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INTRODUZIONE

L'incidenza della patologia da sovraccarico funzionale del
piede e dell'articolazione tibio tarsica & attualmente estre-
mamente elevata in tutte le specialita dell’atletica leggera,
e si manifesta soprattutto con lesioni delle strutture tendi-
nee ed ossee piuttosto che articolari. Queste ultime sono
coinvolte, con possibili esiti cronicizzati articolari e lega-
mentosi, piul specificatamente negli sport di contatto dove
sono frequenti traumi distorsivi e contusivi.

Per chi si occupa di traumatologia dell’atletica leggera,
l'approfondimento della patogenesi, della sintomatologia
‘e della diagnosi delle differenti forme di sovraccarico fun-
zionale del piede ¢é di grande importanza sia per la preven-
zione generale che per la scelta della terapia (incruenta e
non) e quindi, in ultima analisi, per fermare un ulteriore
danno tissutale.

PATOLOGIA TENDINEA
A) TENDINE ACHILLEO

La tendinopatia achillea puo essere considerata la piu co-
mune forma di malattia tendinea da sovraccarico funzio-
nale in molti sport e soprattutto in atletica leggera.

Molti Autori hanno studiato i fattori eziologici e i risultati
clinici del trattamento chirurgico, indipendentemente dal-
la fase della malattia (Benazzo et al., 1983; Blazina et al.,
1973; Clancy, 1989; Clement et al., 1984; Clement et al.,
1992; Kvist e Kvist, 1980; Leach et al., 1981; Leach et al.,
1992; Lemm et al., 1992; Martens et al., 1982; Nichols
1989; Orava et al., 1986; Riel e Bernett, 1990; Schepsis e
Leach, 1987; Smart et al., 1980).

11 tendine achilleo puo essere classificato macroscopica-
mente come un tendine lungo, cilindrico-nastriforme, a
concavita anteriore, che nasce dalla giunzione dei ventri
muscolari dei gemelli e del soleo (tricipite surale) e che si
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inserisce distalmente al bordo postero-superiore del calca-
gno. E’ costituito, come tutti i tendini, da tessuto connetti-
vo (fibrille collagene di tipo genetico I, organizzate in
gruppi omogenei denominati fascicoli primari, secondari
e terziari); una rete di tessuto connettivale lasso (endote-
nonio), contenente abbondante elastina, circonda tutti i fa-
scicoli e contiene vasi, linfatici e nervi. Le fibrille sono
mantenute in fasci regolari dai proteoglicani, aminozuc-
cheri strutturali che interagiscono chimicamente ed elettri-
camente con le fibrille (fig. 1). Sono presenti nel tendine

Fig. 1. Fibrille collagene di grosse dimensioni, parallele: le picco-
le tacche tra le fibrille sono proteoglicani, che mantengono in re-
gistro le fibrille stesse, interagendo elettricamente e chimicamente
ad intervalli regolari.

fibre elastiche e cellule (tcnoéiti), disposte tra i fasci fi-
brillari, deputate al turn-over del tessuto tendineo (fig. 2).

Fig. 2. Fasci tendinei achillei ondulati per la presenza di fibre ela-
stiche. Un fila di cellule allungate (tenociti) & disposta tra i fasci
collagenici. Colorazione ematossilina-eosina.

La resistenza meccanica intrinseca del collagene ¢ dovuta
alla formazione di due o tre legami covalenti intermoleco-
lari per molecola di collagene (cross-links). La resistenza
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meccanica del tendine achilleo, calcolata nell’'ordine di 98
N/mm?2, ¢ tra le piu elevate tra le strutture tendinee. Il ten-
dine achilleo ¢ avvolto da una guaina sottile di tessuto
connettivo (epitenonio) che continua nella porzione piu
profonda con l'endotenonio. L'epitenonio & denominato
anche peritenonio (Kvist e Kvist, 1980). Si riconosce
un‘ulteriore guaina esterna (paratenonio) con una parte piu
aderente al tendine (porzione viscerale) e una di scorri-
mento rispetto alle strutture viciniori (porzione parietale).
L'irrorazione proviene dalle giunzioni miotendinea e
osteotendinea, dove i vasi perimisiali e i vasi periostali si
continuano nell’endotenonio, e soprattutto dalla guaina
paratenonica, dove i vasi entrano direttamente nell’epite-
nonio e nell’endotenonio. 11 tendine € una struttura poco
vascolarizzata di base e quindi adatto a sopportare periodi
prolungati di ischemia relativa durante l'attivita motoria,
ma anche inevitabilmente dotato di scarse proprieta di
adattamento all‘allenamento e di scarsa capacita riparativa
in caso di lesione da sovraccarico.

Contrariamente ai muscoli che rispondono allo stimolo al-
lenante con ipertrofia delle fibre e con l'acquisizione di
proprieta biochimiche e strutturali specifiche per la produ-
zione e l'espressione di energia diversa a seconda delle
varie specializzazioni (salti, mezzofondo, ecc.), i tendini
non mostrano le medesime capacita adattative; ne risulta
uno squilibrio tra la forza che il muscolo puo arrivare ad
esprimere e la forza che il tendine € in grado di trasmette-
re senza risultarne danneggiato.

Oltre allo squilibrio citato altri fattori, estrinseci ed intrin-
seci, intervengono nella patogenesi della tendinopatia
achillea, primo fra tutti, 'appoggio del piede che puo es-
sere modificato, anche inopportunamente, dalla calzatura.
Ad esempio, il piede cavo, che in genere é un piede “reat-
tivo” con buone capacita di spinta, impartisce maggiori
sollecitazioni al tendine principalmente perché non am-
mortizza (per l'assenza della fase intermedia dell'appoggio
e dell'adattamento al suolo) lo shock dell'impatto. Ad ogni
appoggio si determinano movimenti bruschi e non frenati
del tendine achilleo in senso sagittale (colpi di frusta) che
creano a loro volta vere e proprie vibrazioni del tendine.
Un terreno particolarmente elastico e reattivo con grande
risposta alla spinta del piede aumenta inevitabilmente la
vibrazione intratendinea. Inoltre, il piede cavo presenta
generalmente un deficit di estensione che provoca nella
fase di spinta un aumento delle sollecitazioni tensili ab-
"normi al tendine achilleo.

Al contrario un piede eccessivamente pronato o “pronan-
te” nell'appoggio provoca momenti di torsione nel tendi-
ne, associati a eccessiva tensione (“a corda d'arco”). Vi-
brazioni, tensioni € torsioni eccessive influiscono da una
parte sulla irrorazione, riducendola proprio quando la ri-
chiesta ematica € piu elevata, e dall'altra agiscono mecca-
nicamente sulle fibrille, con microrotture provocate da al-
terazioni dei legami chimici ed elettrici (vedi tab. 1).
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L'appoggio errato del piede, o comunque “inadatto” per
una particolare specialita atletica, puo essere corretto da
plantari e calzature specifiche; queste ultime possono me-
diare efo variare la risposta elastica del terreno. Tuttavia,
calzature con tacco troppo largo possono accentuare addi-
rittura la pronazione funzionale nell'appoggio e il materia-
le utilizzato nel tallone puod perdere velocemente le pro-
prieta ammortizzanti.

Il clima freddo ¢ un importante fattore patogenetico per-
ché la vasocostrizione provoca un ulteriore insulto ische-
mico e perché i terreni di allenamento risultano piu “duri”.
Fattori metabolici intrinseci quali diabete e ipercolestero-
lemia sono rari negli atleti di livello nei quali, invece,
'aumento funzionale della uricemia per emoconcentrazio-
ne da sforzo e la precipitazione di urati nei tendini costi-
tuiscono importanti fattori patogenetici. La fatica musco-
lare, da eccessivo lavoro eccentrico, provoca la scomparsa
dell’effetto “tampone” nella sollecitazione tendinea, e in
ultima analisi una imperfetta coordinazione motoria con
scorretta esecuzione del gesto sportivo e/o accentuazione
di difetti preesistenti (aumento della pronazione nella par-
te finale di una competizione). Entrambi i fattori sono mo-
menti importanti di lesione tendinea.

L'eccessivo carico di lavoro allenante rimane 'elemento
determinante delle tendinopatie achillee. Il termine “ec-
cessivo” € da porre del tutto in relazione al biotipo dell’a-
tleta, alle sue capacita metaboliche e strutturali, ai fattori
intrinseci ed estrinseci dianzi citati, oltre che al periodo
del ciclo di allenamento. Infatti a parita di lavoro un atleta
con difetti di appoggio puo riportare danni tendinei cosi
come la stessa mole di lavoro in periodi differenti dell'an-
no puo essere innocua o lesiva.

In generale possono provocare sovraccarichi tendinei: au-
menti improvvisi dei carichi, pause di recupero insuffi-
cienti, eccessiva ripetizione qualitativa efo quantitativa
del gesto atletico specifico, scarsa diligenza nel warm-up
e nel warm-down e nello stretching, scarsa applicazione
di tecniche e trattamenti fisioterapici preventivi (massag-
gi, posture). L'abilita dell'allenatore consiste proprio nel-
lindividuare i limiti strutturali (biotipo) e funzionali (bio-
meccanici e biochimici) dell'atleta e quindi di adattare ci-
cli di allenamento e ritmo delle competizioni. In sostanza
il segreto sta nel trasformare uno stimolo potenzialmente
lesivo in uno stimolo allenante; per i tendini si tratta di ot-
tenere sollecitazioni alla soglia limite del fisiologico e tal-
volta di entrare nel patologico per aumentare con la guari-
gione la resistenza al lavoro del tendine achilleo, in una
sorta di mitridatismo atletico che € ancora oggi, in epoca
di studi medici della prestazione, arte e non scienza.

La risposta del tendine achilleo agli stimoli patologici so-
pra elencati & sostanzialmente di due tipi:

- inflammatoria (delle guaine);

- degenerativa (del tessuto tendineo).

In realta, accade che ripetuti episodi infiammatori delle



Tabella 1 - Tendinopatie

FATTORI CIRCOLATORI FATTORI MECCANICI
DISTURBI CIRCOLATORI ISCHEMIA ARTERIOSA TENSIONE
CON EDEMA GUAINE PARADOSSA TORSIONE
VIBRAZIONE
v
v ACUTA (crepitante) VASOCOSTRIZIONE
PERITENDINITE ' vy
ALTERAZIONE DEL | «—| DANNO DIRETTO
CRONICA ] METABOLISMO DELLE FIBRE
CELLULARE —|  COLLAGENE

— PERITENDINITI CON

ALTERAZIONI TROFICHE

TENDINOSI
— TENDINOSI

— TENDINOPATIE
INSERZIONALI

guaine sfocino in fenomeni adesivo-cicatriziali delle stes-
se; viceversa nelle forme inserzionali calcaneari si asso-
ciano costantemente borsiti inserzionali con spiccate ca-
ratteristiche infiammatorie “esportate” nel tessuto tendi-
neo viciniore (fig. 4). In generale la divisione sopra ripor-
tata puo essere considerata valida praticamente e non solo
didatticamente, per cui il termine “tendinite achillea” de-
gli Autori anglosassoni ¢ inesatto.

Fattori circolatori e meccanici quindi si integrano a provo-
care nelle fasi iniziali alterazioni prevalentemente infiam-
matorie a carico delle guaine e degenerative a carico del

tessuto tendineo propriamente detto. I fattori meccanici
(Feccessiva tensione, le vibrazioni e la torsione del tendi-
ne) provocano un danno DIRETTO delle fibrille collage-
ne, ¢ MEDIATO dalla vasocostrizione indotta, con altera-
ziene del metabolismo cellulare, diminuzione del turn-
over tendineo, e alterazioni del tessuto tendineo (vedi tab.
1 e fig. 4).

Infatti, dal punto di vista biochimico, abbiamo rilevato un
aumento significativo del contenuto dei glicosoaminogli-
cani (GAGs; proteoglicani) da un valore normale dello
0.066 %, espresso come percentuale del peso secco in aci-
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IOLOGIA ZZUNIV. DI P
ROBERTA Y viass

Fig. 3a. L'ecografia evidenzia un aspetto iperecogeno della guai-
na tendinea con falda ipoecogena sottostante.

Fig. 3b. 1l tendine, operato in fase piu avanzata di patologia, pre-
senta guaine tendinee ispessite, e un nodulo tendinosico di piccole
dimensioni.

do uronico si arriva nelle tendinosi allo 0.57 % di valore
medio (0.17-1.85 %). I GAGs sono rappresentati soprat-
tutto da condroitinsolfato (ChS) e non dal dermatansolfato
(DS), normale glicosaminoglicano del tendine. Il ChS,
che ¢ tipico della cartilagine, ha scarsa affinita per il colla-
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Fig. 4. Le arteriole delle guaine tendinee interessate da fenomeni
patologici da sovraccarico funzionale presentano pareti ispessite
(per resistere alle forze torsionali e di trazione che si sviluppano
durante l'attivita, e che tendono a chiudere i vasi) e lumi ristretti.

gene di tipo I del tendine e non funge da aggregante delle
fibrille; la sua molecola grossa ed idrofilica trattiene ac-
qua nel tendine.

Le conseguenze sono le seguenti: dal punto di vista
morfologico ultrastrutturale, si riscontrano alterazioni del-
le singole fibrille, che presentano aspetto indentato e irre-
golare, con disgregazione dei fasci fibrillari per maggiore
contenuto in acqua (fig. 5). Dal punto di vista strumentale,
il tendine appare quindi ipoecogeno in ecografia, ipoden-
so in TC, e con segnale iperintenso in RMN. Dal punto di
vista funzionale, la conseguenza in definitiva € una altera-
zione delle proprieta meccaniche del tendine.
Distinguiamo sulla base delle indagini strumentali (eco-
grafia, TC, RMN, sistematicamente condotte sulle tendi-
nopatie giunte ad osservazione), delle indagini istologiche
e ultrastrutturali e delle indagini biochimiche effettuate su
campioni di tessuto prelevato in corso di interventi chirur-
gici, le seguenti forme cliniche ed anatomo-patologiche di
tendinopatia achillea:

- Petitendinite acuta

Caratterizzata da dolore acuto, improvviso, con sensazio-
ne soggettiva di attrito e oggettiva di crepitio alla palpa-
zione; impedisce la normale deambulazione; il tendine é
modicamente, temporaneamente e uniformemente ingros-
sato; ecograficamente si dimostra un doppio contorno del
tendine per la presenza di una falda liquida tra esso e la
guaina; ¢ in genere di risoluzione relativamente facile con
terapia generale e locale (fig. 3a).

- Peritendinite cronica

Il dolore compare specie all'inizio della attivita con sensa-
zione di costrizione dolorosa all'aumento della prestazio-
ne e quindi con impossibilitd di continuare; essa limita la
prestazione; i primi passi al mattino sono molto dolorosi;
il tendine ¢ ingrossato, da moderatamente a vistosamente,
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Fig. 5a Fig. 5d

Fig. 5b Fig. Se

in maniera uniforme o localizzata; la palpazione provoca
dolore con ingrossamento oggettivamente rilevabile, do-
lente, anche localmente, senza crepitio; ecograficamente &
rilevabile come linea iperecogena peritendinea per ispes-
simento fibrotico del foglietto; puo essere esito di episodi
clinicamente evidenti, o talvolta anche subclinici, di peri-
tendinite acuta; & di difficile risoluzione con la sola tera-
pia incruenta (fig 3b e fig. 4).

- Peritendinite con tendinosi

11 dolore compare all'inizio della attivita e regredisce dopo
il riscaldamento, si ripresenta alla fine, o piu raramente
impedisce la continuazione dell'attivita; ma limita la pre-
stazione; i primi passi al mattino sono dolorosi; il tendine
Fig. 5¢ ¢ ingrossato anche solo localmente; la palpazione provoca

Fig. 5 a,b,c,d,e. Evidente slargamento calcaneale all'inserzione del tendine achilleo, per tendinopatia inserzionale (a). L’ ecografia (b)
mostra aumento delle dimensioni del tendine, area ipoecogena inserzionale pre-borsite, the si prolunga anche nel triangolo pretendineo
di Kager, aspetto irregolare della struttura tendinea. All'intervento, la borsa preachillea ¢ molto ben rappresentata (c); istologicamente,
presenta le pareti rivestite di tessuto similsinoviale, a spiegame il contenuto liquido con caretteristiche infiammatorie (d). Il bordo calca-
neale va sempre regolarizzato dopo l'asportazione della borsa preachillea (e).
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Fig. 6. La Risonanza Magnetica Nucleare & di grande importanza
nella diagnosi di “stadio” della malattia tendinosica, a completa-
mento o in sostituzione dell’ indagine ecografica: essa evidenzia
aumento delle dimensioni tendinee achillee lungo il decorso, strie
di segnale iperintenso (corrispondenti allee aree ipoecogene in
ecografia), alterazione di segnale del triangolo di Kager.

dolore nelle aree interessate; ecograficamente le aree de-
generate appaiono come zone ipoecogene; con la TC co-
me aree ipodense; con la RMN come zone di segnale ipe-
rintenso; la degenerazione tendinea puo essere conseguen-
za dei disturbi circolatori legati alla peritendinite, efo del
trauma meccanico diretto; & di difficile risoluzione con la
sola terapia incruenta.

- Tendinosi pura

II dolore puo essere completamente assente; essa si puo
manifestare improvvisamente con una rottura sottocuta-
nea per richiesta funzionale improvvisa ed eccessiva per il
tendine in questione a seconda del suo grado di degenera-
zione.

- Tendinopatia inserzionale
Attualmente ¢ la tendinopatia di piu frequente riscontro
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negli atleti che giungono alla nostra osservazione; il dolo
re € sordo, & riferito spesso dall'atleta come causato da
contatto con il forte della calzatura; non passa con il ri
scaldamento; terreni irregolari e/o duri accentuano il fasti
dio; é presente dolore ai primi passi al mattino; si accom
pagna a borsite inserzionale con evidente progressivc
slargamento del calcagno e deformita del profilo; la bors:
preachillea ingrandita puo essere facilmente rilevata e pal
pata; puo essere favorita dal particolare appuntimento de
bordo calcaneale (calcagno di Haglund) che provoca attri
to e compressione sulla faccia profonda del tendine. L'ap
puntimento calcaneale puo essere congenito, o pill spessc
¢ conseguenza dell'inflammazione locale con ipertrofi:
osteocartilaginea reattiva.

La terapia delle diverse forme di tendinopatia achillea pu¢
essere incruenta (fisioterapia della fase acuta e della fase
cronica) o chirurgica.

In fase acuta (peritendinite con crepitio), il riposo € essen:
ziale e viene associato a crioterapia e a terapia antinfiam-
matoria generale e locale.

Nelle fasi croniche (peritendiniti, peritendiniti con tendi
nosi, tendinosi, forme inserzionali) possono risultare va
riamente efficaci le terapie fisiche atte a provocare un au
mento della temperatura locale e quindi un miglior appor.
to vascolare (laser ed ultrasuoni). Rimane pero di fonda-
mentale importanza recuperare una ottimale distensibilit:
muscolare ¢ miotendinea con posture di rilasciamento ¢
stretching.

La terapia chirurgica si puo attuare in caso di frequenti re-
cidive della sintomatologia acuta con fallimento della te-
rapia conservativa; in caso di dimostrazione strumentale
di ampia degenerazione tendinea e/o di borsa preachillez
ipertrofica (fig. 5 e fig. 6).

B) TENDINE TIBIALE POSTERIORE

Il tendine tibiale posteriore, tendine cilindrico lungo, scor-
re nella doccia retromalleolare mediale a stretto contattc
quindi con strutture ossee, vascolari e nervose. Il tendine
¢ quindi avvolto da una guaina a doppio foglietto con L-
ning sinoviale, necessaria per impedire V'attrito da scorri-
mento. Si inserisce alla superficie mediale dello scafoide
tarsale.

La patologia del tendine tibiale posteriore & di incidenzz
sempre maggiore in atletica leggera, in particolare nel sal-
to in alto e triplo, e nella velocita. La tendinopatia é favo-
rita dall’appoggio in pronazione forzata del piede di stac-
co nell'alto, del controbalzo nel triplo, e della fase di spin-
ta nello sprint.

Si distinguono dal punto di vista anatomo-patologico tre
forme principali:

- Tenosinovite
Si tratta di una infiammazione della guaina al solco retro-



nalleolare, in genere a carattere acuto; la cronicizzazione
srovoca una stenosi della guaina, con difficolta di scorri-
nento del tendine; il dolore, acuto e invalidante, si pre-
senta nel primo caso nella deambulazione, mentre nel se-
sondo durante l'allenamento, con remissione dopo il ri-
scaldamento. 11 solco retromalleolare & tumefatto e dolen-
¢ alla palpazione.

- Tendinosi pura

E’ in genere conseguenza di uno o piu episodi acuti; si as-
socia per lo pilt a fenomeni tenosinovitici cronici delle
zuaine; pud iniziare acutamente e isolatamente dopo un
rauma distorsivo importante della tibiotarsica; il dolore
sordo e che si accentua progressivamente con 'aumentare
lel lavoro, puo impedire la partecipazione sportiva; si puo6
1ssociare a parestesie mediali del piede e dolore irradiato
illa regione plantare, configurandosi cosi il quadro delle
stenosi del tunnel tarsale, piu spesso associato a piede
sronato o piatto (sindrome del tunnel tarsale), in cui si as-
socia la compressione del nervo tibiale posteriore. E’ co-
nunque da ricordare che la compressione di questo tronco
1€rvoso non necessariamente si accompagna o € provoca-
a dalla tendinopatia del tibiale posteriore, ¢ comunque €
1i riscontro estremamente raro negli atleti, mentre ¢ fre-
juente in individui con grave valgismo del retropiede.

- Tendinopatia inserzionale allo scafoide

Solitamente ¢ la conseguenza cronicizzata di un trauma
listorsivo, ma soprattutto di un piede pronato; € una zona
Ji rottura del tendine, per cui il piede prona ulteriormente
'segno del too-many toes dei velocisti): con l'ispezione
sosteriore la pronazione evidenzia in maniera accentuata
le dita dei piedi; il dolore si accentua con lattivita; si as-
socia spesso a os tibialis extemum-osso scafoideo acces-
sorio mediale.

I'C, teno-TC, e RMN sono le indagini strumentali in gra-
Jo di evidenziare l'alterazione anatomo-patologica del
eendine e delle guaine, e di confermare quindi il sospetto
liagnostico. A differenza infatti dal tendine achilleo, dove
a diagnosi generica di tendinopatia ¢ semplice, l'interes-
samento del tibiale posteriore deve essere differenziata
Jalle sindromi compartimentali, dalle periostiti tibiali me-
Jiali, dalle fratture da stress mediali di tibia. In questi casi,
Hud essere necessario eseguire una scintigrafia ossea per
:scludere o confermare il coinvolgimento osseo tibiale.

La tendinopatia inserzionale e la tenosinovite sono spesso
1i competenza chirurgica.

n caso di sindrome del tunnel tarsale con interessamento
lel tronco nervoso, si puo associare un ciclo di terapia in-
iltrativa con anestetico e cortisonico ed apparecchio ges-
;ato a stivaletto con correzione del valgismo del retropie-
le, per 4 settimane.

_a terapia conservativa non si discosta da quella descritta
ser il tendine achilleo.

C) TENDINE TIBIALE ANTERIORE

Anche il tendine tibiale anteriore & provvisto di una vera
guaina sinoviale, in particolare nel punto di passaggio al
di sotto del legamento trasverso del tarso.

L'esperienza clinica ha dimostrato che nella maggioranza
dei casi si tratta di una forma di tenosinovite, sia in forma
acuta crepitante (specie nei saltatori), che cronica steno-
sante (nei marciatori). Nel primo caso 1'impotenza funzio-
nale & importante, ad insorgenza quasi improvvisa durante
una prestazione atletica intensa; la flesso-estensione del
piede ¢ limitata dal dolore, e si avverte distintamente il
crepitio al dorso del piede e alla gamba. Puo accompagnar-
si a tenosinovite acuta dell'estensore comune delle dita.
Nel secondo caso, la stenosi delle guaine, secondaria alla
flogosi, provoca difficolta alla marcia con sensazione di
attrito doloroso, che si irradia a tutta la loggia muscolare
anteriore; dal punto di vista anatomo-patologico la guaina
si presenta ispessita con fibrosi e il tendine puo presentare
aree di degenerazione focale nei punti di maggior stenosi.
In questi casi entra in diagnosi differenziale la sindrome
compartimentale cronica di gamba; ecografia, RMN e te-
no-TC sono in grado di confermare il sospetto diagnostico.
La terapia ¢ chirurgica quasi esclusivamente nelle forme
croniche; in queste ultime puo essere utile associare una
fasciotomia sottocutanea della loggia muscolare anteriore
in quanto non si puo escludere che una parte della sinto-
matologia sia dovuta effettivamente ad alterazioni funzio-
nali dell'irrorazione arteriosa muscolare e del conseguente
deflusso venoso.

D) TENDINE FLESSORE DELL’'ALLUCE

Il tendine del muscolo flessore dell'alluce pud andare in-
contro ad alterazioni patologiche nel punto di passaggio
fra i processi laterale e mediale posteriore dell'astragalo o
nel punto in cui il tendine passa attomo al malleolo me-
diale. Questa patologia ¢ relativamente piu frequente negli
scattisti e nelle danzatrici. Clinicamente ¢ presente dolore
alla flessione plantare contro resistenza o puo essere pre-
sente una sensazione di scatto nel passare dell’alluce dalla
flessione all’estensione.

E) FASCITE PLANTARE

L'aponeurosi plantare ¢ una robusta fascia di tessuto con-
nettivo-fibroso che si estende dalla porzione anteriore del-
la tuberosita calcaneare alla base di ogni falange prossi-
male. L'inserzione distale si divide per consentire il pas-
saggio dei tendini dei muscoli flessori delle dita. L'inci-
denza della fascite plantare nei ginnasti, rispetto alla po-
polazione generale, ¢ di 3:1 poiché alcuni movimenti sot-
topongono a notevoli forze di trazione la fascia plantare
ed i muscoli del polpaccio: ad esempio un atterraggio
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troppo corto porta ad una eccessiva dorsiflessione del pie-
de con possibilita di lesione dell'aponeurosi plantare.

In atletica leggera si verificano microtraumi ripetuti du-
rante la corsa che possono produrre microlesioni della
porzione mediale dell'aponeurosi plantare (Fig. 7). Sia il
piede valgo che varo possono risultare fattori predispo-
nenti.

Fig. 7. Nella fascite plantare, I'inserzione calcaneare della fascia
plantare si presenta irrregolarmente ipoecogena e ispessita.

In anamnesi ¢ presente tipicamente un dolore al mattino ai
primi passi dopo il risveglio, dal momento che durante la
notte non si realizza lo stretching della fascia, la sintoma-
tologia si attenua durante la giornata e ricompare alla sera.
1'esame obbiettivo permette di evidenziare alla palpazio-
ne i punti elettivi di maggior dolore ed eventualmente la
presenza di tumefazioni. La dorsiflessione forzata delle
dita, accompagnata da una pressione in corrispondenza
della porzione intermedia dell'arco plantare, puo suscitare
dolore. Puo essere presente diminuzione di forza dell’arto
inferiore.

La storia naturale verso la risoluzione spontanea della sin-
tomatologia puo richiedere uno o piu anni.

Il trattamento consiste nel riposo, ghiaccio, FANS, io-
noforesi, splint notturni, esercizi di stretching dei muscoli
intrinseci del piede e di tutto 1'arto inferiore; puo risultare
utile I'impiego di cuscinetti calcaneari o plantari di scarico
della volta, 'uso di taping, puo essere eseguito un ciclo di
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due-tre infiltrazioni di cortisone e anestetico.
Nei pazienti in cui il dolore perdura da piu di un anno pud
essere indicato I'intervento chirurgico.

F) TENDINOPATIA DEI PERONIERI

La tendinopatia dei muscoli peronieri lungo e breve & una
tenosinovite che si presenta con dolenzia e dolorabilita
della superficie retromalleolare esterna con tumefazione
locale. 11 dolore si accentua nei movimenti di pronazione
contro resistenza del piede. I casi di sublussazione dei ten-
dini peronieri dalla doccia retromalleolare esterna posso-
no risultare fattori predisponenti la peritendinite.

PATOLOGIA OSSEA

Le fratture da stress (altrimenti dette da durata o da fatica)
si possono definire come soluzioni di continuo dell'osso
caratterizzate da interruzione della corticale con interessa-
mento incostante dell'osso spongioso, provocate non da
eventi traumatici diretti, ma da carichi ripetuti e ciclici
che superano la resistenza dell’'osso sano e quindi rientra-
no nelle lesioni da sovraccarico funzionale dell'apparato
locomotore (Benazzo et al., 1992). Cio puo avvenire sia
per sollecitazioni applicate ad un osso provvisto di una
non perfetta integrita strutturale, come nel caso di soggetti
osteoporotici (fratture da insufficienza), sia in conseguen-
za di sollecitazioni abnormi a carico di una struttura ossea
normale (fratture da fatica) (Sterling et al., 1992).
Nell'ambito di questa patologia esiste una netta predile-
zione per l'arto inferiore con interessamento dei metatarsi,
dello scafoide tarsale, della tibia, del perone e dei sesa-
moidi. L'incidenza delle fratture da stress & nettamente au-
mentata negli ultimi anni sia in senso assoluto, per l'incre-
mento della popolazione che pratica attivitd sportiva, sia
in senso relativo, per la piu corretta diagnosi ottenuta gra-
zie all‘utilizzo sempre piu diffuso della scintigrafia ossea e
della TC.

Per comprendere l'eziopatogenesi delle fratture da stress
occorre premettere alcune considerazioni di carattere fi-
siologico. L'osso € un tessuto dinamico che si rafforza e si
rimodella in risposta allo stress. Situazioni anomale di
maladattamento al carico di lavoro a cui il segmento os-
seo € sottoposto stimolano l'attivitd osteoclastica di rias-
sorbimento a livello tale da superare 1'attivita osteoblasti-
ca di riparazione, causando cosi un indebolimento struttu-
rale dell'osso (Carter e Caler, 1985; Carter et al., 1981,
Markey, 1987, Sallis e Jones, 1991).

Dal punto di vista dell'evoluzione patogenetica, lo stadio
iniziale della lesione, detto “"BONE STRAIN” o sovracca-
rico osseo, € caratterizzato da una serie di microfratture
trabecolari che non sono ancora confluite a determinare
una vera e propria rima di frattura. Mancano quindi in
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Fig. 8f

Fig. 8¢

Fig. 8 a,b,c,d,e,f,g. La scintigrafia ossea trifasica ¢ di fondamentale importanza nella diagnosi di patologia ossea da sovraccarico funzio-
nale: V'ipercaptazione, specie nella fase tardiva, indica una alterazione ossea da iperreattivita osteoblastica comunque aspecifica (“bone
strain”) (a); esami radiografici mirati quali la stratigrafia (b, c), o la TC (d) possono evidenziare la presenza di rime di frattura dello
scafoide tarsale. La frattura pud assumere diversi aspetti a seconda della fase e dell’entita del trauma: in genere incompleta (d), puo’ in-
vece interessare tutto io scafoide (c), cosi come interessarlo in maniera pluriframmentaria (e). La riparazione puo progressivamente av-
venire con immobilizzazione in apparecchio gessato, e applicazione di stimolazione ossea con accoppiamento capacitivo, con formazio-
ne di osso neoformato interframmentario (f), fino alla maturazione completa (g).

questa fase i classici reperti radiografici della frattura da
stress ossia la rima di frattura in presenza di neoapposi-
zione ossea periostale e di una evidente area di sclerosi
(Sterling et al., 1992), segni che peraltro si riscontrano
normalmente non prima della terza settimana dall'insor-
genza dei sintomi e che talvolta si rendono evidenti solo
dopo tre mesi (Matheson et al., 1987). A questa negativita
del quadro radiografico fa riscontro sul piano clinico una
sintomatologia caratterizzata da dolore funzionale a carat-
tere ingravescente accompagnato talvolta da un modesto
gonfiore e arrossamento localizzati (Matheson et al.,
1987; McBryde et al.,1982).

Queste zone strutturalmente deficitarie possono andare in-
contro a frattura con immediata comparsa di quei sintomi
prodromici, talvolta insidiosi, che lasciano pero i segni
costanti della storia clinica del soggetto.

E pertanto chiaro, dalle premesse fatte, il motivo per cui il
piede risulti il segmento corporeo dell'arto inferiore mag-
giormente a rischio nello sviluppo di questa patologia. In-
fatti sulle ossa del piede agiscono normalmente forze sta-
tiche di carico che creano sia vettori di forza compressiva
che vettori di forza tensile, distribuiti in base alla confor-
mazione del segmento scheletrico interessato. In condi-
zioni di allenamento corretto la contrazione dei muscoli
adiacenti neutralizza questi vettori determinando un equi-
librio tra forze statiche e forze dinamiche (muscolari).
Ovviamente tutti i fattori che concorrono ad alterare que-
sto equilibrio (deficit muscolari od ossei) possono produr-
re una frattura da durata.

La diagnosi delle fratture da stress si basa, oltre che sui
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dati anamnestico-clinici, sull'apporto fondamentale delle
tecniche radiodiagnostiche (Fig. 8a, 8b, 8c, 8d). L'esame
radiografico standard, fondamentale nel seguire I'evolu-
zione della lesione fino alla sicura guarigione, passa in se-
condo piano dal momento che la caratteristica principale
di queste lesioni é quella di non essere visibili radiografi-
camente nelle fasi iniziali in quanto le microfratture trabe-
colari (fase di “bone strain”) non sono ancora confluite a
determinare una rima di frattura. Solo nei casi in cui la
sintomatologia inizi acutamente con dolore ed impotenza
funzionale importante ¢ piu probabile che le radiografie
standard possano mettere in evidenza alterazioni dell'osso
corticale o trabecolare. La scintigrafia ossea trifasica con
Tc 99 difosfonato assume in questo senso un ruolo di fon-
damentale importanza in quanto permette di evidenziare
la fase di bone strain molto precocemente grazie ad un
quadro di ipercaptazione che si viene a verificare soprat-
tutto nella terza delle sue tre fasi diagnostiche, quella me-
tabolica. L'esame scintigrafico permette inoltre una dia-
gnosi differenziale con altre lesioni come quelle da so-
vraccarico dei tessuti molli (aumento di captazione nella
sola fase angiografica) o con lesioni osteocondrali (iper-
captazione nella fase di blood pool) (Canata et al. 1990).
E infine da sottolineare 1'importanza della scintigrafia in
chiave prognostica in funzione dell'intensita e della am-
piezza della zona ipercaptante come indicatori della gra-
vita della lesione (Zwas et al., 1987). La TC e la stratigra-
fia ossea diventano ulteriori esami utili nell'evidenziare
l'estensione della rima di frattura e il grado di sclerosi pe-
rifocale.



A) TIBIA

La tibia presenta una corticale antero-esterna convessa ed
una postero-mediale concava. Le sole forze statiche di ca-
rico (l'ortostatismo) tendono a creare vettori di forza com-
pressiva sulla parte concava e vettori di forza tensile (cioé
di trazione) sulla parte convessa. Nella tibia le sedi piu
frequentemente interessate sono la corticale antero-media-
le al terzo superiore o al terzo medio e la corticale poste-
ro-mediale al terzo superiore. Le fratture da stress della ti-
bia sono particolarmente frequenti negli atleti con piede
cavo. La frattura del terzo medio riconosce come momen-
to patogenetico il ruolo svolto dalla muscolatura della
gamba posta soprattutto in posizione laterale e posteriore,
mentre rimane praticamente scoperta la parte antero-me-
diale (Fig. 9). Questa situazione anatomica determina il

Fig. 9. La frattura da durata della tibia, in particolare della corti-
cale anteriore, si manifesta come area di ispessimento della corti-
cale con piccolissima rima di frattura trasversale.

__PATOLOGIA DEL PIEDE IN ATLETICA LEGGERA |

concentrarsi di forze compressive postero-lateralmente e
distrattive antero-medialmente e, come in un arco sotteso
dalla corda, cosi la compressione massima si realizzera
dal lato della concavita e la distrazione da quello della
convessita del segmento osseo (Passa ¢ Rampoldi, 1987).
Ovviamente questo problema diventa preminente in colo-
ro che sollecitano continuamente i muscoli flessori del
piede con ipertrofia dei gemelli come i ballerini, i saltatori
e i velocisti. Clinicamente il paziente lamenta una sinto-
matologia dolorosa diffusa nella zona anteriore o a volte
localizzata nella sede della lesione. Il quadro clinico si
manifesta nella fase iniziale solo durante l'esecuzione del-
l'attivita sportiva intensa (balzi e corsa), in seguito anche
alla normale deambulazione; pud comparire dopo un alle-
namento intenso una tumefazione localizzata molto dolen-
te alla palpazione, dura e rugosa. Puo essere utile per la
diagnosi l'utilizzo di alcune manovre cliniche quali il col-
po diretto sul tallone (positivo se compare dolore riflesso
elettivo in sede di frattura) e la sollecitazione passiva del-
la tibia in procurvato. La terapia di queste fratture ¢ in ge-
nere conservativa con tempi di guarigione tanto piu brevi
quanto piu precoce & la diagnosi. Il periodo di riposo e di
astensione dalla attivita fisica variano anche rispetto al ri-
sultato dell’esame scintigrafico (Zwas et al., 1987). Suc-
cessivamente si passa ad un programma di rieducazione
funzionale sia generale che specifica fino alla ripresa del-
l'attivita agonistica quando i controlli clinici e radiografici
evidenzieranno la guarigione completa. Un trattamento
incongruo di queste fratture per errata o ritardata diagnosi,
o per una ripresa troppo precoce dell’attivita sportiva pos-
sono portare a ritardi di consolidazione o a pseudoartrosi,
complicanze comunque possibili anche dopo una diagnosi
ed una terapia corretta.

B) PERONE

La sede maggiormente interessata € posta a circa 6 cm dal
malleolo esterno anche se si riscontrano fratture da stress
a livello del terzo prossimale di perone. Il perone infatti si
allontana dalla tibia nell'appoggio del piede (in pronazio-
ne) e si avvicina nella fase di spinta (in supinazione).
Questo movimento fisiologico risulta accentuato nel piede
pronato in cui si verifica lo sviluppo di tensioni meccani-
che che hanno come fulcro la corticale esterna a circa 6
cm dal malleolo. A questa situazione si aggiunge l'affati-
camento della muscolatura che, costretta a contrapporsi
allo squilibrio meccanico gia esistente, non riesce a “tam-
ponare” le forze che scaricandosi sulla corticale esterna ne
provocano la frattura. Clinicamente si ha dolore locale
difficilmente distinguibile da alcune tendinopatie dei mu-
scoli peronieri e dei flessori delle dita. Per quanto riguar-
da la diagnosi e la terapia valgono le stesse considerazioni
fatte per la tibia anche se si tratta di lesioni sicuramente a
prognosi pit favorevole (Fig 10a e 10b) .
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Fig. 10a. La scintigrafia ossea evidenzia ipercaptazione al terzo
medio distale del perone.

C) SCAFOIDE TARSALE

La frattura dello scafoide tarsale non é sempre facilmente
diagnosticabile dal momento che il paziente riferisce sin-
tomi vaghi e anche l'esame radiografico standard non ¢
solitamente di aiuto (Kiss et al., 1993; Torg et al., 1982).
Considerata in passato una cendizione patologica piutto-
sto rara, attualmente grazie ai notevoli progressi compiuti
dalle tecniche di radiodiagnostica, la frattura dello scafoi-
de tarsale é risultata piu frequente di quanto si pensasse
soprattutto in atleti quali mezzofondisti, ostacolisti e gio-
catori di basket. In queste categorie durante gli esercizi di
corsa e di salto si verifica lo sviluppo di forze compressi-
ve che schiacciano lo scafoide per azione tra le ossa tarsa-
li distali e prossimali.

Vari sono i fattori che sono stati indicati come responsabi-
li indiretti di questo tipo di lesione. Ripetuti movimenti di
pronazione e di flessione plantare sviluppano forze che si
trasmettono attraverso l'articolazione talo-navicolare in
modo tale da schiacciare la superficie dello scafoide con-
tro la testa convessa del talo. L'area maggiormente sotto-
posta a questa sollecitazione si trova a livello del terzo
medio dell’osso. Studi microangiografici hanno evidenzia-
to che quest’area risulta essere quella meno vascolarizzata
(Torg et al., 1982) e piu frequentemente sede della frattu-
ra. Clinicamente V'atleta lamenta un dolore al mesopiede
in posizione dorsale ¢ a livello dell'articolazione talo-na-
vicolare, dolore che si acuisce durante 'allenamento. La
maggior parte delle fratture riscontrate (Khan et al., 1994)
sono parziali € sono poste sul piano sagittale a livello del
bordo prossimale dello scafoide, vicino all'articolazione
talo-navicolare, che corrisponde ad un area di debolezza
strutturale (Fitch et al., 1989).

L'area piu interessata ¢ anche quella meno vascolarizzata.
Questo spiega la difficoltd che normalmente si incontra
nella terapia di queste fratture e i numerosi casi riscontrati
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Fig. 10b. La TC conferma la presenza di rima di frattura da durata
del perone nella sede piu classica a circa 6 centimetri dal malleolo
peroneale.

di ritardi di consolidazione e pseudoartrosi. Per questo
motivo alcuni Autori raccomandano un intervento chirur-
gico di osteosintesi con vite nei casi acuti, e trapianto os-
seo nei casi cronicizzati (Torg et al., 1982, Orava et al,,
1985; Fitch et al., 1989). Il trattamento delle fratture com-
plete & in genere conservativo con applicazione di un ges-
so e sospensione dal carico come peraltro raccomandato
da Orava (1985) e nel caso di fratture incomplete con ri-
poso e plantari. Il successo del trattamento e i tempi di
guarigione rimangono strettamente correlati alla precocita
della diagnosi (Fig. 8).

D) METATARSI

Sono fra le piu frequenti fratture da stress: si possono ri-
scontrare in atleti di tutti quegli sport che abbiano come
gesto fondamentale la corsa, ma anche nei nuotatori (spin-
te massimali ripetute sulle pareti della piscina) e nei balle-
rini (sollevamento sulle punte e balzi).

Le porzioni piu frequentemente colpite dei metatarsi sono
il collo e la metafisi distale del IT e III metatarso. In parti-
colare il II ¢ il piu colpito. Durante la corsa, attraverso il
secondo metatarso, appena dopo la fase di appoggio, si
esercita tutta la spinta: ripetute sollecitazioni di questo ti-
po possono portare ad un processo di ipertrofia del II me-
tatarso stesso che diventa simile al I per dimensioni, ma
possono anche essere responsabili di fratture da durata.
Clinicamente la frattura da stress dei metatarsi si manife-
sta con i classici sintomi della impotenza funzionale e del
dolore. Questi sintomi si possono presentare in modo re-
pentino durante il gesto atletico, ma anche in modo piu
lento, ingravescente, raggiungendo l'acuzie dopo ore, ma-
gari giorni. '

Esistono fattori predisponenti all'insorgenza di queste le-
sioni Si tratta peraltro di alterazioni strutturali responsabi-
li anche di altre condizioni patologiche del piede e dell'ar-



to inferiore in ragione della alterazione della sequenza
biomeccanica che esse provocano.

Un piede pronato, associato a valgismo del retropiede, ¢
responsabile di un prolungato appoggio delle teste meta-
tarsali con aumento consequenziale della quantita di forza
di carico che esse devono assorbire. Si verifica quindi una
situazione di sovraccarico funzionale. Parimenti un pie-
de cavo costituisce il substrato anatomico per un ineffica-
ce ammortizzamento ed adattamento del piede al suolo
con aumento delle sollecitazioni meccaniche sui metatar-
si.

La conoscenza di questi che possono essere identificati
come fattori intrinseci nella patogenesi delle fratture da
stress & importante anche per agire correttamente in chia-
ve preventiva su quelli che possono essere definiti invece
a buon diritto come fattori estrinseci (terreno di corsa, cal-
zature).

La diagnosi si fonda sui dati anamnestici e sui reperti cli-
nici di dolore ed impotenza funzionale in assenza di even-
ti francamente traumatici, ma soprattutto sui rilievi stru-
mentali: radiografici ed in particolar modo scintigrafici.
La terapia si basa essenzialmente sul riposo, con completa
sospensione della attivita sportiva, ed eventuale immobi-
lizzazione che nel caso di frattura metatarsale puo avveni-
re con bendaggio rigido, semirigido o addirittura con ap-
parecchio gessato per quattro settimane. A questa prima
fase segue una fase di cosiddetto riposo attivo caratteriz-
zato da rieducazione funzionale generale e specifica per il
segmento in questione con l'obiettivo di un ricondiziona-
mento vascolare, necessario per i processi riparativi della
frattura.

Anche il V metatarso puo essere sede di fratture da stress:
le cosiddette "“fratture di Jones”. Sono fratture trasversali
della porzione diafisaria prossimale del V metatarso de-
scritte per la prima volta da Jones nel 1902. Come le altre
fratture da stress riconoscono un meccanismo patogeneti-
co di tipo microtraumatico indiretto ed insorgono princi-
palmente in atleti (Zelko et al. 1979). Radiograficamente
si presentano con una rima di frattura accompagnata da
reazione periostale e da una zona di sclerosi ossea che so-
vente restringe il canale midollare condizionando in que-
sto modo un ritardo di consolidazione (Josefsson et al.
1994). Tale sclerosi puo arrivare talora ad obliterare addi-
rittura il canale configurando in questo modo un quadro
definibile come pseudoartrosi. La ragione di tale fenome-
no risiede verosimilmente nell'azione diastasante sui mon-
coni di frattura esercitata dall'inserzione del peroniero
breve.

La tendenza all'evoluzione pseudoartrosica rende ragione
dell’alta percentuale di problemi terapeutici e dell'interes-
se che queste lesioni rivestono nella pratica clinica (Da-
meron, 1975, Kavanaugh et al., 1978).

[ trattamenti sono i piu diversi e vanno dal bendaggio ela-
stico con concessione precoce del carico (Kavanaugh et
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al. 1978; Zelko et al: 1979) all'immobilizzazione in appa-
recchio gessato ed astensione dal carico per 6-8 settimane
(Torg et al., 1984) fino ad arrivare al trattamento di elet-

trostimolazione con accoppiamento capacitivo ed ad inter-
venti di osteosintesi (DeLee et al., 1987).
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