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osteopatia uremica

comprende I'insieme di

alterazioni osteoartico-
lari che si manifestano in corso di
insufficienza renale cronica, sia du-
rante la terapia conservativa, chein
terapia sostitutiva.

Classificazione
delPosteopatia uremica

Sulla base delle alterazioni qualita-
tive del tessuto osseo, si distinguo-
no i seguenti tipi di osteopatia
(1-3):

1) Osteopatia ad alto turn-over:
corrisponde alla cosiddetta osteite
fibroso-cistica ed € caratterizzata
da un’esaltazione dei processi di
riassorbimento osseo, in assenza di
evidenti difetti di calcificazione, le-
gata ad un’iperproduzione di para-
tormone da parte delle paratiroidi
(iperparatiroidismo secondario).
2) Osteopatia a basso turn-over:
comprendente I’osteomalacia, I’o-
steopatia da alluminio e I’osteopa-
tia adinamica o aplastica, caratte-
rizzate dalla presenza di lesioni di
tipo osteomalacico in assenza o

con scarsissima partecipazione di
alterazioni da iperparatiroidismo.
3) Osteopatia uremica mista. ¢ ca-
ratterizzata dalla contemporanea
presenza di lesioni da iperparati-
roidismo e da osteomalacia, con
possibile prevalenza di un quadro
sull’altro a seconda del particolare
stato metabolico dell’osso in un de-
terminato momento.

Lo studio bioptico delle lesioni os-
see dopo 10 anni di trattamento
dialitico mostra che il 17% dei sog-
getti non presenta alcuna lesione
istologica, il 14% un quadro di i-
perparatiroidismo prevalente, il
56% un quadro misto e il 14% un
quadro di prevalente osteomalacia
4.

4) Osteoartropatia da amiloide: do-
vuta all’accumulo sinoviale ed os-
seo di amiloide costituita da Beta-
2-microglobulina.
L’osteoartropatia da amiloide si
manifesta in soggetti con elevata
anzianita dialitica, in media dopo
8-12 anni di trattamento; ’espe-
rienza di Autori francesi indica che
il 65% dei pazienti dializzati da ol-
tre 10 anni presenta i segni clinici
della deposizione di amiloide (5).
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Patogenesi della
osteodistrofia uremica

Le lesioni osteoarticolari che sono
alla base dei vari quadri di osteopa-
tia riconoscono diversi meccanismi
patogenetici.

I) Iperparatiroidismo secondario:
nell’insufficienza renale anche lieve e
moderata compare una riduzione
del calcio ionizzato che provoca la
stimolazione delle paratiroidi (6-9).
Le cause dell’ipocalcemia sono:

a) la ritenzione di fosfati dovuta
alla riduzione della funzione renale
provoca iperfosforemia per cui au-
menta il prodotto calcio-fosforo
con conseguente precipitazione di
fosfato di calcio e formazione di
calcificazioni ectopiche (il limite
del prodotto di solubilita del fosfa-
to di calcio ¢ 70, oltre il quale si ha
una precipitazione di cristalli, an-
che se € possibile la comparsa di
calcificazioni ectopiche con pro-
dotti inferiori). |

b) L’incremento del calcio com-
plessato (legato non soltanto ai fo-
sfati ma anche ai solfati) a scapito
di quello ionizzato, con calcemia
totale nei limiti della norma.



¢) Una riduzione dell’assorbimen-
to intestinale del calcio, sia per una
carenza dietetica, che per un difetto
di trasporto a livello delle cellule
della mucosa enterica. Questo di-
fettoso trasporto é correlato alla
diminuzione del livello plasmatico
della vitamina D3 o 1,25(0OH),D3,
la quale a sua volta risente (dimi-
nuita sintesi) di una riduzione della
massa renale funzionante e dell’i-
perfosforemia. La riduzione della
vitamina D3 comporta anche una
resistenza scheletrica alla azione i-
percalcemizzante del PTH.

d) E stata recentemente descritta
nell’uremia una riduzione dei recet-
tori paratiroidei per 1'1,25D3 (10,
11); ¢ ipotizzabile che vi sia una
riduzione dei recettori anche a li-
vello dialtri organi come I’intestino
¢ l’osso per cui si avrebbe un qua-
dro di avitaminosi D, anche in pre-
senza di livelli plasmatici normali
di vitamina D3. La somministra-
zione endovenosa di elevate dosi di
calcitriolo ¢ in grado di ridurre la
secrezione di PTH ancora prima di
modificare il calcio ionizzato sieri-
co, mediante un’azione reversibile
e dose dipendente sulla sintesi di
PTH, riducendo inoltre la quantita
disponibile per la secrezione me-
diata dal calcio ionizzato (12).
Oltre all’ipocalcemia vi sono altri
fattori causali quali I'alterazione
del meccanismo di feed back cal-
cio-PTH, la quale ¢ dovuta allo
spostamento del “set point” delle
cellule paratiroidee, per cui la se-
crezione dell’ormone non viene a-
deguatamente soppressa da livelli
di calcemia superiori alla norma. I
vari meccanismi che determinano
Iiperparatiroidismo in corso di u-
remia sono riassunti nella Figura 1.
Nell’iperparatiroidismo si ha un
incrementato turn-over 0sseo con
aumento del numero degli osteo-
clasti e osteoblasti, un esaltato rias-
sorbimento osseo e un’iperprodu-
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Fig. 1 - Meccanismi patogenetici dell’iperparatiroidismo secondario in corso di

uremia.

zione di collagene con conseguente
mielofibrosi e formazione di una
matrice ossea a fibre intrecciate,
piuttosto che lamellare. La deposi-
zione di calcio nella matrice ossea
avviene in modo irregolare e in-
completa. Questo osso “intreccia-
to” da origine a trabecole irregolari
che determinano una maggiore fra-
gilita ossea che predispone alle
fratture (1-3).

I1) Osteopatia da alluminio: V'esi-
stenza di un’osteopatia da allumi-
nio come entita a se stante € molto
controversa in quanto un suo accu-
mulo é stato riscontrato, in quanti-
ta e sedi variabili, in tutte le osteo-
patie menzionate e anche nell’osso
esente da lesioni istologicamente e-
videnti (3).

Per questo motivo alcuni Autori
ritengono che la deposizione di al-
luminio costituisca un epifenome-
no, mentre altri, sulla base di espe-
rienze in vitro, concludono per una
azione diretta o indiretta sulla mi-
neralizzazione. In queste esperien-
ze si € osservata un’azione inibitrice
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dell’alluminio sia sugli osteoblasti
che sulla formazione e crescita dei
cristalli di idrossiapatite (13-16).

I rapporti tra alluminio ¢ PTH so-
no molto intricati, dato che Pallu-
minio esercita un effetto inibitore
diretto sulla secrezione del PTH,
mentre il PTH aumenta il riassorbi-
mento gastrointestinale di allumi-
nio e ne favorisce ’accumulo nel
tessuto osseo, rene, muscolo e cer-
vello (13).

A seconda dello stato funzionale
dell’osso, determinato dal livello e-
matico di PTH, si ha un accumulo
di alluminio lungo i bordi trabeco-
lari inerti e le linee cementanti nel-
I’0sso a normale o alto turn-over e
lungo il fronte di calcificazione nel-
le osteopatie a basso turn-over. Lo
stato di basso turn-over osseo, a
sua volta, pud essere provocato
dall’alluminio attraverso I’inibizio-
ne della secrezione del PTH.

I rapporti tra alluminio e vitamina
D sono altrettanto complessi: sem-
bra che la carenza di questa vitami-
na faciliti la deposizione di allumi-



nio nell’osso e che i recettori per
’1,25(0H),D3 vengano alterati
dall’intossicazione da alluminio;
questo spiegherebbe la mancata ri-
sposta di questa osteopatia alla vi-
tamina D (15,17,18).

E stata anche osservata una com-
partecipazione di altri elementi nel-
la genesi dell’osteopatia uremica in
particolare il ferro e lo stronzio. 1l
primo ¢& stato trovato insieme
all’alluminio sul fronte di calcifica-
zione e sembra favorire o accelera-
re lo sviluppo clinico dell’osteopa-
tia da alluminio; il secondo che ¢
presente nei chelanti a base di allu-
minio e nei sali impiegati come ba-
gni di dialisi, sembra interferisca
direttamente con il processo di mi-
neralizzazione in quanto sostitui-
sce il calcio (19).

Per quanto riguarda il magnesio,
recenti lavori escludono un suo
ruolo rilevante nell’inibizione dei
processi di mineralizzazione (20).
II1) Osteoartropatia da amiloide:
alcune lesioni ossee e soprattutto
articolari non possedevano un
chiaro inquadramento in una con-
dizione di iperparatiroidismo o ac-
cumulo di alluminio, fino a che non
€ stato dimostrato un accumulo si-
noviale ed osseo di amiloide, che si
manifesta con quadri di artropatia
della spalla, carpo, ginocchio ed
anca. Questa amiloide & costituita
da fibrille di B2-microglobulina,
che si producono in seguito a sti-
moli flogogeni dati dall’utilizzo di
materiali non biocompatibili du-
rante il trattamento dialitico (21-
23).

E stata osservata un’associazione
tra livelli di alluminio e di B2-mi-
croglobulina nel tessuto articolare
affetto da amiloidosi; I’alluminio
in virtu delle sue capacita ossidati-
ve dirette o indirette che portano
alla produzione di radicali liberi,

possiede un forte effetto flogogeno
intrarticolare che porterebbe alla

produzione localmente di B2-mi-
croglobulina ed al suo accumulo
(24).

IV) Osteopatia adinamica o aplasti-
ca: € caratterizzata da una riduzio-
ne della superficie osteoide e del
numero degli osteoblasti e osteo-
clasti, con normale mineralizzazio-
ne, ed é dovuta allo scarso o nullo
effetto anabolico sull’osso per
mancata secrezione di PTH, dovu-
ta ad una soppressione farmacolo-
gica eccessiva dell’attivita parati-
roidea oppure ad una paratiroidec-
tomia totale. In questa osteopatia
dato il basso turn-over si ha un
rischio elevato di accumulo di allu-
minio a livello del fronte di calcifi-
cazione (8, 25).

Quadri radiologici

Secondo Malluche le informazioni
ottenute dalla radiologia dello

scheletro sono limitate e spesso in-
gannevoli: i markers radiologici
dell’osteopatia uremica compaio-
no tardivamente le tecniche radio-
logiche puntano piu sull’osso corti-
cale mentre le anomalie precoci so-
no di pertinenza dell’osso spugno-
so; inoltre un confronto tra i reperti
radiologici e I'istologia ossea indi-

~cacheipiu comuni segni radiologi-

ci considerati patognomonici per
uno stato di -iperparatiroidismo
possono essere ritrovati in qualsia-
si tipo istologico di lesione ossea
3).

Altri Autori fanno notare che le
lesioni radiologicamente evidenti
compaiono dopo I'insorgenza delle
lesioni istologiche ma prima del
manifestarsi della sintomatologia
clinica, quindi la diagnosi radiolo-
gica non sara precoce ma ¢ suffi-
cientemente tempestiva per preve-
nire I'instaurarsi di fratture e defor-
mazioni scheletriche (26).

TAB. I- PRINCIPALI ALTERAZIONI RADIOLOGICHE DA
IPERPARATIROIDISMO SECONDARIO

EROSIONI

* riassorbimento subperiostale (all’inizio nella superficie radiale della falange
media 2° e 3° dito)

* riassorbimento endostale ed intracorticale

* erosioni subcondrali delle articolazioni acromio-claveare, sacro iliaca, sinfisi

pubica
* acroosteolisi falangi terminali
NEOSTOSI PERIOSTALE
OSTEOSCLEROSI:

aumento di numero e spessore trabecole della spugnosa ossea: omero, femore,

tibia, vertebre (a maglietta da rugby)

TUMORI BRUNI:
omero, femore, cranio

OSTEOPENIA

CALCIFICAZIONI VASCOLARI E TESSUTI MOLLI
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Iperparatiroidismo
secondario

Nell'ipterparatiroidismo le altera-
zioni radiologiche piu importanti
(Tab. I) sono le seguenti (26-31):
— il riassorbimento intracorticale,
il quale ¢ dovuto alla aumentata
velocita di rimodellamento dei ca-
nali haversiani e si manifesta sotto
forma di strie corticali o “tunnelliz-
zazione”. Questo reperto non si ha
solo nell’iperparatiroidismo ma
anche in altre osteopatie ad alto
turn-over come per esempio il Pa-
get;

— il riassorbimento endostale, da-
to che il PTH stimola I’attivita o-
steoclastica lungo la superficie en-

dostale della corticale e lungo le ) ) o ] .

superfici trabecolari; si osserva un Fig. 2 - Iperparatiroidismo secondario: estesi fenomeni di riassorbimento subperio-
gy . steo a livello delle falangi intermedie dal lato radiale, allargamento del canale

assottigliamento  della  corticale midollare con riassorbimento delle trabecole ossee. Sono presenti a livello delle epifisi

con conseguente allargamento del  gisrali delle prime falangi del secondo e terzo dito di destra aree a carattere litico

canale midollare, con irregolarita  riferibili a tumori bruni. Grossolana calcificazione vascolare a livello della fistola

della superficie endostale e assotti-  artero-venosa.

gliamento delle trabecole a livello

dell’osso spugnoso.

Lo spessore della corticale a livello

medio del 2° metacarpale, secondo

alcuni Autori si correla positiva-

mente con la mineralizzazione del-

lo scheletro in toto, per cui puo

essere considerato la sua espressio-

ne;

— il riassorbimento sottoperiosta-

le che si manifesta come uno sfran-

giamento della superficie esterna

della corticale, che si rende eviden-

te all’inizio dal lato radiale delle

metafisi prossimali delle falangi in-

termedie e poi evolve interessando

anche le falangi distali e prossimali,

le ossa metacarpali, e oltre che dal

lato radiale anche dal lato ulnare;

— la neostosi periostea € un reperto

meno frequente e si caratterizza per

la presenza di osso neoformato in-  Fig. 3 - Particolare della

torno al periostio, inizialmente se-  //8%r@ precedente: sono

. . meglio evidenti i fenome-

parato da una banda di radiotra-  ; erosivi a livello della

sparenza espressione di tessuto fi-  pase della prima falange,

broso; lato radiale.
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Fig. 4 - Iperparatiroidismo secondario: marcati processi erosi-
vi delle falangi intermedie dal lato radiale e delle superfici

articolari interfalangee distali.

— Tl osteosclerosi, caratterizzata
dalla formazione di osso a fibre
intrecciate, particolarmente fre-
quente nel rachide, dato che predi-
lige I'osso trabecolare, interessan-
do l’estremita dei corpi vertebrali
con formazione di strie compatte,
fra le quali si trova una banda di
densita minore.

Le alterazioni piu precoci sono ri-
scontrabili a livello falangeo specie
se ’esame radiografico delle mani
viene eseguito su pellicole ad alta
definizione, a grana finissima, di

Fig. 6 - Iperparati-
roidismo seconda-
rio: sperone calca-
neare plantare e
calcificazione va-
scolare.

Fig. 7 - Iperparati-
roidismo seconda-
rio:  osteosclerosi
dei corpi vertebrali
lombari che deter-
minano un aspetto
a “maglia di rug-
by”.

quelle usate per la mammografia,
effettuando un ingrandimento di-
retto dell’immagine oppure usando
per la lettura una lente di ingrandi-
mento 8X (27-29, 31).

Il riassorbimento intracorticale ed
endostale si manifesta particolar-
mente a livello dei metacarpi e fa-
langi (Figg. 2-95).

Il riassorbimento subperiostale ¢

apprezzabile a livello delle falangi.

della mano, lamina dura alveolare,
margine costale superiore ed infe-
riore, superficie mediale delle ossa
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Fig. 5 - Iperparatiroidismo secondario: riassorbimento osseo
endostale con assottigliamento della corticale e allargamento
del canale midollare.




Fig. 8 - Iperparatiroidismo secondario: rimaneggiamento del-
la struttura ossea della teca cranica che determina un aspetto

“a sale e pepe”.

lunghe; la rarefazione delle ultime
falangi puo essere cosi elevata da
comportare la sua completa scom-
parsa (acrosteolisi) (Figg. 2-5).
Il riassorbimento subcondrale si
osserva a livello delle articolazioni
acromio-claveari, sterno-claveari,
sacro-iliache, disco-vertebrali e
della sinfisi pubica.

Il riassorbimento sottolegamento-
so si evidenzia in corrispondenza
dei trocanteri femorali, della tube-
rosita ischiatica, del trochite ome-
rale, della superficie inferiore del
calcagno.

La neostosi periostale si manifesta
piu di rado, e si puo osservare a
carico delle ossa lunghe, dei meta-
carpi e falangi con immagini a bi-
nario ed al calcagno sotto forma di
uno sperone o spina calcaneare
(Fig. 6).

L’osteosclerosi puo manifestarsi a
carico di diversi distretti scheletrici:
omero, femore, tibia, clavicola,
cranio, pelvi, ma la sede piu carat-
teristica ¢ il rachide dove assume
I’aspetto “a maglietta di rugby”;
questo reperto si riscontra con
maggior frequenza nel sesso fem-

minile e soggetti con eta inferiore a
50 anni (Fig. 7).

A livello del cranio I’aspetto radio-
logico piu comune € a vetro smeri-
gliato o cotonoso della teca, di tipo
pagetico, “a sale e pepe”, dovuto
ad un disomogeneo rimaneggia-
mento con aree di rarefazione asso-
ciate ad aree di addensamento os-
seo; si puo osservare scomparsa
delle suture ¢ mancata differenzia-
zione tra tavolato interno, diploe e
tavolato esterno (Fig. 8).
Nell’iperparatiroidismo seconda-
rio, a differenza del primario, ¢ ra-
ro il riscontro di aree osteolitiche, i
cosiddetti tumori bruni od osteo-
clastomi, i quali si hanno di solito a
livello delle regioni epifisarie e me-
tafisarie delle ossa lunghe, a livello
del mascellare e delle coste (Figg. 2,
3). I tumori bruni in seguito alla
correzione dell’iperparatiroidismo
vanno incontro a calcificazione e
scompaiono radiologicamente; a
parte questa proprieta, radiologi-
camente sono molto difficili da dif-
ferenziare dalle cisti da accumulo
di amiloide.

Puo servire come criterio di diffe-
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Fig. 9 - Iperparatiroidismo secondario: grossolana calcifica-
zione ectopica a livello del gomito.

Fig. 10 - Calcificazione della parete del-
laorta addominale.



renziazione la predilezione per al-
cune sedi come le ossa del carpo, la
spalla, il ginocchio e I’anca per
quanto riguarda I’osteoartropatia
da amiloide, € un aspetto delle cisti
con contorni piu netti e lisci, ben
rotondeggianti e con una certa fre-
quenza, la presenza di un orletto di
osteosclerosi di demarcazione.
L’osteclastoma invece spesso ha
dei contorni policiclici € un aspetto
pluriloculare, a volte con corticale
assottigliata, rigonfiata o addirit-
tura “scoppiata”.

Un altro aspetto importante nell’i-
perparatiroidismo secondario € la
presenza delle calcificazioni ectopi-
che o extrascheletriche, che posso-
no riscontrarsi a livello vascolare,
periarticolare e viscerale.

Le calcificazioni periarticolari si
presentano come formazioni ra-
diopache nei tessuti molli, prefe-
renzialmente ubicati a livello delle
spalle, gomiti, anche, mani e piedi
(Fig. 9).

Le calcificazioni vascolari interes-
sano la tunica media delle arterie,
non provocano una riduzione del
calibro del vaso, ma segnano solo i
suol contorni e sono per lo piu asin-
tomatiche; si osservano a tuttii li-
velli, sia dei grossi vasi come aorta,
iliaca, femorale, tibiale, radiale e
ulnare che dei piccoli vasi a livello
delle mani e piedi (Fig. 10).

Le calcificazioni viscerali si riscon-
trano a livello dei reni, cuore e pol-
moni.

E da tenere presente che dei tre tipi
di calcificazioni ectopiche quelle
vascolari non regrediscono in caso
di correzione dell’iperparatiroidi-
smo.

Osteoai'tropatia da amiloide

La radiologia permette di osserva-
re lesioni cistiche ossee, che sono
multipli, in sede sottocondrale in
prossimita della sinovia articolare,

Fig. 11 - Artropatia amiloidotica: area cistica a livello del trochite omerale destro;
ampliamento dello spazio fra la testa omerale e l'articolazione acromio-claveare,
segno indiretto di deposizione di amiloide nella borsa sottoacromiale.

spesso simmetriche e lentamente e-
volutive, non modificabili dalla te-
rapia con vitamina D e calcio, né
dalla paratiroidectomia. Queste le-
sioni litiche hanno le caratteristi-
che sopra descritte e si manifestano
in pazienti con una maggiore an-
zianita dialitica.

Le sedi pit comuni sono il polso
(estremo distale del radio, ossa del
carpo), la testa dell’omero, ’anca
(testa del femore e acetabolo), gi-
nocchio (patella ed epifisi tibiale) e
clavicola (estremo laterale) (Fig.
11). '

Le artropatie distruttive costitui-
scono l’aspetto piu vistoso della
patologia da Beta2-microglobuli-
na; il quadro ¢ caratterizzato da
una rapida distruzione dei capi ar-
ticolari preceduta da importanti se-
gni radiologici quali ampie lacune
ossee subcondrali. Un esempio di
questa grave artropatia e la spondi-
loartropatia distruttiva che ha sede
per lo piu a livello della colonna
cervicale.
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Puo essere necessario il ricorso alla
TC nei casi piu impegnativi, specie
a livello dell’anca.

Le tumefazioni articolari si presta-
no ad essere studiate con I’ecogra-
fia, soprattutto a livello del ginoc-
chio e spalla, ma anche polso e an-
ca. Frequente € la presenza di cisti
concamerate (cisti di Baker) in co-
municazione con la cavita articola-
re, rivestite da una sinoviale iper-
trofica, talvolta a consistenza semi-
solida (Fig. 12) (22, 23, 30).
Secondo alcuni Autori esistono 2
tipi di cisti poplitee, alcune di sicu-
ra natura amiloidotica che si loca-
lizzano in sede extracorticale o in-
tramuscolare ed altre che sono il
risultato di una sinovite aspecifica
(32).

Osteopatie a basso turn-over

I segni radiografici sono assai me-
no numerosi € significativi di quelli
osservabili nell’iperparatiroidismo
(3, 26). 11 solo segno considerato



patognomonico nell’osteomalacia
sono le strie di Looser-Milkman o
pseudofratture che consistono in
aree di radiotrasparenza con bordi
osteosclerotici, della larghezza me-
dia di 2-3 mm, a decorso rettili-
neo o serpiginoso perpendicolare
all’asse meccanico dell’osso, inte-
ressandolo a tutto spessore o in
parte. Queste strie sono spesso sim-
metriche e localizzate prevalente-
mente nei margini ascellari delle
scapole, nelle coste, nei rami pubi-
ci, nelle branche ischiatiche, nelle
clavicole, nei margini interni dell’e-
stremita prossimale del femore e
nel margine posteriore delle estre-
mita dell’ulna. Una delle caratteri-
stiche fondamentali delle pseudo-
fratture di Looser-Milkman ¢ la
mancanza del callo osseo. Ardua ¢
la diagnosi differenziale con le frat-
ture da sforzo frequenti nel pazien-
te uremico a livello delle coste e
metatarsi.

La diffusa trasparenza dovuta alla
riduzione del tono calcico, che si
rende evidente all’esame radiologi-
co solo quando la perdita del conte-

nuto minerale ¢ di circa il 30%, si
riscontra in maniera similare nel-
I'osteomalacia e nell’osteoporosi,
rendendole indistinguibili dal pun-
to di vista radiologico, per cui sa-
rebbe preferibile parlare di osteo-
penia in senso lato.

A parte la decalcificazione diffusa
ci sono dei segni caratteristici, ma
non esclusivi, dell’osteomalacia:
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Fig. 12 - Artropatia amiloidotica: eco-
grafia del cavo popliteo in paziente in
trattamento dialitico da oltre dieci anni.
Formazione cistica in comunicazione
con la cavita articolare, con formazioni
ecogene al suo interno.

Fig. 13 - Deformazione del bacino a
“cuore da carta da gioco” con diffusa
osteopenia; vistose calcificazioni vasco-
lari.

scomparsa della normale trama os-
sea presentando ’0sso una opacita
quasi omogenea specie a livello del
rachide e bacino, deformazione
delle vertebre a lente biconcava
(vertebra a spina di pesce) a livello
del tratto toracico inferiore e lom-
bare superiore, torace “a campa-
na”, bacino “a cuore da carta da
gioco” per la protrusione degli ace-



TAB. II - PRINCIPALI ALTERAZIONI RADIOLOGICHE
DELL’OSTEODISTROFIA RENALE

LESIONI INIZIALI

* Falangi: irregolarita dei margini
acroosteolisi

riassorbimento endostale ed intracorticale

neostosi periostale

OSTEITE FIBROSA
(da iperPTH)

* riassorbimento subperiostale superficie radiale falange media 2° ¢ 3° dito
* erosioni subcondrali, articolazioni acromio-claveare, sacro-iliaca, sinfisi pubica

OSTEOSCLEROSI
(da iperPTH)

* aumento di numero ¢ spessore trabecole della spugnosa ossea: omero, femore,

tibia, vertebre (a maglietta da rugby)

OSTEOMALACIA ed OSTEOPOROSI
(da ipovit. D e da iperAl)

* strie di Looser o pseudofratture
* diffusa trasparenza delle ossa

taboli all’interno del piccolo baci-
no e 'inflessione dei colli femorali
fessurati che pud condizionare una
coxa vara (Fig. 13).

In seguito alla fragilita e contem-
poranea elasticita dell’osso osteo-
malacico si hanno deformazioni
ossee tipo I'incurvamento delle os-
‘'sa lunghe, mentre € piu rara la de-
formazione a cuneo ed il crollo ver-
tebrale che invece ¢ caratteristica
dell’osteoporosi.

Conclusioni

Tutti questi reperti radiologici,
riassunti nella Tabella 1I, isolata-
mente non consentono una diagno-
si accurata di osteopatia, ma devo-
no essere valutati insieme ai dati
anamnestici, clinici, bioumorali e,
quando possibile, alla biopsia os-
sea, che € 'unico esame che permet-
te una diagnosi sicura di osteopatia
a basso turn-over. L’iperparatiroi-
dismo secondario, invece, puo trar-
re utili informazioni anche dalla

radiologia convenzionale, sia nella
diagnosi sia nel monitoraggio nel
tempo o per verificare gli effetti
delle terapie instaurate.

I segmenti ossei che offrono piu
notizie sono le mani, le quali do-
vrebbero essere studiate semestral-
mente secondo alcuni Autori, o al-
meno annualmente. Altri segmenti
scheletrici che dovrebbero essere
studiati periodicamente (per esem-
pio ogni 2 anni) sono: rachide, ba-
cino, cranio, clavicola, e spalla; in
casi selezionati coste, ginocchio e
piedi. ,

Lo studio radiologico dello schele-
tro data la sua non invasivita e la
sua facile esecuzione, pur non for-
nendo informazioni molto precoci
e univoche, ¢ una metodica ripeti-
bile che permette di seguire nel tem-
po’evoluzione dell’osteopatia ure-
mica.
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