inspessito sia per aumento della componente in fibre collagene che per pro-
cessi di fibrosi (Hirano et al., 1989), mentre lo strato intermedio si presenta 
assottigliato, così come il muscolo vocale, data la sua sopraggiunta atrofia 
(Hirano et al., 1983); oltre a quanto rilevabile istologicamente la valuta-
zione laringea rileva la presenza di mucose tendenzialmente poco idratate 
con povertà di muco (Woo et al., 1992). Si è pertanto legittimati a ritenere 
che l’invecchiamento del tessuto vibratorio cordale si traduca in suo irrigi-
dimento (Hirano et al., 1989). Cerchiamo ora di definire quali elementi si 
possono indicare come paradigmatici dell’invecchiamento laringeo come 
motivazione del fenomeno presbifonia. Sicuramente molti autori concor-
dano nel definire come reperto laringoscopico caratteristico il bowing del 
piano glottico (Figura 2) (Tanaka et al., 1994; Lundy et al., 1998), apprez-
zabile con il piano cordale in posizione respiratoria e descrivibile come 
un aspetto tendenzialmente concavo della corda vocale. Il bowing sarebbe 
da attribuire alla condizione di atrofia della corda vocale, che ne riduce il 
volume e l’elasticità (Hirano et al., 1983; Pontes et al., 2005) e che insieme 
proprio all’atrofia (David set al., 2012) risulta il reperto frequente dopo i 65 
anni di età, anche se con percentuali differenti fra i vari autori (Woo et al., 
1992; Tanaka et al., 1994; Lundy et al., 1998), ma con incidenza definita 
maggiore nel sesso maschile (Honjo e Isshiki, 1980; Pontes et al., 2006). 
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Fig. 2 - Bowing glottico

Un altro reperto considerato tipico è la prominenza del processo vocale 
(Figura 3), visibile sul profilo cordale in posizione fonatoria e respiratoria, 
da porre in relazione al gap glottico, carattere quest’ultimo secondo alcuni 
autori (Honjo e Isshiki, 1980) più frequente nel sesso maschile, anche se 
il consenso non è unanime (Pontes et al., 2006), e da porre probabilmente 
in relazione anche alle modificazioni del legamento vocale (Hirano et al., 
1989). Le percentuali di incidenza di bowing e prominenza del processo 
vocale variano a seconda delle casistiche anche in relazione all’età media 
dei soggetti inclusi nello studio (Pontes et al., 2005; Honjo e Isshiki, 1980). 
Legati al sesso femminile appaiono i quadri di edema cordale (Honjo e 
Isshiki, 1980); Linville, 1992) ed il conseguente aggravamento della F0, 
verosimilmente secondari ai cambiamenti ormonali post-menopausa e che 
secondo alcuni autori (Honjo e Isshiki, 1980) potrebbero, nel sesso fem-
minile, addirittura arrivare a mitigare gli aspetti di insufficenza glottica. 

Fig. 3 - Prominenza dei processi vocali

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



213

Fig. 4 - Insufficenza glottica “spindle shaped”

L’insufficienza glottica adduttoria di tipo fusiforme o spindle shaped 
(Fig. 4), relativa alla porzione membranosa del piano glottico (Pontes et 
al., 2005), è reperto definito abbastanza comune da tutti gli autori (Pon-
tes et al., 2005; Hagen et al., 1996), arrivando ad essere secondo alcuni il 
reperto in assoluto più frequente (Pontes et al., 2005), con percentuali che 
in alcune casistiche arrivano al 67% (Honjo e Isshiki, 1980). Le spiegazio-
ni sulla causa alla base di tale aspetto lo definiscono come l’equivalente 
funzionale delle modificazioni morfologiche del piano glottico appena 
descritte, anche se non sembra avere una relazione diretta con il bowing 
delle corde vocali (Bloch e Behrman, 2001) né sempre con la condizione 
di atrofia cordale (Omori et al., 1998). Un carattere rilevato infine in uno 
studio di Pontes (2006) è la tendenza all’ipercontrazione del vestibolo 
laringeo che si accompagnerebbe in ambedue i sessi alla condizione di 
presbifonia. Fatte queste premesse morfologico-funzionali sugli aspetti 
caratteristici della laringe senile, quali caratteri distintivi di tale stato è 
possibile evidenziare con uno studio laringostroboscopico attenendosi ai 
parametri di Hirano? Gli studi su questo argomento non sono moltissimi: 
il lavoro basilare è sicuramente il classico articolo di Biever e Bless (1989), 
con studio eseguito su un campione di sesso femminile di età compresa fra 
i 60 ed i 77 anni (età media 69): i parametri emersi come più interessanti 
sono l’aperiodicità, riscontrata nell’85% dei soggetti, la cui origine può 
ricercarsi sia in un difettoso controllo neurologico, come pure nelle altera-
zioni istologiche age-related sia infine sul difetto dell’appoggio basato sulle 
problematiche respiratorie legate all’età (Titze et al., 1985; Baer, 1979); 
quindi l’incompleta chiusura glottica che come già riferito interessa ge-
neralmente la glottide membranosa e che risulta di frequente rilevo sia nel 
sesso maschile che in quello femminile; il tipo di insufficienza può variare 
in funzione degli specifici gruppi muscolari interessati e della situazione 
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della lamina propria con la configurazione cosiddetta “spindle shake” che 
sembra essere in assoluto il tipo prevalente (Pontes et al., 2005; Pontes et 
al., 2006; Linville, 1992); nella valutazione dei casi è da tenere però pre-
sente che nel sesso femminile lo stato di edema cordale post-menopausale 
può, perlomeno in parte, ridurre il grado di insufficienza migliorando la 
chiusura glottica (Linville, 1992). Continuando l’esame dei parametri det-
tati da Hirano una asimmetria di fase è stata descritta solo da Sulter e 
collaboratori (1996), mentre per altri autori (Biever e Bless, 1989) non 
sembrano riscontrarsi asimmetrie né riferite all’ampiezza né alla fase. Per 
quanto riguarda il parametro ampiezza dell’onda mucosa, che come si sa è 
dipendenza sia di fattori aerodinamici (pressione sottoglottica) che mioela-
stici (tensione cordale), si ha un generale accordo (Bloch e Behrman, 2001; 
(Omori et al., 1998; Biever e Bless, 1989; Sulter et al., 1996) sul fatto che 
in oltre il 50% dei soggetti oltre i 70 anni di età sia possibile osservarne 
una riduzione. Venendo alla chiusura glottica, parametro generalmente 
di difficile valutazione in laringostroboscopia, secondo Sulter (1996) essa 
appare generalmente ridotta rispetto alla fase di apertura; una spiegazione 
in questo senso sembra risiedere nell’atrofia del muscolo vocale, che pone 
il piano glottico nella condizione di offrire meno resistenza alla pressione 
sottoglottica (Ferreri, 1959). Per quanto riguarda l’aspetto più strettamente 
morfologico di tale indicatore è stato già spiegato che nella laringe senile è 
presente un insufficiente chiusura della parte membranosa (Linville, 1992; 
Biever e Bless, 1989). Infine alterazioni legate all’età sono state descritte 
anche a carico dell’onda mucosa, riferita come diminuita da diversi autori 
(Woo et al., 1992; Tanaka et al., 1994; Biever e Bless, 1989) e spiegata nel 
sesso femminile come funzione della secchezza ed assottigliamento della 
mucosa causati dai cambiamenti ormonali legati alla menopausa (Biever e 
Bless, 1989). Concludendo quella di presbifonia rimane una diagnosi che 
innanzitutto deve essere di esclusione, emessa per pazienti disfonici di età 
superiore ai 70 anni, in cui l’esame obiettivo laringoscopico/laringostrobo-
scopico escluda problematiche laringee di tipo organico, dato che queste 
ultime secondo diversi autori rimangono ancora le prime cause di disfonia 
nel paziente anziano (Kendall, 2007; Woo et al., 1992; Hagen et al., 1996), 
relegando la cosiddetta “presbilaringe” a causa di disfonia in solo il 10% 
dei casi; una volta escluse le cause organiche sarà possibile individuare i 
caratteri sia morfologici (prominenza processo vocale, bowing delle corde 
vocali, insufficienza glottica del tipo spindle shaped) che funzionali (ridu-
zione di ampiezza dell’onda mucosa e della sua progressione, aperiodicità 
del ciclo glottico e modificazioni della fase di chiusura su cui prevale il 
quoziente di apertura) che abbiamo definiti come tipici della laringe seni-
le, perché legati ai processi di invecchiamento dell’organo laringeo, ed in 
quanto tali in grado di causare di per sé la disfonia nel paziente anziano. 
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Esame spettroacustico della presbifonia

di Chiara Mezzedimi, Walter Livi, Serena Cocca

Introduzione 

La voce non è solo il prodotto della vibrazione delle corde vocali, ma 
è il risultato della coordinazione tra tutte le parti dell’apparato pneumo-
fono-articolatorio, del feed-back acustico sull’apparato uditivo e, non meno 
importante, è l’espressione della personalità e degli stati d’animo, in quanto 
strumento fondamentale nella comunicazione tra gli esseri umani (Macca-
rini e Lucchini, 2016).

La fisiopatologia della produzione vocale comprende tre sistemi: respi-
ratorio, vibratorio e risonante.

In età senile, la qualità della voce è indirettamente correlata ad altera-
zioni di una serie di strutture tra cui il sistema nervoso centrale, la postura, 
il sistema respiratorio, le alterazioni muscolari così come stati d’animo ed 
eventuali disturbi psichiatrici. 

Il fisiologico invecchiamento delle corde vocali e del sistema pneumo-
fono-articolatorio può produrre cambiamenti morfologici nella mucosa cor-
dale, nei muscoli e nelle cartilagini, ma anche variazioni endoscopiche ed 
acustiche vocali che si riassumono con il termine presbifonia. 

Si stima che la frequenza dei disturbi della voce negli anziani è tra il 
12% e il 35%. Tra gli anziani, la presbifonia è generalmente definita da 
una diagnosi di esclusione da condurre utilizzando valutazioni mediche ac-
curate (Vaca et al., 2015).

In effetti, in una vasta percentuale di pazienti, la disfonia tende a essere 
collegata a processi patologici piuttosto che solo all’invecchiamento fisio-
logico. Tali processi includono disturbi neurologici centrali con interessa-
mento delle funzioni primarie della laringe (Morbo di Parkinson, ictus, 
tremori essenziali e malattia di Alzheimer), lesioni benigne delle corde 
vocali (edema di Reinke e displasia epiteliale), disturbi infiammatori (sec-
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chezza delle mucose causata da effetti farmacologici), neoplasie laringee 
e paralisi. Inoltre, una varietà di farmaci può condizionare negativamente 
l’emissione vocale (antistaminici e cortisonici inalati), mentre la perdita dei 
denti interferisce con l’intelligibilità delle parole così come le alterazioni 
ormonali hanno un impatto su l’eccitabilità dello sfintere glottico (Martin 
et al., 2014; Vaca et al., 2017).

La fonazione è una funzione multidimensionale (Kendall, 2007) e quin-
di la valutazione della voce non può limitarsi ad un singolo aspetto, ma 
deve essere multiparametrica (Maccarini e Lucchini, 2016).

Il protocollo di valutazione del paziente con disfonia (Maccarini e Luc-
chini, 2016) include anamnesi e autovalutazione della voce del paziente, 
test oggettivi non strumentali (con valutazione percettiva della voce) e stru-
mentali (fibroscopia, stroboscopia ed elettroglottografia) ed analisi spettroa-
custica della voce.

L’esame laringeo del paziente con presbifonia mediante fibroscopio mo-
stra una leggera concavità, una sorta di “inchino” del margine delle corde 
vocali che presentano un persistente gap glottico in fonazione. 

Tuttavia, i processi vocali delle aritenoidi sono tendenzialmente più 
prominenti e durante la videofibroscopia, le immagini laringee rivelano 
un’asimmetria nella vibrazione con predominanza nella fase di apertura 
(Kendall, 2007).

L’esame spettroacustico della voce è in parte uno strumento clinico og-
gettivo e in parte semioggettivo (Deliyski et al., 2005) L’analisi oggettiva 
include la valutazione vocale multiparametrica, il test di durata massima 
della fonazione, il fonetogramma, mentre l’analisi semi-oggettiva compren-
de lo spettrogramma.

Al giorno d’oggi, la valutazione multiparametrica della voce è facil-
mente condotta attraverso una serie di programmi per computer, tra cui il 
“Praat”, un software facilmente accessibile e facile da usare gratuitamente 
e sviluppato da P. Boersma e D. Weenink presso il Dipartimento di foneti-
ca dell’Università di Amsterdam (www.Praat.org).

Il segnale analizzato mediante il Praat consiste in un segnale a forma di 
onda, uno spettrogramma e un report vocale (Voice report).

Il Voice Report è utile per la valutazione di una serie di parametri voca-
li relativi a:

Frequenza fondamentale (F0): median pitch, mean pitch, minimum 
pitch, maximum pitch.
Interruzione vocale temporanea: voicing (frames muti, grado e numero 
di interruzioni vocali).
Microperturbazioni di frequenze: jitter (jitter local; jitter local absolute; 
jitter rap; jitter ppq5; jitter ddp).
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Microperturbazioni di ampiezza: shimmer (shimmer local; shimmer 
local dB; shimmer apq3; shimmer apq5; shimmer apq11; shimmer ddp).
Equilibrio energetico spettrale tra componenti armoniche e disarmoni-
che: segnale noise (Maryn et al., 2009).
Nonostante la vasta gamma di studi condotti sulle voci delle persone 

anziane, mancano ancora criteri oggettivi e univoci per definire chiaramen-
te la presbifonia. L’esecuzione del software “Praat” ha avuto successo nel 
fornire un punto di riferimento oggettivo, che conferma i sintomi prece-
dentemente descritti da un punto di vista puramente soggettivo.

Esperienza personale

Presso l’Unità Operativa Complessa di Otorinolaringoiatria dell’Azienda 
Ospedaliera Universitaria Senese “S. Maria alle Scotte” sono stati valutati 
182 soggetti di età compresa tra 20 e 93 anni. 

Dopo aver firmato il consenso informato, ciascun paziente è stato sotto-
posto a: 

Valutazione foniatrica: 
video-laringo-stroboscopia, per valutare morfologia, motilità e vibrazio-
ne delle corde vocali durante la fonazione;
analisi acustica soggettiva usando la scala GIRBAS.

Valutazione logopedica: 
anamnesi patologica remota e prossima, medica e chirurgica (in par-
ticolare allergie, malattia da reflusso gastroesofageo (GERD), disturbi 
del tratto aerodigestivo, patologie neurologiche, ecc.), patologie eredi-
tarie; storia sociale (compresa occupazione, abitudini di vita, consumo 
di tabacco e alcool, esposizione ambientale ad agenti patogeni, abuso 
vocale);
anamnesi farmacologica;
analisi acustica della voce utilizzando il software Praat.

Campionamento e criteri di esclusione 

Abbiamo analizzato 182 soggetti: 109 femmine (59,89%) e 73 maschi 
(40,10%). 

Criteri di inclusione: nessuna anomalia fisiologica od organica eviden-
ziata alla video-laringo-stroboscopia; nessuna evidenza di caratteristiche 
comuni nella presbilaringe come prominenza dei processi vocali o “inchi-
no” del margine della corda vocale. 
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Criteri di esclusione sono stati disordini neurologici interessanti le fun-
zioni laringee, malattie degenerative croniche, lesioni delle corde vocali 
(noduli, polipi, granulomi, cisti e paralisi), disfonia disfunzionale dovuta ad 
incompleta chiusura glottica (triangolo posteriore), pazienti con allergie o 
altre infiammazioni o alterazioni acute faringo-laringee dovute agli effetti 
farmacologici o a precedente chirurgia del tratto vocale.

Seguendo tali criteri, non è stato possibile includere nello studio 40 
soggetti: 27 donne (67,5%) e 13 maschi (32,5%). Di conseguenza, abbiamo 
progettato uno studio clinico per valutare la voce di 142 pazienti. 

Sulla base dei riferimenti scientifici recenti (Vaz Freitas et al., 2015), 
abbiamo scelto il limite di 60 anni per dividere il campione in due diversi 
gruppi. Abbiamo anche considerato le differenze di voce secondo il genere, 
confrontando i giovani e gli anziani in relazione al loro sesso. Pertanto, 
il nostro campione è stato suddiviso in quattro sottocategorie: (gruppo 1) 
21 giovani uomini di età compresa tra 21 e 54 anni (età media = 35,79); 
(gruppo 2) 39 uomini anziani di età compresa tra 63 e 93 anni (età media 
74,43 anni); (gruppo 3) 35 giovani donne di età tra 20 e 55 anni (età media 
= 38,49); e (gruppo 4) 47 donne anziane di età compresa tra 61 e 84 anni 
(età media = 72,76).

Per la registrazione, abbiamo usato:
un personal computer;
il software Praat;
un microfono omnidirezionale con un condensatore G & BL (Risposta 
in frequenza 20 Hz ~ 16kHz, Impedenza 2.0 KΩ), adatto a tutte le sche-
de audio, posizionato a distanza di 20 cm dalle labbra e con un’incli-
nazione assiale di 45°, eliminando così le interruzioni relative al flusso 
d’aria.

Praat Software: setting

Prima dell’esame, è necessario configurare come lo spettrogramma 
viene calcolato e visualizzato in base al “campo di visualizzazione”, “lun-
ghezza della finestra” e “intervallo dinamico”. Si raccomanda la gamma 
standard di P. Boersma e D. Weenink (Vaz Freitas et al., 2015) è da 75 Hz 
a 500 Hz. Come consigliato, per la nostra analisi, abbiamo impostato due 
diversi intervalli di tonalità:

uno specifico per le voci femminili (100-500 Hz);
uno specifico per le voci maschili (75-300 Hz). 
La registrazione è stata condotta dalla stessa logopedista, nelle stesse 

condizioni, nella stessa stanza, con una velocità di campionamento di 22 
050 Hz (Brockmann et al., 2008) con un rumore di fondo inferiore a 50 dB.
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Metodi di registrazione e analisi delle procedure 

Come suggerito dall’e-guida del Praat (Woo et al., 1992), dopo aver 
ascoltato un esempio dato dall’esaminatore, i partecipanti sono stati invitati 
a pronunciare la vocale “a” con un’intensità di voce simile ad una normale 
conversazione, senza cambiamenti di intensità e frequenza, per almeno 5 
secondi. Il test è stato ripetuto tre volte. 

Successivamente, abbiamo eseguito la registrazione con Praat e analiz-
zato i tre secondi centrali di ogni spettrogramma. Volutamente non abbia-
mo preso in considerazione l’inizio e la fine della fonazione, in quanto in 
essi si verificano i disturbi più rilevanti. Inoltre, con un segmento di 3 se-
condi, è certo che sono registrati almeno 110 cicli di vibrazione delle corde 
vocali (Maryn et al., 2009).

Per ogni soggetto, abbiamo valutato la media dei valori ottenuti nelle 
tre registrazioni.

Secondo il protocollo della Società Italiana Foniatria e Logopedia (SI-
FEL), (Maccarini e Lucchini, 2016) abbiamo anche eseguito la valutazione 
del tempo massimo di fonazione (MPT-Maximum Phonation Time), chie-
dendo al nostro soggetto di ripetere “a” tre volte e prendendo in considera-
zione solo il valore massimo ottenuto dai tre test.

Abbiamo quindi ottenuto una misurazione oggettiva relativamente a F0, 
frazione di frames localmente muti, numero di interruzioni vocali, jitter 
locale, jitter locale assoluto, jitter rap, jitter ppq5, shimmer local, shimmer 
local dB, shimmer apq3, shimmer apq5, rapporto noise/harmonic (N/H) 
e harmonic/noise (H/N). Una volta completate le registrazioni, abbiamo 
riportato i nostri dati in un file Excel, diviso in base alle quattro categorie 
menzionate in precedenza.

Risultati

Il test non parametrico di Kruskal-Wallis è stato applicato a tutti i pa-
rametri del Voice Report tranne la media N/H, che segue una distribuzione 
normale (analisi della varianza).

Lo scopo dell’analisi è stato di determinare se ci sono differenze signi-
ficative nelle mediane tra i due gruppi (voci giovani e voci invecchiate) in 
modo da dedurre e stabilire la differenza sistematica nelle due classi vocali 
con probabilità fissa.

Le medie aritmetiche di tutte le categorie analizzate sono state prese in 
considerazione ad eccezione di quelle con una distribuzione non-gaussiana 
per le quali sono stati considerati valori mediani e intervalli di confidenza 
al 95% per la mediana (Tabella 1).
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Il confronto tra la voce dei giovani e quella degli anziani ha mostrato 
differenze significative per i seguenti parametri acustici analizzati con 
Praat: frequenza fondamentale modale (F0) nelle donne (P < 0,0001), 
frazione di frames localmente muti (P < 0,0001), numero di interruzioni 
vocali (P < 0,0001), jitter locale (P < 0,0001), jitter locale abs (P < 0,0001), 
jitter rap (P < 0,0001), jitter ppq5 (P < 0,0001), shimmer local (P < 
0,0001), shimmer dB locale (P < 0,0001), shimmer apq3 (P < 0,0001), 
shimmer apq5 (P < 0,0001), media N/H (P < 0,0001), media H/N (P < 
0,001), per entrambi i sessi.

Differenze di intensità assoluta media (P = 0,2225) per uomini e donne 
e F0 nei maschi giovani e vecchi (P = 0,3272) non erano statisticamente 
significative (Figura 1, in ogni figura l’ascissa mostra i pazienti divisi in 
quattro gruppi in base all’età: (gruppo 1) maschi giovani, (gruppo 2) maschi 
anziani (gruppo 3), femmine giovani e (gruppo 4) femmine più anziane.

Discussione 

Lo scopo della nostra ricerca è stato definire eventuali cambiamenti di 
voce in presbifonia, oggettivandoli attraverso un’analisi condotta con Praat. 
La nostra revisione della letteratura scientifica ha mostrato che la “voce 
che invecchia” viene generalmente identificata come un “indebolimento 
graduale” della voce. I segni clinici di presbifonia sono affaticamento della 
voce, raucedine, difficoltà nel canto, diminuzione dell’intensità, variazione 
riduzione della gamma tonale, minore durata della fonazione e deterio-
ramento generale della qualità della voce. Facendo riferimento alla scala 
GIRBAS, possiamo dire che il deterioramento è espresso da sei parametri: 
grado generale di disfonia, grado di instabilità della voce, grado di ruvidità 
della voce, grado di aspirazione della voce, grado di astenia vocale e gra-
do di tensione vocale. Poiché c’è una correlazione tra i parametri di scala 
GIRBAS e quelli acustico-spettrali (Sondhi et al., 2015), abbiamo stabilito 
una corrispondenza tra i dati della letteratura e le prove oggettive ottenute 
attraverso l’uso del Praat (Tabella 1).

L’analisi modale di F0 mostra una frequenza più bassa sia nei maschi 
che nelle femmine anziane, con una differenza significativa riportata solo 
nelle donne (Figura 2). Ciò potrebbe essere dovuto al cambiamento postu-
rale degli anziani, con flessione in avanti della colonna vertebrale supe-
riore, che trascina giù le corde vocali. Anche se la differenza non è stata 
significativa, va notato che, per quanto riguarda gli uomini, i nostri risul-
tati differiscono da quelli ottenuti da altri autori (Harnsberger et al., 2008; 
Hollien e Shipp, 1972). Questi ultimi hanno riportato che F0 aumenta negli 
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uomini più anziani, mentre rimane costante o in diminuzione nelle donne 
anziane (Mysak, 1959; Benjamin, 1981).

Il Jitter (Figura 3) esprime la regolarità del ciclo vibratorio, la perturba-
zione della media F0 ed è correlata al grado di raucedine (ruvidità della vo-
ce). Esso è significativamente più alto negli anziani di entrambi i sessi. I no-
stri risultati giustificano la raucedine come un segno clinico di presbifonia.

I risultati ugualmente significativi (Figure 4-6) sono stati ottenuti ana-
lizzando altri parametri che testano le stesse caratteristiche (jitter abs lo-
cali, rap, ppq5) per ridurre l’errore a causa di un’estrazione inadeguata del 
periodo fondamentale.

Lo Shimmer (Figura 7) esprime la perturbazione dell’ampiezza della 
vibrazione glottica, che è l’ampiezza dell’onda sonora, ed è correlata al 
grado di aspirazione della voce e alle variazioni di intensità. Valori più ele-
vati di shimmer giustificano ciò che è stato osservato nella video-laringo-
stroboscopia: l’“inchino” delle corde vocali a causa dell’atrofia dei muscoli 
vocali.

Quindi, la voce degli anziani è ipofonica e “soffiata”. Risultati simili 
(Figure 8-10) sono emersi studiando altri parametri (shimmer local dB, 
apq3 e apq5) che analizzano caratteristiche vocali simili.

L’intensità (Figura 1) è associata al grado di astenia vocale; secondo 
i nostri risultati, la media assoluta dell’intensità è inferiore negli anziani 
rispetto ai soggetti più giovani, sebbene senza una differenza significativa.

La frazione di frames localmente muti (Figura 11) e il numero di in-
terruzioni di voce (Figura 12) sono associati al grado di stabilità della 
voce nel tempo. L’analisi statistica ha fornito una differenza molto signi-
ficativa: la voce di una persona anziana non rimane stabile nel tempo, 
come nei giovani, e la F0 subisce interruzioni sia negli uomini che nelle 
donne.

La media N/H (Figura 13) indica la quantità di rumore in relazione alle 
armoniche del segnale: maggiore è il suo valore, più il livello generale del-
la qualità della voce viene abbassato. I nostri risultati hanno mostrato che 
il valore del parametro è significativamente più alto in quelli con più di 60 
anni in entrambi i sessi. Ciò conferma l’affidabilità dei dati precedenti per-
ché il rumore è dovuto a variazioni di frequenza e ampiezza (jitter e shim-
mer), a componenti subarmoniche e ad interruzioni vocali momentanee. 
Questo ci permette di affermare che la presbifonia porta ad un generale 
peggioramento della qualità della voce, che può essere misurata oggettiva-
mente.

La media H/N (Figura 14) definisce la relazione tra l’intensità delle 
componenti armoniche e disarmoniche attraverso l’intero spettro del segna-
le esaminato; più alto è il suo valore, migliori sono le prestazioni vocali. 
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Nel nostro studio, i soggetti anziani hanno ottenuto punteggi significati-
vamente più bassi rispetto ai più giovani, pertanto la performance vocale, 
sia negli uomini che nelle donne di età superiore a 60 anni, è peggiore. La 
riduzione della componente armonica potrebbe essere spiegata dall’altera-
zione delle strutture di risonanza del tratto vocale.

Il tempo massimo di fonazione (MPT) (Figura 15) è significativamente 
ridotto nelle donne anziane e negli uomini più anziani. La capacità vi-
tale e la riduzione del flusso espiratorio portano a stress espiratorio, con 
ripercussioni sull’intensità e sul ritmo del discorso. In sintesi, la capacità 
polmonare e il deterioramento del controllo muscolare causano inesattezze 
nell’attacco vocale, scarsa coordinazione pneumofonica, affaticamento vo-
cale e ipofonia.

Fig. 1 - Intensità (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa). Cat.1: giovani maschi di 
età compresa tra 21-54 anni (età media=35,79); Cat.2: maschi anziani di età com-
presa tra 63-93 anni (età media=74,43); Cat.3: donne giovani di età compresa tra 
20 e 55 anni (età media=38,49); Cat.4: donne anziane di età compresa tra 61-84 
anni (età media=72,76)
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Fig. 2 - Frequenza fondamentale F0 (ordinata) in relazione ai quattro gruppi 
(ascissa)

Fig. 3 - Jitter local (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)
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Fig. 4 - Jitter local abs (ordinata) in quattro gruppi (ascissa)

Fig. 5 - Jitter local rap (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)
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Fig. 6 - Jitter ppq5 (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)

Fig. 7 – Shimmer local (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)
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Fig. 8 - Shimmer local (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)

Fig. 9 - Shimmer apq3 è il quoziente di perturbazione dell’ampiezza (ordinata) nei 
quattro gruppi (ascissa)
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Fig. 10 - Shimmer apq5 è il quoziente di perturbazione dell’ampiezza (ordinata) 
nei quattro gruppi (ascissa)

Fig. 11 - Frazione di frames localmente muti (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)
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Fig. 12 - Numero di interruzioni vocali (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)

Fig. 13 - Media N/H (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)
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Fig. 14 - Media N/H (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)

Fig. 15 - Tempo Massimo di fonazione (ordinata) nei quattro gruppi (ascissa)
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Tab. 1 - Medie, Intervalli di Confidenza (CI) per le medie, e Deviazione Standard 
(SD) per ogni parametro acustico analizzato con Praat

Men Women

Young Elderly Young Elderly

Intensity (dB) Arithmetic mean 67,78 67,73 67,68 64,98

95% CI for the mean 64,81–70,76 64,66–70,80 65,29–70,07 62,45–67,52

SD 6,52 9,47 6,95 8,63

Frequency (Hz) Arithmetic mean 141,64 139,56 217,54 177,98

95% CI for the mean 131,0–152,29 126,91–152,22 207,59–227,49 165,12–190,84

SD 23,38 39,02 28,97 43,8

Fractionunvoiced Median 0 0 0 0

95% CI for the median 0,00–0,00 0,00–0,68 0,00–0,00 0,00–0,30

SD 0 8,58 0 2,97

N° Voice breaks Median 0 0 0 0

95% CI for the median 0,00–0,00 0,00–0,00 0,00–0,00 0,00–0,00

SD 0 0,97 0 0,9

Jitter local(%) Median 0,284 0,65 0,275 0,493

95% CI for the median 0,234–0,377 0,345–0,770 0,244–0,304 0,406–0,690

SD 0,095 1,102 0,077 0,525

Jitter local abs (μs) Median 20,876 45,447 13,765 33,999

95% CI for the median 16,039–26,937 24,906–63,11 11,9–14,606 24,612–46,812

SD 8,837 120,708 2,731 37,391

Jitter rap (%) Median 0,189 0,325 0,178 0,262

95% CI for the median 0,164–0,223 0,169–0,429 0,146–0,203 0,227–0,409

SD 0,047 0,662 0,046 0,289

Jitter ppq5 (%) Median 0,183 0,362 0,173 0,261

95% CI for the median 0,149–0,256 0,189–0,416 0,156–0,207 0,231–0,354

SD 0,078 0,55 0,042 0,298

Shimmerlocal (%) Median 3,254 6,71 3,119 6,306

95% CI for the median 2,591–3,865 5,285–7,883 2,424–3,311 5,155–7,852

SD 1,083 3,516 0,846 4,013

Shimmerlocal (Db) Median 0,317 0,616 0,246 0,574

95% CI for the median 0,230–0,373 0,41–0,704 0,21–0,299 0,488–0,71

SD 0,1 0,313 0,086 0,359

Shimmer apq3 (%) Median 1,764 3,567 1,761 2,99

95% CI for the median 1,631–1,996 2,441–4,261 1,559–1,969 2,664–3,743

SD 0,271 1,786 0,537 1,957

Shimmer apq5 (%) Median 1,936 4,069 2,046 3,962

95% CI for the median 1,509–2,62 2,986–5,021 1,495–2,304 3,138–4,921

SD 0,84 2,145 0,805 2,614

Mean N/H Median 0,009 0,053 0,011 0,041

95% CI for the median 0,005–0,026 0,024–0,079 0,008–0,018 0,028–0,058

SD 0,015 0,116 0,012 0,084

Mean H/N (dB) Arithmetic mean 23,483 15,669 22,793 16,011

95% CI for the mean 22,334–24,633 14,241–17,098 21,766–23,819 14,646–17,376

SD 2,525 4,407 2,988 4,649

MPT (s) Median 18,14 10,3 16,4 9,73

95% CI for the median 15,606–19,54 9,489–14,191 14,413–18,491 8,54–11,385

SD 3,311 5,775 3,515 4,492
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Conclusioni

Oggigiorno stiamo vivendo un cambiamento socioculturale cruciale: la 
proporzione della popolazione anziana sta aumentando in modo significa-
tivo.

Il numero di anziani visitati dagli esperti di foniatria è aumentato: i di-
sturbi più frequentemente riscontrati sono raucedine, fonastenia e difficoltà 
respiratorie. Anche se in un passato non molto lontano, l’invecchiamento 
della voce non era considerato un problema pressante, è ormai evidente 
che, attualmente, la prevalenza della presbifonia e le sue conseguenze psi-
cologiche non possono più essere ignorate. L’attuale modello biopsicosocia-
le per la salute, che incoraggia i medici a migliorare il “benessere” di ogni 
individuo e non semplicemente a curare le loro malattie, richiede agli stessi 
di soddisfare i bisogni degli anziani, migliorando la loro voce e quindi la 
loro qualità di vita.

Grazie a tecnologie avanzate sono attualmente disponibili strumenti di-
gitali utili per l’analisi della voce. Il nostro intento è stato quello di fornire 
un contributo alla letteratura scientifica, caratterizzata dalla mancanza di 
valutazioni strumentali, oggettive e parametriche delle voci degli anziani 
per quantificare i cambiamenti vocali in relazione all’invecchiamento.

Inoltre, l’uso di dati oggettivi potrebbe essere utile per porre fine al di-
saccordo derivante dalla mancanza di una definizione oggettiva di presbi-
fonia nella dottrina scientifica.

Il Praat si è confermato uno strumento utile per rilevare l’esistenza della 
variazione dei parametri della voce in relazione all’invecchiamento e per 
quantificare il significato dell’invecchiamento sulla voce. Abbiamo evi-
denziato differenze statisticamente significative che mostrano un generale 
deterioramento della qualità della voce, definite numericamente. Inoltre, 
abbiamo dimostrato la presenza e il tipo di alterazioni fisiologiche della vo-
ce negli anziani migliorabili con un trattamento foniatrico e logopedico. La 
logoterapia e il trattamento foniatrico potrebbero migliorare la qualità della 
vita, portando a una migliore performance vocale e interazione sociale e 
comunicativa. Anche se le differenze individuali richiedono un trattamento 
“ad personam”, si può affermare che l’igiene vocale è utile per prevenire 
la presbifonia e il mantenimento della voce, e sono utili esercizi mirati a 
migliorare il tono muscolare, la coordinazione pneumofonica e le caratteri-
stiche vocali (frequenza e intensità).

Lo scopo finale di questo studio è stato di fornire una conoscenza più 
approfondita della presbifonia, aumentando la consapevolezza di questa 
condizione e dando suggerimenti di base su come trattare le alterazioni vo-
cali correlate all’invecchiamento. Ulteriori dati potrebbero essere ottenuti 
conducendo nuovi studi per verificare l’efficacia di un programma di riabi-
litazione, attraverso un confronto tra i valori trovati.
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Analisi elettroacustica della voce 
(Multidimensional Voice Program 
ed Elettroglottografia) nel soggetto anziano

di Andrea Nacci, Salvatore Osvaldo Romeo, Luca Bastiani, 
Alberto Macerata, Amelia Santoro, Federica Vitelli, 
Francesco Ursino, Bruno Fattori

Introduzione

La disfonia nella popolazione anziana può essere causata sia da un fisio-
logico processo di invecchiamento delle strutture pneumo-fono-articolato-
rie, sia dalla esposizione a noxe patogene per lunghi periodi, proporzionali 
all’età del paziente. La voce inoltre, nel soggetto anziano, risente maggior-
mente di fattori psicologici e sociali (Sataloff, 2005; Barsties et al., 2017). 

La prevalenza della disfonia nella popolazione di età superiore a 65 
anni non è ancora ben definita a causa di notevoli differenze tra i criteri 
di screening e di valutazione utilizzati nei diversi lavori pubblicati. Una 
recente review relativa ai disturbi della voce nei soggetti over 60, eseguita 
analizzando numerose pubblicazioni (1610 lavori pubblicati sulla presbifo-
nia), ha rilevato una prevalenza variabile dal 4,8 al 29,1% (Araùjo, 2015). 
Anche se esistono dati difformi sulla prevalenza della disfonia nei soggetti 
anziani, questa risulta nettamente superiore rispetto a quella relativa ai 
disturbi della voce nella popolazione generale (Roy et al., 2004; Roy et 
al., 2005; Golub et al., 2006). Un dato su cui la maggior parte dei lavori 
concorda è che la prevalenza della disfonia è maggiore negli ex insegnanti 
rispetto al resto della popolazione di età superiore ai 65 anni (11,1% vs 
7,3%) (Roy et al., 2004). Questo dato può essere spiegato sia dal maggior 
surmenage vocale subito durante il periodo lavorativo rispetto ad altre pro-
fessioni, sia dal fatto che gli ex insegnanti hanno sviluppato nel tempo una 
maggior attenzione ai problemi correlati alla qualità della voce e una mag-
gior propriocezione dell’organo laringeo.

I differenti dati epidemiologici disponibili in letteratura sono correlati 
al fatto che la maggior parte degli studi pubblicati utilizza soltanto valu-
tazioni percettive (GRBAS) o score autovalutativi (VHI), senza effettuare 
una valutazione obiettiva laringoscopica, laringostroboscopica ed elettro-
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acustica della voce. I dati, così difformi tra loro, confermano la necessità 
di introdurre criteri epidemiologici più precisi, al fine di definire meglio la 
prevalenza e l’incidenza della presbifonia nei soggetti di età superiore a 65 
anni (Golub et al., 2006; de Araùjo, 2015). 

La presbifonia e le conseguenti variazioni della voce infatti, posso-
no avere un impatto negativo sulla qualità della vita, sull’indipendenza, 
sull’integrazione e partecipazione sociale del soggetto anziano: tale quadro 
influenza negativamente le abilità fisiche, emotive e relazionali ed aumenta 
il rischio di disabilità funzionale, dipendenza e isolamento, finendo per 
peggiorare, in ultima analisi, le condizioni generali di salute (Kendal, 
2007; Roy et al., 2007; Plank et al., 2011; Etter et al., 2013). Anche per 
questo motivo, negli ultimi anni, le pubblicazioni di settore hanno ana-
lizzato le alterazioni della voce nell’anziano non solo da un punto di vista 
percettivo ed autovalutativo, ma anche per il loro impatto negativo sulla 
qualità della vita. Inoltre, è stato analizzato il ruolo dei disturbi dell’u-
more e dell’ansia nel peggiorare sia la qualità della voce sia la percezione 
di disabilità conseguente alla disfonia (Golub et al., 2006; Gama et al., 
2009; de Araùjo, 2015; Lortie et al., 2015). La valutazione della disfonia, 
d’altronde, si basa su uno studio multiparametrico della voce e non può 
escludere una valutazione endoscopica ed elettroacustica del segnale vo-
cale (Çiyiltepe e enkal, 2017). Come per altri disturbi della voce, anche 
per la presbifonia sarà importante associare esami funzionali ad esami 
endoscopici, integrando i dati ottenibili dalla visualizzazione diretta del 
piano cordale con quelli correlati ad una analisi elettroacustica della voce. 
Per questo motivo, ad una valutazione qualitativa laringoscopica e laringo-
stroboscopica, sarà utile associare una valutazione quantitativa fornita da 
esami quali il Multidimensional Voice Program (MDVP) e l’Elettroglotto-
grafia (EGG). 

Caratteristiche della voce nell’anziano

Fisiopatologia

Le alterazioni della voce in età avanzata sono strettamente correlate alle 
modificazioni dell’apparato pneumo-fono-articolatorio. In particolare, si 
possono verificare calcificazioni o ossificazioni delle cartilagini laringee, 
degenerazione dell’articolazione crico-aritenoidea, atrofia della muscolatura 
intrinseca ed estrinseca della laringe e ridotto apporto di sangue a livello 
delle strutture cordali che favoriscono alterazioni strutturali ed ultrastruttu-
rali del piano glottico. Inoltre, non devono essere trascurate la degenerazio-
ne e la progressiva riduzione delle fibre nervose dei nervi laringei superiori 
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e inferiori, che contribuiscono alla minore efficienza del piano cordale du-
rante la fonazione (Pontes et al., 2005; Awan, 2006; Kendal, 2007; Takano 
et al., 2010; de Araùjo, 2015). 

Oltre alle alterazioni dell’organo laringeo correlate all’età, di primaria 
importanza risultano le modificazioni che si verificano a carico dell’ap-
parato respiratorio. Il complesso muscolo-scheletrico toracico diventa ipo-
trofico, con limitazione della motilità articolare; le alterazioni del connet-
tivo polmonare, correlate alla modificazione della quantità di elastina e 
collagene, determinano riduzione della capacità di retrazione elastica del 
polmone e aumento delle resistenze delle vie aeree. Le modificazioni che 
si verificano a carico dell’apparato respiratorio nella senescenza, determi-
nano, quindi, riduzione della capacità vitale, aumento del volume residuo e 
diminuzione del volume espiratorio massimo al secondo (Awan, 2006). Nel 
soggetto anziano inoltre, è elevata la prevalenza di osteoporosi e patologie 
degenerative della colonna vertebrale, con tendenza alla cifoscoliosi e alla 
ulteriore riduzione della funzionalità del mantice polmonare. Infine, non va 
dimenticato che la prevalenza della bronco-pneumopatia cronica ostruttiva 
ed il conseguente utilizzo di steroidi topici, spesso corresponsabili di disfo-
nia, aumenta progressivamente con l’età, in particolare nel sesso maschile. 
Nel soggetto in età avanzata quindi, la riduzione delle performance fona-
torie è correlata direttamente alla diminuzione dei parametri respiratori, 
responsabili a loro volta di una riduzione del tempo massimo fonatorio 
(Pessin et al., 2017). Questa correlazione permette di comprendere come i 
migliori risultati nella riabilitazione della presbifonia si ottengano quando 
le tecniche logopediche si focalizzano su entrambe le funzioni, fonatoria 
e respiratoria (Awan, 2006; Pessin et al., 2017). Nonostante molti Autori 
sottolineino le differenze cliniche e fisiopatologiche della presbifonia in 
funzione del sesso, secondo altri le modificazioni della voce in età avanza-
ta sarebbero principalmente correlate ad alterazioni comuni; in particolare, 
la presbifonia sarebbe da mettere in relazione alla atrofia muscolare e alla 
riduzione del controllo neuromuscolare, indipendentemente dal genere e 
dalle variazioni ormonali (Linville e Fisher, 1985). 

Sintomatologia e caratteristiche percettive della presbifonia

La voce nella persona anziana assume delle caratteristiche particolari, 
in parte correlate alle modificazioni dell’apparato pneumo-fono-articola-
torio, in parte alla ipotonia delle strutture muscolari e alle modificazioni 
ultrastrutturali della laringe. La voce, caratterizzata da diminuzione di 
intensità e di proiezione, variabilità del tono e tremore, appare instabile, 
talvolta rauca e associata a fuga d’aria. Spesso sono presenti interruzioni 
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di sonorità, raucedine e tosse, mentre i soggetti riferiscono fatica vocale 
e sforzo durante la fonazione (Accordi et al., 1993; Hodge et al., 2001; 
Gorham-Rowan, 2006; Kendal, 2007; Gama et al., 2009; Stathopoulos 
et al., 2011; Gregory et al., 2012; Goy et al., 2013; Martins et al., 2014; 
de Araùjo, 2015; Pessin et al., 2017; Çiyiltepe e enkal, 2017). L’ipertono 
sovraglottico, osservabile spesso in laringoscopia e laringostroboscopia, 
viene considerato come una modalità di compenso correlato alla mancata 
chiusura glottica (Bloch e Behrman, 2001; Ponte set al., 2006; Gama et al., 
2009). Nonostante questo reperto endoscopico e il fatto che il soggetto an-
ziano spesso riferisca sforzo durante la fonazione, la valutazione percettiva 
non mette sempre in evidenza un aumento del grado di tensione. Secondo 
alcuni Autori, l’ipertono compensatorio nella presbifonia, pur essendo spes-
so presente, non è così marcato da poter essere percepito nella valutazione 
percettiva. In altre parole, nella presbifonia prevale la percezione di fuga 
d’aria rispetto al grado di tensione compensatoria (Gama et al., 2009). 

Secondo alcuni Autori inoltre, la valutazione percettiva e la sintoma-
tologia varierebbero in funzione del sesso: la presbifonia nella donna si 
manifesterebbe soprattutto con raucedine e voce rauca, mentre nel sesso 
maschile prevarrebbe la fuga d’aria e lo sforzo compensatorio (Gorham-
Rowan e Laures-Gore, 2006).

Laringoscopia e laringostroboscopia

I reperti laringostroboscopici caratteristici della presbifonia vengono 
trattati in un altro capitolo della relazione. In questo contesto è sufficiente 
ricordare che i reperti elettroacustici della voce saranno direttamente cor-
relati alla eventuale presenza di lesioni cordali associate. L’esame laringo-
scopico e laringostroboscopico effettuato nella popolazione over 65, infatti, 
dimostra una serie di patologie non solo correlate all’età. In particolare, 
è possibile osservare lesioni organiche quali polipi, cisti ed edema, così 
come lesioni preneoplastiche o francamente tumorali (Çiyiltepe e enkal, 
2017). Nella maggior parte dei casi però, vengono osservate disfonie di-
sfunzionali pure, quali ipotonia cordale con mancata chiusura glottica e/o 
ipertono delle strutture sovraglottiche. La mancata chiusura glottica non 
è causata in genere soltanto dalla ipotonia, ma anche dalla atrofia del mu-
scolo vocale che rende il bordo cordale “arcuato”, impedendo il contatto 
della mucosa sulla linea mediana (Pontes et al., 2006; Takano et al., 2010). 
Le corde vocali appaiono meno larghe, ridotte di spessore e meno elasti-
che (Sulter et al., 1996). L’esame laringostroboscopico, nel soggetto con 
presbifonia in assenza di lesioni, mette in evidenza anche aperiodicità del 
ciclo glottico, riduzione di ampiezza dell’onda mucosa e diminuzione della 
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fase di chiusura cordale (Martins et al., 2014). Sono molto frequenti anche 
i reperti correlabili a malattia da reflusso faringo-laringeo e deficit della 
motilità cordale (paresi o paralisi cordali). Infine, rispetto alla popolazione 
più giovane, sono molto più frequenti le alterazioni della voce correlate a 
patologie neurologiche (Kendal, 2007; Gregory, 2012; de Araùjo, 2015).

Analisi elettroacustica della voce

Frequenza fondamentale

La frequenza fondamentale (F0) della voce è senza dubbio il parametro 
che più risente del progressivo avanzamento dell’età ed è quello che mostra 
le variazioni più differenziate in relazione al sesso. 

Secondo molti Autori, nel sesso femminile, con l’avanzare dell’età, si 
riduce progressivamente la frequenza fondamentale come pure la capacità 
di variarla (Awan, 2006; Eichhorn et al., 2017). Secondo altri Autori, la 
F0 nella donna ha un andamento lievemente più complesso: abbassamento 
regolare e progressivo dal primo al quarto decennio, andamento irregolare 
fino al quinto decennio, lieve risalita tra settimo e ottavo decennio e suc-
cessiva brusca riduzione dopo gli 80 anni (Biondi et al., 1993). Nel sesso 
maschile, invece, dopo il brusco decadimento della F0 durante la muta 
vocale, si verifica un graduale e progressivo abbassamento fino a cinquanta 
anni ed un successivo incremento particolarmente accentuato dopo i set-
tanta anni, tanto che, tra ottavo e nono decennio, talvolta, i valori di F0 
si sovrappongono (Biondi et al., 1993; Martins et al., 2014). Secondo altri 
AA, la F0 nell’uomo si modifica molto meno significativamente con il pas-
sare degli anni, ed in alcuni casi la variazione di frequenza non presenta 
una correlazione diretta con l’età (Sulter et al., 1996; Goy et al., 2013). 

I soggetti anziani di sesso femminile inoltre, rispetto ai coetanei di 
sesso maschile, presentano una più grande variabilità della F0 durante la 
fonazione a lungo termine, a dimostrazione della incapacità di mantenere 
una frequenza fondamentale stabile nella voce parlata. Questa incapaci-
tà potrebbe essere legata ad alterazioni del controllo neuromuscolare e a 
variazioni delle proprietà meccaniche delle corde vocali che si verificano 
dopo la menopausa (Biondi et al., 1993; Awan, 2006). Nelle donne inoltre, 
si riduce maggiormente la capacità vitale, mentre aumentano i volumi in-
spiratori e i flussi d’aria (Awan, 2006). È possibile che nella donna le varia-
zioni della voce in età avanzata siano dovute al contributo di entrambe le 
componenti, laringea e polmonare, favorite dalle variazioni ormonali che 
si verificano nel periodo post-menopausa. La progressiva riduzione degli 
estrogeni determinerebbe a livello cordale una maggiore modificazione 
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dello spessore della lamina propria e del contenuto di collagene, oltre ad 
una riduzione della produzione di muco normalmente presente a livello del 
piano glottico. L’aumento del rapporto testosterone/estrogeni secondario 
alla menopausa aumenterebbe la massa cordale, intervenendo direttamen-
te sulle proprietà visco-elastiche del tessuto cordale e quindi favorendo la 
modificazione della qualità della voce e la riduzione delle performance 
fonatorie (Pessin et al., 2017). D’altro canto, nel soggetto anziano, si verifi-
cano molte modificazioni dell’apparato pnemo-fono-articolatorio che sono 
solo parzialmente correlate alle variazioni ormonali e che avvengono pro-
gressivamente indipendentemente dal genere (atrofia muscolare, degenera-
zione neurale, ecc.). Secondo molti AA ad esempio, la deviazione standard 
della F0, espressione della instabilità della voce, aumenterebbe significa-
tivamente sia nell’uomo che nella donna (Xue e Deliyski, 2001; Gorham-
Rowan e Laures-Gore, 2006), mentre rimarrebbero comunque preservati i 
meccanismi che permettono di produrre elevate intensità e frequenze (Lor-
tie et al., 2015). Le modificazioni strutturali della laringe, favorite nella 
donna dalle variazioni ormonali, e la disidratazione della mucosa cordale 
sarebbero responsabili di alterazione della vibrazione mucosa, riduzione 
della F0 e difficoltà, soprattutto in età avanzata, a raggiungere alti registri 
(Ramig e Ringel, 2001; Awan, 2006). Nell’uomo, al contrario, le stesse 
modificazioni determinerebbero un progressivo aumento della Frequenza 
fondamentale.

Perturbazioni di Ampiezza e di Frequenza fondamentale

Nel soggetto anziano la voce appare instabile, talvolta rauca, caratteriz-
zata da fuga d’aria, mentre la vibrazione mucosa appare alla stroboscopia 
meno simmetrica e regolare rispetto al giovane (Pontes et al., 2006; Goy 
et al., 2013). Anche se l’esatta relazione tra fisiologia della vibrazione 
cordale e segnale acustico originato dalla laringe non è ancora del tutto 
chiarita, la mancata chiusura glottica e l’irregolarità della vibrazione cor-
dale ad essa associata (in particolare asimmetria di fase e di ampiezza) 
dovrebbero essere alla base delle maggiori o minori perturbazioni della 
voce (Baken, 2005; Pontes et al., 2006; Goy et al., 2013). Da un punto di 
vista elettroacustico, ci aspetteremmo un costante aumento dei parametri 
relativi alla perturbazione di Ampiezza e Frequenza, quali Jitter, vF0, PPQ, 
RAP, Shimmer, vAm e APQ. In letteratura però, esistono dati discordanti: 
molti AA hanno riportato un aumento dei valori di Jitter e Shimmer ne-
gli anziani rispetto ai soggetti più giovani, indipendentemente dal sesso 
(Benjamin, 1981; Biever e Bless, 1989; Orlikoff, 1990; Biondi et al., 1993; 
Martins et al., 2014); altri non hanno messo in evidenza alcuna differenza 
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significativa rispetto alla popolazione più giovane (Ramig e Ringel, 1983; 
Brown et al., 1990). Altri ancora (Biondi et al., 1993; Pessin et al., 2017) 
sottolineano la differenza relativa al sesso: secondo Biondi e collaboratori 
(1993), ad esempio, il Jitter % nell’uomo può ritenersi stabile sino al 70° 
anno di età (con l’eccezione di un lieve aumento nella 5a e 6a decade), per 
poi incrementare significativamente dopo i 70 anni. Nelle donne, questo 
indice si comporterebbe in maniera sensibilmente diversa: brusco aumento 
dopo i 50 anni in rapporto alle variazioni ormonali e successiva stabiliz-
zazione nel tempo con modeste variazioni nelle decadi successive. Per 
quanto riguarda il parametro Shimmer %, nell’uomo si verificherebbe un 
aumento costante e progressivo dall’età giovanile a quella senile, mentre 
nella donna l’incremento regolare sarebbe interrotto da un brusco ulteriore 
aumento intorno ai 50 anni, parallelamente a quello del Jitter % (Biondi 
et al., 1993; Goy et al., 2013). Secondo Awan (2006), nella donna non si 
osserva un aumento statisticamente significativo dei parametri relativi a 
perturbazione e rumore in età senile, anche se questi risultano comunque 
lievemente aumentati e direttamente correlati alla diminuzione del tempo 
massimo fonatorio e della capacità vitale (Awan, 2006). Secondo Gorham-
Rowan (2006) e Schaeffer (2015), i parametri relativi alla perturbazione di 
Ampiezza e F0 aumentano in entrambi i sessi durante la senescenza, ma 
rimangono significativamente più alti nell’uomo, in particolare il parametro 
Shimmer (Gorham-Rowan, 2006; Schaeffer, 2015). Nella donna anziana, 
inoltre, l’aumento di APQ sarebbe correlato con la caratteristica percettiva 
di voce rauca (Gorham-Rowan e Laures-Gore, 2006). Recentemente, alcuni 
AA hanno sottolineato come lo Shimmer evidenzi meglio del Jitter la dif-
ferenza tra voce eufonica e disfonia nell’anziano (Mautner, 2015).

È possibile che dati così differenti in letteratura, relativi ai parametri 
correlati alla perturbazione di Ampiezza e Frequenza, siano influenzati più 
dall’invecchiamento di tutto l’apparato pneumo-fono-articolatorio e dalla 
coesistenza di patologie correlate nei campioni presi in esame, che non dal 
cronologico “invecchiamento” del solo piano cordale. 

Recentemente, la presbifonia è stata correlata con la progressiva ridu-
zione del Disphonia Severity Index (DSI), indipendentemente dal sesso. La 
correlazione inversa del DSI con l’età (diminuzione del DSI all’aumentare 
dell’età) può essere legata alla riduzione del tempo massimo fonatorio e 
della F0 massima e/o all’aumento del Jitter % (Baken, 2005; Hakkesteegt 
et al., 2006; Dehqan et al., 2012; Goy et al., 2013; Maruthy e Ravibabu, 
2015; Barstiers, 2017).
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Bilancio energetico spettrale (rumore)

La voce rauca con fuga d’aria è stata correlata alla presenza di rumore 
nel segnale vocale e di vibrazione aperiodica delle corde vocali (Selby et 
al., 2003). I soggetti anziani in genere, presentano un aumento dell’NHR 
rispetto alla popolazione più giovane, a dimostrazione della presenza di 
maggiore rumore nella voce presbifonica (Xue e Deliyski, 2001; Gorham-
Rowan e Laures-Gore, 2006; Harnsberger et al., 2008; Schaeffer et al., 
2015). L’incremento del rumore nella voce della donna è stato attribuito 
alle variazioni ormonali che si verificano con la menopausa. In particolare 
nel periodo post-menopausa, si verifica un aumento della massa cordale 
e una diminuzione dell’idratazione della mucosa. Queste alterazioni non 
solo contribuiscono all’abbassamento della frequenza fondamentale, ma 
incrementano anche l’irregolarità della vibrazione, determinando un au-
mento dei parametri acustici relativi al rumore. D’altronde, l’incremento 
del rumore nella presbifonia si verifica anche nel sesso maschile. Probabil-
mente altri fattori contribuiscono a determinare una vibrazione irregolare 
del piano glottico. Molto spesso i pazienti anziani assumono farmaci che 
favoriscono la disidratazione delle mucose ed in particolare delle corde 
vocali (decongestionanti, diuretici, antipertensivi, steroidi topici per BPCO, 
inibitori di pompa protonica, antidepressivi, ecc.). Inoltre nel sesso ma-
schile il rumore sembra essere più correlato, rispetto al sesso femminile, 
ad alterazioni strutturali della laringe, quali calcificazioni e/o ossificazioni 
delle cartilagini laringee, degenerazione dell’articolazione crico-aritenoidea 
e ridotto apporto di sangue a livello delle strutture cordali (Gorham-Rowan 
e Laures-Gore, 2006). Evidentemente, sia nell’uomo che nella donna, il 
rumore caratteristico della voce presbifonica è l’espressione di vari fattori, 
in parte correlati al fisiologico invecchiamento del sistema pneumo-fono-
articolatorio, in parte legati alle modificazioni ormonali, alle condizioni 
generali del paziente, alle comorbidità e all’assunzione di farmaci che in-
fluiscono sull’idratazione delle mucose della laringe.

Non tutti gli AA concordano nel ritenere l’aumento dei parametri relati-
vi al rumore una caratteristica della presbifonia; secondo alcuni ricercatori, 
infatti, NHR e HNR non mostrano significative variazioni nell’anziano, 
indipendentemente dal sesso (Goy et al., 2013).

Tra i parametri relativi al bilancio energetico spettrale deve essere con-
siderato anche l’SPI (Soft Phonation Index). Quest’ultimo viene definito 
come “indice di fonazione sommessa”, ovvero il rapporto tra la componen-
te di energia spettrale armonica di bassa frequenza, nella banda 70-1600 
Hz, e la componente di energia spettrale armonica di alta frequenza, nella 
banda 1600-4500 Hz. Tale parametro esprime essenzialmente l’entità del-
la forza di adduzione delle corde vocali: quanto più essa è grande, tanto 
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più è piccolo il parametro SPI. Il Soft Phonation Index, quindi, misura la 
struttura armonica dello spettro e non è, in realtà, una misura del livello di 
rumore; il suo valore diventa patologico quando si verifica un ritardo di ad-
duzione cordale o una incompleta chiusura glottica. Anche in questo caso, 
come per le perturbazioni di Ampiezza e Frequenza, ci aspetteremmo un 
aumento del parametro SPI con l’età, indipendentemente dal sesso. In real-
tà, alcuni AA hanno riscontrato un progressivo aumento di SPI soltanto nel 
sesso maschile, seppure in assenza di differenze statisticamente significa-
tive nel confronto tra fasce di età (60-75 vs ≥76 anni) (Pessin et al., 2017). 

Un altro parametro considerato un’espressione del bilancio energetico 
spettrale è rappresentato dal VTI (Voice Turbulence Index). Questo para-
metro rappresenta l’indice di turbolenza, calcolato come rapporto medio 
fra le componenti di energia spettrale disarmonica (rumore), nella banda 
2800-5800 Hz, e le componenti di energia spettrale armonica, nella banda 
70-4500 Hz. In questa banda (2800-5800 Hz), il rumore di alta frequenza è 
correlato principalmente alla turbolenza dovuta ad un’incompleta chiusura 
glottica, ad un debole affrontamento delle corde vocali o ad una lenta ad-
duzione delle stesse. Viene quindi considerato un parametro elettroacustico 
correlato, da un punto di vista percettivo, alla voce “soffiata”. Anche in 
questo caso è possibile che il VTI sia aumentato nella presbifonia, ma non 
sono stati pubblicati lavori, ad oggi, che prendano in considerazione questo 
parametro nella voce del soggetto anziano. 

Modulazioni di Frequenza ed Ampiezza (tremore)

Il tremore è un’altra caratteristica della voce presbifonica, soprattutto 
in età più avanzata. Da un punto di vista percettivo, il tremore rappresenta 
una delle caratteristiche che più vengono associate alla voce del soggetto 
anziano. Il tremore di Frequenza e di Ampiezza (FTRI e ATRI all’MDVP) 
non è sempre alterato nel soggetto di età superiore a 65 anni. Questo di-
pende sia dalla fascia di età considerata (65-75 vs 75-85), sia dalla coesi-
stenza di patologie associate (neurologiche, muscolari o, più in generale, 
dell’apparato respiratorio). Alcuni AA riportano un aumento del tremore 
sia nel sesso maschile sia in quello femminile, più significativo in quest’ul-
timo (Pontes et al., 2006).

Interruzioni momentanee e prolungate di sonorità e diplofonia

I parametri che rappresentano le interruzioni momentanee e prolungate 
di sonorità sono rappresentati da DVB (Degree of Voice Breaks), NVB 
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(Number of Voice Breaks), DUV (Degree of Voiceless) e NUV (Number 
of Unvoiced Segments). Questi parametri, misurando tra l’altro le “rotture 
della sonorità”, ovvero l’entità delle interruzioni di F0, valutano la capacità 
di mantenere una voce sostenuta senza interruzioni. Anche in questo caso, 
ci aspetteremmo la presenza di interruzioni momentanee e prolungate nella 
voce del soggetto anziano, caratterizzata spesso, anche da un punto di vista 
percettivo, da interruzioni di sonorità. In letteratura però, non esistono dati 
significativi relativi allo studio di questi parametri nella presbifonia. 

I parametri relativi alle componenti sub-armoniche della voce sono 
DSH (Degree of Sub-Harmonics) e NSH (Number of Sub-Harmonics). 
Questi parametri sono patologici (voci diplofoniche) in caso di paralisi 
laringee, lesioni organiche che alterano la simmetria di vibrazione e nelle 
disfonie di origine neurogena. In alcuni casi, si osservano componenti sub 
armoniche anche nelle disfonie funzionali. La diplofonia non è una carat-
teristica che contraddistingue la presbifonia, anche se non è raro osservare 
componenti sub armoniche nel soggetto anziano, probabilmente da correla-
re a comorbidità o a gravi disfonie disfunzionali. 

Elettroglottografia (EGG)

Nel soggetto anziano presbifonico si verifica in genere una chiusura in-
completa delle corde vocali durante la fase fonatoria (Biever e Bless, 1989). 
Alcuni AA in passato hanno correlato la mancata chiusura glottica al pa-
rametro percettivo di fuga d’aria e hanno valutato il gap attraverso misure 
acustiche o stroboscopiche (Klatt e Klatt, 1990; Hanson, 1997; Hanson e 
Chuang, 1999; Bloch e Behrman, 2001). Hanson ha osservato che i soggetti 
di sesso femminile presentano un’ampiezza relativamente elevata della pri-
ma armonica rispetto all’ampiezza della prima formante (elevato rapporto 
H1-A1), suggerendo come questo reperto sia caratteristico di una più lunga 
fase di apertura durante il ciclo glottico oppure di una mancata chiusura 
del piano cordale in fonazione (Hanson, 1997). Valori elevati e positivi 
del rapporto H1-A1 sarebbero associati infatti a fuga d’aria, mentre valori 
ridotti o negativi sarebbero caratteristici delle voci pressate (Shrivastav, 
2003). Secondo questi Autori, elevati valori di H1-A1 in soggetti anziani 
potrebbero rappresentare e in parte, quantificare la incompleta chiusura 
glottica caratteristica della presbifonia (Gorham-Rowan e Laures-Gore, 
2006).

Il ciclo glottico, ed in particolare le diverse fasi di contatto e decontatto 
delle corde vocali, possono essere studiati attraverso l’Elettroglottografia 
(EGG). Questo esame non solo permette una valutazione indiretta del ciclo 
glottico, ma fornisce anche dati precisi relativi alla F0 e alla vibrazione 
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delle corde vocali. Il comportamento vibratorio del piano cordale all’EGG 
viene comunemente descritto da parametri quali il Quoziente di velocità, 
il Quoziente di apertura e il Quoziente di chiusura. Quest’ultimo, misura 
della durata del contatto delle corde vocali in ogni ciclo vibratorio relativo 
al periodo, è il quoziente più affidabile per valutare le fasi di contatto e 
decontatto del piano glottico durante la fonazione. La deviazione standard 
della F0 e dell’energia (oltre a Jitter e Shimmer) danno una indicazione 
della stabilità della frequenza e della intensità, durante la fonazione di una 
/a/ sostenuta. Allo stesso modo, per quanto riguarda le caratteristiche della 
vibrazione cordale, possono essere considerate la deviazione standard del 
Quoziente di chiusura e la sua perturbazione. Recentemente, Bier e colla-
boratori (2017) hanno dimostrato che con l’aumentare dell’età diminuisce 
in maniera significativa il quoziente di chiusura e aumenta la sua devia-
zione standard. Questi reperti EGG confermano che, nella presbifonia, la 
fase di contatto cordale si riduce (aumentando di conseguenza quella di 
decontatto) e le corde vocali vibrano con una variabilità maggiore rispetto 
al soggetto giovane.

L’assetto laringeo e le proprietà acustiche della voce si modificano in 
funzione delle variazioni del vocal tract. L’abbassamento della mandibola, 
ad esempio, determina uno spostamento indietro e in basso dell’osso ioide 
e, di conseguenza, del box laringeo. L’organo fonatorio si trova così in una 
posizione di maggior rilassamento muscolare e le corde vocali risultano 
maggiormente addotte (Cookman e Verdolini, 1999; Mautner, 2015). La 
fonazione a bocca aperta con abbassamento della mandibola determina 
un aumento dell’intensità del segnale vocale ed un miglioramento delle 
caratteristiche percettive e della intelligibilità della voce (Mautner, 2011; 
Mautner, 2015; Mautner, 2016). Recentemente, le modificazioni della vi-
brazione cordale e della chiusura glottica durante l’abbassamento della 
mandibola sono state studiate nel soggetto anziano attraverso l’utilizzo 
dell’EGG. Nell’anziano di sesso femminile, la fonazione con questa postu-
ra determina un aumento del quoziente di apertura, ma una riduzione del 
quoziente di velocità (espressione del rapporto tra fase di apertura e fase 
di chiusura del ciclo glottico); nel sesso maschile, al contrario, si verifica 
una diminuzione del quoziente di apertura. Indipendentemente dal genere, 
la fonazione con bocca aperta e mandibola abbassata determina, anche 
nell’anziano, un aumento di intensità e di frequenza fondamentale, una 
migliore intelligibilità della voce e un generale miglioramento dei parame-
tri acustici (Mautner, 2015; Mautner, 2016). Anche utilizzando l’EGG per 
l’analisi elettroacustica della voce presbifonica, quindi, i risultati non sono 
sempre univoci. Si osserva, infatti, un diverso comportamento dei parame-
tri generati dall’EGG (Quozienti di velocità, di apertura e di chiusura), in 
particolare in funzione del sesso. Anche i lavori più recenti non indicano 
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l’EGG come un esame utile al fine di diagnosticare un’insufficienza glotti-
ca nel soggetto anziano. Vaca e collaboratori (2017), ad esempio, hanno re-
centemente dimostrato che il 24% di soggetti anziani con tempo massimo 
fonatorio ridotto, affetti da presbifonia, presenta una diminuzione signifi-
cativa del Quoziente di chiusura all’EGG. Tale riduzione, però, non risulta 
statisticamente significativa per poter diagnosticare una insufficienza glotti-
ca in fase fonatoria (Vaca et al., 2017).

Come detto, l’EGG permette di ottenere informazioni utili sia sulla re-
ale frequenza fondamentale di vibrazione sia sul susseguirsi dei cicli glot-
tici. Deve essere sottolineato però, che questo esame presenta, ancora oggi, 
diversi limiti. Il segnale EGG è influenzato da molti fattori che possono 
alterare l’impedenza elettrica attraverso il collo, quali la contrazione dei 
muscoli estrinseci della laringe, le variazioni della posizione della larin-
ge durante la fonazione e il grado di dilatazione dei grossi vasi del collo. 
Altri potenziali fattori di variazione dell’impedenza elettrica sono rappre-
sentati dall’eccesso di tessuto adiposo nel collo o dalla presenza di fili di 
muco tra le due corde vocali. Il muco può rappresentare, infatti, una via 
di passaggio del flusso di corrente attraverso la glottide aperta, simulando 
così il contatto cordale. A causa di questi fattori, l’EGG presenta un’ampia 
variabilità intra- e inter-individuale. Il segnale, tra l’altro, risulta dipen-
dente anche dalla configurazione e dal posizionamento degli elettrodi, dal 
contatto fra gli elettrodi e la cute, dalla struttura della cartilagine tiroidea 
e dallo spessore dei diversi tessuti. L’EGG, inoltre, non può misurare né 
l’ampiezza dell’onda mucosa né un’eventuale asimmetria antero-posteriore 
di vibrazione, poiché rappresenta una misura cumulativa del contatto delle 
corde vocali. L’elevata variabilità, intra- e inter-individuale, del tracciato 
elettroglottografico ha ridimensionato, negli anni, le aspettative iniziali e 
limitato l’utilizzo dell’EGG nella routine clinica. All’inizio degli anni ’90, 
però, l’analisi della derivata prima del segnale EGG, espressione della velo-
cità di vibrazione delle corde vocali, non solo ha contribuito a migliorare la 
comprensione della fisiologia della fonazione, ma ha anche fornito le basi 
per uno studio quantitativo della irregolarità del ciclo glottico, caratteristica 
di molte patologie della voce, sia organiche che disfunzionali (Ursino et 
al., 1990).

Recentemente, la nostra Unità Operativa e l’Istituto Nazionale di Ricer-
che in Foniatria “G. Bartalena” hanno ideato e sviluppato un nuovo sof-
tware di analisi del tracciato EGG (Macerata et al., 2017; Nacci, in press). 
Questo software, caratterizzato da bassa variabilità intra- e inter-individua-
le, analizza la variabilità combinata di due parametri del tracciato EGG: 
l’ampiezza del tracciato elettroglottografico e la sua derivata prima, espres-
sione, questa, della velocità di vibrazione (Macerata et al., 2017). Generan-
do grafici bi- e tridimensionali, questo nuovo software fornisce una valu-
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tazione rapida e intuitiva dell’eventuale presenza di variabilità di segnale. 
Inoltre, fornisce dati quantitativi che sono espressione della variabilità del 
ciclo glottico. L’introduzione di un nuovo parametro definito Variability 
Index (VI), relativo alla variazione di ampiezza e di velocità di vibrazione 
del piano cordale, ha permesso di integrare la classica analisi del tracciato 
elettroglottografico e di comprendere meglio il comportamento vibratorio 
delle corde vocali durante le diverse fasi del ciclo glottico (Macerata, 2017; 
Nacci, in press). L’indice di variabilità, attraverso l’introduzione di valori 
di cut-off, si è dimostrato utile non solo per distinguere la voce normale da 
quella patologica, ma anche per caratterizzare la variabilità di vibrazione 
nelle diverse patologie della voce, sia disfunzionali che organiche (Nacci, 
in press). 

Esperienza personale

Materiali e metodi

Sono stati arruolati 36 soggetti, suddivisi in 2 gruppi: 18 soggetti eu-
fonici di età inferiore a 65 anni e 18 soggetti affetti da presbifonia di età 
superiore a 65 anni. I due gruppi erano confrontabili per sesso. 

Al fine di studiare casi di presbifonia “pura”, sono stati considerati 
come criteri di esclusione patologie organiche a carico delle corde vocali, 
patologie neurologiche (stroke) e neurodegenerative (Parkinson, Alzheimer, 
SLA, sclerosi multipla, ecc.), patologie dell’apparato respiratorio che potes-
sero compromettere la funzionalità del mantice polmonare (BPCO, asma), 
patologie del connettivo, pregressa chirurgia maggiore ORL che potesse 
aver modificato il vocal tract, pregressa chirurgia del collo e/o trattamento 
radiante del collo.

Tutti i soggetti sono stati studiati con videolaringostroboscopia 
(KayPENTAX RLS 9100 Digital Strobo). L’analisi parametrica della voce 
durante la fonazione di una vocale /a/ sostenuta è stata effettuata su tutti i 
soggetti mediante il Multidimensional Voice Program (MDVP) (KayPEN-
TAX CSL Model 4500). Tutti i soggetti, infine, sono stati sottoposti ad 
Elettroglottografia (EGG) (KAY Model 6103) durante la fonazione di una 
vocale /a/ sostenuta ed è stato acquisito un segnale di 7 secondi. Il segna-
le EGG, quindi, è stato analizzato mediante il nostro algoritmo software 
sviluppato in ambiente MatLab (MatLab Vers. R2012a-Win64; Mathworks 
Inc.), basato sull’analisi combinata ampiezza-velocità della variabilità del 
segnale EGG (Macerata, 2017).
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Analisi statistica

Le analisi statistiche sono state eseguite utilizzando SPSS 20.1 (IBM 
Corp. SPSS Statistics), considerando un livello di significatività statistica 
con p < 0,05. Le diverse misurazioni cliniche, rilevate con le due metodi-
che (MDVP e EGG) nei due gruppi (A: Patologici; B: Controlli), sono state 
descritte mediante gli indici di statistica descrittiva: media e deviazione 
standard per variabili continue e percentuali per variabili categoriali. Per 
la valutazione delle differenze tra i due gruppi di soggetti nelle diverse 
misurazioni, è stata eseguita sia l’analisi statistica parametrica che non 
parametrica (T-Student e U di Mann-Whitney per campioni indipendenti). 
L’analisi di correlazione parametrica e non parametrica (Coefficiente di 
correlazione r di Pearson e Indice di correlazione rs di Spearman) è stata 
eseguita per valutare la relazione tra gli indicatori clinici delle due metodi-
che MDVP e EGG.

Risultati

Elettroglottografia

Confronto tra soggetti under 65 e soggetti anziani 

Nel confronto tra soggetti di età inferiore a 65 anni e pazienti affetti da 
presbifonia, abbiamo ottenuto una differenza altamente significativa per la 
deviazione standard della Frequenza fondamentale (SDF0) (9,57 ± 5,14 vs 
24,04 ± 7,54; p < 0,001) e per la deviazione standard dei quozienti di aper-
tura e di chiusura all’EGG (SDCQ e SDOQ) (4,03 ± 1,58 vs 7,33 ± 2,39; p 
< 0,001). Anche la media del valore del Jitter calcolato all’EGG è risultata 
significativamente maggiore nei soggetti presbifonici (2,13 ± 1,33 vs 5,21 
± 2,60: p < 0,001). Il quoziente di apertura è risultato lievemente maggiore 
nei soggetti presbifonici, ma non tale da raggiungere la significatività stati-
stica (53,64 ± 2,91 vs 54,84 ± 4,24).

La valutazione dei tracciati EGG con il nuovo software di analisi della 
voce ha fornito i seguenti risultati: l’indice di variabilità globale (VI-tot) e 
gli indici di variabilità dei singoli quadranti (VI-Q1, VI-Q2, VI-Q3, VI-
Q4) erano statisticamente maggiori nei soggetti presbifonici. Anche il va-
lore percentuale dell’indice di variabilità del secondo quadrante (VI-Q2%) 
era significativamente maggiore nel soggetto anziano (p < 0,001). Nella 
Tabella 1 sono riassunti i dati relativi al confronto tra soggetti under 65 e 
soggetti anziani. 
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Tab. 1 - Confronto tra soggetti di età inferiore a 65 anni e soggetti presbifonici 
per i parametri elettroglottografici

Parametro Età Media SD p

Mean F0
<65 177,10 50,77

NS
≥65 183,84 48,47

SD F0
<65 9,57 5,14

< 0,001
≥65 24,04 7,54

Avg. Jitter
<65 2,13 1,33

< 0,001
≥65 5,21 2,60

Mean CQ
<65 46,36 2,91

NS
≥65 45,16 4,24

SD CQ
<65 4,03 1,58

< 0,001
≥65 7,33 2,39

Mean OQ
<65 53,64 2,91

NS
≥65 54,84 4,24

SD OQ
<65 4,03 1,58

< 0,001
≥65 7,33 2,39

VI-TOT
<65 0,182 0,051

< 0,001
≥65 0,291 0,041

VI-Q1
<65 0,032 0,010

< 0,026
≥65 0,043 0,019

VI-Q2
<65 0,033 0,018

< 0,0001
≥65 0,084 0,029

VI-Q2%
<65 17,64 7,19

< 0,001
≥65 28,21 7,34

VI-Q3
<65 0,060 0,026

< 0,001
≥65 0,082 0,013

VI-Q4
<65 0,058 0,016

< 0,0001
≥65 0,082 0,015

Confronto tra sesso maschile e femminile

La Frequenza fondamentale era significativamente maggiore nell’uomo 
anziano, rispetto al soggetto di sesso maschile di età inferiore a 65 anni 
(130,55 ± 19,93 vs 160,98 ± 37,14; p = 0,046); nella donna over 65, invece, 
F0 era minore rispetto ai controlli più giovani, ma non in maniera stati-
sticamente significativa (206,70 ± 49,36 vs 223,65 ± 14,36). Nei soggetti 
presbifonici, inoltre, la deviazione standard della F0 (SDF0) risultava si-
gnificativamente maggiore nel sesso femminile (p = 0,009). Confrontando 
la SDF0 in funzione del sesso, sia nell’uomo che nella donna, tale para-
metro risultava significativamente maggiore nel gruppo di soggetti con 
presbifonia. 
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Il valore medio del Jitter calcolato all’EGG risultava significativamente 
maggiore nelle donne anziane, rispetto a quelle di età inferiore a 65 anni 
(p < 0,0001), mentre non si riscontravano differenze significative tra gli 
uomini. 

Nel gruppo dei soggetti presbifonici, non venivano riscontrate differen-
ze in funzione del sesso per i quozienti di apertura e di chiusura e per le 
relative deviazioni standard. Al contrario, effettuando un confronto tra sog-
getti di sesso femminile di età superiore e inferiore a 65 anni, le deviazioni 
standard dei quozienti risultavano maggiori nelle donne anziane in maniera 
significativa (p < 0,001). Lo stesso risultato veniva ottenuto confrontando i 
soggetti di sesso maschile in funzione dell’età (p = 0,017).

Valutando gli indici di variabilità del tracciato EGG, non abbiamo 
osservato differenze significative relative al genere all’interno dei sogget-
ti presbifonici, né per il valore di VI-tot, né per le variabilità nei singoli 
quadranti. Al contrario, effettuando un confronto tra donne under 65 e 
donne anziane, i valori degli indici di variabilità erano più elevati in caso 
di presbifonia. I parametri maggiormente significativi erano rappresentati 
da VI-tot, VI-Q2 e VI-Q2% (p < 0,001). Lo stesso risultato veniva ottenuto 
confrontando gli uomini anziani con quelli under 65. 

Nelle Tabelle 2 e 3 sono riassunti i risultati suddetti. 

Tab. 2 - Parametri EGG in studio e relativa significatività nel confronto tra sogget-
ti di sesso maschile affetti da presbifonia e soggetti di età inferiore a 65 anni

Parametro Sesso Età Media SD p

Mean F0 M
<65 130,553 19,926

0,046
≥65 160,977 37,143

SD F0 M
<65 9,509 5,599

0,005
≥65 19,657 7,552

Avg. Jitter M
<65 2,806 1,366

NS
≥65 4,614 3,065

Mean CQ M
<65 46,030 2,805

NS
≥65 45,358 5,425

SD CQ M
<65 4,360 1,895

0,017
≥65 7,250 2,634

Mean OQ M
<65 53,970 2,805

NS
≥65 54,642 5,425

SD OQ M
<65 4,360 1,895

0,017
≥65 7,250 2,634

VI-TOT M
<65 0,185 0,046

0,0001
≥65 0,298 0,036
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VI-Q1 M
<65 0,032 0,010

0,012
≥65 0,053 0,021

VI-Q1% M
<65 17,337 4,855

NS
≥65 17,910 6,331

VI-Q2 M
<65 0,041 0,022

0,001
≥65 0,086 0,024

VI-Q2% M
<65 21,401 7,489

0,034
≥65 28,497 5,273

VI-Q3 M
<65 0,056 0,022

0,007
≥65 0,081 0,010

VI-Q3% M
<65 30,233 8,208

NS
≥65 27,214 3,290

VI-Q4 M
<65 0,057 0,013

0,004
≥65 0,078 0,013

VI-Q4% M
<65 31,070 2,334

0,023
≥65 26,394 5,079

Tab. 3 - Parametri EGG in studio e relativa significatività nel confronto tra sogget-
ti di sesso femminile affetti da presbifonia e soggetti di età inferiore a 65 anni

Parametro Sesso Età Media SD p

Mean F0 F
<65 223,646 14,355

NS
≥65 206,699 49,363

SD F0 F
<65 9,623 4,977

<0,0001
≥65 28,421 4,523

Avg. Jitter F
<65 1,462 0,928

<0,0001
≥65 5,806 2,049

Mean CQ F
<65 46,699 3,152

NS
≥65 44,969 2,961

SD CQ F
<65 3,694 1,223

<0,001
≥65 7,409 2,279

Mean OQ F
<65 53,301 3,152

NS
≥65 55,031 2,961

SD OQ F
<65 3,694 1,223

<0,001
≥65 7,409 2,279

VI-TOT F
<65 0,179 0,058

<0,001
≥65 0,285 0,046

VI-Q1 F
<65 0,031 0,011

NS
≥65 0,033 0,010

VI-Q1% F
<65 17,990 5,466

NS
≥65 19,561 21,848

VI-Q2 F
<65 0,024 0,010

<0,0001
≥65 0,082 0,035
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VI-Q2% F
<65 13,875 4,690

<0,001
≥65 27,913 9,302

VI-Q3 F
<65 0,064 0,030

NS
≥65 0,084 0,015

VI-Q3% F
<65 34,730 8,549

NS
≥65 29,562 3,075

VI-Q4 F
<65 0,059 0,019

0,007
≥65 0,086 0,017

VI-Q4% F
<65 33,439 5,617

NS
≥65 30,682 6,784

Multidimensional Voice Program (MDVP)

Confronto tra soggetti under 65 e soggetti anziani 

Il confronto delle medie dei valori MDVP in studio ha dimostrato un 
aumento significativo nei soggetti presbifonici, rispetto al gruppo di con-
trollo. I risultati sono riassunti nella Tabella 4.

Tab. 4 - Confronto delle medie dei valori MDVP

Parametro Età Media SD P

Jita
≥ 65 81,17 61,04

0,002
< 65 29,79 21,64

Jitt
≥ 65 1,55 1,50

0,005
< 65 0,48 0,28

RAP
≥ 65 1,22 1,08

0,001
< 65 0,28 0,18

PPQ
≥ 65 0,91 0,93

0,008
< 65 0,28 0,17

sPPQ
≥ 65 1,38 1,45

0,023
< 65 0,56 0,21

vFo
≥ 65 3,86 8,48

0,003
< 65 0,86 0,24

ShdB
≥ 65 0,64 0,30

<0,0001
< 65 0,21 0,06

Shim
≥ 65 6,70 3,33

<0,0001
< 65 2,39 0,67

APQ
≥ 65 5,21 2,57

<0,0001
< 65 1,77 0,43

sAPQ
≥ 65 6,98 2,77

<0,0001
< 65 3,04 0,90
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vAm
≥ 65 17,54 5,17

<0,0001
< 65 8,31 1,82

NHR
≥ 65 0,15 0,05

0,005
< 65 0,11 0,02

VTI
≥ 65 0,06 0,03

0,003
< 65 0,04 0,01

SPI
≥ 65 13,55 4,96

0,049
< 65 10,10 5,52

FTRI
≥ 65 0,65 0,41

0,010
< 65 0,36 0,17

ATRI
≥ 65 5,44 2,94

<0,0001
< 65 2,17 1,17

Confronto tra uomini e donne

Effettuando un confronto tra uomini e donne over 65 anni, non si osser-
vano differenze significative per nessuno dei parametri MDVP in studio. 
Invece, il confronto tra donne giovani e donne over 65 conferma la diffe-
renza statisticamente significativa per tutti i parametri, se si esclude il pa-
rametro NHR (SPI ai limiti della significatività). Al contrario, il confronto 
tra uomini giovani e uomini over 65 mette in evidenza una differenza si-
gnificativa per tutti i parametri ad eccezione di SPI, VTI e FTRI.

Correlazione tra parametri EGG e parametri MDVP

L’aumento di Jitter e vF0 è correlato con l’aumentare di Shimmer e SPI. 
Il parametro SPI è correlato con l’aumentare dei parametri relativi alla 
perturbazione di F0 e con lo Shimmer. ATRI è correlato con l’aumento 
dei parametri vAm e APQ. La deviazione standard di F0 all’EGG appare 
correlata con l’aumentare del valore medio del Jitter e con le deviazioni 
standard dei quozienti di apertura e chiusura. Lo stesso valore medio di 
Jitter calcolato all’EGG appare correlato non solo a SDF0, ma anche alle 
deviazioni standard dei quozienti. L’indice di variabilità totale (VI-tot) è 
correlato con l’aumentare di VI-Q2% e con VI-Q3. Inoltre, VI-Q2 e VI-
Q2% sono correlati con VI-tot. All’aumentare di VI-Q1, VI-Q2 e VI-Q2%, 
diminuiscono significativamente VI-Q3% e VI-Q4%. La correlazione dei 
parametri EGG con i parametri MDVP non mette in evidenza dati signifi-
cativi. 
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Discussione

Come descritto ampiamente nella parte relativa alla revisione della 
bibliografia, la maggior parte degli Autori concorda nel ritenere che il 
soggetto presbifonico presenti parametri elettroacustici della voce alterati, 
rispetto al soggetto giovane. Secondo alcuni AA, però, tali alterazioni va-
riano in funzione del sesso, a causa di meccanismi fisiopatologici almeno 
parzialmente differenti.

Il nostro studio, effettuato confrontando i parametri EGG e MDVP di 
18 soggetti eufonici di età inferiore a 65 anni con 18 soggetti affetti da pre-
sbifonia di età superiore a 65 anni, ha fornito dati interessanti. 

Nel sesso maschile, la F0 media era significativamente maggiore nei 
soggetti over 65, rispetto ai soggetti giovani (p = 0,046). Al contrario, nel 
sesso femminile, la F0 risultava minore nei soggetti anziani, senza rag-
giungere la significatività statistica. Quindi, il nostro studio conferma che, 
con il passare degli anni, la differenza di frequenza fondamentale tra uomo 
e donna si riduce, anche se, secondo i nostri dati, non si osserva una modi-
ficazione maggiore nella donna rispetto all’uomo. La deviazione standard 
della F0 calcolata attraverso l’EGG e la deviazione standard dei quozienti 
di apertura e chiusura metteva, inoltre, in evidenza un aumento altamen-
te significativo nei soggetti anziani (sia nel sesso maschile sia nel sesso 
femminile), rispetto ai soggetti giovani. Tale fenomeno è espressione della 
incapacità di mantenere una Frequenza fondamentale stabile e conferma 
la elevata variazione del ciclo glottico nel soggetto anziano. Confrontan-
do però, la deviazione standard di F0 nei soggetti anziani in funzione del 
sesso, abbiamo riscontrato un aumento significativamente maggiore nelle 
donne rispetto agli uomini (p = 0,009), come se la voce della donna in età 
avanzata fosse più instabile rispetto a quella dell’uomo di pari età. Anche 
il valore medio del Jitter calcolato all’EGG risultava significativamente 
maggiore nelle donne anziane, rispetto a quelle di età inferiore a 65 anni 
(p < 0,0001), mentre non si riscontravano differenze tra gli uomini. Per 
quanto riguarda l’analisi tradizionale del tracciato EGG, abbiamo ottenuto 
i seguenti risultati: il valore medio del quoziente di apertura era lievemen-
te superiore nel soggetto over 65 (sia nell’uomo che nella donna), senza 
raggiungere però la significatività statistica. Questo dato conferma il fatto 
che, nel soggetto anziano, indipendentemente dal sesso, la fase di contatto 
cordale si riduce, anche se il confronto con i soggetti giovani non fornisce 
risultati statisticamente significativi. In altre parole, i quozienti di apertura 
e chiusura dell’EGG non permettono di diagnosticare una insufficienza 
glottica, così come sottolineato da altri autori (Vaca, 2017). D’altra parte, 
come già discusso in precedenza, nel soggetto anziano aumenta la devia-
zione standard di tali quozienti, a conferma che in età avanzata le corde 
vocali vibrano con una variabilità maggiore rispetto al soggetto giovane 
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(Bier et al., 2017). La valutazione dei tracciati EGG con il nuovo software 
di analisi della voce ha fornito dati molto più significativi. In particolare, 
l’Indice di Variabilità (VI), espressione della variabilità di ampiezza e 
velocità di vibrazione del ciclo glottico, è risultato molto più elevato nel 
soggetto presbifonico rispetto al soggetto giovane. Il confronto dell’Indice 
di Variabilità totale e degli indici di variabilità durante le differenti fasi di 
contatto/decontatto delle corde vocali risulta altamente significativo, sia nel 
sesso maschile sia nel sesso femminile (p < 0,001). In particolare, la varia-
bilità del ciclo glottico appare maggiore durante la fase finale di contatto 
cordale. Questo dato può essere correlato al fatto che l’ipotonia e l’atrofia 
cordale, caratteristiche del soggetto affetto da presbifonia, determinano una 
maggiore variabilità del ciclo glottico, proprio durante le fasi finali di con-
tatto, contatto che nel soggetto anziano spesso non avviene se non a livello 
dei processi vocali. In precedenti lavori abbiamo dimostrato che l’indice 
di variabilità del tracciato EGG aumenta significativamente nei pazienti 
affetti da disfonia, sia organica che funzionale, rispetto al soggetto normale 
(Macerata et al., 2017; Nacci, in press). Anche nei pazienti affetti da pre-
sbifonia abbiamo dimostrato, rispetto ai soggetti eufonici, un aumento alta-
mente significativo del VI totale (VI-tot) e del VI relativo alla fase finale di 
chiusura glottica (VI-Q2), a conferma della elevata variabilità di ampiezza 
e velocità di vibrazione cordale nell’anziano. Gli indici di variabilità cal-
colati dal nuovo software di analisi del tracciato EGG forniscono, quindi, 
maggiori informazioni sulla fisiopatologia della voce dell’anziano, rispetto 
ai quozienti di apertura e chiusura che, nel nostro studio, non sono risultati 
statisticamente significativi. Questi dati, in particolare, dovranno essere co-
munque confermati su un campione di soggetti più numeroso. 

Il confronto delle medie dei parametri MDVP ha dimostrato un au-
mento significativo nei soggetti presbifonici rispetto al gruppo di controllo. 
Non sono state riscontrate differenze significative correlate al sesso nei 
soggetti anziani. Confrontando, però, tali parametri nelle donne anziane 
con quelle under 65 e negli uomini presbifonici con quelli giovani, abbia-
mo ottenuto dati interessanti. Nelle donne over 65 non è stato riscontrato 
un aumento significativo di NHR rispetto alle donne giovani. Al contrario, 
negli uomini anziani non si osservavano differenze rispetto ai giovani per 
i parametri SPI, VTI e ATRI. Considerando l’esiguo numero di soggetti 
in studio, è difficile interpretare questi dati in funzione delle caratteristi-
che vocali dei soggetti presbifonici, relativamente alle differenze correlate 
al genere. I nostri risultati sembrerebbero dimostrare come la voce della 
donna anziana sia meno caratterizzata dalla presenza di rumore e, quindi, 
sia percettivamente meno rauca. Al contrario, la voce del soggetto anziano 
di sesso maschile sembra essere meno caratterizzata da fuga d’aria e da 
tremore. Anche questi dati dovranno essere confermati su campioni di sog-
getti più numerosi e con più ampi range di età. 
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La Vocal Cord Dysfunction negli anziani

di Diego Cossu

La Vocal Cord Dysfunction (VCD) è un’adduzione paradossa delle 
corde vocali, quasi sempre presente solo in inspirazione, che provoca un’o-
struzione transitoria del flusso aereo, senso di costrizione in gola, respiro 
sibilante e stridore.

Fisiopatologia

Durante il normale ciclo respiratorio, le corde vocali si abducono lie-
vemente con l’inalazione e si adducono lievemente soprattutto alla fine 
dell’espirazione. Questo movimento fasico delle corde vocali è fisiologico 
e consente il movimento libero dell’aria verso l’interno dei polmoni e verso 
l’esterno, mantenendo la pervietà alveolare dei polmoni fornendo una pres-
sione positiva delle vie aeree durante l’espirazione (cioè pressione positiva 
di fine espirazione [PEEP]).

La laringe, quindi, funge da valvola per le vie aeree superiori per aiuta-
re a mantenere i polmoni espansi. Per questa funzione, la laringe è ricca-
mente innervata e la sua volumetria è regolata dall’attivazione di muscoli 
striati sotto controllo volontario ed in via riflessa. Sia i motoneuroni larin-
gei che respiratori influenzano le dimensioni della glottide e, a loro volta, 
possono essere influenzati dall’attività del riflesso vagale che si manifesta a 
livello dei recettori polmonari e laringei.

In letteratura vengono descritti 3 modelli di VCD:
1. VCD indotto dall’esercizio fisico in cui i sintomi sono limitati al perio-

do dell’esercizio fisico.
2. VCD spontaneo, in caso di comparsa improvvisa di sintomi senza eser-

cizio fisico.
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3. VCD persistente in cui l’adduzione delle corde vocali in inspirazione è 
costante; tale quadro di solito è associato ad un ricovero in genere in 
emergenza.

Introduzione storica

Questa disfunzione delle corde vocali è stata descritta per la prima 
volta clinicamente nel 1842 come disfunzione dei muscoli laringei a volte 
osservata nelle donne isteriche. Questa condizione fu visualizzata per la 
prima volta durante una laringoscopia nel 1869 da MacKenzie, che fece 
la diagnosi in pazienti “isterici”. Nel 1902, Sir William Osler descrisse il 
VCD come un disturbo che influenza sia le fasi inspiratorie che espirato-
rie del ciclo respiratorio nel libro di testo The Principles and Practice of 
Medicine. La VCD è stata successivamente descritta nella letteratura me-
dica 70 anni dopo, nel 1974, da Patterson e colleghi che riferiscono di una 
donna di 33 anni con 15 ricoveri per quello che veniva definito “stridore di 
Munchausen”. Da allora, più di 70 termini sono stati usati per descrivere 
i movimenti anomali delle corde vocali. Oggi nella letteratura scientifica 
questa condizione è descritta utilizzando numerosi termini tra i quali: pa-
roxysmal vocal cord movement/motion (PVCM); paroxysmal vocal cord 
dysfunction (PVCD); episodic paroxysmal laryngospasm (EPL); irritable 
larynx syndrome (ILS); stridore di Munchausen, ma i due termini più co-
munemente riscontrati nella letteratura medica sono il movimento parados-
so della piega vocale (PVFM) e la disfunzione delle corde vocali. Ai fini 
di questo articolo, l’Autore userà il termine disfunzione delle corde vocali 
(vocal cord dysfunction, VCD) per fare riferimento al gruppo di condizioni 
che comprende tutti questi termini.

Prevalenza della VCD

La prevalenza di VCD deve ancora essere determinata con precisione, 
ma è stimata intorno al 5% nei pazienti con asma grave e fino al 40% nei 
pazienti con asma difficile da controllare (Kenn e Balkissoon, 2011; Ben-
ninger et al., 2011). Poiché la VCD è sottodiagnosticata, la prevalenza della 
malattia nelle strutture sanitarie è bassa. La diagnosi di VCD viene fatta 
prevalentemente nei giovani adulti e l’incidenza di VCD è più elevata nelle 
femmine rispetto ai maschi (rapporto femmina/maschio, 3,5:1). La preva-
lenza di VCD è più alta nei pazienti con asma, principalmente in quelli con 
asma grave, in parenti di pazienti con asma e in operatori sanitari (O’Con-
nell et al., 1995; Bisaccioni et al., 2009; Benninger et al., 2011). Ma il dato 
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clinico basato sull’esperienza ambulatoriale mostra che tale condizione 
clinica è presente e più diffusa dell’atteso nella popolazione oltre la settima 
decade d’età. Molti sono i fattori che possono spiegare questo dato osserva-
zionale, in linea con le comorbidità associate a tale alterazione (Tabella 1) 
(Morrison et al., 1999; Noyes e Kemp, 2007), ma sempre più di frequente 
lo studio endoscopico della deglutizione (FEESST) in un anziano mostra la 
presenza di una forma di VCD correlata e misconosciuta. Tale condizione 
è più facilmente scatenata da episodi ripetuti di microinalazioni in quadro 
di preesistente malattia da reflusso faringolaringeo (MRFL) o di reflusso 
tipico (MRGE) ma anche in casi di semplice presbifagia.

Se il paziente anziano presenta, come accade spesso, malattie neurode-
generative, Parkinson o Parkinsonismi, o deficit cognitivi più o meno accen-
tuati da vasculopatie croniche, la VCD appare evidente con una frequenza 
molto elevata, suggerendo che l’età avanzata e la presenza di malattie neuro-
degenerative e comorbidità associate siano alla base di questo deficit.

Difatti, come proposto da Morrison et al., questa condizione si verifica 
molto più spesso quando i network neurali a livello cerebrale che control-
lano la laringe sono mantenuti in uno stato di particolare eccitabilità e re-
agiscono inappropriatamente agli stimoli sensoriali (Morrison et al., 1999) 
esattamente come riscontrabile nella popolazione anziana.

Tab. 1 - Vocal cord dysfunction: possibili comorbidità associate e fattori scate-

nanti

Comorbidità associate

Asma

Infezioni delle basse vie aeree

Bronchite

Rinite

Sinusite

Mononucleosi

MRGE o MRFL

Presbifagia

Problemi gastrointestinali

Allergie

Distress respiratorio acuto

Problemi pscicologici

Ipertensione

Ernia iatale

Ipotiroidismo

Cefalea

Obesità
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Come suggerito da Gallivan, la VCD è un segno di disfunzione larin-
gea, spesso senza una eziologia organica specifica e comunemente associa-
ta con un fenomeno di conversione o di neurodegenerazione (Gallivan et 
al., 1996).

Il paziente dal punto di vista clinico si presenta con dispnea, tosse, 
wheezing o stridore e senso di soffocamento. Il sospetto di VCD deve esse-
re posto quando il grado di dispnea non appare proporzionale all’obiettività 
clinica, in genere negativa, e soprattutto quando c’è l’assenza di risposta 
alle varie terapie farmacologiche proposte, soprattutto per l’asma, patologia 
con la quale questa condizione viene spesso diagnosticata (Benninger et 
al., 2011). Un valido ausilio strumentale per la diagnosi corretta ci è dato 
anche da un semplice esame spirometrico che mostra un grafico tipicamen-
te appiattito nella sua porzione inspiratoria, con una normale curva espira-
toria (Figura 1) (www.siaip.it/upload/463.pdf).

Fig. 1 - A confronto una spirometria normale ed una tipica di un soggetto affet-
to da VCD
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Imprescindibile per porre diagnosi di VCD è comunque la visualizza-
zione del movimento del piano glottico con la laringoscopia a fibre ottiche 
che mostra un’adduzione delle corde vocali in inspirazione con riduzione 
dello spazio respiratorio in genere posteriore, conformazione detta “a dia-
mante” (Figura 2) (Cohen, 2010; Campainha et al., 2012).

Fig. 2 - Paziente di 78 anni con stridor

Come accennato, nel paziente anziano spesso tale condizione clinica è 
misconosciuta e sottostimata. In realtà lo studio endoscopico della deglu-
tizione, esame clinico che molto spesso viene effettuato per porre diagnosi 
di disfagia franca o di presbifagia proprio su popolazione anziana e con 
comorbidità associate, mostra spesso questa condizione (Figure 4-6).

Fig. 3 - Paziente di 81 anni, disfagico, condizioni di base
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Fig. 4 - Stesso Paziente in FEES

Fig. 5 - Paziente di 77 anni, disfagico, condizioni di base

Fig. 6 - Stesso Paziente in FEESST
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Fig. 7 - Paziente donna di 83 anni, wheezing, tirage e cornage

In considerazione della sovrapposizione dei sintomi con patologie 
ostruttive e/o restrittive, è importante la diagnosi differenziale con l’asma 
soprattutto quando essa si associa a VDC, spesso mascherandola e portan-
do ad una scorretta diagnosi e quindi ad un improprio trattamento.

In Tabella 2 vengono riportate le sostanziali differenze tra le due condi-
zioni cliniche.

Tab. 2 - Differenze tra asma e vocal cord dysfunction

Asma

Esordio in minuti

Persistenza dei sintomi

Intratoracica

Dispnea in espirazione

Alterazione spirometrica della curva espiratoria

Ipercapnia/acidosi 

Terapia inalatoria efficace

La laringoscopia a fibre ottiche è fondamentale inoltre per porre dia-
gnosi differenziale con tutte quelle condizioni che possono portare ostru-
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zione ed ostacolo al normale passaggio d’aria in laringe, come la presenza 
di corpo estraneo, ascesso retrofaringeo, epiglottite, stenosi sottoglottica, 
paralisi delle corde vocali in adduzione, laringomalacia o tracheomalacia, 
angioedema laringeo, papillomatosi laringea, malformazioni vascolari, pa-
tologie compressive o infiltrative.

Trattamento

Per quanto riguarda il trattamento è opportuno innanzitutto istruire 
il paziente ed i care givers su come affrontare l’eventuale ripetersi di un 
episodio acuto: è fondamentale rimanere calmi ed effettuare una respira-
zione rilassata e non apicale ma diaframmatica (utilizzando una resistenza 
come una mano pressata sull’addome) ed utilizzando metodiche specifiche 
(come il PROEL) per spostare l’attenzione propriocettiva del paziente dal 
focus laringeo; la manovra di polipnea o panting (respirazione frequente 
e superficiale) può attenuare la sintomatologia inducendo le corde vocali 
ad abdursi ampliando così l’apertura glottica. Istruire i pazienti a respirare 
attraverso il naso o una cannuccia, respirando con le labbra semichiuse ed 
increspate ed espirando con un sibilo.

Considerare l’utilizzo di una miscela di elio ed ossigeno (eliox) in pa-
zienti con persistente o grave disfunzione delle corde vocali.

Come trattamento cronico si consiglia inoltre (Forrest et al., 2012; Bog-
gini et al., 2013):

Logopedia con un programma terapeutico che ripropone quello riserva-
to alle disfonie disfunzionali di tipo ipercinetico, incentrato sulle tecni-
che di rilassamento, enfatizzando le strategie per la riduzione della ten-
sione muscolare in regione faringo-laringea e cervicale, e sulle tecniche 
per la riduzione dell’ipertono cordale. L’obiettivo è quello di trasmettere 
ai pazienti gli strumenti per una migliore gestione globale della respi-
razione, al fine di stornare l’attenzione dal focus laringeo e di ottenere 
una attenuazione progressiva qualitativa e quantitativa degli episodi cri-
tici fino alla totale scomparsa.
Fisioterapia respiratoria incentrata su esercizi di respirazione addomi-
nale con e senza resistenza, enfatizzando la fase espiratoria del ciclo 
respiratorio. Durante questi esercizi è importante tenere le spalle bas-
se evitando il respiro clavicolare e porre l’attenzione sui movimenti 
dell’addome o del torace basso, lontano dalla laringe.
Non fumare ed evitare l’esposizione al fumo o ai vapori.
Considerare una terapia con Ipratropio bromuro in pazienti con sinto-
matologia indotta da esercizio fisico.
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Considerare una terapia con Amitriptilina a basso dosaggio (Varney et 
al., 2009).
Mantenere laringe idratata, bevendo molto, a piccoli sorsi e facendo la-
vaggi nasali quotidianamente.
Riposo dall’attività fisica per qualche giorno dopo gli episodi.
Prevenire il reflusso gastroesofageo attraverso una corretta dieta ed 
eventualmente con l’istituzione di terapia con IPP ed alginati.
Per aiutare ad identificare le cause scatenanti ed i fattori predisponenti, 
è utile tenere un diario registrando se e quando si verificano gli episodi 
e l’attività svolta prima e durante gli stessi.
Approccio pscicoterapico nel caso si siano identificati, come comorbidi-
tà o fattori scatenanti, problemi della sfera psicologica.
Nei casi più gravi può essere appropriato il confezionamento di tracheo-
tomia.
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Disturbi neurologici e muscolari 
della laringe nella senescenza

di Jacopo Galli, Maria Raffaella Marchese

Nell’ultimo aggiornamento delle linee guida alla disfonia pubblicato 
dall’American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery (Sta-
chler et al., 2018), tra le categorie a rischio dei disturbi della voce meri-
tevoli di specifiche raccomandazioni per la prevenzione della disfonia, 
accanto a quelle già note di cantanti, insegnanti, operatori di call center, 
fumatori e bambini, per la prima volta appare la popolazione anziana. Già 
nel 2012 l’incidenza di disfonia in soggetti di età >65 anni era stata stimata 
tra il 12% ed il 35% (Davids et al., 2012). La diffusione della sintomatolo-
gia, il progressivo invecchiamento della popolazione nei paesi occidentali e 
l’impatto della disfonia sulla qualità di vita, spiegano la crescente attenzio-
ne rivolta alla definizione diagnostica ed alla sensibilizzazione di medici e 
specialisti verso i disturbi di voce nella terza età. Il soggetto con più di 65 
anni ha un rischio aumentato di sviluppare disfonia per due motivi prin-
cipali. Da un lato i cambiamenti parafisiologici correlati al naturale pro-
cesso di invecchiamento della laringe (atrofia dei muscoli laringei, assot-
tigliamento delle fibre elastiche del legamento vocale, degenerazione delle 
ghiandole mucose, ossificazione delle cartilagini, ispessimento dell’epitelio) 
e del vocal tract (aumento del volume), al deterioramento del sistema ner-
voso centrale (SNC) e periferico (SNP), alla ridotta compliance polmonare, 
alle ridotte performances muscolari/fisiche, all’indebolimento del sistema 
immunitario e quindi alla maggiore suscettibilità ad eventi infettivi specie 
respiratori; dall’altro le patologie ovvero i disturbi con impatto sulla voce, 
frequenti/tipiche dell’età senile. Si pensi ai disturbi neurologici centrali (ac-
cidenti cerebrovascolari, malattia di Parkinson, tremore essenziale, disfonia 
spasmodica) o periferici, alle miopatie, alle lesioni patologiche della larin-
ge di natura neoplastica (carcinoma) o non neoplastica (i.e. edema di Rein-
ke, cisti), alle laringiti da reflusso faringo-laringeo e non meno all’effetto 
collaterale di terapie croniche per patologie broncopolmonari (cortisonici 
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- miosite medicamentosa), cardiovascolari (antipertensivi, anticoagulanti - 
ematomi cordali) o psichiatriche (distonie). 

Inizialmente la sintomatologia disfonica, spesso sfumata, comune ad 
entrambe le condizioni (fisiologiche e no) ha certamente contribuito a dif-
fondere e ad abusare, specie nelle cure di primo livello, della diagnosi di 
“presbifonia”. Solo grazie alle recenti conoscenze ed alla tendenza all’ap-
profondimento diagnostico, si è concluso che la presbifonia è una diagnosi 
di esclusione ed interessa solo una piccola percentuale di anziani disfonici 
(Honjo et al., 1980; Woo et al., 1992) rispetto alle forme patologiche.

In questo capitolo ci occuperemo della disfonia patologica nell’anziano 
derivante da disturbi muscolari e neurologici della laringe ad esclusione di 
quelli centrali e delle distonie già trattati in altri capitoli.

Disturbi neurologici periferici

Le patologie neurologiche periferiche della laringe nell’anziano sono 
pressoché sovrapponibili a quelle del resto della popolazione. La differen-
za risiede nella probabilità di svilupparle e per alcune, nella prognosi. Il 
rischio di andare incontro a deficit neurologici più o meno specifici è in as-
soluto più elevato così come maggiore è anche la probabilità di sviluppare 
malattie in grado di interferire con il sistema nervoso periferico deputato 
al controllo della laringe. Ciò per i fisiologici cambiamenti del sistema ner-
voso, del sistema vascolare e degli organi coinvolti nel decorso del nervo 
dalla sua emergenza fino alle terminazioni più distali. L’età modifica pro-
fondamente numerose caratteristiche morfologiche e funzionali del SNP. 
Tra i cambiamenti morfologici in particolare si segnalano la progressiva 
perdita di fibre nervose, diffusi fenomeni di demielinizzazione delle stesse 
e l’atrofia assonale; tra i cambiamenti funzionali la riduzione della velocità 
di conduzione, della forza di contrazione muscolare, della discriminazione 
sensoriale, delle risposte autonomiche e del flusso sanguigno endoneurale. 
A fronte di tutto ciò i processi di rigenerazione e di reinnervazione sono 
più lenti e incompleti. Questi fenomeni, come è stato dimostrato da Tiago 
e collaboratori (2007), interessano nell’anziano anche il nervo laringeo 
inferiore il cui numero di fibre demielinizzate, rispetto ad un campione di 
soggetti con età <60 anni, è significativamente più elevato. Non a caso lo 
studio di Roy e collaboratori del 2016 condotto sul più ampio numero, fino-
ra, di anziani disfonici mostra, per categorie di età oltre i 65 anni, la chiara 
tendenza all’aumento, con l’avanzare degli anni, dell’incidenza di paralisi/
paresi cordale e, per contro, la diminuzione delle lesioni benigne delle 
corde vocali verosimilmente grazie alla ridotta esposizione al rischio di 
fonotraumi (astensione dal lavoro e minore vita sociale) ed all’effetto pro-
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tettivo dell’insufficienza glottica da atrofia cordale nei confronti delle forze 
di compressione/collisione in condizioni di abuso vocale. 

A differenza delle paralisi centrali, in grado di provocare deficit seletti-
vi di gruppi muscolari laringei (i.e. paralisi dei postici), quelle periferiche 
coinvolgono tutti i muscoli intrinseci (adduttori e abduttori) della laringe, 
di un lato (monoplegia) o di entrambi i lati (diplegia), con deficit motorio 
parziale (paresi) o completo (paralisi).

Di seguito, sono riportate le cause di lesioni periferiche del nervo vago, 
del nervo laringeo ricorrente (NLR) e del nervo laringeo superiore (NLS) 
più frequenti in età senile.

Cause di deficit del nervo vago (X n.c.)

Lesioni del ganglio nodoso 

Si tratta di lesioni che interessano il nervo vago alla sua emergenza 
extracranica a livello del forame della giugulare, prima della diramazione 
cervicale in nervo ricorrente e superiore. Sono pertanto patologie della 
base cranica (fossa cranica posteriore) quali tumori, lesioni vascolari (aneu-
risma della carotide interna), traumi (tre volte più frequenti nell’anziano). 
Negli anziani il tumore più diffuso in questa sede è il mieloma multiplo, 
tumore ematologico a basso grado di malignità caratterizzato da prolifera-
zione monoclonale di linfociti B. Altre neoplasie con frequenza sovrappo-
nibile a quella della restante popolazione, sono paragangliomi, neurinomi, 
condromi, sarcomi, meningiomi e metastasi cerebellari da tumori del seno, 
reni, polmone, tiroide, melanomi, emangioblastoma. Al contrario astrocito-
mi e medulloblastomi sono eccezionali nella terza età.

Nevrite del X n.c.

Autoimmune: il deficit motorio della laringe può rappresentare la prima 
manifestazione di alcune neuropatie acute o croniche dell’anziano tra 
cui la poliradicolonevrite infiammatoria acuta o sindrome di Guillain-
Barrè e la neuropatia assonale motoria cronica, con sintomatologia do-
minata da dispnea e disfonia per paralisi cordale bilaterale sensibile alla 
plasmaferesi ed alla somministrazione e.v. di gammaglobuline. Altre 
patologie autoimmuni in grado di provocare, in questa fascia di età, de-
ficit motori della laringe per atrofia da denervazione, sono la sindrome 
di Churg-Strauss, la poliarterite nodosa, l’artrite gottosa, la policondrite, 
il lupus.
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Dismetabolica: la neuropatia diabetica può interessare anche il SNP 
della laringe tanto più nell’anziano se si considera che solo in Italia 
circa il 20% degli over 75 soffre di diabete mellito (Muscianisi et al., 
2017). Altra possibile causa di neuropatia è il grave deficit di vitami-
na B12 che interessa il 10%-15% di soggetti >65 anni verosimilmente 
correlato alla presenza di gastrite cronica atrofica (Hanna et al., 2009), 
anemia perniciosa, carenza nutrizionale o uso protratto o cronico di ini-
bitori della pompa protonica (Heidelbaugh et al., 2013) particolarmente 
diffusi nella terza età.
Infettiva: tra gli agenti patogeni con spiccato neurotropismo si ricordano 
il Virus Varicella Zoster (VZV) e l’Herpes Simplex Virus (HSV) re-
sponsabili rispettivamente di paralisi unilaterale e bilaterale della larin-
ge. L’incidenza di Herpes Zoster (manifestazione clinica di infezione da 
VZV) aumenta sensibilmente dopo i 50 anni. In seguito al contagio, che 
avviene generalmente in età infantile, il VZV resta latente per molte de-
cadi poiché, grazie alla marcata riduzione del numero di geni espressi, 
riesce ad evadere il sistema immunitario. La riattivazione è un evento 
di gran lunga più frequente nell’anziano a causa del deficit fisiologico di 
risposta immune cellulo-mediata (Yoshikawa et al., 2001). 

Cause di deficit del nervo laringeo ricorrente 

Nel 1983 Yamada e Hirano dimostravano per la prima volta che l’in-
cidenza di paralisi ricorrenziale fosse più elevata tra la settima ed ottava 
decade di vita, dato confermato nel 2002 da Yumoto e collaboratori i quali 
sottolineavano inoltre come nel tempo fossero mutate le principali cause 
di paralisi ricorrenziali con quella iatrogena (post-chirurgica) secondaria 
rispetto a quella idiopatica prima del 1987 e prevalente invece dopo il 1987 
in conseguenza della diffusione dei trattamenti chirurgici per patologie 
cardiovascolari, dell’esofago, del mediastino, del basicranio e della tiroide.

La chirurgia a rischio più elevato, resta in ogni caso, anche nell’anzia-
no, quella della tiroide soprattutto a causa dell’alta incidenza di re-inter-
venti (18.2%), di gozzi voluminosi e retrosternali (38.2%) e di malignità 
(36.4%) (Passler et al., 2002). Certamente tipiche di pazienti geriatrici sono 
anche la lobectomia polmonare e la chirurgia vascolare del collo con una 
età media di circa 75 anni per l’impianto di stents carotidei o per l’endo-
arterectomia carotidea (Lichtman et al., 2017) che accanto a più gravi e 
rare complicanze quali stroke, infarto del miocardio e decesso, vedono nel 
danno dei nervi cranici la complicanza più frequente. La lesione del ner-
vo vago ha un’incidenza del 3.9% per le forme transitorie e di 0.57% per 
quelle permanenti (Kakisis et al., 2017) e si colloca prima delle lesioni del 
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nervo ipoglosso, marginalis mandibulae, glosso-faringeo e accessorio dello 
spinale.

Infine il rischio di paralisi cordale post-intubazione, indipendentemente 
dal tipo di intervento chirurgico, è almeno tre volte più elevato nell’an-
ziano, come dimostrato da Kikura e collaboratori (2007), anche se i mec-
canismi sottostanti non sono stati ancora del tutto chiariti. I tessuti della 
laringe sono più predisposti sia a fenomeni infiammatori, per compressione 
meccanica del tubo tracheale, che ad insufficienza del microcircolo per 
pressione della cuffia. Inoltre negli anziani l’elevata incidenza di comorbi-
dità specie diabete (neuropatia periferica) e/o ipertensione (aterosclerosi del 
microcircolo) e la più lunga durata media degli interventi, comportano un 
aumento del rischio di paralisi ricorrenziale, di due e di ben quindici volte 
rispettivamente. Pertanto dopo i 65 anni di età al rischio relativo per tipo 
di intervento di paralisi ricorrenziale, si somma il rischio derivante dall’in-
tubazione tracheale per se. 

Solitamente neglette nella diagnosi differenziale di paralisi ricorrenziali 
in generale, le cause cardiovascolari rivestono invece un ruolo di rilievo 
nella senescenza, tanto più se presenti in anamnesi, per la loro ricorren-
za predominante in questa fascia d’età (Heikkinen, 2012). In particolare 
l’ingrandimento di strutture cardiache o vascolari a contatto con il nervo 
possono determinare, per effetto compressivo, un deficit di conduzione 
(sindrome di Ortner) come avviene in caso di dilatazione dell’atrio di si-
nistra (da stenosi mitralica), dilatazione dell’arteria polmonare dovuta ad 
ipertensione polmonare primaria o secondaria, aneurisma aortico (Subra-
maniam et al., 2011). 

Cause di deficit del nervo laringeo superiore

La tiroidectomia è la causa più frequente di danno completo motorio e 
sensitivo del NLS (fibre motorie e sensitive), mentre la sindrome di Guil-
lain-Barrè, la neuropatia diabetica, la paralisi idiopatica del nervo laringeo 
superiore possono essere causa di un deficit selettivo (raro) della sensibilità 
laringea. 

Disturbi muscolari

L’atrofia dei muscoli laringei con il conseguente aspetto arcuato 
(bowing) delle corde vocali rappresentano la caratteristica fisiologica di 
più frequente riscontro nell’anziano. Benché non si conosca con esattezza 
l’origine dell’atrofia muscolare è stato ipotizzato che i cambiamenti degli 
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inputs neurali, proprio come avviene nel tempo in tutti i muscoli schele-
trici dell’organismo potrebbero rappresentare un fattore etiopatogenetico 
determinante. Bakker e collaboratori (2001), infatti, hanno dimostrato nella 
popolazione anziana una ridotta ampiezza dell’input neurale associata a 
cambiamenti nella giunzione neuromuscolare, del tutto simili a quanto si 
osserva nei muscoli denervati, quali la riduzione delle terminazioni asso-
nali e l’estensione delle aree di recettori post-sinaptici per l’Ach non occu-
pate da terminazioni nervose. A questo si aggiunga (Suzuki et al., 2002) 
l’aumento della miosina di tipo IIX che è quella a contrazione più lenta. I 
fenomeni descritti sono stati riscontrati in modo più evidente nei muscoli 
adduttori (tiroaritenoideo e cricoaritenoideo laterale).

Il breve cenno alla fisiologia della muscolatura laringea nell’anziano ci 
aiuta a comprendere perché nella terza età la diagnosi delle miopatie rap-
presenti ancora una sfida clinica aperta. Da un lato, infatti, tali patologie 
sono rare, complesse e spesso con caratteristiche tra loro sovrapponibili, 
dall’altro vi è una fuorviante tendenza a correlare il deterioramento della 
funzione muscolare al naturale processo di invecchiamento o a neuropatie 
più che a patologie muscolari specifiche (Nolan et al., 2012). L’importanza 
quindi di una diagnosi precoce e corretta si riflette sulle importanti ricadu-
te prognostiche e terapeutiche di questi disordini che se da un lato aumen-
tano la morbidità e mortalità del soggetto anziano, dall’altro trattandosi, 
per la maggior parte, di condizioni acquisite sono anche potenzialmente 
reversibili (Laguno et al., 2002). In secondo luogo, in caso di forme eredi-
tarie, la diagnosi resta fondamentale per le implicazioni sulle generazioni 
più giovani (Roberts et al., 2003).

Di seguito sono illustrate le principali malattie muscolari con interes-
samento laringeo nell’anziano distinte in malattie ereditarie ed acquisite 
incluso le forme rare di miopatia ad esordio in età senile.

Miopatie acquisite

Da farmaci

Un anziano over 65 su due in Italia assume dai 5 ai 9 farmaci al giorno. 
In particolare, i soggetti di età tra i 75 e gli 84 anni sono quelli esposti al 
più alto carico farmacologico (il 55% assume 5-9 farmaci e il 14% 10 o 
più farmaci) per profilassi primaria o per cure secondarie per lo più di pa-
tologie cardiovascolari, dismetaboliche e neurologiche. È questo il quadro 
che emerge dall’indagine sull’appropriatezza prescrittiva condotta dal Ge-
riatrics Working Group dell’Agenzia Italiana del Farmaco e pubblicata nel 
2013 sul Journals of Gerontology Series A: Biomedical Sciences and Medi-
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cal Sciences. Nell’anziano, pertanto, il rischio assoluto di sviluppare effetti 
collaterali da farmaci già di per se maggiore che nel resto della popolazio-
ne lo diventa ancor più, come è stato dimostrato, in caso di politerapie. Tra 
i farmaci maggiormente utilizzati riconosciuti responsabili di disturbi mu-
scolari di gravità variabile vanno considerati le statine, i beta-bloccanti e i 
corticosteroidi questi ultimi anche se somministrati localmente. Particolare 
attenzione va posta sulle statine, la cui età media di consumo è 64 anni e 
che dal 2000 costituiscono la categoria terapeutica al secondo posto nella 
classifica delle vendite a livello mondiale. Anche in Italia, coerentemente 
con quanto osservato a livello internazionale, negli ultimi anni l’uso delle 
statine è considerevolmente aumentato tanto che studi al riguardo segna-
lano come tra il 1997 e il primo semestre del 2001 il numero di dose per 
1000 abitanti/die sia passato da 6.7 a 24.3, con un incremento del 360%.

Tossica

La miopatia tossica può svilupparsi in seguito all’abuso di alcool o di 
farmaci stupefacenti (eroina, metadone, cocaina). Nell’anziano la prima è 
certamente più frequente. L’abuso di alcool può dare origine ad una miopa-
tia acuta o cronica. Secondo i dati epidemiologici pubblicati dal Ministero 
della Salute e aggiornati all’Aprile 2018, la popolazione di età compre-
sa tra i 65 ed i 75 anni è quella, con il più alto numero di consumatori 
(2.800.000) e il più alto rischio di sviluppare malattie alcool relate seguita 
con allarme da quella dei minorenni.

Endocrina

Le patologie della tiroide rappresentano i disturbi endocrini più comuni, 
e la loro incidenza tende ad aumentare con l’età. A causa dell’incremento 
dei fenomeni autoimmunitari, il 15% delle donne ultrasessantenni presenta 
una tiroidite autoimmune che spesso determina lo sviluppo di ipotiroidi-
smo. È anche frequente la presenza di noduli tiroidei, soprattutto nelle aree 
a carenza iodica, che possono indurre lo sviluppo di ipertiroidismo. La 
causa è spesso di difficile identificazione perché i sintomi della miopatia da 
disfunzione tiroidea sono molto aspecifici e possono essere confusi con gli 
effetti di un fisiologico processo di invecchiamento. Una corretta interpre-
tazione dei parametri di funzionalità tiroidea è per questo indispensabile al 
fine di un giusto inquadramento clinico anche perché sia l’ipo- che l’iper-
tiroidismo possono manifestarsi con caratteristica debolezza dei muscoli 
prossimali, di entità più grave nell’ipertiroidismo. Va infine segnalato che 
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la muscolatura laringea, particolarmente sensibile a questi ormoni, può svi-
luppare oltre al tipico quadro “miopatico” (vedi di seguito) anche quello di 
tremori da movimenti involontari.

Miosite sporadica da corpi inclusi 

È una malattia rara, steroido-resistente, cronica e progressiva, dovuta 
ad una degenerazione dei muscoli per un’abnorme risposta T-mediata. È la 
forma di miopatia infiammatoria più frequente nell’anziano (Maat-Schie-
man et al., 1992). Si manifesta con debolezza mista prossimale e distale a 
carico dei quadricipiti, flessori lunghi delle dita e degli avambracci. L’aste-
nia è generalmente asimmetrica e può compromettere la flessione del collo. 
La disfagia è la causa principale di morbidità e mortalità (Needham et al., 
2008). 

Dermatomiosite e polimiosite

La dermatomiosite è una malattia autoimmune con due picchi di inci-
denza, uno in età pediatrica l’altro oltre i 65 anni. Clinicamente si mani-
festa con dolori diffusi, disfagia, rash cutanei, debolezza muscolare sim-
metrica, eruzione squamosa a livello dell’articolazione metacarpo-falangea 
(papule di Grotton), eritema delle palpebre. La polimiosite presenta nu-
merose analogie con la dermatomiosite tanto da essere ad essa assimilata 
eccetto che per l’associazione con neoplasie maligne presenti nel 20% dei 
casi di dermatomiosite. La debolezza muscolare insorge acutamente o in 
modo subacuto nell’arco di settimane o mesi, spesso scatenata da infezioni 
virali (HIV) o da farmaci quali le penicilline D (Kumar et al., 1998) e può 
essere associata a connetivopatie quali la sindrome di Sjogren. In lettera-
tura sono descritti casi di cosiddetta “faringo e laringoparalisi miopatica” 
caratterizzati da disfagia, fonoastenia, alterazioni EMG, livelli elevati di 
CK nel sangue. 

Disturbi muscolari ereditari

Distrofia miotonica

Malattia autosomica dominante che si manifesta più spesso in adole-
scenza o in età giovane adulta. Tuttavia forme lievi sono state osservate 
anche nell’anziano. Tipicamente il paziente presenta calvizie frontale, ptosi 
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palpebrale, debolezza dei muscoli facciali, deficit respiratori, compromis-
sione della presa, rischio aumentato di cardiomiopatie e aritmie. L’atrofia 
muscolare è selettiva e talvolta interessa solo i muscoli della fonazione/arti-
colazione determinando disartria flaccida con disfonia.

Distrofia oculofaringea

Autosomica dominante. Tipica dell’adulto e dell’anziano, si manifesta 
con ptosi, disfagia (rischio di inalazione), debolezza della muscolatura 
prossimale e laringea. Generalmente vi è una storia familiare positiva. 

Miastenia gravis

Si tratta di una malattia autoimmune della giunzione neuromuscola-
re più che di un disturbo muscolare propriamente detto. Piuttosto rara 
(1:17.000) (Grob et al., 1999), accanto al picco di insorgenza tipico intorno 
ai 40 anni di età, se ne riconosce un altro oltre i 60 anni. La malattia si 
caratterizza per l’affaticabilità dei muscoli principalmente quelli oculari, 
bulbari e respiratori che migliora dopo somministrazione di farmaci coli-
nergici. I muscoli laringei e faringei sono spesso coinvolti all’esordio della 
malattia. Nell’80% dei casi si riscontrano nel sangue livelli elevati di anti-
corpi anti recettore per l’acetilcolina. La storia familiare è quasi costante-
mente positiva; non raramente si osserva l’associazione con altri disturbi 
autoimmuni quali l’ipotiroidismo o la correlazione con l’assunzione di 
farmaci (chinidina) in grado, collateralmente, di esacerbare una miastenia 
preesistente o di provocarla. 

Le muscolature laringea e faringea appaiono gravemente indebolite, la 
tosse è inefficace e questo predispone all’aspirazione. L’indebolimento dei 
muscoli abduttori delle corde vocali può generare dispnea/stridor. Anche 
l’adduzione cordale è incompleta. L’intensità della voce è ridotta. Nell’e-
same della laringe la (fono)astenia si può evocare chiedendo al paziente di 
leggere o conversare. 

Caratteristiche cliniche e diagnosi delle miopatie e neu-
ropatie periferiche della laringe

Sintomatologia

La sintomatologia del paziente affetto da neuropatia laringea perife-
rica varia a seconda che siano interessati isolatamente il X n.c., il NLR 
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(fibre motorie per tutti i muscoli intrinseci dalla laringe eccetto il muscolo 
crico-tiroideo [CT]) o il NLS (fibre motorie per il muscolo CT e costrittore 
faringeo inferiore, fibre sensitive per la laringe fino al piano glottico) oppu-
re in associazione NLR e NLS o il X n.c. alla sua emergenza e altri nervi 
cranici viciniori. In ciascuno di questi casi ulteriore variabilità del quadro 
clinico è data dalla mono o bilateralità della malattia. In presenza di una 
paralisi del NLR o del X n.c. alla sua emergenza, vi è costantemente un’al-
terazione della qualità della voce. In particolare se il deficit è unilaterale 
la voce è caratterizzata da raucedine, diplofonia, riduzione di intensità ed 
estensione tonale, perdita della proiezione vocale, voce velata, fatica fona-
toria. Se si associa un deficit del NLS il paziente potrà riferire incapacità a 
produrre il registro di falsetto e disfagia per i liquidi. Quando la paralisi è 
bilaterale il quadro clinico è dominato da sintomi respiratori (dispnea, stri-
dor) tanto gravi quanto più le corde vocali sono vicine alla linea mediana. 

La paralisi isolata del NLS si manifesta, se unilaterale, con fonoastenia, 
facile affaticabilità vocale, lieve raucedine, difficoltà di modulazione della 
frequenza della voce e, quale effetto del deficit sensitivo, comparsa di lievi 
dolori e parestesie faringee, turbe della deglutizione, sensazione di corpo 
estraneo e tosse parossistica. Se bilaterale (evento rarissimo) prevale la 
disfagia caratterizzata da rischio elevato di inalazione. In ogni caso il qua-
dro disfonico provocato da una lesione del NLS è molto sfumato, tanto più 
nell’anziano, e per questo resta spesso misconosciuto, eccetto in pazienti 
professionisti della voce. Al contrario la disfagia potrebbe essere l’unico 
sintomo riferito sulla base del quale porre il sospetto di un coinvolgimento 
di tale nervo. 

Le paralisi del X n.c. a livello del forame giugulare, come anticipato, si 
possono associare a deficit del IX e XI n.c. In questo caso i sintomi oltre la 
disfonia, saranno la disfagia, il reflusso nasale, il torcicollo e la difficoltà 
a sollevare il braccio. La presenza di segni di deficit del XII n.c. (paralisi 
della lingua ipsilaterale) impone un’attenta valutazione della regione cervi-
cale superiore, della base del cranio e dello spazio parafaringeo dove il XII 
n.c. incrocia il nervo X e la carotide interna. 

Reperti endoscopici laringei

Nelle paralisi ricorrenziali monolaterali, a riposo la corda vocale appare 
sottoslivellata ed in posizione paramediana (se interessato solo il NLR) o 
intermedia (se interessato anche il NLS), l’aritenoide omolaterale è spesso 
infraruotata. Durante la fonazione si osserva un quadro tipico di insuf-
ficienza glottica longitudinale associata, anche se non costantemente, a 
contrazione sovraglottica di compenso che spesso nasconde la corda vocale 
vera sottostante. In stroboscopia la vibrazione è nettamente asimmetrica. 
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Il quadro laringoscopico tipico delle lesioni del NLS si caratterizza per 
la presenza di corde vocali asimmetriche, bordo libero della corda vocale 
interessata inarcato, alterato affrontamento delle corde vocali durante l’e-
missione dei suoni acuti, glottide obliqua durante la fonazione. 

I disturbi muscolari della laringe interessano principalmente i muscoli 
tensori ed adduttori. Indipendentemente dall’eziologia, il quadro clinico 
endoscopico della laringe “miopatica” mostra una diminuzione del tono 
del muscolo vocale che si traduce in un deficit, monolaterale ma più spesso 
bilaterale, di adduzione delle corde vocali che configura il quadro tipico 
di insufficienza glottica ovalare in fonazione. Questi reperti tuttavia sono 
gli stessi che si possono riscontrare in caso di paresi bilaterali del nervo 
ricorrente. Percettivamente la voce è velata e la durata fonatoria ridotta. 
Non raramente in pazienti sottoposti a lunghe terapie per via inalatoria con 
cortisonici le corde vocali appaiono rivestite da mucosa iperemica. Solo un 
esame neurologico, un’attenta anamnesi riguardo alle terapie in atto, le co-
morbidità, l’epoca, la velocità di insorgenza, le abitudini viziate e la storia 
familiare possono contribuire ad una corretta diagnosi differenziale con le 
forme neurogene, ed a distinguere tra i differenti tipi di miopatia. In parti-
colare la velocità di insorgenza dei sintomi consente di distinguere le for-
me ereditarie, generalmente più lente (mesi/anni) da quelle acquisite (ore/
giorni/settimane). Le forme ereditarie tra l’altro interessano muscoli distali 
(difficoltà nella scrittura o nella presa) mentre le forme acquisite i muscoli 
prossimali (difficoltà ad alzarsi da una sedia o salire le scale).

Caratteristiche elettroacustiche del segnale vocale

In caso di paralisi ricorrenziale il rumore domina sulle tracce di analisi 
spettrale con conseguente decremento del rapporto segnale/rumore. Jitter 
ed il tempo massimo di fonazione risulta ridotto. L’età e la paralisi cordale 
determinano generalmente una riduzione della F

0
. Tuttavia Lundy e colla-

boratori nel 1998 hanno dimostrato che le donne affette da paralisi ricor-
renziale di età superiore a 65 anni hanno una F

0
 più alta rispetto al gruppo 

di età inferiore probabilmente grazie a fenomeni di compenso in parte già 
instaurati nel tempo dall’anziano. 

Elettromiografia laringea (LEMG)

Anche se la validità diagnostica dell’LEMG è ancora oggi oggetto di di-
scussione, essa rappresenta al momento l’unico metodo obiettivo per la va-
lutazione della funzione neuromuscolare della laringe. Oltre a distinguere 
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tra l’interessamento del NLR o del NLS, la LEMG consente di riconoscere 
malattie della giunzione neuromuscolare, di differenziare i disordini del 
primo da quelli del secondo motoneurone, la paralisi neurogena dalla fissi-
tà meccanica dell’aritenoide o la disfonia psicogena dalla disfonia organica. 
Con tale esame inoltre è possibile rilevare tremori, distonie della laringe o 
disturbi muscolari. 

Altro

Per la diagnosi differenziale eziologica e di sede sono indispensabili: a. 
l’esame obiettivo neurologico generale volto a individuare eventuali altri 
deficit (i.e. del palato o del faringe per lesioni prossimali del nervo vago), 
segni tipici di malattia centrale (tremore, breaks vocali, disartria ecc.) o 
di miopatia polidistrettuale; b. la diagnostica per immagini con mezzo di 
contrasto estesa dal cranio al torace lungo il decorso del nervo; c. l’eco-
cardiogramma e l’ecocolordoppler dei vasi epiarotici; d. i tests sierologici 
utili, nel sospetto di una miastenia gravis (anticorpi anti recettore per 
l’acetilcolina, antimuscolo striato, anti tirosin-chinasi muscolo specifica 
[anti MuSK]). I sintomi della miastenia possono interessare isolatamente 
la laringe ma in questi casi spesso i tests sierologici sono negativi (White 
et al., 2017). Negli anziani saranno inoltre utili lo studio della funzionalità 
tiroidea, dell’autoimmunità, della glicemia e dell’ assetto lipidico, il dosag-
gio di vitamina B12. 

Prognosi e terapia

Nonostante, come detto all’inizio del capitolo, la presbifonia rappresenti 
solo una percentuale ridotta (19%) (Woo et al., 1992) della cause di disfo-
nia nei pazienti geriatrici, la letteratura è ricca di studi sulla riabilitazione 
logopedica o chirurgica dell’“aging voice” e scarsa, se non assente sulle 
terapie della voce patologica nella senescenza.

Le monoplegie laringee iatrogene con integrità del nervo sono, nella 
maggior parte dei casi, transitorie in un periodo di tempo variabile, anche 
in base all’età, di ore o di pochi mesi. Le monoplegie da compressione se 
trattate chirurgicamente in tempi brevi (e nell’anziano non sempre è pos-
sibile) sono talora suscettibili di guarigione. Quelle da lesione prossimale 
del X n.c., sia per l’associazione con complessi quadri neurologici deficitari 
centrali e periferici, sia in considerazione della gravità delle affezioni pri-
mitive (tumori, vasculoaptie ecc.) hanno spesso una prognosi sfavorevole 
già nei giovani adulti ed ancor di più nei pazienti anziani per le ridotte 
possibilità di compenso.
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Una recente ricerca (Bonilla-Velez et al., 2018) ha dimostrato che, ri-
spetto al resto della popolazione, i pazienti geriatrici, in ogni caso, giun-
gono con ritardo alla valutazione specialistica e quindi al trattamento della 
disfonia, probabilmente per la difficoltà nel riconoscere i sintomi, per la 
scarsa importanza attribuita alle segnalazioni da parte di medici di base 
o familiari, per il desiderio in generale di differire il più possibile le cure 
mediche, per ignoranza sulle possibilità di guarigione, per i lunghi periodi 
di convalescenza post-operatori o per co-morbidità invalidanti. Questo a 
fronte dei noti vantaggi di un precoce trattamento logopedico (a partire 
dalla seconda settimana dall’insorgenza del deficit) ovvero prevenire ul-
teriori processi di atrofia (da denervazione) della muscolatura cordale e 
l’instaurarsi di scorrette posture di compenso, migliorare la chiusura glot-
tica, le performances respiratorie e la coordinazione fonorespiratoria già di 
base compromesse. Tra l’altro si potrebbe pensare che la laringe senescente 
risponda meno a qualsiasi tipo di cura. In realtà Bonilla-Velez e collabo-
ratori (2018) hanno recentemente dimostrato che l’outcome funzionale nei 
pazienti >65 anni trattati per paralisi ricorrenziale, nei tempi raccomandati, 
indipendentemente dal tipo di terapia, non sia peggiore di quello ottenuto 
nel gruppo di soggetti più giovani confermando l’importanza della dia-
gnosi precoce anche nella senescenza. In letteratura tuttavia non vi sono 
studi comparativi tra i risultati funzionali delle cure conservative (semplice 
osservazione o logopedia) vs quelle chirurgiche (laringoplastica iniettiva, 
tireoplastica di medializzazione, reinnervazione laringea) nella terza età. 
Pertanto, ad oggi, il trattamento della disfonia da deficit motorio della la-
ringe anche dopo i 65 anni, potenzialmente può avvalersi di tutte le tecni-
che attualmente disponibili, la cui scelta però, dovrà tener conto oltre che 
dei desideri del paziente, soprattutto dei rischi operatori. 

Infine è stato evidenziato che nelle forme idiopatiche o nevritiche di 
paralisi del NLR il 33% dei casi recuperi entro 6 mesi indipendentemente 
dall’età (Husain et al., 2018), dato questo che suggerisce di non modificare 
nell’anziano il tempo di attesa prima di intraprendere terapie chirurgiche. 

Infine per quanto attiene alle patologie neurodegenerative, muscolari si-
stemiche o autoimmuni il trattamento non potrà prescindere da un approc-
cio o multidisciplinare.
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Le disfonie centrali nell’anziano

di Fiorenza Derosas, Donatella Croatto

L’alterazione del controllo muscolare dell’apparato pneumo-fono-artico-
latorio comporta deficit di funzione di uno o più gruppi muscolari o della 
coordinazione dell’attività degli stessi; può determinare quadri patologici 
complessi in cui la disfonia, che raramente emerge come sintomo isolato, 
presenta qualità percettive spesso caratteristiche, ma non patognomoniche.

Per disfonia centrale si intende un disturbo della produzione vocale 
secondario ad alterazioni dimostrabili delle vie e dei centri nervosi intra-
cranici o intervertebrali responsabili della normale produzione vocale o di 
altre attività dello sfintere glottico (Shindler et al., 2002, 2010). Vengono 
pertanto escluse da tale definizione le disfonie sempre di tipo neurologico 
che coinvolgono i nervi periferici, ad esempio le paralisi cordali da deficit 
del nervo ricorrente e le disfonie di origine psicogena nella quale il sin-
tomo vocale è secondario ad un problema nella sfera emotivo-relazionale 
e non è pertanto dimostrabile un’alterazione organica delle vie nervose 
centrali.

Secondo la classificazione dell’Organizzazione Mondiale della Sanità 
vengono definiti anziani i soggetti con un’età compresa tra i 60 e 74 anni, 
vecchi dai 75 ai 90 e grandi vecchi oltre i 90 anni (Paolisso et al., 2014). 
Le disfonie centrali possono presentarsi in tutte le fasce di età in base all’e-
ziologia; verranno pertanto considerati i quadri clinici con una prevalenza 
maggiore nei soggetti di età superiore ai 60 anni.

L’emissione vocale eufonica è il risultato dell’attività motoria coordinata 
e precisa di diversi gruppi muscolari facenti parte dell’apparato pneumofo-
noarticolatorio.

Le caratteristiche percettive dell’emissione vocale, e quindi il risultato 
fonatorio, dipendono in modo semplicistico, dall’attività della muscolatura 
laringea intrinseca ed estrinseca (per i parametri frequenza di emissione 
ed in minor misura intensità e caratteristiche timbriche), della muscolatura 
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respiratoria (intensità ed in misura minore frequenza) e di quella del tratto 
vocale (caratteristiche timbriche e secondariamente intensità di emissione). 

I nuclei motori deputati al controllo della muscolatura dell’apparato 
pneumofonoarticolatorio sono situati nel ponte, tronco e corna anteriori 
del midollo spinale, ma rappresentano soltanto la via finale percorsa dallo 
stimolo nervoso, ovvero dal secondo motoneurone alla periferia. Tale via 
raccoglie e trasporta tutte le informazioni discendenti dai centri superiori. 

Il controllo da parte del sistema nervoso centrale sul secondo motoneu-
rone è estremamente complesso, come dimostrano numerosi studi di stimo-
lazione magnetica transcranica (Khedr e Aref, 2002; Rodel et al., 2004). 
Volendo semplificare la tassonomia al fine di correlare, ove possibile, il 
quadro clinico con la sede prevalente del danno consideriamo la fonazione 
come puro atto motorio. In quest’ottica i diversi nuclei dei nervi cranici e 
spinali coinvolti, ricevono informazioni dai motoneuroni centrali piramida-
li, extrapiramidali e cerebellari. 

I motoneuroni piramidali originano dalla corteccia motoria primaria, 
nel giro precentrale del lobo frontale. Penfield descrisse l’organizzazione 
corticale delle labbra, lingua e faringe, tuttavia non riuscì ad identificare 
una rappresentazione motoria specifica per la laringe evidenziando che la 
funzione vocale sembrava sovrapporsi alle aree dell’articolazione della pa-
rola (Penfield, 1950), con una maggior attivazione dell’emisfero dominante 
(Penfield, 1959). L’utilizzo nelle ultime decadi della risonanza magnetica 
funzionale ha consentito di esaminare la funzione laringea in presenza di 
vocalizzazione e di individuare per la prima volta un’area specifica della 
laringe sulla corteccia umana (Brown et al., 2008). I nuclei motori laringei 
ricevono informazioni dalla corteccia motoria primaria bilateralmente at-
traverso i fasci cortico bulbari ipsi e controlaterali (Rodel et al., 2004); gli 
assoni del primo motoneurone, infatti, dalla corteccia motoria convergono 
in direzione della capsula interna in corrispondenza della quale si incro-
ciano parzialmente proseguendo in direzione del secondo motoneurone a 
livello dei nuclei dei nervi cranici e corna anteriori del midollo (Magnani, 
2006); la decussazione avviene al di sopra del nucleo ambiguo.

Il sistema extrapiramidale è estremamente complesso con la presenza 
di percorsi cortico-sottocorticali-cerebellari che possono contare fino a 20 
sinapsi. Le tre vie principali riconosciute sono cortico-strio-pallido-rubro-
reticolo-spinale, cortico-strio-pallido-ipotalamo-olivo-spinale e cortico-
ponto-cerebello-dento-reticolo-spinale 

Il sistema extrapiramidale è deputato al controllo delle attività automa-
tiche ma influenza anche l’attività volontaria intervenendo sulla coordi-
nazione dei movimenti attraverso un accompagnamento tonico ed attività 
sincinetica.
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Anche il cervelletto, attraverso i suoi motoneuroni centrali e le vie 
nervose che da esso prendono origine contribuisce al coordinamento del 
movimento ed alla sua precisa ed accurata temporizzazione: riceve input 
dai sistemi sensoriali del midollo e da altre zone cerebrali ed integra questi 
segnali nell’ottimizzazione dell’attività motoria (Fine et al., 2002).

Tali premesse di neuroanatomia, sebbene non rendano giustizia alla 
complessità del controllo del movimento in generale e della funzione fona-
toria nel particolare, possono comunque aiutare a delineare quadri fisiopa-
tologici e quindi clinici diversi in base alla sede prevalente di lesione. 

L’interessamento delle vie piramidali più frequente nel soggetto anziano 
è secondario a vasculopatia cerebrale acuta. L’ictus cerebrale costituisce 
la seconda causa di morte e la prima causa di disabilità negli anziani. La 
prevalenza dell’ictus cerebrale aumenta con l’età ed in Italia è pari al 6.5% 
(dato riferito al 2013) (SPREAD, 2016). L’esito funzionale a livello vocale, 
come si deduce dalla neuroanatomia dipende dalla sede della lesione; infat-
ti solo un ictus a livello midollare laterale (sindrome di Wallemberg) può 
determinare una paralisi monolaterale delle corde vocali, poiché avviene al 
disotto della decussazione cortico-bulbare laringea, mentre lesioni al diso-
pra di questo livello non possono provocare una paralisi delle corde vocali 
visto il controllo bilaterale, per cui l’interruzione dell’innervazione da un 
lato verrà supplita dall’innervazione controlaterale. Lesioni cerebrali mul-
tiple diffuse ai due emisferi possono comportare comunque sintomi vocali 
con diverse caratteristiche espressive, in cui prevale l’ipofonia.

Tra le patologie degenerative del sistema piramidale consideriamo la 
sclerosi laterale amiotrofica (SLA) la cui età media di insorgenza è di 
circa 60 anni con una prevalenza in Italia di 5-7 casi ogni 100.000 abitanti.

Nella sclerosi laterale amiotrofica si assiste ad un interessamento sia 
del primo che del secondo motoneurone; questo comporta la coesistenza di 
manifestazioni di tipo spastico (primo motoneurone) e di tipo flaccido (se-
condo motoneurone) con una diversa espressività clinica. Le caratteristiche 
vocali sono secondarie ad una progressiva perdita della mobilità linguale 
(con comparsa di fascicolazioni e successiva atrofia della muscolatura) e 
del velo del palato con conseguenti rinolalia aperta posteriore e stomato-
lalia; a questo si associa ipofonia con riduzione nella capacità di modulare 
l’intensità vocale ed una riduzione del tempo massimo fonatorio a causa 
dell’interessamento della muscolatura respiratoria e conseguente impossibi-
lità a garantire un’adeguata pressione sottoglottica.

L’interessamento delle strutture extrapiramidali è presente in diverse 
patologie quali corea di Huntington, morbo di Wilson, forme atetosiche e 
distoniche; tra quest’ultime è compresa la disfonia spasmodica ovvero una 
distonia focale la cui età di esordio può avvenire in qualsiasi momento del-
la vita ma con una maggior frequenza nel gruppo di età tra i 40 e 50 anni. 
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Ad essa verrà dedicato un capitolo a parte. Dal punto di vista epidemiolo-
gico l’espressione più frequente nell’anziano è quella associata al morbo di 
Parkinson.

Sebbene possa presentarsi anche nel giovane adulto, il Parkinson inte-
ressa l’1-2% dei soggetti di età superiore ai 60 anni (Sapir et al., 2011) per 
giungere ad una prevalenza del 3-5% nella popolazione di età superiore 
agli 85 anni (Abur et al., 2018); studi epidemiologici prevedono che tale 
dato sia destinato ad incrementare nel corso dei prossimi decenni. (Dorsey 
et al., 2007). Il morbo di Parkinson interessa il sistema extrapiramidale 
con una deplezione di neuromediatori (monoamine) nelle cellule della pars 
compacta della sostanza nigra, nel locus ceruleus e nel nucleo motore del 
vago. 

Si stima che quasi il 90% dei soggetti con morbo di Parkinson svilup-
pino nel corso della malattia sintomi e segni nell’area della parola e della 
voce (Ho et al., 1998); tali disturbi definiti nel complesso come disartria 
ipocinetica, in realtà possono comportare una combinazione di diversi 
sintomi; i più comuni sono l’ipofonia con una ridotta intensità vocale, voce 
debole con perdita della sonorità a fine frase; studi clinici hanno evidenzia-
to che il corrispettivo fisiopatologico è rappresentato da un’ insufficienza 
glottica mediana con tendenza alla glottide ovalare e conseguente fuga 
d’aria centrale (Smith et al., 1995); a questo si accompagnano alterazioni 
nella capacità vitale, nei pattern di attivazione della muscolatura respirato-
ria e nei movimenti della gabbia toracica con conseguente compromissione 
di una adeguata pressione sottoglottica e durata fonatoria (Solomon et al., 
1993). Caratteristiche della sindrome sono inoltre una voce monotona, con 
ridotto range frequenziale, una modulazione limitata ed un’alterata velocità 
(Arnold et al., 2014). 

I meccanismi neuronali che sottendono i disturbi vocali nei soggetti con 
sindrome di Parkinson sono complessi e non ancora tutti ben delineati. La 
bradicinesia, con lentezza dei movimenti volontari e l’ipocinesia con ridu-
zione dell’ampiezza della motricità spontanea e difficoltà nell’esordio del 
movimento sono caratteristici delle sindromi che interessano il sistema ex-
trapiramidale. L’ipocinesia e la bradicinesia, applicate alla muscolatura del 
sistema pneumofonoarticolatorio si traducono nell’alterazione dei meccani-
smi di regolazione frequenziale e dell’intensità per incapacità degli indivi-
dui con Parkinson di mantenere e ridimensionare l’ampiezza e la forza dei 
movimenti (Rosen et al., 2005; Sapir et al., 2011; Skodda et al., 2011). È 
stata inoltre dimostrata nei soggetti con Parkinson un’alterazione nella ca-
pacità di elaborazione sensoriale, ovvero una riduzione della propriocezio-
ne ed una alterata elaborazione delle informazioni propriocettive per com-
piere il normale movimento, dimostrati anche a livello faringo-laringeo. 
Tali alterazioni possono spiegare almeno in parte i deficit nel mantenimen-
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to e ridimensionamento dell’ampiezza del movimento nell’emissione vocale 
oltre alla errata percezione da parte dei pazienti della voce autoprodotta e 
dello sforzo vocale (Ho et al., 2000; Graber et al., 2002; Hammer, 2010). 
Altro fattore rilevante che può contribuire alla genesi dei sintomi vocali è 
un deficit nell’attenzione e vigilanza all’azione motoria e quindi anche a 
quella vocale (Rowe et al., 2002; Bohnen et al., 2006). 

Dal punto di vista terapeutico, il trattamento farmacologico con levodo-
pa si è dimostrato poco efficace nel migliorare i sintomi vocali; la maggior 
parte degli studi non ha evidenziato alcun miglioramento (Plowman et al., 
2009; Elfmarkova et al., 2015; Fabbri, 2017), mentre altri hanno registrato 
un lieve cambiamento, non statisticamente significativo sull’intonazione, e 
l’intellegibilità del parlato (De Lettere et al., 2007; Skodda et al., 2011).

Ad oggi il trattamento riabilitativo ritenuto più efficace per migliorare 
la voce, la parola, la deglutizione e la mimica facciale è la Lee Silvermann 
Voice Therapy (LSVT), un regime di trattamento intensivo di un mese la 
cui validità è stata ampiamente provata e studi di follow up indicano che 
gli effetti terapeutici sono mantenuti fino a due anni dopo il trattamento. 

Un interessamento dei circuiti cerebellari secondario a patologie dege-
nerative o vascolari può comportare in qualche misura un coinvolgimento 
vocale, che in realtà è parte del più complesso quadro di disartria atassica; 
in questo caso la fisiopatologia del sintomo vocale è legata all’incoordina-
zione, riduzione del tono e scarsa accuratezza nella forza, ampiezza e ritmo 
dei movimenti; a livello del sistema pnemofonoarticolatorio ciò si traduce 
in un ridotto tono della muscolatura faringo-laringea con tendenza alla 
disfonia ipocinetica caratterizzata da voce velata, scarsa intensità e facile 
faticabilità conseguenti all’impossibilità di creare un’adeguata pressione sot-
toglottica; l’incoordinazione e la scarsa accuratezza nei movimenti possono 
inoltre determinare difficoltà nel controllo del pitch, break vocali e cam-
biamenti improvvisi nella loudness. Il quadro può tuttavia assumere alcune 
caratteristiche di una disfonia ipercinetica qualora l’interessamento sia del 
lobo posteriore; in tal caso si può assistere ad un aumento del tono musco-
lare con conseguenti ripercussioni sulle resistente glottiche con voce pressa-
ta, ingolata e aumenti improvvisi di intensità (Patrocinio e Sallustio, 2016).
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Le distonie laringee in geriatria

di Massimo Spadola Bisetti, Maurizio Zibetti, 
Giovanni De Rossi, Jacopo Edro Colombini

Introduzione

Attualmente l’età senile, nelle persone che conservano buona salute, è 
ancora ricca di impegni sociali che vanno dal volontariato, ai viaggi, ad at-
tività ricreative quali, ad esempio, la recitazione od il canto corale. In tale 
situazione, anche la persona anziana si presenta attenta alla conservazione 
di una buona qualità della voce ed avverte disagio per condizioni nelle 
quali sia più o meno gravemente compromessa. Lo stesso allungamento 
della vita media permette il manifestarsi in più persone di patologie della 
voce un tempo rare nell’anziano. Le distonie laringee rientrano in questo 
gruppo di disturbi: un tempo accettati con una sorta di rassegnazione, 
spingono oggi pazienti ultrasessantenni a consultarci per una diagnosi, e, 
soprattutto, per un rimedio.

La distonia laringea (DL), anche detta “disfonia spasmodica”, dopo anni 
in cui era considerata una forma di disfonia psichiatrica, è stata infine in-
quadrata nel campo delle distonie focali ovvero in quel gruppo di patologie 
neurologiche caratterizzata dalla produzione involontaria di movimenti 
abnormi che, in questo caso, interessano i muscoli intrinseci della laringe. 
Infatti la caratteristica peculiare di questa particolare forma di disfonia ri-
siede nell’alterazione del controllo motorio laringeo che determina una ipe-
rattività od uno spasmo della muscolatura laringea esclusivamente durante 
la fonazione, non essendo invece presente durante la respirazione, la tosse 
e la deglutizione. Questa modalità fonatoria produce una voce strozzata o 
soffiata che rende l’eloquio forzato ed affaticante.

La voce può migliorare, od addirittura si può osservare una remissione 
dei sintomi, durante il canto, il riso, lo sbadiglio mentre può peggiorare se 
la persona parla al telefono o è emozionata o tesa.
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Le varianti delle distonie laringee

Si riconoscono tre varianti della DL: di tipo adduttorio, abduttorio o mi-
sto (Aronson, 1968).

Nel tipo adduttorio, il 92-82% dei casi secondo le casistiche (Blitzer, 
2010; Patel, 2015), durante la fonazione si ha una contrazione involontaria 
ed eccessiva delle corde vocale, con voce tesa, strozzata o soffocata, bru-
scamente interrotta da arresti vocali e riduzione dei tratti prosodici.

Nel tipo abduttorio, 17% dei casi, si ha una eccessiva contrazione dei 
muscoli che allontanano le corde vocali, con produzione di voce sussurra-
ta, discontinua e ansimante od affannosa, con pause afone, talvolta irrego-
larmente tremante.

Nel tipo misto si alternano gli spasmi in adduzione e in abduzione.

Eziologia ed epidemiologia delle distonie laringee

L’eziologia della DL non è ancora del tutto chiara data anche la varietà 
delle presentazioni cliniche. Infatti può manifestarsi come distonia isolata, 
come sindrome di Meige, abbinata a blefarospasmo e distonia oromandi-
bolare, o in un quadro di distonia generalizzata (Albanese, 2013; Marras, 
2016). Sono stati identificati diversi geni mutati in soggetti con varie forme 
di sindromi distoniche con disfonia spasmodica: gene THAP1 (Xiromeri-
siou, 2012), gene TUBB4 (Lohmann, 2013), gene ANO3 (Stamelou, 2014), 
gene GNAL (Balint, 2015), gene KMT2B (Meyer, 2017).

Sebbene si ritenga che la sintomatologia della DL sia dovuta ad un fun-
zionamento alterato dei gangli della base, studi recenti suggeriscono che 
sia causata da anomalie delle reti cerebrali su larga scala piuttosto limitate 
ai soli gangli della base (Fuertinger, 2017; Jinnah, 2017). Sono state osser-
vate nel tempo associazioni con varie patologie neurodegenerative quali 
SLA, malattie mitocondriali, mielinosi pontina centrale nonché con l’uso 
di farmaci neurolettici, traumi cranici o sumenage vocale.

Asgeirsson e collaboratori (2006), in uno studio sulla popolazione islan-
dese, ha riscontrato una prevalenza della DL primaria di 5,9/100.000 men-
tre Williams e collaboratori (2017) ha calcolato in Irlanda una prevalenza 
di 17,8/100.000 della distonia focale isolata idiopatica dell’età adulta.

La disfonia spasmodica risulta nel 77,6-79,3% dei casi colpire il sesso 
femminile, l’età di insorgenza va da 13 a 71 anni con un’età media di 45 
anni, tendendo a manifestarsi gradualmente nella mezza età con un suc-
cessivo interessamento dell’età geriatrica (Adler, 1997; Schweinfurth, 2002; 
Patel, 2015).
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Manifestazioni cliniche delle distonie laringee

La DL può manifestarsi inizialmente come una raucedine aspecifica, 
insorta talvolta dopo una laringite prolungata, mentre in una minoranza 
di casi l’inizio è improvviso. All’esordio il paziente lamenta soprattutto 
difficoltà all’avvio del discorso, successivamente, con lenta progressione, 
gli spasmi laringei diventano persistenti e peggiorano fino a rendere la fo-
nazione impossibile (Aronson, 1990). La DL può presentarsi associata ad 
altre distonie distrettuali quali il blefarospasmo, il torcicollo spasmodico 
ed il crampo dello scrivano. Nella maggior parte dei casi, le manifestazioni 
distoniche rimangono limitate e isolate (distonia focale) mentre nelle forme 
generalizzate possono essere interessati molti distretti muscolari.

La DL si evidenzia più comunemente nel normale eloquio che risulta 
alterato nel pitch, nel volume e nella velocità; il paziente tende, allora, a 
mettere in atto meccanismi di compenso parlando sottovoce o in falsetto o 
modificando l’atteggiamento fonatorio. Infatti la fluenza può essere miglio-
rata parlando con un tono più alto, adottando la postura supina o tenendosi 
con una mano la cartilagine tiroide, mentre la voce peggioramento al tele-
fono, sotto stress e dopo affaticamento fisico. Sono stati descritti casi dove 
la DL si verifica solo nel canto (Blitzer, 2010).

Valutazione clinica del paziente geriatrico

La diagnosi di disfonia spasmodica si basa sull’anamnesi, sull’esame 
percettivo della voce e sulla laringostroboscopia. Nella pratica clinica risul-
tano utili, anche a fini documentativi, l’analisi elettroacustica della voce e 
l’elettroglottografia (EGG).

Gli elementi anamnestici principali vengono riassunti in Tabella 1.
A completamento della raccolta anamnestica è utile la somministrazio-

ne di un questionario di autovalutazione della disfonia quale il VHI o il 
PAPV.

La diagnosi viene effettuata clinicamente principalmente con la valuta-
zione percettiva della voce utilizzando la scala GIRBAS ed ascoltando il 
paziente sia durante l’eloquio spontaneo che mentre legge un brano: andrà 
valutata la qualità della voce, la sua fluenza e l’articolazione.

La DL adduttoria si rende più evidente facendo produrre una alter-
nanza di annusamenti ripetuti (sniffamento) seguiti da una /i/ prolungata. 
La funzionalità dei muscoli tensori delle corde vocali può essere testata 
facendo produrre una /i/ con un glissato dalla tonalità grave a quella acu-
ta e viceversa. Per evidenziare l’affaticabilità glottica si può far produrre 
ripetutamente al paziente una /i/ in due tonalità mentre la capacità di coor-
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dinamento e diadococinesia viene valutata facendo ripetere in sequenza e 
velocemente i suoni sillabici /pa/, /ta/, /ka/.

Tab. 1 - Principali elementi anamnestici (modificata da Merati, 2005)

Insorgenza epoca di presentazione
tempo di persistenza
fattori predisponenti

Manifestazione improvvisa
progressiva

Situazioni di 
miglioramento/ 
peggioramento

parlare
cantare
situazioni di stress
fonazione prolungata
posture particolari
affaticamento fisico
momento della giornata

Sintomi associati fonazione dolorosa
fonoastenia
altri segni neurologici
altre manifestazioni patologiche sistemiche

Qualità della voce stridula
soffiata
strozzata

Produzione vocale riduzione del supporto respiratorio
riduzione della portanza
riduzione del volume

Controllo della voce perdita del controllo del pitch
break vocali

Bisogni voce di conversazione
canto amatoriale
professionista vocale

La laringostroboscopia viene effettuata con fibroscopio flessibile al 
fine di dare una valutazione sia anatomica che funzionale. Ciò consente 
di effettuare una diagnosi differenziale con altre patologie della voce, 
indagando la presenza di malattie cordali, tremori e movimenti glottici 
involontari: tipicamente, durante la fonazione nella DL adduttoria gli 
spasmi si evidenziano come scatti delle corde vocali mentre nella DL 
abduttoria, i movimenti spasmodici cordali danno luogo a break vocali 
soffiati.
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L’elettromiografia ha perso importanza nella diagnostica dei muscoli 
coinvolti nella DL ma risulta ancora essere un ausilio alternativo alla la-
ringoscopia nella terapia iniettiva mirata con tossina botulinica (Nijmeijer, 
2014; Kim, 2014).

Con l’esame sonografico e l’MDVP si ottiene una chiara documentazio-
ne della disfonia quantizzando parametri quali arresti vocali, diplofonia, 
rumori di soffio, tremore vocale ed estensione armonica che permettono un 
confronto pre-post terapia. Egualmente l’EGG, pur non essendo di per sé 
diagnostica, consente di individuare tracciati che dimostrano cicli irregola-
ri per ampiezza, frequenza e conformazione.

In ogni caso non va mai dimenticato di indirizzare il paziente a consu-
lenza neurologica al fine di precisare diagnosi e sito della lesione consen-
tendo, quando possibile, un trattamento neurologico combinato.

Rimediazione della DL nel paziente geriatrico

La rimediazione della DL nel paziente anziano richiede, innanzitutto, 
una valutazione dei bisogni e delle aspettative del soggetto con provvedi-
menti commisurati alle necessità del paziente che possono andare dal sem-
plice miglioramento della voce di conversazione con riduzione della fatica 
fonatoria ad un utilizzo di voce professionale od artistica.

Il trattamento locale con tossina botulinica risulta attualmente essere il 
gold standard terapeutico secondo l’American Academy of Otolaryngology-
Head and Neck Surgery e l’American Academy of Neurology. Il Cochrane 
Collaboration Review rileva che la maggior parte degli studi pubblicati 
documenta risultati positivi sia in termini di miglioramento clinico che di 
soddisfazione del paziente (Watts, 2004). La terapia inizia ad avere effetto 
in media in 2,4 giorni ed i risultati perdurano per 15,1 settimane (Blitzer, 
2015).

Sono state codificate varie tecniche di somministrazione: per via per-
cutanea, transorale, transnasale, sotto guida laringoscopica od elettromio-
grafica, e non vi è evidenza di risultati significativamente migliori con una 
metodica piuttosto che con un’altra la cui scelta è principalmente correlata 
alla formazione dell’operatore ed alle attrezzature disponibili. Il trattamen-
to non è precluso all’età geriatica (Patel, 2015): la dose ottimale di tossina 
botulinica varia tra i pazienti ma non sembra correlare con l’età (Blitzer, 
2010), tuttavia sovente, soprattutto nei pazienti più anziani, questo tipo di 
intervento non viene accettato per timore, insufficiente motivazione o pre-
senza di comorbilità.

Gli effetti collaterali ed avversi sono principalmente il manifestarsi di 
dispnea, disfagia, peggioramento della disfonia, i quali vengono a recedere 
con l’esaurirsi dell’effetto della tossina botulinica.
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A partire dal 2017 presso l’Ambulatorio di Foniatria della Città della 
Salute e della Scienza di Torino sono stati trattati 6 pazienti, tutti di sesso 
femminile e di età superiore ai 60 anni con quadro di DL.

Tutti i pazienti sono stati sottoposti visita Foniatrica nel corso della qua-
le, oltre ad una valutazione percettiva della voce, alla compilazione della 
scala GIRBAS ed alla somministrazione del questionario di autovaluta-
zione della voce VHI-10, sono stati sottoposti a videolaringostroboscopia 
con ottica flessibile per via transnasale. Tale metodica ha permesso di regi-
strare il comportamento del velo palatino, della muscolatura faringea e del 
distretto laringeo. In particolare, ha consentito la valutazione dei muscoli 
vocali e l’onda mucosa definendo quindi la forma clinica adduttoria, abdut-
toria o mista.

Successivamente è stato registrato ed analizzato un campione di voce 
attraverso MPVD e sonogramma facendo pronunciare al paziente la vocale 
/a/ per 5 secondi.

Ha completato lo studio una valutazione neurologica effettuata presso la 
S.C. Universitaria di Neurologia.

I pazienti selezionati con diagnosi di DL sono stati sottoposti a tratta-
mento con tossina botulinica somministrata mediante fibroendoscopio fles-
sibile con canale operativo.

La tecnica FEPS adottata può essere riassunta nelle seguenti fasi:
colloquio informativo con il paziente sulle manovre da eseguire, sui 
vantaggi ed i possibili effetti indesiderati, con compilazione del consen-
so informato specifico;
anestesia locale delle fosse nasali mediante tampone imbibito di ossibu-
procaina;
introduzione dello strumento flessibile nella narice più pervia;
anestesia locale laringea mediante versamento di ossibuprocaina attra-
verso un catetere passante nel canale operativo;
laringostroboscopia di prossimità zenitale con endoscopio perpendicola-
re al piano glottico;
iniezione di 2,4 U.I. di tossina botulinica nei muscoli tiro-aritenoidei ed 
eventualmente negli interaritenoidei (nei casi di DL più severa) median-
te ago endoscopico 23 g De Rossi, Ricci Maccarini, Borragan realizzati 
da BTC Medical Europe.
La procedura viene eseguita in regime ambulatoriale. In dimissione vie-

ne stabilito un controllo a 15 giorni con rivalutazione dei parametri vocali, 
videolaringostroboscopia e nuova compilazione della scala GIRBAS e del 
VHI-10.

In caso di scarso beneficio, il trattamento può essere ripetuto incremen-
tando gradualmente di 1/3 per volta il dosaggio somministrato.
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Una volta identificato il dosaggio adeguato le successive somministra-
zioni vengono generalmente eseguite dopo 6 mesi o al ripresentarsi della 
sintomatologia.

Il trattamento logopedico nell’anziano è, spesso, l’unica rimediazione 
di queste distonie accettato od attuabile anche se è dimostrato che da solo 
produce scarsi risultati; risulta invece un importante presidio di supporto 
nel post trattamento con tossina botulinica in quanto mirato a corregge-
re gli atteggiamenti compensatori viziati instauratisi durante l’evoluzione 
della distonia ed a contenere gli eventuali effetti collaterali della terapia, 
soprattutto in rapporto alla deglutizione.

Fra le altre possibilità terapeutiche, la terapia farmacologica offre poco 
sollievo mentre la terapia chirurgica basata sulla sezione del nervo laringeo 
ricorrente ha dimostrato che, a distanza di tre anni, il 64% dei pazienti non 
aveva avuto miglioramenti e che il 48% era peggiorato dopo l’intervento 
(Aronson, 1983).

Riscontri elettroacustici della DL

Fig. 1 - Caso 1

Caso 1: Oscillogramma e Sonogramma di paziente di sesso femminile, 
di anni 75 con DL adduttoria ingravescente da circa 7 anni preceduta da 
un periodo di disfonia. G3 I3 R2 B1 A0 S1. Consulenza neurologica rileva 
aree di gliosi della corona radiata e vasculopatia dei gangli della base ma 
senza un preciso inquadramento patologico. Laringoscopia a fibre ottiche 
flessibili: quadro di laringite cronica (connessa al tabagismo), corde vocali 
mobili, con possibilità di buona chiusura cordale anche se sovente prevale 
l’ipostenia cordale con difetto di chiusura lungo tutto il piano glottico. Si 
osservano tremori laringei anche a riposo. Stroboscopia: presenza di onda 
mucosa bilaterale e simmetrica. L’esame sonografico della vocale /a/ rileva 
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una frequenza fondamentale a circa 170 Hz, instabile: l’instabilità aumenta 
con l’insorgenza di rapido affaticamento; attacco duro. Spettro armonico 
presente sino a circa 4000 Hz composto da onde aperiodiche. La paziente 
non era motivata a trattamento con tossina botulinica ed è stata indirizzata 
a ciclo di rieducazione logopedica mirante al miglioramento della coordi-
nazione pneumo-fonica e della tensione cordale.

Fig. 2 - Caso 2

Caso 2: paziente di sesso femminile, di anni 64, con DL verosimilmen-
te di tipo misto, già sottoposta senza successo a trattamento logopedico. 
Presenza di tremore agli arti superiori. G3 I3 R2 B2 A0 S1. Oscillogram-
ma e Sonogramma documentano marcato tremore vocale, attacco soffiato, 
F0 a circa 200 Hz, spettro armonico in grado di raggiungere gli 8000 Hz 
durante gli spasmi ma, di fatto contenuto nei 2500 Hz, importante fuga 
d’aria. Inquadramento neurologico non ancora effettuato al momento della 
visita.
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Fig. 3 - Caso 3
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Caso 3: Sonogramma ed EGG di paziente di sesso femminile, anni 60. 
Disfonia ricorrente da alcuni anni. Peggioramento da 15 giorni della disfo-
nia con afonia in corso di infezione faringea con otite bolloso emorragica 
Au sinistro. G2 I3 R1 B1 A0 S1. La laringoscopia rileva quadro di laringite 
cronica con segni di laringite da reflusso. Esame sonografico della vocale 
/a/: F0 a circa 222 Hz, incostante. Spettro armonico contenuto nei 4800 
Hz con puntate fino agli 8000 Hz, rumore alle alte frequenze. Presenza di 
onde aperiodiche e di tratti di diplofonia. Quadro clinico indicativo di voce 
spasmodica nella variante adduttoria. L’EGG si presenta estremamente ir-
regolare con tratti nella norma (a), altri con pattern di disfonia ipercinetica 
(b) ed altri ancora con onde irregolari per ampiezza, forma e periodicità (c).

Fig. 4 - Caso 4

Caso 4: paziente di sesso femminile, di anni 69 con DL abduttoria ed 
ipostenia cordale compensatoria. Si rilevano sia durate la respirazione 
che durante la fonazione spasmi glottici con una frequenza di circa 1 al 
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secondo. Il sonogramma della vocale /a/ documenta: F0 a 130 Hz, spettro 
armonico presente sino a circa 2000 Hz, circa una interruzione al secondo, 
rumore di soffio alle alte frequenze.

Fig. 5 - Caso 5

Caso 5: paziente di sesso femminile, anni 76. DL adduttoria candidata 
a trattamento con tossina botulinica. Disfonia cronica da circa 3 anni G3 
I3 R1 B0 A1 S2. Percettivamente voce caratterizzata da spasmi laringei. 
Visita neurologica esclude la presenza di patologie extrapiramidali. La 
laringostroboscopia evidenzia quadro di disfonia spasmodica, con spasmi 
interessanti quasi esclusivamente il piano glottico. L’onda mucosa risulta 
piccola bilateralmente ed irregolare. Sonogramma: F0 a 210 Hz, spettro 
armonico potenzialmente in grado di raggiungere gli 8000 Hz ma a ra-
pido decadimento. Tracciato gravato da onde aperiodiche e rotture a fre-
quenza crescente. Vocaligramma MDVP: alterazione di tutti i parametri, 
in particolare quelli relativi a frequenza ed ampiezza con relativa conser-
vazione dell’indice di fonazione sommessa (SPI). Si documenta che il tre-
more riguarda il parametro ampieza (ATRI) e non il parametro frequenza 
(FTRI).
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Fig. 6 - Caso 6

Caso 6: Paziente di sesso femminile, anni 85. DL adduttoria con at-
teggiamento compensatorio ipercinetico. Disfonia da circa 1 anno insorta 
gradualmente. Artrite reumatoide. Si obiettivano fini tremori agli arti su-
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periori ed al capo. G 2 I3 R0 B1 A1 S2. Voce tesa tendente al falsetto con 
arresti vocali. Respirazione toracica, superficiale. Laringostroboscopia: 
in fonazione marcato atteggiamento iperadduttorio sia in senso antero-
posteriore che falso cordale con stroboscopia non visualizzabile. Fini ed 
incostanti tremori glottici durante la respirazione. Sonogramma della vo-
cale /a/: voce di base di falsetto con F0 a circa 300 Hz. Spettro armonico 
potenzialmente in grado di raggiungere i 5000 Hz ma, di fatto, per lo più 
contenuto sotto i 2000 Hz, break vocali ogni 2,5 secondi circa con ripresa 
della fonazione in modalità soffiata. L’EGG della vocale /a/ si presenta 
estremamente variabile durante gli 8 secondi di osservazione: si ricono-
scono a) tracciato tipico di falsetto, b) alterazioni della regolarità dell’onda 
mucosa con onde di ampiezza diversa separate da tratti determinati da pic-
coli spasmi, c) tracciato con andamento mimante una periodicità con onde 
di tipo ipocinetico più ampie seguite da 3 onde di ampiezza minore, d) 
onde irregolari ed aperiodiche. Vocaligramma MDVP: alterazione di tutti 
i parametri, in particolare quelli relativi a frequenza ed ampiezza con re-
lativa conservazione nei limiti di norma dell’indice di fonazione sommessa 
(SPI) e dell’indice di sub-armoniche (DSH). Paziente non motivata a tratta-
menti con tossina botulinica, indirizzata a rieducazione logopedica mirante 
alla correzione dell’atteggiamento ipercinetico ed al miglioramento delle 
metodiche respiratorie.
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Il processo biologico 
di invecchiamento nell’artista: genetica o usura? 

di Silvia Magnani, Franco Fussi

L’invecchiamento nella resa vocale prestazionale di un performer ar-
tistico non è scindibile dall’involuzione posturale, motoria e attentiva ge-
nerali cui l’età lo sottopone. Tutti noi riconosciamo i segni dell’età in un 
artista dai mutamenti nella vivacità dei movimenti sul palco, dai cambia-
menti posturali e di presenza scenica, dalla reattività col pubblico, oltre 
che dalla voce. Esistono tuttavia artisti la cui voce invecchia precocemente 
e altri che mostrano pressoché inalterate le proprie caratteristiche vocali. 
Pensiamo in campo moderno le voci di Gino Paoli, Ornella Vanoni, Edo-
ardo Vianello, Adriano Celentano, Nilla Pizzi, Mina, Mick Jagger, Barbara 
Streisand, Liza Minnelli, che vedono poco modificato il loro rendimento 
tecnico-vocale a fronte, in molti casi, di un guadagno in espressività. Op-
pure in ambito lirico alla longevità vocale del tenore Angelo Loforese per-
fettamente in grado di cantare “La donna è mobile” a 92 anni, o di Magda 
Olivero e di Mirella Freni. 

Sappiamo che le modificazioni anatomiche dell’apparato vocale nell’età 
senile sono progressive e ad evoluzione costante e che coinvolgono tutte le 
strutture dell’apparato, a gradi diversi di espressività, generando modifica-
zioni importanti dal punto di vista anatomico. Questo processo involutivo, 
che procede in modo diverso tra uomini e donne e con ampie variabili 
individuali, coinvolge inevitabilmente la capacità performativa della voce 
artistica. Ad esclusione dei fenomeni di ossificazione cartilaginea, gli altri 
eventi trovano nella riduzione di apporto ematico, per diminuzione del ca-
libro dei capillari, un fattore eziopatogenetico comune. L’invecchiamento è 
paragonabile a un progressivo impoverimento dei tessuti secondario a una 
riduzione di apporto di sostanze nutritive. La resa performativa artistica nel 
performer anziano è dunque correlata sia a fattori genetici e fisiologici in-
volutivi di invecchiamento, sia a patologie, stile di vita e alimentazione nel 
corso della vita. E un graduale declino della funzione performativa vocale 
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non è necessariamente una parte inevitabile dell’invecchiamento, rendendo 
quindi necessario in foniatria artistica distinguere i cambiamenti legati dal 
precipitare dei normali processi di invecchiamento alla patologia. Uno stu-
dio ha evidenziato che i soggetti che utilizzano professionalmente la voce 
cantata sono percepiti come più giovani dei non cantanti, mostrano più ele-
vata intensità vocale dei non cantanti e dimostrano valori di jitter più bassi 
dei non cantanti (Prakup, 2012). La regolare partecipazione al canto può 
essere considerata una forma di attività fisica se è vero, da ricerche relative 
a voci di non cantanti anziani, che l’attività fisica è correlata a ritardo di 
comparsa percettiva di qualità senescente della voce (Chodzko-Zajko et al., 
1987; Xue e Mueller 1997).

Nella popolazione geriatrica l’instabilità vocale, la riduzione di esten-
sione e di dinamica d’intensità e la fatica vocale possono essere associate 
a tipici cambiamenti involutivi fisiologici come l’atrofia cordale, mentre nei 
cantanti anziani i cambiamenti performativi legati all’età sono tipicamente 
associati a fuga d’aria glottica, riduzione di estensione, modifiche nelle ca-
ratteristiche del vibrato che si fa più lento, perdita del controllo respiratorio 
di appoggio e sostegno, fonastenia e imprecisioni di intonazione. Alcuni 
studi hanno mostrato che molti di questi fenomeni acustici possono essere 
conseguenza in generale di cattive condizioni laringee, respiratorie e della 
muscolatura addominale che minano la sorgente vocale.

In presenza di buona salute i cantanti tendono a mostrare stabilità della 
F

0
 durante il corso della loro vita. In individui altrimenti sani fattori come 

la F
0
, le dinamiche di intensità e la qualità vocale possono essere mante-

nuti stabili fino alla settima decade di vita. Il parametro jitter e l’intensità 
vocale risultano statisticamente differenti tra cantanti e non cantanti. Esiste 
una moderata correlazione significativa tra l’età percepita e lo jitter nei 
cantanti e non cantanti di sesso maschile, e nei cantanti di sesso femmi-
nile, ma non nelle non cantanti. Non vi sono correlazioni significative tra 
età percepita e intensità. Gli individui che sono percepiti come più giovani 
hanno significativamente più bassi valori di jitter rispetto a quelli percepi-
ti come voci più vecchie. L’intensità vocale invece non sembra essere un 
predittore affidabile di età a causa di una grande variabilità tra le persone. 
Questi rilievi suggeriscono come vi sia una relazione tra la partecipazione 
al canto e l’età percepita e che le differenze nella misurazione acustica 
dell’intensità e dello jitter può avere un significato pratico per esaminare le 
differenze tra cantanti anziani e non cantanti. Tali considerazioni avvalora-
no il suggerimento che l’esercizio del canto e gli esercizi motori in genere 
possano migliorare la funzione vocale e avere un impatto sui cambiamenti 
percettivi e acustici associati con l’età (Ringel e Chodzko-Zajko, 1987).

In modo molto schematico è possibile affermare che l’invecchiamento 
produce su tutti gli organi che compongono l’apparato vocale fenomeni 
raggruppabili in tre categorie principali: 
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perdita di elasticità strutturale (dalla gabbia toracica alle cartilagini la-
ringee);
riduzione del trofismo dei tessuti (con impoverimento dell’apparato 
ciliato, riduzione della idratazione superficiale e maggior suscettibilità 
agli agenti esterni delle mucose, riduzione delle masse muscolari, ero-
sione delle superfici articolari, ridotta calcificazione delle ossa);
riduzione della velocità di trasmissione della fibra nervosa (con perdita di 
sensibilità, rallentamento dei riflessi e minor controllo del movimento).

La perdita di elasticità

L’aumento di rigidità è una caratteristica comune del corpo che invec-
chia. Esso presenta aspetti diversi ma esitanti tutti in una riduzione delle 
possibilità di movimento.

Esiti laringei

A livello laringeo il fenomeno più macroscopico è l’ossificazione delle 
cartilagini ialine con conseguente riduzione della deformabilità. Solo l’epi-
glottide, cartilagine elastica, tende a mantenere inalterata la propria struttu-
ra e fortunatamente visto il suo ruolo in deglutizione. 

In senso funzionale si perde la possibilità di sostenere l’adduzione cor-
dale con la deformazione della cartilagine tiroide ad opera del muscolo 
costrittore laringeo. Anche i giunti articolari perdono la reciproca mobilità 
con diminuzione della escursione delle aritenoidi (e quindi delle corde). 
Le strutture legamentose si fanno rigide, andando ad aggravare lo stato di 
ridotta mobilità delle articolazioni e a diminuire ulteriormente l’adattabilità 
laringea.

Decade nel cantante la capacità di incrementare le resistenze glottiche 
e la loro tenuta, se non al prezzo di un grande consumo muscolare che 
evidenzia percettivamente la rigidità di emissione e la propriocezione fona-
stenica, con evidente ricaduta sulle emissioni in fortissimo; si fa inoltre dif-
ficile l’abduzione completa delle corde vocali nella necessaria inspirazione 
rapida, con riduzione dello spazio e comparsa di moto vorticoso in grado 
di creare un disturbante rumore di rifornimento, elettivamente amplificato 
dal microfono.

Gestire l’assetto glottico risulta complesso. La capacità di intonazione 
prefonatoria può venire persa e anche il raggiungimento della intonazione 
in emissione può essere dilazionato.
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I cantanti anziani spesso si lamentano di dover esercitare maggiore 
forza faringolaringea per raggiungere note acute rispetto ai giorni della 
gioventù. Sicuramente le proprietà della mucosa e l’idratazione sono dei 
fattori che rivestono importanza nell’invecchiamento, così come anche la 
perdita di capacità di deformazione della laringe che viene limitata dalla 
ossificazione cui va incontro con l’età, iniziando in senso dorsolaterale e 
estendendosi poi in direzione ventromediale, limitando la flessibilità delle 
cartilagini laringee (Garvin, 2008).

Uno studio ha analizzato la deformazione della cartilagine tiroidea 
durante il canto, e quindi della sua rigidità dovuta all’ossificazione, come 
potenziale giustificazione dell’aumento di forza faringolaringea richiesta ai 
cantanti anziani per raggiungere i toni più acuti. Probabilmente il cantante 
compensa la mancanza di elasticità laringea adattando il vocal tract o cre-
ando maggior tensione longitudinale cordale e spostando l’osso occipitale 
indietro e in alto (Scotto di Carlo, 2002). Questo avvalorerebbe la grande 
utilità nel cantante anziano di tecniche di ancoraggio nel controllo del 
pitch come indicato nella didattica dell’Estill Voice Training.

La cartilagine tiroidea è lievemente deformata durante il canto nella 
prima ottava, in cui il salire la gamma tonale è principalmente gestito per 
attività del cricotiroideo ma lo è di più nella seconda ottava dove, in voce 
piena, la pressione sottoglottica cresce ed è principalmente attivo il tiro-
aritenoideo con aumento di attività del muscolo costrittore inferiore della 
faringe. Dato che con l’età la cartilagine tiroide è meno deformabile viene 
ostacolata la coordinazione fine del vocal tract nel controllo del canto e 
il performer deve perciò compensare usando altre tecniche muscolare per 
l’accesso ai toni acuti con sensazione di discomfort (Unteregger et al., 
2017). 

Esiti respiratori

I cambiamenti istologici e fisiologici dell’apparato respiratorio legati 
all’invecchiamento includono riduzione dell’elasticità polmonare, dei volu-
mi e pressioni polmonari, della forza dei muscoli respiratori e del controllo 
delle forze respiratorie, riduzione conseguente in stabilità della vibrazione 
cordale e del controllo del vibrato, che si associano a cambiamenti di F

0
 e 

percezione di raucedine, voce soffiata, costretta (Awan, 2006).
Ciò perché, a livello toracico, l’ossificazione produce minore espansi-

bilità della gabbia con riduzione dei volumi respiratori. Anche in chi non 
è portatore di patologia d’organo (bronchite cronica ed enfisema) questo 
determina una riduzione della pressione sottoglottica e della durata espi-
ratoria, con voce meno gestibile nel parametro intensità, riduzione della 
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durata fonatoria e notevole difficoltà nel mantenimento a esordio fonazione 
dell’espansione toracica, base dell’atletismo dell’appoggio.

La capacità di rifornimento rapido, tanto necessaria in voce cantata, 
decade e le prese aeree, per contenersi nei tempi ristretti, si fanno meno 
profonde. 

Nei soggetti patologici, soprattutto nei portatori di bronchite cronica 
ostruttiva e asma, ai fenomeni dovuti all’invecchiamento e alla presenza 
della malattia, si sommano gli effetti secondari della farmacologia. 

La candidosi orale ricorrente, con l’intensa disidratazione delle mucose 
che ne consegue, è comune in coloro che utilizzano cronicamente cortiso-
nici in aerosol predosato, così come la perdita di tono del muscolo tiroari-
tenoideo e per fenomeni di atrofia muscolare.

Training logopedici sono risultati utili nel mitigare gli effetti dell’invec-
chiamento respiratorio-vocale in cantanti coristi (Ya Lian Tay et al., 2012). 

La ridotta vascolarizzazione

I danni che la ridotta vascolarizzazione apporta ai diversi tessuti sono 
molteplici. La stenosi dei piccoli vasi, con la riduzione di calibro dei rami 
terminali, produce una cronica mancanza di fattori nutritivi in tutto il ter-
ritorio.

Muscoli

I muscoli degenerano, le miofibrille (cellule costituenti la fibra musco-
lare alle quali si deve la contrattilità) diminuiscono di numero, la forza di 
contrazione decade mentre il disagio fonatorio in caso di sforzo si fa sensi-
bile. Parlare a lungo affatica e i tempi di recupero si fanno più lunghi. L’u-
tilizzo di una voce intensa porta con sé stanchezza diffusa, dolore al collo, 
senso di costrizione faringea. 

La qualità della voce attorale risente particolarmente di questa degene-
razione con difficoltà estrema a sopportare il carico vocale che un monolo-
go rappresenta, mentre per il cantante, in relazione alla resistenza pneumo-
fonica, risulta difficile sostenere ruoli di particolare lunghezza o concerti 
con molti brani. 

Prime vie aeree 

Un particolare destino subisce la piccola muscolatura che costituisce lo 
sfintere precapillare a livello del microcircolo della mucosa nasale. 
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Lo sfintere precapillare è un sistema di regolazione muscolare autono-
mo che gestisce il flusso ematico in un determinato territorio. Il rilascio 
produce un afflusso di sangue a valle (con turgore dei tessuti), la contra-
zione una netta riduzione di circolo (accompagnata da una riduzione di-
mensionale del territorio irrorato). Nelle cavità nasali la presenza a livello 
dei turbinati di una mucosa ricca di vasi che possono dilatarsi o possono 
ridurre la propria portata in relazione all’attività dello sfintere precapillare, 
permette l’alternarsi ciclico di incrementi di pressione seguiti da depres-
sioni durante le quali si assiste al richiamo spontaneo dell’aria nella fossa 
nasale. Il danno alla miofibrilla, con lo sfiancamento dello sfintere che ne 
consegue, determina uno stato di vasodilatazione permanente che va a 
ipertrofizzare la mucosa del turbinato con conseguente ingombro della fos-
sa nasale. L’anziano si trova così a soffrire di una forma di rinite cronica 
involutiva che lo obbliga al russamento o a una presa aerea orale, essiccan-
te e fastidiosa. 

La presa aerea in voce parlata e cantata si fa difficoltosa, non solo per 
la ridotta espansibilità del torace ma per la presenza di ostruzione alta. 
La stessa qualità di vita del paziente può risentire del fenomeno con la 
comparsa di apnee ostruttive nel sonno che vanno a gravare la già cronica 
mancanza di riposo conseguente alle esigenze di tour e agli orari degli 
spettacoli.

Effetti vocal tract

L’intero vocal tract subisce pesanti conseguenze dalla riduzione di va-
scolarizzazione con modifiche al trofismo dei suoi costituenti.

Le superfici articolari si assottigliano e si erodono, l’escursione dei 
movimenti tra i segmenti ossei (si pensi all’apertura della bocca) si riduce. 
I fenomeni artrosici sono comuni e con essi la dolorabilità al movimento 
che porta con sé l’autoriduzione del lavoro vocale. A seguito delle patologie 
involutive della articolazione temporo-mandibolare l’implementazione delle 
risonanze perde il contributo della camera orale, con possibile conseguen-
te ottundimento del suono. La ridotta apertura, sommata al cambiamento 
della propriocezione endorale, dovuto alla presenza di protesi dentarie, in-
fluenza grandemente la resa dei fonemi con conseguenze spesso disastrose 
per l’attore e il doppiatore.

Ma è la mucosa di tutto l’apparato fonatorio quella che più paga la ri-
dotta irrorazione. Le cellule superficiali che provvedono alla sua idratazio-
ne diminuiscono di numero, gli epiteli si assottigliano, le ghiandole salivari 
riducono la secrezione. Conseguenza inevitabile di questo è l’essicamento 
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della faringe e la maggiore suscettibilità agli agenti patogeni (infettivi, chi-
mici e traumatici) delle laringe. Riduzione della sensibilità, e quindi della 
capacità di gestione degli atteggiamenti (e controllo delle risonanze), e ab-
bassamento della soglia del riflesso della tosse sono ulteriori problemi che 
gravano sull’artista. La perdita di tonicità delle mucose vocal tract esita poi 
in un cambiamento del colore della voce andando ad abbassare i livelli for-
mantici con iscurimento timbrico che, unito all’aggravamento tonale e alla 
riduzione di estensione obbliga a cambiamenti di repertorio. 

Sistema nervoso

Anche il sistema nervoso soffre per la ridotta vascolarizzazione. 
Il danno al microcircolo non solo danneggia i neuroni direttamente 

ma provoca lesioni ischemiche alle cellule di Schwann dalle quali dipen-
de la guaina mielinica che circonda l’assone nervoso. A tale guaina e alla 
sua integrità si deve la velocità di conduzione dello stimolo, sia in uscita 
(motricità) che in entrata (sensibilità). Un danno alla cellula porta quindi a 
un ritardo nel passaggio della informazione neurale con rallentamento del 
movimento, innesco difficoltoso dello stesso, risposte più lente ai riflessi e 
soprattutto riduzione della sensibilità e dell’autocontrollo.

Le conseguenze per il cantante sono la difficoltà nell’attacco, il proble-
ma di intonazione, l’impossibilità del trillo, del passaggio rapido di regi-
stro, la scadente propriocezione del vocal tract che, accanto alla disidrata-
zione delle mucose orofaringee, è una delle più importanti cause di cattiva 
gestione delle risonanze. 

La tabella che segue riassume le problematiche dette prendendo in esa-
me i singoli distretti. 

Tab. 1 - Modificazioni dell’apparato fonatorio nell’anziano (da S. Magnani “Curare 
la voce”, FrancoAngeli, Milano)

Cartilagini

Non si ossificano le 
cartilagini elastiche

Cartilagini corniculate
Epiglottide
Processo vocale dell’aritenoide
Apice dell’aritenoide

Alterazioni specifiche  Degenerazione grassa del tessuto connettivo
Diminuzione della componente cellulare (condrociti)
Degenerazione albuminoide
Perdita parziale della sostanza intercellulare
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Conseguenze Aumento di rigidità del sistema
Diminuzione della deformabilità 
Perdita dell’adduzione cordale conseguente alla de-
formazione della cartilagine tiroidea in risposta alla 
contrazione del muscolo costrittore faringeo inferiore

Giunti articolari

Alterazioni specifiche Rigidità del giunto cricoaritenoideo con diminuzione 
del movimento cordale
(Adduzione meno efficace, difficoltà alla regolazione 
tonale per mancata stabilizzazione adduttoria)
Erosione delle superfici articolari con irregolarità delle 
superfici a confronto
Riduzione di elasticità del sistema legamentoso

Muscoli

Alterazioni specifiche Degenerazione del tessuto muscolare
Diminuzione del numero delle miofibrille
(Sostituite da tessuto connettivo)
Diminuzione dell’attività ATP-asica della miosina
Diminuzione delle giunzioni neuromuscolari
Diminuzione della forza di contrazione
(Compensata in parte dalla maggior tensione musco-
lare dovuta al minor controllo neuromuscolare)
Minor prontezza di esordio della contrazione
Maggior tempo di recupero dopo l’affaticamento

Sistema nervoso

Alterazioni specifiche Neuropatia degenerativa involutiva periferica con in-
vecchiamento delle cellule di schwann che presenta-
no riduzione del numero dei mitocondri
Presenza di mitocondri giganti

Presenza di patologia 
relativa all’età

Tremore essenziale
Insufficienza vascolare cerebrale 
Sindromi parkinsoniane

Piccoli vasi

Alterazioni specifiche Presenza di alterazioni di fo sincrone al battito cardia-
co per aumento di rigidità delle corde vocali (aumento 
di connettivo) associato a maggior presenza di san-
gue nel comparto capillare
Riduzione del numero degli sfinteri capillari con perdi-
ta del controllo periferico

Apparato respiratorio

Alterazioni specifiche Riduzione di elasticità della gabbia toracica
Riduzione della capacità ventilatoria
Atrofia della muscolatura peribronchiale
Dilatazione del volume degli alveoli e dei bronchioli 
sino a quadro di enfisema
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Organi di articolazione

Alterazioni specifiche Riduzione fisiologica dell’escreto salivare (perdita del 
volume ghiandolare per atrofia degli acini, riduzione di 
calibro dei dotti escretori)
Conseguenze dislaliche relative alla perdita dei denti 
e all’apposizione di protesi
Riduzione dei movimenti di apertura della bocca per 
artrite della articolazione temporomandibolare

Involuzione specifica delle corde vocali

Come appare chiaro da quanto detto, le corde vocali sono coinvolte 
dal processo di invecchiamento ma la loro struttura subisce modificazioni, 
differenziate nei due sessi. Così come è riconosciuto in età puberale un 
modo diverso di giungere alla maturità laringea, è possibile identificare 
una modalità tipica dell’uomo e della donna di invecchiare vocalmente. 
Le differenti modalità di involuzione fisiologica a livello del piano glottico 
sono alla base della diversità della sintomatologia percettiva vocale che ca-
ratterizza la senescenza nella voce artistica nei due sessi.

Nell’uomo prevalgono processi di impoverimento tissutale e degenerati-
vi. L’epitelio si assottiglia, le ghiandole mucose si atrofizzano, la struttura 
cordale si fa più rigida, per la diminuzione delle fibre elastiche e per de-
posito di collagene. Anche il legamento vocale perde elasticità e lo stesso 
muscolo tiroaritenoideo va incontro a forme di involuzione che possono 
giungere sino all’instaurarsi di un sulcus involutivo da atrofia legamentare 
e muscolare.

L’uomo, solitamente dai 60 ai 70 anni, dopo un periodo nel quale la fre-
quenza fondamentale decrementa per apposizione tissutale con iscurimento 
timbrico che può essere uno dei fattori ad indurre a modificare i ruoli e 
i brani di repertorio verso tessiture più centrali a volte con cambiamento 
di categoria vocale (vedi il tenore Placido Domingo che ora performa in 
repertorio da baritono), assiste ad un cambiamento oltre i 75 anni della 
propria immagine vocale per il prevalere di fenomeni di rigidità (sulcus 
glottico e presenza di collagene). La voce vira verso l’acuto, con incremen-
to anche drastico della frequenza fondamentale e, in alcuni casi, fonazione 
possibile solo in registro di falsetto posturale (per la significativa beanza 
glottica). Nella voce cantata, a questo punto, si perde il timbro glottico (con 
impoverimento armonico), compare aria, spesso in tutta l’estensione, e so-
no possibili rotture vocali improvvise o bruschi passaggi in falsetto per la 
difficoltà adduttoria.

Infine nell’uomo, a causa della tendenza a sviluppare infiammazioni 
congestizie (vasodilatazione capillare senza passaggio di liquidi nel com-
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parto tissutale), associata a fenomeni di aterosclerosi dei piccoli vasi con 
irrigidimento delle pareti, può aversi in voce cantata, soprattutto su nota 
tenuta, la comparsa di uno pseudotremito dovuto alla trasmissione dell’on-
da sfigmica (cioè l’aumento ritmico di pressione che si ha nel territorio 
vasale e che ci permette di tastare il polso) nei vasi che irrorano il muscolo 
tiroaritenoideo. Per gli incrementi ritmici di intensità, dovuti all’aumento 
istantaneo del peso cordale, viene così prodotto un effetto acustico spia-
cevole che va a sommarsi alle difficoltà nella resa del vibrato. La perdita 
di tonicità degli elementi sospensori della laringe, comune anche alla voce 
femminile, causa una più ampia oscillazione della scatola laringea che si 
estrinseca percettivamente in una riduzione di frequenza di oscillazione del 
vibrato, sotto i 4 cicli al secondo, e un suo aumento di ampiezza, generan-
do il noto fenomeno del ballamento di voce. 

Nella donna sono invece comuni, dopo la menopausa, fenomeni di im-
bibizione dei tessuti con la comparsa di edema cronico della sottomucosa, 
appesantimento delle corde e aumento della massa e, conseguentemente, 
delle resistenze. 

Questo non porta con sé insufficienza glottica (quindi fuga d’aria intra-
fonatoria o ricorso a registro di falsetto per addurre) quanto piuttosto de-
cremento della frequenza fondamentale con virilizzazione progressiva della 
voce, aumento di portanza in prima ottava e agibilità in toni gravi prece-
dentemente poco utilizzabili, impossibilità a salire la gamma tonale sui to-
ni acuti consueti con spostamento quindi di categoria vocale per dinamiche 
ed estensione, difficoltà nei rapidi passaggi di nota con accentuazione di 
shift di meccanismo nel primo passaggio. Il sopportare una massa aumen-
tata per la corda vocale femminile è ragione di ipotonia del sistema addut-
torio, ipotonia che si rivela drammaticamente quando chirurgicamente si 
effettua una decorticazione cordale, pensando di togliere, senza apportare 
danno, l’edema superfluo. Ciò può portare ad un recupero in abito acuto 
ma a un importante impoverimento della portanza vocale in prima ottava. 

In relazione alla F
0
 media molti studi sottolineano in realtà un decre-

mento in realtà in ambo i sessi, ma sicuramente maggiormente nelle donne 
(Eichom et al., 2017). Ciò può essere correlato a diversi cambiamenti fisio-
logici connessi all’età, inclusi i cambiamenti ormonali dopo la menopausa 
(Kadakia et al., 2013), diminuzioni delle dimensioni dei muscoli della 
laringe, indurimento e ossificazione delle cartilagini laringee (Kahane e 
Beckford, 1991), diminuzione della funzione ghiandolare (Mueller et al., 
1984), ispessimento, edema e perdita di tono delle corde vocali (Honjo e 
Isshiki, 1980).

Percettivamente, l’invecchiamento vocale della donna è associato a au-
mento della raucedine e abbassamento della frequenza, riduzione del range 
vocale in frequenza e intensità, maggiore aperiodicità, onda mucosa ridotta 
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e asimmetrica, ridotta ampiezza di vibrazione, glottide più ovalare e pro-
minenza dei processi vocali delle cartilagini aritenoidee.

Nonostante questo alcuni studi (Prackup, 2012; Brown et al., 1993) met-
tono in evidenza come nelle cantanti in attività non vi sembra essere decre-
mento della stabilità vocale con l’età e la frequenza fondamentale media di 
cantanti professioniste anziane, tra i 65 e gli 85 anni, è significativamente 
più alta di quella delle non-cantanti, e vengono percepite come voci più 
giovani rispetto a cantanti anagraficamente più giovani suggerendo così 
che il canto, in qualche misura, può preservare la voce dai cambiamenti 
legati all’età conservandone le caratteristiche. Inoltre in soggetti che hanno 
avuto una carriera vocale o didattica artistica si riscontra un impatto po-
sitivo sul range vocale e sulla qualità vocale percepita (D’haeseleer et al., 
2017). 

Le due tabelle seguenti riesaminano le diversità, ricapitolando prima 
i diversi aspetti anatomopatologici dell’invecchiamento nei due sessi, poi 
esaminandone i correlati percettivi.

Tab. 2 - Effetti dell’invecchiamento a livello delle corde vocali

Uomo Donna

Lamina propria Edema modesto nello stato su-
perficiale 

Assottigliamento dello strato in-
termedio 

Diminuzione delle fibre elastiche 
dello strato intermedio

Note di atrofia diffusa

Irrigidimento dello strato profondo 
con aumento di fibre collagene

Edema diffuso a livello dello stra-
to superficiale

Epitelio Atrofia superficiale con tendenza 
alla corneificazione

Atrofia delle ghiandole mucose 
perdita di sensibilità superficiale

Ispessimento dell’epitelio

Atrofia e diminuzione numerica 
delle ghiandole mucose

Importante disidratazione 

Perdita di sensibilità superficiale

Corde vocali Accorciamento della parte mem-
branosa delle corde vocali perdi-
ta di elasticità del legamento con 
riduzione di funzione del muscolo 
tiroaritenoideo

Aumento di rigidità del legamento

Costituzione Prevalenza di fibre collagene Prevalenza di fibre elastiche

Immagine 
laringea

Frequenza di solco vocale/atrofia 

Prevalenza di quadri di atrofia 
delle false corde

Ipotonia cordale - glottide ovalare

Prevalenza di quadri di edema 
diffuso

Ipotonia cordale

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



318

Tab. 3 - Conseguenze dell’invecchiamento sul segnale vocale

Uomo Donna

Fo speech Tra 40 e 70 anni prevalente aggra-
vamento

Oltre i 70 anni prevalente innalza-
mento

(Maggior rigidità)

Variabilità importante

Prevalente aggravamento per au-
mento della massa

Variabilità modesta

Andamento 
formantico

Abbassamento dei valori forman-
tici 

(Posizione più bassa della laringe 
e aumento di volume del tubo ag-
giunto per perdita di tono musco-
lare, riduzione di tono di parete)

Pitch Intensa alterazione

(Difficoltà del controllo tensionale 
e per la ridotta forza muscolare 
del tubo aggiunto)

Alterazione meno spiccata

(Medesime cause)

Intensità Riduzione della variabilità con 
compressione dei livelli di fortis-
simo

Riduzione della variabilità con più 
imponente compressione dei livelli 
di fortissimo (prevalente aumento 
della massa cordale)

Andamento 
del ciclo 
vibratorio

Presenza di perturbazioni per per-
dita di controllo sul ciclo vibratorio

Tendenziale monotonia o tremito

Come nell’uomo

Attacco vocale Prevalenza di attacchi soffiati (ri-
duzione della capacità adduttoria)

Attacchi rumorosi spesso diplofo-
nici

(Edema della lamina propria)

Timbro Alterazione con scurimento timbri-
co (ridotto tono della muscolatura 
fonoarticolatoria)

Possibile nasalizzazione 

(Insufficienza funzionale velare)

Alterazione con scurimento timbri-
co anche per abbassamento po-
sturale del laringe 

Possibile nasalizzazione

(Insufficienza funzionale velare)

Essere malati

Alcune patologie proprie dell’età avanzata possono andare e sovrapporsi 
alla fisiologica involuzione dell’apparato fonatorio peggiorando anche dra-
sticamente il quadro funzionale dell’artista della voce.

Le malattie dell’apparato respiratorio, quali la bronchite cronica ostrut-
tiva e i quadri enfisematosi portano con sé riduzione dei volumi polmonari 
con difficoltà alla resa delle intensità e alla regolazione del timing prosodi-
co. Fenomeni infiammatori cronici, quali faringiti e laringiti, tanto comuni 
nei fumatori, ulteriormente aggravano lo stato della mucosa riducendo la 
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resistenza alle infezioni e divenendo fattori di rischio oncologico. Anche 
patologie che interessano il naso e i seni paranasali possono potenziare gli 
effetti dell’età, sia perché comunque costituiscono un focolaio infettivo in 
grado di riacutizzarsi e di coinvolgere le vie aeree sottostanti, sia perché 
possono dare stenosi respiratoria con le conseguenza note di essicamento e 
danno alla mucosa.

Il diabete accompagna spesso la vecchiaia ed è uno dei fattori di rischio 
vascolare maggiore in entrambi i sessi. Fenomeni microischemici (vasculite 
diabetica) con danno dei territori a valle, si sovrappongono alle problemati-
che già presenti per la fisiologica riduzione del lume capillare, accelerando 
soprattutto i fenomeni già citati di involuzione delle guaine mieliniche, che 
garantiscono la rapidità di trasmissione nervosa, e andando ad aumentare il 
rischio di necrosi con ulcerazione e fenomeni riparativi lenti ed esuberanti 
alle mucose che arrivano a contatto traumatico (in particolare la faccia me-
diale delle aritenoidi e la mucosa della commessura posteriore, particolar-
mente sollecitate in fonazioni ad alta intensità).

Non cito, perché già molto note, le conseguenze del reflusso gastroeso-
fageo sulla mucosa laringea, ma vale ricordare che, come tutte le strutture 
muscolari, anche lo sfintere esofageo inferiore perde il proprio tono con l’e-
tà e soggetti che non hanno mai manifestato il disturbo possono divenirne 
portatori già dalla sesta decade.

Anche l’ipoacusia può presentarsi come fattore ulteriore di rischio la-
ringeo per la decadenza della capacità di autoascolto e per la tendenza ad 
abusare della intensità o a fonare ad elevata frequenza per ottenere mag-
giore penetranza vocale. Nella persona anziana, alla naturale involuzione 
dell’udito, si sommano gli esiti delle patologie che nel tempo hanno inte-
ressato l’orecchio medio (otiti croniche, otosclerosi) e le conseguenze della 
esposizione prolungata a rumori.

Patologie tipiche dell’età avanzata possono infine ripercuotersi sulla 
funzione vocale anche senza danneggiare direttamente la laringe. Tra esse 
le più significative sono quelle neurologiche, che vanno a interferire sul 
controllo prassico, sul tono muscolare e sulla regolazione del movimento, 
quali il morbo di Parkinson e i parkinsonismi in genere. 

Il tremore è un compagno frequente della terza età della voce. Esso ha 
molteplici cause e diversi aspetti. Oltre al tremore parkinsoniano, spesso 
per lungo tempo anche unico sintomo della sindrome, può fare la sua com-
parsa in questa età una forma di tremore che si presenta solo nel movimen-
to volontario. Di tipo famigliare esso è chiamato “tremore essenziale” e 
può coinvolgere oltre alla voce, il capo e le mani. Anche la neuropatia dia-
betica può generare tremore per incapacità di controllo fine del movimento, 
così come le forme tossiche e alcoliche. 
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Anche l’assunzione di farmaci può dare problemi vocali, ancor di più, 
se si è anziani, infatti gli effetti collaterali possono aumentare per il deficit 
funzionale degli apparati epatico e urinario che sono deputati al loro meta-
bolismo e alla loro escrezione.

I betabloccanti, per la loro azione di costrizione capillare, possono an-
dare a causare danni da ridotta vascolarizzazione in vari territori, oltre che 
favorire il broncospasmo per azione diretta sui bronchioli. 

Le statine, utilizzate nel controllo delle ipercolesterolemia, possono an-
dare a danneggiare direttamente la fibra muscolare.

I diuretici, spesso prescritti per l’ipertensione, vanno a ridurre ulterior-
mente l’idratazione di mucosa.

Gli antistaminici, prescritti nelle forme allergiche, possono avere effetti 
paradossi nell’anziano, aumentando l’eccitabilità, dando agitazione e irre-
quietezza, oltre al noto effetto disidratante.

Infine le benzodiazepine, spesso utilizzate per indurre il sonno, derivati 
antistaminici, possono avere i medesimi effetti collaterali.

Nella tabella seguente correliamo gli effetti dell’invecchiamento fisiolo-
gico alle conseguenze delle patologie eventualmente presenti.

Tab. 4 - Fattori causali dell’involuzione della voce artistica.

Alterazioni primarie involutive dell’apparato vocale

Ossificazione e calcificazione delle cartilagini

Atrofia dell’epitelio

Atrofia delle ghiandole salivari

Riduzione del numero e discontinuità delle fibre elastiche

Deposizione di materiale grasso nel tessuto connettivo

Alterazione in senso degenerativo delle fibre muscolari, con perdita della forza e 
difficile mantenimento dei livelli tensionali

Diminuzione della componente tissutale

Diminuzione della componente collagena del tessuto connettivo

Alterazioni secondarie a patologie di altri organi

Diminuzione del controllo neuromuscolare fine, con difficoltà al controllo dell’in-
put e scadente ritorno delle sensazioni generate alla periferia

Riduzione della capacità vitale, con riduzione del volume corrente polmonare

Riduzione della increzione ormonale, con perdita di trofismo per tutti gli epiteli e 
di elasticità e mobilità per i giunti articolari
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Cosa può aspettarsi l’artista nella terza età

I più comuni effetti sul segnale vocale della involuzione dell’apparato 
vocale sono: 
1. diminuzione dell’estensione tonale per perdita delle note più acute, per 

difficoltà alla regolazione tensionale e della lunghezza della corda vo-
cale;

2. perdita del registro di falsetto, per ipotonia e ipotrofia della corda, che 
non sostiene più l’adduzione in tale registro;

3. diminuzione dell’intensità, sia per la riduzione del volume corrente re-
spiratorio, sia per le difficoltà di regolazione dell’input neurologico, che 
per la rigidità della gabbia toracica e la ridotta efficienza muscolare sia 
del mantice che del sistema adduttorio cordale;

4. alterazione della qualità timbrica, per allungamento del vocal tract 
(conseguente alla riduzione generale di tono muscolare) e per il ridotto 
autocontrollo dell’atteggiamento funzionale secondario alla riduzione/
alterazione delle informazioni sensoriali in arrivo dalla periferia. A ciò 
contribuisce la disidratazione e l’impoverimento della mucosa, con ridu-
zione della funzionalità del sistema recettoriale;

5. comparsa di tremito, per irregolarità della trasmissione dell’input nervo-
so, tremore essenziale o parkinsonismo;

6. difficoltà nella regolazione tonale per perdita dell’aggiustabilità dell’as-
setto glottico, sia a causa dell’impossibilità di gestire l’input neurologico 
sia per la scadente risposta del muscolo;

7. alterazione del controllo intensità/frequenza per la perdita fisiologica 
dell’udito;

8. alterazioni della consonanza del vocal tract orale per riduzione dell’a-
pertura della bocca e cambiamenti morfologici (edentulia, presenza di 
protesi).
È evidente che la presenza di tali sintomi non può qualificarsi come di-

sfonia in senso stretto e può non necessitare di terapia. 
Nonostante ciò varie ricerche mettono in evidenza come, in qualche 

misura, il canto protegge dal declino in stabilità vocale associato al fisio-
logico invecchiamento. L’esercizio canoro mitiga i cambiamenti fisiologici 
che avvengono con l’età, e l’allenamento vocale si riflette positivamente su 
MTF, jitter, shimmer e NHR (Tay et al., 2012). L’effetto positivo del canto 
in età senile può riflettersi in vari parametri, incluso un miglior controllo 
della pressione aerea, adduzione delle corde e posizione laringea, che aiu-
tano a mantenere un buon rapporto tra la portanza vocale e lo stress addut-
torio, contribuendo a mantenere una voce risonante che di fatto converte 
senza sforzo l’energia aerodinamica in energia acustica. È come se l’abilità 
del cantante a controllare finemente la forma del proprio vocal tract per ot-
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tenere specifici suoni potesse servire come meccanismo compensatorio in 
età senile, e che attraverso il regolare esercizio canoro il cantante ottenesse 
stabilità nella vibrazione cordale senza sforzo.

Se il canto, che rappresenta una forma di training muscolare, aiuta dun-
que a mantenere forza e controllo sulla stabilità vocale anche in presenza 
di cambiamenti fisiologici legati all’invecchiamento, il suo esercizio può 
essere considerato un complemento o una alternativa a basso costo alla te-
rapia vocale logopedia (Lortie et al., 2012).
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Terapia chirurgica funzionale della presbifonia

di Marco Stacchini, Andrea Ricci Maccarini, Flavio Pieri, 
Maria Ferrini, Federica Morolli, Massimo Magnani

La disfonia legata all’invecchiamento e la possibilità del suo trattamento 
sono argomenti di grande attualità. È infatti sufficiente considerare alcuni 
aspetti peculiari della moderna società occidentale: in primis il trend in au-
mento dell’età media della popolazione, inoltre il costante accrescere degli 
anni dell’età pensionabile (con conseguente innalzamento dell’età in cui si 
utilizza la voce a fini professionali). A questo si aggiunga una crescente 
attenzione da parte della popolazione al di sopra dei 65 anni, ad un aspetto 
socialmente così importante quale è la qualità della comunicazione verbale 

(Golub et al., 2006; Turley e Cohen, 2009; Davids et al., 2012; Marino e 
Johns, 2014). Inoltre va menzionato anche un altro aspetto qualitativo della 
voce: generalmente con l’incrementare dell’età, la voce maschile subisce un 
aumento della frequenza fondamentale, mentre succede l’opposto per quel-
la femminile, con notevole insoddisfazione per entrambi i sessi. Di conse-
guenza negli ultimi anni è in crescita la richiesta di prestazioni chirurgiche 
volte ad ottenere un miglioramento della qualità della voce nei soggetti 
affetti da presbifonia. Le caratteristiche anatomiche e funzionali legate 
all’invecchiamento delle strutture preposte alla produzione vocale sono già 
state descritte nel dettaglio nei capitoli precedenti, nelle pagine che seguo-
no cercheremo quindi di riassumere le diverse possibilità di trattamento 
chirurgico.

Qualunque tecnica chirurgica proponibile, deve prefissarsi l’obiettivo di 
correggere, almeno in parte, gli effetti dell’invecchiamento tissutale a livel-
lo del piano glottico (Gartner-Schmidt e Rosen, 2011; Sachs et al., 2017). 
Poiché come abbiamo visto nei precedenti capitoli, uno degli elementi fon-
damentali nella riduzione della performance vocale è rappresentato dalla 
chiusura glottica incompleta con conseguente fuga d’aria, la fonochirurgia 
si prefigge l’obiettivo di compensare questo deficit mediante due principali 
tecniche: la laringoplastica iniettiva (LI) e la laringoplastica di medializza-
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zione cordale o tiroplastica di tipo I (TIR). Entrambe le modalità di trat-
tamento vengono proposte con materiali e tecniche differenti. Vediamo di 
analizzarle più nel dettaglio iniziando dalla LI.

Laringoplastica iniettiva

I materiali biologici attualmente più utilizzati per la laringoplastica 
iniettiva sono: il grasso autologo e l’acido ialuronico (Restylane, Sino-
vial); i prodotti sintetici al momento disponibili in commercio in Italia 
sono l’Idrossilapatite di Calcio (Radiesse Voice) e il polidimetilsilossano 
(Vox-Implants). Entriamo ora nel particolare della scelta del materiale 
da iniettare: l’acido jaluronico rappresenta un costituente strutturale del-
lo strato intermedio della lamina propria. Quest’ultimo fisiologicamente 
si riduce con l’accrescersi dell’età, pertanto l’iniezione intracordale può 
rappresentare una buona scelta nel caso si voglia ottenere un aumento di 
elasticità strutturale della corda, consentendole una migliore capacità di 
vibrazione. Innanzitutto è necessario distinguere l’acido ialuronico a veloce 
riassorbimento, non cross-lincato (Sinovial) dall’acido ialuronico a lento 
riassorbimento, cross-lincato (Restylane) che presentano caratteristiche 
meccaniche differenti e pertanto hanno indicazioni diverse. Il primo viene 
iniettato a livello subepiteliale per la rigenerazione dello Spazio di Reinke 
e per lo scollamento di lievi aderenze cicatriziali tra epitelio e legamento 
vocale. Il secondo viene iniettato nel muscolo vocale a scopo augmentativo 
e non deve essere iniettato superficialmente nello Spazio di Reinke, poiché 
in tale sede risulta potenzialmente flogogeno e può provocare riduzione 
dell’onda mucosa. È bene ricordare che alcuni pazienti presentano proble-
mi di presbifonia legata alla presenza congenita di vergeture o solcature 
di grado lieve, che in età giovanile o giovane-adulta, risultano silenti o 
paucisintomatiche, mentre con il graduale invecchiamento dei tessuti, pos-
sono rendersi sempre più evidenti, causando disfonia di grado variabile e 
soprattutto fonoastenia. In questi casi l’acido jaluronico non cross-lincato, è 
considerato un efficace mezzo per trattare la solcatura mediante idrodisse-
zione. Per questo motivo la tecnica prevede di eseguire l’iniezione superfi-
cialmente in sede subepiteliale. Aggiungiamo inoltre che il costo dell’acido 
jaluronico negli ultimi anni si è notevolmente ridotto, consentendo un’am-
pia distribuzione e diffusione di questo materiale anche nel campo della 
fonochirurgia. I principali svantaggi della LI con questa sostanza sono 
legati al rapido riassorbimento ed alla modesta capacità di medializzazione 
della corda. Per queste caratteristiche l’acido jaluronico non rappresenta la 
prima scelta qualora il paziente presenti un importante deficit adduttorio, 
ad esempio per marcata ipotrofia del muscolo cordale. 
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Il grasso autologo è un materiale che viene prelevato dal paziente nelle 
quantità necessarie al riempimento glottico, generalmente mediante lipo-
aspirazione dalla plica sotto-ombelicale, con la nota tecnica di Coleman 
(Coleman, 1997; Ricci Maccarini et al., 2015). Il grasso presenta caratte-
ristiche fisiche e biologiche peculiari, principalmente conseguenti al fatto 
che contiene cellule staminali e preadipociti (Coleman, 1997). Questo 
garantisce in buona parte un attecchimento del tessuto adiposo nella se-
de di iniezione, che lo rende un impianto vitale nel contesto della corda 
(Brandenburg et al., 2004; Wen et al., 2004; Ricci Maccarini et al., 2015). 
Il grasso viene iniettato lateralmente al legamento vocale, nel contesto del 
muscolo, generalmente al 1/3 medio della corda, per garantire il miglior 
riempimento e correzione del gap glottico fonatorio. L’iniezione può essere 
eseguita mono o bilaterale, a seconda delle necessità, nella stessa seduta 
operatoria.

I prodotti sintetici iniettabili (Radiesse Voice e Vox Implants), presen-
tano caratteristiche meccaniche di riempimento che ne indicano l’utilizzo 
quando è necessaria una importante medializzazione cordale. L’impianto 
iniettabile di Idrossilapatite di Calcio (CaHA) è costituito da una sospen-
sione di microsferule di CaHA (diametro compreso tra 25μm e 45μm) in 
un carrier gelatinoso di carbossimetilcellulosa di sodio che una volta nel 
tessuto, viene lentamente riassorbito e parzialmente rimpiazzato da fibro-
blasti. La sede di iniezione è a livello della parte più laterale del muscolo 
tiroaritenoideo o a contatto diretto della cartilagine (Kwon et al., 2010). 
Tale materiale deve essere considerato come “parzialmente riassorbibile” 
con una durata di circa 1-2 anni. Il Vox Implants è un materiale non rias-
sorbibile e consente di avere quindi risultati definitivi, l’intervento di IL, in 
questo caso, viene definito anche procedura di “impianto” di Vox Implants. 
Quest’ultimo presenta tuttavia dei rischi aggiuntivi (sebbene rari) rispetto 
ai materiali precedentemente descritti. Può infatti generare reazioni da 
corpo estraneo nel sito di iniezione, causando a volte anche granulomi re-
cidivanti, inoltre sono descritti casi di migrazione dell’impianto dalla sede 
iniettata ad aree contigue della laringe (Belanger e Marois, 2001; Dae-
Ryong et al., 2017). 

Per ciò che concerne la tecnica chirurgica della IL, possiamo classifi-
carla in base alle tre principali modalità di esecuzione: la laringoplastica 
iniettiva in anestesia locale per via percutanea, la laringoplastica iniettiva 
in anestesia locale per via fibroendoscopica e la tecnica iniettiva classica 
in anestesia generale, eseguita in microlaringosospensione. Quest’ultima è 
la più diffusa in chirurgia otorinolaringoiatrica e non necessita di ulteriori 
precisazioni, mentre le tecniche in anestesia locale presentano alcune pecu-
liarità che vengono qui di seguito riassunte brevemente.
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La LI per via percutanea è la più utilizzata negli Stati Uniti, viene 
proposta generalmente come tecnica ambulatoriale e prevede che l’ago 
venga introdotto in laringe per via esterna, attraverso: la membrana crico-
tiroidea, la membrana tiroioidea o attraversando la cartilagine tiroide (tran-
stiroidea). La procedura di iniezione è monitorata generalmente per via 
fibroendoscopica da un secondo operatore, che valuta la sede e l’entità della 
medializzazione cordale in corso di riempimento. Si tratta sicuramente di 
una tecnica valida, considerata mini-invasiva che non richiede l’ospeda-
lizzazione del paziente. L’approccio attraverso la membrana crico-tiroidea 
presenta il difetto principale di avere un controllo non sempre ottimale 
della sede di iniezione, in particolare in rapporto alla profondità di introdu-
zione del materiale. L’ago infatti decorre nello spessore dei tessuti, pertanto 
l’estremità distale non è sotto diretto controllo visivo. 

La LI in fonochirurgia fibroendoscopica (FiberEndoscopicPhonoSur-
gery: FEPS) prevede l’utilizzo di un fibroendoscopio, provvisto di canale 
operativo (Ricci Maccarini et al., 2015). Il canale consente all’operatore 
l’introduzione in laringe dei diversi strumenti utilizzati durante l’atto chi-
rurgico: aghi da infiltrazione, forbici e pinze ed eventualmente laser a fibra 
(KTP, CO2, diodi, ecc.). Tale tecnica viene eseguita in anestesia locale, 
adiuvata all’occorrenza da analgo-sedazione. La possibilità di procedere 
all’intervento chirurgico con paziente sveglio e collaborante è vantaggiosa 
sotto diversi aspetti: prima di tutto permette al fonochirurgo di verificare 
in tempo reale il risultato funzionale dell’intervento, riduce i costi sanitari 
rispetto alla microlaringoscopia diretta e può essere eseguita in pazienti 
con difficile esposizione laringea (ad esempio nell’anziano con marcata ri-
gidità del rachide cervicale). 

Tra gli interventi di LI, includiamo anche il trattamento mediante inie-
zione laringea di farmaci, quali: cortisonici e tossina botulinica. Come 
anticipato in precedenza, il problema della elevazione della tonalità della 
voce associato a fonastenia e insufficienza glottica interessa in particolare 
i soggetti anziani di sesso maschile, mentre le donne dopo la menopausa 
presentano il problema opposto. Con il decremento della secrezione degli 
ormoni estrogeni, nei pazienti di sesso femminile, si verifica un aumen-
to della massa delle corde vocali, che può interessare prevalentemente 
il muscolo vocale o lo strato superficiale della lamina propria causando 
l’dema di Reinke. La laringoplastica iniettiva si avvale in questi casi della 
iniezione intracordale di Triamcinolone, che crea una ipotrofia del tessuto 
nella sede di iniezione. L’intervento può essere effettuato ambulatorial-
mente mediante tecnica fibroendoscopica. Nei casi di edema più marcato, 
alla iniezione di cortisonico, si può associare il trattamento con laser KTP. 
Quest’ultimo mediante lampi di luce verde pulsata crea una fotocoagula-
zione dell’emoglobina contenuta nei capillari delle corde vocali, con ottimi 
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risultati sulla riduzione dell’edema di Reinke. Poiché il KTP è un laser 
a fibra, trova una indicazione elettiva nella chirurgia fibroendoscopica in 
anestesia locale (FEPS). Questa caratteristica lo rende particolarmente utile 
nel trattamento mini-invasivo del paziente anziano. Nei casi in cui non si 
riesca ad ottenere un risultato soddisfacente, si effettua il classico interven-
to in microlaringoscopia diretta, con il “lifting della mucosa cordale”.

Un capitolo a parte è rappresentato dal problema della distonia vocale 
dell’anziano. Si tratta in particolare del tremore vocale, che può essere ac-
compagnato alla disfonia spasmodica o ad una fonastenia. Nel primo caso 
il trattamento con la classica iniezione intracordale di tossina botulinica 
può avere risultati positivi, mentre nel tremore vocale con fonastenia il trat-
tamento ha scarse probabilità di successo. 

Nel paziente anziano con M. di Parkinson si viene a sommare il pro-
blema prettamente laringeo della ipostenia e ipotrofia cordale con il ral-
lentamento psico-motorio centrale. Pertanto i risultati della fonochirurgia 
mediante LI vengono non di rado compromessi dalla ridotta “spinta alla 
fonazione”. Tuttavia in casi selezionati, con pazienti particolarmente moti-
vati, può essere preso in considerazione il trattamento fono-chirurgico, con 
il presupposto di non creare eccessive aspettative da parte del paziente e 
dei familiari.

Tiroplastica

La tiroplastica di medializzazione cordale rappresenta la procedura 
considerata definitiva per ottenere un miglioramento dell’affrontamento 
glottico in caso di ampio gap fonatorio. Viene proposta nel trattamento 
della presbifonia principalmente in due modalità: con tecnica di Montgo-
mery (Lu et al., 1998) o mediante posizionamento di Gore-Tex (Buckmire 
et al., 2011; Shah et al., 2013). Poiché generalmente l’ipotrofia muscolare 
si presenta in maniera simmetrica in entrambe le corde, viene proposta 
bilaterale. In letteratura è descritto anche un atteggiamento chirurgico 
modulare, in cui la sede di inserimento della protesi avviene in corso di 
intervento e può essere mono o bilaterale (Postma et al., 1998; Bradley 
et al., 2014). In questo caso l’intervento prevede un approccio mediano 
rispetto alla cartilagine tiroide, con allestimento dei due sportellini sulle 
ali della cartilagine tiroide, successivamente l’operatore esegue vari test di 
medializzazione, verificando le differenti combinazioni di tiroplastica, fino 
ad ottenere il miglior risultato fonatorio da parte del paziente. Per ciò che 
concerne la scelta del materiale per eseguire la tiroplastica: protesi di Mon-
tgomery versus Gore-Tex, la decisione è ancora piuttosto arbitraria. I lavori 
presenti in letteratura riguardo alla presbifonia, non sono comparativi tra 
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le tecniche e frequentemente nelle casistiche le due metodiche vengono 
accomunate sotto la definizione complessiva di “tiroplastica”. Tuttavia vale 
la pena fare qualche considerazione in merito: il Gore-Tex è un materiale 
soffice e malleabile, viene introdotto progressivamente al di sotto del piano 
cartilagineo dopo lo scollamento del pericondrio interno e distribuito lungo 
il piano cordale nelle quantità e sedi necessarie ad ottenere il miglior af-
frontamento glottico. Per ciò presenta migliori caratteristiche di adattabilità 
alle diverse condizioni anatomiche del paziente. Rispetto alla protesi di 
Montgomery però, poiché meccanicamente è meno consistente, produce 
una minore medializzazione cordale. Per quel che riguarda il set di Mon-
tgomery, come anticipato ha il vantaggio di fornire un apporto strutturale 
migliore rispetto alla striscia Gore-Tex, rendendosi quindi particolarmente 
indicato nei casi di marcata ipotrofia cordale. Essendo una protesi con mi-
sure standard, non modificabile, a volte può risultare meno adattabile alle 
differenti condizioni anatomiche del paziente, in particolare riguardo alla 
conformazione e dimensione della cartilagine tiroide ed alla altezza della 
corda vocale. 

Cerchiamo ora di trarre alcune conclusioni rispetto alle diverse modali-
tà di trattamento descritte. In primo luogo il paziente con presbifonia è per 
definizione un soggetto potenzialmente fragile e come tale l’atteggiamento 
terapeutico deve essere il più possibile mini-invasivo. Inoltre sarebbe utile 
che il fono-chirurgo che approccia questo tipo di disturbo della voce, abbia 
le competenze per poter offrire al paziente diverse modalità di trattamen-
to, in modo che la decisione terapeutica venga il più possibile adattata alle 
esigenze ed alle caratteristiche cliniche del soggetto. Seguendo questo ra-
gionamento si può proporre al paziente un trattamento per step successivi, 
che prevede: in primis la terapia logopedia (Postma et al., 1998; Bradley 
et al., 2014), in caso di risultato insufficiente, si procederà quindi con la 
laringoplastica iniettiva (Ricci Maccarini et al., 2015; Young et al., 2015) 
ed in caso di fallimento di quest’ultima si potrà prospettare al paziente la 
tiro plastica (Bradley et al., 2014). Per ciò che riguarda l’intervento di la-
ringoplastica iniettiva, si sottolinea nuovamente, che mediante la tecnica fi-
broendoscopica (Ricci Maccarini et al., 2015) questa procedura può essere 
eseguita in anestesia locale, evitando al paziente anziano i rischi connessi 
ad una procedura anestesiologica generale. 
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La presa in carico logopedica del paziente 
con presbifonia

di Stefania Santopadre, Maria Denise Cavaliere, 
Andrea Nacci, Federica Vitelli, Amelia Santoro, Bruno Fattori

Introduzione

Negli ultimi decenni, la percentuale degli individui oltre i 65 anni di 
età è in rapido aumento e ciò è naturalmente dovuto all’aumento della du-
rata media della vita.

Numerosi studi dimostrano che con l’avanzare dell’età diminuisce l’effi-
cacia della produzione vocale, a causa di fisiologici processi di invecchia-
mento e processi patologici correlati al malmenage e surmenage vocale. 
(Ramig et al., 2001; Stemple et al., 2011; Johns et al., 2011).

La presbifonia è la disfonia dell’anziano, ed è più comune di quanto si 
immagini. Invecchiando le strutture laringee cambiano, si hanno perdita 
di fibre muscolari, assottigliamento del tessuto della mucosa che ricopre le 
corde vocali, cambiamenti nelle proteine e altre molecole che compongo-
no il tessuto della mucosa, calcificazione delle cartilagini. Tali alterazioni 
possono portare ad un deficit motorio in adduzione delle corde vocali, con 
il risultato di una voce rauca, debole o “ruvida” e alterata frequenza fon-
damentale che nel sesso femminile tende ad aggravarsi, mentre nel sesso 
maschile tende ad innalzarsi) (Perellò, 1981; Rapoport et al., 2018).

La voce dell’anziano, come già detto, subisce delle modifiche anche 
a livello acustico e di conseguenza a livello della qualità vocale. La voce 
presbifonica è caratterizzata da volume ridotto, attacco vocale debole e sof-
fiato per aumento della fuga d’aria espiratoria, cambiamenti nell’intonazio-
ne e nella prosodia per incapacità a mantenere costante lo stato di tenso-
adduzione cordale per tutta la durata del tono, diminuzione della capacità 
fonatoria e range vocale ridotto, voce tremula, alterazioni del timbro (Kost 
e Sataloff, 2018). Questi effetti risultano comunque altamente variabili 
all’interno della popolazione anziana (Mueller, 1997).

Abbiamo visto come anche la frequenza fondamentale subisca delle 
modificazioni, e i pattern differiscono a seconda del sesso: negli uomini, 
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la frequenza fondamentale diminuisce fino ai 50 anni di età, e successiva-
mente aumenta, probabilmente a causa dei cambiamenti ormonali. Nella 
donna, invece, rimane costante o si abbassa leggermente fino alla meno-
pausa, dopodiché diminuisce in modo maggiormente significativo (Kost e 
Sataloff, 2018).

Un’altra caratteristica della voce anziana è la diminuzione, sia nell’uo-
mo che nella donna, dell’intensità massima (Ptacek e Sander, 1966) e la 
donna anziana, inoltre, non può fonare lievemente come la donna giovane, 
pertanto risulta ridotto anche il livello minimo di intensità.

Dal punto di vista delle misurazioni acustiche, i parametri Jitter (F0) e 
Shimmer (curva di ampiezza media) risultano aumentati nell’anziano, au-
mento dovuto alle caratteristiche percettive di durezza e raucedine. Questi 
parametri risultano particolarmente importanti in quanto uno studio del 
2012 dimostra la correlazione tra l’aumento dei parametri Jitter e Shimmer 
e un più alto punteggio all’autovalutazione della voce tramite il Voice Han-
dicap Index (Gregory et al., 2012).

La presbifonia pertanto è associata anche ad una serie di impatti nega-
tivi sull’attività, la partecipazione e il benessere psicosociale e sulla qualità 
della vita in generale (Golub et al., 2006; Etter et al., 2013).

È necessario però considerare che l’impatto sulla qualità della vita non 
è ugualmente importante per tutti gli anziani, soprattutto i soggetti che 
vivono in casa di riposo e che hanno quindi una scarsa attività sociale non 
dimostrano particolare sensibilità al deterioramento vocale (Schneider et 
al., 2011).

Si possono inoltre sovrapporre all’involuzione fisiologica dell’apparato 
fonatorio alcune patologie proprie dell’età avanzata, andando così a peggio-
rare drasticamente il quadro funzionale. Le patologie che riguardano l’ap-
parato respiratorio (come la BPCO e i quadri enfisematosi) che riducono i 
volumi polmonari, i fenomeni infiammatori (faringiti e laringiti) che ag-
gravano ulteriormente lo stato della mucosa, il diabete che è uno dei fattori 
di rischio cardiovascolare maggiore in entrambi i sessi, il reflusso gastro-
esofageo con conseguenze sulla mucosa laringea. Anche l’ipoacusia con la 
naturale tendenza ad abusare dell’intensità vocale e a fonare ad elevata fre-
quenza, può rappresentare un ulteriore fattore di rischio per la presbifonia.

Infine ci sono una serie di patologie tipiche dell’età avanzata che si ri-
percuotono sulla funzionalità vocale, pur non danneggiando direttamente 
la laringe. Fra queste le più significative sono quelle di origine neurologica 
come il morbo di Parkinson ed i parkinsonismi in generale, che vanno a 
interferire sul controllo prassico, sulla regolazione del movimento e sul to-
no muscolare (Magnani, 2017).
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L’intervento logopedico

La terapia riabilitativa logopedica nella presbifonia ha la potenziale ca-
pacità di ridurre o rallentare gli effetti del fisiolgico processo di invecchia-
mento. Esistono diverse metodiche di trattamento, che verranno descritte 
nel dettaglio in seguito; in linea generale, l’approccio riabilitativo al sog-
getto con presbifonia deve subire delle modifiche e degli adattamenti che 
dipendono principalmente da:

fragilità del soggetto geriatrico;
condizioni fisiche molto spesso scadenti;
presenza di eventuale ipoacusia;
eventuale deterioramento cognitivo;
depressione.
Inoltre, nell’approccio riabilitativo e soprattutto in riferimento agli out-

come attesi bisogna tenere in conto le modifiche nel livello di partecipazio-
ne sociale, che molto spesso subisce una riduzione significativa nel sogget-
to geriatrico (Oates, 2014).

Vocal Function Excercises (VFE)

La metodica Vocal Function Exercises (VFE) è un protocollo di eser-
cizi che utilizza posture a vocal tract semi-occluso come ad esempio lip 
tril, tong tril, hand over mouth, tube phonation, straw phonation e voiced 
bilabial fricatives.

Le posture a vocal tract semi-occluso aumentano l’interazione e la geo-
metria sopraglottica, permettendo alle corde vocali di lavorare più efficace-
mente.

La parziale occlusione del vocal tract consente di aumentare la pres-
sione glottica e di mantenere le corde vocali in adduzione, scarsamente 
separate (Titze, 2006; Kapsner-Smith et al., 2015). Questo fenomeno è 
attribuito alla pressione positiva intraorale che risulta dalla semi-occlusione 
del vocal tract e che agisce sulla faccia superiore delle corde vocali e con-
sentendo loro di mantenere una posizione leggermente abdotta, formando 
così una glottide rettangolare (Titze, 1988, 2014).

Con le corde vocali quasi parallele, l’economia vocale è massimizzata 
durante la fonazione, perciò il protocollo di esercizi VFE ha lo scopo di ot-
tenere un miglior output vocale minimizzando lo stress delle corde vocali 
e lo sforzo fisico (Verdolini et al., 1998; Berry et al., 2001; Croake et al., 
2016).

La posizione a vocal tract semi-occluso, nel protocollo VFE prevede la 
faringe espansa con le labbra protruse in modo da creare un’apertura molto 
stretta per percepire la vibrazione sulle labbra (Croake et al., 2016).
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Il protocollo tradizionale è costituito da quattro esercizi, il primo di 
riscaldamento che prevede una /i/ nasalizzata sostenuta per più tempo 
possibile, il secondo e il terzo che prevedono rispettivamente un glissato 
ascendente e discendente su /o/, infine il quarto che consiste nella fonazio-
ne di cinque note musicali in scala con la vocale /o/. Questi ultimi tre eser-
cizi utilizzano il vocal tract semi-occluso come descritto precedentemente 
(Stemple et al., 1994; Roy et al., 2001).

Il protocollo viene svolto per 6 settimane, due volte di seguito per due 
volte al giorno, per cui tutto il protocollo prevede due riscaldamenti su /i/, 
due glissati ascendenti e due glissati discendenti su /o/ e infine due scale su 
cinque note con la vocale /o/.

È consigliabile la registrazione e l’annotazione del Tempo Massimo Fo-
natorio.

Radhakrishnan e Scheidt (2012) hanno proposto una forma modificata 
del programma in un unico partecipante con presbifonia. La prima modifi-
ca consiste nell’utilizzo della vocale /o/ al posto del vocal tract semi-occlu-
so; la seconda modifica riguarda l’utilizzo di una scala musicale generica, 
piuttosto che su singole note specifiche.

Lee Silverman Voice Treatment (LSVT)

Il metodo Lee Silverman Voice Treatment  (LSVT) è nato negli USA 
nel 1986 ed è un trattamento logopedico specifico volto ad incrementare il 
volume della voce, aumentando la percezione neurosensoriale dell’emissio-
ne vocale.

È utilizzato da anni sia negli USA che in altri paesi del mondo, con am-
pia dimostrazione di efficacia supportata da lunghi e accurati studi pubbli-
cati dalle principali riviste scientifiche che si occupano di questi argomenti.

La LSVT è un trattamento intensivo che mira all’aumento dell’intensità 
vocale, attraverso l’incremento della pressione dell’aria sottoglottica per 
una migliore vibrazione cordale.

Il principio della tecnica è “pensare forte, parlare forte”: lo sforzo fona-
torio incrementa il tono dei muscoli laringei e la frequenza della voce.

LSVT viene somministrato con un programma intensivo di 16 sedute 
individuali in un mese (sedute della durata di circa un’ora) con frequenza 
di quattro giorni consecutivi alla settimana per quattro settimane. (Ramig 
et al., 1995). Naturalmente gli esercizi di terapia logopedica devono essere 
svolti quotidianamente, anche in ambiente domestico, per 10 minuti i gior-
ni in cui viene effettuata anche la terapia con il logopedista e 30 minuti nei 
restanti giorni.

Copyright © 2018 by FrancoAngeli s.r.l., Milano, Italy. ISBN 9788891783905



336

Ciascuna seduta è suddivisa in due momenti successivi: la prima parte 
in cui il paziente esercita le “tre variabili quotidiane” e la seconda parte 
in cui il paziente si esercita ad usare la voce in modo sostenuto in compiti 
sempre più complessi.

Le tre variabili quotidiane sono:
1. /a/ sostenuta in cui il paziente emette una /a/ a voce forte per 10-12 

volte consecutive cercando di aumentare la durata in modo progressivo;
2. variazione massimale di frequenza in cui il paziente deve produrre il 

suono più acuto e quello più grave che riesce ad emettere (anche in que-
sto caso circa 10-12 volte);

3. locuzioni funzionali in cui il paziente deve ripetere 10 frasi o gruppi di 
parole di uso quotidiano, a voce sostenuta (ogni frase è ripetuta da 3 a 5 
volte).
L’incremento della sonorità è implementato da una gerarchia di compiti 

linguistici che prevedono la produzione verbale di:
parole/frasi (durante la prima settimana);
frasi e periodi (durante la seconda settimana);
lettura di paragrafi (durante la terza settimana);
conversazione (durante la quarta settimana).
L’aumento dell’intensità vocale nell’eloquio spontaneo e il maggiore 

controllo della sonorità vengono mantenute per un tempo gradualmente più 
lungo. L’alto sforzo delle funzioni vocali associato al feedback propriocetti-
vo e all’automonitoraggio uditivo-vocale, aiuterà le persone a risettare l’am-
piezza dell’uscita motoria del proprio linguaggio e a mantenere il giusto 
livello durante la conversazione.

Il protocollo Phonation Resistance Training Exercises (PhoRTE)

Il protocollo di riabilitazione PhoRTE (Phonation Resistance Training 
Exercises) (Ziegler e Hapner, 2013) è adattato dal Lee Silverman Voice 
Treatment e consiste nell’utilizzo della voce ad alta intensità, la quale 
potrebbe indurre cambiamenti significativi nella struttura muscolare e 
funzionale della laringe del soggetto anziano, contrastando i processi di 
sarcopenia (Ramig et al., 2001). Inoltre, l’utilizzo di determinate posizioni 
del vocal tract, attraverso la vocale /a/, consente il corretto utilizzo dell’ap-
parato pnuemo-fono-risonanziale, permettendo l’emissione di una voce ad 
alta intensità ma sicura dal punto di vista funzionale. L’utilizzo corretto 
della risonanza consente di ricalibrare lo sforzo fonatorio, grazie alla cor-
retta vibrazione delle corde vocali, che massimizza quindi l’efficienza e 
l’efficacia fonatoria.
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Il PhoRTE segue un programma ben preciso e di seguito descritto: du-
rante le sedute, il paziente deve utilizzare la respirazione diaframmatica e 
mantenere un tono di voce intorno agli 80-90 dB SPL, misurati utilizzando 
un microfono a circa 30 cm di distanza. Il PhoRTE è costituito principal-
mente da quattro esercizi:

fonazione sostenuta alla massima intensità su /a/;
glissato ascendente e discendente sull’intera scala su /a/;
ripetizione di frasi adattate a ciascun paziente utilizzando la voce alla 
massima intensità;
ripetizione di frasi del terzo esercizio alla minima intensità.
Il training viene eseguito una volta a settimana in seduta dal logopedi-

sta, mentre a casa necessita di due ripetizioni per ciascun esercizio.

Risultati della terapia riabilitativa

Gli outcome di trattamento della presbifonia sono influenzati da nume-
rosi fattori che devono essere tenuti in considerazione durante la valutazio-
ne del raggiungimento degli obiettivi prefissati. Sebbene la terapia logope-
dica sia considerata il perno centrale del trattamento della voce, essa risulta 
essere influenzata da (Mau et al., 2010):

Effetti dell’invecchiamento;
Grado di chiusura glottica: nel caso in cui il gap glottico sia molto am-
pio, la terapia riabilitativa logopedica potrebbe non essere sufficiente 
per raggiungere la chiusura glottica completa.
Grado di atrofia delle corde vocali: il soggetto anziano presbifonico 
presenta, come abbiamo visto, un’atrofia del tessuto vocale più o meno 
accentuata, che non può essere ripristinata con la terapia riabilitativa 
logopedica.
Comorbidità associate: nella valutazione degli outcome, non si può non 
tenere in considerazione le eventuali comorbidità associate che posso-
no senza dubbio influenzare la buona riuscita del trattamento, come la 
presenza di patologie polmonari che non consentono il corretto uso e il 
rinforzo sufficiente dell’apparato pneumo-fono-articolatorio, oppure la 
presenza di patologie all’apparato cardiovascolare (Orlikoff, 1990).
Non esistono attualmente numerose evidenze circa il miglior metodo 

per il trattamento della presbifonia; in uno studio del 2014, Ziegler e col-
laboratori hanno confrontato i risultati riabilitativi utilizzando due meto-
diche precedentemente descritte, ovvero il protocollo VFE e la metodica 
PhoRTE. Hanno dimostrato un miglioramento dello stato vocale e della 
Voice-Related Quality of Life in entrambi i gruppi, mentre il gruppo di pa-
zienti trattato con metodica PhoRTE ha mostrato anche una riduzione della 
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fatica fonatoria. In linea di massima, gli autori affermano che gli approcci 
riabilitativi di tipo comportamentale sono quelli maggiormente efficaci nel 
trattamento della presbifonia (Ziegler et al., 2014).

Precedentemente, un altro studio del 2011 ha indagato quale sia il mi-
glior approccio terapeutico alla presbifonia, considerando tra le opzioni 
la terapia logopedica, la laringoplastica iniettiva e l’approccio chirurgico 
e logopedico combinato; hanno rilevato un netto miglioramento della pre-
sbifonia nel 36% dei pazienti sottoposti a terapia riabilitativa, percentuale 
che sale al 56% nel caso di soggetti sottoposti a laringoplastica iniettiva; 
un netto miglioramento con l’utilizzo di entrambi gli approcci terapeutici 
era rilevato soltanto nel 17% dei casi. È interessante notare come, secondo 
i risultati di questo studio, i 2/3 dei soggetti non si sottoporrebbero di nuo-
vo ad alcun trattamento, a dimostrazione di come i fattori fisici, sociali e 
relazionali giochino un ruolo importante nella buona riuscita e soprattutto 
nel grado di soddisfazione del paziente presbifonico (Gartner-Schmidt e 
Rosen, 2011). 

Conclusioni

I pazienti con presbifonia, negli ultimi anni, sono in costante aumento 
e giungono sempre più frequentemente all’osservazione dei clinici e suc-
cessivamente alla terapia riabilitativa. Abbiamo visto come le terapie logo-
pediche di tipo comportamentale abbiano le potenzialità di migliorare la 
funzione vocale e la qualità della vita correlata di questi soggetti; tuttavia, 
non sono ancora disponibili sufficienti evidenze su quale sia il metodo ria-
bilitativo maggiormente efficace nel paziente anziano, pertanto si rendono 
necessarie maggiori ricerche al fine di sviluppare un programma terapeu-
tico selezionato per il soggetto con presbifonia. Nel frattempo, le terapie 
vocali comportamentali, come i protocolli VFE, PhoRTE e LSVT si sono 
dimostrati sufficientemente efficaci se adattati adeguatamente al singolo 
paziente. 
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Guide per operatori specializzati
e professionisti della comunicazione

Quaderni FAD
Presbifagia e Presbifonia sono due alterazioni della funzione deglutitoria

e fonatoria, che con frequenza si instaurano nell’anziano per una progres-
siva riduzione delle riserve funzionali, ma anche in conseguenza di nume-
rose patologie, prevalentemente neurologiche, che si manifestano più fre-
quentemente con il passare degli anni.

La Presbifagia si caratterizza per una incoordinazione dell’attività della
muscolatura deglutitoria con allungamento dei tempi di transito orale e fa-
ringeo e conseguente elevato rischio di penetrazione/inalazione del bolo
nelle basse vie respiratorie. Ulteriore importante complicanza è la malnutri-
zione e la disidratazione che possono sostenere l’instaurarsi di un quadro di
sarcopenia, con progressivo decadimento delle funzioni vitali del paziente.
La Presbifagia pertanto necessita di una valutazione articolata e comples-
sa con uno studio sia di carattere clinico, sia di tipo strumentale, che deve
tenere presente l’eventuale patologia alla base del disturbo deglutitorio.

La Presbifonia è espressione di una serie di importanti modificazioni pro-
gressive, conseguenti ad alterazioni di tipo anatomo-fisiologico dell’appa-
rato pneumo-fono-articolatorio, con cambiamenti ultrastruttu-rali sia della
muscolatura striata faringo-laringea, sia delle corde vocali. Lo studio clini-
co e strumentale della funzione laringea è un momento fondamentale per
l’inquadramento di questa patologia della senescenza al fine di garantire
anche un adeguato supporto riabilitativo logopedico.

Presbifagia e Presbifonia sono condizioni patologiche estremamente fre-
quenti nel paziente anziano: foniatra e logopedista molto spesso sono
chiamati a confrontarsi su questi quadri patologici con una importante in-
terazione sia per la definizione del quadro clinico, sia per la riabilita-zione. 

Bruno Fattori è professore associato di Audiologia e Foniatria presso il Di-
partimento di Medicina Clinica e Sperimentale dell’Università di Pisa. È di-
rettore del Master di primo livello su “I disturbi della Deglutizione”, giunto
alla IX edizione. Presidente della Società Italiana di Foniatria e Logopedia
(SIFEL) e past president del Gruppo Italiano Studio Disfagia (GISD), è autore
di cinque monografie e di oltre 260 lavori scientifici editi a stampa su riviste
nazionali e internazionali. 
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