
focus

OSTEOARTROSI
a cura di  

Giovanni Zatti
Università di Milano Bicocca,  

Ospedale San Gerardo, Monza

188 2014;40:188-216

Istopatologia della patologia 
artrosica
M. Jaconi, G. Gridavilla*, F. Pagni,  
D. Munegato*, G. Zatti*
Sezione di Patologia, Dipartimento di Chirurgia e 
Medicina Traslazionale, Università di Milano Bicocca; 
* Clinica Ortopedica Università di Milano Bicocca,  
AO “San Gerardo”, Monza
E-mail: munegato.daniele@gmail.com

Cartilagine: fisiologia
La cartilagine è un tessuto connettivo specializzato per for-
nire supporto strutturale, ammortizzare gli urti e offrire il 
minor attrito possibile. Nel corpo umano, ne esistono due 
tipi principali: fibrocartilagine (presente nei menischi, nel-
le inserzioni legamentose e tendinee) e cartilagine ialina, 
che ricopre le superfici articolari. Quest’ultima è il tessuto 
bersaglio dei processi patologici determinanti l’artrosi; fe-
nomeni quali stress meccanico e invecchiamento, oltre a 
fattori genetici, sono responsabili delle modificazioni che 
provocano la malattia in termini di funzionalità della ma-
trice extracellulare e dei condrociti. La composizione della 
cartilagine ialina (costituita per il 70% da acqua e per il 
rimanente 30% da collagene di tipo II e proteoglicani), in-
fatti, deve essere finemente regolata perché abbia proprie-
tà meccaniche adeguate allo svolgimento della funzione di 
interfaccia articolare; il mantenimento di questo equilibrio 
è affidato ai condrociti. Tuttavia, è da ricordare che il dan-
neggiamento o la distruzione della cartilagine ialina arti-
colare è spesso un evento a senso unico, dal momento che 
essa è un residuo avascolare della vita fetale senza possi-

bilità intrinseche di rigenerazione. I condrociti, infatti, rac-
chiusi in lacune come avviene per le loro controparti ossee, 
assorbono ossigeno e nutrienti dalla matrice extracellulare, 
nella quale l’acqua, legata ai proteoglicani, diffonde libe-
ramente. La piccola parte di collagene presente forma la 
struttura portante del tessuto, con fibrille disposte diversa-
mente a seconda del tipo di cartilagine e della sua fun-
zione. Nella cartilagine ialina, in particolare, è possibile 
individuare 3 differenti aree a seconda dell’orientamento 
delle fibre collagene (Fig.  1): alla superficie articolare i 
condrociti sono appiattiti e le fibre parallele (S), mentre 

Figura 1.
S: zona superficiale; M: zona intermedia; C: cartilagine 
calcificata; SBP: placca ossea subcondrale; linea tratteg-
giata: confine tra cartilagine ialina e osso subcondrale.
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esse sono ortogonali nella zona intermedia (M), a volte 
ulteriormente suddivisa in radiale e di transizione (dove 
l’orientamento non è definito). I condrociti, in questa zona, 
sono più attivi e morfologicamente più grandi e tondeg-
gianti. Le fibre collagene si ancorano in profondità a livello 
della zona calcificata (C; o “tidemark”, dalla somiglianza, 
nelle sezioni colorate con ematossilina-eosina, con le im-
pronte lasciate dalla marea sulla spiaggia), che anche in 
piccoli prelievi istologici rende ben riconoscibile la cartila-
gine ialina 1. Al di sotto, adeso e integrato alla cartilagine, 
vi è l’osso subcondrale, formato dalla placca ossea (SBP, 
subchondral bone plate) e da un tratto di osso trabecolare, 
la cui rete vascolare fornisce il 50% del fabbisogno di nu-
trienti della cartilagine 2.

Osteoartrosi: aspetti istopatologici
L’osteoartrosi è il risultato di un complesso sistema di in-
terazioni meccaniche, biologiche, biochimiche, molecolari 
ed enzimatiche che hanno come risultato finale il deterio-
ramento del tessuto articolare, tuttavia il meccanismo lesi-
vo iniziale è tuttora sconosciuto. Da un punto di vista isto-
patologico a livello della matrice extracellulare si osserva 
una riduzione del contenuto di aggrecani e proteoglicani, 
risultato di una accelerata degradazione enzimatica ed in-
sufficiente sintesi da parte dei condrociti 3. Al contrario la 
produzione di collagene appare aumentata ed alterata, 
con un viraggio da collagene di tipo II, tipico della carti-
lagine ialina, a collagene di tipo I, normalmente presente 
nell’osso subcondrale. Queste modifiche di composizione 
della matrice extracellulare conducono all’alterazione del-
la permeabilità e delle proprietà meccaniche della matrice 
con riduzione del modulo di compressione e del modulo 
elastico. Questo comporta la formazione di fibrillazioni e 
fissurazioni a livello cartilagineo, dapprima a livello delle 
porzioni superficiali, fino a giungere ad un interessamento 
a tutto spessore 4.
Lo stadio iniziale dell’osteoartrosi è istologicamente carat-
terizzato dalla proliferazione dei condrociti che producono 
i componenti della matrice cellulare, nel tentativo di soppe-
rire alla perdita di proteoglicani, determinando un aumen-
to dei condrociti nelle singole lacune (“clustering”, Fig. 2). 
Nelle fasi più avanzate dell’osteoartrosi invece il fenotipo 
predominante è quello catabolico caratterizzato da apop-
tosi cellulare e aumentata produzione di metallo proteinasi.
I condrociti inoltre perdono la loro differenziazione fenotipi-
ca a favore di un fenotipo ipertrofico caratterizzato dall’e-
spressione di fosfatasi alcalina, collagene X e MMP 13. I 
condrociti ipertrofici sono fisiologicamente presenti a livello 
dello strato di cartilagine calcifica, nell’artrosi invece que-
ste cellule si ritrovano anche negli strati sovrastanti determi-
nando la formazione di foci di mineralizzazione, aumento 
di spessore della cartilagine calcifica e duplicazione del 
“tidemark” (Fig. 3) 5.

Quali cellule acquisiscano un alterato comportamento e 
quando è dipendente da numerose variabile quali fattori 
genetici, carichi meccanici, architettura articolare, presen-
za di stimoli infiammatori e processi stocastici  6. È stato 
recentemente dimostrato che il fenotipo ipertrofico per 
sussistere richiede la presenza di siero, suggerendo una 

Figura 2.
Lacune condrocitarie con clustering.

Figura 3.
Duplicazione del “tidemark” nelle zone più sottoposte 
a stress (doppia freccia) a fronte di zone meno colpite 
(singola freccia).
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interdipendenza tra ipertrofia condrocitaria e neoangioge-
nesi cartilaginea che fungerebbe quindi come stimolo alla 
ripresa del processo di ossificazione endocondrale 7.
Particolare importanza nel processo patogenetico sembre-
rebbe quindi rivestire il network vascolare dell’osso sub-
condrale: esso si espande ed invade la parte calcificata 
della cartilagine, con la quale è possibile l’instaurarsi di un 
cross-talk umorale in grado di modificare il metabolismo di 
condrociti e osteoblasti 8.
L’osso subcondrale dato lo stretto legame funzionale e strut-
turale con la cartilagine gioca un ruolo fondamentale nella 
progressione dell’osteoartrosi, con cambiamenti rilevabili 
già negli stadi più precoci di malattia (o addirittura prima 
che si manifesti il danno cartilagineo). Nelle articolazioni 
affette da artrosi l’osso subcondrale appare ispessito sia a 
livello della placca sia della spongiosa ma meno mineraliz-
zato e quindi meno compatto.
Negli stadi iniziali di malattia per il chiarimento della pa-
togenesi viene in aiuto anche la diagnostica per immagini, 
alla RM si evidenziano lesioni edematose midollari sotto-
condrali, indicatori di aumentato turnover osseo 9-11; alla 
scintigrafia si è riscontrato un aumento di captazione del 
tracciante a livello dell’osso subcondrale anch’esso indi-
ce di un accelerato turnover e che inoltre si è dimostrato 
un buon fattore predittivo di progressione del danno ar-
ticolare  12  13. Questo aumento del turnover sembrerebbe 
associato ad una alterazione fenotipica degli osteoblasti 
subcondrali che conduce ad un’alterata espressione del 
RANKL con conseguente richiamo di osteoclasti a livello 
subcondrale ed aumento del riassorbimento osseo 14. Al-
tre alterazioni di espressione di geni che influenzano le 
funzioni degli osteoblasti ed il processo di rimodellamento 
e mineralizzazione ossea sono state riscontrate in studi di 
espressione genetica 15; una parte di questi geni alterna-
tivamente espressi sono responsabili anche di una modu-
lazione sulle funzioni condrocitarie a conferma della inte-
razione tra osso e cartilagine 16 17. Sanchez et al 17 hanno 
dunque riscontrato un aumento di produzione di collagene 
tipo I, osteocalcina, osteopontina, IL-6, IL-8, ANKH protein 
e overespressione di fosfatasi alcalina e transglutaminasi.
Questi osteoblasti alterati giocano un ruolo, attraverso la 
secrezione di VEGF ed osteocalcina, anche nello stimola-
re la neoangiogenesi a livello subcondrale 18. Lo sviluppo 
di vasi sanguigni all’interno della giunzione osteocondrale 
sembrerebbe essere uno stimolo all’ossificazione encon-
drale caratterizzata da condrociti ipertrofici, aumentata at-
tività della fosfatasi alcalina ed accumuli di microcristalli 19.
Negli stadi più avanzati, con il progredire dell’artrosi, la 
parte dell’osso subcondrale più esposta alla frizione viene 
levigata e lucidata (osso eburneo), mentre l’osso spongioso 
sottostante va incontro a sclerosi. Anche l’osso subcondrale 
subisce fissurazioni e fratture, che portano da una parte 
alla liberazione nello spazio interarticolare di frammenti 

ossei e cartilaginei (corpi mobili) e dall’altra all’entrata di 
liquido sinoviale all’interno dell’osso, che può portare alla 
formazione di cisti a parete fibrosa (geodi). Inoltre con la 
funzione di distribuire meglio il carico, l’osso subcondrale 
può espandersi lateralmente in osteofiti, ricoperti di cartila-
gine ialina gradualmente ossificante prodotta dagli osteo-
blasti periostali.
La sinovia, pur non essendo coinvolta in modo prepon-
derante come avviene nell’artrite reumatoide, va incontro 
a infiammazione e reazioni da corpo estraneo (sinovite, 
Fig. 4) a causa del contatto con i frammenti ossei e car-
tilaginei che fluttuano nel liquido sinoviale 20 21 con con-
seguente ipertrofia ed iperplasia e sintesi di mediatori in-
fiammatori. Istologicamente è possibile reperire pertanto 
istiociti-macrofagi e cellule giganti di accompagnamento.

Classificazione istopatologica 
dell’osteoartrosi
Per valutare la gravità della malattia dal punto di vista isto-
logico 22 il metodo più diffuso è quello sviluppato nel 1971 
da Henry Mankin (Histological-Histochemical Grading Sy-
stem, HHGS; Tab. I) 23, basato sul grado di integrità strut-
turale (presenza di irregolarità e fissurazioni), cellularità, 
intensità di colorazione con safranina (utilizzata come co-
lorante della cartilagine) e indennità del “tidemark”. Più re-
centemente, un gruppo di lavoro della Osteoarthritis Rese-
arch Society International (OARSI) ha elaborato uno score 
(Osteoarthritis Cartilage Histopathology, OACH) composto 
dalla valutazione di grado (definito come il coinvolgimento 

Figura 4.
Reazione della sinovia con ipertrofia e infiltrato linfoi-
stiocitario.



OSTEOARTROSI
A cura di G. zatti 191

della cartilagine in senso verticale, Tab. IIa) e stadio (esten-
sione orizzontale del processo osteoartrosico Tab. IIb) 24.

Conclusioni
L’artrosi è un processo patologico che coinvolge tutte le 
componenti dell’articolazione con specifiche alterazioni. 
Tuttavia quale sia il primum movens non è ancora comple-
tamente riconosciuto. Una nuova ipotesi patogenetica ha 
recentemente ottenuto attenzione e conferme dagli ultimi 
studi: la presenza di condrociti ipertrofici, la neoangioge-
nesi a livello dell’osso subcondrale e della cartilagine cal-
cifica e le alterazioni a carico degli osteoblasti e dell’os-
so subcondrale suggeriscono un processo di riattivazione 
dell’ossificazione encondrale alla base dell’artrosi. Que-
sto processo porterebbe ad una progressiva mineralizza-
zione della cartilagine con distalizzazione del tidemark 
ed erosione e fissurazione degli strati più superficiali del-
la cartilagine a causa delle alterazioni meccaniche sotto-
stanti.

Tabella I.
Mankin score per la valutazione dell’osteoartrosi.

Parametri Grado
I. Struttura
a. Normale
b. Irregolarità di superficie
c. Pannus e irregolarità di superficie
d. Fissurazioni fino alla zona di transizione
e. Fissurazioni fino alla zona radiale
f. Fissurazioni fino alla zona calcificata
g. Disorganizzazione completa

0
1
2
3
4
5
6

II. Cellule
a. Normali
b. Ipercellularità diffusa
c. Clonalità
d. Ipocellularità

0
1
2
3

III. Colorazione con safranina
a. Normale
b. Lieve riduzione
c. Moderata riduzione
d. Severa riduzione
e. Nessuna colorazione

0
1
2
3
4

IV. IntegritÀ del tidemark
a. Intatto
b. Percorso da vasi

0
1

Tabella IIa.
OACH score per la valutazione dell’osteoartrosi: grado.

Grado 0: superficie e morfologia cartilaginea intatte Matrice: architettura normale
Cellule: intatte e appropriatamente orientate

Grado 1: superficie intatta Matrice: zona superficiale intatta, edema e/o fibrillazione superficiale
Cellule: apoptosi, cluster, ipertrofia

Grado 2: discontinuità di superficie Matrice: Fibrillazione profonda, deplezione safranina o blu di toluidina nel 1/3 superiore, aumentata colorazione pericondronale 
in zona M, disorganizzazione delle colonne condronali

Grado 3: fissurazioni verticali Matrice: fissurazioni fino a zona M e ramificate, deplezione safranina o blu di toluidina nei 2/3 superiori, deposizione di nuovo 
collagene

Grado 4: erosione Perdita di matrice cartilaginea: formazione di cisti
Escavazione: perdita strato S e M

Grado 5: denudamento Superficie: osso sclerotico o tessuto di riparazione
Microfratture con riparazione limitata a superficie ossea

Grado 5: deformazione Rimodellamento osseo: microfratture con riparazione estesa oltre la superficie ossea

Tabella IIb.
OACH score per la valutazione dell’osteoartrosi: stadio.

Stadio % Coinvolta 
(superficie, area, volume)

Stadio 0 Nessuna attività
Stadio 1 < 10%
Stadio 2 10-25%
Stadio 3 25-50%
Stadio 4 > 50%
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Coxartrosi nel paziente giovane
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Introduzione
La coxartrosi, una delle più comuni patologie ortopediche 
nella popolazione anziana, si può presentare anche nel 
paziente giovane in conseguenza a svariate patologie 
dell’anca che ne determinano un’usura precoce. Queste 
includono la necrosi avascolare della testa femorale 1, l’ar-
trite settica 2, l’epifisiolisi 3, i postumi di fratture, la malattia 
di Perthes 4, gli esiti di DCA 5 ed il conflitto femoro-ace-
tabolare 6. In più del 90% dei pazienti con coxartrosi è 

possibile individuare un’anomalia dell’articolazione coxo-
femorale che predispone ad instabilità meccanica, sovrac-
carico localizzato, impingement o ad un’associazione di 
tutti questi fattori 7. L’impatto di queste patologie sullo svi-
luppo di coxartrosi, che se considerate globalmente pre-
sentano un’elevata prevalenza ed incidenza (Tabb. I e II), 
è estremamente variabile e condizionato da svariati fattori, 
quali ad esempio il grado di patologia, il tipo di attività 
lavorativa e sportiva ed il peso del paziente.
La gestione della coxartrosi nell’anziano è stata oggetto 
di numerosi studi ed attualmente è ampiamente condivisa, 
mentre le richieste funzionali e le prospettive di vita del 
paziente giovane richiedono approcci terapeutici di diver-
sa natura, mirati alla restituzione di un’anca non dolente 
che permetta di svolgere senza limitazioni le normali at-
tività quotidiane e, possibilmente, la pratica sportiva. Le 
continue ricerche, sia sulla diagnosi sia sulla terapia chi-
rurgica 8, hanno portato allo sviluppo di nuove tecniche ar-
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troscopiche ed open per il trattamento delle incongruenze 
meccaniche 9 e di protesi con design ed accoppiamenti più 
performanti e longevi 10.

Impingement femoro-acetabolare e artroscopia 
d’anca
Studi recenti mostrano un’elevata prevalenza ed inciden-
za dell’impingement femoro-acetabolare (FAI), o conflitto 
femoro-acetabolare, nella popolazione generale ed in par-
ticolare nei pazienti con coxalgia (Tab. II) e ne riconoscono 
il ruolo patogenetico in molte forme di coxartrosi prece-
dentemente considerate come idiopatiche 13 22-24. Il FAI è 
una patologia dell’anca di recente individuazione, carat-
terizzata da un precoce ed anomalo contatto tra il ciglio 
acetabolare ed il passaggio cervico-cefalico, che causa un 
danno della cartilagine e del labrum acetabolare 23. Esisto-
no due tipi distinti di FAI, il tipo CAM ed il tipo PINCER, 

due entità che spesso coesistono generando un conflitto di 
tipo misto.
Il conflitto di tipo CAM è provocato da un’asfericità della 
testa femorale al passaggio cervico-cefalico, generalmen-
te in sede antero-laterale, determinata dalla presenza di 
una protuberanza ossea (bump) o dalla riduzione dell’of-
fset testa-collo (Fig. 1). L’ingaggio della parte asferica del-
la testa femorale all’interno dell’acetabolo nei movimenti 
di flessione ed intrarotazione provoca in una prima fase 
una delaminazione della cartilagine dell’acetabolo ed in 
seguito il distacco del labrum dal ciglio acetabolare con 
conseguente instabilità dello stesso. In questa tipologia di 
conflitto il danno articolare riguarda prevalentemente la re-
gione antero-superiore dell’acetabolo (Fig. 2).
Il conflitto di tipo PINCER è causato da un’eccessiva coper-
tura della testa femorale da parte dell’acetabolo che può 
essere focale, come nei casi di retroversione acetabolare, 
o globale, come nella coxa profunda o nella protrusio ace-

Tabella I.
Ruolo patogenetico nella coxartrosi delle più comuni patologie dell’anca.

Patologia Prevalenza / Incidenza
Osteonecrosi della testa femorale 10%-25% dei pazienti con lussazione di anca

8%-10% dei pazienti sottoposti a terapia cortisonica ad alte dosi
4%-20% dei pazienti con emoglobinopatie

Artrite settica 1-2 casi su 100.000
Epifisiolisi 8-13 casi su 100.000
Perthes 1-29 casi su 100.000 (grande variabilità geografica)
DCA 300-500 casi su 100.000 (grande variabilità geografica, valore riferito a forme di displasia severa o persistente)

Tabella II.
Prevalenza del FAI in Studi retrospettivi.

Tipo di campione Età/media CAM – FAI PINCER – FAI MIXED - FAI
Popolazione generale 11 60 ± 13,6 19,6%
Militari svizzeri 12 19,9 24%
Volontari asintomatici 13 29,4 14%
Operati di PTA 14 < 65 65-80% 11-34%
Operati di PTA 14 > 65 18-69% 4-43%
Popolazione asintomatica 15 18,6 M: 35% - F: 10% M: 34% - F: 17%
Popolazione asintomatica 16 M: 62 – F: 65 M: 19,6% - F: 5,2% M: 15,2% - F: 19,4% 3%
Giocatori di calcio 17 23,3 Semipro: 62,5%

Dilettanti: 27,3%
Popolazione asintomatica 18 27,5 39%
Giovani atleti attivi
(giocatori di football) 19

21 95%

Giocatori di Hockey 20 14 75%
Operati di PTA 21 < 55 36%



OSTEOARTROSI
A cura di G. zatti194

tabuli. Nei movimenti di flessione ed intrarotazione l’ecces-
siva copertura della testa femorale determina un contatto 
precoce tra acetabolo e collo femorale, che conduce ad 
una lesione primaria del labrum, schiacciato e contuso tra 
le componenti ossee, ed a una lesione secondaria della 

cartilagine. In questa tipologia di conflitto il danno artico-
lare è più esteso circonferenzialmente ed è caratterizzato 
dalla presenza di lesioni da contraccolpo nella regione 
postero-inferiore dell’acetabolo, dovute ad episodi di su-
blussazione della testa femorale.
Svariati Autori ritengono che il conflitto di tipo CAM sia 
caratterizzato da una progressione più rapida del danno 
articolare e da una precoce insorgenza di artrosi in età 
giovanile. Agricola et  al. 25 hanno riscontrato una corre-
lazione diretta tra entità del conflitto tipo CAM, misurato 
in termini di a-angle, e coxartrosi; Wright et al. 26 hanno 
evidenziato che l’aumento dell’a-angle è associato ad una 
progressione del conflitto femoroacetabolare. Per questo 
motivo è importante porre una precoce diagnosi e proce-
dere ad un rapido trattamento, con l’obiettivo di rallentare 
la progressione artrosica.
La letteratura evidenza che il trattamento incruento del 
conflitto femoro-acetabolare conduce a risultati positivi in 
un numero insufficiente di pazienti. Hunt et  al.  27 hanno 
riscontrato che solo il 44% dei pazienti ha ottenuto benefici 
soggettivi dopo aver seguito per 3 mesi un protocollo fisio-
terapico di stretching e potenziamento muscolare mentre 
per il restante 56%, al fine ottenere risultati soddisfacenti, è 
stato necessario ricorrere al trattamento artroscopico.
Il trattamento chirurgico del FAI può essere open, mediante 
la lussazione chirurgica dell’anca, mini-open con accesso 
anteriore, artroscopico o combinato. Recenti studi hanno 
dimostrato una sostanziale equivalenza tra i vari trattamen-
ti 28; inoltre, indipendentemente dal tipo di tecnica utilizza-
ta, l’obiettivo dell’intervento rimane immutato: risolvere il 
conflitto mediante un’osteoplastica del collo femorale e del 
ciglio acetabolare e riparare le lesioni articolari della carti-
lagine e del labrum. Il trattamento dovrebbe inoltre riguar-
dare eventuali cause concomitanti extrarticolari di conflitto, 
come la coxa vara o una retroversione femorale, mediante 
osteotomie correttive.
Il ricorso all’artroscopia dell’anca ha mostrato un so-
stanziale incremento negli ultimi 5 anni, registrando nel 

Figura 1.
Proiezione radiografica di DUNN che mostra un bump 
al passaggio cervicocefalico e la riduzione dell’off-set 
testa-collo.

Figura 3.
A destra labrum ossificato e a destra labrum contuso ed 
iperemico tipici del conflitto PINCER.

Figura 2.
Immagini artroscopiche esemplificative della progres-
sione del danno condrale dal wave-sign (figura in alto a 
destra) all’esposizione dell’osso sub condrale (figura in 
basso a destra) tipica del conflitto CAM.
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periodo 2006-2010 un aumento del 600% 29. Nel FAI 
il trattamento artroscopico permette di ottenere risultati 
buoni-eccellenti nella maggior parte dei casi, con un 
ritorno all’attività sportiva nel 79%-87% dei pazien-
ti 30-32; nei pazienti con concomitante coxartrosi, ed in 

particolare quando vi sia una riduzione dello spazio 
articolare superiore al 50% o un’interlinea articolare 
inferiore ai 2 mm, si evidenziano risultati peggiori che 
rendono spesso necessario l’impianto di un’artropotesi 
(Tab. III).

Tabella III.
Risultati del trattamento artroscopico del FAI in base al grado di artrosi.

Studio LE Età media Casi Follow-up 
(anni)

Conclusione Risultati
buono-

eccellenti

Definizione 
fallimento

Numero di 
fallimenti

Farjo 1999 33 IV 41 28 2,8 Presenza o meno di segni 
radiografici di OA condizionano 

il risultato

No OA: 71%
OA: 21%

PTA No OA: 14%
OA: 43%

Byrd 2009 34 IV 31,7 15 10 Presenza di segni radiologici di 
OA portano a risultati peggiori

No OA: 83% 
(mHHS)

PTA OA: 100%

Streich 2009 35 IV 33 50 2,8 Risconto di lesioni cartilaginee 
porta a peggiori risultati

No lesioni 
cartilagine: 

100% (mHHS, 
VAS e Larson)

Lesioni: no 
differenza pre/

post

- -

Haviv 2011 36 IV 44 81 3 Il livello di sinovite e lesioni 
condrali porta a peggio-

ri risultati

57% (mHHS, 
NAHS)

PTA 50%
(tutti con OA)

Horisberger 
2010 37

IV 47,3 20 3 Artroscopia controindicata
se OA

- PTA Totale 50%
Tonnis > 3 100%

Larson 2011 38 IV 32,8 227 2,2 Risultati peggiori se minor 
spazio articolare

No OA: HHS 
+22,8, SF-12 
+20,9, VAS 

-4,5
OA: HHS +3,7, 
SF-12 +4,3, 

VAS -2,6

Non aumento 
significativo di 

HHS

No OA: 12%,
OA: 52%,

Se spazio articolare
< 2mm o

< 50%: 82%

Philippon 
2009  39

- 40,6 112 2,3 Risultati peggiori se spazio 
articolare

preop < 2 mm

HHS +24 in 
media

Differenza 
statisticamente 
signficativa se 
spazio articola-

re < 2 mm

PTA 9%
(tutti con OA)

Skendzel 
2014 40

III 39,6 466 6,1 Risultati peggiori se spazio 
articolare

preop < 2 mm

Spazio articola-
re conservato:
mHHS +24,

HOS-ADL +15
Spazio artico-
lare ridotto: 
mHHS +18,
HOS-ADL -6 

PTA No OA 16%
OA 86% (tutti con 

lesioni cartilaginee di 
grado 4 e/o > 50 aa)

OA: coxartrosi; mHHS: modified Harris Hip Score; VAS: visual analogue scale; SF-12: short-form 12; HOS-ADL: nip outcome score activities of daily living.
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Altri fattori che condizionano negativamente il risultato 
sono la giovane età alla prima artroscopia, la presenza 
di dolore da più di un anno, la concomitante presenza 
di lesioni osteocondrali e punteggi preoperatori inferiori 
all’HHS 41 42.

La nostra esperienza
Abbiamo condotto uno studio su 44 pazienti con coxar-
trosi secondaria a conflitto femoracetabolare sottoposti a 
trattamento artroscopico presso la nostra struttura, ed ab-
biamo analizzato i risultati clinico-funzionali ad follow-up 
medio di 37,5 mesi. Di questi, 22 pazienti presentavano 
una coxartrosi di grado 1 secondo Tonnis, 16 di grado 2 e 
6 di grado 3. L’outcome è stato esaminato sottoponendo ai 
pazienti il modified Harris Hip Score (mHHS) e l’Hip Out-
come Score, sia per le attività della vita quotidiana (HOS 
ADL) che per lo sport (HOS SPT).
I pazienti del gruppo Tonnis 1, ossia con una forma di 
artrosi iniziale ed un’interlinea articolare sostanzialmente 
conservata, hanno ottenuto risultati buoni o eccellenti nel 
95,5% dei casi, con un punteggio medio al mHHS di 94 
punti, all’HOS ADL di 86,5 punti ed all’HOS SPT di 80 
punti. Risultati meno soddisfacenti si sono registrati nei 
casi di grado 2-3, nei quali la percentuale di pazienti che 

ha ottenuto risultati buoni o eccellenti è scesa al 42,11% 
(53,81% considerando solo i Tonnis 2), con un punteggio 
medio al mHHS di 68,95, all’HOS ADL di 76,78 punti ed 
all’HOS SPT di 48,25 punti. Al mHHS i pazienti Tonnis 2 
hanno ottenuto un incremento di almeno 20 punti nel 54% 
dei casi ed i pazienti Tonnis 3 nel 16%; all’HOS ADL l’in-
cremento si è ottenuto rispettivamente nel 54% e 16% dei 
pazienti, all’HOS SPT nel 48% e 16%. In 5 casi (11,4%) è 
stata impiantata un’artroprotesi, in media a 3 anni dall’in-
tervento; questi pazienti presentavano tutti in partenza una 
coxartrosi di grado 2 o 3.
L’approccio artroscopico si è dimostrato quindi valido solo 
nei pazienti con forme iniziali di artrosi (Tonnis 1), ed ha 
permesso un buon recupero sia in termini di dolore che di 
funzionalità. I pazienti con artrosi severa (Tonnis  3) non 
hanno tratto alcun beneficio dal trattamento chirurgico ar-
troscopico se non in una minima percentuali di casi (infe-
riore al 20% dei casi). Sono quindi necessari ulteriori studi 
per definire quali siano i criteri che determinano la buona 
riuscita del trattamento nei pazienti Tonnis 2.

Protesi d’anca
Il ricorso alla protesica nel giovane paziente deve confron-
tarsi con la necessità di resistere a carichi di lavoro elevati 
per prolungati periodi di tempo. Ciò ha condotto alla ricer-
ca di nuovi materiali ed accoppiamenti tribologici, in modo 
da rendere tale procedura una valida alternativa nei casi 
in cui tutte le altre possibilità terapeutiche si siano rivelate 
insufficienti a ristabilire una buona qualità di vita 43 44.
L’usura del polietilene, utilizzato da Charley nella pratica 
clinica dagli anni ’60, è il principale fattore che conduce 
alla mobilizzazione asettica, con conseguente necessità 
di procedere alla revisione dell’impianto 45. Tale fenome-
no ha favorito lo sviluppo di varianti ad alta resistenza 
del polietilene (crosslinked UHMWPE) e la ricerca di nuovi 
accoppiamenti come metallo-metallo, ceramica-ceramica e 
ceramica-polietilene (Tab.  IV). Non si deve tuttavia sotto-
valutare che più del 50% delle protesi basate sul modello 
di Charnley sono ancora in grado di garantire una buona 
qualità di vita e discrete performance a 27 anni di distan-
za dal primo impianto 46.

Metallo-metallo
I primi prototipi di protesi metallo-metallo furono introdotte 
negli anni ’60, ma la loro diffusione fu frenata dal gran-
de successo della protesi di Charnley. Negli anni ’80, in 
seguito al riscontro del fenomeno dell’usura del polietile-
ne e grazie al miglioramento delle tecniche industriali di 
produzione delle componenti in metallo, si è assistito ad 
un rinnovato interesse per questo tipo di accoppiamento, 
che mostra una elevata resistenza all’usura e permette di 
realizzare teste di grandi dimensioni, con conseguenti be-

Figura 4.
Confronto tra preoperatorio e postoperatorio in pazi-
ente con coxartrosi in conflitto femoroacetabolare misto. 
Vengono visualizzati la variazione di angolo alpha, 
angolo di Wiberg e off-set test-collo.
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nefici sulla stabilità dell’impianto e sull’articolarità. Tale ac-
coppiamento è inoltre l’unico che può essere utilizzato per 
realizzare protesi di rivestimento, considerate capaci di 
garantire una migliore conservazione del bone-stock femo-
rale ed una più ampia mobilità grazie all’utilizzo di teste di 
diametro maggiore 47.
Tutte le caratteristiche sopra citate hanno reso questo accop-
piamento un’attraente alternativa per il paziente giovane; 
tuttavia, come si evince da una recente metanalisi basata 
sui dati dei registri 48, a distanza di qualche anno le protesi 
metallo-metallo mostrano tassi di revisione superiori rispetto 
ad altri accoppiamenti 48, associati a frequenze significativa-
mente elevate di complicanze secondarie all’usura del me-
tallo 49 e definite come adverse reaction to metallic wear de-
bris. La risposta dei tessuti molli ai detriti metallici determina 
la formazione di pseudotumori e metallosi, con conseguente 
degenerazione tissutale progressiva e fallimento dell’impian-
to; nei pazienti con protesi metallo-metallo si possono inoltre 
individuare elevate concentrazioni di ioni metallici nel cir-
colo ematico, la cui tossicità è particolarmente rilevante in 
pazienti affetti da insufficienza renale o donne in età fecon-
da 50 51. Per questi motivi l’utilizzo di questo accoppiamento 
è ora in una fase di nuovo declino 52.

Ceramica-ceramica
L’accoppiamento ceramica-ceramica è stato introdotto nel-
la pratica clinica negli anni ’70, mostrando fin da subito 
un’ottima resistenza all’usura al costo di un’elevata fragilità 
all’impatto, con il rischio di frattura dell’inserto o della te-
stina 53. Il tasso di usura di questo accoppiamento è fino a 
4.000 volte minore rispetto al metallo-polietilene 54, inoltre i 
detriti ceramici sono bioinerti e di conseguenza meglio tol-
lerati rispetto a quelli di metallo o polietilene 55. Attualmen-
te, grazie allo sviluppo di ceramiche sempre più resistenti 
(Aluminia e Zirconia), il numero di fallimenti si è notevol-
mente ridotto 56, rendendo tale accoppiamento una valida 
alternativa in grado di garantire un tasso di sopravvivenza 
del 94% a 9 anni e dell’84% a 21 anni 57. Il principale 
disturbo lamentato dai pazienti con protesi ceramica-cera-
mica è un cigolio udibile in un numero variabile di casi 58, 
le cui cause sembrano secondarie al tipo di lubrificazione 
che caratterizza questo materiale.

Ceramica-polietilene
Le caratteristiche della ceramica permettono mediamen-
te una riduzione dei tassi di usura del polietilene rispet-
to all’accoppiamento metallo-polietilene 59 60. Rispetto alle 
protesi ceramica-ceramica sono caratterizzate da un costo 
più contenuto e da un minor rischio di frattura della testina; 
tali caratteristiche le rendono una valida alternativa nel pa-
ziente giovane che debba essere sottoposto ad intervento 
protesico.

Steli corti
Recentemente si assiste ad un crescente interesse verso 
gli steli corti, con l’obiettivo di migliorare le performance 
dell’impianto e di salvaguardare il bone-stock femorale 61.
Gli studi DEXA mostrano una correlazione tra design dello 
stelo e distribuzione dei carichi ed una riduzione del rias-
sorbimento osseo rispetto agli steli tradizionali 62-71. Nella 
maggior parte degli steli il riassorbimento è riscontrabile 
soprattutto nelle zone 1 e 7 di Gruen, ovvero a livello del 
collo e del grande trocantere, mentre mediamente si as-
siste ad un aumento di densità ossea a livello laterale ed 
apicale (zone 3 e 4); gli steli Proxima invece mostrano un 
incremento di densità ossea in corrispondenza del grande 
trocantere (zone 1) ed una minor tendenza al riassorbimen-
to nelle aree del collo ed in regione metafisaria prossimale 
mediale (zone 6 e 7).
La maggior parte degli Studi radiografici mostra una buo-
na stabilità dell’impianto, con assenza di segni di radio-
lucenza o mobilizzazione (0-7%) e basse percentuali di 
subsidenza 65 70 72-76 78 79. L’incidenza di riassorbimento a 
livello del collo femorale risulta invece variabile: in alcune 
casistiche, seppur di entità variabile, raggiunge la quasi 
totalità della popolazione analizzata (85-100%)  66  70  75, 
mentre in altre casistiche appare come un fenomeno abba-
stanza contenuto (0-34%) 72-74 76-79.
Gli studi sull’outcome mostrano risultati clinici buoni ed in 
linea con quelli degli steli tradizionali (Tab. V). Una recente 
metanalisi (100) ha evidenziato come gli steli a conser-
vazione di collo siano in grado di garantire un’ottima so-
pravvivenza a breve e medio termine associata a brillanti 
risultati funzionali, senza tuttavia mostrare una significativa 
superiorità rispetto agli steli tradizionali; rimangono tutta-
via alcuni dubbi sul loro utilizzo in pazienti affetti da oste-
oporosi o con necrosi avascolare della testa femorale 66 96. 
L’utilizzo di steli corti è infine correlato ad una riduzione 
del dolore alla coscia ed una diminuzione dell’incidenza 
di microemboli (Tab. V). Tra le possibili complicanze ripor-
tate con l’utilizzo di questi steli, in particolare durante la 
curva di apprendimento, vi sono le fratture intraoperatorie 
a livello del collo femorale ed un’aumentata incidenza di 
allungamento dell’arto operato 101; ciò nonostante uno stu-
dio comparativo di Kim 83 ha evidenziato un minor tasso 
di fratture del rispetto agli steli standard (1,4 vs. 11,4%), 

Tabella IV.
Usura media in base al tipo di accoppiamento.

Accoppiamento Usura (mm/anno)
Metallo-UHMWPE (± crosslinked) 0,05-0,2
Metallo-metallo 0,001-0,003
Alumina-UHWMPE (± crosslinked) Mediamente < 0,1 (60)
Ceramica-ceramica < 0,003
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analogamente a quanto riportato da Molli RG (0,4 vs. 
3,1%) 98.
In conclusione si può affermare che gli steli corti presenta-
no dei risultati clinici ed una sopravvivenza simili a quelli 
degli steli standard, anche se tale dato è condizionato 
dall’assenza di studi con un follow-up sul lungo periodo. 

Attualmente i principali vantaggi dell’utilizzo degli steli 
corti sono la minor incidenza di dolore alla coscia e la 
preservazione del bone-stock femorale  102, con conse-
guenti benefici nei casi in cui si renda necessaria una 
revisione, in quanto questa può essere eseguita con steli 
da primo impianto.

Tabella V.
Sopravvivenza ed outcome degli steli corti.

Studio LoE Stelo Casi Follow-up 
(anni)

HHS/MdA Dolore 
coscia

Percentuale 
sopravvivenza

Goebel 2009 80 IV Mayo 30 6,8 16 (MdA) 0,6 100
Falez 2008 62 IV Mayo 160 4,7 97,5
Hagel 2008 81 IV Mayo 316 93,6 98,2
Morrey 2000 63 IV Mayo 159 6,5 90,4 0 98,2
Ghera 2009 75 IV Proxima 65 1,7 91 0 100
Toth 2010 82 IV Proxima 41 2,2 88 100
Kim 2012 83 I Proxima 70 4,1 85,7 0 100
Kim 2013 66 II Proxima 256 5,6 91;93;95 0 99,7
Kim 2011 84 IV Proxima 84 4,6 89 0 100
Kim 2011 66 I Proxima 60/60 3,35 97/96 100/100
Synder 2009 76 IV Metha 30 0,5-1,3 97 NR 100
Floerkemeier 2012 85 IV Metha 73 2,8 90,6 NR 96 (100)
Wittemberg 2013 77 IV Metha 250 4,9 97 NR 92 (96,7)
Thorey 2013 86 IV Metha 151 5,8 90 NR 98 (98,7)
Ettinger 2011 87 IV Nanos 72 5,2 97,6 100
Pons 2010 78 IV CFP 138 3,1 97,9 (100)
Briem 2011 88 IV CFP 155 6,2 96% good to excellent 0 99
Kress 2012 69 IV CFP 38 7 92 97,4
Hutt 2013 89 IV CFP 75 9,3 91 100
Kendoff 2013 90 IV CFP 149 11,2 93 91,6 (95,7)
Ghera 2013 91 IV CFP 150 5,5 83 100
Gill 2008 92 IV CFP 75 3,6 94 100
Nowak 2011 93 IV CFP 50 6,8 94 98
Rohrl 2006 94 IV CFP 26 2 93 100
Santori 2010 74 IV Custom 129 8 95 0 100
Patel 2013 79 IV Custom 69 5,5 96 100
Stulberg 2008 95 IV Custom 65 2,7 93 100
Patel 2012 96 III Citation 65/91 3 93/88 100
Morales De Cano 
2013 97

IV GTS 81 1,5 16 (MdA) 100

Molli 2012 98 III TeperLoc
Microplasty

269 2,5 83,1 99,6

Gustle 2012 99 IV Fitmore 500 100
HHS: Harris Hip Score; MdA: Merle d’Aubignè score.
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Il trattamento chirurgico  
della gonartrosi ai nostri tempi
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M. Pungitore, D. Munegato, G. Zatti
Clinica Ortopedica Università di Milano Bicocca,  
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Il ginocchio è la localizzazione artrosica più rappresenta-
ta 1, più frequente nel sesso femminile, soprattutto dopo i 
50-55 anni 2, e in alcune categorie professionali 3 4. L’arti-
colazione femoro-rotulea spesso è coinvolta nel processo 
degenerativo a partenza da uno dei due condili, ma può 
anche essere sede primaria dell’artrosi 5 6 (Fig. 1).
La gonartrosi nel tempo genera dolore in molte situazioni 
della vita quotidiana con possibilità di riduzione funziona-
le, sino ad un blocco articolare acuto dovuto alla presenza 
di corpi liberi articolari 7 8. Il grado di invalidità che l’OA 
può provocare è paragonabile a quello dello scompenso 
cardiaco e della BPCO (cit. studio Framingham).
L’approccio terapeutico si basa su tre precisi step (approc-
cio non farmacologico, approccio farmacologico e chirur-
gia) descritti nel dettaglio dalle linee guida 2012 dell’A-
merican College of Rheumatology  9. I presidi terapeutici 
conservativi possono fallire ed essere insufficienti a garan-
tire una qualità di vita accettabile per il paziente. Esiste 
una forte raccomandazione per tutti i pazienti con OA sin-
tomatica allo svolgimento di attività aerobica standard o in 
acqua (non ci sono evidenze di un maggior beneficio di 
una rispetto all’altra) 10 11.
Inoltre in pazienti sovrappeso uno studio inglese dimostra 
come una perdita di 5 kg riduca il rischio di protesizza-

zione del 24% 12. L’approccio farmacologico si avvale di 
farmaci antinfiammatori e di altri presidi farmacologici (in-
tegratori ad utilizzo locale o sistemico) 9. L’ultimo step della 
malattia viene affrontato chirurgicamente 9.

Indicazioni chirurgiche

Osteotomie
L’osteotomia (tibiale o femorale) è un intervento riservato 
ai pazienti portatori di gonartrosi monocompartimentale 13. 
Tale intervento chirurgico è volto a ripristinare il corretto 
asse e/o spostare il carico dal compartimento usurato a 
quello più integro. In base ai dati di letteratura si evince 

Figura 1.
Principali localizzazioni della patologia atrosica.
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come oggi sia un intervento consigliato ai soli pazienti gio-
vani con elevate richieste funzionali (Tab. I).
Negli ultimi anni si è assistito ad un rinnovato interesse 
verso tale metodica chirurgica a causa sia della presenza 
di nuovi mezzi di sintesi sia a nuovi campi di applicazione 
delle HTO come nei casi di associazione con tecniche di 
ricostruzione cartilaginea 14. Diverse sono le possibilità di 
osteotomia a livello del ginocchio comprendendo osteoto-
mie valgizzante prossimale di tibia (HTO) per il ginocchio 
varo (a cuneo di addizione –  open wedge osteotomy  – 
OW-HTO e a cuneo di sottrazione – closed wedge osteo-
tomy, CW-HTO) e osteotomia varizzante distale di femore 
(DFVTO) per il ginocchio valgo, eseguibile anch’essa a 
cuneo di chiusura o di apertura.
In letteratura si evince come tale proposta terapeutica dia 
ottimi risultati in termini di riallineamento dell’asse dell’arto 
inferiore e in termini di outcome 15 16. Alcuni studi con follow-
up a distanza hanno indicato come i buoni risultati siano 
visibili in particolare a breve termine, mentre non siano ot-
timali a lungo termine 17 con quindi un progressivo deterio-
ramento nel tempo 18-20. I fattori prognostici positivi vedono 
inclusi: varismo < 10°, conservato ROM preoperatorio, bas-
so momento adduttorio, artrosi in stadio iniziale 18 21 22. Le 
condizioni che possono controindicare l’intervento vedono 
invece l’artrosi del compartimento laterale, lassità legamen-
tose, elevata perdita ossea del piatto tibiale mediale, > BMI, 
artrite infiammatoria 23. Risulta tuttavia ancora aperto il dibat-
tito riguardante alcuni criteri di inclusione ed esclusione quale 
ad esempio un’alterazione dell’articolazione femoro-rotulea 
associata 24 25. Data l’importanza prognostica che coinvolge 
la buona correzione dell’asse dell’arto inferiore 26-32, è fonda-
mentale un adeguato planning pre-operatorio 30. Tra le com-
plicanze più comuni di tale tecnica operatoria si possono 
includere lesione dello SPE 33 34 (in caso di CW-HTO), pseu-
doastrosi 33 35-40, rischio di fratture aumentato 33 41 e perdita 
della correzione 42 43 (in particolare in caso di OW-HTO).
A causa del deterioramento nel tempo dei risultati viene 
considerato un intervento non definitivo e non risolutivo con 
la necessità a medio-lungo termine di essere revisionato 
con una protesi totale di ginocchio (TKA) 44 45, tuttavia diver-
si Autori riportano risultati peggiori delle protesi realizzate 

su fallimenti di HTO, in particolare in caso di CW-HTO a 
causa dell’alterata anatomia della tibia prossimale, rispetto 
alle protesi da primo impianto 46-50. Anche questa conside-
razione dovrebbe essere soppesata nel porre indicazione 
ad un intervento di HTO in particolare in quei pazienti al 
confine tra HTO e TKA.

Protesi monocompartimentali
Le protesi monocompartimentali sono state introdotte negli 
anni ’60 come alternativa alle TKA 51, come trattamento 
per l’artrosi limitata al compartimento femoro-tibiale me-
diale o laterale 52. Questo genere di protesi si proponeva 
per facilità di impianto, minimo sacrificio osseo, una mi-
nor modifica della cinematica del ginocchio ed una minor 
difficoltà nell’eventuale revisione 53. Ciò nonostante visti i 
numerosi casi di fallimento degli impianti in virtù di una 
scarsa selezione dei pazienti e di un non adeguato svi-
luppo dei materiali il loro utilizzo è si è ridotto negli anni 
’80 53-58.
Negli ultimi anni le protesi mono-compartimentali vengono 
sempre più utilizzate, grazie anche ad indicazioni più ac-
curate e ad un miglioramento dei materiali 59. Non bisogna 
però dimenticare che anche le TKA sono state soggette a 
miglioramenti in termini di sviluppo dei materiali e di de-
sign 52 53 59 60 ed offrono quindi ancora un risultato miglio-
re in particolare in termini di sopravvivenza dell’impianto 
rispetto alle protesi monocompartimentali, per le quali le 
indicazione restano ristrette a pochi casi ed i risultati anche 
clinici, seppur in miglioramento, restano inferiori 61.
Il continuo studio negli anni ed il perfezionamento degli 
strumenti di valutazione ha permesso di metter a punto 
quindi criteri selettivi in funzione degli outcome 62.
I criteri di selezione dei pazienti 52 negli ultimi anni sono i 
seguenti (criteri di Kozinn) 63:
•	 artrosi o osteonecrosi isolata del compartimento media-

le o laterale;
•	 bassa richiesta funzionale;
•	 peso inferiore agli 82 kg;
•	 età superiore ai 60 anni;
•	 minimo dolore a riposo;
•	 ROM superiore ai 90°;

Tabella I.
Criteri di inclusione all’intervento chirurgico.

Parametri Indicazioni Letteratura
Età < 60 anni Mattwes et al. 121, Berman et al. 122, Naudie et al. 123

Livello di attività Alta (sportive, lavori pesanti) Insall et al. 27, Coventry 23, Giagunidis 124

Peso corporeo Inversamente proporzionale alla durata del risultato
Stadiazione Grado 1 di Halback Rinonapoli et al. 125, Sprenger et al. 126

Deformità > 13° di varo



OSTEOARTROSI
A cura di G. zatti 203

•	 contrattura in flessione inferiore ai 5°;
•	 deformità in varo inferiore ai 10° ed in valgo inferiore 

ai 15°; entrambe correggibili passivamente.
I criteri di esclusione sono invece i seguenti:
•	 diagnosi di osteoartrosi infiammatoria;
•	 pazienti con meno di 60 anni;
•	 alta richiesta funzionale;
•	 dolore a riposo;
•	 dolore femoro-rotuleo.
Recentemente alcuni autori hanno accettato l’utilizzo dei 
criteri sopra riportati riservandosi tuttavia la possibilità di 
non considerare alcuni parametri d’inclusione o esclusio-
ne 64 basandosi maggiormente su criteri anatomopatologi-
ci di seguito riportati 52 64:
•	 pazienti con completa degenerazione osteocondrale 

del comparto mediale;
•	 LCA intatto;
•	 cartilagine del comparto laterale integra.
Alcuni studi prevedono l’impiego di queste protesi anche 
nei pazienti giovani a patto che vengano rispettati i criteri 
di esclusione (es. BMI < 35) 65.
Nell’utilizzo delle protesi ad inserto mobile risulta anco-
ra più importante la selezione del paziente vista l’elevata 
possibilità di dislocazione dell’emipiatto mediale (1-2% dei 
casi) e l’ancor più elevata percentuale di fallimento se uti-
lizzata per il comparto laterale (circa del 21%) 66 per cui 
per questo compartimento ancora ad oggi si preferiscono 
protesi a piatto fisso 52 67.
L’artrosi isolata del comparto femoro tibiale laterale è un 
evento meno comune rispetto a quella mediale, in consi-
derazione della fisiologica biomeccanica del ginocchio 68. 
Nonostante il recente incremento nell’utilizzo delle protesi 
monocompartimentali la percentuale di tali protesi nel com-
parto laterali è circa il 10% del totale 67.
Studi attuali hanno analizzato che i risultati a lungo termine 
delle moderne protesi monocompartimentali sono compa-
rabili con quelli delle TKA, ma solamente se tutti gli elevati 
criteri di selezione sono mantenuti 67 69.
I principali motivi di fallimento dell’impianto sono sostan-
zialmente paragonabili a quelli dell’impianto totale 70:
•	 usura del polietilene;
•	 mobilizzazione asettica;
•	 errato posizionamento dell’impianto con protesi dolorosa;
•	 infezioni.
Tuttavia la causa principale e più frequente di fallimento di 
questo tipo d’impianto è la progressione dell’artrosi a livel-
lo del compartimento non sostituito o a livello della femoro-
rotulea 71 72.
In definitiva l’impianto di una protesi monocompartimenta-
le ottenuta attenendosi ai criteri di selezione ed inclusione 
dei pazienti può essere considerato una valida alternativa 
alla TKA  73 anche se comunque gravata da una minore 
sopravvivenza nel tempo dell’impianto proprio a causa del 

deterioramento dei compartimenti non sostituiti. Tale risul-
tato risulta evidente in virtù del follow-up riscontrato negli 
ultimi anni e della non elevata difficoltà dell’eventuale pas-
saggio ad un successivo impianto di protesi totale 71 72 74. 
Seppur nel passaggio da protesi monocompartimentale a 
TKA gli outcome clinici e funzionali siano inferiori dell’im-
pianto primario di TKA 75. Tuttavia le indicazioni ed i criteri 
d’inclusione restano troppo restrittivi rispetto ai criteri relati-
vi ad un impianto di TKA, limitandone fortemente l’indica-
zione all’utilizzo 52 67.

Protesi totale di ginocchio
Attualmente l’intervento di protesizzazione del ginocchio 
supera, per numero di interventi, quella a carico dell’an-
ca 76. Le previsioni indicano che ci sarà un notevole aumen-
to nella sostituzione articolare di ginocchio. Da ciò emerge 
la necessità di un continuo miglioramento sia nel design 
che nelle metodiche di impianto in modo da dare un mi-
gliore risultato funzionale più duraturo nel tempo.

Inserto mobile vs. inserto fisso
Le protesi a piattaforma rotante possiedono un disco di 
polietilene in grado di ruotare sul piatto tibiale fino a 15°; 
questo permette una minor usura del disco in polietilene e 
una più lunga durata dell’impianto protesico.
La principale causa di revisione di una protesi di ginocchio 
è il deterioramento del polietilene 77; a differenza delle pro-
tesi a piattaforma fissa queste durante il movimento di fles-
so-estensione adattano il disco in polietilene alla superficie 
femorale distribuendo in maniera più omogenea il peso, 
rallentando così l’usura della protesi 78.
I supposti vantaggi delle protesi a piattaforma rotante ri-
spetto a quelle a piattaforma fissa sono ancora da dimo-
strare 78-80.

Nostra esperienza: Pattaforma rotante (PR) vs. 
fissa (PF)
Abbiamo confrontato due gruppi di pazienti sottoposti ad 
intervento di TKA con l’utilizzo dello stesso modello di pro-
tesi ma che si differenziavano per la tipologia di inserto 
in polietilene: in un gruppo abbiamo utilizzato un inserto 
rotante (PR) (19 pz) e nell’altro fisso (PF) (19 pz) ad un 
follow-up minimo di un anno. Sono stati valutati gli out-
comes clinico-funzionali oggettivi e soggettivi utilizzando 
i seguenti score: SF-36, KOOS, KSS, Knee Performance 
Score e HSS Patellar Score) e la misurazione dell’allinea-
mento radiografico dell’arto inferiore e delle componenti 
protesiche (asse anatomico, asse meccanico, rapporti tra 
componenti protesiche e assi ossei in AP e in LL, tilt patellar 
angle e tilt patellar angle PO).
Dai risultati sono emerse differenze significative nel KOOS 
symptoms (p = 0,036) e in HSS patellar score oggettivo 
(p  =  0,006) a favore dei pazienti con inserto rotante, 
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mentre nessuna differenza è emersa nell’analisi sull’alline-
amento radiografico. In conclusione sembrerebbe che la 
presenza dell’inserto rotante permetta di ottenere risultati 
clinici migliori con il modello di protesi utilizzato riducendo 
in particolare la sintomatologia rotulea.

La navigazione
L’allineamento post-operatorio delle componenti protesiche 
ha un’importante influenza sul grado di usura dell’impianto 
e quindi anche sull’incidenza di fenomeni di mobilizzazio-
ne e sul risultato clinico-funzionale della protesi stessa 81. Si 
è infatti evidenziato come il malallineamento dia risultati 
clinico-funzionali deludenti ed una longevità dell’impianto 
inferiore alla media 82-86. Le metodiche operatorie per l’al-
lineamento delle componenti si avvalgono dell’ausilio di 
un planning preoperatorio e dell’apposito strumentario o 
della navigazione (metodica computer assistita). Ad oggi 
numerosi dati sono presenti in letteratura a favore dell’una 
e dell’altra metodica.
Gran parte della letteratura afferma che si ritrovi un miglior 
allineamento negli interventi con allineamento navigato 
(AN) 44 48 86-89 e ciò si dimostra anche dalla presenza inferiore 
di “outliers” (deviazioni superiori ai 3°) nei pazienti AN 90-

92. Minore concordanza riguarda la capacità delle metodica 
navigata di consentire un miglior posizionamento rotazionale 
delle componenti rispetto alla metodica classica (Tab. II).
Altri studi invece mostrano una sostanziale equivalenza 
delle due metodiche circa l’allineamento coronale, sagitta-
le e rotazionale 5-9. Infine alcuni Autori hanno evidenziato 
una presenza significativa di outliers anche nella metodica 
AN 10, nonché una mancanza di corrispondenza tra i cal-
coli effettuati dal navigatore per l’allineamento intraopera-
torio e le prove ad imaging (es. CT scan) post-operatorie 11. 
Ciò può esser dovuto ad un’incongruenza tra i valori ac-
quisiti dal sistema di navigazione e quelli effettivi, visiona-
bili mediante CT scan 26. Il sistema di navigazione quindi 
anche se sembrerebbe più accurato nell’allineamento del-
le componenti risente comunque della variabilità umana 

nell’acquisizione dei reperi anatomici ed errori di posizio-
namento ed allineamento sono possibili anche adottando 
questa metodica 93.
Dal punto di vista clinico vi è discordanza dei dati presenti 
in letteratura. Alcuni studi indicano come, nel confronto tra 
le due metodiche chirurgiche in oggetto, la clinica sia molto 
simile in entrambe 94-96. Più recentemente, mediante score 
più sensibili, sono stati messi in evidenza aspetti sintoma-
tici e funzionali migliori nei pazienti protesizzati secondo 
la metodica computer assistita 97. Nonostante ciò, ci sono 
ancora studi che evidenziano l’eterogeneità dei risultati a 
seconda degli aspetti indagati 98 e altri ancora che indica-
no una ripresa più rapida, nel primissimo post-operatorio, 
per i pazienti con allineamento navigato della protesi 99.

Protesi di rotula
La gestione della rotula durante l’intervento di artroprotesi 
di ginocchio è un argomento ancora molto dibattuto. Ad 
oggi abbiamo diverse opzioni di trattamento, ognuna con 
i relativi vantaggi e rischi, ma ancora nessuna di queste ha 
raggiunto un’evidenza clinico-scientifica tale da risultare il 
trattamento di scelta; le tecniche che ad oggi risultano più 
utilizzate sono la plastica rotulea (reshaping), più spesso 
associata alla denervazione periferica ed al lateral relea-
se, e la protesizzazione (resurfacing).
Spesso il trattamento dipende dall’esperienza del chirur-
go 100 e dalle caratteristiche del paziente (bone stock rotu-
leo e valutazione intraoperatoria del tracking rotuleo).
Diversi sono gli studi che in passato hanno evidenziato un 
vantaggio del resurfacing rispetto al reshaping in termini di 
ridotto rischio di re-intervento 101 102 e di minore incidenza 
di dolore anteriore di ginocchio 103.
Gli studi più recenti evidenziano invece una mancanza di 
differenze statisticamente significative per quanto riguarda 
i principali outcome analizzati. Un’interpretazione può es-
sere che lo sviluppo nella progettazione delle componenti 
protesiche, una maggiore attenzione al planning preo-
peratorio ed il miglioramento delle tecniche chirurgiche 

Tabella II.
Confronto tra TKA computer assistita e con metodica chirurgica tradizionale.

Autori TKA CAS vs. TKA 
TRAD

Risultati Studio

Stöckl  127 32 vs. 32 Il gruppo AN ha un miglior allineamento della componente rotazionale RCT
Han 128 55 Meno outliers nel gruppo AN RCT
Chauhan 129 35 vs. 35 Miglior allineamento femorale (p = 0,001) e tibiale (p = 0,011) ne gruppo AN RCT
Lutzner 130 40 vs. 40 Nessuna differenza significativa nell’allineamento delle componenti protesiche tra i due gruppi RCT
Metziolis 131 32 vs. 28 Nessuna differenza significativa nell’allineamento delle componenti protesiche tra i due gruppi
Cheng 132 Nessuna differenza significativa nell’allineamento delle componenti protesiche tra i due gruppi Meta-analisi: 29 RCT e 11 

Prospettici
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(lateral release, denervazione rotulea periferica e ridotta 
incidenza del malallineamento delle componenti) abbia 
portato ad una ridotta incidenza delle più frequenti com-
plicanze minori della protesizzazione totale di ginocchio 
associata alla sola plastica rotulea 104. Inoltre risulta difficile 
stabilire dei criteri sulla base dei quali selezionare i pa-
zienti candidabili alla protesizzazione rotulea, visto che né 
le caratteristiche fisiche (altezza, peso, BMI), né gli score 
clinico-funzionali (Knee Society Knee Score, Congruence 
angle, Patella tilt angle) né i criteri radiologici ed istopa-
tologici (ad esempio la condizione della cartilagine) pare 
siano fattori determinanti nella scelta di effettuare o meno 
il resurfacing rotuleo 105. In aggiunta tra le cause princi-
pali di protesi dolorosa vengono annoverate infezione, 
malorientamento o mobilizzazione delle componenti ed 
impigement con tessuti molli tra quelle intrinseche (men-
tre patologie dell’anca e della colonna tra quelle estrin-

seche) 106; non invece il dolore anteriore di ginocchio da 
mancata protesizzazione rotulea la presenza o meno della 
componente protesica rotulea non sembra incidere in alcun 
modo sulla comparsa della sintomatologia dolorosa 107. In 
ultimo anche nei pazienti che non vanno incontro a prote-
sizzazione rotulea si è visto che, qualora vadano incontro 
all’intervento di revisione con resurfacing secondario per 
persistenza del dolore anteriore di ginocchio, non è detto 
che la sintomatologia regredisca 108; questo ad avvalorare 
la tesi che probabilmente la componente protesica rotulea 
non influenza in maniera determinante il risultato clinico 
dell’intervento chirurgico.
Nella nostra esperienza la scelta nella quasi totalità dei 
casi ricade nella sola plastica rotulea associata sempre a 
denervazione periferica e, quando necessario al lateral 
release. Questa scelta va fondamentalmente attribuita 2 
motivi principali:

Tabella III.
Stato dell’arte della protesi femoro-rotulea.

Autori Numero 
protesi

Durata Risultati Conclusioni

Enis 133 50 (bilaterali) 40 mesi Migliori a breve termine per proteisizzati di rotula e uguali 
a lungo termine. Forza isocinetica migliore in protesizzati di 
rotula.

Keblish 134 104 (bilaterali) 5,24 anni Nessuna differenza
Bourne 135 100 2 anni Migliore forza il gruppo senza protesi di rotula. Gruppo senza protesi di rotula minore dolore e maggior forza 

quadricipitale.
Feller 136 38 3 anni Migliore il gruppo senza protesi di rotula nel fare le scale.

Resante: non differenze.
Outcome funzionali migliori nel gruppo senza protesi di rotula.

Barrack 107 93 5 anni Nessuna differenza Non miglioramento del dolore anteriore con protesi di rotula.
Wood 137 220 4 anni Maggiore dolore nel gruppo senza protesi di rotula Maggior dolore nei protesizzati di rotula
Waters 138 474 5,3 anni Maggior dolore nel gruppo senza protesi di rotula.

Nessuna differenza funzionale.
Raccomandata la protesi di rotula

Mayman 139 100 8-10 anni Maggior dolore nel gruppo senza protesi di rotula.
Resante: non differenze.

Migliore outcome soggettivi nei protesizzati di rotula.

Peng 140 70 5,18 anni Nessuna differenza clinica.
Campbell 141 100 10 anni Nessuna differenza. Non raccomandata la protesi di rotula
Myles 142 50 18–24 

mesi
Nessuna differenza. La protesi di rotula non aumenta il ROM

Burnett 143 64 (bilaterali) 10 anni Minori revisioni protesiche nel gruppo con protesi di rotula. Nessuna differenza clinica tra I due gruppi.
Smith 144 159 4 anni Dolore e contrattura muscolare in flessione nel gruppo con 

protesi di rotula.
Non differenze significative tra I due gruppi.

Seo 105 277 74,6 mesi Nessuna differenza significativa tra gli outcomes clinici e 
radiologici.

Non correlazione tra il grado di difetto rotuleo e la necessità di 
effettuare protesi di rotula.

Beaupre 145 38 5-10 anni Non differenze significative.
Schiavone 100 280 96 mesi 7% di complicanze femoro-rotulee e dolore anteriore Minor rischio di revisione nel gruppo con protesi di rotula.

Maggiori complicanze difficili da gestire in gruppo con protesi 
di rotula.

Lygre 146 972 2 anni Nessuna differenza
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•	 vantaggi a favore della protesizzazione rotulea, come 
si evince dai dati fino ad ora disponibili in letteratura, 
non hanno raggiunto un’evidenza scientifica in termini 
di outcome clinici e radiologici 101;

•	 i rischi della protesizzazione (infezione, osteomielite, 
mobilizzazione e frattura della rotula) 109, seppur rari 73, 
non fanno pari con i vantaggi ottenibili 110 al punto che, 
anche i sostenitori dell’utilizzo della componete prote-
sica rotulea, ne limitano il suo impiego ai casi in cui il 
danno condrale è particolarmente avanzato (Outerbrid-
ge IV) 111 (Tab. III).

Conclusioni
Nell’analisi della terapia più indicata di una gonartrosi chi-
rurgica, si è evidenziato che alcuni casi selezionati giovano 

di un intervento minore quale THO e protesi monocompar-
timentali 15 16. Mentre la maggior parte dei pazienti ha mi-
gliori outcome con TKA 17. I risultati a lungo termine delle 
osteotomie tibiali mostrano un deterioramento dei risultati 
nel tempo, con buoni risultati pari al 60% a 8 anni 23 112, 
mentre per le protesi monocompartimentali sono il 68-
88% 113-115 e per le TKA sono superiori al 90% 116-119.
I nuovi mezzi di sintesi 14 120 e le nuove protesi monocom-
partimentali 14 54-59 hanno spostato l’interesse dalle TKA 14-

16 18 19 61 60. Per queste ultime gli outcomes a lungo termine 
rimangono comunque migliori e vi è minor probabilità di 
dover reintervenire 45-51 52 63. Attenendosi ai risultati delle 
review più recenti si potrebbe affermare che la TKA rimane 
ancora la soluzione chirurgica più duratura 21 43 44 76 e con 
minore incidenza di revisioni 45-51.
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Introduzione
La patologia degenerativa-artrosica della spalla ha genera-
to negli anni sempre maggior interesse da parte dei chirur-
ghi ortopedici. Oltre alla risoluzione della sintomatologia 
dolorosa, che è sicuramente il primo problema, rispetto al 
passato, sono aumentate le richieste funzionali dei paziente 
con patologie degenerative della spalla, pertanto diventa 
anche fondamentale tentare di risolvere la loro disabilità.
Da un punto di vista puramente classificativo possiamo di-
stinguere varie forme, che a volte si possono associare:
•	 Artrosi Gleno-Omerale Idiopatica (Artrosi Concentrica);
•	 Artrosi secondaria a patologia della cuffia dei rotatori 

(Artrosi Eccentrica);
•	 Artrosi in Instabilità Gleno-omerale con lesioni associa-

te (Hill-Sachs, Bony-Bankart);
•	 Artrosi post-traumatica, quindi secondaria a fratture 

dell’omero prossimale e/o della glena;
•	 Artrosi in esiti di necrosi avascolare dell’omero prossi-

male;
•	 Artrosi in esiti artrite settica;
•	 Artropatie Infiammatorie.

Diagnostica strumentale
La valutazione strumentale prevede l’utilizzo di radiogra-
fie nelle consuete proiezioni antero-posteriori, ascellare e 
Outlet View, che ci consentono di individuare il grado di 
artrosi secondo la classificazione di Samilson e Prieto 1:
•	 grado 0: spalla normale;
• 	 grado 1: artrosi lieve con osteofitosi (testa e/o glena) 

minore di 3 mm;
• 	 grado 2: artrosi moderata con osteofitosi (testa e/o gle-

na) da 3-7 mm;
• 	 grado 3: artrosi grave con osteofitosi (testa e/o glena) 

maggiore di 7 mm con o senza congruenza articolare.
Le indagini radiografiche di secondo livello (TC e RM) sono 
utili soprattutto nella scelta del tipo di intervento. La RM ci 
consente di studiare la qualità dei tendini della cuffia. La TC 
invece può essere utile nel programmare l’impianto di una 
protesi alla glena, infatti ci dà informazioni sul bone stock e 
ci permette di misurare l’angolo di retroversione glenoidea 
(intersezione della perpendicolare all’asse longitudinale del-
la glena con la tangente al suo margine anteriore e poste-
riore). Il normale angolo di retroversione della glena varia 

da 0° a -7°, ma l’usura da artropatia può determinare un 
angolo di retroversione fino a 25°, che si accompagna in 
genere alla sublussazione posteriore della testa omerale.

Trattamento non chirurgico
Il trattamento non chirurgico dei pazienti con artrosi lieve-
moderata viene effettuato con:
•	 terapia farmacologica con FANS per attenuare la sinto-

matologia dolorosa;
•	 approccio fisioterapico, che ha come obiettivi: il recupe-

ro articolare, la correzione della funzione della scapolo-
toracica ed il miglioramento della funzione della cuffia;

•	 terapie infiltrativa con steroidi e/o acido ialuronico. 
Non vi sono evidenze scientifiche che, supportino l’ef-
ficacia degli steroidi intra-articolari, inoltre sono noti 
le possibili complicanze, pertanto sono raccomandate 
non più di tre iniezioni di corticosteroidi in una singola 
articolazione 3. Silverstein et al. riporta che la viscosup-
plementazione migliora la sintomatologia e la funzione 
della spalla fino a sei mesi dopo l’infiltrazione 4.

Trattamento artroscopico
La natura e l’entità della lesione determina la strategia 
chirurgica 5. Il primo approccio chirurgico può essere l’ar-
troscopia, durante la quale si può confermare la diagno-
si, eseguire un bilancio articolare, un debridement con 
asportazione di eventuali corpi liberi, shaving della lesio-

Approfondimento Valutazione difetto osseo glenoideo 2

Walch et al., basandosi sullo studio TC sul piano trasversa-
le ed utilizzando le scansioni immediatamente distali alla 
coracoide hanno descritto tre tipi di morfologia glenoidea:
Tipo A:	caratterizzato da un uguale bilanciamento di 

forze che agiscono sulla glena con la testa ome-
rale centrata e suddiviso in un tipo A1 con mi-
nore usura ed un tipo A2 se l’usura è maggiore 
con glena concava.

Tipo B:	 caratterizzato da un asimmetrico bilanciamen-
to delle forze che agiscono sulla glena: tipo B1 
che presenta sclerosi subcondrale, riduzione 
dell’interlinea articolare e formazioni geodiche 
con preminenza posteriore. Tipo B2 con usura 
posteriore che determina l’immagine di una 
doppia concavità.

Tipo C:	definito arbitrariamente con una retroversione 
superiore a 25° senza evidenza di biconcavità 
della glena e non dovuta all’erosione artrosica, 
ma ad un’erosione di natura displasica.

Raramente, in associazione a gravi alterazioni della testa 
omerale, è possibile evidenziare ulteriori deformità della 
glena che possiamo definire di Tipo D (glena convessa).
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ne ed eseguire procedure accessorie quali: sinoviectomie, 
capsulotomie,micro-fratture, tenotomia del capo lungo del 
bicipite e sutura della cuffia dei rotatori.

Protesi di rivestimento
La spalla è caratterizzata da carichi minori rispetto ad altre 
articolazione solitamente protesizzate; ha un ampio ran-
ge of motion ed un offset limitato rispetto a quello coxo-
femorale. Il posizionamento di una protesi con minimo 
ingombro, con corretti angoli di inclinazione e adeguato 
offset, permette di mantenere una biomeccanica articola-
re adeguata e funzionale; l’obiettivo è di conservare una 
corretta tensione muscolare della cuffia dei rotatori e del 
deltoide evitando lo sviluppo di una sindrome da conflitto 
subacromiale.
Negli ultimi 20 anni le protesi di rivestimento di spalla 
hanno guadagnato popolarità divenendo un’opzione nel 
trattamento dell’artrosi gleno-omerale di grado moderato.
Il trattamento consente di sostituire la superficie articolare 
omerale, con preservazione del 50% della testa omerale, 
con vantaggi per la normale biomeccanica e vantaggi per 
eventuali revisioni protesiche future. Le protesi di rivestimen-
to furono concepite nel 1970 da Steffe e Moore per le pa-
tologie degenerative coxo-femorali, senza però riscuotere 
successo. Grazie ai nuovi design protesici e all’impiego di 
nuovi materiali, negli ultimi dieci anni si è osservata una 
ripresa del loro impiego, non solo a livello dell’anca, ma 
anche a livello gleno-omerale.
Il planning pre-operatorio serve per determinare le dimen-
sioni, il centro di rotazione e il raggio di curvatura al fine 
di ripristinare la normale anatomia.
La protesi di rivestimento è indicata in pazienti giovani sinto-
matici, con cuffia dei rotatori integra, deltoide normo-funzio-
nante e con degenerazione prevalente della porzione arti-
colare omerale, che però non deve risultare eccessivamente 
deformata. Inoltre può essere utilizzata in pazienti che pre-
sentano deformità post-traumatiche della metafisi omerale, 
che rende difficoltoso l’impianto di uno stelo standard.
Le controindicazioni assolute sono fratture a 4 frammenti 
dell’omero prossimale, inadeguato bone stock omerale (mi-
nore del 60%), come nel caso di estese lesione di Hill-Sachs.
La letteratura in merito manca di studi randomizzati prospet-
tici con casistiche numerose, ma diversi lavori sostengono 
l’efficacia di questo trattamento nel breve e medio termi-
ne 6-9. Mullet et al. inoltre sostengono la possibilità di esten-
dere l’indicazione con buoni risultati a soggetti anziani 10.

Protesi anatomica di spalla
La protesi totale anatomica di spalla rappresenta il gold 
standard per il trattamento dell’artrosi gleno-omerale seve-
ra con cuffia dei rotatori integra 11; si riscontra una con-
tinua crescita del numero di interventi con circa 45.000 

protesi all’anno eseguite negli Stati Uniti 12 e con un trend 
in progressione per il futuro. Dal punto di vista storico si 
deve a Neer sia l’introduzione nel 1953  13 della prima 
endoprotesi anatomica di spalla, che nel 1972 della pri-
ma artroprotesi 14, costituita da una componente omerale 
di Vitallium e da una componente glenoidea di polietile-
ne. Neer osservò dati molto incoraggianti nel breve-medio 
termine, ma riscontrò insuccessi qualora ci fosse un’insuffi-
cienza funzionale della cuffia dei rotatori, con progressiva 
risalita dell’omero e mobilizzazione della componente gle-
noidea. La componente omerale fu inizialmente progettata 
da Neer in monoblocco a superficie liscia e cementata. 
Progressivamente vennero introdotte componenti di secon-
da generazione con teste modulari, per facilitare la scelta 
della dimensione ideale e con rivestimenti atti a favorire 
l’ingrowth in assenza di cementazione. Come nella consoli-
data esperienza della protesica d’anca infatti, la possibilità 
di ottenere un’ottima stabilità senza cemento, in presenza 
di adeguato bone stock, può esser rilevante sia in termini di 
durata a lungo termine dell’impianto, sia di risparmio del 
bone stock stesso in una eventuale chirurgia di revisione 15. 
Nelle protesi di terza generazione si introduce il concetto 
di variabilità anatomica individuale, quindi le componenti 
protesiche risultano essere sempre più modulari, con l’o-
biettivo di ripristinare l’anatomia e la biomeccanica 16 17. La 
componente glenoidea classica è di polietilene cementato 
e fissato con uno o più peg. Il recente utilizzo del metal-
back glenoideo avvitato non ha migliorato in maniera evi-
dente l’outcome e la durata a lungo termine dell’impianto. 
In letteratura alcuni studi mostrano tassi di revisione sino 
a 3 volte maggiori rispetto alle protesi glenoidee senza 
metal-back  18. Per garantire un buon risultato funzionale 
è fondamentale, oltre che il corretto posizionamento dei 
componenti, l’adeguato tensionamento dei tessuti molli, in 
particolare della cuffia dei rotatori, che si ottiene grazie 
alla modularità delle teste e delle componenti glenodee.

Approfondimento: stelo corto nella protesi anatomica 19

Recentemente vengono proposti anche nella protesica 
di spalla accessi miniivasivi e componenti di minori di-
mensioni da utilizzare in particolari situazioni. Utile, in 
particolare, potrebbe rivelarsi l’utilizzo di steli di picco-
le dimensioni. I potenziali vantaggi comprendono un 
maggior risparmio del bone-stock omerale soprattutto 
per eventuali revisioni, minor necessità di reaming del 
canale con minor rischio di complicanze intraoperatorie 
fratturative e possibilità di utilizzo in pazienti con prote-
si di gomito con fittone omerale lungo o con deformità 
del terzo medio omerale diafisario. Tra gli svantaggi si 
riscontra un maggior tasso di impianto dello stelo con 
deviazione in varo e scarsa conoscenza dell’affidabilità 
dell’integrazione a lungo termine
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In casi particolari la protesizzazione si può limitare solo 
alla componente omerale. Generalmente vi è l’indicazione 
all’utilizzo di endoprotesi anatomica in presenza di gle-
na con cartilagine preservata, per esempio fratture omero 
prossimale e necrosi avascolare cefalica oppure in condi-
zioni in cui non vi sia adeguato bone-stock glenoideo che 
garantisca stabilità alla componente. Sicuramente l’impian-
to di un endoprotesi, non sempre garantisce un adegua-
to tensionamento della cuffia, e quindi si potranno avere 
risultati funzionali scarsi, inoltre nel tempo può provocare 
progressiva erosione glenodea. In presenza artrosi primi-
tiva gleno-omerale con adeguato buon bone-stock della 
glena e cuffia dei rotatori integra alcuni autori propongono 
di impiantare endoprotesi, effettuando un intervento più 
semplice, veloce e senza rischi correlati alla componen-
te glenoidea, riservandosi la possibilità di protesizzare la 
glena successivamente in caso di persistenza di dolore 20. 
Altri autori preferiscono la protesi totale per garantire una 
miglior funzionalità e stabilità all’impianto, anche in consi-
derazione al fatto che la protesizzazione posticipata della 
glena mostra risultati meno prevedibili 21 e che la degene-
razione artrosica della glena progressivamente ne rende 
più complessa la protesizzazione successiva.
Controindicazione assoluta alla protesi anatomica, sono 
le lesioni dei cuffia, solo piccole lesioni del sovraspinato 
possono esser riparate durante l’intervento, con risultati 
soddisfacenti 22.
In generale, nonostante i miglioramenti nel design e nelle 
tecniche di fissazione, la protesizzazione della glenoide 
continua ad essere l’elemento critico. La mobilizzazione 
glenoidea risulta essere circa 30% a 10 anni, con riscontro 
di linee di radiolucenza asintomatiche con tassi di 7,3% 
annuo e sintomatiche dell’1.2% annuo) 18. In letteratura si 
riscontrano poi, in ordine di frequenza, altre cause di falli-

mento dell’impianto, quali instabilità gleno-omerale (4,9% 
in particolare instabilità superiore), fratture periprotesiche 
(1,8%), lesioni di cuffia (1,3%), infezioni (0,7%) sino alla 
disinserzione deltoidea (0,08%)  23. Va sottolineato però 
quanto la maggior parte dei fallimenti sia ad eziologia 
multifattoriale; è evidente infatti come la progressiva de-
generazione della cuffia dei rotatori condizioni l’instabilità 
dell’impianto determinandone una tendenza alla migrazio-
ne craniale e possa alterare la distribuzione delle forze alle 
componenti causandone una possibile mobilizzazione.

La protesi inversa di spalla
Paul Grammont è considerato il padre della protesi inversa 
di spalla; nel 1985 descrisse per la prima volta il suo inno-
vativo concetto di protesi. Il suo design ha 4 punti chiave: 
stabilità intrinseca dell’impianto protesico, concavità della 
componente omerale, convessità della porzione glenoi-
dea, centro di rotazione medializzato e distalizzato 25.
La protesi inversa di spalla ha come indicazione principa-
le l’artrosi gleno-omerale associata a lesione massiva del-
la cuffia dei rotatori. In questo caso si crea un fenomeno 
biomeccanico di insufficienza/deficit di abduzione per la 
diminuita forza vettoriale esercitata dal deltoide data l’as-
senza di una cuffia funzionante; troviamo quindi un tipico 
quadro radiografico di artrosi eccentrica con la risalita del-
la testa omerale 26-28.
L’inversione della forma delle componenti articolari crea 
un radicale sovvertimento della biomeccanica della spal-
la, il risultato finale permette di garantire l’elevazione e 
l’abduzione senza la cuffia dei rotatori. Per ottenere ciò è 
necessaria una componente deltoidea normotonica e nor-
mofunzionante soprattutto nella porzione anteriore 29 30.
In passato per contrastare la traslazione craniale della testa 
omerale sono stati sviluppati diversi modelli protesici (protesi 
vincolate e semivincolate), ma lo stress eccessivo a carico 
delle componenti, ne provocava la precoce mobilizzazio-
ne con successivo fallimento dell’impianto. L’unico design 
efficace è stato realizzato con l’inversione di forma delle 
componenti. Nella protesi inversa la componente omerale 
concava di grosse dimensioni articola con una grande se-
misfera glenoidea; così facendo la contrazione deltoidea in-
vece di dislocare la testa omerale predispone al movimento 
di abduzione ed elevazione della spalla. Ricreare durante 
l’intervento un angolo non anatomico testa-diafisi di 155° 
permette di aumentare ulteriormente la stabilità dell’impian-
to, in tal modo si può arrivare ad un angolo del vettore forza 
pari a 45° senza rischio di lussazione 31 32.
Il deficit deltoideo, muscolare o neurologico, è una con-
troindicazione assoluta a questo tipo di intervento, perché 
predisporrebbe inevitabilmente alla lussazione ed ad un 
pessimo risultato funzionale. Altre controindicazioni rela-
tive sono: stati infettivi locali/sistemici, neuroartropatie e 
difetti ossei glenoidei 26.

Approfondimento: conversione anatomica-reverse 24

A distanza di anni si assiste in molti pazienti ad un pro-
gressivo peggioramento delle perfomance funzionali 
con eventuale comparsa di dolore. Abbiamo sicuramen-
te la progressiva usura dei componenti, ma l’elemento 
principale, come in una spalla normale, è la progressiva 
usura e lesione della cuffia dei rotatori.
Il problema si pone in pazienti relativamente giovani 
con elevate richieste funzionali. In questi casi la soluzio-
ne è una revisione con protesi inversa. Con alcuni mo-
delli di protesi la conversione da anatomica ad inversa 
risulta essere molto più semplice, potendo mantenere la 
componente omerale e/o il metal-back. In questo modo, 
oltre alla preservazione del bone stock, si assiste ad un 
minor tasso di complicanze in termini di fratture alla ri-
mozione dello stelo generalmente stimate a circa il 24%.
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Per quanto riguarda le protesi inverse in letteratura sono 
documentati ottimi risultati a breve-medio termine mentre si 
osserva un progressivo deterioramento dei risultati funzio-
nali dopo i 6 anni dall’impianto; per tale motivo solitamen-
te questo tipo di protesi è riservato ad una popolazione 
anziana con basse richieste funzionali 26 33 34. Il tasso di 
sopravvivenza degli impianti documentato a 10 anni si 
attesta all’84-93%. I pochi studi con follow-up maggiore 
mostrano un drastico declino funzionale 35.
L’intervento di sostituzione articolare con protesi inversa ha 
un rilevante tasso di complicanze, ciò è ancora più marca-
to nelle revisioni dove si vede un rischio 4 volte maggiore 
rispetto ai primi impianti 36.
Le infezioni complicano l’1-15% degli interventi. Il rischio 
di infezione è 4 volte maggiore rispetto alle protesi anato-
miche, probabilmente a causa del diverso design dell’im-
pianto. Il patogeno isolato più frequentemente è il Pro-
pionibacterium acnes; mentre gli Staphylococcus aureus 
coagulasi-negativi e Staphylococcus aureus meticillino-resi-
stenti sono meno frequenti 26 32.
Tra le complicanze più comuni (0-96%) è contemplato il 
notching del polietilene con il collo della scapola, abbia-
mo quindi un’erosione ossea per il ripetitivo contatto della 
componente omerale con la porzione inferiore del collo 
della scapola 37.
Per evitare il notching, Nyffeler e successivamente anche 
altri Autori, consigliano di posizionare la meta-glena al 
bordo inferiore della glena e con adeguato tilt, in questo 
modo la gleno-sfera supera il margine inferiore della glena 
ossea 38 39. Anche un lieve e controllato sovratensionamento 
dell’impianto sembra diminuire l’incidenza del notching 40. 
Una nuova tecnica per ridurre ulteriormente la probabilità 
di notching è la Bony Increased Offset Reverse Shoulder 
Arthroplasty (BIORSA), con la quale si lateralizza il centro 

di rotazione usando un bone graft dalla testa omerale per 
creare un collo scapolare più lungo e lateralizzante 26.
L’impegno nel risolvere o comunque ridurre l’entità del 
notching, garantirà la riduzione dei fallimenti nelle future 
casistiche.
La lussazione complica lo 0-30% degli interventi 26, il ri-
schio è doppio nei paziente sottoposti a revisione di protesi 
anatomiche con protesi inverse. Importanti cause di instabi-
lità sono: insufficienze del muscolo sottoscapolare, prece-
denti trauma che comportano alterazioni strutturali ossee o 
dei tessuti molli, errato posizionamento della protesi, sotto-
tensionamento del deltoide, il notching 41-43.
Il valore assoluto del tensionamento del muscolo deltoideo 
non è documentato; tecnicamente ci si basa su una sensa-
zione soggettiva che proviene dall’esperienza del chirur-
go. Boileau suggerisce di valutare che il tendine congiunto 
sia ben tensionato dopo la riduzione dell’impianto 44.
Nel caso ci sia una sublussazione superiore della compo-
nente omerale si verifica una secondaria erosione dell’a-
cromion che può portarne l’assottigliamento fino alla frat-
tura, ciò si verifica nel 9% circa delle protesi inverse 45 46.
Il 47% di pazienti sottoposti ad intervento di protesi inversa 
mostrano segni subclinici di sofferenza nervosa. Principal-
mente i segni sono a carico del nervo ascellare, più rara-
mente del n. radiale, del n. muscolo cutaneo o interamente 
del plesso brachiale; in questo ultimo caso i segni/sintomi 
sono solitamente transitori da neuroaprassia secondaria 
all’allungamento eccessivo dell’arto 47.
La curva di apprendimento della tecnica chirurgica è lunga 
ed è approssimata a circa 40-60 interventi. La successiva 
esperienza acquisita dal chirurgo, permette di ottimizzare 
la selezione del paziente, inoltre la maggiore confidenza 
chirurgica permette di ottenere migliori risultati funzionali 
ed un minor tasso di complicanze 48.

Approfondimento: RSA e transfer di gran dorsale e gran 
rotondo 49

Nei pazienti con lesione massiva di cuffia, coinvol-
gente anche il piccolo rotondo, si assiste ad un deficit 
di extrarotazione attiva. Tale deficit si ripercuote ne-
gativamente in molte azioni quotidiane come alimen-
tarsi, pettinarsi, lavarsi i denti. In tali pazienti, l’im-
pianto di una protesi inversa non risolve il problema, 
pertanto il risultato funzionale può risultare scadente 
o comunque non garantire una adeguata mobilità. La 
soluzione descritta da Boileau nel 2008, modifican-
do la tecnica proposta nel 1934 da L’Episcopoc, è 
il transfer di gran dorsale e gran rotondo, effettuato 
attraverso l’accesso deltoideo pettorale, trasferendo 
l’inserzione dei due tendini da anteriore a posteriore, 
sempre alla medesima altezza della regione metafisa-
ria dell’omero prossimale.

Approfondimento: RSA in pazienti giovani (< 65) 50

In letteratura il ruolo della protesi inversa, in pazienti 
con meno di 65 anni, con spalla pseudoparalitica per 
lesione massiva di cuffia con o senza artrosi, risulta non 
essere chiaro. Il dubbio è ovviamente la sopravvivenza 
dell’impianto a lungo termine. Gerber ha evidenziato 
che la protesi inversa in questi pazienti garantisce im-
portanti vantaggi funzionali in tutte le attività, fino ad un 
massimo di 10 anni dall’intervento. Quindi si ottengono 
vantaggi e soddisfazione del paziente a medio e lungo 
termine. Nelle curve di sopravvivenza, con end point la 
rimozione della protesi e/o la conversione in endoprote-
si abbiamo risultati del 98% di sopravvivenza a 5 anni 
e 88% a 10 anni. Comunque il tasso di complicanze è 
elevato, per motivi non noti, anche se risultano essere 
complicanze risolvibili, senza deterioramento della fun-
zione. Quindi è fondamentale un’adeguata informazio-
ne del paziente, riguardo tali complicanze.
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FigurE 1-2.
B.D. anni 72, protesi inversa in artrosi gleno omerale con insufficienza di cuffia.

FigurE 3-4.
C.R. anni 68, endoprotesi in degenerazione testa omerale da necrosi cefalica.
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FigurE 5-6.
G.G anni 65, artroprotesi in artrosi gleno-omerale severa.
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