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Le rigidita articolari: classificazione,
fisiopatologia e cenni di trattamento

A. ATzEl, E. CARITA, L. CuGcoLA

CLASSIFICAZIONE E CAUSE

Per rigidita di un’articolazione si intende una limitazione
dell’arco di movimento passivo della stessa. Tale proble-
ma é stato a lungo studiato ed € estensibile ad ogni com-
parto articolare.

La valutazione della rigidita va effettuata in diversi
steps:

1. Inprimaistanzavaconsideratal’ entitaclinicadellari-
gidita e in che modo essainficiala qualita di vita del
paziente in relazione alle sue necessita funzionali;

2. Vavalutata |’ etiopatogenes dellarigiditain esame;

3. Bisogna, quindi, considerare le varie cause di rigidita
rapportandole con il caso in esame;

4. Infine, s deverilevare la presenza di altri segni o sin-
tomi che contribuiscano a quadro clinico complessivo.

Eziopatogenesi

Larigidita e laconseguente limitazione funzional e ricono-
scono diversi meccanismi etiopatogenetici che prendono
in considerazione lesioni traumatiche, esiti di interventi
chirurgici, I'algodistrofiae I’immobilizzazione: trale con-
dizioni di origine post-traumatica possiamo includere frat-
ture extra- od intra-articolari, lussazioni, lesioni legamen-
tose, lesioni peri-articolari e schiacciamenti; nelle condi-
zioni conseguenti ad interventi chirurgici predominano gli
esiti di osteosintesi, riparazioni legamentose, osteotomie,
artrodesi inter-carpiche, asportazioni di piccole tumefazio-
ni pararticolari benigne (gangli, cisti sinoviali, etc.), sino-
viectomie (Tab. 25-1); I’'immobilizzazione, soprattutto se
prolungata, resta comungue la principale causa di rigidita
articolare, ciononostante puo rendersi indispensabile dopo
un trattamento chirurgico o essere dettata dalla conservati-
vitadi un altro trattamento, ad esempio mediante apparec-
chio gessato.

Cause di rigidita

Lerigiditavengono inoltre classificate, oltre che dal punto
di vista patogenetico, daun punto di vistaanatomico in ex-
tra-, intra-articolari e miste (Tab. 25-2).

Lerigiditaextra-articolari sono dovute a problemi che
ostacolano il movimento agendo dall’ esterno dell’ articola-
Zione e riconoscono come cause piu frequenti:

* i malalineamenti articolari,
* |leaderenze tendinee,

* leretrazioni muscolari,

* leretrazioni cutanee.

Trale prime, lamaggior parte &€ determinata dallavizio-
sa consolidazione di fratture metefisarie; trale seconde, da-
gli editi di ustioni ed altreretrazioni cicatriziali di variaorigi-
ne; leretrazioni muscolari, invece, sono causate dalesioni da
schiacciamento, ferite complesse, pardis periferiche e spa
stiche, sindrome di Volkmann e sindromi compartimentali.

Lerigiditaintra-articolari, invece, sono dovute a mec-
canismi che agiscono dall’ interno dell’ articolazione o che
si instaurano, secondariamente ad un trauma o ad unale-
sione, alivello delle strutture articolari (capsulofibrosi, de-
generazione cartilagine articolare) e ne diminuiscono il
range di movimento; le pitl frequenti cause di rigidita arti-
colari sono:

» leincongruenzetrale superfici articolari,

» la degenerazione cartilaginea che evolve fino alla
completa distruzione,

 leretrazioni capsulo-legamentose,

 lafibros articolare

Trale condizioni di incongruenzatra le superfici arti-
colari troviamo le viziose consolidazioni articolari, le lus-
sazioni e le sub-lussazioni; in queste evenienze, la presen-
za di frammenti dislocati, una riduzione non accurata, la
presenza di un’eccessiva comminuzione, |'incapacita o
I"'impossibilita di eseguire unasintes stabile, I’ associazio-
ne di lesioni legamentose o di lussazioni pud provocare,
oltre che un ulteriore danno all’ apparato articolare (cartila-
gine e capsula), lanecessita di un allungamento del tempo
di immobilizzazione e un conseguente aumento del rischio
di sviluppare unarigidita articolare. Le degenerazioni car-
tilaginee sono dovute ad artrosi primarie e secondarie (co-
melaSLAC e SNAC ches redlizzano alivello del polso),
instabilita articolari e relativi esiti, Artrite Reumatoide e
artriti infettive e le pit rare osteonecrosi articolari, comela
malattia di Kiemboeck o Preiser del polso. In ultimo, leri-
gidita miste o combinate sono dovute a problemi che asso-
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TAB. 25-1. POSSIBILI MECCANISMI ETIOPATOGENETICI
DI RIGIDITA.

Mecc. Post-traumatico Mecc. Post-chirurgico

Osteosintesi
Ricostruzioni di legamenti
Asportazione di gangli articolari
Sinoviectomie
Osteotomie
Artrodesi parziali

(ad es., Intercarpiche del polso)

Fratture

Lussazioni

Lesioni di legamenti
Lesioni di parti molli
Schiacciamento

Immobilizzazione prolungata
Algodistrofia

cino le prime due come leretrazioni cicatriziali post-inter-
vento chirurgico o traumi complessi che determinino im-
portanti perdite di sostanza cutanee associate agravi lesio-
ni tendinee /o ossee alivello articolare.

Sintomatologia associata

E importante ricordare che, pur essendo il deficit di movi-
mento il principale segno obiettivo da indagare, la valuta-
zione di unarigidita vainseritanell’ ambito di un’accurata
indagine della funzionalita complessiva dell’ articolazione
stessa che comprende anche I’ analisi dellaforza, mediante
misurazione dinamometria dellaforza di presa grossolana
(mediante dinamometro di Jamar) o della pinza (mediante
pinchmetro) e la quantificazione su scala analogica (VAYS)
della sintomatologia algica associata. Cosi facendo € pos-
sibile ottenere, in primaistanza, un quadro globale ma al-
lo stesso tempo specifico del paziente in esame e, quindi,
instaurare la strategia terapeutica piu adatta e opportuna.

FISIOPATOLOGIA, DIAGNOSI E POSSIBILITA
DI TRATTAMENTO

Come abbiamo visto precedentemente, le limitazioni della
funzionalita articol are possono dipendere da cause localiz-

Fig. 25-1. Visione intra-articolare del ponte fibroso radio-carpico ri-
scontrato durante artroscopicadel polso.

zatein diversi distretti intra-, extra-articolari o misti. Sele
rigidita sono dovute a cause intra-articolari, le limitazioni
funzionali del movimento passivo dell’ articolazione con-
seguono ad una diminuzione dell’ dlasticita della capsula
articolare o ad aderenze intra-capsul ari.

Lo sviluppo di una rigidita strettamente articolare,
detta anche “artrofibrosi” o “capsulofibrosi”, & un'eve-
nienza frequente che si pud manifestare come esito di
fratture o interventi chirurgici soprattutto in presenzadi
condizioni predisponenti, come ad esempio I’immobiliz-
zazione prolungata.

Conil termine di artrofibrosi si definisce, quindi una
condizione di limitazione di movimento che e caratteriz-
zZata, dal punto di vistaistologico, dallaformazione di un
tessuto fibroso le cui aderenze intra- ed extra-articolari
si espandono progressivamente fino ad inficiare il movi-
mento articolare. Questo processo, infatti, inizia con la
formazione di ponti fibrotici intra-articolari, pit 0 meno
definiti (Fig. 25-1), che si estendono ad occuparetutto lo
spazio intra-articolare fino alla capsula configurando la
tipica condizione di artrofibrosi (Fig. 25-2), in cui lo
spazio intra-articolare € obliterato da materiale fibroti-
co-cicatriziale.

. ______________________________________________________________________________________________________________________________|]
TAB. 25-2. CAUSE DI RIGIDITA.

Extra-articolari Intra-articolari

Miste o combinate

Retrazioni cutanee Lesioni capsulo-legamentose

Aderenze tendinee Fratture intra-articolari

Fratture-lussazioni
Immobilizzazione prolungata

Spasticita
Esiti superficiali di ustioni

Interventi chirurgici

Perdite di sostanza
cutanea/tendinea

Immobilizzazione prolungata post-interventi chirurgici

Patologie inflammatorie croniche (A.R., etc.)

Interventi chirurgici
(artrodesi parziali)
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Fig. 25-2. Artrofibrosi dellaradio-carpica evidenziata durante artro-
scopica del polso.

L’ espansione di tali fimbrie eil coinvolgimento di una
superficie articolare sempre maggiore causano la successi-
vaperditadi elasticita e quindi di movimento.

Fisiopatologia

I meccanismi fisiopatologici alla base di questo processo
disabilitante sono stati oggetto di numeros studi e sono
stati in parte riconosciuti. Si € visto che traumi, interventi
e immobilizzazione provocano la comparsa di aterazioni
istologiche, tanto a livello della capsula, quanto a livello
dellacartilagine articolare.

Unadellediscussioni pit importanti riguardal’immo-
bilizzazione in merito alla quale & nata una dicotomia: la
necessita dell’immobilizzazione per una corretta guarigio-

ne delle fratture o delle ferite chirurgiche, si scontra, infat-
ti, con i suoi ormai certi effetti invalidanti descritti anche
dai membri del gruppo AO? (edema cronico, osteopenia,
rigidita, atrofia muscolare).

Sebbene I artrofibrosi origini primariamente come il
risultato di un’abnormeiperplasiafibrosa, I' eziologiaé ve-
rosimilmente multifattoriale e lamaggior parte dei casi so-
no associati ad un trauma o a chirurgia. Inoltre, malgrado
anche altre condizioni come unacausalgiao infezioni pos-
sano condurre a rigidita articolari, tale disordine sembra
comungue essere dovuto ad una produzione eccessiva ed
idiopatica di tessuto fibroso.

Le modificazioni anatomo-patologiche a carico della
cartilagine articolare e della capsula dovute ale suddette
cause, ma soprattutto al’immobilizzazione, sono state stu-
diate dasvariati autori su diversi modelli animali tracui rat-
ti, cani econigli. In questi studi (elaborati separatamente da
diversi gruppi di ricerca®®, s apprezza che il traumae la
successiva assenza di movimento provocano |’ attivazione
di un complesso processo, descritto in Figura 25-3, media-
to dal condrocita: il diretto rilascio di stromielisinadal con-
drocita, infatti, pud danneggiare lamatrice cartilaginearic-
cadi proteoglicani esponendone quindi le fibre collagene;
a questo punto, le collagenasi presenti per la contempora
neaflogos contribuiscono all’ aggravarsi del danno lisando
il collagene esposto e determinando una complessiva per-
dita di matrice stessa’. Questo processo di natura infiam-
matoria parrebbe, inoltre, giovarsi di un’auto-stimolazione
mediante un meccanismo afeedback positivo.

Anche per quel che riguarda le modificazioni isto-pa-
tologiche a carico della capsula articolare sono stati propo-
sti numerosi lavori.
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Fig. 25-3. Rappresentazione della cascata infiammatoria innescata dal condrocitain seguito al’immobilizzazione. (Da Putnam®).
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Gli effetti del trauma sulla capsula e sui legamenti si
possono dividere in quattro fasi:

— una primafase di infiammazione caratterizzata da un
flusso di cellule infiammatorie ed eritrociti che gra-
dual mente lascia spazio ad un tessuto fibroblastico;

— una seconda fase di proliferazione cellulare e della
matricein cui si formaun tessuto cicatriziale atamen-
te cellulato che colmail gap creatosi per il trauma;

— unaterzae quartafase di rimodellamento e maturazio-
ne associate ad una diminuzione della cellularita e ad
un organizzazione della matrice collagene.

Woo et d hanno studiato questo processo ed hanno di-
modtrato, come descritto in Figura 25-4, le profonde differen-
ze generate dall’immobilita versus il movimento sulla resi-
stenza dei legamenti in presenzaein assenzadi trauma*>.

Akeson et a. hanno dimostrato che dopo un traumain-
sorgono delle alterazioni nella quantita e nel tipo di colla-
gene formato tali per cui il collagene neo-sintetizzato ri-
sulta essere disorganizzato e molto piti debole®”.

Esami istologici di tessuto sinoviae prelevato da gi-
nocchia artrofibrotiche di diversi livelli di rigidita hanno
confermato la presenza di tessuto fibrovascolare maanche
di condrometaplasia®; atri reperti, ma di minor interesse
includono emosiderina, proliferazione sinoviale, fibrinaed
ossificazione encondrale. Il processo di artrofibrosi, che
abbiamo visto essere di natura infiammatoria, pud quindi
condurre a condrometaplasia ed ossificazione dei tessuti
molli circostanti con laformazione di osteofiti'®>X. In que-
sti casi vi sara, oltre ad un’evidenza clinica, un’ evidenza
radiologica di patologia, ma non & sempre facile ricono-
scere precisamente la sede causa di rigidita.

Diagnosi

Di fronte al riscontro obiettivo di una articolazione rigida,
infatti, bisogna innanzitutto, valutare quale o quali artico-
lazioni e quanto sono interessate, poi indagare in anamne-
si lapresenza e latipologiadi traumi o interventi chirurgi-
ci alivello dell’ articolazione interessata, poi, esplorarel’ e-
ventuale condizione dei tessuti molli e la presenzadi cica-
trici, valutare lo stato e la funzionalita muscolare e tendi-
neae, solo aquesto punto, eseguire degli esami strumenta-
li radiografici che renderanno merito delle condizioni del-
le superfici di affrontamento ossee, del trofismo osseo, etc.
Qualora ci fossero ancora dei dubbi sulla diagnosi etiolo-
gica, s pud far ricorso al’artrografia che € uno degli esa-
mi piu utili per accertare la causa reale della rigidita'?22.
L’ esame risultaindicativo di problemi capsulari (capsulite
adesiva) selaquantitadi liquido che penetranel comparti-
mento articolare é estremamente ridotta. In corso di esame
S e visto, peraltro, che, nel caso di positivita della prova,
I"introduzione forzata di liquido produce una distensione
capsulare che migliorail grado di motilita articolare.

Unavoltagiunti ad unadiagnos di certezza, sullaba-
se dell’ entitd della limitazione funzionale, dello stato del-
|’ articolazione e dell’ esigenze del paziente, si decideraper
quale trattamento indirizzarsi.
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Fig. 25-4. Effetto dell’immobilizzazione versus la mobilizzazione
sulla resistenza dei legamenti di ginocchio di coniglio. (Da Woo et
al® modificato).

Possibilita di trattamento

Il trattamento delle rigidita deve essere innanzitutto pre-
ventivo. Di fronte a situazioni a rischio di complicarsi in
unarigidita, |’ attuazione di acune strategie puo, infatti, di-
minuire |’ entita del rischio o della complicanza stessa. E
importante allora:
* Diminuirea minimo il tempo di immobilizzazione
* Ridurre a minimo indispensabile I’ eventuale trauma
chirurgico evitando inutili alargamenti del campo chi-
rurgico o danneggiamenti di parti non interessate dalla
patologia
* Ripristinare accuratamente la normale morfologia ar-
ticolare evitando in particolar modo lapresenzadi sca-
lini intra-articolari
» Prevenire eventuali spiacevoli complicanze come |’ a-
trofiadi Sudek

Dal punto di vista preventivo, &, inoltre, possibile I’ u-
tilizzo di presidi medici efisioterapici. Nel sospetto del ri-
schio dello sviluppo di unarigidita su base cutanea, i pre-
sidi medici puntano soprattutto alla prevenzione degli esi-
ti cicatriziai retraenti mediante I’ utilizzo di prodotti che
rallentino o diminuiscano lareazione infiammatoria fibro-
blastica. | presidi fisioterapici, invece, mirano allapreven-
zione sia del medesimo fenomeno, tramite I’ applicazione
di massaggi cutanei scollanti, sia della rigidita non di di-
pendenza cutanea mediante |’ assistenza nella mobilizza-
Zione precoce.

Per quanto riguarda il trattamento delle rigidita, la pri-
ma parte é di solito svoltadallafisiokinesiterapia soprattut-
to ascopo riabilitativo. Lachirurgia, trova spazio solamen-
te in ambito terapeutico, come seconda scelta, solo dopo
aver accertato il fallimento dellafisiokinesiterapiae si av-
vale di diverse aternative adattabili alle diverse cause; i
trattamenti chirurgici dellerigidita consistono, pertanto, in:

» Plastiche cutanee
» Tendlis
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* Osteotomie extra-articolari
* QOsteotomie articolari

* Artroplastiche

« Sostituzioni protesiche

e Artrolisi chirurgiche

e Artrolisi artroscopiche.

Il miglior accorgimento nei confronti dell’ artrofibros re-
sta la prevenzione che dovrebbe essere attuata contestual-
mente d trattamento dellalesione primitivatentando di ridur-
re il pit possibile il periodo di immobilizzazione post-trau-
matico mediante, oI’ utilizzo di un' efficace copertura anage-
sicaeanti-infiammatoria, o lasceltadi semplici modditapre-
ventive che contribuiscano ad alleviareil dolore qudi I” appli-
cazionedi ghiaccio, lacompressione, I’ levazione ddll’ arto e,
qualorave ne siala necessitd, | aspirazione di eventuai rac-
colte emetiche. Ciononostante, non tutti i traumi consentono
una mobilizzazione precoce €, di conseguenza, la prevenzio-
ne dellerigidita non & sempre facilmente attuabile.

Prima del trattamento bisogna tuttavia tenere in consi-
derazioneche epossibile chelarigiditadell’ articolazioneda
trattare mascheri delle situazioni di danno €/o instabilita ar-
ticolare o capsulo-legamentosa. Talvolta, infatti, accadde
che, dopo un intervento di artrolisi o dopo il recupero del
movimento, s datentizzino problemi che non risultavano
evidenti od evidenziabili in virtu dell’ incapacita di muovere
il polso. | problemi piu frequentemente riscontrabili sono le
lesioni legamentose, ed in particolare le instabilitainter-car-
pichealivello del polso, e quadri di sofferenza cartilaginea.
Tuttavia, queste problematiche, che sono il piu delle volte
prevedibili intuitivamente o anticipabili durante I’indagine
artroscopica, non vanno considerati né come degli insucces-
si, né come delle controindicazioni al trattamento dellerigi-
dita, ma come elementi facenti parte della patologia e su-
scettibili di un trattamento successivo. Nel caso in cui, per
esempio, I’ artrolis ela successivamobilizzazione del polso
portino a reperto di un'instabilita radio-ulnare distale, in
prima istanza va comunque promosso il movimento ed il

massimo recupero dell’ articolarita, poi, in un secondo mo-
mento, va opportunamente trattata |’ instabilita stessa per
evitarne le ovvie conseguenze alungo termine.
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