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VI.13. DISTURBI NEUROLOGICI E MUSCOLARI DELLA LARINGE

M. Piemonte*, M.G. Rugiu*, C. Miani**

INTRODUZIONE

Il perfetto funzionamento neuromuscolare delle strutture laringee è condizione
indispensabile per un’ottimale funzione fonatoria e per un efficace svolgimento del-
la coordinazione fonorespiratoria. Tuttavia l’anatomia comparata sullo sviluppo del-
le strutture laringee suggerisce che il ruolo principale della muscolatura intrinseca
sia quello di proteggere le vie aeree. Le «valvole» laringee (corde vocali false e ve-
re) separano la via aerea dal tratto digestivo e contribuiscono, insieme alla regola-
zione dei riflessi mediata dal tronco encefalico, al controllo della respirazione.

La partecipazione della laringe alla produzione della voce, e ad altre azioni vo-
lontarie, richiede l’inibizione dei riflessi vitali che mantengono la respirazione e la
protezione delle vie aeree. Le complesse connessioni del sistema nervoso centrale
necessarie per la coordinazione di tale funzione non sono ben conosciute. Non è
quindi una sorpresa che malattie a diversi livelli del sistema nervoso possano esse-
re associate a disturbi laringei, così come disordini generalizzati del sistema mu-
scolare possano produrre i medesimi disturbi funzionali 24.

I disordini neuromuscolari che possono avere un impatto anche sulla funzione
laringea sono numerosi (la Tabella I non basta ad elencarli tutti).

Per comprendere come questa larga varietà di patologie influenzi le funzioni la-
ringee, è necessario capire l’organizzazione di base del controllo neuromuscolare
correlato alla laringe.

Nella presente trattazione ci limiteremo alla descrizione della parte più periferi-
ca di questo sistema, essendo il resto trattato in altri capitoli della presente Relazio-
ne.

FISIOPATOLOGIA

Unità motoria laringea
L’unità motoria laringea consiste in un insieme di fibre muscolari che riceve

l’innervazione da un’unica cellula nervosa. Nella laringe la dimensione di queste
unità varia, entro lo stesso muscolo e fra diversi muscoli, da alcune fibre muscolari
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per unità nel m. tiroaritenoideo a centinaia di fibre per unità nel muscolo cricotiroi-
deo.

Il modo con cui le singole fibre muscolari sono innervate da più di una giun-
zione neuromuscolare varia ampiamente. Molte delle fibre tiroaritenoidee hanno più
giunzioni neuromuscolari, al contrario delle fibre cricoaritenoidee posteriori le qua-
li hanno poche giunzioni neuromuscolari multiple. I muscoli cricotiroideo laterale e
cricoaritenoideo hanno approssimativamente il 20% di fibre innervate da più di una
giunzione neuromuscolare.

Anche la contrazione delle fibre in risposta alla stimolazione è variabile in rela-
zione ai muscoli. I muscoli della laringe sono caratteristici e si differenziano dagli
altri muscoli scheletrici. In generale le fibre dei muscoli laringei intrinseci sono me-
no affaticabili rispetto a quelli dei muscoli degli arti.

Vi è anche una risposta variabile all’interno dei muscoli laringei in relazione al-
la frequenza dello stimolo. Le caratteristiche di contrazione di particolari muscoli
possono quindi cambiare dopo un danno a carico del nervo, se la reinnervazione
proviene da fibre nervose di unità motorie differenti da quelle originarie 63.

Tab. I.
Malattie neuromuscolari con possibile coinvolgimento delle funzioni laringee.

AIDS Sindrome miastenica
Malattia di Alzheimer Epilessia mioclonica
Sclerosi laterale amiotrofica Mioclono vagale
Malformazione di Arnold-Chiari Mioclono intenzionale
Paralisi di Bell Degenerazione olivo-ponto-cerebellare
Paralisi cerebrale Discinesia orofacciale
Malattia cerebrovascolare Sindrome paraneoplastica
Malattia di Charcot-Marie-Tooth Neuropatia periferica
Malattie del collagene Morbo di Parkinson
Distonie muscolari Malattia vascolare periferica
Sindrome di Eaton-Lambert Paralisi sopranucleare progressiva
Tremore essenziale eredofamigliare Paralisi pseudobulbare
Atassia di Friedreich Sarcoidosi
Neuropatia del Glossofaringeo Sindrome di Shy-Drager
Sindrome di Guillain-Barré Torcicollo spasmodico
Corea di Huntington Stroke
Iperparatiroidismo Sindrome di Diom-Weber
Ipotiroidismo con mixedema Corea di Sydenham
Ipossia Siringobulbia
Paralisi diomatica delle corde vocali Discinesia tardiva
Malattia di Jakob-Kreutzfeldt Sindrome di Tourette
Sindrome del forame giugulare Tossicità
Neuropatia linguale Trauma
Pseudocoma Tumore
Sindrome di Meige Malformazioni vascolari
Sindrome di Moebius Sindrome di Wallenberg
Sclerosi multipla Malattia di Wilson
Distrofie muscolari Miastenia grave
Dermatomiositi



Per comprendere le possibili combinazioni di lesioni a livello dell’innervazione
laringea periferica, è sufficiente rivedere brevemente l’anatomia dei nervi laringei.

Le fibre motorie laringee escono in diverse radici lungo la superficie laterale del
tronco encefalico.

Le principali fibre vagali formano un gruppo motore che consiste, in gran par-
te, di fibre che vanno ai costrittori faringei e ai muscoli cricotiroidei. Questi separa-
ti gruppi di fibre passano attraverso un ispessimento del nervo denominato ganglio
giugulare.

Le fibre per gli altri muscoli intrinseci della laringe escono dall’encefalo attra-
verso la strada del nervo spinale accessorio e formano quindi un gruppo che rap-
presenta la branca bulbare o craniale del nervo accessorio spinale. Questo ramo in-
terno si unisce al vago a livello del forame giugulare in corrispondenza del ganglio
giugulare. Proprio sotto questo, il nervo vago si espande nel ganglio nodoso o gan-
glio vagale inferiore che contiene anche cellule appartenenti al sistema di fibre af-
ferenti parasimpatiche viscerali e ad alcune fibre del gusto. Nella parte più bassa del
ganglio nodoso, il nervo laringeo superiore si separa dal tronco vagale principale.
Sempre a questo livello un plesso di fibre motorie vagali si dirige verso il palato
molle e i costrittori faringei superiori.

Il nervo laringeo superiore trasporta fibre motrici e sensitive. Esso origina dal
nervo vago a livello del ganglio nodoso, attraversa obliquamente lo spazio retrosti-
lieno, contraendo rapporti con la carotide interna, disponendosi dapprima posterior-
mente e poi medialmente ad essa.

A livello del grande corno dell’osso ioide il nervo laringeo superiore si divide
in un ramo superiore o interno, contenente solo fibre sensitive dirette alla mucosa
laringea, ed in un ramo inferiore o esterno 36 (Fig. 1).

Quest’ultimo decorre obliquamente verso il basso sul muscolo costrittore farin-
geo inferiore, e si continua occupando il cosiddetto triangolo sterno-tiro-laringeo 34.
Questo spazio è delimitato anteriormente e lateralmente dal muscolo sterno-tiroi-
deo, postero medialmente dal costrittore inferiore del faringe e dal cricotiroideo,
mentre il polo superiore della tiroide ne costituisce la base. Oltre al ramo esterno del
nervo laringeo superiore, il triangolo sterno-tiro-laringeo ospita l’arteria e le vene ti-
roidee superiori, dietro cui si localizza il nervo nella maggior parte dei casi. In una
piccola percentuale di soggetti il nervo non si trova nello spazio sterno-tiro-laringeo
in quanto penetra precocemente nel muscolo costrittore inferiore del faringe, al di
sopra del polo tiroideo superiore. I rami terminali del ramo esterno del nervo larin-
geo superiore si distribuiscono infine al muscolo cricotiroideo. Le altre fibre sup-
plementari che vanno ai muscoli motori sopraglottici (l’ariepiglottico e le fibre mo-
trici ventricolari) non sono ben descritte anatomicamente, ma spesso sono innerva-
te da una parte del nervo laringeo e probabilmente dal nervo laringeo superiore.

Un ramo della branca interna del nervo laringeo superiore, chiamato ansa di Ga-
leno, forma un’anastomosi con branche esterne, con rami del nervo laringeo infe-
riore, e costituisce parte delle fibre che vanno nella regione sovraglottica 40 69.

Il nervo laringeo inferiore o nervo ricorrente è considerato il nervo motore del-
la laringe, in quanto innerva tutti i muscoli intrinseci della laringe, ad eccezione del
muscolo cricotiroideo che è invece innervato dal nervo laringeo superiore. Il nervo
ricorrente prende origine dal nervo vago nel punto di passaggio di quest’ultimo nel
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torace e deve il suo nome al fatto che, dopo essere disceso nel torace, ritorna verso
l’alto formando un’ansa che si sviluppa: a destra intorno all’arteria succlavia; a si-
nistra, seguendo un decorso notevolmente più lungo, postero-inferiormente all’arco
aortico (Fig. 2).

Successivamente alla sua riflessione intorno a queste due grandi arterie il nervo
risale obliquamente verso l’alto e verso l’interno, ponendosi nell’angolo diedro for-
mato da trachea ed esofago, sino a raggiungere la sovracitata loggia retrotiroidea.

Nel complesso il ricorrente di destra ha un decorso più obliquo e discosto dal-

Fig. 1.
Schema rappresentante la visione laterale destra dell’asse la-
ringo-tracheale con a: nervo laringeo superiore che si suddi-
vide nella branca interna (a1) ed esterna (a2) subito al di so-
pra del grande corno dell’osso ioide e b: nervo laringeo infe-
riore destro che circonda dall’avanti all’indietro l’arteria suc-
clavia per dirigersi verso il suo ingresso in laringe a livello
dell’articolazione cricotiroidea.
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l’asse tracheo-esofageo, che lo rende reperibile più lateralmente rispetto al nervo
controlaterale. Nello spazio retrotiroideo il nervo ricorrente entra in rapporto con
l’arteria tiroidea inferiore, incrociandola con varie modalità. Il tronco principale del-
l’arteria può decorrere davanti o dietro al nervo, oppure nei casi di suddivisione pre-
coce dell’arteria il nervo può trovarsi variamente disposto tra i suoi rami terminali.
Anche il nervo ricorrente può, in certi casi, suddividersi precocemente nei suoi ra-
mi terminali, che a loro volta possono incrociare l’arteria con modalità diverse.

Nel suo decorso il nervo presenta branche collaterali e branche anastomotiche
con il nervo laringeo superiore, mediante l’ansa di Galeno, e con il nervo laringeo
controlaterale. Il nervo ricorrente si divide, infine, nelle sue branche terminali: de-
putate all’innervazione dei muscoli intrinseci della laringe, penetrano in essa a li-
vello dell’articolazione cricotiroidea, attraversando le fibre del muscolo costrittore
inferiore della faringe. Le branche terminali del nervo normalmente entrano nella la-
ringe al di sotto dei muscoli cricofaringei, subito sotto la giunzione cricotiroidea. In
molti casi la branca anteriore passa davanti alla giunzione cricotiroidea. La branca
posteriore del nervo ricorrente sembra contenere molte fibre sensoriali.

Da ricordare che il nervo laringeo inferiore può presentare differenze di decor-
so individuali anche notevolmente marcate; in particolare sul lato destro il ricorren-
te può presentare, in una piccola percentuale di soggetti, un decorso anomalo non ri-
corrente: in questi casi il nervo origina dal vago all’altezza della tiroide e taglia tra-
sversalmente lo spazio retrotiroideo, per portarsi al di dietro della cartilagine cri-
coide 22.

Fig. 2.
Schema rappresentante la visione posteriore
dell’asse laringo-tracheale con 1: nervo larin-
geo inferiore sinistro che circonda dall’avanti
all’indietro l’arteria aorta e 2: nervo laringeo
inferiore destro che circonda dall’avanti all’in-
dietro l’arteria succlavia; in prossimità del loro
ingresso in laringe i due nervi contraggono rap-
porti di contiguità con la ghiandola tiroide e le
ghiandole paratiroidi.



Disturbi neurologici e muscolari della laringe 473

VI.
13

I muscoli cricoaritenoideo posteriore, cricoaritenoideo laterale e il tiroaritenoi-
deo normalmente ricevono molte delle loro fibre attraverso il nervo ricorrente omo-
laterale. Il muscolo interaritenoideo riceve impulsi bilateralmente da entrambi i ner-
vi ricorrenti. I muscoli cricotiroidei ricevono fibre motorie dalla branca esterna del
nervo laringeo superiore e anche dal plesso faringeo del vago.

Le fibre sensoriali afferenti sono una parte altrettanto importante dell’innerva-
zione laringea. Sia il nervo laringeo superiore che il nervo ricorrente contengono
molte fibre sensitive che provengono da cellule i cui nuclei sono a livello del gan-
glio nodoso. Le fibre sensitive provenienti dalla parte laringea sovraglottica sono
trasportate principalmente dal nervo laringeo superiore e le fibre sensitive dall’area
sottoglottica sono trasportate dal nervo laringeo inferiore. Le fibre sensoriali porta-
no informazioni da diversi sensori inclusi meccanorecettori, chemosensori, proprio-
cettori e recettori del dolore. Questi recettori sono importanti per le risposte riflesse
che regolano molti movimenti laringei.

Le giunzioni cricotiroidea, cricoaritenoidea, tiroepiglottica e tiroioidea e anche
i legamenti sono inoltre fornite di meccanorecettori e recettori del dolore. Le giun-
zioni cricoaritenoidee sono innervate da branche provenienti dal nervo laringeo in-
terno ipsilaterale o alcune volte da alcuni rami comunicanti.

Le fibre sensoriali dei giunti cricotiroidei sono trasportate in branche del nervo
ricorrente e nella branca esterna del nervo laringeo superiore. Le cellule di queste
fibre probabilmente sono localizzate nel ganglio nodoso del vago. Molte di queste
fibre sensitive formano delle sinapsi nei nuclei del tratto solitario del tronco ence-
falico.

Le fibre parasimpatiche provengono dai nuclei motori dorsali del vago a livello
del tronco encefalico. Esse creano sinapsi nel ganglio nodoso e si distribuiscono,
con il secondo neurone viscerale, sia attraverso il nervo laringeo superiore che il
nervo laringeo inferiore.

Le fibre simpatiche si distribuiscono invece lungo le arterie laringee, e si con-
nettono con fibre provenienti dal ganglio cervicale superiore.

Le unità motrici dei muscoli laringei estrinseci sono innervati da fibre nervose
che derivano dal plesso faringeo e dal plesso cervicale. Le dimensioni di queste fi-
bre variano notevolmente, ma la media delle dimensioni è più piccola rispetto a tut-
te le altre fibre del sistema neuromuscolare degli arti.

Connessioni centrali
Le cellule nervose dei motoneuroni laringei sono localizzate a livello caudale

dei nuclei ambigui in un area compresa tra i nuclei ambigui e i nuclei retrofacciali.
Vi è una specifica distribuzione rostrale-caudale dei motoneuroni: i neuroni tirofa-
ringei e cricofaringei sono localizzati a livello rostrale rispetto a quelli destinati ai
muscoli vocale e cricotiroideo. Le fibre motorie vanno inferiormente dai nuclei del-
l’emergenza del vago al nervo accessorio. Molte delle fibre dei nuclei ambigui at-
traversano la linea mediana all’interno del tronco encefalico ed entrano a far parte
del vago opposto. Ciò spiega la frequente bilateralità delle manifestazioni cliniche
delle lesioni centrali. Viceversa, proprio per la relativa estensione in lunghezza cra-
nio-caudale dei nuclei ambigui, è teoricamente possibile, per localizzazioni «par-
cellari» della lesione, osservare paresi di singoli muscoli intrinseci.



474 M. Piemonte et al.

L’argomento trova maggiore spazio nell’apposito capitolo della Relazione (cap.
VI.15).

Tutte le lesioni del sistema neuromuscolare periferico della laringe causano una
disfonia che è definita «flaccida» in contrapposizione alle frequenti forme «spasti-
che» di origine centrale. L’evento fisiopatologico che sta alla base di questa disfo-
nia è l’incremento dei volumi e della velocità dell’aria che attraversano la glottide
in fonazione, insieme alla parziale o completa impossibilità dell’instaurarsi dell’on-
da mucosa sulla superficie del bordo libero della corda vocale, a causa della posi-
zione di non affrontamento con il bordo libero controlaterale e/o del ridotto livello
di tensione. In questo modo compaiono dei rumori di turbolenza, mentre l’intensità
della vibrazione mucosa responsabile della frequenza fondamentale si riduce. La
miscela di aumentato rumore e riduzione del segnale armonico produce voci deboli
e soffiate di grado direttamente proporzionale al grado di alterazione neuromusco-
lare, sino all’afonia completa.

INQUADRAMENTO CLINICO-DIAGNOSTICO

Un’attenta storia medica/neurologica permette un approccio diagnostico razio-
nale alla patologia neuromuscolare laringea.

Il quadro obiettivo del momento, la storia dei sintomi e la loro modalità di in-
sorgenza costituiscono un’ottima chiave informativa ma devono essere associati ad
una valutazione medica, alla storia familiare e ad un attento esame dei segni/sintomi.

Alcuni disordini neuromuscolari associati a disfunzioni laringee non si presen-
tano in modo isolato ma interessano altre parti del corpo. Un esame del collo e del-
la testa e delle tratto respiratorio superiore è necessario al fine di identificare la pre-
senza o assenza di patologie associate. Un esame attento delle corde vocali del pa-
ziente nonché della funzione articolatoria permette di identificare le caratteristiche
della disfonia e ne riflette la causa. Le conseguenze delle disfunzioni neuromusco-
lari della laringe possono essere indagate da un’attenta valutazione clinica della
qualità vocale, dalla frequenza di vibrazione cordale, dall’intensità, dalla stabilità e
durata fonatoria di una singola emissione.

La valutazione deve considerare anche l’efficacia della funzione laringea nella
respirazione, la «tenuta respiratoria» e la deglutizione.

L’esame delle strutture laringee di «supporto» (l’osso ioide, la tiroide, la carti-
lagine cricoidea) con i relativi movimenti durante la fonazione, la respirazione e la
deglutizione permettono di avere maggiori informazioni sulle anormalità neuromu-
scolari.

Oltre ad un’attenta valutazione del capo e del collo, per un’appropriata valuta-
zione neuromuscolare della laringe, è necessario eseguire un attento esame neuro-
logico. La presenza di altre anormalità neurologiche dei controlli motori, sensitivi,
riflessi, e altre attività motrici complesse come il controllo fine delle estremità porrà
le disfunzioni laringee nell’appropriata prospettiva.

Gli effetti specifici del danno a carico dei nervi laringei dipendono dall’interes-
samento di particolari fibre afferenti ed efferenti. La fisiologia può essere modifica-
ta anche in relazione alla reinnervazione spontanea.



La più importante innovazione nella clinica neurolaringologica è stata probabil-
mente lo sviluppo delle tecniche telescopiche laringee che porta ad un largo campo
di immagini e documentazioni della dinamica laringea e ipofaringea. La documen-
tazione dei movimenti laringei in un videotape, o in un file per computer, permette
di fissare l’immagine, rivedere variazioni di movimento e postura delle strutture la-
ringee le quali possono poi essere correlate a specifici disordini neuromuscolari.

Per quanto riguarda gli esami strumentali, qualsiasi procedura diagnostica per lo
studio della voce, per quanto utile possa essere, da sola può semplicemente valuta-
re parte delle prestazioni vocali del soggetto in esame. È, infatti, necessaria una ve-
ra e propria batteria di test, scelti in base al sospetto diagnostico e/o al tipo di trat-
tamento che si intende effettuare, che comprendano in generale le caratteristiche
acustiche, aerodinamiche, e di movimento cordale per una completa valutazione del
paziente 9 26.

Le tecniche e metodiche utilizzate (analisi spettrografica della voce, il foneto-
gramma, l’analisi aerodinamica del sistema pnumo-fono-articolatorio, l’analisi vi-
deoendoscopica del movimento cordale, l’elettromiografia e gli esami radiodiagno-
stici complementari) sono state trattate in dettaglio nel capitolo III della presente re-
lazione.

CLINICA

a. Neuropatie Periferiche
a1. N. Vago
– Paralisi vagale alta o paralisi associata di nervo laringeo superiore ed infe-

riore
Il danno associato dei nervi laringeo superiore ed inferiore è molto meno co-

mune delle paralisi isolate ed è, di solito, di origine centrale o risultante da una pa-
tologia della base cranica a livello della quale i due nervi sono molto vicini. L’ar-
gomento trova spazio in un altro capitolo della presente Relazione.

In alcuni casi e, in particolare, in esito ad intervento di tiroidectomia ipsilaterale
«radicale», la lesione contemporanea del nervo laringeo superiore accentua la gravità
della sofferenza funzionale della corda vocale paralitica, privandola anche del mec-
canismo compensatorio tenso-adduttorio da parte del muscolo crico-tiroideo 49. Ne
consegue una paralisi cordale con lateralizzazione più accentuata della corda vocale,
che assume una posizione «intermedia». La conseguenza funzionale della monople-
gia laringea è rappresentata da un impoverimento, clinicamente ben evidente, della
funzione fonatoria, con voce rauca, «soffiata»e talora francamente diplofonica, con
innalzamento della tonalità, frequente comparsa di «falsetto» e riduzione della dura-
ta dell’espressione fonica.

a2. N. Ricorrente
– Paralisi unilaterale del nervo ricorrente
Le monoplegie laringee rappresentano un’alterazione anatomo-funzionale della

laringe di riscontro non del tutto frequente nella pratica clinica, ma che tuttavia sol-
leva delicati problemi d’ordine clinico, diagnostico e terapeutico 3 20 43 52 58 66 70 73.

Negli ultimi anni la diffusione e l’incremento numerico degli interventi di chi-
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rurgia cervicale e toracica per patologia della tiroide, delle paratiroidi, dell’esofago,
della trachea e dei linfonodi cervico-mediastinici ha portato al primo posto l’ezio-
logia iatrogena, che è oggi riconosciuta come causa più importante e frequente di
paralisi laringea. Quando invece l’anamnesi risulti negativa per precedenti di chi-
rurgia cervicale e toracica, le monoplegie laringee trovano più spesso giustificazio-
ne eziologica nella compressione e/o infiltrazione da parte di processi patologici a
carico di organi adiacenti al decorso dei nervi laringei.

Le cause traumatiche, nevritiche, «centrali» e idiopatiche sono invece di riscon-
tro ben più raro e talora eccezionale.

L’eziologia e l’incidenza delle alterazioni di motilità laringea (anchilosi e para-
lisi) sono riassunte nelle Tabelle II e III.

Le varianti anatomiche e patologiche del nervo ricorrente più frequentemente
responsabili di sofferenza iatrogena sono invece riportate in Tabella IV.

La monoplegia laringea è caratterizzata clinicamente da una paralisi in abdu-

Tab. II.
Classificazione eziologica delle monoplegie laringee.

• Monoplegie iatrogene
• Monoplegie da compressione/infiltrazione del nervo

– neoplasie tiroidee, paratiroidee, esofagee, tracheali, ipofaringee, bronchiali
– adenopatie neoplastiche cervicali e/o mediastiniche primitive o metastatiche
– per aneurismi aortici
– ecc.

• Monoplegie traumatiche
• Monoplegie da nevrite (tossica, infettiva)
• Monoplegie «centrali»

– s. bulbari, s. di Longhi-Avellis, s. di Schmidt, s. di Jackson, s. di Vernet, s. di Collet- Sicard, s. di
Villaret

• Monoplegie «idiopatiche»

Tab. III.
Incidenza in base all’eziologia delle paralisi e blocchi di motilità delle corde vocali.

Neuromuscolari Unilaterale Bilaterale

Tiroidectomie 5-10% 17-46%
Altre cause traumatiche 10-37% 16-30%
Idiopatiche 23-34% 15-19%
Patologia mediastinica 2% (sin.) %
Carcinoma extralaringeo 22-25% 7-19%
Neurologiche 2-9% 6-13%
Cardiomegalia/aneurismi aortici 5% (sin.) –

Articolari

Intubazione 4% 12%
Artrite reumatoide – 3%
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zione della corda vocale, che nelle paralisi ricorrenziali tipiche si presenta lateraliz-
zata in posizione paramediana. Il deficit di motilità adduttoria della corda vocale e
la conseguente incontinenza glottica sono aggravati nel tempo da una progressiva
atrofia della corda paralitica, che assume una posizione sottoslivellata rispetto alla
corda controlaterale.

Attualmente, le lesioni ricorrenziali si verificano in seguito ad interventi sulla ti-
roide con una frequenza variabile, secondo le casistiche, tra lo 0,3% 2 ed il 3-4% dei
casi 27 53; tale complicanza diventa decisamente più frequente nei casi di reinterven-
ti per recidive neoplastiche (10-15%).

Il nervo ricorrente può essere danneggiato per una serie di meccanismi diversi,
tra cui ricordiamo la sezione, la lacerazione, la compressione, lo schiacciamento e
lo stiramento. Nel caso della tiroidectomia qualsiasi di questi meccanismi di lesio-
ne nevosa può essere chiamato in causa, sia in sede operatoria sia nel post-operato-
rio. Più frequentemente, a parte i casi in cui si è verificata accidentalmente la vera
e propria sezione del nervo, sono chiamati in causa meccanismi di stiramento o di
compressione, specie a livello dell’ingresso delle fibre nervose in corrispondenza
dell’articolazione cricotiroidea, dove più facilmente possono essere compresse dal-
la struttura rigida dell’anello cricoideo. Anche le lesioni da ustione causata dall’uso
improprio dell’elettrocoagulatore in prossimità del nervo possono essere chiamate
in causa: da ricordare che deve essere rigorosamente evitato l’uso dell’elettrocoa-
gulatore monopolare, che determina sempre un trasporto di corrente alla periferia
del punto di scarica. Infine possiamo avere lesioni ischemiche perineurali determi-
nate dall’edema o dalla formazione di un ematoma post-operatorio (Tab. V).

In ogni caso, qualunque sia la modalità con cui è stata prodotta, una lesione del
nervo laringeo inferiore determinerà un deficit della motilità dei muscoli da esso in-
nervati, cioè di tutti i muscoli intrinseci laringei omolaterali, ad eccezione del mu-
scolo cricotiroideo. Le conseguenze di tale deficit sono variabili da caso a caso, in
quanto a livello laringeo verrà meno il bilanciamento tra muscoli ancora innervati e
muscoli denervati, sia in stato di riposo sia durante la fonazione e la respirazione. In
genere è comunemente accettata la teoria secondo cui la sola lesione del nervo ricor-
rente determina la fissità della corda in posizione paramediana, mentre l’associazio-
ne con una lesione del nervo laringeo superiore si traduce in una paralisi in abduzio-
ne, in quanto verrebbe meno la funzione tensoria del muscolo cricotiroideo 11 13.

Un semplice esame laringoscopico indiretto è sufficiente ad evidenziare la mo-

Tab. IV.
Varianti di decorso di interesse chirurgico del nervo laringeo ricorrente.

• VARIANTI ANATOMICHE
• Decorso intraparenchimale (intratiroideo) del nervo
• Decorso sottocapsulare tiroideo del nervo
• Suddivisione precoce nelle branche terminali
• Decorso anomalo (ricorrente non ricorrente, a destra)
• VARIANTI PATOLOGICHE
• Dislocazione posteriore o laterale del nervo da masse neoformate
• Infiltrazione neoplastica del nervo



Fig. 3.
Paralisi ricorrenziale sinistra, laringe in posizione
respiratoria: corda vocale paralizzata in posizione
paramediana con lievissimo restringimento della
rima glottica; intrarotazione compensatoria del-
l’aritenoide; ristagno salivare nel seno piriforme
sinistro e sulla falsa corda destra (frecce).

478 M. Piemonte et al.

noplegia laringea, ma la valutazione anatomo-funzionale e la corretta programma-
zione terapeutica impongono un approccio diagnostico più articolato ed approfon-
dito. A tale fine trovano allora indicazione un più accurato esame laringoscopico e
laringostroboscopico con endoscopio a fibre ottiche (rigido, tipo Stuckrad o Berci-
Ward, o flessibile), l’analisi acustica con misurazione della frequenza fondamenta-
le, della stabilità vocale, del «range» di frequenza ed intensità, delle caratteristiche
spettrali e dei fenomeni di turbolenza durante fonazione. L’esame sonografico com-
pleto offrirà non solo importanti parametri utili alla precisazione diagnostica, ma
anche e soprattutto un prezioso elemento di riferimento e confronto per il successi-

Tab. V.
Principali cause di lesione accidentale del nervo ricorrente.

• Intraoperatorie
• sezione - lacerazione - strappamento
• compressione - schiacciamento - contusione
• stiramento o manipolazione incongrua
• ustione (diatermocoagulazione!) o legatura accidentale
• Post-operatorie
• compressione da ematoma
• lesione accidentale durante emostasi secondaria
• lesione per aspirazione (drenaggio a suzione)
• lesione da cicatrizzazione e processi aderenziali
• edema o sovrainfezione (flogosi)
• lesioni iatrogene da radioterapia (?)
• Altre cause
• sofferenza nervosa idiopatica o da causa n.n., post-operatoria
• lesione accidentale durante emostasi secondaria
• lesione per aspirazione (drenaggio a suzione)
• lesione da cicatrizzazione e processi aderenziali
• edema o sovrainfezione (flogosi)
• lesioni iatrogene da radioterapia (?)
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vo «follow-up» e per la verifica dei risultati terapeutici ottenuti dai diversi approc-
ci terapeutici (anche per finalità medico-legali).

Tomografia Computerizzata, Risonanza Magnetica e, in ambito funzionale, esa-
me elettromiografico laringeo e prove di funzionalità respiratoria potranno di volta
in volta aggiungere altri importanti elementi per la precisazione diagnostica.

La sintomatologia della paralisi ricorrenziale è dunque caratterizzata da una di-
sfonia di grado proporzionale al deficit di chiusura glottica in fonazione, e tende a
migliorare con il tempo per l’instaurarsi dei meccanismi di compensazione prece-
dentemente citati. In taluni casi alla disfonia e talvolta alla diplofonia, altro sintomo

Fig. 4.
Tracciato spettrografico di voce (vocale /a/) da paralisi ricorrenziale: il rumore è nettamente più presente
sulle tracce di analisi spettrale con un decremento del rapporto segnale/rumore.

Fig. 5.
Paralisi ricorrenziale sinistra, laringe in posizio-
ne fonatoria: presenza di evidente gap glottico
causato dall’atrofia cordale e dall’interferenza
dell’aritenoide sinistra con l’adduzione della
corda controlaterale.
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caratteristico delle paralisi ricorrenziali monolaterali, si può associare una disfagia
di grado lieve prevalentemente per i liquidi. Molto raramente è presente dispnea,
che predomina invece nelle paralisi da lesione ricorrenziale bilaterale.

La voce è tipicamente soffiata e talvolta diplofonica, rauca e di intensità ridot-
ta. Il paziente non riesce a produrre rapidi cambiamenti fonatori. La corda vocale
paralizzata è in posizione paramediana piuttosto che intermedia a causa dell’effetto
di medializzazione esercitato dal muscolo cricotiroideo omolaterale innervato dalla
branca esterna del nervo laringeo superiore (Fig. 3). Il paziente si lamenta dello sfor-
zo fonatorio determinato dalla necessità di frequenti inspirazioni. Un compenso si
può instaurare rapidamente a partire dalla corda vocale controlaterale. Si può osser-
vare una leggera adduzione in fonazione determinata dall’azione del muscolo crico-
tiroideo e interaritenoideo, ma l’adduzione completa è impossibile. In stroboscopia
si osserva una vibrazione nettamente asimmetrica, rallentata e più lenta ad instau-
rarsi rispetto alla corda sana controlaterale. Il bilancio vocale mostra una riduzione
dell’estensione vocale, un’intensità ridotta, il rumore è nettamente più presente sul-
le tracce di analisi spettrale con un decremento del rapporto segnale/rumore (Fig. 4).
Il tempo massimo di fonazione è ridotto, il quoziente fonatorio è ridotto, così come
lo Jitter. Il sottoslivellamento della corda paralizzata, il basculamento dell’aritenoi-
de così come il grado di atrofia cordale interferiscono nella meccanica fonatoria
(Fig. 5).

La paralisi ricorrenziale può essere mono- o bilaterale, parziale o totale, transi-
toria o permanente: in genere se il nervo non è stato sezionato si ha un recupero del-
la motilità cordale. Nel caso invece di paralisi permanente, il quadro clinico si mo-
dificherà progressivamente in seguito all’instaurarsi di una serie di fenomeni: l’a-
trofia e la fibrosi dei muscoli paralizzati, l’anchilosi dell’articolazione cricoarite-
noidea, il compenso in iperadduzione da parte della corda vocale mobile, la possi-
bile ipertrofia compensatoria delle false corde. Possono inoltre esistere delle ana-
stomosi tra nervo laringeo superiore ed inferiore che, attraverso l’ansa di Galeno 62,
favoriscono il recupero motorio (Tab. VI).

Tab. VI.
Evoluzione e prognosi delle monoplegie laringee.

Rest. Ad Compenso Compenso
Integrum spontaneo inefficace

• Monoplegie iatrogene
– Integrità nervosa certa +++ ++ +
– Integrità nervosa dubbia + ++ +
– Lesione nervosa certa – ++ +

• Monoplegie da compressione + (int.) ++ +
o infiltrazione del nervo
• Monoplegie traumatiche

– da contusione ++ ++ +
– da neurotmesi – + +

• Monoplegie da nevrite + ++ +
• Monoplegie «centrali» – + +++
• Monoplegie «idiopatiche» + ++ +
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– Paralisi bilaterale del nervo ricorrente
In questo caso la voce è pressoché normale, anche se il controllo dell’altezza to-

nale risulta spesso insufficiente. La dispnea inspiratoria domina il quadro clinico.
a3. N. Laringeo Superiore
– Paralisi del nervo laringeo superiore
Un’altra possibile complicanza della tiroidectomia con ripercussioni dirette sul-

l’emissione vocale, sebbene meno drammatiche e meno evidenti rispetto a quelle
determinate dalle lesioni ricorrenziali, è rappresentata dalla lesione del nervo larin-
geo superiore. Per prevenire i problemi legati a questa complicanza si è progressi-
vamente diffusa la pratica chirurgica dell’identificazione e preservazione sistemati-
ca del nervo laringeo superiore nel corso della tiroidectomia.

La frequenza con cui si verifica questa complicanza nella chirurgia tiroidea è
difficilmente quantificabile, proprio per la difficoltà di dimostrare obiettivamente
una lesione di questo tipo. Secondo quanto riportato in letteratura, in una serie di
studi mirati a dimostrare la necessità di inserire nella pratica chirurgica il reperi-
mento e l’isolamento sistematico del nervo laringeo superiore, l’incidenza di altera-
zioni vocali permanenti da lesione di questo nervo varia dal 2,6% 42 al 5% 35 71 dei
casi.

Come già ricordato, il nervo laringeo superiore innerva il muscolo cricotiroideo,
le cui fibre si dirigono a ventaglio dall’arco cricoideo al margine inferiore della car-
tilagine tiroidea. I muscoli cricotiroidei hanno la funzione di aumentare la tensione
delle corde vocali, ed entrano in azione per l’emissione di frequenze superiori ai 150
Hz; risultano, infatti, particolarmente coinvolti nella produzione dei toni alti dell’e-
stensione vocale, specie nel sesso femminile.

Attraverso l’aumento di tensione delle corde vocali, i muscoli cricotiroidei faci-
litano la risposta laringea alla stimolazione ricorrenziale e permettono al soggetto di
impostare la sua voce su frequenze più acute, senza danneggiare il sistema miofi-
brillare delle corde vocali. La paralisi del muscolo si manifesta quindi con un defi-
cit di tensione della corda vocale associato ad un certo grado di abduzione. In pra-
tica le sequele di una lesione del nervo laringeo superiore sono decisamente meno
evidenti e drammatiche di quelle legate a lesioni ricorrenziali, e per questo motivo
sono state a lungo trascurate. Tuttavia se una lesione del nervo laringeo superiore
può restare misconosciuta in molti casi, in altri, specie se il soggetto interessato è un
professionista della voce o si dedica al canto, può avere conseguenze invalidanti 14.

La sintomatologia caratteristica è generalmente modesta e rappresentata da fo-
nastenia, facile affaticabilità vocale, lieve raucedine, difficoltà di modulazione del-
la frequenza della voce, soprattutto nelle tonalità acute e durante il canto. Il quadro
laringoscopico caratteristico delle lesioni del nervo laringeo superiore è stato de-
scritto per la prima volta da Mygind nel 1906 54 e comprende i seguenti segni carat-
teristici: corde vocali lievemente asimmetriche, bordo libero della corda vocale in-
teressata irregolarmente ondulato o con aspetto inarcato a causa del deficit di ten-
sione, alterato affrontamento delle corde vocali durante l’emissione di suoni acuti,
possibile obliquità della glottide in fonazione a causa della posizione più bassa as-
sunta dalla corda vocale interessata. L’asimmetria della glottide sembra essere il se-
gno tipico di paralisi del nervo laringeo superiore, anche se è ancora oggetto di di-



battito se la commissura posteriore ruoti verso il lato sano o verso il lato colpito dal-
la paralisi 1 13. I suddetti segni sono meglio evidenziabili con una registrazione vi-
deo-fibro-laringostroboscopica, che permette di osservare un’asimmetria dei movi-
menti vibratori delle corde vocali.

Infine si deve ricordare che le paralisi del nervo laringeo superiore possono ma-
nifestarsi anche con una turba della deglutizione; questa può essere attribuita alla
perdita di sensibilità dell’emilaringe interessata e ad una paralisi del muscolo co-
strittore faringeo inferiore 16.

È stato osservato da alcuni Autori 55 59 che la preservazione dei nervi laringei non
è un fattore sufficiente a prevenire le modificazioni della voce dopo tiroidectomia:
infatti, un certo numero di pazienti, pur presentando motilità ed aspetto delle corde
vocali perfettamente normali, lamenta disturbi dell’emissione vocale dopo l’inter-
vento chirurgico. L’ipotesi più accreditata in questi casi è che entrino in gioco i mu-
scoli nastriformi prelaringei, lo sternoioideo e lo sternotiroideo, che possono subire
un danno funzionale nel corso dell’intervento in seguito alla loro sezione o lacera-
zione con difficoltà successiva di sutura o ad una loro trazione eccessiva in senso la-
terale; altra possibilità è che i muscoli pretiroidei subiscano una denervazione in se-
guito ad una lesione dell’ansa discendente dell’ipoglosso, che decorre al di sotto ad
anteriormente al muscolo sternocleidomastoideo circa tra terzo medio e terzo supe-
riore 32. Questi muscoli svolgono, infatti, un ruolo diretto od indiretto nella fonazio-
ne, anche se non è ancora stato del tutto chiarito quale esso sia esattamente. Secon-
do Sonninen 67, la funzione dei muscoli laringei esterni, che costituiscono il cosid-
detto diaframma laringeo esterno, consiste nel contribuire all’allungamento ed al-
l’accorciamento delle corde vocali con conseguente regolazione dell’altezza della
voce, tramite il cambiamento di relazione tra le cartilagine tiroide e cricoide. Altri
Autori hanno osservato che l’attività elettromiografica dei muscoli nastriformi varia
a seconda dell’altezza tonale, aumentata per i toni bassi e diminuita per quelli più
acuti 19 25; successivamente è stato suggerito che il muscolo sternotiroideo potrebbe
svolgere una funzione cosiddetta di «pitch raiser» 56: in pratica grazie alla contra-
zione dello sternotiroideo la cartilagine tiroide ruoterebbe verso il basso intorno al-
l’articolazione cricotiroidea, per cui la porzione frontale dell’anello cricoideo ver-
rebbe a trovarsi più vicino alla cartilagine tiroide ed all’aritenoide, risultando in un
aumento di tensione della corda vocale. Hong et al. 28 hanno osservato che la con-
trazione dei muscoli sternotiroidei e sternoioidei determina una discesa verso il bas-
so dell’asse laringo-tracheale, a cui consegue una compressione dello spazio aereo
sottoglottico, ed un aumento della pressione sottoglottica. Questa discesa verso il
basso comporta anche un accorciamento della distanza cricotiroidea, a cui consegue,
come già osservato, un allungamento delle corde vocali ed un aumento di frequen-
za. Da queste osservazioni appare chiaro come un’alterazione funzionale di questi
muscoli possa ripercuotersi in modo negativo, transitorio o permanente, sulla fun-
zionalità vocale. Il recupero è spontaneo entro un anno dall’esordio nel 60% dei ca-
si.

– Perdita isolata della sensibilità laringea
La perdita isolata di sensibilità è rara, ma può essere associata a un deficit mo-

torio del nervo laringeo superiore. La sindrome di Guillan-Barré, una neuropatia
diabetica, una paralisi idiopatica del nervo laringeo superiore possono esserne la
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causa. In caso di danno unilaterale, il paziente si lamenta lievi di dolori e parestesie
faringee, di sensazioni vaghe di corpo estraneo e di episodi di tosse parossistica. Il
danno bilaterale è rarissimo ma può comportare facilmente l’insorgenza di impor-
tante disfagia con broncopolmoniti ab ingestis. Il sospetto diagnostico può essere
confermato dalla riduzione dei riflessi durante un esame endoscopico eseguito sen-
za anestesia locale.

b. Disordini della giunzione neuromuscolare (Miastenia grave)
Malattia autoimmune della giunzione neuromuscolare, la Miastenia grave si ca-

ratterizza clinicamente per l’affaticabilità fluttuante della muscolatura oculare, oro-
faringea e degli arti. Questa debolezza si attenua con la somministrazione di antico-
linergici. Anticorpi circolanti contro i recettori dell’acetilcolina sono ritrovabili
nell’80% dei pazienti.

La malattia colpisce spesso i muscoli laringei e faringei prima di mostrare le al-
tre disfunzioni motorie. I segni e i sintomi includono la paralisi flaccida dei musco-
li implicati, ma la caratteristica della miastenia è che i segni e i sintomi progredi-
scono rapidamente con il prolungamento dell’attività muscolare. Questo è vero per
la fonazione per le labbra, la lingua, il palato molle, la funzione articolatoria farin-
gea nella deglutizione e l’adduzione cordale nella fonazione. La disfagia ingrave-
scente durante il pasto può essere un sintomo precoce. Il coinvolgimento della fo-
nazione ed articolazione può essere meglio valutato con il Test di Tensilon e un ra-
pido miglioramento del linguaggio può essere osservato dopo un’iniezione endove-
nosa di cloruro di edrofonio. Questo farmaco è diagnostico ma non terapeutico in
quanto vi è un breve tempo di efficacia.

Nell’esame della laringe, la progressione della debolezza può essere osservata
facendo leggere il paziente o facendolo conversare. Le fibre ottiche rappresentano
un buon mezzo diagnostico. Dato che la miastenia provoca una paresi bilaterale dei
muscoli intrinseci della laringe, l’adduzione cordale è incompleta e talvolta è possi-
bile visualizzare le corde fluttuare durante la fonazione. L’intensità è ridotta, e vi è
un restringimento del range melodico evidenziabile al fonetogramma. Anche l’ab-
duzione cordale può essere talvolta incompleta e, nei casi più gravi, può insorgere
uno stridore inspiratorio. La voce è soffiata e poco intensa, spesso nasalizzata per il
contemporaneo interessamento della muscolatura del palato molle.

c. Miopatie
Le distrofie muscolari o miopatie possono essere all’origine di una disfonia flac-

cida. Si distinguono tre forme di miopatia ad insorgenza in età infantile, che sono la
miopatia pseudo-ipertrofica di Duchenne, la miopatia dei cingoli di Erb e la miopa-
tia facio-scapolo-omerale di Landouzy-Déjerine. Si caratterizzano tutte per la loro
ereditarietà spesso legata al sesso maschile, la precocità dell’esordio e per l’atrofia
o la distrofia dei muscoli.

La distrofia miotonica è invece una forma ereditaria e famigliare che si manife-
sta con un’atrofia selettiva dei muscoli, talvolta quelli della fonazione, determinan-
do una disartria flaccida con disfonia. Questa malattia è progressiva e si manifesta
per la prima volta nell’adulto verso i 20-30 anni.

Disturbi neurologici e muscolari della laringe 483

VI.
13



d. Dermatomiosite
Si tratta di una collagenosi associata a manifestazioni cutanee e muscolari. Nel-

l’adulto può essere paraneoplastica così come può ritrovarsi, come malattia isolata
e primitiva, nell’infanzia. Disfonia flaccida e disfagia si manifestano in caso di in-
teressamento e della faringe della laringe.

TERAPIA

Evoluzione e Prognosi delle paralisi laringee monolaterali differiscono signifi-
cativamente sia in base all’eziologia, sia in base alle caratteristiche di espressione
clinica.

Dal punto di vista eziologico, le monoplegie laringee iatrogene con integrità
anatomica certa del nervo ricorrente (verificata ed accertata con obiettività dall’o-
peratore a fine intervento) sono generalmente (ma non sempre) transitorie ed evol-
vono favorevolmente ad una completa «restitutio ad integrum» funzionale in un ar-
co di tempo variabile da alcune ore a due/tre mesi. Le lesioni iatrogene isolate del
nervo ricorrente sono suscettibili di compenso spontaneo in un elevato numero di
casi e, con maggiore frequenza, in soggetti giovani e ben collaboranti. La contem-
poranea lesione del nervo laringeo superiore, come già anticipato, aggrava tuttavia
il deficit di motilità cordale e di continenza glottica e rappresenta pertanto un fatto-
re prognostico sfavorevole rispetto ad uno spontaneo compenso della funzione fo-
natoria.

Le monoplegie laringee ad eziologia traumatica «chiusa», nevritica e «idiopati-
ca» sono suscettibili di guarigione completa in un discreto numero di casi e comun-
que, anche in caso di cronicizzazione del deficit motorio cordale, presentano una
prognosi favorevole in termini di possibilità di compenso spontaneo o di riabilita-
zione fonologopedica. Anche le monoplegie da compressione, se affrontate chirur-
gicamente in tempi brevi con «decompressione» delle strutture nervose, sono talora
suscettibili di guarigione. È tuttavia evidente che in questi casi la prognosi non so-
lo della funzione fonatoria, ma anche «quoad vitam et valetudinem» deve essere for-
mulata in primo luogo sulla base del processo patologico primitivo, che impronta in
modo preminente ogni ulteriore azione terapeutica e riabilitativa.

Le monoplegie laringee ad eziologia «centrale», infine, presentano quasi costan-
temente una prognosi funzionalmente sfavorevole sia in conseguenza della associa-
zione con complessi quadri neurologici deficitari centrali e periferici, sia in conside-
razione della gravità delle affezioni primitive responsabili della sofferenza «centra-
le» (vasculopatie, neoplasie, traumi, infezioni, neuropatie demielinizzanti, ecc.).

La programmazione terapeutica delle monoplegie laringee non può prescindere
da due importanti premesse, suscettibili di modificare le modalità stesse di approc-
cio e di influire sui possibili risultati:

a) Ad esclusione dei casi certi di neurotmesi ricorrenziale o vagale, nei quali
evidentemente il ripristino spontaneo della motilità cordale è impossibile, in tutti gli
altri casi deve essere contemplata la maggiore o minore possibilità di un recupero
spontaneo della funzione nervosa. Pertanto la terapia fonologopedica riabilitativa,
talora prudente, può essere iniziata con favorevoli risultati anche precocemente, già
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dalla 2a settimana dopo l’insorgenza della sintomatologia paralitica. Per contro un
trattamento fonochirurgico riabilitativo dovrebbe essere intrapreso non prima di sei-
dodici mesi. Fanno eccezione a questo principio:

– i casi di neurotmesi ricorrenziale e vagale accertata, nei quali possono talora
trovare immediata indicazione le tecniche di ricostruzione nervosa (neurorra-
fia, neuroanastomosi, neurotrapianto) e di neurotizzazione; l’attuazione pre-
coce di altre tecniche fonochirurgiche riabilitative dovrebbe comunque esse-
re posticipata rispetto ad un tentativo di riabilitazione fonologopedica.

– le monoplegie laringee da compressione, nelle quali è indicato (quando pos-
sibile) un intervento precoce di decompressione del nervo.

b) La voce, in quanto irrinunciabile funzione psicosociale strettamente legata al-
la vita emotiva, risente non solo dell’integrità anatomica delle strutture fonatorie,
ma anche dalle condizioni psichiche del soggetto: in quest’ultimo ambito rivestono
altrettanta importanza l’«habitus» interiore del soggetto e le sue interrelazioni con il
mondo e con le altre persone. Per questo motivo qualunque approccio terapeutico
riabilitativo, fonologopedico o fonochirurgico, risentirà favorevolmente o sfavore-
volmente anche dall’atteggiamento psichico del paziente, dal suo grado di accetta-
zione e di reazione al deficit paralitico della funzione fonatoria, dagli stimoli e dal-
le risposte comportamentali che potranno essergli trasmessi dalle persone che lo cir-
condano.

a. Terapia fonologopedica
La terapia fonologopedica delle monoplegie laringee è finalizzata al migliora-

mento della adduzione delle corde vocali, sia per compenso del deficit adduttorio
con un’iperadduzione della corda controlaterale, sia per stimolazione della funzio-
ne di muscoli vicarianti omolaterali. Ciò consente di ridurre la fuga d’aria glottica e
di ripristinare una migliore vibrazione cordale con incremento dell’intensità, del to-
no e della durata della voce e riduzione o scomparsa della caratteristica qualità rau-
ca e soffiata della stessa 3 60 64.

I principi della terapia fonologopedica delle monoplegie laringee possono esse-
re così riassunti:

– trattamento precoce: il trattamento dovrebbe essere iniziato già dalla 2a setti-
mana, ma può essere iniziato anche prima qualora sussista la certezza di una
lesione irreparabile del nervo (neurotmesi) e si vogliano prevenire i processi
di atrofia (da denervazione) della muscolatura cordale e di sottoslivellamen-
to e retrazione laterale della corda. In quest’ultimo caso è comunque da tene-
re in considerazione la necessità di lasciare trascorrere qualche giorno (4-5)
prima dell’inizio della terapia, nei pazienti sottoposti a interventi maggiori
sul collo, nei quali gli esercizi fonologopedici potrebbero favorire indeside-
rati fenomeni di sanguinamento postoperatorio.

– esercizi di miglioramento della «performance» respiratoria e del coordina-
mento fonorespiratorio: adeguati esercizi di rinforzo della muscolatura respi-
ratoria toracoaddominale e di coordinamento fonorespiratorio consentono,
infatti, di prolungare la durata dell’espirazione e di compensare la maggiore
fuga d’aria glottica con un maggiore volume aereo corrente.
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– esercizi di correzione della paralisi cordale monolaterale: sono finalizzati a
sviluppare il compenso funzionale a livello glottico.

Gli esercizi principali prevedono l’attuazione di bruschi «colpi di glottide» e
«push» laringeo, sfruttando in primo luogo i riflessi spontanei di chiusura glottica
per mezzo di riso, tosse, «grunting», spinta e sollevamento. Ai movimenti di chiu-
sura glottica forzata si associa attività fonatoria dapprima vocalica (/i/, /u/ e via via
per le altre vocali), poi sillabica per passare infine a parole e frasi intere (ad esem-
pio, durante unione con forza della punta delle dita e spinta contrapposta, oppure du-
rante spinta contro una tavola o durante sollevamento di una sedia) 3. L’emissione
vocale è inizialmente attuata con tonalità iperacuta o in falsetto, passando via via,
durante il trattamento riabilitativo, a tonalità sempre più basse fino al ripristino di
una vocalità normale. Gli esercizi contro resistenza e i «colpi di glottide» potranno
essere acquisiti facilmente dal paziente e quindi ripetuti più volte al giorno, alterna-
ti tra loro, anche a domicilio e senza controllo continuativo della logopedista.

– fisioterapia della regione laringea, comprensiva di digitopressione selettiva
laringea, massoterapia laringea ed accorgimenti posizionali.

La digitopressione selettiva sullo scudo laringeo al terzo anteriore facilita l’ac-
costamento cordale e permette di ottenere più facilmente l’altezza tonale acuta, ri-
ducendo la perdita d’aria. Risulta particolarmente utile nelle fasi precoci della ria-
bilitazione logopedica, quando i meccanismi compensatori fisiologici sono ancora
inefficaci.

La massoterapia moderata sulla regione prelaringea può talora facilitare i pro-
cessi riabilitativi delle monoplegie laringee, evitando atteggiamenti viziosi di rigi-
dità muscolare.

Infine si deve ricordare che alcuni semplici accorgimenti posizionali possono
agevolare le pratiche compensatorie: ad esempio, la rotazione destra o sinistra del
capo (a seconda del lato di paralisi e l’inclinazione della testa sulla spalla dalla par-
te della corda sana (che risulta pertanto più alta rispetto alla controlaterale paraliti-
ca).

– elettroterapia laringea con stimolazione galvanica, trasmessa da due piccoli
elettrodi prelaringei su collare metallico modellabile (che tra l’altro esercita
anche un blando ma favorevole effetto costrittore sul piano glottico).

L’osservazione laringoscopica e laringostroboscopica dopo trattamento riabili-
tativo rilevano di solito, nei soggetti con buon compenso vocale, la persistenza di
paralisi emilaringea con scomparsa del sottoslivellamento tra le due corde e la com-
parsa di piccole oscillazioni cordali, caratterizzate da diversa fase e ampiezza ri-
spetto ai movimenti della struttura vibrante controlaterale.

Il recupero di una valida funzione vocale favorisce nel paziente sia un uso con-
tinuativo e più corretto della sua voce, con progressiva stabilizzazione della nuova
condizione fonatoria in compensazione, sia un’importante gratificazione psicologi-
ca con miglioramento dell’umore. Brevi cicli periodici (una/due volte all’anno) di
logoterapia con ripetizione degli esercizi principali sono talora consigliabili, soprat-
tutto nelle persone in età avanzata, per mantenere costante nel tempo l’efficacia del-
la riabilitazione fonetica nelle monoplegie laringee.



b. Terapia chirurgica
– Iniezioni cordali
– Tiroplastiche
Prendendo in considerazione l’importanza della chirurgia nelle monoplegie la-

ringee, sembra doveroso premettere che l’attenta prevenzione intraoperatoria delle
lesioni accidentali del nervo ricorrente è non solo garanzia di elevati e corretti «stan-
dard» qualitativi in chirurgia cervicale, ma anche e soprattutto la condizione prima-
ria per evitare paralisi ricorrenziali iatrogene (che rappresentano la causa più fre-
quente di monoplegie laringee) 17 41 45 47-49.

A tale proposito è lecito sottolineare che l’identificazione intraoperatoria e la
salvaguardia del nervo ricorrente (e, quando possibile, del nervo laringeo superiore)
rappresentano oggi tempi ben precisi e irrinunciabili di ogni intervento di chirurgia
a rischio ricorrenziale. L’antiquato detto che «il nervo ricorrente scoperto è un ner-
vo leso» è stata da tempo abbandonata a favore dell’affermazione esattamente op-
posta, che impone la costante e sistematica ricerca del nervo in ogni intervento che
interessi la regione ricorrenziale.

La conoscenza anatomica del decorso e delle varianti del nervo ricorrente è con-
dizione irrinunciabile per la sua salvaguardia intraoperatoria, così come è opportu-
no ricordare che le modalità di lesione e sofferenza del nervo non sono limitate al-
la sola neurotmesi accidentale o volontaria (nei casi di infiltrazione neoplastica del
nervo) 4 45 47.

A questo proposito si deve altresì sottolineare che anche un nervo correttamen-
te identificato e salvaguardato con certezza nella sua integrità anatomica può talora
andare incontro, nel post-operatorio, a paralisi permanente o, più frequentemente, a
paresi transitoria (da poche ore ad alcuni giorni o settimane). In questi casi, a fron-
te della accertata continuità e integrità anatomica del nervo, si devono ipotizzare ve-
rosimilmente cause neuropatogene di tipo vascolare, flogistico, metabolico o cica-
triziale del tutto imprevedibili e comunque indipendenti dalla manualità chirurgica
dell’operatore.

Per quanto riguarda il nervo laringeo superiore, alcuni Autori sono favorevoli
all’esecuzione della legatura del polo vascolare superiore come ultima tappa della
tiroidectomia, allo scopo di facilitare la visualizzazione del nervo 46. Altri ancora
hanno proposto tecniche chirurgiche particolarmente accurate per l’identificazione
del nervo laringeo superiore, basate anche sull’utilizzazione di un monitoraggio in-
traoperatorio 12 33 44 68. Essi utilizzano uno strumento (il NIM2: Nerve Integrity Mo-
nitor) che registra continuamente le risposte elettromiografiche evocate dai musco-
li innervati, visualizzandole su un monitor, e che mette in evidenza mediante un se-
gnale acustico un aumento di ampiezza della risposta elettromiografica correlata al-
la stimolazione nervosa. Pur essendo tale metodica di facile applicazione, gli Auto-
ri stessi non ne consigliano l’uso sistematico, ma limitato a situazioni in cui il repe-
rimento del nervo può essere particolarmente difficoltoso, quali neoplasie localiz-
zate proprio a livello della porzione superiore del lobo ghiandolare, o gozzi molto
voluminosi ad estensione prevalente verso l’alto 15.

Con queste doverose premesse, le possibilità di riabilitazione chirurgica delle
monoplegie laringee possono essere schematizzate come segue:
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1) interventi di ripristino precoce dell’integrità nervosa (sutura, decompressio-
ne, neuroanastomosi, ricostruzione con trapianti nervosi);

2) interventi di neurotizzazione;
3) interventi di correzione dell’incontinenza glottica (tiroplastica I tipo, iniezio-

ne o inserimento a scopo espansivo di materiali eterologhi nella corda voca-
le, ecc.).

Gli interventi di ripristino precoce dell’integrità nervosa, pur descritti in lettera-
tura 18 57, non sembrano incontrare molto successo e offrono solo ristrette indicazio-
ni in pochi casi selezionati nei quali la lesione nervosa irreparabile (neurotmesi) e
immediatamente evidente già in sede intraoperatoria. Fanno eccezione in quest’am-
bito gli interventi di decompressione del nervo laringeo ricorrente, attuati a breve di-
stanza dalla insorgenza di una monoplegia laringea al fine di rimuovere chirurgica-
mente masse cervicali o mediastiniche comprimenti (ma non infiltranti) il tronco
nervoso ricorrenziale o, più raramente, vagale (gozzi, adenomi tiroidei o paratiroi-
dei, adenopatie, ecc.).

L’approccio chirurgico riabilitativo propriamente detto (neurotizzazione, corre-
zione dell’incontinenza glottica) trova invece indicazione nella correzione anatomo-
funzionale delle monoplegie laringee stabilizzate, dopo un adeguato periodo di at-
tesa e dopo l’insuccesso delle pratiche riabilitative fonologopediche. L’intervento di
fonochirurgia correttiva risulta invece controindicato, oltre che nei pazienti con ov-
vie limitazioni di ordine clinico generale, in molti casi in cui la paralisi ricorrenzia-
le sia conseguenza di una grave patologia di vicinanza quali voluminosi aneurismi
aortici, neoplasie maligne esofagee, bronchiali, ecc.

Gli interventi di neurotizzazione, ampiamente descritti da Tucker 72-74 prevedo-
no l’impianto nel contesto del muscolo paralitico di terminazioni nervose e fibre
neuromotorie derivate dal muscolo omoioideo, innervate da fibre dell’ansa cervica-
le (di competenza del plesso cervicale e, forse, dell’ipoglosso), attraverso una fine-
stra nella cartilagine tiroidea. I risultati descritti da Tucker raggiungono il 90% di
successo, rappresentato da ripresa di una valida motilità della corda paralitica. Pur
essendo riportate in letteratura alcune casistiche, la tecnica di neurotizzazione larin-
gea non ha finora incontrato grande successo né le elevate percentuali di successo
riferite da Tucker trovano riscontro in altre esperienze casistiche riportate in lettera-
tura, che anzi segnalano frequenti insuccessi 7 66.

Gli interventi di correzione dell’incontinenza glottica sono invece ben codifica-
ti e trovano oggi ampio consenso in letteratura e nella pratica clinica.

La finalità di questi interventi è rappresentata principalmente dall’espansione
mediale (e talora dall’irrigidimento) della struttura cordale paralizzata per ridurre la
«hiatus» glottico intercordale, facilitare la corretta adduzione occlusiva della corda
controlaterale mobile e pertanto ripristinare un’efficace funzione fonatoria.

Numerose tecniche correttive per l’espansione o la medializzazione delle corde
vocali (ad esempio, con impianti cartilaginei o plastici per via tirotomica mediana),
già proposti in passato e caratterizzati da risultati anatomici e funzionali non sem-
pre favorevoli e prevedibili, sono stati da tempo abbandonati a favore di altri inter-
venti meno invasivi e gravati da minori rischi di insuccesso e complicanze.

Gli interventi oggi in uso, che verranno trattati in dettaglio negli allegati a se-
guire, possono essere suddivisi in due tipi:
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– iniezione/inserimento intracordale di materiale autologo o eterologo 10 21 23 37-

39 50 61 65.
– tiroplastica di I tipo e adduzione aritenoidea 5 6 8 29-31 51 66.

CONCLUSIONI

La terapia fonologopedica, e l’eventuale correzione chirurgica delle paralisi ri-
correnziali, sono armi importanti per ottenere un ripristino vocale soddisfacente nei
casi di disturbi neuromuscolari laringei.

In molti casi la motilità cordale raggiunge il recupero funzionale spontaneo do-
po paralisi ricorrenziale in un arco di tempo variabile da poche ore ad alcune setti-
mane. Pertanto un approccio riabilitativo fonologopedico può trovare indicazione
precoce già dalla 1a-2a settimana dopo la comparsa di monoplegia laringea, per ac-
celerare, agevolare o sostituire «tout-court» i meccanismi di recupero spontaneo.
Per contro, ad eccezione dei casi di neurotmesi ricorrenziale o vagale accertata, è
opportuna l’astensione per almeno 6-12 mesi da pratiche chirurgiche riabilitative
per neurotizzazione o correzione dell’incontinenza glottica.

Una funzione vocale corretta e piacevole rappresenta certamente un fattore im-
portante per un corretto equilibrio psichico e per agevoli contatti sociali. Sembra
quindi doveroso prendere in seria considerazione un adeguato piano di trattamento
vocale, fonologopedico o fonochirurgico, in tutti i casi di disturbi neuromuscolari
che non offrano evidenza, in tempi ragionevolmente brevi, di un completo recupero
o di un efficace compenso per via spontanea.
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