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lenti oppure microtraumi ripetuti e sub-lussazio-
ni ricorrenti, un contemporaneo deposito di cri-
stalli di pirofosfato diidrato di calcio (CPPD),
anomalie neurologiche (siringomielia, radicolo-
patie cervicali severe) oppure un’insufficienza re-
nale che richieda trattamento emodialitico a lun-
go termine (9-15). In molti casi non è tuttavia pos-
sibile individuare un fattore causale.
La membrana sinoviale mostra caratteristicamen-
te un’importante iperplasia villosa con scarse cel-
lule giganti e depositi di fibrina (6, 7). In micro-
scopia elettronica, cristalli di BCP (idrossiapati-
te, fosfato ottacalcico, fosfato tricalcico) sono ri-
levabili all’interno dei fagosomi sinoviocitari
(16). Le alterazioni metaboliche responsabili del
deposito dei cristalli sono poco conosciute e con-
troverso è il ruolo patogenetico del BCP. Dieppe
e Watt (17) ritengono che il deposito microcri-
stallino sia secondario al danno cartilagineo e che
contribuisca solo marginalmente al danno stesso.
Cristalli di BCP si trovano infatti nel liquido si-
noviale del 50-60% dei pazienti affetti da osteo-

La Milwaukee shoulder syndrome (1) è stata de-
scritta da diversi autori utilizzando nomi dif-

ferenti, quali: spalla emorragica senile (2), chro-
nic rheumatic arthritis of the shoulder (3), cuff-te-
ar arthropaty (4, 5), idiopathic destructive arthri-
tis (6), apatite associated destructive arthritis (7),
arthropathie destructrice rapide de l’épaule (8) ed
altri ancora. 
Al di là delle differenti denominazioni, i caratte-
ri distintivi sono costituiti da un’artropatia de-
struente della spalla che insorge in età avanzata,
associata alla deposizione di fosfato basico di cal-
cio (BCP), con abbondante versamento articola-
re e rottura della cuffia dei rotatori.
Fattori predisponenti possono essere: traumi vio-
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SUMMARY

Milwaukee shoulder is a well defined clinical entity that can be observed in particular in older women. It is a destructive
arthropathy associated with the deposition of calcium pyrophosphate dihydrate cristals, characterized by the presence
of large amount of synovial fluid and a  complete tear of the rotator cuff. Clinical features include pain, swelling and
progressive functional impairment.
The first-line treatment include the use of analgesic drugs and repeated arthrocentesis followed by intra-articular steroid
administration; closed-needle tidal irrigation has been reported to be useful. 
In late phase we can observe narrowing of the acromion-humeral and of the gleno-humeral joint and progressive de-
generative changes at the humeral head, leading to almost complete functional impairment. In these cases a surgical
approach with total shoulder arthroplasty may be considered.



artrosi (18), incluse le forme familiari (19), di so-
lito associati a cristalli di CPPD (20).
Altri autori ritengono invece che i cristalli, fago-
citati da sinoviociti e condrociti, svolgano un ruo-
lo primario poiché in grado di stimolare in vitro
la produzione di metalloproteasi e sopprimere la
produzione degli inibitori delle metalloproteinasi
(1, 21-23). I cristalli sono inoltre in grado di sti-
molare la produzione di IL-1 (24-26), rilevabile a
livello sinoviale nei casi di rottura della cuffia dei
rotatori ed agiscono da mitogeni causando, alme-
no in parte, la proliferazione sinoviale (23, 27-
29). 
La prevalenza dell’affezione non è nota. La pato-
logia interessa pazienti anziani, soprattutto don-
ne, che di solito si presentano con una storia di do-
lore e tumefazione alla spalla da anni, anche se
talvolta la sintomatologia può essere acuta e ra-
pidamente evolutiva. Si ha un coinvolgimento di
entrambe le spalle nel 60% dei casi (30) con un
maggiore interessamento del lato dominante.
L’intensità del dolore è da lieve a moderata. Pos-
sono essere interessate le ginocchia e, meno fre-
quentemente, anche, gomiti, polsi e caviglie (7,
16, 31). L’interessamento delle spalle risulta co-
munque dominante.
L’esame obiettivo evidenzia una tumefazione dif-
fusa della spalla (Fig. 1a), con ipotrofia delle fos-
se sopraspinata e sottospinata, frequenti soffusio-
ni ecchimotiche (32), igroma a livello dell’arti-
colazione acromionclaveare (segno di Geyser), al-
terazioni della postura quali cifosi dorsale e asim-
metria delle scapole. Si nota inoltre una ridotta
mobilità attiva dell’articolazione, in particolare
nei movimenti di abduzione dell’arto, associata
talvolta ad una evidente instabilità articolare. 
Le alterazioni radiografiche consistono nella ri-
salita della testa omerale dovuta a rottura della
cuffia dei rotatori, con lieve sclerosi ossea sub-
condrale e riduzione dello spazio articolare gleno-
omerale senza osteoporosi (4) (Fig. 1b). Queste
alterazioni possono mantenersi stabili per anni ed
essere seguite da un rapido ed improvviso dete-
rioramento che porta ad un grave danneggiamen-
to delle superfici ossee di entrambi i versanti ar-
ticolari, fino ad interessare l’acromion, il proces-
so coracoideo ed il terzo distale della clavicola,
ove si verifica l’instaurarsi di processi pseudoar-
trosici. I depositi intraarticolari di BCP sono ra-
ramente visibili con le metodiche radiografiche
tradizionali. Talvolta è possibile individuare cal-
cificazioni nei tessuti molli periarticolari.
Altre metodiche di imaging, in particolare la
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Figura 1a - Spalla tumefatta in paziente di 79 anni affetta da Mil-
waukee shoulder.

Figura 1b - Radiografia della spalla in postero-anteriore con altera-
zione dei capi articolari in paziente affetta da Milwaukee shoulder
da 5 anni. 

Figura 1c - Ecografia della spalla con evidenza di versamento intra-
articolare (*) ed ipertrofia sinoviale (°) in paziente affetta da Mil-
waukee shoulder. 



RMN e l’ecografia, sono utilizzate per meglio de-
finire la degenerazione della cartilagine, l’edema
osseo periarticolare (RMN), l’ipertrofia sinovia-
le, il versamento articolare, le lesioni  a carico di
capsule, legamenti e cuffia dei rotatori (33).
In particolare l’ecografia (Fig. 1c), metodica a
basso costo e facilmente ripetibile, permette di
monitorare l’evoluzione delle lesioni correlando-
le all’evoluzione clinica e risulta di grande utili-
tà nell’esecuzione di procedure diagnostiche o te-
rapeutiche mirate. 
Fondamentale per la diagnosi è l’esame del liqui-
do sinoviale (1) che si presenta spesso xantocro-
mico o francamente emorragico e tipicamente non
infiammatorio (34) nonostante la presenza di cri-
stalli di BCP (35,36) e talora di pirofosfato dii-
drato di calcio (CPPD) (16). I cristalli di BCP non
possiedono una caratteristica birifrangenza poi-
ché si dispongono in aggregati orientandosi ca-
sualmente; un test utile per la loro individuazio-
ne, anche se non specifico, è la colorazione con
rosso di Alizarina (37-39) (Fig. 1d).

TRATTAMENTO

Non vi è attualmente alcuna possibilità di tratta-
menti causali (40); la terapia è quindi rivolta al
controllo dei sintomi principali, vale a dire dolo-
re, tumefazione e limitazione funzionale. Anche
per quanto riguarda la terapia sintomatica, tuttavia,
non esistono trials clinici controllati da cui trarre
dati basati sull’evidenza. 
Questo è dovuto, oltre che alla relativa rarità
dell’affezione, all’età avanzata dei pazienti che co-
stituisce un non trascurabile motivo di limitazio-
ne all’arruolamento ed al follow-up, oltre che al-

la valutazione clinica della gravità di malattia.
Terapia medica: Il trattamento inizialmente si ba-
sa sull’utilizzo di analgesici ed anti-infiammatori
non steroidei e sul riposo funzionale dell’articola-
zione interessata. Ottenuto il controllo del dolore,
un cauto programma riabilitativo volto al mante-
nimento del trofismo muscolare, in particolare del-
toideo, può essere tentato. È stata descritta la pos-
sibilità di trattare con colchicina per os e magne-
sio i pazienti con idrope massiva resistente agli
antiinfiammatori. Tale trattamento troverebbe un
razionale di impiego soprattutto nei casi che mo-
strino concomitante presenza di cristalli di CPPD
(41-44).
Se il trattamento farmacologico sistemico non ap-
porta un sufficiente miglioramento della sintoma-
tologia si ricorre usualmente ad artrocentesi eva-
cuative seguite dall’iniezione intraarticolare di cor-
ticosteroidi allo scopo di ridurre l’entità del ver-
samento intraarticolare, responsabile sia del dolo-
re che, almeno in parte, della ridotta mobilità. Tut-
tavia il beneficio di questa procedura è tempora-
neo e spesso la ricomparsa del dolore e del versa-
mento richiedono  artrocentesi molto ravvicinate
(45). 
Nella nostra esperienza una buona e duratura ri-
sposta clinica, in pazienti ormai refrattari alle ar-
trocentesi con infiltrazioni steroidee, è stata otte-
nuta dopo irrigazione articolare con soluzione fi-
siologica (46). Dopo aver effettuato accurata di-
sinfezione della spalla e aver individuato ecogra-
ficamente il miglior punto di accesso, si esegue
anestesia locale e si inserisce nella cavità artico-
lare una cannula da 14 G collegata ad un rubinet-
to a tre vie. L’articolazione viene svuotata e quin-
di riempita con soluzione fisiologica (100-200 ml)
che viene successivamente rimossa. Il lavaggio
viene ripetuto fino a che il versamento, inizial-
mente ematico o xantocromico, diviene perfetta-
mente limpido. La procedura è immediatamente
seguita da iniezione di metilprednisolone acetato
(40 mg) e acido tranexamico (0.5 g). L’aggiunta di
acido tranexamico può ridurre il sanguinamento e
prevenire l’attivazione del plasminogeno, mole-
cola coinvolta nell’attivazione delle proteasi neu-
tre (47). Dopo la prima segnalazione relativa a due
pazienti (46), abbiamo trattato e valutato prospet-
ticamente una decina di casi confermando l’effi-
cacia a medio termine (oltre 6 mesi) della proce-
dura e la possibilità di ripeterla nel tempo senza ri-
levanti eventi avversi (Epis O, manoscritto in pre-
parazione).
Terapia chirurgica: Il trattamento chirurgico vie-
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Figura 1d - Aggregato globulare di cristalli di BCP evidenziato nel li-
quido sinoviale mediante colorazione con rosso di Alizarina. 
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ne riservato ai pazienti che non traggano sostan-
ziale beneficio dal trattamento conservativo o che
presentino alterazioni anatomo-patologiche causa
di limitazioni funzionali irreversibili.
In pazienti con ridotta esigenza funzionale e con
superfici articolari ancora in parte congruenti può
essere giustificato un approccio artroscopico. L’ar-
troscopia consente di effettuare un abbondante “la-
vaggio” dell’articolazione e di procedere a sino-
viectomia, emostasi e pulizia articolare a fronte di
una minima invasività. Spesso l’ampia lesione del-
la cuffia dei rotatori comporta una dislocazione
del tendine del capo lungo del bicipite brachiale fra
testa omerale e glena; in questi casi la tenotomia
(o tenodesi) artroscopica permette un sostanziale
benessere, evitando il reiterato impegno del tendi-
ne fra i due segmenti scheletrici. Il trattamento ar-
troscopico offre un benessere immediato ma talo-
ra solo transitorio (49-51) soprattutto se il danno
osteocondrale è molto evoluto. Le caratteristiche
della procedura consentono tuttavia di trattare un
più ampio numero di pazienti rispetto a quelli can-
didabili ad atti chirurgici più cruenti quali la re-
section interposition arthroplasty (RIAP) o la pro-
tesizzazione.
La RIAP si esegue attraverso un ampio accesso
transdeltoideo che espone l’articolazione glenoo-
merale preservando i tendini della cuffia. Viene
quindi eseguita un’ampia sinoviectomia seguita da
un rimodellamento della testa omerale al fine di ot-
tenere una superficie di scorrimento liscia, una ta-
glia diminuita ed un incremento della retroversio-
ne di circa 10° per prevenire una sub-lussazione
anteriore. Il periodo post-operatorio prevede l’im-
mobilizzazione della spalla abdotta di circa 80° in
rotazione neutra per 6 settimane. In patologie reu-
matiche diverse, Mibrink e Wigren (52) riportano
un notevole guadagno della motilità attiva e pas-
siva a 6 mesi dalla procedura, e Tillmann e Braatz
confermano questi risultati anche a lungo termine,
con 2/3 di pazienti privi di dolore a 4-10 anni
dall’intervento (53). Questa metodica è indicata
soprattutto negli stadi iniziali, quando non sia del
tutto persa la funzione della cuffia dei rotatori, ed
è volta al ripristino dello scorrimento articolare
nel paziente relativamente giovane (54). Può an-
che trovare indicazione come atto interlocutorio
per il mantenimento del tono muscolare e della
funzione in previsione di una successiva protesiz-
zazione gleno-omerale.
Quando la patologia è evoluta con gravi alterazio-
ni anatomiche, si rende necessario pianificare un
atto chirurgico sostitutivo; la protesizzazione tut-

tavia non sempre garantisce risultati brillanti per
quanto concerne il recupero della funzionalità in
pazienti anziani con rottura completa della cuffia
dei rotatori e marcata ipotrofia muscolare. Il posi-
zionamento di protesi cefalica relativo al solo ver-
sante omerale non ha fornito risultati soddisfacenti
a causa del mancato contributo della cuffia dei ro-
tatori alla centratura della testa omerale entro la ca-
vità glenoidea e delle alterazioni morfostrutturali
della glena, ed è stato da tempo abbandonato. Gli
impianti per la gleno-omerale attualmente propo-
nibli vengono sostanzialmente suddivisi in tre ca-
tegorie:
– impianti anatomici: le cui componenti ricalca-

no fondamentalmente la morfologia scheletrica
glenoidea ed omerale. Nella maggior parte dei
casi, tuttavia, questo tipo di impianti non costi-
tuisce la scelta  più appropriata.

– protesi inverse (Fig. 2a): le cui componenti pre-
sentano morfologia “speculare”, essendo la su-
perficie articolare glenoidea emisferica conves-
sa e la superficie articolare omerale concava.
Questi impianti medializzano ed abbassano il
centro di rotazione, aumentando il braccio di le-
va del deltoide, spesso unico valido motore in
questi pazienti per défaillance della cuffia dei
rotatori. Dal punto di vista biomeccanico me-
dializzare ed abbassare di 10 mm il centro di ro-
tazione comporta un incremento della forza del
deltoide, rispettivamente del 20% e del 30%.

– protesi con teste omerali sovradimensionate e
design modificato (Fig. 2b): le cui componenti
risultano più congruenti all’arco coraco-acro-
miale. Queste protesi permettono di ottenere una

Figura 2a - Protesi inversa.



maggior distribuzione dello stress su tutto l’ar-
co e di ridurre l’usura di acromion e coracoide.
L’articolarità garantita da questo tipo di im-
pianto è minore rispetto alle protesi anatomiche
ma consente la protesizzazione in caso di rottu-
ra massiva della cuffia dei rotatori, come ap-
punto nei pazienti affetti da spalla di Milwaukee. 

CONCLUSIONI

La spalla di Milwaukee è un’entità anatomo-cli-
nica nosologicamente ben definita che colpisce
prevalentemente donne anziane. Si tratta di un’ar-
tropatia destruente associata alla deposizione di
fosfato basico di calcio (BCP), con abbondante
versamento articolare e rottura della cuffia dei ro-
totari. Le manifestazioni cliniche più rilevanti, tu-
mefazione, dolore ed impotenza funzionale, pos-
sono essere inizialmente controllate dall’assun-
zione di analgesici o di antinfiammatori non ste-
roidei. Successivamente si rendono necessarie ar-
trocentesi evacuative ed eventualmente iniezioni
intraarticolari di steroidi il cui effetto è tuttavia
spesso transitorio. Il ricorso a irrigazioni intra-ar-
ticolari con soluzione fisiologica parrebbe fornire
risposte cliniche più durature rispetto alle sempli-
ci artrocentesi. 
Con il progredire della malattia si assiste spesso ad
alterazioni dei rapporti anatomici tali da determi-
nare una totale immobilità dell’articolazione. In
questi casi  il trattamento chirurgico è il solo a
consentire un recupero funzionale almeno parzia-

le. La scelta del tipo di approccio chirurgico deve
ovviamente tenere conto della situazione anato-
mica e delle esigenze funzionali del paziente.
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