
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSITÀ POLITECNICA DELLE MARCHE 

FACOLTÀ DI MEDICINA E CHIRURGIA 
_______________________________________ 

 

Corso di Laurea in FISIOTERAPIA 

HIP PAIN: EZIOLOGIA, VALUTAZIONE E 
TRATTAMENTO CON ESERCIZIO TERAPEUTICO 

 

Relatore: Dott.ssa 

GIOVANNA CENSI 

Tesi di Laurea di: 

DIEGO FABIANI 

A.A. 2019/2020 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 



 
 

Indice 

Introduzione…………………………..........…………………………………………….1 

1. Anatomia………………………………….…………………………………………..2 

1.1 Osteologia………………………………………………………………………...2 

1.2 Artrologia…………………………………………………………………………4 

2. Biomeccanica…………………………….……………………………………………8 

2.1 Osteocinematica…………………………………………………………………..8 

2.1.1 Osteocinematica femorale-pelvica…………………………………………8 

2.1.2 Osteocinematica pelvico-femorale………………………………………...9 

2.2 Artrocinematica………………………………………………………………….10 

3. Patologie…………………………………………………………………………….11 

3.1 Osteoartrosi……………………………………………………………………...11 

3.1.1 Descrizione della patologia e del patomeccanismo………………………..11 

3.1.2 Epidemiologia……………………………………………………………..12 

3.1.3 Eziologia…………………………………………………………………..13 

3.1.4 Sintomatologia…………………………………………………………….14 

3.1.5 Classificazione…………………………………………………………….15 

3.1.6 Evoluzione clinica e prognosi……………………………………………..16 

3.2 Impingement femoroacetabolare………………………………………………..16 

3.2.1 Descrizione della patologia………………………………………………..16 

3.2.2 Epidemiologia……………………………………………………………..18 

3.2.3 Eziologia…………………………………………………………………..18 

3.2.4 Sintomatologia…………………………………………………………….19 

3.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere……………………………………….20 

3.3.1 Descrizione della patologia………………………………………………..20 

3.3.2 Epidemiologia……………………………………………………………..20 

3.3.3 Eziologia…………………………………………………………………..21 

3.3.4 Sintomatologia…………………………………………………………….24 



 
 

4. Valutazione/Esame…………………………………………………………………25 

4.1 Anamnesi………………………………………………………………………..25 

4.2 Esame fisico……………………………………………………………………..25 

4.3 Classificazione delle patologie………………………………………………….29 

4.3.1 Osteoartrosi………………………………………………………………..29 

4.3.2 Impingement femoroacetabolare…………………………………………..30 

4.3.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere………………………………….31 

4.4 Imaging………………………………………………………………………….32 

4.4.1 Osteoartrosi………………………………………………………………..32 

4.4.2 Impingement femoroacetabolare…………………………………………..33 

4.4.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere………………………………….34 

5. Esercizio terapeutico……………………………………………………………….35 

5.1 Osteoartrosi……………………………………………………………………...35 

5.2 Impingement femoroacetabolare………………………………………………..38 

5.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere……………………………………….40 

6. Educazione………………………………………………………………………….42 

6.1 Osteoartrosi……………………………………………………………………...42 

6.2 Impingement femoroacetabolare………………………………………………..42 

6.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere……………………………………….43 

7. Misure di outcome………………………………………………………………….44 

7.1 Osteoartrosi……………………………………………………………………...44 

7.2 Impingement femoroacetabolare……………………………………………..…44 

7.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere……………………………………….45 

Conclusioni…………………………………………………………………………….46 

Bibliografia…………………………………………………………………………….48



 

1 
 

Introduzione 

Il dolore d’anca (hip pain in inglese) artrosico e non artrosico risulta essere estremamente 

comune nella popolazione generale, comprendendo, in base alla patologia causa dello 

sviluppo della sintomatologia, popolazioni molto differenti fra loro, sia in termini di età 

che di stili di vita. La comprensione dell’eziologia del dolore in molti casi è estremamente 

complessa a causa delle numerose patologie che possono sovrapporsi nella generazione 

del sintomo. Inoltre, molto spesso il disturbo risulta invalidante e limitante il soggetto 

nelle sue attività quotidiane e nella partecipazione sociale.  

L’obbiettivo di questo elaborato, che è parte di un progetto più ampio sviluppato in 

collaborazione con un altro collega, è di sviluppare una sintesi delle informazioni presenti 

in letteratura riguardo questo argomento, dalla conoscenza delle patologie alla 

valutazione clinica, fino al trattamento raccomandato. 

Nello specifico verranno affrontate in modo maggiormente approfondito l’osteoartrosi, 

l’impingement femoroacetabolare (FAI) e la sindrome dolorosa del grande trocantere 

(GTPS). Per ognuna di esse saranno trattate la valutazione clinica, i criteri di diagnosi per 

la patologia, il trattamento attraverso esercizio terapeutico e educazione e le misure di 

outcome consigliate, riportando le evidenze presenti in letteratura al fine di sviluppare un 

trattato quanto più aggiornato in termini di efficacia e validità. 
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CAPITOLO 1: Anatomia [1][2] 

L’articolazione dell’anca (o coxofemorale) unisce l’arto inferiore alla pelvi ossea. È 

un’enartrosi e dispone quindi di tre gradi di libertà. L’arto inferiore ha il compito di 

trasferire al suolo il carico del tronco e di trasferire al tronco la reazione del terreno in 

modo da consentire la stazione eretta e gli spostamenti. Per questo le caratteristiche 

necessarie e ritrovabili nell’articolazione sono sicurezza, solidità e stabilità. 

Un vasto insieme di tessuti connettivi e muscoli assicurano l’articolazione, mentre spessa 

cartilagine articolare, tessuto osseo spugnoso e attività muscolare aiutano a smorzare le 

intense forze a cui l’anca è sottoposta quotidianamente, andando ad evitare o limitare 

quanto possibile il deterioramento della struttura. 

 

1.1 Osteologia 

La pelvi è un anello osteolegamentoso completo suddivisibile in due parti simmetriche 

(innominati) composte da tre ossa ciascuna: l’ileo, l’ischio ed il pube. La pelvi è un punto 

di congiunzione tra lo scheletro assile e gli arti inferiori, permettendo così la trasmissione 

del peso alle gambe durante la stazione eretta e la deambulazione. Inoltre, essa è un punto 

di inserzione per numerosi muscoli del tronco e dell’arto inferiore.  

L’ileo presenta come tratti caratteristici le linee glutee (posteriore, anteriore e inferiore) 

che aiutano a identificare i punti di inserzione dei muscoli glutei. Altre parti riconoscibili 

sono le spine iliache (anteriore superiore, anteriore inferiore, posteriore superiore e 

posteriore inferiore) e la cresta iliaca, margine superiore dell’osso che collega le due spine 

superiori. La fossa iliaca, nella faccia interna dell’ileo, ospita il muscolo iliaco. La 

superficie auricolare, collocata posteriormente, si articola con l’osso sacro a formare 

l’articolazione sacroiliaca. La tuberosità iliaca è una prominenza ossea sulla quale si 

inseriscono i legamenti sacroiliaci.  

Il pube forma la parte inferiore dell’innominato. Risulta suddividibile in due parti, 

chiamate rami, che trovano poi un punto di congiunzione medialmente nel corpo del pube. 

Il ramo pubico anteriore nasce dalla giunzione ileopubica per proiettarsi medialmente fino 

al corpo. Ospite le inserzioni del retto dell’addome, del muscolo pettineo e del legamento 

inguinale. Il ramo pubico inferiore si estende dal corpo del pube posteriormente fino alla 

giunzione con l’ischio. Le due ossa pubiche formano medialmente un’articolazione 

relativamente immobile chiamata sinfisi pubica.   
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L’ischio è caratterizzato da grande incisura ischiatica, spina ischiatica, piccola incisura 

ischiatica e tuberosità ischiatica. Quest’ultima risulta importante in quanto è il punto di 

inserzione prossimale per numerosi muscoli, in particolare per quelli della loggia 

posteriore della coscia e per il grande adduttore. Infine, il ramo ischiatico si estende 

anteriormente dalla tuberosità ischiatica fino ad arrivare alla giunzione con il pube.  

Il femore è l’osso più lungo del corpo umano. Alla sua estremità prossimale, la testa del 

femore si proietta medialmente e anteriormente per articolarsi con l’acetabolo. Il collo 

del femore connette la testa alla diafisi. Il collo del femore connette la testa alla diafisi. Il 

collo serve per dislocare l’epifisi prossimale del femore lateralmente lontano 

dell’articolazione, riducendo così la probabilità di un impatto osseo contro la pelvi. 

Distalmente al collo, la diafisi del femore decorre leggermente in senso mediale, 

posizionando efficacemente le ginocchia e i piedi più vicino al piano di simmetria del 

corpo. La diafisi del femore mostra una leggerà convessità anteriore. Anteriormente la 

linea intertrocanterica segna l’inserzione distale dei legamenti capsulari. Il grande 

trocantere si estende lateralmente e posteriormente dalla giunzione del collo del femore e 

della diafisi. Questa struttura prominente e facilmente palpabile serve come inserzione 

distale per diversi muscoli. Sulla superficie mediale del grande trocantere si trova una 

piccola fossa detta fossa trocanterica. Posteriormente, il collo femorale si unisce alla 

diafisi a livello della rialzata cresta intertrocanterica. Il piccolo trocantere si proietta 

dall’estremità inferiore della cresta in direzione postero-mediale. Il piccolo trocantere è il 

punto di inserzione distale del muscolo ileopsoas. Il terzo medio del lato posteriore della 

diafisi femorale è chiaramente segnato da una cresta verticale chiamata linea aspra. 

Questa linea rialzata serve come inserzione per una parte del gruppo del muscolo 

quadricipite, per molti muscoli adduttori e per la fascia intermuscolare della coscia. 

Prossimalmente la linea aspra si divide nella linea pettinea medialmente e nella tuberosità 

glutea lateralmente. All’estremità distale del femore, la linea aspra si divide nelle linee 

sopracondiloidee laterale e mediale. Il tubercolo dei muscoli adduttori è localizzato 

all’estremità distale della linea sovracondilare mediale. La forma e la conformazione 

prossimale del femore in via di sviluppo sono determinate da svariati fattori. Traumi o 

altri fattori possono influenzare la forma della porzione prossimale del femore. La forma 

e la configurazione della porzione prossimale del femore hanno importanti implicazioni 

sulla congruenza e sulla stabilità dell’articolazione, così come la tensione applicata alle 
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strutture dell’articolazione. L’angolo di inclinazione della porzione prossimale del femore 

descrive un angolo sul piano frontale compreso tra il collo del femore e il lato mediale 

della diafisi femorale. Durante lo sviluppo l’angolo passa da valori sensibilmente più alti 

fino a stabilizzarsi gradualmente verso una normalità che si attesta sui 125 gradi grazie 

all’azione di attività muscolare e carico applicato a livello del collo del femore. Una 

variazione nel normale angolo di inclinazione è detta coxa vara o valga, in base al loro 

angolo di inclinazione rispettivamente inferiore o superiore. Angoli anormali alterano la 

biomeccanica e possono condurre a condizioni patologiche. La torsione del femore 

descrive la torsione relativa tra le diafisi dell’osso e il collo. Tipicamente il collo del 

femore si proietta diversi gradi anteriormente rispetto a un asse medio-laterale attraverso 

i condili femorali. Un angolo normale oscilla da 8 a 20 gradi di antiversione, garantendo 

così un allineamento ottimale e la congruenza articolare. Un’eccessiva antiversione o una 

retroversione femorale possono aumentare le probabilità di problematiche 

all’articolazione coxofemorale come lussazione, incongruenza articolare, usura della 

cartilagine e del labbro acetabolare, fino ad osteoartrite dell’anca. 

 

1.2 Artrologia 

L’articolazione coxofemorale si forma tra l’acetabolo e la testa del femore, con l’aggiunta 

di una struttura fibrocartilaginea fondamentale chiamata labbro dell’acetabolo. Inoltre, 

capsula articolare e legamenti vanno ad avvolgere e stabilizzare l’articolazione. 

L’acetabolo è una cavità profonda, emisferica e con una tipica conformazione a coppa 

che accoglie la testa del femore, andando a costituire la cavità dell’anca. Tutte e tre le 

ossa della pelvi contribuiscono alla formazione dell’acetabolo, con ileo e ischio che 

compongono il 75% ed il pube approssimativamente il restante 25%. Il margine della 

cavità forma un cerchio incompleto, lasciando un’apertura inferiore che si estende per 

circa 60-70 gradi, chiamata incisura acetabolare. La superficie articolare, che prende 

normalmente contatto con la testa del femore, è definita superficie lunata, per la sua 

caratteristica morfologia a mezza luna o ferro di cavallo. È ricoperta da cartilagine 

articolare, che si ispessisce nella regione antero-superiore della volta, ovvero la zona dove 

durante la deambulazione si esercita la massima forza articolare. In profondità rispetto al 

piano dell’acetabolo, si localizza la fossa acetabolare, una depressione non normalmente 

in contatto con la testa del femore e di conseguenza sprovvista di cartilagine. Questa 
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fornisce spazio per il legamento della testa del femore, tessuto adiposo, membrana 

sinoviale e vasi sanguigni. Nella posizione anatomica l’acetabolo sporge lateralmente 

rispetto alla pelvi con una leggera inclinazione inferiore e anteriore. Le condizioni 

congenite o di sviluppo possono generare un acetabolo di forma anomale e quindi una 

predisposizione a condizioni patologiche, dolore, degenerazione. Le misurazioni 

utilizzate sono tipicamente l’angolo CE di Wiberg, che indica la copertura della testa del 

femore da parte dell’acetabolo, e l’angolo di antiversione acetabolare, ovvero 

l’orientamento generalmente anteriore dell’acetabolo rispetto alla pelvi. Una copertura 

scarsa dà luogo a facile dislocazione, una copertura troppo elevata può dare problemi di 

impingement. Un’antiversione eccessiva dà luogo a predisposizione verso sublussazione 

o lussazione anteriore con problemi di instabilità, mentre una retroversione porta ad uno 

stress anormale dell’interfaccia dell’articolazione. Durante la deambulazione le forze 

dell’anca variano dal 13% della fase di oscillazione al 300% del peso corporeo nella fase 

di appoggio. Nel momento di massimo carico, la superficie lunata si deforma e l’incisura 

acetabolare si amplia leggermente, incrementando l’area di contatto e riducendo così il 

picco di pressione. Questo meccanismo di attenuazione naturale rappresenta una strategia 

per mantenere lo stress sull’osso subcondrale entro livelli tollerabili fisiologicamente. 

Il labbro dell’acetabolo è un anello fibrocartilagineo robusto, ma flessibile, pressoché 

triangolare in sezione trasversale, che circonda la maggior parte del margine esterno 

dell’acetabolo. Il legamento trasverso dell’acetabolo passa a ponte sull’incisura 

acetabolare andando a completare la circonferenza dell’anello sopracitato. La base del 

labbro si inserisce lungo le superfici interne ed esterne del margine acetabolare, andando 

a fondersi internamente in modo graduale con la cartilagine articolare e creando una 

regione di incontro definita clinicamente giunzione labbro-condrale. Il labbro 

dell’acetabolo fornisce una notevole stabilità meccanica, con un maggiore controllo della 

testa del femore grazie ad un ampliamento della presa acetabolare. Il labbro permette di 

ottenere una tenuta meccanica maggiore grazie al mantenimento di una pressione intra-

articolare negativa, mentre mantiene fluida l’articolazione prevenendo la fuoriuscita di 

liquido sinoviale, utile a ridurre attrito e dissipare stress da contatto. Il labbro risulta essere 

scarsamente vascolarizzato, presentando quindi una scarsa capacità di guarire 

spontaneamente, ma adeguatamente innervato, essendo quindi in grado di produrre 
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feedback propriocettivi o sensazioni dolorifiche. Il labbro si trova spesso coinvolto nelle 

patologie di anca.  

La testa del femore forma circa due terzi di una sfera quasi perfetta, che va ad articolarsi 

con l’acetabolo. L’intera superficie è ricoperta da cartilagine articolare, ad eccezione di 

una fossa, situata posteriormente al centro della testa, chiamata fovea. Anteriormente a 

quest’ultima si registra invece un’ampia zona di maggiore spessore della cartilagine (circa 

3,5 cm). Il ligamentum teres, conosciuto anche come legamento della testa del femore o 

legamento rotondo, è un tessuto connettivo tubulare rivestito da sinovia che decorre tra il 

legamento trasverso dell’acetabolo e la fovea della testa del femore. Esso serve come un 

condotto protettivo per il passaggio della piccola arteria acetabolare, importante 

nell’irrorazione della testa del femore nei neonati, meno negli adulti. Il ligamentum teres 

presenta inoltre una possibile componente di stabilizzazione nei confronti 

dell’articolazione coxofemorale, ancora non ben definita, ma sicuramente 

considerevolmente minore rispetto a quella generata da legamenti capsulari e muscoli 

circostanti. 

La membrana sinoviale riveste la superficie interna della capsula articolare dell’anca. Tre 

legamenti intrinseci, detti legamenti capsulari, vanno a produrre degli ispessimenti della 

capsula articolare. Essi sono il legamento ileofemorale, pubofemorale ed ischiofemorale. 

Seguono un decorso a spirale che li porta a ruotare attorno al collo del femore. 

Anteriormente il collo del femore è completamente rivestito dalla capsula articolare, 

mentre posteriormente il terzo distale del collo del femore rimane scoperto. L’estensione, 

abbinata a una leggera rotazione interna ed abduzione, è l’unica posizione che accentua 

simultaneamente l’andamento spiraliforme dei legamenti e quindi incrementa la loro 

tensione, favorendo l’inserimento della testa del femore nell’acetabolo e dunque la 

stabilità dell’articolazione dell’anca. Questa posizione è definita close-packed position.  

Nella flessione si riduce la spiralizzazione dei legamenti, che vengono quindi detesi.  

Il legamento ileofemorale, situato anteriormente, è costituito da una parte trasversa e una 

parte discendente che gli conferiscono una forma ad “Y”. Nell’anca si inserisce sulla 

spina iliaca anteriore inferiore e sul ciglio dell’acetabolo, mentre sul femore i vari 

fascicoli di fibre si inseriscono lungo la linea intertrocanterica. Legamento più forte e 

rigido dell’anca e dell’intero corpo, con capacità di resistenza alla trazione fino a 350 kg.  
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Il legamento ileofemorale impedisce l’iperestensione e la rotazione esterna estrema 

dell’articolazione. In posizione eretta, l’anca, che si trova completamente estesa, preme 

con la testa del femore sul legamento e sul muscolo ileopsoas. La tensione passiva 

sviluppata da queste strutture permette di formare un’importante forza stabilizzante che 

resiste all’ulteriore estensione dell’anca. 

Il legamento pubofemorale situato anteriormente ed inferiormente, parzialmente coperto 

dall’ileofemorale, si estende dalla parte pubica del ciglio dell’acetabolo e del ramo 

superiore del pube alla linea intertrocanterica. Si tende durante l’estensione, l’abduzione 

e, in parte minore, nella rotazione esterna. 

Il legamento ischiofemorale, situato posteriormente, origina dalla parte ischiatica del 

ciglio dell’acetabolo e si inserisce con andamento a spirale nella parte alta della fossa 

trocanterica del femore. È il più debole dei tre, limita la rotazione interna. Le fibre più 

profonde dalla capsula articolare girano attorno al collo del femore costituendo la zona 

orbicolare che contribuisce a fissarlo sull’acetabolo. 

Inoltre, a creare una maggiore stabilità, la capsula anteriore riceve le inserzioni di tre 

muscoli (ileocapsulare, piccolo gluteo, capo riflesso del retto femorale). Dove distalmente 

la capsula articolare aderisce al femore, la membrana sinoviale si riflette verso l’alto 

lungo il collo del femore fino a raggiungere il margine della testa del femore. Intorno al 

collo si vanno a formare delle pieghe sinoviali (i retinacoli) che contengono le arterie 

retinacolari che si occupano dell’irrorazione del collo e della testa del femore. 
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CAPITOLO 2: Biomeccanica [1] 

2.1 Osteocinematica  

L’osteocinematica dell’anca è descrivibile secondo due aspetti: l’osteocinematica 

femorale-pelvica, che descrive la rotazione del femore rispetto alla pelvi relativamente 

fissa, e l’osteocinematica pelvico-femorale, che discute il movimento della pelvi rispetto 

al femore che rimane fisso. Essendo un’enartrosi, l’articolazione coxofemorale è in grado 

di produrre movimenti su tre piani, descrivibili come flessione ed estensione sul piano 

sagittale, abduzione e adduzione sul piano frontale e rotazione interna e rotazione esterna 

sul piano orizzontale.  

Una limitazione di movimento rispetto alla massima ampiezza consentita può essere un 

indicatore precoce di malattia o trauma, sia all’anca, sia ad altre regioni corporee.  

 

2.1.1 Osteocinematica femorale-pelvica 

Sul piano sagittale la flessione dell’anca, con ginocchio flesso, si attesta in media sui 120 

gradi. Le fibre dei legamenti coxofemorali primari tendono a rilassarsi in questa 

posizione, mentre i muscoli estensori dell’anca e la parte profonda della capsula si 

tendono gradualmente. Il movimento è composto principalmente dalla reale flessione del 

femore sulla pelvi, ma nei gradi estremi la pelvi accompagna essa stessa il movimento 

con una modesta inclinazione posteriore del bacino e una corrispondente flessione del 

tratto lombare. A ginocchio completamente esteso il movimento non va oltre i 70-80 gradi 

a causa della maggiore tensione generata dai muscoli della loggia posteriore della coscia. 

Piccole differenze soggettive possono essere presenti in base al grado di flessibilità 

muscolare. Il movimento di estensione si estende per circa 20 gradi, creando tensione nei 

legamenti capsulari e nei muscoli flessori dell’anca. A ginocchio esteso, la maggiore 

tensione derivante dal muscolo retto del femore, non permette al movimento di andare 

oltre la posizione neutra. Sul piano frontale, l’anca si abduce in media di circa 40-45 gradi 

e si adduce di 25 gradi oltre la posizione neutra. Rispettivamente, muscoli adduttori e 

muscoli abduttori limitano il movimento generando tensione. Sul piano orizzontale la 

rotazione risulta particolarmente variabile. In generale, il movimento di rotazione interna 

si estende per 35 gradi, mentre la rotazione esterna arriva ai 45 gradi. I gruppi muscolari 

autori dei movimenti limitano il movimento opposto e viceversa. 
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2.1.2 Osteocinematica pelvico-femorale 

L’estremità caudale dello scheletro assile risulta saldamente legata alla pelvi attraverso le 

articolazioni sacroiliache. Questo porta ad una stretta correlazione fra i movimenti della 

pelvi sul femore e la configurazione del tratto lombare del rachide. Questa relazione 

cinematica è chiamata ritmo lombo-pelvico. Esso può presentarsi come omolaterale, 

ovvero quando il bacino e la colonna lombare seguono la stessa direzione del movimento 

andando ad aumentare il più possibile il movimento del tronco sugli arti inferiori, o come 

contro direzione, ovvero quando bacino e colonna lombare si muovono in direzioni 

opposte andando a generare una dissociazione fra il movimento del bacino e quello della 

parte superiore del tronco. In questo ultimo caso è importante considerare i limiti naturali 

della colonna lombare che vanno inevitabilmente a ripercuotersi sulla possibile ampiezza 

di questo movimento. Sul piano sagittale, il bacino può svolgere un movimento di 

inclinazione in senso anteriore o posteriore. Esso è chiamato comunemente “tilt” e la 

direzione è basata su quella assunta dalla cresta iliaca mentre si muove attorno a un asse 

medio laterale passante per entrambe le teste del femore. La flessione o inclinazione 

anteriore presenta un’estensione massima di 30 gradi. L’aumento della lordosi lombare 

che avviene in questo movimento permette un tilt anteriore del bacino senza che il tronco 

debba seguire il movimento. La tensione generata dai muscoli della loggia posteriore 

della coscia può limitare moderatamente questo movimento, principalmente in caso di 

stazione eretta. L’estensione o inclinazione posteriore risulta maggiormente limitata, 

fermandosi ad un movimento di 10-20 gradi. Il tratto lombare in questo caso viene flesso, 

diminuendo la lordosi. I muscoli ileo femorale e retto del femore possono limitare 

minimamente l’ampiezza del movimento. Sul piano frontale, il movimento di rotazione 

viene descritto unicamente in relazione ad un appoggio monopodalico con un ritmo 

lombo-pelvico contro-direzionale. L’articolazione portante viene indicata comunemente 

come anca di supporto. L’abduzione dell’anca di supporto avviene con il sollevamento 

della cresta iliaca nel lato dell’anca non di supporto. Il movimento è limitato a circa trenta 

gradi. Ammettendo una parte superiore del tronco bloccata, il tratto lombare si muove in 

direzione opposta andando a formare una convessità nel lato di supporto. Una marcata 

contrattura o retrazione dei muscoli adduttori dell’anca limita il movimento. L’adduzione 

dell’anca di supporto avviene con l’abbassamento della cresta iliaca nel lato dell’anca di 

non supporto. Il tratto lombare assume una posizione di concavità nel lato di supporto. I 
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muscoli abduttori dell’anca possono entrare in tensione e limitare minimamente il 

movimento. Sul piano orizzontale è possibile avere il movimento di rotazione pelvico 

femorale, descritta unicamente in relazione ad una posizione di appoggio monopodalico. 

L’articolazione portante viene comunemente descritta come anca di supporto. La 

rotazione interna avviene quando la cresta iliaca del lato di non supporto ruota 

anteriormente rispetto al piano orizzontale, mentre nella rotazione esterna la cresta iliaca 

ruota posteriormente. Con un tratto sovralombare fisso, la colonna lombare deve ruotare 

in direzione opposta al movimento dell’anca. A causa della ridotta rotazione consentita 

al tratto lombare, risulta maggiormente funzionale per esprimere il massimo movimento 

di rotazione sul piano orizzontale, utilizzare un ritmo lombo-pelvico omolaterale. 

 

 

2.2 Artrocinematica 

L’artrocinematica dell’anca si basa sui tradizionali principi di una superficie concava 

rispetto a una convessa e viceversa. Durante il movimento dell’anca, la testa del femore 

rimane generalmente all’interno dell’acetabolo, limitata in eventuali possibili traslazioni 

dalla profondità e dalle pareti della concavità ossea con cui si articola. Supponendo che 

il movimento inizi nella posizione anatomica, l’abduzione e l’adduzione avvengono 

lungo il diametro longitudinale delle superfici articolari, mentre la rotazione interna ed 

esterna avvengono lungo il diametro trasversale delle superfici articolari. I movimenti di 

flessione ed estensione avvengono come una rotazione tra la testa del femore e le superfici 

lunate dell’acetabolo, con un asse di rotazione che passa attraverso la testa del femore.  
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CAPITOLO 3: Patologie  

Le patologie generanti tipicamente dolore d’anca possono essere suddivise in due grandi 

categorie: patologie artrosiche e patologie non artrosiche. 

Nello specifico, verranno analizzate osteoartrosi d’anca, o coxartrosi, nella prima 

categoria, e impingement femoroacetabolare e sindrome dolorosa del grande trocantere 

relativamente alla seconda categoria.  

 

3.1 Osteoartrosi  

3.1.1 Descrizione della patologia e del patomeccanismo 

L’osteoartrosi è una patologia che colpisce le articolazioni mobili caratterizzato da stress 

cellulare e degradazione della matrice extracellulare, che insorgono in seguito a micro o 

macro-lesioni che vanno ad attivare risposte di riparazione mal-adattanti. La malattia si 

manifesta inizialmente con un metabolismo anormale dei tessuti articolari che provoca 

uno squilibrio molecolare, seguito poi da alterazioni anatomiche e/o fisiologiche come 

degradazione cartilaginea, rimodellamento osseo, formazione di osteofiti, infiammazione 

articolare e perdita della normale funzionalità dell’articolazione. [3]  

È caratterizzata da dolore all’articolazione, gonfiore e rigidità, può causare una 

diminuzione della qualità del sonno, invecchiamento precoce, favorire la presenza di 

numerose comorbidità. Porta molto spesso a limitazioni nelle attività, anche in quelle 

fondamentali di vita quotidiana, e restrizione della partecipazione sociale, con 

conseguente riduzione della qualità di vita. [3] Può definirsi una condizione cronica 

invalidante, associabile a vari livelli di disabilità, da quella a basso impatto, caratterizzata 

da dolore intermittente con minime difficoltà nella vita quotidiana, a quella ad alto 

impatto, dove si ha dolore cronico e perdita della funzionalità, spesso associato anche a 

perdita dell’indipendenza e possibile declino della salute mentale. [3] 

Si ritiene che l’OA non rappresenti un singolo processo morboso, piuttosto un gruppo di 

patologie sostenuta da molteplici fattori eziologici che si esprimono in maniera simile 

sotto il profilo biologico, morfologico e clinico. L’aspetto patologico caratteristico 

dell’osteoartrosi è la perdita della cartilagine articolare, tipicamente rilevata come una 

riduzione dello spazio articolare nelle radiografie. [4] 

Nonostante una ricerca incentrata principalmente sulla degradazione del tessuto 

cartilagineo, recenti evidenze suggeriscono che altri due componenti dell’articolazione, 
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l’osso e la sinovia, abbiano un ruolo nella patogenesi. [5] I tessuti sono sottoposti ad 

alterazioni a livello strutturale in risposta a stress meccanici. In circostanze normali, in 

osteociti e condrociti, questo causa un aumento della sintesi del collagene e la formazione 

di matrice extracellulare. Uno stress meccanico anomalo può, invece, causare la 

produzione di sostanze che degradano la cartilagine e favorire processi infiammatori e di 

neoformazione di tessuto osseo. [5] Il quadro che si delinea nelle articolazioni colpite è 

quindi caratterizzato da progressiva perdita e destrutturazione della cartilagine articolare, 

sclerosi dell’osso subcondrale, formazione di osteofiti, infiammazione di grado variabile 

della sinovia, degenerazione dei legamenti e ipertrofia della capsula articolare. [6] 

 

3.1.2 Epidemiologia 

L’osteoartrosi è la patologia più comune del sistema muscoloscheletrico, con le 

articolazioni di anca e ginocchio come localizzazione maggiormente frequenti. [7] 

L’impatto globale dell’osteoartrosi costituisce una delle maggiori problematiche dei 

sistemi sanitari nel ventunesimo secolo e secondo le aspettative anche negli anni a 

seguire. Nel 2005, una stima di 26.9 milioni di adulti statunitensi hanno avuto a che fare 

con una diagnosi di osteoartrosi, mentre nel 1990 si attestava ai 21 milioni, delineando 

così una crescita costante della presenza di questa patologia. [3] Nell’aggiornamento 

risalente al 2013 del Global Burden of Disease, è stata stimata la presenza di 242 milioni 

di persone affette da osteoartrosi sintomatica e limitante la funzionalità, solamente 

considerando come siti di sviluppo le articolazioni del ginocchio e dell’anca. La 

prevalenza mondiale si avvicina al 5% ed è destinata ad aumentare, così come l’età ed 

altri fattori di rischio relativi. Globalmente si stima che il 9.6% degli uomini e il 18% 

delle donne con età maggiore di sessant’anni presenti osteoartrosi sintomatica. [3] 

Nel 2010, tra 291 condizioni, l’osteoartrosi di anca e ginocchio è stata classificata come 

l’undicesima maggiore contributrice alla disabilità mondiale nel Global Burden of 

Disease Study. La prevalenza dell’osteoartrosi è prevista in aumento in futuro a causa 

degli sviluppi demografici e l’aumento della presenza di obesità, soprattutto severa, e 

infortuni alle articolazioni. [7] [8] Essa risulta essere la causa più comune di dolore d’anca 

nei soggetti adulti che superano i 50 anni di età. La prevalenza oscilla tra 0,4% e 27%, 

mostrando una grande variabilità. Non sono state notate differenze sostanziali tra uomini 
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e donne nella presenza di OA sintomatica, mentre a livello radiografico il sesso maschile 

mostra una prevalenza maggiore. [9] 

 

3.1.3 Fattori di rischio 

Numerosi sono gli elementi che possono favorire l’insorgenza e lo sviluppo di 

osteoartrosi in un soggetto. Tra i maggiormente citati è possibile trovare invecchiamento, 

storia clinica presentante patologie a livello dell’anca, specialmente a livello infantile o 

adolescenziale, precedenti traumi o infortuni significativi a livello dell’articolazione, 

obesità, estrazione socioeconomica bassa, mal allineamento dell’articolazione o altri 

fattori legati ad una biomeccanica alterata, sindromi metaboliche, in particolare diabete 

mellito, ed ereditarietà. [9] [10] L’associazione tra l’obesità e l’osteoartrosi è stata 

ampiamente riconosciuta. Un incremento dei valori di BMI è correlato ad un aumento del 

rischio di sviluppo di osteoartrosi dell’anca in uomini e donne nella stessa misura. [9] I 

pazienti con obesità tendono a sviluppare precocemente la patologia e presentano sintomi 

maggiormente severi, più alti rischi per infezioni e numerose difficoltà in caso di necessità 

di una sostituzione protesica totale. [6] Traumi sportivi e non possono provocare lesioni 

al tessuto osseo, cartilagineo e legamentoso, influendo sulla stabilità e congruenza 

articolare e innalzando di conseguenza le probabilità di sviluppo di osteoartrosi. [6] 

L’anomala diffusione di una patologia tipicamente legata all’invecchiamento in soggetti 

giovani è spesso legata a questo fattore, congiuntamente alle problematiche congenite o 

infantili. Una predisposizione genetica ereditaria all’osteoartrosi può essere presente e 

contribuire significativamente allo sviluppo e al progresso della patologia. [6] 

L’infiammazione in sé per sé è considerata un fattore di rischio per la progressione 

dell’osteoartrosi. [10] La lieve infiammazione cronica tipica della patologia contribuisce 

al suo sviluppo, colpendo nell’avanzare del processo artrosico l’intera articolazione 

sinoviale, inclusa cartilagine, osso subcondrale e sinovia. [6] Alcune condizioni come 

displasia dell’anca, deformità CAM o displasia dell’acetabolo sono frequentemente 

associate con un più rapido sviluppo di OA. La presenza di epifisiolisi della testa femorale 

è spesso correlata a segni di impingement femoroacetabolare e segni radiografici di 

osteoartrosi. [9] La retroversione acetabolare è associata con lo sviluppo di OA d’anca. 

La rotazione esterna della pelvi è spesso presente in correlazione alla retroversione 

acetabolare e può essere identificata radiograficamente tramite il segno della spina 
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ischiatica (ISS), ovvero la protrusione della spina ischiatica nella pelvi del lato in 

questione. [9] 

 

3.1.4 Sintomatologia 

Le manifestazioni cliniche tipiche dell’artrosi includono dolore, instabilità articolare, 

debolezza muscolare e possibile atrofia muscolare, rigidità, propriocezione ridotta. Con 

la progressione della malattia, possono presentarsi anche mal allineamento osseo e 

conseguente dolore articolare fortemente invalidante. [6] Differenze nel fenotipo 

individuale dell’osteoartrosi sono il risultato delle differenti cause e processi patogenici 

che portano allo sviluppo della patologia. [10] I primi segni di artrosi nell’anca sono 

riconducibili a limitazione nella mobilità articolare nei movimenti di abduzione e 

rotazione, soprattutto nella rotazione interna, dolore e rigidità. A tal proposito il segno 

clinico principale che sembra predire meglio l’artrosi d’anca, sarebbe proprio una 

limitazione nella rotazione interna [11]. Con l’avanzare della patologia, i movimenti di 

flessione, estensione e adduzione diventano sempre più difficili e dolorosi, in particolare 

nei gradi finali del movimento. Il dolore legato ad un’anca artrosica è generalmente 

localizzato a livello dell’inguine e della coscia, può irradiare posteriormente sulle natiche 

o inferiormente sul ginocchio. Inizialmente compare in modo sporadico, per lo più in 

specifici movimenti e attività, generalmente in presenza di un carico prolungato o errato. 

La sintomatologia va poi aumentando in modo progressivo, tende a peggiorare in 

presenza di una temperatura esterna bassa o di un ambiente freddo, può presentarsi anche 

a riposo o durante la notte, fino ad arrivare ad un dolore costante, manifestazione di un 

grado avanzato della patologia. Con il progredire della condizione può essere presente 

molto spesso anche un fenomeno di iperalgesia da sensibilizzazione centrale, che abbassa 

ulteriormente la soglia dolorifica. La rigidità mattutina risulta essere molto comune e 

caratteristicamente si risolve in tempi brevi (30-60 minuti). Rigidità prolungata, crepitii 

e sensazione di stridio a livello dell’articolazione sono manifestazioni del progresso del 

processo artrosico. Sembrerebbe esserci una correlazione diretta tra graduale aumento del 

dolore e progressione della patologia, ma risulta ancora poco chiaro a quale punto del 

processo artrosico insorga la sintomatologia. [10] [12]  

La cartilagine risulta essere aneurale e di conseguenza, non presentando fibre dolorifiche, 

non risulta direttamente collegata all’insorgenza del dolore. Studi longitudinali hanno 
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confermato questa teoria, mostrando la scarsa o assente correlazione fra perdita di 

cartilagine e comparsa del dolore.  Nel momento in cui la severità del processo artrosico 

va avanzando, altre strutture vanno in sofferenza, come osso subcondrale, periostio, 

legamenti e sinovia, generando quindi sintomatologia dolorosa. [4] Recentemente sono 

state documentate anche lesioni a livello del midollo osseo in quadri artrosici. [5] [10] 

La scarsa comprensione del meccanismo molecolare alla base dell’insorgenza e della 

progressione di questa patologia impedisce la conoscenza di interventi o strategie 

preventive per rallentare la degradazione del tessuto cartilagineo e la conseguente 

progressione della malattia. Al contrario, esistono numerosi interventi farmacologici e 

non farmacologici per la riduzione del dolore e l’aumento della funzionalità e della qualità 

di vita nei pazienti affetti da osteoartrosi sintomatica. [3] 

 

3.1.5 Classificazione 

L’osteoartrosi viene comunemente suddivisa in primaria o secondaria. [13]  

Nel primo caso, abbiamo un’artrosi idiopatica, senza un apparente causa predisponente o 

scatenante. Può essere localizzata, venendo classificata ulteriormente in base 

all’articolazione colpita, o generalizzata, in cui si ha un interessamento di varie 

articolazioni. Nel caso di artrosi secondaria, ci possono essere vari fattori eziologici o 

malattie associate che sono ritenute causa dello sviluppo della patologia. Un’ulteriore 

classificazione viene in questo caso effettuata proprio in base alle condizioni genetiche, 

traumatiche, metaboliche, infettive o morfologiche favorenti lo sviluppo della 

osteoartrosi. Tuttavia, una classificazione così semplice e schematica risulta non del tutto 

corretta. Il concetto di artrosi intesa non come un processo morboso singolo, ma piuttosto 

come un insieme di condizioni generate da vari fattori eziologici, è sostenuto non solo 

dall’eterogeneità delle affezioni che possono dar luogo ad un’artrosi secondaria, ma anche 

dall’esistenza di varianti di artrosi primarie che sono sufficientemente diverse per 

caratteristiche cliniche, radiologiche ed anatomiche, da poter essere considerate come 

complessi sintomatici ben distinti l’uno dall’altro. Questa variabilità eziologica e clinica 

porta ad affermare l’esistenza non di una o più forme di artrosi, ma di una sindrome 

artrosica che esprime la risposta dei complessi articolari ad una serie di molteplici stimoli. 

Una più corretta classificazione della patologia sarà realizzabile nel momento in cui le 

conoscenze sull’eziopatogenesi e sui quadri clinici saranno più ampie e complete. 
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3.1.6 Evoluzione clinica e prognosi 

Secondo French e colleghi [14] non è possibile identificare le variabili che predicano il 

successo di un trattamento nei pazienti con OA dell’anca. Generalmente l’artroprotesi 

d’anca è il trattamento chirurgico più comune nei casi di osteoartrosi avanzata. Seppur 

dimostrando una buona percentuale di successo, non si è in grado di stabilire il timing 

ideale dell’intervento nel decorso della patologia. Il Group for the Respect of Ethics and 

Excellence in Science (GREES) suggerisce che il trattamento non chirurgico fallisce nel 

momento in cui il paziente non ha mostrato una riduzione della sintomatologia, come ad 

esempio un miglioramento minimo del 20/25 % della sezione legata al dolore della scala 

WOMAC, e presenta una progressiva perdita di spazio articolare tra 0.3 e 0.7 mm 

all’anno. I soggetti con diagnosi di OA devono essere monitcorati lungo la loro 

estremamente soggettiva evoluzione clinica attraverso la valutazione della mobilità 

articolare, della forza muscolare, del dolore, dello spazio articolare, del grado Kellgren-

Lawrence e delle varie misure di outcome. [9] 

 

3.2 Impingement femoroacetabolare 

3.2.1 Descrizione della patologia 

Il conflitto o impingement femoroacetabolare (abbreviato, FAI) è una patologia dell’anca 

definibile grazie ad una triade composta da sintomi, segni clinici e imaging. Esso 

rappresenta un contatto anticipato sintomatico tra la parte prossimale del femore e 

l’acetabolo. [15]  

Il concetto di impingement è stato trattato per la prima volta nel 1936. [16] Nel 2001 Ganz 

e colleghi hanno discusso in modo maggiormente dettagliato il conflitto 

femoroacetabolare [17], presentando un nuovo approccio chirurgico, e avanzando poi 

l’ipotesi della correlazione fra FAI e osteoartrite nel 2003. [18] Questa patologia fu 

descritta come un contatto anormale che può insorgere a causa di caratteristiche 

morfologiche alterate relative alla parte prossimale del femore e/o all’acetabolo, o, anche 

in soggetti con una morfologia normale o quasi, a causa dal frequente raggiungimento di 

escursioni articolari eccessive e sovrafisiologiche. Sankar e colleghi [19] in seguito hanno 

delineato cinque elementi essenziali con i quali delineare il FAI: morfologia anormale del 

femore e/o dell’acetabolo, contatto anormale tra queste due strutture, vigoroso 

movimento sovrafisiologico che porta a un contatto anormale ed un conseguente conflitto, 
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continuo insulto provocato da movimenti ripetitivi, presenza di un danno ai tessuti molli. 

Il contatto anormale fra la testa femorale e la rima acetabolare provoca uno stress 

eccessivo che va a lesionare il labbro acetabolare e delaminare la cartilagine articolare 

acetabolare dell’osso sottostante. Nel tempo questo ripetuto insulto meccanico ai tessuti 

articolari conduce ad una degenerazione e conseguente possibile sviluppo di osteoartrosi 

secondaria dell’anca. [20] 

Esistono due distinte tipologie di anormalità anatomiche collegate al possibile sviluppo 

di impingement femoroacetabolare: [18] 

 Morfologia CAM 

È causato da un’anormale giunzione fra la testa ed il collo femorale che risulta 

maggiormente prominente. Il conflitto che si crea con un acetabolo morfologicamente 

normale, durante energici movimenti, specialmente in flessione, genera forze di taglio 

che possono produrre abrasione della cartilagine acetabolare. Questa tipologia può 

portare a profonde lesioni condrali o estese lesioni labrali. 

 Morfologia Pincer 

È il risultato del contatto tra il bordo dell’acetabolo e la giunzione tra la testa e il collo 

femorale. La testa femorale presenta caratteristiche morfologiche normali, mentre 

l’acetabolo produce una copertura eccessiva generalizzata (coxa profunda) o localizzata 

anteriormente (retroversione acetabolare). Solitamente la prima struttura a soffrire di 

questa condizione è il labbro acetabolare, con possibile conseguente ossificazione della 

rima e aumento della profondità acetabolare, che porta ad un ulteriore peggioramento 

della situazione.  Le lesioni condrali in questa tipologia di impingement sono spesso 

limitate a una piccola area e per questo è considerata maggiormente benigna. 

Frequentemente presente in donne di mezza età che conducono una vita attiva. 

Tuttavia, la tipologia di FAI più diffuso tra la popolazione, con una presenza dell’85%, è 

il Mixed FAI, ovvero una condizione in cui le due precedenti tipologie si intersecano e 

sono, in misura più o meno elevata, entrambi presenti.  

Da tenere presente è il fatto che le anormalità morfologiche precedentemente descritte 

sono comunemente presenti nella popolazione, fino ad addirittura il 30% del totale [21], 

ma senza che tutti presentino una sintomatologia evidente. Questo ci dimostra come la 

variante morfologica non sia sufficiente per diagnosticare la presenza di un impingement 

femoroacetabolare, ma come essa debba essere necessariamente affiancata dalla presenza 
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di sintomi e segni clinici. L’ambiguità del ruolo dei sintomi nella diagnosi di impingement 

femoroacetabolare porta quindi a fare una necessaria distinzione tra le situazioni 

sintomatiche e asintomatiche anche in ambito di definizione, introducendo quindi come 

termini corretti, rispettivamente, “Femoroacetabular Impingement Syndrome” o “FAIS” 

per la patologia correttamente diagnosticata e “CAM/Pincer Morphology” per la sola 

variazione morfologica priva di riscontri clinici. [15] 

 

3.2.2 Epidemiologia 

La prevalenza di impingment femoroacetabolare nella popolazione generale adulta oscilla 

tra il 10 e il 15%. La prevalenza di atleti sintomatici risulta essere maggiore rispetto alla 

popolazione generale, attestandosi al 55%. In letteratura, è stato anche indagata la 

prevalenza di morfologia anomala dell’acetabolo o della parte prossimale del femore, 

tipica di questa patologia, ma in soggetti asintomatici. Frank e colleghi [22] riportano una 

prevalenza del 37% per la deformità CAM e del 67% per la deformità pincer. Nella 

popolazione sportiva la deformità CAM aumenta vistosamente arrivando al 54,8%.           

La deformità CAM inoltre risulta essere maggiormente diffusa negli uomini, a differenza 

della deformità pincer in cui sono invece le donne a prevalere. [23] 

 

3.2.3 Eziologia e fattori di rischio 

L’eziologia di questa patologia rimane ancora incerta, nonostante l’analisi di possibili 

cause e fattori di rischio. Le teorie attualmente presenti si riferiscono alla genetica, 

all’anatomia congenita, allo sviluppo di adattamenti in seguito ad attività che 

comprendano ripetitivi movimenti dell’anca sovrafisiologici o sviluppi seguenti la 

presenza di altre patologie. [24] Pollard e colleghi [25] hanno ipotizzato la presenza di 

una componente genetica come fattore di rischio nello sviluppo del FAI, dimostrando 

come nei fratelli o sorelle di soggetti postivi radiograficamente e clinicamente al FAI la 

presenza di diagnosi di impingement femoroacetabolare fosse sensibilmente maggiore 

rispetto alla popolazione generale. Attività fisica ripetitiva, specialmente durante gli anni 

di sviluppo, può predisporre allo sviluppo futuro di impingement femoroacetabolare. Gli 

studi presenti in letteratura esplorano principalmente la popolazione di atleti d’élite in 

quanto la prevalenza di FAI in questo gruppo ristretto risulta essere piuttosto elevata. 

Limitate evidenze confermano che attività a rischio come basket, calcio o hockey durante 
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l’infanzia e l’adolescenza possano determinare dei cambiamenti nello sviluppo 

dell’architettura dell’anca a causa dei frequenti movimenti sovrafisiologici di flessione e 

rotazione dell’anca. Questi adattamenti possono portare a sviluppare le caratteristiche 

deformità predisponenti l’impingement femoroacetabolare e la conseguente 

sintomatologia. [24] Patologie a livello dell’anca in età infantile o adolescenziale possono 

predisporre il soggetto alla comparsa del conflitto femoroacetabolare. L’epifisiolisi della 

testa femorale (Slipped Capital Femoral Epiphysis, SCFE) può alterare la morfologia 

della testa femorale e di conseguenza i rapporti di quest’ultima con l’acetabolo. [26] 

La malattia di Legg-Calvé-Perthes (LCPD) è una patologia idiopatica dell’anca, 

tipicamente riscontrabile nei bambini dai quattro ai dodici anni di età, in cui è presente 

una osteonecrosi della testa femorale con conseguente progressiva deformazione. Anche 

questa patologia può condurre allo sviluppo dell’impingement femoroacetabolare, anche 

se in una forma più complessa e difficilmente diagnosticabile. [27] Inoltre, malunioni in 

seguito a frattura del collo femorale e osteotomie correttive a causa della presenza di 

displasia dell’anca, possono portare ad alterazioni della biomeccanica dell’anca e il 

conseguente possibile sviluppo di conflitto femoroacetabolare. Varie condizioni 

morfologiche riguardanti l’anca possono predisporre l’articolazione all’impingement 

femoroacetabolare. La retroversione acetabolare, la coxa profunda e la protrusio acetabuli 

vanno a creare una maggiore o anomala copertura della testa del femore, predisponendo 

quindi l’articolazione alla patologia. [18] 

 

3.2.4 Sintomatologia 

Il sintomo principale nell’impingement femoroacetabolare è il dolore. Tuttavia, c’è 

un’ampia variabilità nella localizzazione, natura, irradiazione, severità e fattori scatenanti 

che lo caratterizzano. La maggior parte dei pazienti presenta un dolore che insorge 

gradualmente, in alcuni casi in seguito ad un trauma minore, a livello dell’inguine o 

dell’anca, ma può essere percepito anche in altre zone come la coscia anteriore o 

posterolaterale, la natica, il ginocchio, la zona lombare. Inizialmente sporadico ed 

intermittente, il dolore è tipicamente legato a movimenti o posizioni che tendono ad 

esacerbare la sintomatologia. Un’eccessiva domanda sull’anca, come una vigorosa 

attività fisica o il raggiungimento di gradi di mobilità articolare sovrafisiologici, risulta 

spesso una causa scatenante la sensazione dolorosa; ciò non toglie che anche chi conduce 
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una vita sedentaria e mantiene la posizione seduta per lunghi periodi si trovi in molti casi 

di fronte al dolore. [18] [36] Inoltre, possono essere presenti vari sintomi meccanici come 

dei click o degli scatti percepibili dal paziente, sensazione di blocco, cedimento o rigidità. 

[36] Con l’avanzare della patologia i sintomi tendono ad aggravarsi e ad incidere 

maggiormente sulla quotidianità. La maggior parte dei pazienti che si rivolgono ai 

professionisti sanitari per il trattamento della FAI syndrome, non mostrano generalmente 

sintomi leggeri o di poco conto, ma hanno spesso a che fare con un qualcosa di severo 

che limita la loro funzionalità, lo svolgimento delle attività comuni e la partecipazione 

sociale. [36] 

 

3.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere 

3.3.1 Descrizione della patologia 

La sindrome dolorosa del grande trocantere (in inglese greater trochanteric pain 

syndrome, GTPS) si definisce come una dolenzia alla palpazione nella zona del grande 

trocantere. Il termine precedentemente utilizzato di “borsite trocanterica” risultava essere 

piuttosto limitato per descrivere un’entità clinica che presenta un’eziologia varia e ancora 

non del tutto conosciuta che può essere legate a numerose condizioni. Infatti, la sindrome 

dolorosa del grande trocantere, non solo non presenta necessariamente le caratteristiche 

tipiche dell’infiammazione, ovvero calore, eritema e gonfiore, ma può contare tra i propri 

possibili generatori di dolore molteplici problematiche, tra cui la borsite trocanterica, ma 

anche tendinopatie o lesioni a livello dei muscoli glutei e patologie della bandelletta 

ileotibiale. [28-30] La scarsità di informazioni riguardo la diagnosi e la gestione di questa 

sindrome, la complessa anatomia della zona trocanterica e le numerose possibili cause di 

dolore, portano molto spesso ad una diagnosi non corretta e di conseguenza ad un 

trattamento inappropriato, che in alcuni casi porta ad un sollievo temporaneo senza però 

agire sulla vera fonte della sintomatologia, che tende inevitabilmente a ripresentarsi. [28] 

 

3.3.2 Epidemiologia 

La GTPS è relativamente comune, con una presenza che oscilla dal 10% al 25% nella 

popolazione generale dei paesi industrializzati ed un’incidenza di 1.8 pazienti ogni 1000 

per anno. [28] [29] [31] La fascia di popolazione più colpita è composta dagli individui 

che vanno dalla quarta alla sesta decade [31], seppur questa sindrome possa essere 
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presente anche in soggetti giovani, tendenzialmente conduttori di una vita attiva e 

praticanti sport. Sebbene molti studi suggeriscano una predominanza del genere 

femminile nello sviluppo di questa patologia, fino a tre o quattro volte superiore agli 

uomini, altri non hanno confermato questa tendenza, mostrando un’equità della 

distribuzione tra i sessi. [28] [31]  

 

3.3.3 Eziologia e fattori di rischio  

La GTPS presenta un’eziologia varia e non del tutto conosciuta, ricollegabile a numerose 

patologie e condizioni a livello dei tessuti e delle strutture circostanti il grande trocantere. 

Le condizioni più comunemente collegate all’insorgenza di questa sindrome sono: 

 Borsite trocanterica 

La borsite trocanterica è una condizione infiammatoria comunemente diagnosticata con 

dolore localizzato nella regione del grande trocantere, spesso irradiato lungo la parte 

laterale della coscia o alla natica. Il probabile meccanismo di sviluppo è la ripetitiva 

frizione tra il grande trocantere e la bandelletta ileotibiale nei movimenti di flessione ed 

estensione dell’anca. La borsite trocanterica risulta spesso associata a traumi, 

problematiche da overuse e altre condizioni che vadano a generare una possibile 

alterazione della meccanica del cammino. Tipicamente, la borsite trocanterica si presenta 

in paziente di mezza età, con una maggiore prevalenza nel sesso femminile rispetto a 

quello maschile (4:1). Tuttavia, l’incidenza di questa patologia nella sua accezione 

sintomatica risulta aumentata anche in giovani soggetti attivi, molto spesso runners. [28] 

 Tendinopatia o lesioni dei muscoli glutei 

In seguito all’utilizzo della risonanza magnetica e dei risultati provenienti dalle 

artroscopie per la valutazione dei pazienti con GTPS, le lesioni a livello dei tendini dei 

muscoli abduttori sono state notate con sempre maggiore frequenza come la maggiore 

causa di sintomatologia a livello della zona trocanterica. [28] Kingzett-Taylor e colleghi, 

[32] tramite l’utilizzo di risonanza magnetica, hanno rilevato che nel 14% dei casi di 

pazienti con dolore laterale d’anca sono presenti tendinopatie o lesioni degenerative a 

livello degli abduttori dell’anca, con il gluteo medio come muscolo coinvolto 

maggiormente. Solo il 5% mostra invece un accumulo di fluidi a livello delle borse, ed in 

nessun caso essi risultano isolati. Bird e colleghi [33] in pazienti con diagnosi di GPTS, 

il 45.8% mostra lesioni a livello del medio gluteo, mentre il 62.5% mostra tendinopatia 
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isolata del medio gluteo. In nessun caso sono stati rilevati casi di borsite trocanterica. 

Recentemente, l’inserzione dei muscoli glutei è stata paragonata all’inserzione dei 

muscoli della cuffia dei rotatori a livello della grande tuberosità dell’omero. [28] 

Il patomeccanismo risulta essere simili nei due casi, con l’infiammazione del tendine 

come punto di partenza e le possibili conseguenti tendinopatia e lesione tendinea. Nel 

caso dell’anca generalmente questa problematica si presenta più comunemente nel 

muscolo medio gluteo rispetto al piccolo gluteo. Le lesioni tendinee dei muscoli abduttori 

dell’anca sono risultate occorrere maggiormente nelle donne rispetto agli uomini, con la 

maggiore larghezza della pelvi femminile come possibile causa. Sebbene non ci siano 

dati certi sull’incidenza, sono state suggerite delle percentuali di prevalenza che si 

avvicinano al 25% nelle donne di mezza età e al 10% negli uomini di pari età. [28] 

Bunker e colleghi [34] riportano come le lesioni a livello dei muscoli medio gluteo e 

piccolo gluteo occorrano più comunemente nella zona anteriore del grande troncantere, 

nei pressi della loro inserzione, mentre il tessuto osseo sottostante mostra generalmente 

cambiamenti sclerotici reattivi, osteofiti e cisti. 

 Patologie della bandelletta ileotibiale 

L’anca a scatto è descritta come uno scatto udibile e potenzialmente doloroso dell’anca 

durante le attività che richiedono ripetitivi movimenti di flessione, estensione ed 

abduzione. La variante esterna della sindrome dell’anca a scatto coinvolge i tessuti che 

giacciono al di sopra del grande trocantere, principalmente la bandelletta ileotibiale, ma 

in alcuni casi anche il bordo anteriore del grande gluteo. In posizione di estensione 

dell’anca, la bandelletta ileotibiale si trova posteriormente rispetto al grande trocantere. 

Lo scatto può avvenire durante le attività che richiedono il movimento di flessione, in cui 

la bandelletta scorre al di sopra del grande trocantere per posizionarsi poi anteriormente 

ad esso. Questo movimento di scivolamento sul grande trocantere risulta fisiologico e 

benigno. Quando presente in maniera alterata può risultare asintomatico, molto spesso 

negli atleti, o sintomatico, conducendo ad un’infiammazione e all’insorgenza di dolore 

limitante significativamente le attività del paziente. [28] I soggetti con una sindrome 

dell’anca a scatto esterna sintomatica generalmente sono negli ultimi anni 

dell’adolescenza o sono giovani adulti, tendenzialmente con uno stile di vita attivo.  

Un ulteriore fattore da considerare nell’eziologia della GTPS è la relativa marginalità 

dell’infiammazione. Silva e colleghi [31] mostrano come in pazienti con diagnosi di 
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GTPS non ci siano segni di infiammazione acuta o cronica a livello delle borse ma 

unicamente la presenza di tessuto fibroadiposo. Lievense e colleghi [35] analizzando 

tendini glutei e borse in occasione di interventi chirurgici in pazienti refrattari al 

trattamento conservativo della sindrome dolorosa del grande trocantere, mostrano la 

presenza di cambiamenti degenerativi a livello dei tendini ed in alcuni casi delle borse, 

senza mostrare in nessun caso segni di infiammazione acuta. Questi risultati non 

escludono affatto la presenza di infiammazione nello sviluppo e nel decorso della 

sindrome dolorosa del grande trocantere, ma mostrano come essa non ricopra un ruolo 

causativo. Numerosi fattori di rischio sono stati ipotizzati come elementi influenzanti 

l’insorgenza di questa patologia.  La presenza di dolore muscoloscheletrico a livello del 

tratto lombare (low back pain, LBP) sembra predisporre il soggetto all’insorgenza di 

dolore nella zona dell’articolazione dell’anca. La prevalenza di sindrome dolorosa del 

grande trocantere in soggetti con LBP è stata riportata tra il 20% e il 35%, 

significativamente più alta rispetto alla prevalenza nella popolazione generale. [28] 

Segal e colleghi [30] riportano una prevalenza della GTPS nella popolazione generale del 

17,6%, con percentuali più alte nelle donne e nei pazienti con presenza di patologie 

concomitanti quali low back pain, osteoartrosi, dolorabilità a livello della bandelletta 

ileotibiale ed obesità. La più alta incidenza ipotizzata in presenza di discrepanza nella 

lunghezza degli arti inferiori o dolore a livello del ginocchio o del tratto lombare, 

suggerisce la possibile influenza di un’alterata biomeccanica o di anormali forze vettoriali 

sull’anca nello sviluppo di sindrome dolorosa del grande trocantere. La maggiore 

predisposizione femminile può essere legata specificatamente ad un alterata 

biomeccanica favorita da differenze nella grandezza, nella forma e nell’orientamento 

della pelvi, e la loro comune associazione con ginocchia valghe e anche vare.  L’obesità 

può essere considerata un fattore di rischio a causa del crescente stress al quale vengono 

sottoposte l’area lombare e le articolazioni di anca e ginocchio in caso di una massa 

corporea oltre i limiti fisiologici. [29] Fattori di rischio in persone praticanti attività 

sportiva possono essere l’utilizzo di scarpe asimmetriche o troppo grandi, dolore o 

contrattura nel tratto ileotibiale, debolezza e faticabilità a livello gluteo e soprattutto 

l’overuse. Inoltre, possono avere un’influenza anche l’anormalità dell’arco plantare e 

diseguaglianze a livello della lunghezza degli arti inferiori. [31] 

 



 

24 
 

3.3.4 Sintomatologia 

La sindrome dolorosa del grande trocantere si presenta con un dolore cronico e persistente 

nell’anca laterale, più specificatamente nella zona del grande trocantere e dei tessuti 

pertrocanterici. L’insorgenza dei sintomi può essere acuta o insidiosa, nella maggior parte 

dei casi atraumatica, ma con possibili casi di sviluppo traumatico del dolore.  

Il dolore può comparire in vari gradi di severità, può essere sordo o una semplice dolenzia 

fino ad un dolore acuto e trafittivo. Talvolta può irradiarsi alla natica o lungo la coscia, 

fino ad arrivare al ginocchio o al polpaccio, andando a mimare perfettamente la 

sintomatologia di altre patologie, come ad esempio la radicolopatia lombare.  

Fattori esacerbanti la sintomatologia sono l’attività fisica, l’assunzione della posizione in 

decubito laterale sul lato affetto, attività che richiedono un ripetitivo movimento di 

flessione ed estensione dell’anca, il mantenere prolungatamente la stazione eretta, 

l’accavallare le gambe e le attività che richiedono il mantenimento dell’equilibrio in 

appoggio monopodalico. In aggiunta, anche movimenti ripetitivi di rotazione interna ed 

esterna dell’anca possono peggiorare i sintomi. [31] Nel caso di una borsa infiammata, 

tutti i movimenti o le pressioni dirette che vadano a sollecitare l’area del grande trocantere 

possono scatenare sintomi. In presenza di problematiche a livello dei muscoli glutei, oltre 

al tipico dolore laterale d’anca a livello dell’inserzione glutea sul grande trocantere, si 

può presentare anche un importante debolezza muscolare degli abduttori dell’anca. [28] 

Nei soggetti affetti dalla sindrome dell’anca a scatto è tipicamente descrivibile la 

sensazione di uno scatto doloroso a livello della regione trocanterica, causato dal conflitto 

fra la bandelletta ileotibiale e il grande trocantere. 
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CAPITOLO 4: VALUTAZIONE CLINICA 

4.1 Anamnesi [7] 

Risulta fondamentale fare un’estesa e corretta raccolta dei dati anamnestici del paziente 

per delineare chiaramente il quadro patologico ed avere una maggiore comprensione del 

decorso della patologia, dall’insorgenza fino alla condizione attuale.  

Va innanzitutto compresa la richiesta del paziente, ovvero quale siano le sue necessità ed 

aspettative dalla terapia che intende intraprendere. In questa fase si ascolta la voce del 

paziente e la sua percezione riguardo la problematica per la quale si è rivolto ad un 

professionista sanitario. Risultano importanti informazioni riguardo problematiche 

congenite o precedenti l’insorgenza dell’attuale sintomatologia, traumi ed infortuni 

riguardanti l’articolazione in esame, stile di vita e precedenti interventi terapeutici o 

accertamenti clinici e radiologici. Va richiesta un’accurata descrizione della sensazione 

dolorifica: l’esordio, le caratteristiche, la localizzazione, la distribuzione durante l’arco 

della giornata, le condizioni che tendono ad esacerbare o mitigare il sintomo. In aggiunta, 

sono di interesse anche percezioni riguardo l’articolazione, come limitazione della 

mobilità, diminuzione della forza muscolare, senso di instabilità, e il loro risvolto sulla 

vita quotidiana del paziente, dalle attività comunemente svolte alla partecipazione sociale.  

Non è da trascurare la presenza di eventuali comorbidità ed altri possibili fattori 

influenzanti il quadro generale che possono avere un ruolo importante nella scelta 

terapeutica. Durante l’anamnesi clinica è imprescindibile l’attenzione all’eventuale 

presenza di red flags, ovvero indizi e condizioni che possano indicarci la presenza di 

patologie ben più gravi per le quali è necessario rivolgersi prontamente ad un medico.  A 

livello dell’anca va posta attenzione particolarmente su un inspiegabile dolore severo 

all’articolazione, specialmente a riposo, e presenza di gonfiore nell’area 

dell’articolazione o dell’inguine senza precedenti traumi.  

 

4.2 Esame fisico [7] [15]  

La valutazione fisica si compone di varie fasi. 

 Ispezione 

Identificare la localizzazione del dolore e l’eventuale presenza di gonfiore, valutando 

gravità e localizzazione del sintomo. Valutare la presenza di eventuali asimmetrie, 

squilibri ed atteggiamenti anomali a livello posturale, come cambiamenti nella posizione, 
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comparando con il lato controlaterale, dell’articolazione coxofemorale, della pelvi o del 

rachide, della coscia o della gamba, o accentuati atteggiamenti in varo o valgo, sia a 

livello dell’articolazione dell’anca che del ginocchio. Valutare la presenza di ipotrofia o 

atrofia a livello della muscolatura della coscia e della natica, con eventuale misurazione 

circonferenziale. 

 Palpazione 

Ricercare la presenza di gonfiore o aumento della temperatura della cute nell’area 

dell’articolazione. Valutare l’insorgenza di dolore alla palpazione, indicando con 

precisione la localizzazione. Accertare la presenza di eventuali cambiamenti del tono 

muscolare, in particolare in aumento, dei principali gruppi muscolari agenti 

sull’articolazione e di quelli ad essi adiacenti.  

 Esame funzionale 

Valutazione del range attivo e passivo nei movimenti di flessione, estensione, adduzione, 

abduzione, rotazione interna ed esterna dell’anca, della tipologia di end feel e 

dell’eventuale insorgenza di dolore in questi movimenti. Valutazione della forza e della 

resistenza dei gruppi muscolari agenti sull’articolazione. Valutazione della stabilità, 

dell’equilibrio e della propriocezione. Valutazione della capacità aerobica. Valutazione 

della mobilità e della capacità di carico del tratto lombare del rachide. 

 Esame delle attività 

Valutazione di stazione eretta, equilibrio monopodalico, deambulazione, salita e discesa 

delle scale, alzata dalla posizione seduta, seduta dalla posizione eretta e altre attività di 

vita quotidiana rilevanti per il paziente. Valutare la qualità del movimento e l’eventuale 

comparsa di dolore o di importanti difficoltà nello svolgimento delle richieste. Osservare 

con attenzione il pattern motorio della deambulazione, evidenziando eventuali 

caratteristiche anomale e ricollegabili ad un fattore patologico. Notare eventuali 

movimenti che vengono evitati o di compensi che vengono attuati involontariamente. 

Valutazione delle reazioni di equilibrio, comparate con il lato controlaterale, durante la 

posizione eretta e la deambulazione, specialmente in caso di fattori predisponenti ad un 

possibile deficit di stabilità o ad un rischio di caduta non indifferente. Valutazione di 

specifiche attività necessarie durante il lavoro, lo sport o il tempo libero, caratterizzandole 

in modo individuale in base al paziente in esame. Valutazione della performance in altre 



 

27 
 

attività specifiche in cui il dolore risulta essere presente. Valutazione dell’uso di eventuali 

ausili o della possibile necessità degli stessi. 

 Test speciali 

Durante l’esame fisico dell’articolazione coxofemorale, può risultare utile l’utilizzo di 

test speciali per ottenere conferme sulle ipotesi fatte in precedenza o per escludere 

eventuali altre patologie. Generalmente i test non sono in grado di predire autonomamente 

la presenza di una specifica patologia, ma vanno sempre affiancati ad un’attenta analisi 

clinica. 

- FABER test [36] 

Un test per determinare l’irritabilità dell’articolazione coxofemorale durante il 

movimento combinato di flessione, abduzione e rotazione esterna. Il paziente si trova in 

posizione supina, con l’anca da esaminare flessa in modo tale da permettere che il contatto 

tra il tallone dell’arto esaminato ed il ginocchio controlaterale. Passivamente viene 

applicato un movimento di rotazione esterna ed abduzione dell’anca da parte 

dell’esaminatore, stabilizzando allo stesso tempo la pelvi controlaterale tramite un 

appoggio sulla spina iliaca anteriore superiore. Va valutata la possibile assunzione di 

questa posizione, o la presenza di eventuali limitazioni nella mobilità, e l’effetto che 

questo movimento sui sintomi del paziente.  Il test è considerato positivo se il paziente 

riporta l’insorgenza o l’aumento di un dolore a livello dell’inguine, della natica o 

dell’anca laterale. In caso di assenza di un aumento della sintomatologia, è possibile 

aumentare la pressione sul ginocchio omolaterale per valutare il limite della mobilità 

articolare e l’eventuale comparsa di dolore. 

Il test è stato dimostrato avere una sostanziale riproducibilità inter-esaminatore. [37] 

Martin e colleghi [38] hanno valutato l’accuratezza diagnostica del test, ottenendo come 

risultati una sensibilità e una specificità, rispettivamente, di 0.60 e 0.18. 

Maslowski et colleghi [39] valutando la presenza di patologie d’anca intra-articolari 

hanno dimostrato una sensibilità e specificità del test, rispettivamente, di 0.82 e 0.25. 

Anche Mitchell e colleghi [40] hanno riportato un’alta sensibilità (0.88) senza però 

trovare alcuna correlazione con specifiche patologie, come lesioni condrali o labrali. 

- FADIR test [36] 

Un test per valutare la presenza di un impingement dolorosa tra il collo femorale e 

l’acetabolo nella regione anterosuperiore. Il FADIR test è stato utilizzato anche per 
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indagare la presenza di specifiche patologie del labbro acetabolare. Il paziente è 

posizionato supino. Le articolazioni di anca e ginocchio vengono flesse passivamente fino 

ai 90 gradi. Mantenendo l’anca flessa, essa viene ruotata internamente ed addotto quanto 

più possibile. Al paziente è richiesto di valutare l’effetto di questa combinazione di 

movimenti sulla sua sintomatologia. Il test risulta positivo nel momento in cui il paziente 

riporta l’insorgenza o l’aumento del dolore a livello dell’inguine, della natica e dell’anca 

laterale. Se il risultato è negativo, il test può essere ripetuto con l’anca posizionata nella 

posizione di massima flessione.  

Martin and Sekiya e colleghi [37] hanno valutato la riproducibilità inter-esaminatore del 

test, trovando tuttavia solo moderate conferme. In correlazione a specifiche patologie o 

dolore il test ha riportato valori di sensibilità e specificità, rispettivamente, di 0,78 e 0.10, 

in soggetti riportante dolore intra-articolare di origine non artrosica [37], e di 0.73 e 0.45 

in confronto con dei risultati di risonanze magnetiche specifiche riguardo lesioni labrali. 

[41] 

- Ober test [36] 

L’obbiettivo del test è di valutare la presenza di dolorabilità a livello del muscolo tensore 

della fascia late o di un irrigidimento dei tessuti a livello della bandelletta ileotibiale. Il 

paziente è posizionato in decubito laterale. L’arto esaminato si trova verso l’alto, l’anca 

è in posizione neutra ed il ginocchio in estensione. L’arto controlaterale a contatto con il 

lettino si trova generalmente flesso a livello di anca e ginocchio. Il test è interamente 

passivo per il paziente, che deve rimanere rilassato per evitare compensi o alterazioni del 

test. L’esaminatore, posto alle spalle del paziente, porta l’anca esaminata in abduzione ed 

in estensione, mantenendo il ginocchio esteso e stabilizzando la pelvi con un appoggio 

sulla cresta iliaca. A questo punto l’esaminatore permette l’abbassamento (adduzione) 

dell’arto esaminato alleggerendo gradualmente il suo supporto fino a rilasciarlo 

completamente. Il test risulta positivo nel momento in cui l’arto rimane in abduzione o 

non completa la maggior parte dell’adduzione nonostante non sia supportato 

dall’esaminatore. Il paziente può presentare anche dolore laterale a livello del ginocchio. 

I valori di riproducibilità intra-esaminatore ed inter-esaminatore per l’Ober test sono 

rispettivamente di 0.94 e 0.73. [42] Il recente studio di Willett e colleghi [43] mette in 

dubbio la valutazione della banda ileotibiale da parte dell’Ober test, suggerendo altre 
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strutture, come i muscoli medio e piccolo gluteo e la capsula articolare, come 

maggiormente coinvolti. 

- Segno di Trendelenburg [36] 

L’obbiettivo è valutare la capacità dei muscoli abduttori dell’anca di stabilizzare la pelvi 

durante la stazione eretta in appoggio monopodalico. In caso di positività viene rivelata 

una ipostenia muscolare glutea, con particolare indicazione riguardo il muscolo medio 

gluteo. Dalla stazione eretta, il paziente solleva l’arto controlaterale, flettendo l’anca di 

almeno 30°, e rimane in appoggio monopodalico sull’arto esaminato, mantenendo la 

posizione per trenta secondi. Una volta in equilibrio sull’arto in esame, al paziente è 

richiesto di alzare quanto più possibile la pelvi controlaterale. Da una visione posteriore, 

l’esaminatore osserva l’angolo che si va a formare tra una linea passante per le creste 

iliache ed una linea verticale rispetto alla superficie di appoggio.  Il test è negativo se la 

pelvi nel lato non portante può essere elevata e la posizione viene mantenuta per trenta 

secondi. Il test è positivo se uno dei seguenti criteri ha luogo: il paziente non è in grado 

di elevare la pelvi del lato non portante, il paziente non è in grado di mantenere la 

posizione per trenta secondi, l’anca portante si adduce abbassando il livello da superare 

da parte della pelvi controlaterale per superare il test. Un falso negativo può avvenire nel 

momento in cui al paziente viene permesso di piegare e portare il tronco lateralmente, 

oltre l’anca portante. Deve essere assicurata la possibilità, dove necessario, di un aiuto 

per il mantenimento dell’equilibrio, attraverso piccoli appoggi con l’arto superiore del 

lato esaminato o tramite l’aiuto dell’esaminatore. 

 

4.3 Classificazione clinica delle patologie 

4.3.1 Osteoartrosi 

Nel 1991, l’American College of Rheumatology ha sviluppato dei criteri clinici di 

classificazione per la diagnosi dell’osteoartrosi d’anca [44] rappresentati dalle due 

opzioni seguenti:  

- dolore d’anca, rotazione interna < 15°, flessione ≤ 115° (in sostituzione a un 

valore di eritrosedimentazione < 20 mm/h); 

- dolore d’anca, età > 50 anni, rigidità mattutina ≤ 60 minuti, rotazione interna ≥ 

15°, dolore in rotazione interna. 
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Sutlive e colleghi [45] hanno pubblicato nel 2008 un cluster per la diagnosi di osteoartrosi 

in pazienti con dolore all’anca unilaterale. Il cluster presenta test di facile applicazione. 

Se sono presenti 3 su 5 componenti del cluster, la possibilità che il paziente presenti la 

patologia è del 68%. In presenza di 4 o 5 componenti del cluster la probabilità sale al 

91%. I 5 elementi del cluster sono: dolore al movimento attivo di flessione di anca, dolore 

al movimento attivo di estensione di anca, rotazione interna passiva < 25 gradi, dolore 

durante lo squat, scour test positivo. 

Le linee guida dell’APTA per il dolore all’anca di origine artrosica [9], aggiornate al 

2017, suggeriscono la classificazione di soggetti oltre i 50 anni di età nella categoria della 

coxartrosi dell’ICD e le categorie dell’ICF di impairment dovuto a dolore d’anca e 

riduzione della mobilità avvenga in presenza dei seguenti criteri:  

- dolore d’anca moderato in zona anteriore o laterale durante attività in carico; 

- rigidità mattutina che si esaurisce in meno di un’ora dal risveglio; 

- mobilità articolare dell’anca in rotazione interna inferiore ai 24° o mobilità 

articolare dell’anca in rotazione interna e flessione diminuita di 15° rispetto al lato 

non patologico; 

- aumento del dolore in associazione ad una mobilizzazione passiva in rotazione 

interna. 

È raccomandato basare la valutazione fisica sul core set dell’ICF per l’osteoartrosi, 

utilizzando criteri di classificazione clinica per l’anca al fine di determinare una possibile 

diagnosi di osteoartrosi. [7] Una limitata mobilità articolare è associata ad un alto livello 

di disabilità in pazienti con osteoartrosi. I movimenti ritenuti maggiormente significativi 

sono la flessione da supino, la rotazione interna da prono e la abduzione dal decubito 

laterale. Tuttavia, in alcuni casi può essere utile valutare anche i restanti movimenti. Una 

limitata forza nei muscoli agenti sull’articolazione dell’anca è associata con alti livelli di 

disabilità nei pazienti con diagnosi di osteoartrosi. [9] 

 

4.3.2 Impingement femoroacetabolare 

Secondo le linee guida APTA per il dolore d’anca non artrosico [36], aggiornate al 2014, 

la diagnosi di impingement femoroacetabolare e l’associata diagnosi di dolore all’anca e 

deficit della mobilità dell’ICF, può essere sospetta nel momento in cui il paziente presenti 

le seguenti caratteristiche cliniche:  
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- dolore nella parte anteriore o laterale dell’anca, inguine o zona trocanterica; 

- dolore aggravato dalla posizione seduta; 

- dolore riproducibile con movimento di flessione, adduzione e rotazione interna (FADIR 

Test); 

- rotazione interna con anca flessa a 90° minore di 20°; 

- limitazione nella flessione e abduzione dell’anca; 

- sintomi meccanici come scatti o blocchi; 

- assenza di segni clinici contrastanti. 

La diagnosi di conflitto femoroacetabolare non dipende da un unico segno clinico. 

Il test più utilizzato è il FADIR Test (flessione, adduzione, rotazione interna), che risulta 

essere altamente sensibile ma non specifico, ovvero generalmente positivo in caso di 

presenza di FAI syndrome ma spesso anche in caso di assenza della patologia. [15] Il 

FABER Test viene utilizzato generalmente per valutare patologie intraarticolari. Data la 

possibile correlazione fra impingement e danno labrale, questo test risulta in alcuni casi 

positivo nei soggetti con FAI. [46] L’evidenza sulla valutazione del ROM nel FAI è 

sorprendentemente contraddittoria, ma generalmente l’ipotesi per cui sia presente una 

restrizione significativa della mobilità articolare dell’anca, specialmente in flessione e 

rotazione interna, è comunemente accettata dagli esperti. [18] Inoltre, sono spesso 

presenti pattern di movimento errati a livello dell’anca e della pelvi nei soggetti con 

diagnosi di FAI. Queste alterazioni, associate alla patologia, possono condurre a dolore o 

disfunzioni in altre regioni, come il rachide, la pelvi, l’anca posteriore o la parete 

addominale [15] 

 

4.3.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere 

Durante l’esame fisico, nei casi di sindrome dolorosa del grande trocantere, si nota 

facilmente una riproducibilità o un’accentuazione del dolore in caso di palpazione 

dell’area trocanterica. In caso di trauma diretto all’area, saranno sicuramente evidenti 

abrasioni o ecchimosi. Possibile presenza di dolore in abduzione e rotazione esterna 

contro resistenza o adduzione nei gradi estremi. Il FABER test può risultare positivo 

riproducendo la sintomatologia tipica della sindrome. Generalmente risulta invece 

negativo, ovvero non scatenante sintomi, il FADIR test. Una valutazione dinamica del tilt 

pelvico laterale e della lunghezza degli arti inferiori può rivelare dei fattori di rischio 
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biomeccanici da considerare. [31] In caso di presenza di tendinopatia o lesioni a livello 

dei muscoli glutei è probabile la presenza di una positività nel 30-s single-leg stance test, 

nel resisted external derotation test o nel test di Trendelenburg. Inoltre, è comune 

un’apprezzabile debolezza dei muscoli abduttori dell’anca e una comparsa del dolore in 

caso di movimento di abduzione o rotazione esterna contro resistenza. [29] [31] 

Nel 1985, Ege Rasmussen e Fano [47] hanno descritto i criteri diagnostici per la borsite 

trocanterica. Essi includono il dolore laterale di anca, indolenzimento localizzato nella 

zona del grande trocantere, dolore in caso di abduzione dell’anca contro resistenza, dolore 

che si irradia lungo la parte laterale dell’arto inferiore affetto e un risultato positivo del 

Patrick-Faber test (flessione, abduzione, rotazione esterna). In aggiunta, l’Ober test per la 

bandelletta ileotibiale risulta molto spesso positivo.  

L’esame fisico di un sospetto caso di sindrome dell’anca a scatto esterna inizia 

usualmente posizionando il paziente in decubito laterale, con il lato potenzialmente 

patologico verso l’alto. A questo punto è richiesto al paziente di flettere attivamente 

l’anca mentre l’esaminatore palpa il grande trocantere percependo l’eventuale presenza 

di scatto della bandelletta ileotibiale. La diagnosi può essere confermata se una pressione 

applicata a livello della parte prossimale del grande trocantere previene lo scatto 

nonostante numerosi movimenti di flessione attiva dell’anca. [28] 

 

4.4 Imaging 

L’utilizzo di tecniche di imaging può contribuire sensibilmente nel delineare la presenza 

di una condizione patologica. Tuttavia, prese in isolamento, non sono sufficienti per fare 

una corretta diagnosi, ma devono essere necessariamente affiancate da sintomi e segni 

clinici. L’alta percentuale di osteoartrosi o di impingement femoroacetabolare 

radiologicamente definiti, ma clinicamente asintomatici, ne sono un esempio. 

 

4.4.1 Osteoartrosi 

L’imaging radiografico è il metodo più comune per classificare casi di osteoartrosi, in 

particolare in studi epidemiologici. Tuttavia, nonostante i vantaggi di facile accessibilità, 

riproducibilità e buona standardizzazione, ci sono limitazioni pratiche ed etiche. 

Oltre all’aspetto economico, l’utilizzo unico di radiografie mostrerebbe la presenza di 

osteoartrosi in un’ampia parte di popolazione, fino al 40%, pur rimanendo molti di questi 
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casi asintomatici [48], mostrando quindi la costante necessità di accoppiare queste 

evidenze strumentali ad un quadro clinico in linea con la possibile presenza della 

patologia. 

Kellgren e Lawrence nel 1957 [49] hanno sviluppato dei criteri radiologici di 

classificazione dell’osteoartrosi. Le caratteristiche da ricercare sono: 

- formazione di osteofiti sul margine articolare; 

- ossicini periarticolari (principalmente a livello delle articolazioni interfalangee distali e 

prossimali); 

- assottigliamento della cartilagine articolare e presenza di sclerosi nell’osso subcondrale; 

- piccole aree con pseudocisti presenti generalmente a livello dell’osso subcondrale; 

- alterata morfologia ossea delle facce articolari (specialmente nella testa del femore). 

Inoltre, congiuntamente hanno anche istituito una classificazione radiologica della gravità 

dell’osteoartrosi: [49] 

- grado 0: assenza di modificazioni artrosiche; 

- grado 1: dubbio restringimento dello spazio articolare e minuta formazione di osteofiti; 

- grado 2: minime alterazioni, definita formazione di osteofiti e possibile restringimento 

spazio articolare; 

- grado 3: moderate multiple formazioni osteofitosiche, definito restringimento spazio 

articolare e leggera presenza di sclerosi ossea; 

- grado 4: severo restringimento dello spazio articolare con marcata sclerosi ossea, 

definita deformazione ossea, ampi osteofiti. 

 

4.4.2 Impingement femoroacetabolare [15] [36] 

Una valutazione della morfologia dell’articolazione dell’anca tramite imaging è 

necessaria per la diagnosi della FAI syndrome in quanto risulta pressoché essenziale la 

presenza di una morfologia alterata come base per il possibile sviluppo della patologia. 

Generalmente il primo esame che viene eseguito è la radiografia. Essa permette di avere 

un’indicazione sull’aspetto anatomico della coxofemorale e di assicurare l’assenza di 

eventuali altre problematiche che possano cambiare sostanzialmente il quadro clinico. Le 

caratteristiche radiologiche che identificano la tipologia pincer includono un’aumentata 

profondità, una diminuita inclinazione o una retroversione dell’acetabolo. Una delle 

caratteristiche radiologiche che supportano la presenza di una tipologia cam è un 
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aumentato spessore della giunzione tra la testa e il collo femorale, valutata generalmente 

attraverso l’angolo alfa. Un ampio angolo alfa (> 60 gradi) suggerisce in genere la 

presenza di una tipologia cam. Inoltre, anche la presenza di un basso valore del rapporto 

tra testa e collo femorale è indice di questa alterazione morfologica. Tuttavia, l’utilizzo 

di una metodica che rende in grado di osservare la sezione trasversale della zona in esame, 

come TC o RMI, risulta più indicata per comprendere la morfologia dell’articolazione e 

allo stesso tempo ottenere informazioni riguardo i tessuti molli circostanti.  

 

4.4.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere 

In caso di sindrome dolorosa del grande trocantere, la radiografia risulta nella maggior 

parte dei casi negativa. Essa può essere utile per evidenziare, calcificazioni o eventuali 

osteofiti e modificazioni ossee in caso di GTPS cronica che perdura nel tempo. [28] [31] 

Karpinski e colleghi [79] dimostrano come la maggior parte dei pazienti con diagnosi di 

borsite trocanterica presenti delle radiografie del tutto normali, ad eccezione della 

presenza di lievi calcificazioni in pochi casi. Calcificazioni a livello del grande trocantere 

possono essere presenti in una percentuale variabile, che oscilla dal 13% al 40%, dei 

pazienti con GTPS cronica. Generalmente si localizzano sull’inserzione tendinea dei 

muscoli glutei e più raramente nei pressi delle borse. La presenza di tendini calcificati a 

livello degli abduttori dell’anca indica la probabile presenza di una tendinopatia intrinseca 

degenerativa nella GTPS cronica. [31] L’ultrasonografia risulta un metodo di imaging 

accurato, economico e facilmente applicabile, ma presenta come limitazione non 

trascurabile la forte componente operatore dipendente. [31] Essa può essere utile 

nell’identificare borse infiammate, valutare la presenza di degenerazioni o lesioni a livello 

muscolotendineo, confermare la presenza del fenomeno dello scatto o escludere altre 

eventuali cause di dolore laterale d’anca. [28] La risonanza magnetica fornisce 

un’immagine ad alta risoluzione della complessa anatomia pertrocanterica. Risulta 

fortemente utile in caso di patologie a livello dei muscoli glutei in quanto è in grado di 

differenziare lesioni parziali o totali, mostrare la presenza di eventuali calcificazioni o di 

atrofia adiposa. [28] [31] Cvitanic e colleghi [50] hanno mostrato un’accuratezza del 91% 

da parte della risonanza magnetica nella diagnosi di lesione tendinea dei muscoli piccolo 

e medio gluteo. Inoltre, la risonanza magnetica individua facilmente aree infiammate o 

altre possibili origini del dolore da eliminare. [28] 
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5. ESERCIZIO TERAPEUTICO 

5.1 Osteoartrosi 

La fisioterapia è una pietra miliare per il trattamento conservativo dell’osteoartrosi 

d’anca. Il suo effetto sul dolore e sulla disabilità in caso di coxartrosi è sostanziale ed 

innegabile, mentre i costi associati relativamente bassi. Per merito dei suoi effetti 

benefici, la fisioterapia è inserita in varie linee guida e raccomandazioni nazionali ed 

internazionali per la gestione dell’osteoartrosi d’anca. [7] La fisioterapia risulta essere 

indicata nel momento in cui il paziente con diagnosi di osteoartrosi presenti, a causa della 

sua condizione, delle limitazioni nelle attività di vita quotidiana e nella partecipazione e/o 

sia incapace di raggiungere o mantenere un adeguato livello di indipendenza senza la 

necessità di supporto. [7] [51] 

L’esercizio terapeutico risulta avere un discreto effetto sulla funzione fisica, con moderata 

qualità di evidenza in relazione all’immediato periodo post-intervento. Inoltre, a 

differenza degli effetti positivi, risulta molto raro e inusuale trovare effetti indesiderati.  

I benefici dell’esercizio sulla sintomatologia e sulle attività di vita quotidiana portano 

spesso il paziente a mostrare un atteggiamento positivo e una maggiore aderenza alla 

terapia, permettendo quindi all’allenamento di diventare una parte integrante della routine 

giornaliera.  In aggiunta, da un punto di vista economico, l’esercizio terapeutico risulta 

avere dei risultati non indifferenti, in rapporto al costo della terapia per il sistema 

sanitario, rispetto ad altri approcci. [7] I pazienti con diagnosi di artrosi d’anca che 

seguono un protocollo gold standard, attualmente rappresentato dall’utilizzo 

dell’esercizio terapeutico in combinazione con educazione e, dove necessario, perdita di 

peso, hanno sperimentato riduzioni significative dei sintomi, una diminuzione della 

volontà a sottoporsi a intervento chirurgico e una riduzione dell’utilizzo dei farmaci. 

Sfortunatamente, c’è una discrepanza tra il trattamento raccomandato e quello che 

ricevono i pazienti nella realtà sanitaria quotidiana. Infatti, meno del 50% delle persone 

con artrosi riceve la migliore gestione basata sulle linee guida. [52] 

Il core del trattamento con esercizio terapeutico in caso di osteoartrosi si compone di un 

programma volto al miglioramento di forza muscolare, resistenza e funzionalità. 

Il rinforzo muscolare è indirizzato principalmente ai grandi gruppi muscolari agenti 

sull’articolazione dell’anca, con particolare attenzione agli abduttori. Risulta importante 

svolgere gli esercizi in entrambi gli arti, anche in caso di un’osteoartrosi monolaterale. 
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Generalmente è consigliato iniziare attraverso esercizi che utilizzino funzionalmente il 

peso corporeo del paziente come carico allenante per poter poi aggiungere nel corso del 

percorso terapeutico strumenti esterni, senza sfociare mai in carichi eccessivi che vadano 

a generare effetti indesiderati. L’allenamento della resistenza avviene attraverso esercizio 

aerobico con carico articolare relativamente basso, come camminare, pedalare, nuotare. 

L’attenzione alle preferenze del paziente in questo campo tende a migliorare l’aderenza 

al trattamento e di conseguenza i risultati portati dalla terapia. L’esercizio funzionale è 

incentrato su attività o parte di esse che siano presenti nella vita quotidiana del paziente, 

rese tuttavia difficili o impossibili da svolgere a causa delle limitazioni provocate dalla 

patologia. Risulta utile proporre delle sessioni specifiche di allenamento neuromuscolare, 

dell’equilibrio, della propriocezione o della coordinazione, nel momento in cui il paziente 

presenti dei deficit non trascurabili in queste capacità che vadano ad influenzare la propria 

funzionalità. In presenza di retrazione muscolare e limitazioni reversibili della mobilità 

articolare che vadano ad impedire l’ottimale funzionalità del paziente, è raccomandato 

introdurre esercizi di mobilità articolare attiva e di stretching muscolare. È necessario 

somministrare training funzionale del cammino, compreso il corretto uso di possibili 

ausili, ai pazienti con diagnosi di coxartrosi e limitazioni in queste capacità specifiche.  

La prescrizione deve essere soggettiva e basata sui bisogni del paziente, sulle sue capacità, 

attività quotidiane e partecipazione sociale. Può essere utile ricorrere ad alcune sedute di 

idrochinesiterapia in presenza di forti difficoltà iniziali nello svolgere gli esercizi dovute 

a dolore, deficit di forza o reclutamento muscolare. Non è tralasciabile l’utilizzo di una 

fase di riscaldamento iniziale e di una fase di cool-down conclusiva. [7] [9] 

Il trattamento con esercizio terapeutico mostra i propri benefici, pur mantenendo un 

ottimo valore costo-effetto, nel momento in cui si combinano delle sessioni di 

allenamento supervisionato dal professionista sanitario a sessioni di allenamento svolte 

in autonomia dal paziente in seguito ad un corretto addestramento. La distribuzione della 

mole di allenamento tra le due modalità di svolgimento può essere variabile basandosi 

sulle caratteristiche e sulle necessità del paziente. Nei casi in cui la richiesta di 

supervisione sia bassa è possibile svolgere delle sedute di gruppo. La difficoltà sta nel 

riuscire a creare delle sessioni di allenamento che possano incontrare le necessità di tutti 

i componenti del gruppo, non diminuendo così l’efficacia del trattamento. 
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Il dosaggio e la durata del trattamento variano in base alle condizioni di partenza del 

paziente, sia in termini di allenamento che di gravità della patologia. L’ideale periodo di 

trattamento si attesta tra 8 e 12 settimane, con l’aggiunta di una o più sessioni di follow-

up seguenti la conclusione del trattamento, per incoraggiare l’aderenza alla terapia. 

L’obbiettivo in termini di frequenza può oscillare dalle due alle cinque sessioni 

settimanali. Va suggerito un regolare ricorso all’esercizio fisico e l’attuazione di uno stile 

di vita sano e attivo. Inoltre, è necessario incoraggiare il paziente a continuare 

l’esecuzione degli esercizi indipendentemente dalla fine del trattamento, per mantenere i 

benefici ottenuti dalla terapia. [7] [9] [53] 

Gli obbiettivi da raggiungere in termine di intensità di allenamento sono: 

- rinforzo muscolare: 60%–80% del massimale (1RM) o 50%–60% del massimale 

(1RM) per soggetti non abituati ad un allenamento di rinforzo muscolare, con due 

o quattro serie da 8-15 ripetizioni, con una pausa tra le serie di 30-60 secondi; 

- allenamento aerobico: raggiungimento di un valore superiore al 60% della 

frequenza cardiaca massima o 40%–60% della frequenza cardiaca massima per le 

persone non abituate a un allenamento aerobico. 

Per quanto riguarda l’allenamento funzionale non si parla di intensità, ma di difficoltà, 

che può essere modificata attraverso l’aggiunta di condizioni destabilizzanti o sfavorevoli 

per lo svolgimento del gesto in esame. L’intensità o la difficoltà dell’esercizio devono 

essere gradualmente aumentate basandosi sulle capacità del paziente. Nel momento in cui 

la richiesta risulti troppo elevata, come in presenza di un dolore post-allenamento che si 

protrae nel tempo, è necessario ritornare sui propri passi diminuendo il grado di queste 

variabili. L’utilizzo dell’esercizio terapeutico come parte del trattamento va consigliato 

in ogni caso in presenza di diagnosi di osteoartrosi, a prescindere dalle caratteristiche del 

paziente come età, severità dei sintomi, importanza del danno articolare. È sufficiente 

adattare la proposta terapeutica al paziente, enfatizzando il concetto di 

individualizzazione nella costruzione del piano di trattamento che vada incontro alle sue 

necessità, preferenze ed eventuali comorbidità, in modo tale da ottenere l’effetto benefico 

desiderato senza incappare in controindicazioni o danni collaterali. 

In letteratura sono presenti vari studi che includono un esempio di protocollo di esercizio 

terapeutico per il trattamento dell’osteoartrosi d’anca [14] [52] [54-57], mentre l’effettivo 

miglioramento portato dall’inserimento di esercizio terapeutico nel trattamento di questi 
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paziente è riportato da svariati articoli che mostrano miglioramenti nel dolore, nella 

funzione fisica e nella qualità di vita. [56] [71-78] 

 

5.2 Impingement femoroacetabolare 

In pazienti con diagnosi di FAI syndrome l’esercizio terapeutico è utilizzabile per 

migliorare la mobilità articolare, la flessibilità e la forza muscolare, la condizione 

aerobica. Inoltre, è possibile incentrare l’esercizio su eventuali deficit specifici identificati 

durante l’esame fisico.   

La presenza di una limitazione nella mobilità articolare risulta molto comune nei pazienti 

con diagnosi di impingement femoroacetabolare. L’utilizzo di tecniche di stretching, di 

mobilità attiva e di facilitazione neuromuscolare può risultare utile nel trattamento di 

queste problematiche. Tuttavia, è necessario valutare il paziente per determinare la causa 

della ridotta mobilità articolare della coxofermorale attraverso la percezione dell’end feel. 

Un end feel duro (osseo) non ottiene benefici dall’utilizzo di queste tecniche, ed in alcuni 

casi rischia addirittura di peggiorare la sintomatologia. Un end feel elastico, legato quindi 

ad una retrazione o accorciamento dei tessuti molli, può invece consigliare l’applicazione 

di queste strategie per ottenere un miglioramento nella limitazione articolare. 

Diminuzioni nella forza muscolare dell’arto inferiore e del tronco devono essere 

identificate tramite l’esame fisico. Cibulka e colleghi [50] mostrano, per esempio, come 

soggetti con eccessiva rotazione esterna dell’anca rispetto alla rotazione interna 

presentino debolezza nei muscoli rotatori interni e viceversa. È raccomandabile in questi 

casi mettere in atto un programma terapeutico di rinforzo muscolare che permetta al 

paziente di colmare gradualmente questo deficit attraverso sedute supervisionate ed 

allenamento in autonomia. Gli individui con un dolore d’anca non artrosico possono 

essere decondizionati in seguito ad una diminuzione del livello di attività dovuta al dolore. 

Il condizionamento aerobico è necessario per promuovere una salute ottimale e prevenire 

o risolvere disordini metabolici come obesità e diabete. Sono fortemente consigliate 

attività che migliorano la resistenza cardiorespiratoria pur limitando al minimo lo stress 

a livello dell’articolazione coxofemorale, come cyclette, nuoto e l’uso di attrezzatura 

ellittica. La rieducazione neuromuscolare può essere utilizzata per diminuire le difficoltà 

nella coordinazione in pazienti con dolore d’anca non artrosico. Essa ha presentato dei 

successi in varie patologie dell’arto inferiore e può essere considerata una parte integrante 
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del possibile trattamento di un soggetto con diagnosi di FAI syndrome. La rieducazione 

neuromuscolare e propriocettiva prevede il ricorso a protocolli che progrediscono da 

movimenti a bassa intensità, su un unico piano dello spazio, fino ad un training multi-

planare a maggiore intensità. Inoltre, sembra avere effetti positivi in particolare nel dolore 

all’anca di tipo non artrosico. Infatti, Kim and Azuma [58] suggeriscono come le 

terminazioni nervose localizzate a livello del labbro acetabolare abbiano potenzialmente 

un effetto sulla propriocezione. Per questo motivo, i pazienti con sindrome FAI associata 

a lesione del labbro possono trarre vantaggio da una riabilitazione neuromuscolare, per 

aumentare l’efficienza della muscolatura e fornire, di conseguenza, una migliore 

stabilizzazione dinamica ed un miglior controllo motorio. Anche Casertelli e colleghi [59] 

suggeriscono l’inserimento di un allenamento terapeutico volto al miglioramento della 

funzione neuromuscolare dell'anca come un obiettivo dei protocolli conservativi per la 

sindrome FAI, andando così ad intervenire su una probabile debolezza della muscolatura 

profonda dell'anca e una conseguente riduzione della stabilità dinamica dell'articolazione. 

Questi autori raccomandano quindi di includere esercizi di rinforzo e funzionali specifici 

per l'anca, oltre a quelli di stabilità del core e di equilibrio posturale. Per migliorare la 

stabilità dinamica dell'anca, occorre concentrarsi sul rinforzo dei rotatori esterni, degli 

abduttori e dei flessori profondi dell'anca, su tutti i piani dello spazio. Seguendo questo 

approccio, gli autori propongono che, almeno per alcuni pazienti con sindrome FAI, il 

carico sul labbro acetabolare potrebbe essere ridotto, facilitando così la sotto-regolazione 

dei neurotrasmettitori nocicettivi e dolorifici localizzati nel labbro. Inoltre, il 

miglioramento della forza potrebbe aiutare in presenza di un'infiammazione più 

generalizzata nell'articolazione dell'anca, situazione comune nella sindrome FAI. 

Mansell e colleghi [60] hanno prodotto una pubblicazione riguardante il confronto tra 

terapia chirurgica a trattamento conservativo con terapia manuale ed esercizio. Seppur 

presentando evidenze basse sull’efficacia del trattamento sia a livello chirurgico che 

fisioterapico, è possibile ritrovare in questo studio un esempio di protocollo di esercizi 

volti al controllo motorio e alla mobilità articolare.  

Wall e colleghi [21] hanno stato sviluppato un protocollo definito “Personalised Hip 

Therapy” (PHT). La durata del protocollo varia dalle 12 alle 26 settimane, con un minimo 

di sei contatti faccia a faccia, o in via telematica in caso di necessità, con il fisioterapista 

curante con sedute di trattamento e l’assegnazione di un programma di esercizi da 
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svolgere a casa. Nello specifico, i passaggi dello studio hanno previsto una valutazione 

dettagliata del paziente, educazione e consulenza, aiuto per alleviare il dolore (esercizi e 

antiinfiammatori o analgesici) e un programma basato sull'esercizio personalizzato, 

supervisionato e progredito nel tempo, con l’obiettivo di migliorare la stabilità, il 

controllo motorio, i pattern di movimento e la forza nei muscoli del bacino e dell’anca, 

oltre che la mobilità in rotazione esterna, abduzione, flessione e estensione, sempre nel 

rispetto del dolore. Griffin e colleghi [61] hanno confrontato gli effetti clinici del 

protocollo personalizzato all’anca usato nello studio FASHION con l'artroscopia 

dell'anca. Entrambi hanno migliorato la qualità della vita dei pazienti con sindrome da 

conflitto femoroacetabolare (FAI), senza presentare elevate evidenze o la significativa 

superiorità di un approccio rispetto all’altro. 

 

5.3 Sindrome dolorsa del grande trocantere 

 La gestione terapeutica ottimale dei casi di sindrome dolorosa del grande trocantere 

rimane ancora poco chiara. [62] Sono presenti in letteratura pochi studi di alto livello che 

vadano a supportare la gestione conservativa delle tendinopatie nell’area trocanterica con 

evidenze significative. Le raccomandazioni per la gestione iniziale sono tuttavia basate 

su un approccio non operatorio che sia indirizzato verso la gestione del carico, la 

riduzione delle forze compressive nella zona trocanterica, il rinforzo dei muscoli glutei e 

il trattamento delle comorbidità, con un progressivo ritorno alla condizione precedente 

l’insorgenza della patologia come obbiettivo. [63][64] 

L’esercizio terapeutico può essere considerato una parte integrante della gestione non 

chirurgica. Gli obbiettivi principali risultano essere il mantenimento di una normale 

mobilità articolare a livello dell’anca e un trattamento della comune debolezza della 

muscolatura agente sull’articolazione. L’utilizzo di tecniche attive di stretching, 

indirizzata alla muscolatura della coscia e dell’anca, porta a benefici riguardo la possibile 

rigidità o limitazione nel ROM. L’utilizzo di questa tecnica nell’area laterale, ovvero a 

livello del tensore della fascia lata e della bandelletta ileotibiale, non trova il completo 

accordo della letteratura, con alcuni autori che si pronunciano contrari alla comune 

raccomandazione. Il rinforzo muscolare a livello dell’anca e della coscia è incentrato 

spiccatamente ai muscoli abduttori, che risultano spesso i maggiormente sofferenti. 

L’inclusione di una componente eccentrica nel trattamento di tendinopatie ha riportato 



 

41 
 

effetti positivi nel processo di guarigione del tendine, promuovendone il corretto 

rimodellamento. Non ci sono studi riguardanti l’efficienza di questa tecnica 

specificatamente nella tendinopatia glutea, tuttavia risulta consigliato il suo utilizzo anche 

in questi casi, ipotizzando il probabile risultato positivo. [63] È importante identificare il 

corretto carico nell’utilizzo delle contrazioni eccentriche per evitare di incorrere in effetti 

indesiderati. [46] È importante allertare il paziente riguardo il possibile aumento del 

dolore durante l’esercizio, assicurandolo della benignità di questo fenomeno che tende 

poi a scomparire in poco tempo. Nel momento in cui il dolore aumenti in modo 

spropositato e perduri nel tempo, risulta necessario modificare l’impostazione del 

trattamento. [63] In alcuni casi in cui sono presenti delle alterazioni nella meccanica della 

deambulazione risulta utile lavorare anche sulla riacquisizione di un corretto ciclo del 

passo. [28]  

Esempi di protocolli di esercizio terapeutico nel trattamento della GTPS sono presenti in 

letteratura. [65,66] Le caratteristiche principali sono la presenza di sedute di esercizio 

supervisionate affiancate da un protocollo di esercizi da svolgere autonomamente in casa, 

con stretching e rinforzo muscolare come componenti cardine. L’aderenza viene spesso 

favorita da sessioni di breve durata e da follow-up di controllo, utili anche nella gestione 

della progressione della difficoltà del programma. In confronto ad altre tipologie di 

gestione, l’esercizio non ha inizialmente portato i risultati sperati, ma dimostrando poi nel 

medio termine un’ottima efficacia e una soddisfazione elevata degli utenti. [65] 
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6 EDUCAZIONE 

6.1 Osteoartrosi [9] 

L’educazione è una parte essenziale del trattamento conservativo. Erogata in 

combinazione con l’esercizio terapeutico mostra dei risultati ampiamente positivi che la 

rendono imprescindibile. [67-69] Il paziente deve essere informato correttamente 

riguardo la patologia, i possibili esiti, l’importanza dell’esercizio e di uno stile di vita 

sano, le opzioni di trattamento. Questo permette al paziente di partecipare attivamente e 

consapevolmente nella scelta terapeutica e nella programmazione del suo piano 

individuale di trattamento, ottenendo verosimilmente una maggiore collaborazione e 

aderenza allo stesso. [7] [12] Inoltre, l’educazione comprende consigli e suggerimenti 

riguardo la gestione del carico e del dolore, come la modifica di determinate attività o 

delle modalità di svolgimento delle stesse.  Nei pazienti sovrappeso o obesi con diagnosi 

di osteoartrosi all’anca è raccomandato consigliare un percorso di riduzione del peso con 

la collaborazione di figure sanitarie specializzate, come nutrizionisti o dietisti. 

L’erogazione diretta al paziente, faccia a faccia, risulta maggiormente efficace. Tuttavia, 

essa deve sempre essere affiancata da informazioni supplementari sotto forma di opuscoli, 

libricini, video o siti web. 

 

6.2 Impingement femoroacetabolare [36] 

L’educazione rivolta al paziente deve essere incentrata su strategie di protezione ed 

evitamento di attività scatenanti la sintomatologia. Consigli riguardo la modificazione 

delle attività sono indicati per tutti gli individui con patologie d’anca non artrosiche e 

dovrebbero essere costruiti su misura per incontrare le richieste funzionali e il sottogruppo 

diagnostico specifico di ogni individuo. In caso di FAI, il paziente dovrebbe evitare le 

attività che portano l’articolazione ad assumere posizioni che vadano a riprodurre l’effetto 

dell’impingement, ovvero flessione e rotazione interna, ed in alcuni casi l’abduzione, ai 

limiti della mobilità articolare. Attività quotidiane come sedersi, alzarsi dalla posizione 

seduta, camminare su superfici piane, salire le scale e le posizioni notturne dovrebbero 

essere valutate per determinare ciò che il paziente sia in grado di svolgere senza un 

aumento non trascurabile del dolore. In aggiunta alle attività quotidiane di base, la 

valutazione va estesa alle attività legate al lavoro e all’attività fisica. Modificare eventuali 

fattori che peggiorino sensibilmente la sintomatologia è fortemente raccomandato anche 
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in questo ambito. Inoltre, qualsiasi cambiamento legato all’ambiente che possa diminuire 

le continue forze di taglio agenti sull’articolazione coxofemorale dovrebbe essere 

intrapreso. Nel momento in cui sia presente una elevata componente di dolore o una forte 

difficoltà alla deambulazione, il paziente dovrebbe essere istruito all’utilizzo di ausili per 

il cammino, come girello, stampelle o bastone. Il corretto utilizzo di un ausilio piò ridurre 

l’ammontare delle forze che vanno ad agire sull’articolazione dell’anca. I soggetti con 

diagnosi di impingement femoroacetabolare dovrebbero ricevere una corretta 

informazione riguardo i rischi di un possibile sviluppo futuro di osteoartrosi. Il 

trattamento chirurgico può avere effetti positivi sui sintomi e sulla qualità di vita del 

paziente, ma non ci sono evidenze riguardo l’effetto sulla prevenzione della possibile 

insorgenza di osteartrosi. [46] 

 

6.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere [31] 

L’educazione nei pazienti con sindrome dolorosa del grande trocantere inizia con una 

corretta informazione riguardo la patologia e le sue caratteristiche. Consigli ed indicazioni 

vanno offerte al paziente per aiutarlo nella gestione della sua condizione, permettendogli 

di essere parte attiva e consapevole del progetto terapeutico.  

Un argomento chiave è la modifica delle attività per evitare l’esacerbazione del dolore, 

che agisce minimizzando la tensione e la sollecitazione a livello dei tessuti nell’area 

trocanterica. Va evitata la posizione in decubito laterale sul lato patologico, per non 

incorrere in un aumento significativo della pressione, e l’eccessiva adduzione in caso di 

decubito laterale nel lato opposto, attraverso l’utilizzo di un cuscino che permetta il 

mantenimento di un certo grado di abduzione di base. La sollecitazione dei tessuti della 

zona trocanterica è generalmente causata da movimenti ripetitivi, specialmente in 

flessione, che vanno limitati il più possibile. L’accavallare le gambe è un’altra azione da 

evitare per non incorrere in un aumento eccessivo della tensione dell’area in sofferenza. 

Va fatta un’attenta gestione del carico evitando attività in appoggio monopodalico e 

deambulazione veloce o corsa, specialmente su superfici in pendenza o sconnesse. Inoltre, 

devono essere erogati consigli riguardo la gestione del dolore, con riposo, impacchi caldo-

freddo e trattamento farmacologico come principali soluzioni. 
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7. MISURE DI OUTCOME 

 

7.1 Osteoartrosi 

Nella valutazione del paziente è necessario utilizzare misure di outcome validate che 

vadano ad includere i domini di dolore d’anca, impairment della funzione corporea, 

limitazione nelle attività e restrizione nella partecipazione, per comprendere i bisogni e 

le necessità del soggetto ed apprezzare eventuali cambiamenti seguenti il trattamento. 

Le misure raccomandate per valutare il dolore includono la sezione della scala WOMAC 

dedicata al dolore, il Brief Pain Inventory, il Pressure Pain Threshold (PPT), ovvero la 

soglia del dolore alla pressione, e la VAS.  

Per la valutazione della limitazione nelle attività e la restrizione nella partecipazione sono 

invece consigliate la sezione specifica per la funzione corporea della scala WOMAC, la 

scala HOOS (Hip Disability and Osteoarthritis Outcome Score), la Lower Extremity 

Functional Scale (LEFS) e la Harris Hip Score (HHS).  

Inoltre, è consigliato utilizzare anche misure della performance fisica valide e 

riproducibili, come Six minute walking test, 30-Second chair stand, Stair measure, Timed 

up-and-go test, Self-paced walk, Timed single-leg stance, 4 Square step test e Step test. 

Nei soggetti affetti da OA, la diminuzione nella funzione fisica può influire sull’equilibrio 

e sulla stabilità. È possibile misurare la percezione soggettiva della propria capacità di 

svolgere un compito evitando di cadere attraverso dei questionari o ottenere una misura 

basata sulla performance attraverso Berg Balance Scale. [7] [9] 

 

7.2 Impingement femoroacetabolare 

Le scale di valutazione maggiormente raccomandate per osservare la condizione iniziale 

e i cambiamenti seguenti l’intervento, a livello di funzioni, strutture, limitazione nelle 

attività e restrizione nella partecipazione, nei pazienti con dolore d’anca non artrosico, 

sono la Hip Outcome Score (HOS), la HAGOS (Copenhagen Hip and Groin Outcome 

Score) e la International Hip Outcome Tool (iHOT-33). [15] [36] 

Seppur risultino meno adatte a questa categoria di patologie, è possibile utilizzare anche 

la Modified Harris Hip Score (MHHS), la WOMAC (Western Ontario and McMaster 

Universities Osteoarthritis Index) e la HOOS (Hip Disability and Osteoarthritis Outcome 

Score). [36] 
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In aggiunta alle valutazioni anca-specifiche, è possibile utilizzare anche specifici 

strumenti di valutazione della qualità di vita generale come EQ-5D, SF-12 o SF-36. [15] 

Le misure di outcome specifiche per il dolore raccomandate nella valutazione e gestione 

del FAI sono la VAS e la NRS. Sono entrambe misure unidimensionali di intensità del 

dolore, autosomministrabili, entrambe valide ed affidabili. 

Le misure di impairment fisico possono essere valutate anche tramite test e misurazioni 

ortopediche che possono essere incluse anche nel processo valutativo come la 

misurazione del ROM o della forza muscolare tramite MRC, il test di Trendelenburg, il 

FABER test e il FADIR test. 

 

7.3 Sindrome dolorosa del grande trocantere [63] [70] 

Attualmente non sono state creati o validati strumenti per la valutazione specifica della 

sindrome dolorosa del grande trocantere. Tuttavia, la Lower Extremity Functional Scale 

(LEFS) risulta comunemente usata per la regione in esame al fine di valutare l’abilità 

funzionale del paziente.  Altri strumenti di valutazione utilizzati nei casi di GTPS sono 

Copenhagen Hip and Groin Outcome Score (HAGOS), Hip Outcome Tool-33 (iHOT-

33), Hip Outcome Score (HOS). Le misure più frequentemente utilizzate per la 

valutazioen del dolore sono VAS e NRS. La performance nel single-leg squat è stata 

proposta come misura riproducibile per la valutazione della funzione dei muscoli 

dell’anca. Il test di Trendelenburg è invece indicato come la valutazione più sensibile e 

specifica per problematiche a livello del medio gluteo e del piccolo gluteo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

46 
 

CONCLUSIONI 

La conoscenza delle patologie, delle loro caratteristiche, del loro decorso e dei possibili 

esiti risulta fondamentale per evitare di incappare in valutazioni errate che possano 

portare ad un trattamento non consono con le necessità del paziente, con conseguenti 

risultati non soddisfacenti. È necessario essere in grado di svolgere un’attenta analisi 

fisica e anamnestica, seguendo le indicazioni delle linee guida e dei core set dell’ICF, in 

modo tale da indagare le capacità delle strutture e la loro funzionalità, utilizzando test 

fisici e ortopedici che possano suggerire importanti indicazioni e prestando attenzione 

alla possibile comparsa di red flags.  

L’esercizio terapeutico risulta avere risultati positivi sia nel dolore artrosico che nel 

dolore non artrosico di anca. Il concetto principale da seguire in ogni situazione è di 

strutturare il programma di trattamento in base ai deficit riscontrati e alle necessità 

specifiche del paziente, creando un carattere individuale al piano di azione che possa 

favorire esiti favorevoli.  

Nell’osteoartrosi, unitamente all’educazione, l’esercizio rappresenta il gold standard del 

trattamento conservativo. La necessità è quella di dimostrare in modo maggiormente 

standardizzato gli effetti benefici della terapia sia in ottica di miglioramento della 

funzionalità e della qualità di vita, sia in un discorso di evitamento del ricorso 

all’intervento chirurgico. Un maggiore sguardo alla prevenzione attraverso attività fisica 

e educazione del paziente potrebbe risultare decisivo. 

Nell’ambito dell’impingement femoroacetabolare non è stata dimostrata la prevalenza 

di un particolare approccio terapeutico conservativo rispetto all’altro. L’esercizio 

terapeutico ha mostrato effetti postivi ma non determinanti per risultare decisamente 

preferibile rispetto ad altre tecniche. La tendenza rimane quella di utilizzare esercizio, 

terapia manuale, educazione e trattamenti farmacologici o strumentali. Nonostante la 

presenza di moderatamente buoni risultati, l’approccio chirurgico risulta ancora molto 

utilizzato, specialmente in seguito al fallimento del trattamento conservativo.  

In presenza della sindrome dolorosa del grande trocantere, risulta fondamentale  

individuare la causa del dolore per impostare un trattamento efficace. L’esercizio 

terapeutico mostra moderati risultati ed è spesso compreso nella raccomandazione di un 

approccio iniziale basato su gestione del carico, educazione, riduzione delle forze 

compressive a livello dell’area trocanterica, rinforzo muscolare, esercizio aerobico, 
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mantenimento mobilità e trattamento delle comorbidità. Generalmente il dolore tende a 

regredire, migliorando la condizione del paziente, anche in virtù di patologie talvolta 

autolimitanti. Tuttavia, il ricorso a interventi chirurgici risulta possibile e attuato in vari 

casi in cui il trattamento conservativo non ha portato gli effetti desiderati. 

La necessità è di sviluppare maggiori evidenze riguardo l’importanza dell’esercizio 

terapeutico in caso di dolore d’anca non artrosico. Il maggiore studio dell’eziologia e 

della patogenesi di queste condizioni può portare ad una più corretta scelta in termini di 

trattamento.  
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