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ciati possono orientare verso uno specifico 
meccanismo patogenetico.
In letteratura esiste una certa varietà termi-
nologica per descrivere le diverse tipolo-
gie di calcificazioni dei tessuti molli, che 
possono essere suddivise in base alla loro 
patogenesi in sei principali forme: metabo-
liche (congenite e acquisite), distrofiche, 
degenerative, metaplastiche e neoplastiche 
(1) (Tab. I). 
La conoscenza delle concentrazioni di cal-
cio e fosfati sierici ed urinari, vitamina D 
e paratormone (PTH) sono indispensabili 
per la diagnosi differenziale tra le diver-
se cause di calcificazione metabolica, che 
dal punto di vista radiologico ed istologico 
sono difficilmente distinguibili (2), presen-
tandosi come masse calcifiche multilobula-

■ INTRODUZIONE

Il termine calcinosi dei tessuti molli si 
riferisce alla presenza di depositi calcifi-

ci amorfi, puntiformi, nodulari o laminari, 
talvolta aggregati in masse, nel contesto 
dei piani connettivo-adiposi sottocutanei, 
fasciali, periarticolari ed, in alcune condi-
zioni, nel tessuto muscolare.
Il riscontro radiografico di calcificazioni 
nei tessuti molli è un elemento comune a 
molteplici patologie, ed il ricorso all’ima-
ging integrato, unitamente ad una comple-
ta valutazione clinico-laboratoristica, può 
contribuire alla formulazione di una dia-
gnosi corretta. 
Le caratteristiche morfostrutturali dei de-
positi di calcio ed i reperti radiologici asso-
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ri, spesso localizzate in sede periarticolare, 
costituite da plurimi noduli di aspetto cisti-
co, talvolta con il tipico segno della sedi-
mentazione (livello fluido-sedimento).
L’insufficienza renale cronica e, seconda-
riamente, l’iperparatiroidismo primitivo 
rappresentano i due principali disordini 
acquisiti del metabolismo fosfo-calcico 
associati a calcinosi dei tessuti molli, che 
nei pazienti dializzati raggiunge una pre-
valenza di circa l’1.2% (3). L’iperparati-
roidismo secondario non è indispensabile 
allo sviluppo di calcinosi nei pazienti con 
insufficienza renale cronica (4). 
Molto più rare sono la meloreostosi, di-
splasia sclerosante ossea talvolta associata 
a calcinosi dei tessuti molli, e la calcinosi 
tumorale familiare, legata a difetti geneti-
camente determinati che coinvolgono l’or-
mone FGF-23 causando ridotta escrezione 
urinaria di fosfati ed aumento dell’idros-
silazione della 25-idrossi-vitamina D alla 
forma attiva 1,25-diidrossi-vitamina D, con 
conseguente iperfosforemia (1, 5). 
I depositi calcifici possono raggiungere 
dimensioni ragguardevoli tanto da mani-
festarsi clinicamente come vere e proprie 
masse spazio-occupanti, alla presenza delle 
quali è dovuto l’impiego dell’aggettivo “tu-
morale” per descrivere questa condizione. 

Altre rare cause di calcinosi metabolica 
sono rappresentate dalla sindrome milk-
alkali, dall’ipervitaminosi D e dalla sarcoi-
dosi. 
Quest’ultima patologia è caratterizzata da 
un eccesso di produzione di vitamina D, 
secondario all’idrossilazione extrarenale 
della 25-idrossi-vitamina D da parte delle 
cellule dei granulomi, le quali esprimono 
ectopicamente l’1α-idrossilasi; talora, il li-
vello di 1,25-diidrossi-vitamina D può au-
mentare al punto di provocare ipercalcemia 
(6).
Benché siano stati descritti casi di calci-
nosi tumorale primitiva associati solo ad 
una modesta iperfosfatemia con normo-
calcemia, un riscontro di normali valori di 
fosfati sierici può generare il sospetto di 
un’origine distrofica, post-infiammatoria, 
delle calcificazioni. 
Diverse malattie a patogenesi autoimmune 
(dermatomiosite, polimiosite, lupus erite-
matoso sistemico, sclerosi sistemica, so-
prattutto nella variante limitata o CREST) 
possono infatti causare calcificazioni di-
strofiche delle parti molli, in presenza di 
normali valori di calcio e fosforo (7).
Inoltre, alcune infezioni parassitarie, come 
la cisticercosi, possono associarsi a calci-
ficazione distrofica muscolare con piccole 

Tabella I - Calcificazioni dei tessuti molli suddivise in sei gruppi principali in base al loro meccanismo di 
formazione.
Calcificazioni dei tessuti molli Elementi utili per la diagnosi
Metaboliche congenite Calcinosi tumorale primitiva Storia familiare, iperfosfatemia con 

ipofosfaturia, imaging, analisi genetica 
Meloreostosi Analisi genetica, imaging

Metaboliche acquisite 
(calcinosi tumorale 
secondaria)

Con iperfosfatemia: insufficienza renale 
cronica (IRC)

Indici di funzione renale, ionogramma, 
imaging

Con ipercalcemia: iperparatiroidismo 
primitivo, sindrome milk-alkali, 
ipervitaminosi D, sarcoidosi 

Ca e P sierici ed urinari, dosaggi ormonali 
specifici, imaging

Con iperuricemia: gotta (solo nei pazienti 
con IRC)

Quadro clinico, uricemia, esame del liquido 
sinoviale, imaging

Distrofiche Malattie autoimmuni: sclerosi sistemica, 
dermatomiosite, polimiosite, connetivite 
mista, LES
Infettive (parassitarie): cisticercosi

Quadro clinico, indici di flogosi, livelli di 
complemento, autoanticorpi, imaging 
Quadro clinico, sierologia, esame 
parassitologico 

Degenerative Tendinite calcifica, borsite calcifica Quadro clinico, imaging
Metaplastiche Calcificazioni post-chirurgiche, miosite 

ossificante, osteocondromatosi sinoviale
Sede intra-articolare/muscolare, imaging

Neoplastiche Osteosarcoma, condrosarcoma, sarcoma 
sinoviale

Quadro clinico, imaging, esame istologico
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lesioni di aspetto semilunare, lineare o a 
“grani di riso” (9). 
La distinzione tra calcificazione metaboli-
ca e distrofica può trovare conferma anche 
negli esami radiologici, che possono mette-
re in evidenza l’aspetto puntiforme, irrego-
lare, lineare o lamellare delle calcificazioni 
distrofiche, spesso coalescenti in aggregati 
nodulari di maggiori dimensioni e ben dif-
ferenziabili dalle masse multilobulari cisti-
che della calcinosi metabolica.
I noduli di calcinosi distrofica o metaboli-
ca localizzati nel tessuto adiposo sottocu-
taneo, o che abbiano sconfinato la fascia 
superficiale, possono ulcerare la cute, ri-
lasciando all’esterno un materiale bian-
castro di consistenza cretacea, costituito 
da cristalli di idrossiapatite, non dissimile 
all’ispezione da quello prodotto in seguito 
all’ulcerazione dei tofi gottosi. 
L’esame con il microscopio a luce pola-
rizzata può rilevare la presenza di cristalli 
di urato monosodico o escluderla, ma una 
preliminare distinzione tra tofi gottosi e 
noduli di calcinosi dei tessuti molli è già 
possibile mediante il ricorso alla radiogra-
fia tradizionale. 
La TC e la RM possono dimostrare al me-
glio le alterazioni articolari ed ossee (ero-
sioni corticali, edema osseo midollare in-
traspongioso), che si accompagnano alla 
gotta (10) ed alle connettivopatie autoim-
muni, ma sono tipicamente assenti nelle 
forme di calcinosi metabolica (primitiva o 
secondaria) (1). 
L’imaging integrato può inoltre dimostra-
re la reale estensione dei depositi calcifici 
ed i loro rapporti con le strutture articola-
ri, muscolari o tendinee contigue; la TC in 
particolare è una metodica più sensibile e 
specifica rispetto alla radiografia tradizio-
nale nella valutazione della calcinosi pro-
fonda (11). 
Nei pazienti portatori di artroprotesi coxo-
femorale le opacità di densità calcifica in 
sede periarticolare possono rappresentare 
sia calcificazioni post-chirurgiche, sia foci 
di ossificazione eterotopica dei tessuti mol-
li, costituiti da tessuto osseo maturo in pre-
valenza di tipo lamellare (1, 12). 
La caratterizzazione delle calcificazioni 
metaplastiche (miosite ossificante, calcifi-

cazioni post-chirurgiche, osteocondroma-
tosi sinoviale) e neoplastiche (osteosar-
coma parostale, condrosarcoma, sarcoma 
sinoviale) si basa sull’imaging integrato (1, 
9) e, nel caso dei processi espansivi, la con-
ferma diagnostica richiede l’esame istolo-
gico delle biopsie della lesione.

n	 Diagnosi Differenziale 
 raDiologica Della  
 calcinosi Dei tessuti  
 molli 

Calcinosi tumorale familiare e altre for-
me di calcinosi metabolica
La calcinosi tumorale primitiva (o fami-
liare) rappresenta una rara condizione ere-
ditaria, descritta nei suoi caratteri clinico-
laboratoristici da Inclan et al. nel 1943 
(5), caratterizzata dallo sviluppo di masse 
multilobulari calcifiche in corrispondenza 
del versante estensorio delle grandi arti-
colazioni, associata ad iperfosfatemia e 
normocalcemia. 
I depositi calcifici sono asintomatici fino 
a quando diventano abbastanza grandi da 
provocare effetto massa, o raggiungono 
i piani cutanei, ulcerandoli e rilasciando 
all’esterno un materiale bianco di consi-
stenza cretacea, costituito in prevalenza 
da cristalli di idrossiapatite. Il 30-40% 
dei casi di calcinosi tumorale primitiva 
presentano una aggregazione familiare ed 
una età di comparsa tra la seconda e la ter-
za decade di vita (1). 
La modalità di trasmissione della malattia 
è autosomica dominante con penetranza 
variabile; i pazienti presentano una ri-
dotta frazione di escrezione dei fosfati ed 
aumentata formazione di 1,25-diidrossi-
vitamina D (13).
L’imaging gioca un ruolo fondamentale 
nella diagnosi, dimostrando multiple strut-
ture nodulari completamente calcifiche o 
noduli cistici contenenti livelli fluido/sedi-
mento (Fig. 1). 
Le caratteristiche radiologiche ed istologi-
che della calcinosi tumorale primitiva e di 
quella secondaria a disordini acquisiti del 
metabolismo fosfo-calcico sono indistin-
guibili (1). Il “segno della sedimentazione” 
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rappresenta una caratteristica peculiare dei 
noduli di calcinosi metabolica primitiva 
o secondaria ed è legato alla progressiva 
deposizione in sede declive dei cristalli di 
idrossiapatite; tale reperto è stato studiato 

in radiografia tradizionale, TC, Risonanza 
Magnetica e, recentemente, in ecografia 
(14, 15). 
Esso è tipicamente presente nei noduli di 
calcinosi metabolica mentre non si apprez-
za nelle calcificazioni distrofiche associate 
alle connettivopatie autoimmuni. In RM i 
noduli della calcinosi tumorale presentano 
un aspetto variabile nelle sequenze T1- e 
T2- pesate in relazione alla fase del loro 
contenuto (solida o semifluida) (14). Il più 
comune pattern RM è rappresentato dalla 
diffusa omogenea ipointensità di segna-
le sia nelle sequenze T1-pesate, sia nelle 
sequenze T2- pesate; nel secondo pattern 
si apprezza una notevole eterogeneità di 
segnale con noduli ad elevata intensità di 
segnale nelle sequenze T2- pesate ed altri 
caratterizzati da assenza di segnale. 
La TC dimostra con elevata risoluzione 
spaziale sia l’architettura degli agglomerati 
di noduli di calcinosi, sia il segno della se-
dimentazione (Fig. 2, 3).
All’esame macroscopico, la massa calcifi-
ca può essere variabilmente soffice o dura 
alla palpazione e presenta un aspetto mul-
tilobulato con noduli solidi ben capsulati e 
spazi cistici che contengono un materiale 
cretaceo giallo chiaro, costituito da cristal-
li di idrossiapatite con carbonato di calcio 
amorfo e fosfato di calcio. L’esame isto-
logico rivela elementi epitelioidi e cellule 
giganti multinucleate che circondano i gra-
nuli di calcio (1, 14, 15).
La meloreostosi è una rara malattia conge-
nita dei tessuti mesenchimali, determinata 
da una mutazione con perdita di funzione 
nel gene LEMD3, che codifica per una pro-
teina integrale della membrana nucleare 
interna; ciò comporta un difetto nell’ossi-
ficazione intramembranosa ed encondrale. 
Tale condizione presenta una distribuzione 
sclerotomica con frequente interessamento 
di un arto. 
In radiografia tradizionale è caratterizzata 
da iperostosi corticale con ispessimento a 
“colata di cera”; possono anche essere pre-
senti calcificazioni od ossificazioni dei tes-
suti molli. La TC e la RM hanno la funzio-
ne di determinare con maggiore precisione 
rispetto all’esame radiografico tradizionale 
le caratteristiche delle formazioni calci-

Figura 1 - Donna di 20 anni con noduli di cal-
cinosi tumorale in regione glutea caratteriz-
zati da livello fluido-sedimento (segno della 
sedimentazione). La scansione assiale TC 
permette di apprezzare l’aspetto cistico del 
nodulo con sedimentazione declive di mate-
riale ad elevata densità.

Figura 2 - Calcinosi dei tessuti molli del polso e delle dita in una pazi-
ente di 58 anni affetta da iperparatiroidismo primitivo. Radiogramma 
delle mani in proiezione dorsovolare (A). I depositi calcifici (frecce) 
assumono l’aspetto di masse multilobulari e di noduli, maggiormente 
rappresentati in corrispondenza dei tessuti molli del I dito della mano 
destra e sul versante radiale del polso sinistro in sede volare. La rico-
struzione TC con tecnica surface rendering (B) (visuale del versante 
volare delle mani) rende meglio apprezzabile l’esatta localizzazione 
delle calcificazioni (frecce). 
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fiche dei tessuti molli. In RM tali lesioni 
appaiono disomogenee con ampie aree di 
caduta del segnale nel loro contesto, in re-
lazione alla presenza di foci di mineralizza-
zione. La maggior parte delle ossificazioni 
dei tessuti molli mostra margini irregolari 
ed è localizzata in contiguità alle zone di 
iperostosi ossea (16).

Calcificazioni distrofiche
Nella polimiosite e nella dermatomiosite la 
calcinosi dei tessuti molli viene definita di-
strofica (1, 7) e rappresenta la conseguen-
za del deposito di sali di calcio su tessuti 
danneggiati da un processo infiammatorio 
in pazienti che presentano valori sierici di 
calcio e fosforo normali. Il meccanismo 
alla base dello sviluppo delle calcificazioni 
distrofiche sottocutanee delle estremità nei 
pazienti con sclerosi sistemica rimane an-
cora in parte sconosciuto. I principali fatto-
ri presi in considerazione sono i microtrau-
matismi locali ripetuti, i quali agirebbero 
su una condizione predisponente di insuffi-
ciente vascolarizzazione, determinata dalla 
vasculopatia obliterante del microcircolo 
caratteristica della sclerosi sistemica (8).
Le calcificazioni distrofiche possono essere 
osservate in forma generalizzata (calcino-
sis universalis) oppure in forma circoscritta 
(calcinosis circumscripta). Il termine calci-
nosis universalis si riferisce alla presenza 
di estesi depositi calcifici amorfi, nodulari 
o di aspetto laminare che possono interes-
sare i muscoli, il tessuto sottocutaneo ed i 
piani fasciali intermuscolari. Questa con-
dizione si associa classicamente alla der-
mato-polimiosite, in particolare alle forme 
giovanili di dermatomiosite (30-70% dei 
casi) (7), in cui sono stati descritti quattro 
differenti pattern. 
Questi comprendono placche o noduli su-
perficiali confinati alla cute o al tessuto 
adiposo sottocutaneo; calcinosi profonda 
con depositi di morfologia nodulare che 
interessano il tessuto muscolare; depositi 
di calcio laminari che seguono il decorso 
dei piani fasciali intermuscolari; una forma 
diffusa caratterizzata da massiva calcinosi 
che interessa ampie porzioni della superfi-
cie corporea (17). 
In generale le calcificazioni intramuscola-

ri possono assumere un aspetto nodulare 
o irregolare, mentre una morfologia tipi-
camente laminare è apprezzabile quando 
i depositi si estendono longitudinalmente 
lungo i piani fasciali; tali caratteristiche e 
l’assenza del segno della sedimentazione 

Figura 4 - Calcificazioni dei tessuti molli palmari della falange distale 
del I dito in paziente di 75 anni affetta da sclerosi sistemica. Radio-
gramma in proiezione latero-laterale (A). Le calcificazioni presentano 
un aspetto amorfo, lamellare o puntiforme molto diverso da quello 
lobulare cistico della calcinosi tumorale.Sequenze RM T1-, T2-pesate 
e STIR sul piano sagittale (B, C, D) che dimostrano l’ipointensità di 
segnale delle calcificazioni distrofiche. La sequenza STIR (D) mette in 
evidenza edema osseo midollare in corrispondenza della parte distale 
della falange. 

Figura 3 - Stessa paziente della Figura 2. La ricostruzione TC con 
tecnica MIP (A) dimostra la morfologia nodulare delle calcificazioni 
del I dito della mano destra con elevato dettaglio anatomico. Non si 
apprezzano alterazioni erosive delle superfici ossee. Nella scansione 
assiale TC con finestra del tessuto osseo (B) un nodulo di calcinosi 
del I dito rivela la presenza del segno della sedimentazione (livello 
fluido-sedimento). Sequenza RM SE T1 pesata sul piano assiale (C). I 
noduli di calcinosi (frecce bianche spesse) sono caratterizzati da una 
netta caduta del segnale e presentano la stessa intensità di segnale 
dell’osso corticale.
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rendono distinguibili queste forme di cal-
cinosi distrofica dalla calcinosi metabolica. 
La calcinosis universalis non è frequente 
nei pazienti con lupus eritematoso sistemi-
co, ed in questi casi si riscontra una predi-
lezione per gli arti inferiori (1). 
La calcinosis circumscripta si associa tipi-
camente alla sclerodermia ed alla sindrome 
CREST, ed è apprezzabile clinicamente per 
la presenza di papule e placche di consi-
stenza solida nel derma, oppure di nodu-
li calcifici sottocutanei, più frequenti in 

corrispondenza delle estremità (1, 2) (Fig. 
4). La distribuzione lineare pericapsulare 
e lungo il decorso delle strutture capsula-
ri è frequente nella sclerodermia, dove si 
osserva una spiccata predilezione per i tes-
suti molli sul versante palmare delle dita. 
I depositi di calcio possono assumere sui 
radiogrammi un aspetto amorfo, puntifor-
me, oppure lamellare. La coalescenza di 
molteplici strutture lamellari calcifiche può 
simulare un aspetto pseudonodulare, ma il 
segno della sedimentazione è tipicamente 
assente (Fig. 5). 

Calcificazioni degenerative, metaplasti-
che e neoplastiche
La tendinite calcifica consiste nella forma-
zione di depositi macroscopici di idrossia-
patite nei tendini o nelle guaine sinoviali 
tendinee e rappresenta una condizione 
molto frequente nella popolazione adulta, 
in particolare a livello della cuffia dei rota-
tori. La patogenesi della tendinite calcifica 
è controversa (18, 19). La deposizione di 
calcio su alterazioni degenerative della ma-
trice tendinea era inizialmente considerato 
il principale fenomeno patogenetico. In 
realtà il picco di incidenza di questa pato-
logia è più precoce di quello della tendi-
nopatia degenerativa e le calcificazioni si 
possono sviluppare anche in tendini sani. 
La completa rigenerazione della matrice 
tendinea dopo la rimozione chirurgica o il 
riassorbimento spontaneo delle calcifica-
zioni rappresenta un’ ulteriore osservazio-
ne che non depone a favore di una patoge-
nesi degenerativa. 
La tendinite calcifica, secondo il model-
lo proposto da Uhthoff e Loehr (19), si 
sviluppa attraverso quattro differenti fasi 
(formazione, stabilità, riassorbimento, 
post-calcifica), che iniziano dalla metapla-
sia fibrocartilaginea focale intratendinea, 
stimolata da un evento scatenante scono-
sciuto, probabilmente di natura ipossico-
ischemica. Le sedi e la presentazione cli-
nica della tendinite calcifica sono caratteri-
stiche, e questa patologia risulta facilmente 
distinguibile dalle altre forme di calcinosi 
dei tessuti molli (Fig. 6) (1, 9). 
La metaplasia cartilaginea della membrana 
sinoviale in risposta ad uno stimolo flogi-

Figura 5 - Paziente di 58 anni affetta sclerosi sistemica. Radiogrammi 
in proiezione dorsovolare e latero-laterale del polso (A, B). La massa 
calcifica è localizzata sul versante radiale del carpo (frecce bianche 
spesse) ed è costituita dalla coalescenza di plurime piccole calcifi-
cazioni di morfologia in prevalenza lamellare. Due sequenze RM T1-
pesate sul piano assiale (C, D). Le calcificazioni assumono l’aspetto di 
strutture lineari ipointense (frecce bianche) nel contesto di un ispes-
simento nodulare dei tessuti molli con intensità di segnale intermedia.

Figura 6 - Calcificazione della cuffia dei rotatori (freccia bianca) di-
mostrata mediante radiogramma della spalla dx in proiezione antero-
posteriore in extrarotazione (A) e scansione RM coronale Gradient 
Echo T2 pesata (B). Nell’immagine RM il deposito calcifico appare 
come una formazione ovalare caratterizzata da bassa intensità di 
segnale (hh = testa dell’omero; g = glena scapolare; a = processo 
acromiale). 
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stico cronico è ritenuto l’evento fisiopato-
logico alla base della formazione dei nodu-
li di osteocondromatosi sinoviale, che sono 
tipicamente intra-articolari o possono inte-
ressare le guaine tendinee periarticolari (ad 
esempio la guaina sinoviale del tendine del 
capo lungo del bicipite brachiale) (1). In 
radiografia tradizionale l’aspetto arcifor-
me o anulare delle calcificazioni dei noduli 
di condromatosi sinoviale è caratteristico, 
mentre le lesioni mature possono presen-
tarsi come corpi liberi intra-articolari com-
pletamente radiopachi. 
La miosite ossificante circoscritta rappre-
senta una forma di ossificazione eteroto-
pica di origine post-traumatica localizzata 
nel tessuto muscolare. Dopo circa due set-
timane si possono apprezzare in radiogra-
fia tradizionale calcificazioni sfumate nella 
sede del trauma, mentre dopo sole sei set-
timane si può osservare una lesione intra-
muscolare ben circoscritta e delimitata da 
tessuto osseo corticale (Fig. 7). Le lesioni 
completamente mature sono rappresentate 
da ossificazioni eterotopiche organizzate 
in compartimento corticale e spongioso. Il 
fenomeno zonale, caratteristico della mio-
site ossificante, è rappresentato dalla ossi-
ficazione centripeta, dalla periferia verso il 
centro della lesione. La sede intramusco-
lare, la rapida evolutività ed il fenomeno 
zonale rendono la miosite ossificante fa-
cilmente distinguibile dalla calcinosi dei 
tessuti molli (1, 9).
L’ossificazione eterotopica periarticola-
re rappresenta una frequente complicanza 
del posizionamento di artroprotesi d’anca 
che si verifica nel 15-50% dei casi (20). 
Le ossificazioni eterotopiche differiscono 
dalle calcificazioni periarticolari per il loro 
meccanismo di formazione, che sembra es-
sere determinato dalla metaplasia di cellule 
mesenchimali indifferenziate in osteobla-
sti, responsabili della produzione ectopica 
intramuscolare di tessuto osseo (12). Le 
calcificazioni periarticolari si sviluppano 
invece per deposizione di sali di calcio su 
tessuti danneggiati in seguito a processi 
flogistici, traumi ed interventi chirurgici. 
L’area sopratrocanterica è la più frequente-
mente interessata e, nelle forme più gravi, 
si può sviluppare un ponte osseo continuo 

tra il femore e l’osso iliaco (Fig. 8). Le cal-
cificazioni possono comparire anche solo a 
poche settimane di distanza dall’intervento 
chirurgico ed accrescersi nel corso degli 
anni fino a creare problemi di limitazione 
funzionale della neoarticolazione. 

Figura 7 - Scansione assiale TC (A) e ricostruzione TC coronale obli-
qua (B) che dimostrano un focus di miosite ossificante post-traumat-
ica (freccia) nel muscolo retto femorale, in prossimità alla giunzione 
miotendinea. La lesione intramuscolare è delimitata da un orletto di 
tessuto osseo compatto (fh= testa del femore; a= acetabolo).

Figura 8 - Ampia ossificazione eterotopica periarticolare (freccia) in 
regione sopratrocanterica in una paziente portatrice d’artroprotesi 
coxo-femorale a destra. (A) Radiogramma in proiezione antero-pos-
teriore dell’articolazione coxo-femorale destra. (B) Ricostruzione TC 
sul piano coronale con finestra densitometrica dell’osso. 
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La mionecrosi calcifica rappresenta la con-
seguenza ultima della necrosi ischemica 
del tessuto muscolare ed è riscontrabile 
negli esiti della sindrome compartimentale. 
Una tipica sede di insorgenza è il comparti-
mento anteriore della gamba (21).
Un esempio più raro di calcificazione dei 
tessuti molli è rappresentato dalla possibi-
lità di calcificazione di tofi gottosi. I cri-
stalli di urato monosodico contenuti nei 
tofi presentano un valore di attenuazione 
in TC nettamente inferiore (350-400 UH) 
a quello dei depositi costituiti da sali di 
calcio (22) e, nei pazienti con funzionalità 
renale conservata, appaiono in radiografia 
tradizionale come formazioni nodulari ca-
ratterizzate da una densità simile a quella 
dei tessuti molli (23). 
La calcificazione dei tofi nella gotta croni-
ca è riscontrabile prevalentemente nei pa-
zienti con una concomitante insufficienza 
renale cronica (Fig. 9).
Neoplasie maligne che possono mimare la 
calcinosi tumorale sui radiogrammi sono 
l’osteosarcoma, il sarcoma sinoviale ed il 
condrosarcoma (24). 
L’osteosarcoma parostale, in particolare, 
appare come una massa densamente mi-
neralizzata, che si sviluppa in rapporto alla 
superficie corticale e presenta una crescita 
tipicamente extra-ossea nei tessuti molli 
circostanti (Fig. 10). 
Se il peduncolo che mette in connessione 
la lesione extraossea con la corticale non è 
apprezzabile, questa neoplasia può mimare 
in radiografia tradizionale l’aspetto della 
calcinosi tumorale. 
Il sarcoma sinoviale si presenta come una 
massa nei tessuti molli, occasionalmente 
associata ad invasione ossea; la TC e la RM 
dimostrano efficacemente l’estensione del-
la massa, le calcificazioni e l’invasione os-
sea. Il condrosarcoma periostale coinvolge 
la superficie dell’osso e radiologicamente 
può mimare l’osteosarcoma periostale (25).
In conclusione, la storia clinica e le meto-
diche di imaging tomografiche permettono 
di raggiungere agevolmente una corretta 
diagnosi nella maggior parte dei casi, men-
tre in altri la diagnosi deve essere confer-
mata dall’esame istologico delle biopsie 
della lesione.

Figura 10 - Estesa recidiva di osteosarcoma 
osteogenico con interessamento dei tessuti 
molli. Il radiogramma del bacino dimostra 
ampia lesione osteolitica dell’ala iliaca des-
tra (asterisco) con ispessimento nodulare dei 
tessuti molli contigui nel cui contesto si ap-
prezzano plurime calcificazioni (frecce). Esiti 
chirurgici in corrispondenza del femore pros-
simale omolaterale in relazione a pregresso 
intervento di resezione.

Figura 9 - Tofo intratendineo dei tendini peronieri in un paziente di 84 
anni con insufficienza renale cronica. Due scansioni assiali TC con fi-
nestra dell’osso (A, B). Il tofo intratendineo (frecce) presenta una den-
sità paragonabile a quella del tessuto osseo. L’immagine ricostruita 
con tecnica surface rendering (C) mette in evidenza l’estensione del 
tofo intratendineo (frecce bianche spesse) in rapporto al punto di de-
flessione retromalleolare dei tendini peronieri.
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RIASSUNTO
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e, più recentemente, in ecografia. 
Altre forme di calcinosi dei tessuti molli presentano un’origine degenerativa, metaplastica o neoplastica, e la 
loro caratterizzazione è fortemente basata sul ricorso all’imaging integrato.
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