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SUMMARY

Transient osteoporosis of the hip and regional migratory osteoporosis are uncommon and probably underdiagnosed
bone diseases characterized by pain and functional limitation mainly affecting weight-bearing joints of the lower limbs.
These conditions are usually self-limiting and symptoms tend to abate within a few months without sequelae. Routine
laboratory investigations are unremarkable. Middle aged men and women during the last months of pregnancy or in
the immediate post-partum period are principally affected. Osteopenia with preservation of articular space and tran-
sitory edema of the bone marrow provided by magnetic resonance imaging are common to these two conditions, so
they are also known by the term regional transitory osteoporosis. The appearance of bone marrow edema is not spe-
cific to regiona transitory osteoporosis but can be observed in several diseases, i.e. trauma, reflex sympathetic dys-
trophy, avascular osteonecrosis, infections, tumors from which it must be differentiated. The etiology of this condition
is unknown. Pathogenesisis still debated in particular the relationship with reflex sympathetic dystrophy, with which
regional transitory osteoporosis is often identified. The purpose of the present review is to remark on the relationship
between transient osteoporosis of the hip and regional migratory osteoporosis with particular attention to the bone
marrow edema pattern and relative differential diagnosis.

INTRODUZIONE

L e osteoporosi transitorie regionali comprendo-
no I’ osteoporosi transitoria dell’ anca e |’ osteo-
porosi regionale migrante, due patologie dell’ 0sso
che s manifestano con il medesimo quadro clinico
eradiologico, caratterizzato da osteopeniaregiona-
le al’ esame radiografico convenzionale ed edema
midollare alla RisonanzaMagnetica (1). Le due af-
fezioni sono strettamente connesse, tanto che efre-
guente la segnalazione di casi di osteoporos tran-
sitoriadell’ anca con successivo interessamento mi-
grantedi altri distretti (2). E pertanto giustificato af -
fermare che entrambe rientrano nellamedesimaen-
titaclinica, identificabile con la osteoporosi transi-
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toriaregionale, articolatain unavarianteisolata ed
una variante multifocale migrante (3, 4).

L' osteoporos transitoria dell’anca & un’ affezione
rara, self-limited, caratterizzata da coxalgia e osteo-
peniaacaratteretransitorio, ad eziologia sconosciuta
(5). Molti autori laconsiderano come unaformafru-
sta o abortiva di osteonecrosi asettica della testa fe-
mordle o, alternativamente, una variante di sindro-
me algodistrofica (6). A differenza di queste, tutta-
via, |’ osteoporosi transitoria non daluogo ad esiti.
Lamalattia col pisce general mente soggetti di mez-
za eta, in genere maschi; nelle donne € segnalata
soprattutto nel terzo trimestre di gravidanza o nel
post-partum (5, 7, 8). Raramente sono state ripor-
tate formefamiliari e pediatriche (9). L’ esordio pud
essere improvviso o graduale, quasi semprein as-
senza di un movente traumatico. La coxalgia ten-
de ad aggravarsi progressivamente ed € in genere
esacerbatadal carico. Il dolore, riferito all’ inguine,
al gluteo o alla superficie anteriore della coscia,
provoca zoppia e severalimitazione funzionale, in
particolare dell’ abduzione e della rotazione ester-
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na. |l decorso tende ad essere ingravescente per 1-
2 mesi, con graduale regressione della sintomato-
logia nel volgere dei successivi 3-4 mesi (5).
Anche |’ osteoporosi regionale migrante, descritta
inizialmente da Duncan nel 1967 (10), € una ma-
lattia rara, caratterizzata da dolore delle articola-
zioni sottoposte a carico, associato alapresenzadi
severa osteopenia focale. L’ affezione colpisce ge-
neralmente i maschi di mezza eta ed evolve con un
tipico coinvolgimento migrante di vari distretti, in
genere in modo sostitutivo o pitl raramente con un
overlap tra due distretti contigui (6).

Per definizione si tratta di una forma migrante di
osteoporosi transitoria, coinvolgente soprattutto il
ginocchio, lacavigliaed il piede. L’ancavienein-
teressatameno spesso. In generei distretti coinvalti
successivamente sono quelli adiacenti al primoin-
teressato, maavolte il processo si ripresenta nella
stessa articolazione. Clinicamente e caratterizzata
da dolore, talora con segni di flogosi locale, so-
prattutto nelle forme a carico della caviglia e del
piede, anche se I’ espressivita flogistica di tale af-
fezione non @ mai cosi marcatacomenei casi di al-
godistrofia. || dolore é esacerbato dal carico e rag-
giunge I’acme in un paio di mesi, rendendo diffi-
coltosa la deambulazione. Dopo circa 3-9 mesi si
assiste ad unarisoluzione spontaneadei sintomi; il
coinvolgimento successivo delle altre articolazio-
ni, piu spesso ipsilaterale, puo verificarsi in modo
aggiuntivo o, piu spesso, sostitutivo e si verificain
un arco di tempo molto variabile (in genere entro
due anni) (6, 10-13).

LIMAGING NELLA DIAGNOSTICA
DELL'OSTEOPOROSI TRANSITORIA
REGIONALE

Radiografia convenzionale. L’ esame radiografico
convenzionale evidenza, dopo poche settimane
dall’ esordio, marcata e progressiva osteopenia dei
segmenti ossel interessati. Al femore I’ osteopenia
puo estendersi dalla testa al collo, ai trocanteri e
all’ acetabolo (Figg. 1, 13). Lo spazio articolare non
appare ridotto e non sono presenti erosioni sub-
condrali (5, 14). Le complicanze possibili, rappre-
sentate dalle microfratture e dalle fratture da stress,
non sono evidenziabili con I'esame radiografico
convenzionale.

Leadlterazioni presenti all’ esame radiografico con-
venzional e vanno differenziate da altre condizioni
(15):

- L’ osteoporosi daimmobilizzazione o da disuso. S

Figura 1 - Radiografia convenzionale: osteopenia diffusa nella testa
femorale di sinistra. Spazio articolare coxofemorale di sinistra con-
servato in ampiezza.

verifica tipicamente in segmenti scheletrici immo-
bilizzati in seguito afratture o paralisi neurologiche.
L’ osteopenia, assai intensa, appare in genere entro
2-3 mesi, ed e di tipo uniforme. Sono descritte an-
che delle varianti spotty (specie nelle aree carpali e
tarsali) o a banda (nelle regioni subcondrali o me-
tafisali). Spesso si evidenziano interruzioni e“scal-
loping” a carico dell’osso corticale, che possono
simulare le metastasi o il mieloma multiplo.

- L’algodistrofia. L’ osteopenia si instaura rapida-
mente ed & molto severa, particolarmente in sede
periarticolare, ove simulal’ osteopeniaiuxtaartico-
lare delle artropatie infiammatorie croniche. Ini-
Zialmente a chiazze, con la progressione del qua-
dro assume aspetto diffuso a groud-glass (15, 16).
Il riassorbimento osseo puo riguardare I’ 0sso tra-
becolare a livello metafisario con comparsa di
osteoporosi a banda o a chiazze; I’ 0sso intracorti-
cale con unatipicastriatura o tunnellizzazione del-
lalaminacorticale; laporzione endosteal e con con-
seguente escavazione e “scalloping” della superfi-
cie endosteal e con successivo alargamento del ca-
nale endomidollare; lazona subcondrale eiuxta-ar-

Figura 2 - Radiografia convenzionale: a destra si apprezza ovalizza-
zione della testa femorale ove si riconosce sottile linea di radiotra-
sparenza in sede sottocorticale parallela al profilo corticale (espres-
sione di necrosi ossea distrettuale). Spazio articolare coxofemorale
conservato in ampiezza.
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Figura 3 - Donna di 45 anni affetta da Lupus eritematoso sistemico.
Radiografia convenzionale: osteonecrosi della testa omerale con scle-
rosi ossea subcondrale e presenza di linea di radiotrasparenza sotto-
corticale (segno della semiluna).

ticolarefino allaformazione di piccole erosioni pe-
riarticolari o intra-articolari (gaps).

- L'artrite settica e I artrite reumatoide.

- Altre patologie monoarticolari (sinovite pigmen-
tosavillonodulare e osteocondromatosi sinoviale).
- L’ ostenecrosi asettica.

Nellefas iniziai dell’ osteonecrosi I’ esame radio-
logico puo risultare normale, oppure evidenziare
una osteopenia, diffusa o a chiazze, fino ala com-
parsa successiva di aree pseudocistiche anche a-
ternate a osteosclerosi (aspetto a sale e pepe). Le
alterazioni piu tipiche si apprezzano solo tardiva
mente, con osteopenia, anchefocale, il crescent si-
gn (espressione di microfratture subcondrali) efor-
mazione di aree di osteosclerosi secondarie ala
reazione osteoproduttiva riparativa che si viene a
creare nell’interfaccia tral’ osso ischemico e |’ os-
so sano (17) (Figg. 2, 3).

Scintigrafia. La scintigrafia scheletrica con Tc*m-
metilen difosfonato & utile nelladiagnos precoce, in
quanto le alterazioni scintigrafiche precedono quel-
le radiologiche instaurandosi generalmente in po-
chissimi giorni. Il quadro scintigrafico dimostra un
aumento della captazione del radiotracciante, a ca

rico del segmento scheletrico interessato. Al femo-
rel’ipercaptazione € omogenea e spesso daluogo ad
accumulo focale localizzato a centro dellatestafe-
morale (con aspetto a bersaglio) (5, 18) (Fig. 4).

L’ esame scintigrafico e utile sia per monitorare
I’ evoluzione del quadro (con la risoluzione della
sintomatologiasi assiste ad unariduzione dell’iper-
captazione e successivamente alla definitiva nor-
malizzazione), sia per differenziare la malattia da
altre condizioni che determinano osteopenia re-
gionale. Tra queste vanno ricordate:

a) L’ osteonecrosi asettica dellatesta femorale. Nel-
la diagnosi precoce di questa malattia la scintigra-
fia @ molto specificain fase iniziale quando s ap-
prezza un difetto di captazione netto siain fase di
pool vascolare chein fasetardiva. Unavoltainiziata
la fase osteoriparativa generalmente a partenza da
collo femorale, la scintigrafia pud documentare
ipercaptazione, a distribuzione periferica sottocor-
ticale o basicervicale, dovuta ala formazione di
NUOVO 0SSeD, espressione dell’incrementato meta-
bolismo tessutale che partendo generalmente dal
collo tende a circoscrivere I’ area necrotica. Lame-
todica pertanto € molto specificanelle situazioni in
cui & dato osservare la cosiddetta immagine “cold
in hot”, ossiaun’area di ipercaptazione a forma di
semiluna che circoscrive una zona “fredda” di ipo-
captazione equivalente alla zona necrotica, mentre
e piu difficile cogliere la fase inizide. Nelle fasi
avanzate di osteonecrosi |’ esame perde di specifi-
citain quanto si evidenzia una aspecifica ipercap-

fs

Figura 4 - Donna di 57 anni affetta da osteoporosi regionale mi-
grante. Scintigrafia ossea total body con Tc99m-MDP e particolari del
bacino e delle ginocchia: iperaccumulo di media intensita dell’inte-
ra epifisi femorale destra e dell’intera epifisi prossimale della tibia
omolaterale e tenue iperaccumulo alla metafisi distale della tibia
controlaterale per aumento del metabolismo 0sseo nelle aree osteo-
riparative.
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Figura 5 - Scintigrafia ossea con Tc99m-MDP: osteonecrosi dell’an-
ca destra in fase intermedia di riparazione con netto iperaccumulo
semilunare in sede sottocorticale e relativa ipofissazione della por-
zione centrale dell’epifisi.

tazione che generalmente prevale e rimane confi-
nata allatestafemorale (17, 18) (Figg. 5, 6).

b) Le patologieflogistiche articolari. Lascintigra-
fia evidenzia in genere unaipercaptazione diffusa
a localizzazione periarticolare, espressione della
sinovite piuttosto che di un processo primitiva-
mente a carico dell’ 0sso. In genere, la captazione
nelle fas tardive e inferiore aquelladi flusso o di
pool. La metodica risulta molto sensibile ma poco
specifica, non essendo in grado di differenziare le
diverse forme di artrite (18).

¢) Le fratture da stress del collo femorale. In fase
precoce, nell’arco di 24 ore, la scintigrafia docu-
menta un aumento rettilineo della captazione del
tracciante situato distalmente allatestafemoralein
corrispondenza del collo femorale, che aumenta
progressivamente di intensita nel tempo rifletten-
do laformazione del callo osseo (18).

d) L’ osteomielite. In corso di osteomielite acuta si
osserva nellafase di flusso unaintensaiperemiaa
carico dell’ osso e dei tessuti malli circostanti. In fa-
se tardiva I'iperaccumulo del radiodifosfonato si
circoscrive nell’ area colpita sfumando progressi-
vamente verso |’ 0sso viciniore e scomparendo
pressoché completamente dai tessuti molli. In al-
cune forme severe (“hot”) di artrite settica spesso
tale focolaio & mascherato dall’intensa ipercapta-
zione circostante (19-21).

L’ intenso iperaccumul o della fase ossea che si os-
serva in caso di osteomielite acuta pud mancare
nelle forme pediatriche dove, a causa della trom-
bosi endomidollare e della compressione esercita-
tadal materiale purulento a carico dei vasi arterio-
s intramidollari, non & raro riscontrare delle im-
magini scintigraficamente fredde, vere e proprie
necrosi settiche (22).

Nella diagnostica radioisotopica delle osteomieli-
ti dello scheletro appendicolare si possono utiliz-
zarei leucociti marcati con Indio'!-oxina e Tc*m-

HMPAOQ. La metodica € altamente specifica con
accumuli molto intensi nelle forme acute mentre
nelle forme croniche I'accumulo dei granulociti
marcati € piu lento e l’immagine, meno contrasta-
ta, richiede osservazioni prolungate fino ala 24*
ora. Nello scheletro assiale |’ edema midollare puo
comportare la stenosi dei vasi intraossel e la for-
mazioni di sequestri con difficolta nell’ arrivo dei
granulociti: questi eventi si traducono scintigrafi-
camente in “aree fredde” che prevalgono nellafa-
se cronica dell’ osteomielite e dopo ripetuti tratta-
menti antibiotici, raggiungendo percentuali anche
del 50-75% dei casi. In questi casi I'immagine scin-
tigrafica, equivalente ai sequestri apprezzabili ra-
diologicamente, perde molto di accuratezza dia-
gnostica (23).

L’ utilizzo del Gallio come radiotracciante trova
scarsa indicazione nelle infezioni dello scheletro
periferico datalasuascarsa specificita. Cio vale an-
che per il rachide ove mantiene una certa utilita se
combinato allascintigrafiaosseacon Tc®™-metilen
difosfonato.

Il ricorso ai leucociti marcati o a Gallio puo au-
mentare la specificita delle informazioni ottenute
dal radiodifosfonato soprattutto nelle osteomieliti
acarico dei segmenti scheletrici gia“danneggiati”
dapre-esistenti condizioni (frattura, artropatia), nei
quali la presenza di rimaneggiamento 0Sseo “co-
stante” di per sé comportaun’ipercaptazione del ra-
diodifosfonato che non € proporzionale alla guari-
gione del processo infettivo. In tali condizioni la
presenza con il radiogallio di una incongruenza
spaziale rispetto gli spot ottenuti con il radiodifo-
sfonato ovvero la presenza di una pitl intensa cap-
tazione suggerisce la diagnosi di un processo in-
fettivo sovrapposto (20, 21, 23, 24).

€) L'algodistrofia. Le informazioni fornite dalla
scintigrafia schel etricatrifasica sono poco utili per

i

Figura 6 - Scintigrafia ossea con Tc99m-MDP: osteonecrosi dell’epi-
fisi omerale destra in fase intermedia. Area fotogenica al centro del-
la testa omerale con elevata captazione in corrispondenza del collo
anatomico corrispondente. Normale la distribuzione del radiofar-
maco nella spalla sinistra.
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differenziare la osteoporosi transitoria da unafor-
ma “parziale” o “frusta’ di algodistrofia, da molti
identificate in un’ unica affezione.

La scintigrafia scheletrica “trifasica’” con Tc*™-
metilen difosfonato € una delle metodiche piu sen-
sibili per ladiagnos di algodistrofia. Per solito si
apprezza una ipercaptazione “ periarticolare” tipi-
camente “regionale”’, presente nellafase di “blood
pool” e, soprattutto, nella fase tardiva o ossea,
espressione dell’ incremento locale del turnover os-
se0. In un 15-20% dei casi pud esserci ipocapta-
zione nella fase di flusso o in quella tardiva (fre-
guente soprattutto nel bambini); un altro 15-20%
presenta quadri “misti”. Il riscontro di ipercapta-
zione diffusa, peri-articolare, pud essere utile nel
differenziare I’ algodistrofia da altre condizioni di
primitivanatura*ossea’ come |’ osteonecrosi aset-
ticadellatestafemoraleo |’ osteomielite, nelle qua-
li I"ipercaptazione e localizzata ad uno dei capi
dell’ articolazione (25-28).

Risonanza Magnetica. Lealterazioni in RM si ren-
dono evidenti precocemente, spesso prima che
I osteopenia sia evidente sui radiogrammi conven-
zionali.

Nelle immagini T1 dipendenti € presente un’area
mal definitadi ridottaintensitadel segnale, cui cor-
risponde, nelleimmagini T2 dipendenti, un’ areadi
aumentata intensita, localizzatain genere nella te-
stafemorale, ma che puo estendersi a collo femo-
rale risparmiando I’ acetabolo (5, 29) (Figg. 7-11).
Talora &€ documentabile una “migrazione” delle
anormalita del segnale (30), per solito dalla por-
zione anteriore a quella posteriore della testa fe-
morale. Tale “migrazione”, sebbene incostante,
sembrerebbe specificadellaosteoporosi transitoria,
e parrebbe dovuta a turbe vascolari neurogeniche

intramidollari. Le aterazioni sono caratteristica-
mente transitorie, con ritorno ale caratteristiche
normali nel giro di alcuni mesi.

Leimmagini riscontrabili allaRM sono dovute al-
lapresenzadi edemadel midollo osseo. Alcuni au-
tori hanno proposto il termine di “transient bone
marrow edema syndrome” per indicare quei quadri
clinici caratterizzati dalla presenza di coxalgia e
limitazione funzionale accompagnati ale altera-
zioni in RM sopradescritte. 1l riscontro del bone
marrow edema pattern non € un segno specifico
dellamalattia, in quanto si puo riscontrare in atre
situazioni dolorose articolari con severalimitazio-
ne funzionale (1, 31, 32).

Alcuni elementi sono utili per ladiagnostica diffe-
renziae:

a) L’ osteomielite. Nella osteomielite acuta le alte-
razioni in RM non sono specifiche e sono preva-
lentemente localizzate allametafisi. Lapresenzadi
edema ed iperemia midollare giustifica la presen-
za di area di bassa intensita di segnale nelle im-
magini T1 pesate ed una corrispondente area di
iperintensitanelleimmagini T2 pesate. Nella osteo-
mielite subacuta (ascesso di Brodie) e aterazioni
sono piu specifiche, conun’ areadi intensitadel se-
gnale bassa o intermediain T1, nettamente demar-
catadaunarimaipointensanelleimmagini T1eT2
pesate, mentre |’ ascesso appare iperintenso in T2.
L’ utilizzo del mezzo di contrasto paramagnetico
evidenzia un caratteristico alone di enhancement
(19, 23-25).

Un altro elemento che orienta verso una diagnosi
di osteomielite & la presenza di aterazioni del se-
gnale a carico dei tessuti molli viciniori, indicati-
vo di estensione del processo patogeno.

b) L’ osteonecrosi asettica della testa femorale. An-
chel’ osteonecrosi asetticadellatestafemorale puo

Figure 7-8 - Donna di 55 anni affetta da osteoporosi regionale migrante. Risonanza magnetica: alterazione dell’intensita del segnale con aspet-
to “a carta geografica” ipointenso nelle immagini T1 dipendenti (Fig. 7) e iperintenso in quelle T2 dipendenti (Fig. 8) per edema midollare nel-
la epifisi distale del femore ed in quella prossimale della tibia.
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Figura 9 - Uomo di 35 anni affetto da osteoporosi regionale migran-
te, con coinvolgimento metacrono delle anche. Risonanza magneti-
ca: diffusa ipointensita del segnale in T1 nella testa e nel collo fe-
morale di sinistra per edema midollare.

esprimersi con il bone marrow edema pattern (17)
(Fig. 12). Nelladiagnosi differenziale con laosteo-
porosi transitoriadell’ anca, il problema diagnosti-
co s pone principalmente nelle fasi “early” di ma-
lattiain cui, prima della comparsa delle alterazio-
ni “focali” del segnale midollare dovute alla pro-
gressivademarcazione del focolaio osteonecrotico,
s puo evidenziare il bone marrow edema pattern.
Secondo Mitchell, la prima aterazione riscontra-
bile in corso di osteonecrosi e di tipo focae, ed e
rappresentatadaareatriangolare o ovoidaledi bas-
saintensita del segnale nelle immagini T1 dipen-
denti, presente nella regione subcondrale della te-
stafemorale (33). Nelle fasi piu precoci, I'areafo-
cale appareisointensa, in quanto il segnale del tes-
suto adiposo midollare viene preservato (equiva
lente alla zona di necrosi), ma e sempre circonda-
ta daun margine di ridottaintensita nelle immagi-
ni T1 dipendenti, corrispondente all’interfaccia
reattiva a focolaio osteonecrotico. Tale margine
corrisponde a tessuto sclerotico riparativo, e con-
tiene un fronte avanzante di fibrosi, iperemiaerias-
sorbimento 0sseo che procede verso lazonadi ne-
crosi. Nelleimmagini T2 dipendenti, il segnale di
bassa intensita pud essere sormontato da una ban-
dadi altaintensita, corrispondente a tessuto di gra-
nulazione presente in prossimita del margine scle-
rotico reattivo. Lapresenza di questalinea doppia
di delimitazione del focolaio osteonecratico (dou-
ble line sign) & considerata altamente specifica
(33).

Mitchell ha classificato questo stadio dell’ osteo-
necrosi come “classe A” o “fat-like” in quanto il
midollo osteonecrotico nelle prime fasi verrebbe

Figure 10-11 - Uomo di 35 anni affetto da osteoporosi regionale mi-
grante, con coinvolgimento metacrono delle anche (stesso caso di Fi-
gura 9). Risonanza magnetica: edema midollare nel collo e nella te-
sta femorale destra che appare ipointensa in T1 (Fig. 10, acquisizio-
ne sul piano coronale) e iperintensa in T2 (Fig. 11, acquisizione su
piano assiale).

guasi congelato e pertanto manterrebbe un segna-
le isointenso a midollo sano. Il problema diagno-
stico nei confronti della osteoporosi transitoria si
poneallorquando si evidenziaun “bone edema pat-
tern”, ossia un basso segnale nelle immagini T1
dipendenti ed un ato segnale in T2. Mitchell ha
classificato questo stadio come “classe C o fluid-
like’ elo haposto cronologicamentein unafase pit
tardiva.

Secondo altri autori, invece, il bone marrow ede-
ma pattern non si verificherebbe nelle fasi preco-
ci dell’ osteonecrosi, ma soltanto in uno stadio piu
avanzato, e sarebbe espressione della comparsa di
microfratture a carico dell’ osso subcondrale (34).
L alterazione piu precoce riscontrabil e sarebbe rap-
presentata da area focale di alterato segnale posta
alla giunzione dell’ area necrotica con |’ area nor-
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Figura 12 - Risonanza magnetica: area di ipointensita del segnale in
T1 in sede subcondrale nel quadrante supero-anteriore del domo
astragalico compatibile con focolaio di necrosi ossea.

male, che pud essere contornata da banda di ede-
mamidollare. L' assenza di un’ areafocale costitui-
rebbe pertanto I’ elemento differenziae trail bone
marrow edema pattern della osteoporosi transito-
riae quello presente in corso di osteonecrosi aset-
tica (34-37).

Figura 13 - Uomo di 35 anni affetto da osteoporosi regionale mi-
grante, con coinvolgimento metacrono delle anche (stesso caso di Fig.
9). Radiografia convenzionale: osteopenia diffusa della testa e del col-
lo femorale di sinistra. Lieve e simmetrica riduzione in ampiezza
dello spazio articolare coxofemorale.

Lapatogenesi dell’ edemamidollaretransitorio pe-
rinecrotico € ancora dibattuta: si ritiene possa es-
sere dovuta o alla presenza di microfratture occul-
teall’interno del focolaio necrotico (dacui derive-
rebbe il successivo collasso dell’ 0sso trabecolare)
0, piu probabilmente, a reazione secondaria
all’ischemia tissutale, esattamente come si verifi-
canegli infarti ischemici a carico del tessuto car-
diaco o cerebrale.

E bene, inoltre, ricordare come la sensibilita e la
specificita della RM nella diagnosi precoce di
osteonecrosi asettica puo essere ulteriormente po-
tenziata dall’ utilizzo del mezzo di contrasto para-
magnetico (gadolinio), che consente di evidenzia-
re in modo piu fine I'ischemia della testa femora-
le. Peraltro la presenza di un bone marrow edema
pattern e significativamente associata con la pre-
senza di una sintomatol ogia dolorosa, anchein as-
senzadi collasso trabecolare (35).

c) L'algodistrofia. L'importanzadd differenziarela
sindrome algodistroficadallaosteoporos transitoria
dipende dalladiversaevoluzionedelledueforme. In-
fatti, se non adeguatamente trattata, I’ algodistrofia
pud determinare una severa disabilita (26). La dia-
gnosi precoce e difficile, in quanto le aterazioni ra-
diografiche (osteopenia ed ispessimento dei tessuiti
molli) sono aspecificheel’ osteopenias verificatar-
divamente. Anche la scintigrafia puo dare risultati
falsamente negativi (sensibilita del 60%) (16, 26).
LaRM in caso di sindrome a godistrofica puo evi-
denziare un bone edema pattern; intali casi ladia-
gnosi differenziale con I’ osteoporosi transitoriare-
gionale risultaestremamente ardua. Tal e riscontro,
tuttavia, € piuttosto incostante, in particolare nelle
forme localizzate alle estremita, dove I’ esame puo
risultare normale, o evidenziare alterazioni aspeci-
ficheacarico del tessuti molli o del midollo. Inun
recente studio su 20 casi di sindrome algodistrofi-
cadel piede, soltanto il 50% dei casi clinicamente
in fase “calda’ presentava un “bone edema pat-
tern” (38). In uno studio su 17 pazienti ben 10 ca-
Si presentavano un quadro RM normale; altri pa-
zZienti presentavano alterazioni aspecifiche a cari-
co dei tessuti molli, e solo in un caso era presente
edemamidollare (39). In un altro studio su 51 sog-
getti il segno RM piu frequentemente descritto in
fase iniziale € stato rappresentato da un ispessi-
mento dei tessuti molli sottocutanei con caratteri-
stico “ contrast enhancemnent” periarticolare e sot-
tocutaneo. Curiosamente, in nessun caso e stato ri-
scontrato un bone marrow edema pattern (40). Ta-
le riscontro in corso di algodistrofia si verifica
esclusivamente in corrispondenza della fase “ipe-
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remica’ della malattia e non si osserva nelle fasi
tardive; e probabile, pertanto, che I’ assenza di tale
aterazione sia legato ad un ritardo nell’ esecuzio-
nedell’ esamerispetto I’ esordio del quadro clinico.
d) | traumi. Il trauma osseo (bone bruising) rap-
presenta la causa piu frequente di edema midolla-
re mediato da un danno diretto sulle trabecole os-
See con successivo stravaso ematico e formazione
di edemainterstiziale. I danno midollareriflettela
tipologia di trauma applicato (31): impatto, avul-
sione, shearing stress. L’ impatto & tipico dei trau-
mi compressivi, in cui le forze sono distribuite “a
fisarmonica” lungo la superficie ossea e determi-
nano la formazione di un edema midollare esteso
e scarsamente delimitato.

Nel meccanismo dell’ avulsione, latrazione eserci-
tata nel punto dell’ inserzione tendinea determina
danno delletrabecol e lineare con conseguente “bo-
ne bruising” disposto ortogona mente rispetto la
direzione dellaforza applicata (31).

Nel caso dello shearing stress, la forza torsionale
applicata da luogo ad un danno delle trabecole
orientato obliquamente, con successivo bone brui-
sing disposto trasversalmente rispetto la direzione
dellaforza applicata.

RAPPORTI TRA OSTEOPOROSI
TRANSITORIA REGIONALE E SINDROME
ALGODISTROFICA E IPOTESI
PATOGENETICHE

In unarevisione di 56 casi di osteoporosi transito-
ria regionale (3) Lakhanpal ha proposto un con-
fronto con la algodistrofia nel tentativo di definir-
la come entita a sé stante. Le principai differenze
trale due entita sarebbero:

- I’assenza di un fattore scatenante (trauma);

- il rarissimo coinvolgimento degli arti superiori;

- I’assenza di aterazioni distrofiche e/o vasomoto-
rie a carico della cute,

- il carattere ricorrente e migrante;

- lacompletarestitutio ad integrum, di regola nel-
le forme di osteoporosi transitoria, assente nelle
forme di algodistrofia non prontamente ricono-
sciute e trattate.

In sostanza, questo Autore haribadito le differen-
zetrale due entitagiarimarcate anni primadaMc-
Cord, il quale sottolineavaancheil pit frequenteri-
scontro di atrofiamuscolare nellaosteoporosi tran-
sitoria migrante e la presenza in quest’ultima di
aspetti EMG di denervazione (11).

In unapiu recente revisione (6), accanto ale diffe-

renze, viene posto anche I’ accento sulle caratteri-

stiche comuni ale due entita:

- lapresenza, in un discreto numero di casi di osteo-
porosi transitoria migrante, di un trauma antece-
dente;

- il fatto che nelle fasi precoci dell’algodistrofia
non siano cosi frequenti le alterazioni distrofiche
e/o vasomotorie a carico della cute (forme “in-
complete” di algodistrofia);

- la presenza, sebbene rara ed insolita, di forme di
algodistrofia“politopica’ o “plurifocale” incui si
verifica il coinvolgimento di piu distretti spesso
conintervalli temporali che variano daal cuni me-
s ad anni;

- il pressocché sovrapponibile quadro radiologico
e scintigrafico.

Diverse sono le ipotesi patogenetiche formulate

sulla osteoporosi transitoria regionale. Nella for-

ma insorgente durante la gravidanza un ruolo im-

portante verrebbe svolto dalla compressione eser-

citata dalla testa fetale sul nervo otturatorio, cui si
assocerebbe un ostacolo al ritorno venoso con con-
seguente locale iperemia ed aumento del riassor-
bimento osseo. Lamaggior frequenzanel terzo tri-

mestre sarebbe imputabile alla maggiore quota di

calcio che viene perso dalla madre al termine del-

lagravidanza ed allo stress meccanico chel’incre-
mento del peso corporeo esercita sullo scheletro

(5, 41, 42).

Un'dtraipotes prende in considerazione le dtera-

zioni acarico del sistema nervoso simpatico, ed ac-

costa I’ osteoporosi regionae transitoria al’ algodi-
strofia. Comein quest’ ultima, il (micro) trauma de-
terminerebbe un’irritazione dei nocicettori cutanei,
che vengono sensibilizzati allo stimolo ortosimpati-
co (attraverso una sovraregolazione del recettori al-
fa-1-adrenergici alivello delle afferenze nocicettive).

Questi stimoli si scaricherebbero su acuni neuroni

siti nelle cornaposteriori del midollo rendendoli sen-

sibili anche asemplici stimoli meccanici (allodinia).

Le aterazioni regolatorie dell’ ortosimpatico s ri-

fletterebbero sia sul flusso ematico cutaneo e mu-

scolare (dando luogo alle caratteristiche turbe a ca-
rico delle parti molli) che su quello osteo-midolla-

re, attivando il turnover osseo (43, 44).

McCord ipotizzainvece chel’ osteoporosi regiona-

le migrante possa essere una mal attia “ da denerva-

zione” in base al frequente riscontro clinico di atro-
fia muscolare e soprattutto di aterazioni elettro-

miografiche tipiche (potenziali di fibrillazione e

potenziali positivi di denervazione; potenziali di

unita motoriaampi e polifasici), correlate sia ana-

tomicamente che cronologicamente con le sedi ar-
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ticolari coinvolte. Lasede di tale denervazione, se-
condo I’ autore, sarebbe |aporzione prossimal e del -
leradici nervose, e la causa sarebbe rappresentata
da eventi ischemici (transitori) a carico dei vasi
epineurai (11). Altri autori non hanno pero con-
fermato tali osservazioni (45).

Una piu recente teoria enfatizza il ruolo della atti-
vazione del regional acceleratory phenomenon
(RAP) (12). Il RAP, ossia l’insieme delle modifi-
cazioni a carico del flusso ematico, del metaboli-
smo cellulare e del turnover osseo, che normal-
mente viene attivato in risposta ad uno stimolo co-
me una frattura o un intervento chirurgico e che
consente di accelerare il processo di “guarigione”
0ssea, potrebbe essere attivato in modo prolunga-
to da un diverso stimolo “patogenetico”. Questo
stimolo viene identificato nel microtraumatismo
cronico (lamalattia € un’ affezione principa mente
delle articolazioni soggette a carico). | microtrau-
mi ripetuti porterebbero ad una attivazione gene-
ralizzata del RAP, quindi ad una attivazione pro-
lungata di numerosi focolai di turnover 0sseo, con
conseguente comparsadi osteopenia. || microtrau-
matismo, laddove non supportato daadeguati mec-
canismi di difesa porterebbe ad una accumulo di

RIASSUNTO

“microdanni” che alla fine rappresenterebbero
I’elemento “trigger” in grado di attivare il RAP.
Questa ipotesi € supportata dalle frequenti segna-
lazioni della coesistenza di un’ osteoporosi siste-
mica in soggetti affetti da osteoporosi transitoria
dell’anca o osteoporosi regionale migrante e dal
fatto che in soggetti affetti da osteogenesi imper-
fecta il rischio di sviluppare episodi di osteoporo-
si transitoria e significativamente piu alto rispetto
ai soggetti normali (12, 46).

In definitiva molti elementi etiopatogenetici paio-
no ravvicinare |’ osteoporosi transitoriadell’ ancae
I’ osteoporosi regionale migrante, anche se i fini
meccanismi non sono del tutto chiariti. L’ imaging
rappresenta un utile mezzo diagnostico e fornisce
utili spunti per comprenderne la patogenesi.

Per il clinico, la precisa identificazione di queste
malattie ha anche un significato prognostico, in
guanto, a differenza di atre affezioni limitrofe, si
ha per solito una restitutio ad integrum del seg-
mento coinvolto.

Questa pubblicazione é stata realizzata con il con-
tributo della Fondazione Cassa di Risparmio di
Ferrara.

L’ osteoporosi transitoria dell’ anca e |’ osteoporosi regionale migrante sono due patologie dell’ 0sso piuttosto rare, ad
andamento self-limited, che colpiscono soprattutto |e articolazioni soggette a carico. Pitl frequentemente sono colpite
le donne nel terzo trimestre di gravidanza o nel post-partum e gli uomini di mezza eta. Le due patologie sono acco-
munate dal medesimo quadro clinico e radiologico, e dal riscontro in Risonanza Magnetica di edema midollare. An-
che per tale motivo vengono entrambe inquadrate nosograficamente nel capitolo delle osteoporosi transitorie regiona-
li. I riscontro di edema midollare non € specifico di tali patologie, potendosi riscontrare in diverse altre affezioni, in
particolare i traumi, la sindrome algodistrofica, |’ osteonecrosi asettica, le neoplasie, le infezioni. Scopo della presen-
te rassegna e di definire i rapporti tra |’ osteoporosi transitoria dell’ anca e I’ osteoporosi regionale migrante ponendo

particolarerilievo alla diagnostica differenziale delle principali cause di bone edema pattern.

Parole chiave - Osteoporosi regionale migrante, edema midollare, algodistrofia.
Key words - Regional migratory osteoporosis, bone marrow oedema, reflex sympathetic dystrophy.
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