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Nel corso di questi anni mi sono dedicato allo studio dell’ortopedia, dell’uso di personal 

computer e software dedicati alla analisi del movimento, a device per la registrazione ed 

elaborazione dei segnali mioelettrici di superficie e di movimento. Il mio interesse è sempre 

stato orientato allo sport, alle attività ginnico - sportive e artistiche. 

Grazie al Prof Walter Albisetti ho potuto coltivare queste mie passioni nell’ambito della 

danza classica svolta a livello professionistico, affiancandomi a lui nella diagnosi e 

nell’approccio terapeutico di ballerini di ogni età e livello di performance. 

Tra tutte le patologie di interesse, mi sono particolarmente interessato alle lesioni da overuse, 

e tra queste le fratture da stress.  

Il ballerino va però incontro a molte patologie da overuse, soprattutto a livello degli arti 

inferiori, e spesso secondarie a errori tecnici e a predisposizione anatomica. 

In questo lavoro finale, presento quindi la mia esperienza nella diagnosi e nel trattamento 

delle fratture da stress nei tersicorei, aggiungendo però importanti valutazioni a riguardo dei 

fattori di rischio specifici della danza classica. Questi ultimi fattori sono stati valutati 

mediante analisi di questionari “self reported injuries, raccolti in anonimato, e dei data base 

dell’ambulatorio medico svolto settimanalmente presso la Scuola di Ballo del Teatro Alla 

Scala. 
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Generalità. 

Le fratture da stress furono descritte per la prima volta nel 1855 da parte di Briethaupt [1] 

che descrisse il sospetto diagnostico di frattura incompleta dei metatarsali nelle reclute 

militari, secondarie a marce prolungate. La patologia fu definita “frattura del marciatore” da 

Stechow [2] per indicare sia la categoria maggiormente a rischio, sia il meccanismo 

eziopatogenetico. Solo grazie all’avvento della radiologia, circa 40 anni dopo, si definirono 

come fratture da stress o da fatica. La patologia divenne appannaggio delle recluti militari, 

dei marciatori e successivamente anche degli atleti in generale. 

 

In generale, per frattura da stress si intende l’interruzione della continuità di un osso, parziale 

o completa, provocata da una forza ciclica e ripetitiva ma di intensità tale da non provocare 

alcun danno se applicata singolarmente [3].  

La frattura da stress (SF) si forma quando l’osso non è in grado di adattarsi adeguatamente al 

carico meccanico durante lo svolgimento di un’attività ripetitiva. Per questo motivo, come 

verrà detto meglio più avanti, ritengo la frattura da stress non solo una lesione da overuse, 

ma anche una lesione su base metabolica dell’osso. I diversi fattori di rischio infatti 

intaccherebbero l’innata capacità dell’osso di riparare i danni, alterando quindi l’equilibrio 

tra rimodellamento e rimaneggiamento osseo. 

Le fratture da stress vengono di solito distinte in due sottogruppi: “fratture da fatica” e 

“ fratture da fragilità”. L’osso normale che subisce stress da parte di forze anormale può 

andare in contro a “fratture da fatica”; un osso con struttura alterata che si frattura a seguito 

dell’applicazione di una forza fisiologica va in contro a una “fratture da fragilità” [3, 4], 

come nel caso di osso osteopenico/osteoporotico. In questo lavoro tratteremo le fratture che 

incorrono a carico di ossa sane e, nella maggior parte dei casi, di allievi in via di sviluppo 

muscolo-scheletrico.  
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Come si vedrà nello svolgimento del lavoro stesso, in accordo alla legge di trasformazione di 

Wolff, quando un nuovo stress meccanico colpisce un osso, la sua struttura si modifica e si 

rimodella. Il rimodellamento osseo è permesso dal lavoro degli osteoclasti e osteoblasti. 

Secondo questi presupposti, la frattura da fatica si verificherebbe per via di uno squilibrio tra 

attività osteoclastica/osteoblastica [4, 5].  

 

Epidemiologia, basi biologiche e classificazione. 

In letteratura si evincono i dati riportati qui di seguito. Riporto qui questi dati per dare una 

misura del problema e capire quali possano essere i substrati anatomo-patologici di tali 

lesioni.  

Si ritiene che le fratture da stress interessino circa il 10%-20% della popolazione sportiva, 

ma le stime potrebbero non essere precise in quanto la diagnosi non viene spesso eseguita 

correttamente, in ritardo o viene sottovalutata. Soltanto con l’avvento della RMN e 

dell’attenzione dei medici specialisti nelle patologie delle diverse discipline, l’incidenza 

delle fratture da stress sta aumentando all’interno della popolazione attiva [6-9]. Autori [10] 

riportano che l’incidenza delle FS negli atleti maschi dei collage americani oscilla dal 1 al 

10%. Nelle ragazze, invece, dal 2 al 30%. 

Tra le sedi più frequenti si ricordano le tibie, i metatarsali e il perone. Altri distretti 

anatomici sono interessati con minor frequenza. Autori [1] riportano FS a carico della tibia 

(48%), tarso (25%), metatarso (8.8%), femore (7%), perone  (6.6%) e pelvi (1.6%). Donne e 

uomini sono soggetti in ugual misura alle FS, sebbene alcuni autori riportino una maggior 

incidenza a favore del sesso femminile. 

Le SF sono considerate lesioni da overuse [11, 12], dovute a microtraumi che conducono a 

danni tissutali locali, intra- ed extracellulare. Per questo motivo ritengo corretto considerare 

le SF anche lesioni metaboliche dell’osso. Autori [12, 13] introducono il concetto di 
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“principio della transizione” e lo ritengono responsabile del disaccoppiamento tra carico ed 

efficacia dei sistemi di riparazione tissutale che conducono, con il tempo, alla frattura da 

stress. Le fratture da stress sarebbero quindi da interpretare come lesioni da overuse 

secondarie ad un accumulo di microdanni (microcracks) generati da forze (strain) ripetitive, 

capaci di intaccare le proprietà biologiche e meccaniche dell’osso. Gli strain applicati 

sarebbero in grado di provocare “reazioni da stress” (stress reactions” [14]). 

 

Storicamente, le fratture da stress sono state classificate in FS “alto rischio” e FS “basso 

rischio” da Boden [15, 16] (tabella 1). Questa classificazione si basa sulle caratteristiche 

biomeccaniche del segmento scheletrico interessato: 

• Alto rischio: subiscono carichi in tensione, alta probabilità di andare in contro a non unione, 

alta probabilità di recidiva e/o di progredire verso una frattura completa. 

• Basso rischio: subiscono carichi in compressione, prognosi benigna, scarsa tendenza alla 

recidiva o alla progressione in frattura completa. 
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TABELLA 1 
Classificazione delle fratture da stress 

Basso rischio Alto rischio 

clavicola collo femorale 

scapola rotula 

omero 
corticale anteriore della 

tibia 

olecrano malleolo mediale 

ulna radio astragalo 

scafoide carpale scafoide tarsale 

metacarpali V metatarsale 

  base II metatarsale 

coste sesamoidi dell'alluce 

    

sacro   

ramo pubico   

    

diafisi femorale   

diafisi tibiale   

perone   

calcagno   

diafisi metatarsali   

 

Questa classificazione suggerisce anche il tipo di trattamento da intraprendere: poco aggressivo nel 

caso delle fratture a basso rischio, aggressivo (talora anche chirurgico) in quelle ad alto rischio  [17, 

18]. La mia esperienza, tuttavia, mi porterebbe ad affermare che anche in quelle ad alto rischio è 

possibile un trattamento “meno invasivo” seppur aggressivo. L’aggressività sta, secondo me, nella 

immediata e corretta terapia. Come verrà descritto successivamente, non ho mai dato indicazione 

chirurgica a nessuna SF ad alto rischio. 

Esiste poi una classificazione basata sull’imaging, elaborata da Arendt & Griffiths [19] e 

Fredericson [20]. Entrambi identificano il grado 4 le fratture complete, dal grado 1 al grado 3 

rappresentano stadi diversi e progressivi caratterizzati da reazione periostale ed edema midollare. 
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Lo stesso Griffiths [20] dimostra che le FS grado 1 e 2 guariscono meglio e in minor tempo rispetto 

alle lesioni grado 3 e 4 (tabella 2). 

TABEL LA 2  
(da Arendt EA & Griffiths) 

Grading delle fratture da stress 

Grado Rx Scintigrafia RMN 
Trattamento 
(settimane di 

riposo) 

1 Normale 
Moderato uptake 
confinato ad una 

corticale 

Acquisizioni 
STIR positive 3 

2 Normale 

Moderato uptake, 
interessamento 
più esteso ma 

ancora 
monocorticale 

STIR e T2-
pesate 
positive 

3-6 

3 

Linea di 
frattura (+/-) 
Reazione 
periostale 

(+/-) 

Attività 
aumentata 

T1- e T2-
pesate 
positive 

12-16 

4 
Frattura e/o 

reazione 
periostale 

Uptake 
aumentato e 
bicorticale 

Linea di 
frattura; T1- e 

T2-pesate 
positive 

>16 

 

 

Clinica. 

Clinicamente, le fratture da stress sono caratterizzate da un esordio progressivo dei sintomi, con 

dolore intermittente e solo al carico, incostante, per poi divenire continuo, cupo, anche a riposo. 

All’inizio il dolore regredisce con il riposo per ripresentarsi durante e/o al termine delle attività.  

All’esame clinico, si può osservare dolore alla palpazione e alla percussione locale, la limitazione e 

l’impotenza funzionale e, talora, tumefazione e/o leggera ecchimosi locale. 

Le metodiche di imaging aiutano nel percorso diagnostico e nel follow-up del paziente. Esiste 

grande discordanza sulle indagini da intraprendere, e talora questo ritarda ulteriormente la diagnosi. 

Per questo motivo, dopo l’attenta valutazione della bibliografia che qui descriverò, abbiamo 

modificato l’iter diagnostico basandoci da subito sull’imaging RMN.  

La radiologia tradizionale infatti è indicativa ma solo dopo 2-3 settimane dall’inizio dei sintomi. I 

segni radiografici distintivi sono: reazione periostale, linea radiotrasparente corticale, vera e propria 
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linea di frattura (osso corticale); area radiotrasparente con sclerosi locale senza reazione periostale 

(osso spongioso). La scintigrafia ossea è stata considerata a lungo la metodica migliore per 

confermare la presenza di una SF. Essa è in grado di identificare la frattura anche quando la 

radiologia tradizionale è negativa [21-23]. Una SF acuta si manifestava con un accumulo discreto di 

aumentato uptake del tracciante (tecnezio-99 difosfonato) in tutte e tre le fasi. Man mano che la SF 

va in contro a guarigione, le fasi I e II della scintigrafia vanno in contro a normalizzazione, mentre 

la fase III diventava simile all’osso sano solo dopo 3-18 mesi. Per questo motivo la scintigrafia non 

può essere considerata una metodica di riferimento per lo studio delle SF. Inoltre la scintigrafia non 

è una metodica specifica, in quanto l’aumentato uptake si potrebbe dimostrare anche in presenza di 

un osteoma osteoide, osteomielite, o altre patologie ortopediche. La scintigrafia è stata pertanto 

sostituita da altre metodiche di imaging, come la RMN e la TAC.  

La RMN è una metodica sensibile e, secondo alcuni Autori [24, 25] ha la stessa sensibilità della 

scintigrafia. Le acquisizioni pesate in T2 permettono non solo di identificare la presenza e 

l’estensione della frattura da stress, ma anche di quantificare l’edema midollare [26]. Essa permette 

di eseguire lo staging della SF (tabella 2). L’unico svantaggio della RMN è il suo relativo alto 

costo.  

La TAC è una metodica meno costosa e offre molti dettagli dell’osso esaminato, come la presenza 

della linea di frattura, la sua estensione, la sua direzione e i segni di guarigione. Nonostante tutto, la 

risonanza magnetica sembra, anche a mio giudizio, essere una metodica migliore, soprattutto per la 

possibilità di seguire l’evoluzione della patologia senza esporre a rischi radiogeni. 

Secondo recenti acquisizioni, anche l’ecografia e l’eco-doppler potrebbero essere un utile presidio 

per la precoce diagnosi di frattura da stress, soprattutto per la velocità di esecuzione, l’assoluta 

assenza di radiazioni e lo scarso costo. L’ecografia potrebbe quindi servire anche nel follow-up 

dell’atleta, così da garantire un più rapido ritorno allo sport. Secondo gli Autori [27, 28] le 
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immagini eco-color-doppler indicative di SF sono: piccola raccolta fluida sottoperiostea, edema dei 

tessuti molli viciniori, ricca vascolarità locale. 

 

Riporto sotto l’algoritmo diagnostico proposto da Arendt & Griffiths [20] e successivamente 

modificato da altri Autori [6], così da porlo in confronto con quanto da noi proposto in questo 

lavoro (immagine 1). 

 

Immagine 1: algoritmo proposto da Arendt e Griffiths (modificato). 
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Generalità 

Da quanto appreso, le fratture da stress sono secondarie a carichi ripetitivi, submassimali, capaci di 

provocare un’alterazione dell’equilibrio tra il riassorbimento osseo e la formazione di nuovo osso. 

Un improvviso aumento della durata, intensità o frequenza delle attività sportive senza un adeguato 

periodo di riposo possono portare a un relativo predominio dell’attività osteoclastica con 

conseguente riduzione della resistenza ossea. A mio giudizio, questa legge deve sottostare anche ad 

un altro assunto: occorre un segmento scheletrico predisposto, o per tecnica o per anatomia. 

Questo assunto sarà chiarito nel corso di questa sezione. 

Risulta quindi che la genesi delle SF sia multifattoriale, chiamando in causa non solo le 

caratteristiche dello stress meccanico imposto, ma anche alcune proprietà biologiche dell’osso, la 

sua struttura e microstruttura, la vascolarizzazione loco regionale, l’azione della muscolatura e del 

periostio [1]. 

 

Il ruolo dell’architettura ossea e delle forze. 

L’osso è capace di assorbire e resistere ai carichi, sia se esso venga generato dalla forza traente di 

un muscolo, sia che sia effetto del carico stesso. Si definisce quindi stress meccanico che agisce su 

un osso la forza applicata su di esso per unità di area [2].  Stress di basso livello provocano 

deformazione ossea, che viene definita strain. La risposta stress-strain dell’osso dipende da tanti 

fattori: direzione della forza, geometria dell’osso, micro-architettura ossea, densità ossea, presenza e 

stato contrattile dei muscoli. Le forze che agiscono sul muscolo nelle attività quotidiane (ADLs: 

activities of daily living) hanno la caratteristica di deformare l’osso nel range della deformità 

elastica, vale a dire l’osso ritorna alle sue dimensioni originale. Le forze capaci di deformare l’osso 

al di là della sua deformazione elastica provocano, invece, deformazioni plastiche. Una volta che 

l’osso è sottoposto ad una deformazione plastica, è sufficiente applicare una forza piccola per 

provocare grandi deformazioni aggiuntive. Si ritiene che sia a questo livello che l’osso subisca i 
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danni maggiori [2]. Le forze possono essere applicate all’osso in diverse direzioni, così che esse 

possano venir definite: in compressione, in tensione, in flessione, in torsione, o tangenziali. 

Le forze in compressione vengono di solito sopportate da ossa spongiose (calcagno, collo 

femorale), mentre le forze in tensione sono di solito comuni a livello della diafisi (corticale) delle 

ossa lunghe (tibia e femore). Le ossa lunghe, sottoposte a carico, si deformano creando forze in 

compressione dal lato concavo e forze in distrazione dal lato convesso. L’entità di queste forze 

cresce dal centro dell’osso alla periferia (immagine 2). Le inserzioni muscolari sul segmento 

scheletrico hanno un ruolo in quanto con la loro contrazione possono aumentare o diminuire 

l’intensità del carico dato dalla sollecitazione esterna. L’azione muscolare può farsi sentire in 

maniera circonferenziale ovvero paucidirezionale. Di solito, infatti, le fratture da stress si 

localizzano a livello della giunzione osteo-tendinea, subito al di sotto di essa [2]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Immagine 2: deformazione di un osso lungo sottoposto ad un carico compressivo. 
 

L’osso corticale è denso, compatto e organizzato, e può resistere a stress in compressione molto 

meglio che a stress in tensione. L’osso spugnoso, invece, ha una struttura più irregolare e può 

resistere a stress in relazione alla direzione delle sue trabecole. L’osso si rimodella costantemente, e 

poiché gli effetti di una forza sono nulli al centro di una colonna e crescono di intensità man mano 

che ci si sposta verso la periferia, il rimodellamento sarà scarso al centro ma è intenso a livello della 



 

20  

 

corticale dell’osso. Da un punto di vista metabolico, il rimodellamento prevede l’attività di cellule 

specifiche, osteoblasti e osteoclasti. Perché il rimodellamento abbia inizio, quindi, occorre che 

stimoli specifici attivino gli osteoblasti e gli osteoclasti. Si ritiene che lo stimolo migliore per 

attivare gli osteoclasti sia la deformazione ossea, capace di avere di un effetto piezoelettrico 

nell’osso. Questa teoria spiegherebbe la nostra ipotesi “metabolica” della genesi delle fratture da 

stress. Gli osteoblasti e gli osteoclasti verrebbero attivati in aree isolate dell’osso, squilibrando il 

loro reciproco lavoro, con predominio degli osteoclasti.  

Si ritiene [2] che le forze in compressione siano in grado di generare cariche positive dal lato 

convesso (lato in distrazione). Conseguenze simili hanno le forze in torsione o in flessione. 

L’effetto piezoelettrico si ripercuote sull’attività cellulare grazie ai movimenti di flussi ionici e 

fluidi extracellulari all’interno dei canali di Havers e dei canalicoli. Oltre all’azione diretta della 

deformazione sulle cellule dell’osso, si ritiene che modificazioni ormonali, recettori meccanici, la 

riduzione del flusso venoso e l’ipossia [3-5, 9] possano attivare gli osteoclasti e gli osteoblasti. 

Studi dimostrano che la formazione dei canali di Havers e l’attivazione degli osteoblasti iniziano 

10-14 giorni dopo l’inizio della fase di rimodellamento. Successivamente avverrà la conversione da 

osso lamellare a osso maturo e nell’arco di 20-90 giorni. In questo stesso periodo si osserva inoltre 

la partecipazione anche del periostio. Tuttavia il periostio contribuisce al rimodellamento dopo circa 

20 giorni dall’inizio del rimodellamento stesso. Finché l’osso non completa la maturazione 

dell’osso lamellare, è caratterizzato da un periodo di 6-10 giorni di relativa fragilità della sua 

architettura. 
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Fattori di rischio 

In bibliografia esistono molti lavori che puntualizzano la presenza di “fattori di rischio” nella genesi 

delle SF. A nostro giudizio si dovrebbe parlare di fattori di sospetto. Elencheremo i “fattori di 

sospetto” nel corso di questo lavoro, parallelamente alla spiegazione del nostro iter 

diagnostico/terapeutico. In bibliografia [10-12] si riconoscono i seguenti fattori di rischio: 

• Fattori di rischio estrinseci: includono il tipo di attività sportiva o lavorativa, le tecniche di 

allenamento, la frequenza e l’intensità, i materiali usati, l’ambiente, ecc. 

• Fattori di rischio intrinseci : sono le caratteristiche del soggetto, come stato muscolare, 

malattie concomitanti, assi meccanici ed anatomici dei segmenti scheletrici, tipo di appoggio 

plantare, alimentazione, ecc. 

 

A mio giudizio, soprattutto in considerazione della possibile recidiva della SF anche nello stesso 

sito, dobbiamo considerare tra i fattori di rischio e/o predisponenti la presenza di una pregressa 

frattura da stress. 

Soprattutto nelle donne, alcuni Autori [10] hanno chiamato in causa il basso BMI, la familiarità per 

osteoporosi, e l’irregolarità dei cicli mestruali, soprattutto l’amenorrea di durata superiore ai 6 mesi. 

Si ritiene che le SF nelle atlete amenorroiche siano dalle 2 alle 4 volte più frequenti rispetto alle 

atlete eumenorroiche. Sia nei maschi che nelle femmine, bisogna prestare particolare attenzione allo 

stato alimentare, soprattutto per quanto riguarda l’intake di calcio, fibre, proteine, alcool e caffeina. 

Autori [13, 14] sottolineano che la conformazione muscolo-scheletrica può predisporre a SF in 

regioni particolari del corpo: un piede cavo, ad esempio, predispone a SF a carico della tibia, mentre 

il piede piatto/pronato può predisporre a SF a livello della regione metatarsale.  La differenza di 

lunghezza degli arti inferiori predispone a SF a livello delle ossa metatarsali, tibiale e femorale a 

carico dell’arto più lungo, mentre l’arto più breve sarebbe predisposto a fratture del perone. 

Sembrerebbe inoltre sufficiente una eterometria di 0.5 cm [14], elemento assai frequente nella 

popolazione sportiva e non. Altri fattori biomeccanici che sono stati presi in considerazione sono 
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stati gli angoli di antiversione e inclinazione del collo femorale. Secondo alcuni Autori [15] la 

rotazione esterna dell’anca maggiore di 65° può predisporre a SF, così come il retropiede varo, una 

limitata flessione della caviglia, un diametro traverso della tibia a livello diafisario ristretto e, per 

finire, un diametro del polpaccio limitato [16, 17].  

Lavori di Boden e colleghi [18] sottolineano l’importanza della cosiddetta “female atlete triad” 

(disordini alimentari, amenorrea, osteopenia), soprattutto in quegli sport dove la riduzione della 

massa grassa, già in età pubere, è imperativo. La riduzione della massa grassa e il conseguente calo 

del tasso estrogenico spiegherebbero la maggior predisposizione all’osteopenia/osteoporosi e la 

relativa maggior frequenza di fratture da stress. Gli atleti maschi, invece, a seguito di attività 

sportive prolungate e intense, vanno in contro a un progressivo decremento dei livelli sierici di 

testosterone. Secondo alcune ricerche, bastano 2 giorni di allenamento intenso per ridurre i livelli di 

testosterone del 25% [19]. Il testosterone ha la funzione di inibire l’interleukina-6 (IL-6), una 

citochina responsabile della proliferazione osteoclastica. Per questo motivo, la riduzione del 

testosterone (e in generale degli ormoni sessuali) determina l’incremento dell’attività della IL-6 con 

successivo aumento dell’attività osteoclastica e quindi del riassorbimento osseo [20, 21]. Carter & 

Hayes [22] dimostrano inoltre che la capacità dell’osso di resistere agli stress dipende non solo dalla 

massa ossea, ma anche dalla sua architettura. La dimostrazione di questo assunto fu a carico di 

Warden et al [23], che osservò che una piccola modificazione dell’architettura ossea aumentava la 

sua resistenza agli stress, indicando che una piccola modificazione del programma di allenamento di 

un atleta potrebbe indurre piccole e successive modificazioni morfostrutturali così da rendere il 

segmento scheletrico più resistente e quindi meno suscettibile a frattura da stress. Successivamente 

a questo studio, si affermò l’idea [25, 26] che le SF fossero correlate non solo alla massa ossea, ma 

anche alla geometria ossea: lunghezza, diametro, spessore delle corticali, forma. L’architettura 

macro- e microscopica, l’azione dei carichi (stress) e la risposta dell’apparato muscolo-scheeltrico, 

in aggiunta a predisposizioni individuali legati all’amenorrea, alla dieta, al rapporto reciproco delle 
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articolazioni (iperestensione delle ginocchia, ROM articolare limitato, ecc) [26-30]  predisporrebbe 

quindi alle SF. 

Da un punto di vista microstrutturale, voglio ricordare l’importanza della formazione dei 

microcracks a livello delle trabecole ossee. Secondo molti Autori [30-32] non solo la loro presenza, 

il loro numero, ma anche e soprattutto la loro densità per unità di volume determinerebbe la 

debolezza strutturale capace di progredire in crack di dimensioni maggiori fino alla presenza della 

SF osservabile nell’imaging RX e RMN/TAC.  

 

Ruolo della danza. 

Dalla bibliografia specifica, connessa alle patologie della danza, si conosce che, in generale, alcuni 

fattori ricorrono nella genesi dei traumi da overuse (e quindi anche delle SF) nei tersi corei. Questi 

sono: 

- caratteristiche anatomiche del piede 

- conformazione dell’arto inferiore 

- doti artistiche/anatomiche (collo piede, genu recurvatum, en dehors, ecc) 

- tecnica di insegnamento 

- caratteristiche del suolo e tipo di coreografie 

- abitudini alimentari 

- disendocrinie e amenorrea 

Per quanto riguarda le ossa metatarsali, da un punto di vista anatomico, vale la pena osservare che 

la base del II e III metatarsale sono piuttosto immobili, stabilizzati da un tenace sistema 

legamentoso dorsale, plantare e interosseo. Subiscono inoltre l’azione delle inserzioni muscolari 

viciniore. Guardando una RMN a livello della regione del tarso-metatarso (immagine 3), e 

osservando la direzione della frattura da stress (linea tratteggiata), obliqua, sembra che essa sia 

soggetta a due forze opposte. 
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Immagine 3: in alto: rappresentazione RMN (a sinistra) e grafica (a destra) della SF (linea 
tratteggiata) a carico della base del II metatarsale. in rosso: legamenti plantari e dorsali. In 
basso: RX di tibia con 2 fratture da stress (linee rosse) e relativa reazione periostale a 30 gg 

dalla diagnosi. Notare l’asimmetria di sviluppo muscolare e le forze in gioco (rosse sul 
muscolo, nere sull’osso) 

 
 

Nonostante in ambito sportivo e nella pratica della danza le fratture da stress a livello delle basi 

metatarsali siano comuni, poco si conosce di loro dalla letteratura [33]. Micheli e Hamilton [34] 

sottolineano che i fattori predisponenti per le FS della base del secondo metatarsale siano: 

amenorrea, anoressia nervosa, piede di Morton (brevità del primo metatarsale), piede cavo, 
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impingement anteriore della tibiotarsica. Noi ipotizziamo che altri fattori debbano essere presi in 

considerazione, come una tendenza alla pronazione della sottoastragalica (rolling in), lo scarso 

controllo della tibiotarsica, lo scarso “collo del piede”. Riteniamo che oltre a fattori anatomici non 

modificabili, gli errori tecnici possono aggravare il substrato anatomico. 

Tra questi il rolling in è di sicuro il più frequente. Un mancato controllo di questi equilibri o uno 

scarso en-dehors potrebbe predisporre al rolling in del piede (pronazione della sottoastragalica) con 

successiva torsione a livello della tarso-metatarsale. Spesso questo atteggiamento del piede si 

ripercuote sul ginocchio, con torsione femoro-tibiale (screwing) (immagine 4). Questo rotolamento 

a livello della Lisfranc si tradurrebbe in una messa in tensione dei legamenti interossei e dorsali-

plantari e in un over-lavoro della muscolatura della gamba (soprattutto tibiale posteriore e flessore 

dell’alluce) [35,36]. 

 

Immagine 4: corretto atteggiamento di caviglia e ginocchio (a sinista), rolling in con screwing 
del ginocchio (a destra). 

 

Poiché le FS dei metatarsali sono più frequenti nelle ballerine, riteniamo che anche le caratteristiche 

del “collo del piede” e il lavoro en pointe debbano esser prese in considerazione. Idealmente il 

“collo del piede” necessita dell’estensione della tibio-tarsica, della tarso-metatarsale e della 

flessione delle metatarso-falangee e interfalangee. Questo determina la creazione di un unico arco, 

dorsalemente, che si estende dalla tibiotarsica fino alle interfalangee. Un ipotetico asse meccanico 

dovrebbe passare dal ginocchio attraverso i malleoli e attraverso la metatarso-falangea (del I 
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raggio), equidistribuendo i carichi sopportati da muscoli e articolazioni. In base alla forma del 

piede, questo punto è variabile, potendo cadere più prossimale o, viceversa, più distalmente. 

Secondo il nostro punto di vista, un piede con “collo del piede” poco sviluppato concentrerebbe gli 

stress meccanici a livello della base del II-III metatarsale e da qui lo sviluppo della FS (immagine 

5). Il carico sarebbe maggiore se olte4 al’en pointe si esegue una abduzione del piede in punta, per 

motivi estetici, così da spostare le linee di carico sul I-II-III raggio e non equidistribuendolo su tutti 

e cinque i raggi. 

 

Immagine 5: a sinistra, piede con "scarso collo piede", a destra, piede con buon "collo piede". osservar eil 
diverso profilo della tibio-tarsica e della Lisfranc   (linea rossa). in verde, il ruolo della muscolatura intrinseca ed 

estrinseca del piede. 
 
Per quanto riguarda le fratture da stress della tibia, dobbiamo innanzi tutto osservare che nelle 

ballerine si ritrova, con maggior frequenza, una unica frattura da stress a livello del 1/3 medio - 

superiore della diafisi tibiale, mentre nei maschi è più facile osservare multiple fratture da stress, 

sempre a livello della corticale anteriore.  
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Nelle tersicoree, l’insorgenza di fratture da stress a livello tibiale si associa a scarso collo del piede, 

intensa pratica dell’en-pointe, salti (soprattutto se su superfici dure), genu recurvatum. Nei ballerini, 

invece, soprattutto i salti rappresentano il fattore di rischio maggiore, oltre alle varianti anatomiche 

(genu recurvatum) e all’ipertrofia della muscolatura surale. I salti, soprattutto su superfici dure ed 

eseguiti in batterie ripetitive, e magari senza ammortizzare la fase di discesa con il contatto del 

tallone al suolo e successivo pliè, facilitano l’insorgenza della frattura da stress per un sovraccarico 

meccanico a livello tibiale. La scarsa presenza di muscoli anteriormente e l’ipertonotrofia della 

muscolatura surale faciliterebbero lo squilibrio di distribuzione delle forze con successiva 

formazione di microcricche a livello tibiale. La muscolatura del polpaccio giocherebbe quindi un 

ruolo importante nella genesi delle fratture da stress tibiali e, in accordo alla bibliografia [37-39], 

anche peroneali. Le inserzioni muscolari sul perone e soprattutto il flessore lungo dell’alluce 

favorirebbe la creazione di lesioni da stress fino a una vera e propria frattura da stress. Essa di solito 

si localizza nel 1/3 distale del perone. Di solito le SF si localizzano a 4-7 cm dal malleolo laterale, 

sebbene Burrows [40, 41] distingue due gruppi: 1) atleti maschi, giovani, con fratture a 5-6 cm dal 

malleolo laterale e 2) atleti femmine, più grandi di età rispetto al gruppo 1, con SF localizzate 3-4 

cm dal malleolo (quindi in una area dove il perone ha anche osso spongioso). Si ritiene quindi che 

queste siano fratture su terreno osteopenico/osteoporotico. Poiché la fibula sopporta solo il 2%-10% 

del carico, la SF a livello del 1/3 distale hanno genesi particolare. Oltre all’osteopenia, riteniamo 

che l’azione muscolare (flessori) sia responsabile di generare forze abnormi localizzate e ripetitive, 

soprattutto in relazione alla posizione della tibiotarsica e al tipo di piede. Il piede cavo, infatti, è un 

piede più rigido e quindi trasmetterebbe più stress a livello delle inserzioni muscolari [41, 42]. Altri 

fattori di rischio associati alla SF del 1/3 distale di perone sono: ampio en-dehor, retropiede varo, 

tibia vara, dismetria arti inferiori, sesso femminile, amenorrea, piede pronato e piede varo [43-45]. 

Le fratture da stress tibiali potrebbero nascere per azione della muscolatura surale sull’osso, tenendo 

presente anche la sua posizione eccentrica rispetto alla circonferenza della gamba e la asimmetrica 
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posizione della muscolatura. A livello mediodiafisario quindi si concentrerebbero le forse con 

successivo indebolimento localizzato della corticale [46]. 

Inoltre Autori considerano anche il diametro traverso della tibia (se ridotto, maggior rischio di SF) e 

l’allineamento (tibia vara, ginocchio varo, retropiede varo: maggior rischio di FS tibiale) [47-50]. A 

mio giudizio sia il carico assiale che laterale può influire sulla genesi delle SF tibiali. Considerando 

che, nella danza, i salti avvengo di solito in en-dehors, la tibia risulta essere ruotata all’esterno 

durante la fase di atterraggio. Questa posizione, in relazione alle caratteristiche strutturali dell’osso 

stesso, potrebbero spiegare la formazione di mircocracks a livello della corticale. Grande attenzione 

deve inoltre esser riposta verso i pavimenti, responsabili del ritorno delle forze al corpo (carichi 

verticali) [49, 51]. Per questo motivo nelle sale di danza viene posto parquet con una adeguata 

soletta per l’ammortizzamento dei salti. Spesso le SF si osservano nei tersicorei al ritorno dalle 

tournee, probabilmente anche per aver danzato su superfici diverse e, di solito, più rigide. 
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Le onde d’urto extracorporee (ESWT) 

Il trattamento delle SF è dibattuto, soprattutto per le SF ad alto rischio. Sebbene la terapia migliore 

debba essere eziologica, spesso non si riesce ad individuare i fattori di rischio predisponenti, gli 

errori tecnici, le anomalie ormonali, ecc [1-2]. 

Prima fattore da considerare quindi nel corretto trattamento delle SF è la preparazione specifica 

dello specialista nei confronti dell’atleta/artista affetto da SF e del gesto tecnico/artistico che egli 

compie. Solo così si potrà intervenire sulla causa. 

Secondo fattore da considerare è la correzione di qualunque fattore predisponente, come 

l’alterato intake alimentare, sebbene non vi sia accordo se supplementare le diete con calcio, 

vitamina D [1-7]. A maggiore ragione i dubbi vengono quando i pazienti da trattare sono ragazzi dai 

12 anni ai 16 anni, soprattutto se si ipotizza di somministrare estro-progestinici e alendronati [7-9]. 

Ricercare gli errori tecnici (rolling in, screwing, atterraggio dai salti, ecc) e correggerli serve tanto 

per la prevenzione, quanto per migliorare l’efficacia terapeutica ed evitare le recidive. 

Per accelerare la guarigione, oltre al riposo, utile per permettere la guarigione di qualunque trauma 

da overuse, occorre ricercare mezzi fisici capaci di accelerare i processi biologici di guarigione. 

Questo deve essere fatto anche in considerazione del fatto che i ballerini professionisti non possono 

non esercitare la tecnica, non possono perdere l’elasticità e flessibilità, non possono limitare la loro 

capacità di performance per lunghi periodi. La terapia deve essere precoce ed efficace, in quanto i 

dati in bibliografia riportano, per le fratture ad alto rischio, la necessità di osteosintesi [3, 10-14]. A 

mio giudizio, la sintesi chirurgica di una frattura da stress rappresenta il fallimento della terapie e 

della prevenzione stessa. 

A mio giudizio il miglior trattamento sia sintomatico sia biologico è rappresentato 

dall’applicazione di onde d’urto (extracorpal shock wave therapy: ESWT). 

L’onda d’urto  agisce sui tessuti con meccanismi diretti (azione meccanica sulle membrane 

cellulari) e indirette (mediante azione dell’ossido nitrico e di altri mediatori cellulari) [15]. Gli 
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effetti diretti, dose-correlati, sono in grado di determinare l’incremento della permeabilità cellulare, 

lesioni del reticolo endoplasmatico e della parete nucleare, lesioni del citoscheletro e, per onde con 

energia molta alta, la sua completa disorganizzazione fino alla rottura. Onde di bassa energia 

sarebbe invece in grado di determinare “vibrazioni” cellulari e shear stress sulle membrane, con 

effetti immediati soprattutto sulle connessioni intercellulari e sul citoscheletro [16]. 

Wang [17] studia l’effetto delle ESWT sull’osso, affermando che l’applicazione delle onde d’urto 

induce la sintesi fattori di crescita correlati alla neo-angiogenesi, quali BMP (Bone Morphogenetic 

Protein), eNOS (endothelial Nitric Oxide Synthase), VEGF (Essel Endothelial Growth Factor) e 

PCNA (Proliferating Cell Nuclear Antigen). Questi effetti si verificano immediatamente, già a 

partire dalla prima settimana dalla applicazione delle ESWT, e i loro effetti si fanno sentire sul 

tessuto bersaglio per 8-12 settimane. 

Autori [18, 19] hanno dimostrato che le ESWT determinano la liberazione di fattori di induzione e 

fattori di crescita capaci di stimolare la proliferazione di altre cellule, tra cui le cellule 

osteoprogenitrici. Wang [20] dimostra che stimolando in cultura cellule mesenchimali mediante 

l’applicazione di ESW (0.16 mJ/mm2; 500 colpi) si osserva un incremento del TGF-beta 1, fattore 

chiave nella differenziazione delle cellule. L’incremento del TGF-beta 1 è legato alla produzione di 

specie reattive dell’ossigeno O2
- e ONOO-. 

Lo “scavenging” dello O2
- operato dalla superossido dismutasi eleva i valori dell’ossido nitrico 

(NO) con il risultato di sopprimere la crescita della cellule osteoprogenitrici. Questo risultato 

dimostra che O2
- è un importante fattore ad entrare in gioco nel processo di attivazione cellulare 

indotto dalla applicazione delle onde d’urto. Le ESWT, sarebbero in grado di attivare le NOS 

(NO_Sintetasi) con successive modificazioni dell’endotelio, della vaso dilazione, della down-

regulation di fattori pro-infiammatori, del citoscheletro, della differenziazione cellulare [15-22]. 

La differenziazione delle cellule in senso osteoprogenitrice sarebbe indotto dalla liberazione di 

alcune importanti proteine morfogenetiche, quali la BMP-2, BMP-3, BMP-4 e BMP-7 [22-26].  
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Abbiamo iniziato quindi ad usare le ESWT, mediante un apparecchio capace di focalizzare le onde 

con precisione grazie anche ad un puntamento radiografico ovvero ecografico (immagine 6). 

 

Immagine 6: puntamento e applicazione di ESWT 
 

Il protocollo utilizzato è il seguente (tabella 3): 

 Tibia Metatarsali 

Recente 

Media energia (0.28-0.6 mJ/mm2) 

2000 impulsi/min 

3 applicazioni, 1 app/sett 

Medio-bassa energia (0.06-0.28 mJ/mm2) 

2000 impulsi/min 

3 applicazioni, 1 app/sett 

Inveterata (>6 mesi) 

alta energia (0.6 mJ/mm2) 

2000 impulsi/min 

3-5 applicazioni, 1 app/sett 

Media energia (0.28-0.6 mJ/mm2 ) 

2000 impulsi/min 

3 applicazioni, 1 app/sett 

 

Tabella 3: protocollo di trattamento utilizzato 

Effetti collaterali del trattamento, mai verificatesi e comunque rari e transitori, sono: ecchimosi, 

edema, incremento del dolore. Le onde d’urto non possono essere applicate in pochi e selettivi casi: 

gravidanza, tumore nella sede di trattamento, pace-maker, emofilia, fisi ancora fertili. 
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Il presente lavoro è uno studio retrospettivo dove si è valutata l’incidenza e le caratteristiche di 

presentazione delle fratture da stress in ballerini di elite. Si sono usati: 

- Questionario self-reported injuries (immagine 7) 

- Data base clinico 

In questo modo è stato possibile descrivere la popolazione oggetto di studio, estrapolare dati relativi 

ai fattori di rischio e di sospetto nella diagnosi delle fratture da stress, costruire un iter 

diagnostico/terapeutico atto a garantire un approccio precoce ed efficace alla patologia oggetto di 

studio (grafico 1). 

 

Grafico 1: algoritmo diagnostico/terapeutico 
 
Il questionario “self-reported injuries” è stato consegnato a 180 allievi. Dopo 10 mesi (settembre 

2009-settembre 2010) sono stati raccolti tutti i questionari, ma in base a criteri di inclusione stabiliti  

(questionario debitamente e completamente compilato, non omissioni, non segni di riconoscimento, 

non discordanze tra i dati inseriti) solo 111 allievi (61%) sono stati inseriti nello studio. 
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In caso di conferma RMN della SF, veniva immediatamente iniziato il trattamento con onde d’urto 

con schema riportato nella sezione precedente, tabella 3. I fattori di sospetto verranno analizzati 

nella sezione “risultati”. I ballerini seguivano il protocollo che prevedeva l’applicazione di onde 

d’urto, una ogni 5-7 giorni per 3 applicazioni consecutive. In questo periodo i ballerini seguivano 

un periodo di stop assoluto dalle attività di danza. seguiva un periodo variabile di tempo, in base al 

tipo, sede e sintomatologia residua di riposo relativo, dove era permesso un lavoro di sbarra a terra, 

stretching e lavoro in scarico. Al termine di questo periodo, il ballerino ritornava progressivamente 

alla danza (ripresa controllata) nell’arco di 1 mese. Venivano riammessi a lezione (carichi di 

lavoro differenti) solo dopo fine del trattamento e scomparsa della sintomatologia dolorosa. Ogni 

ballerino veniva seguito settimanalmente per circa 2 mesi dal termine delle ESWT. 
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Immagine 7: questionario "self-reported injuries" consegnato agli allievi. 
 



 

43  

 

 

 

 

 

 

Risultati 
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Il gruppo di studio consta di 111 allievi (adesione 61%), 64 femmine (età media 13.59 anni ± 2.15, 

peso medio 39.31 Kg ± 7.66) altezza media 158.11 cm ± 9.74), 47 maschi (età media 15.5 anni ± 

2.24, peso medio 56.89 Kg ± 11.02, altezza media 168.21 cm ± 27.5). In tabella 1 è possibile 

ritrovare le medie, distinte per sesso, di età, peso e altezza del gruppo A. In tabella 4 e 5 invece, 

sempre per sesso e per età, i rispettivi peso e altezza medi. 

 maschi femmine 

 
età peso altezza età peso altezza 

 

media  15,56 56,89 168,21 13,59 39,31 158,11 

Ds 2,24 11,02 27,52 2,15 7,66 9,74 

Tabella 4: età, peso e altezza medie del gruppo A. 

 

età peso M altezza M  peso F altezza F 

11 38 149 31,17 146,42  

12 37,33 152 32,90 149,80  

13 47,67 163 38,82 159,36  

14 48,40 164 43,40 164,20  

15 60,67 165 45,17 166,50  

16 60,14 165 44,83 165,17  

17 64,13 179,75 52,00 171,00  

18 65,18 179,91 47,50 166,50  

19 67 179 52,00 168,00  

Tabella 5: peso e altezza medie, per fascia di età, del gruppo A.  

 

Utilizzando i dati, è possibile calcolare il BMI (BMI= peso/altezza2= kg/m2) (tabella 6, grafico 2) e 

inserire i dati nei grafici percentili (immagine 8). 
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età BMI-M BMI-F 

11 17,1 14,6 

12 16,2 14,8 

13 17,9 15,4 

14 18,0 16,1 

15 22,2 16,4 

16 22,1 16,5 

17 20,0 17,8 

18 20,1 17,2 

19 20,9 18,4 

 
 

 

Tabella 6 – Grafico 2: BMI per allievi (BMI-M) e al lieve (BMI-F) con relativa rappresentazione grafica. 
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Immagine 8: grafici percentili per il BMI dei ballerini (pagina precedente) e delle allieve 
(sopra, in questa pagina). 

 
Per comprendere il carico di lavoro (overuse) posso dire che, per i ballerini: 

- Attività danza: esperienza media di 6.89 anni di danza (ds 2.09) , range 2-13 anni, 

mediana 6.5 anni.  

- Ore di lavoro dedicate allo studio della danza: media 2.54 ore (ds 0.75), range 1-4. 

- Giorni della settimana dedicati alla danza: media 5.54 giorni (ds 0.74), range 3-7. 

- Differenziazione del lavoro: danza classica 47 (100%) di cui 17 anche contemporanea 

(36%). 
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- Ballerini che eseguono un adeguato warm up di almeno 30 minuti prima delle lezioni: 

45 (95.7%); stretching prima delle lezioni: 41 (87.2%); stretching dopo le lezioni: 20 

(42.5%). 

- Ballerini che abitualmente eseguono sedute di massoterapia: 14 (29.7%). 

Per le ballerine, invece: 

- Il menarca è avvenuto all’età media di 13.5 anni, range 9-16 anni, ds 1.56. solo 14 

allieve riferiscono di avere un ciclo regolare, della durata media di 29.4 giorni (range 24-

40, mediana 28), ds 4.27 giorni. Solo 24 allieve (37.5%) però hanno riferito di aver 

avuto il primo flusso mestruale all’atto della compilazione del questionario 

- Le tersicoree hanno una esperienza di 6.88 anni (ds 2.65 anni), range 2-12 anni, 

impegnandosi nel classico (100%) e contemporaneo (10 allieve, 15.6%). 

- Mediamente ballano 2.43 ore al giorno (ds 0.85 ore, range 1-5), mediana 2 ore, per 5.26 

giorni settimanali (ds 0.59, range 5-7), mediana 5 giorni 

- La scarpa da punta è stata introdotta nello studio della danza all’età media di 10.22 anni 

(ds 1.51), range 4-14. Solo 1 allieva ha riferito di aver iniziato l’uso della scarpa da 

punta a 4 anni, dato discordante rispetto agli altri. Si è deciso comunque di non 

ometterlo. La mediana è 11 anni (grafico 3) 

- 62 allieve (96.8%) delle allieve praticano un adeguato warm up prima delle lezioni di 

danza. 56 allieve (87.5%) praticano stretching prima delle lezioni,  26 (40.26%) 

eseguono stretching dopo la lezioni 
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Grafico 3: distribuzione età inizio scarpa da punta 
 

 

Mettendo in grafico i dati sopra esposti, risulta immediatamente osservabile che allievi e allieve 

sono sottoposti agli stessi carichi di lavoro e non hanno abitudini differenti a riguardo 

dell’approccio alla lezione (tabella 7). 

 Allievi allieve 
Esperienza nella danza 6.89 anni (ds 2.09, range 2-13) 6.88 anni (ds 2.65 anni, range 2-12 anni) 
Ore di studio 2.54 ore (ds 0.75, range 1-4) 2.43 ore al giorno (ds 0.85 ore, range 1-5) 
Giorni di studio 5.54 giorni (ds 0.74, range 3-7) 5.26 giorni (ds 0.59, range 5-7 
Warm up 95.7% 96.8% 
Stretching prima lez 87.2% 87.5% 
Stretching dopo le lez 42.5% 40.26% 

 

Tabella 7: grafico dei valori descritti separatamente per allievi e allieve (lez.= lezione).  

 

Analizzando il numero di SF registrate, possiamo dire che: 

- 19 allievi hanno subito frattura da stress: 12F, 7M (tabella 8)  

- 21 regioni anatomiche: 11 fratture isolate della base del II-III metatarsale, 1 frattura 

bilaterale della base del II metatarsale, 2 fratture isolate della base del III metatarsale, 2 

fratture del malleolo peroneale, 5 fratture da stress mediodiafisarie tibiali di cui 1 

bilaterale.  
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- La frattura da stress della base del II e III metatarsale interessa di solito il sesso 

femminile (80%), età media 14.1 anni. 

- Le fratture da stress del terzo distale del perone, con dolore elettivo a 6-8 cm dall’apice 

del malleolo, si sono verificate su un ballerino di 16 anni e su una tersicorea di 15 anni. 

- Le fratture diafisarie di tibia interessano soprattutto i ballerini (70%), età media 15 anni. 

- Analizzando le cartella cliniche, ho individuato i seguenti fattori di sospetto (tabella 7) 

 

Fattori di sospetto 

Genu recurvatum 

Genu valgum 

Scarso “collo piede” 

En-dehors limitato 

Amenorrea primaria o secondaria 

“Rolling in” dei piede 

BMI basso (< 15° percentile) 

Dimagrimento (>2 kg in 7 giorni) 

 

Dieta squilibrata (>carboidrati) 

Frequenza di lavoro (>3/die per 4 giorni/sett) 

Tipo di coreografia (salti, en pointe) 

Pavimento rigido 

Incremento repentino ore di lavoro/sett 

Cambio di insegnante 

Mese dell’anno accademico  
(ottobre-novembre/ aprile/maggio) 

 

Tabella 7: fattori di sospetto. 
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Sede Età 

(anni) 

Sesso Classificazione 

RMN 

Cicli di ESWT 

(3 app) 

Stop assoluto 

(gg) 

Stop relativo (gg) 

Base II MTS  14 F 3 1 17 18 

Base II MTS 13 M 3 1 19 20 

Base II MTS 15 F 3 1 19 15 

Base II MTS 12 M 2 1 10 18 

Base II MTS 14 F 3 1 18 16 

Base II MTS 14 F 3 2 17 11 

Base II MTS 13 M 3 1 17 13 

Base II MTS 15 F 5 2 19 19 

Base II MTS 15 F 3 1 10 19 

Base II MTS 

bilaterale 

15 F 3 1 15 20 

Base III MTS 16 F 3 1 19 18 

Base III MTS 15 F 4 2 20 17 

Malleolo 

peroneale 

15 F 4 1* 20 8 

Malleolo 

peroneale 

16 M 3 1 15 5 

Diafisi tibia 14 M 4 2 17 20 

Diafisi tibia 13 F 2 1 19 19 

Diafisi tibia 

BILATERALE 

15 F 3 1 16 22 

Diafisi tibia 16 M 3 1 12 18 

Diafisi tibia 15 M 4 2 17 21 

 

Tabella 8: descrizione dei casi di SF osservati nel corso dell’AA (settembre 2009-settembre 2010). (*: solo una 

delle tre applicazioni previste dal protocollo). Per la classificazione RMN, vedere tabella 9. 
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Come detto, nel caso di sospetto veniva eseguita una RMN del segmento in esame [(Philips Intera 

1T); sequenze turbo spin echo TSE (TR/TE=500/48; slice thickness= 1 mm) secondo i piani 

sagittale ed assiale T1 pesate, T2 pesate (TR/TE 4080/100; slice thickness= 3 mm), densità 

protonica DP (TR/TE=1000/27; FA=90°; slice thickness= 3 mm) con soppressione del segnale 

proveniente dal tessuto adiposo secondo i piani assiale e coronale. Campo di vista (field of view, 

FOV) 200 mm e matrice 256 x 256]. Grazie all’esperienza di una collega radiologa, è stato possibile 

costruire un nuovo grading della SF e confrontarla con la abituale classificazione RMN/grading di 

Fredericson (tabella 9). 

 

Grado RMN RMN secondo Fredericson 

0 Nessuna anomalia Nessuna anomalia 

1 Edema periostale e/o ispessimento corticale senza 

alterazioni nella midollare 

Edema periostale senza alterazioni nella  

midollare 

2 Edema periostale e/o ispessimento corticale, con 

moderato edema nella midollare visibile solo nelle 

immagini pesate T2  

Edema periostale con moderato edema nella 

midollare visibile solo nelle immagini 

pesate T2 

3 Edema periostale e/o ispessimento corticale, con 

esteso edema nella midollare visibile nelle 

immagini pesate T1 e T2.  

Edema periostale con esteso edema nella 

midollare visibile nelle immagini pesate T2 

e T1. 

4 Edema periostale e/o ispessimento corticale, con 

esteso edema nella midollare visibile nelle 

immagini pesate T1 e T2, con lesione intracorticale 

visibile. 

Edema periostale con esteso edema nella 

midollare visibile nelle immagini pesate T2 

e T1, con lesione intracorticale visibile 

5 Ispessimento corticale con chiara banda ipointensa 

intracorticale 

- 

Tabella 9: classificazione da noi proposta delle SF, in confronto con la classificazione di Fredericson 
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Immagine 8: immagini RMN del grading in tabella 9. 

 

Dall'analisi dei nostri risultati emerge che, mediamente, le fratture da stress imponevano una fase di 

riposo assoluto (dove non era permessa alcuna attività fisica-sportiva), e un periodo di riposo 

relativo (dove il ballerino iniziava a compiere sedute di kinesiterapia, sbarra a terra, gyrotonic e 

solo al termine la sbarra. L’inizio della sbarra coincideva con il periodo di ripresa controllata. 

Evitava però i salti e l'en pointe. Solo qualora non ricomparisse il dolore in questa ultima fase, si 

permetteva il ritorno completo alle lezioni. Questa fase durava circa 1 mese. Al rientro completo si 

rivalutava la condizione clinica del ballerino e solo se si osservava la ricomparsa del dolore, si 

eseguiva RMN per le eventuali cure del caso. Il protocollo elaborato quindi ripartiva come da prima 

osservazione). 
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In tabella 10 i valori medi di stop: 

 Stop assoluto Stop relativo Totale Ripresa 
controllata 

SF metatarsali 17 17 34 1 mese 

SF tibia 16 20 36 1 mese 

Tabella 10: giorni (medi) di stop totale e relativo. Non sono state considerate le SF 

del perone per loro scarsità numerica. 



 

54  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Discussione 
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Le fratture da stress nei tersicorei sono un capitolo molto dibattuto, sia per quanto riguarda 

l'approccio diagnostico, che terapeutico. Dalla nostra esperienza emerge che prerogativa 

importantissima per una astensione breve dalle attività e una ripresa graduale e progressiva senza 

perdere le intrinseca caratteristiche di elasticità muscolare e articolare dei ballerini, consiste nella 

possibilità da parte dei ballerini ad un accesso frequente presso un ambulatorio medico 

specialistico e specifico per le patologie del tersicoreo. Solo uno specialista capace di valutare la 

clinica in unione al particolare gesto tecnico-artistico potrà definire precocemente la patologia ed 

avviare il corretto iter diagnostico. Oltre al personal emedico, anche la presenza di fisioterapisti 

specializzati nella correzione degli errori tecnici e di insegnanti attenti a questi possono modificare 

il decorso delle SF. A mio giudizio, oltre alla clinica, bisogna avvalersi di “fattori di sospetto” , 

caratteristici dell'attività e delle caratteristiche anatomiche del ballerino. Inoltre ritengo che il gold 

standard scelto dovrebbe essere l'esecuzione di una RMN  del distretto corporeo interessato. La RX 

infatti espone a radiazioni (in considerazione anche della giovane età dei ballerini) e non permette 

una diagnosi precoce, come debitamente spiegato all'interno di questo elaborato.  

Per quanto riguarda i fattori di sospetto (tabella 7) voglio far notare che essi non possono essere 

considerati fattori di rischio, in quanto rappresentano caratteristiche possedute da tutti i ballerini 

che, pertanto, non possono essere definiti tutti a rischio. I fattori elencati, inoltre, sono più 

facilmente osservabili in ballerini di elite che in ballerini amatoriali, spiegando quindi la minor 

incidenza di SF in quest'ultima categoria. Abbiamo deciso di definirli “fattori di sospetto” quindi 

perché la clinica deve indicare il sospetto diagnostico (dolore elettivo, prima solo saltuario, poi 

costante; dolore al carico, ecc), poi la valutazione del singolo ballerino farà aumentare il sospetto 

diagnostico. Commentando i fattori di sospetto posso dire che: 

− fattori di sospetto di natura anatomica: genu recurvatum, genu valgum, scarso “collo 

piede”, en-dehors limitato. Possono predisporre alla SF per alterazione degli assi di carico, 
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per concentrazione delle forze in determinati e isolati punti ossei non predisposti per quel 

tipo di carico.  

− Fattori endocrini/metabolici: amenorrea primaria o secondaria, BMI < 15° percentile, 

dimagrimento (>2 kg/sett), dieta squilibrata. Interferiscono con il turn over osseo. Vogliamo 

sottolineare che tutte le tersicoree hanno BMI tra il 5° e il 10° percentile, ma solo il 29% di 

loro è andato in contro a SF. Questo vuol dire che bisogna considerare l'associazione con 

altri fattori. Potremmo osservare che le allieve hanno le SF, mediamente, verso i 14 anni. La 

comparsa del menarca verso i 13,5 anni. Potremmo quindi ipotizzare che la relativa tardiva 

comparsa del menarca, in aggiunta alla amenorrea secondaria e al basso BMI possano essere 

tre fattori di rischio. Analizzando i dati in mio possesso, però, non ho trovato correlazioni tra 

i tre fattori elencati, questo mi porta a pensare che si debba parlare di fattori di sospetto e 

non di rischio e che questi non possano essere associati da un punto di vista statistico, ma 

soltanto come presenza/assenza. Probabilmente le SF necessitano anche di altre variabili per 

formarsi. Potremmo definirla, quasi, predisposizione, dell'osso o del ballerino. Per quanto 

riguarda i ballerini, le SF più frequenti sono a carico della diafisi tibiale e si verificano verso 

i 15 anni. Il loro BMI è nettamente superiore al 15° percentile, indice che il BMI, da solo, 

non può essere considerato un fattore di rischio ma solo di sospetto, di predisposizione. 

Per quanto riguarda l’amenorrea, voglio ricordare che solo il 37.5% delle allieve ha avuto un 

menarca tra i 9 e i 16 anni, regolare solo nel 20% dei casi. L’età media di comparsa è 

intorno ai 14 anni, quindi potrei supporre che non è solo la presenza o l’assenza dei cicli 

mestruali, ma anche e soprattutto la frequenza e la durata di questi a interferire sulla 

stimolazione ossea. La bassa stimolazione ormonale, unita a altri fattori, aumenterebbero il 

rischio di SF. 

− Errori tecnici : rolling in del piede, scarso controllo della caviglia. Determinerebbero stress 

meccanici a livello capsulo legamentoso del piede (regione tarso-metatarsale - Lisfranc) e 
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potrebbero concentrare le forze a livello medio diafisario di tibia per via di stress meccanici 

e stress muscolari. 

− Fattori modificabili : frequenza di lavoro (>3 ore/die per > 4 gg/sett), incremento delle ore 

di lavoro/settimanali, cambio di insegnante (e di tecnica), mese dell'anno (ottobre e 

novembre e aprile-maggio sono i mesi di maggior frequenza). Pavimento rigido, tipo di 

coreografie (salti, en pointe). È noto che i cambi, soprattutto se repentini, di tipo di 

pavimento, tecnica di insegnamento, di ore settimanali spese nella pratica della danza, lo 

scarso riposo, possono essere fattori predisponenti. Importante osservare che le SF sono 

frequenti all'inizio dell'anno accademico e verso la fine. All'inizio per inadeguatezza 

dell'apparato muscolo-scheletrico alla richiesta di performance, alla fine per accumulo di 

stress e microlesioni. 

Per questi motivi abbiamo ipotizzato che la presenza di una clinica indicativa e di almeno 2 fattori 

di sospetto dovessero orientare verso una diagnosi di SF. Essendo 4 le categorie di sospetto, 

abbiamo stabilito che, oltre alla positività della clinica, dovrebbe essere: 

Sospetto Fattore anatomico Fattore tecnica 
fattore endocrino-

metabolico 

Fattori 

modificabili 

Basso     

Medio     

Medio-alto     

Alto     

 

Quindi l’associazione dei fattori e non il singolo fattore è importante. Maggiore è il numero di 

fattori presenti, nella stessa categoria o in categorie diverse, maggiore è il sospetto che la 

sintomatologia sia da ricondurre a una frattura da stress.  
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Non abbiamo utilizzato test statistici in quanto tutte le nostre allieve hanno un BMI basso (tra 

l’altro, il BMI per individui in accrescimento non viene considerato affidabile), la dieta è stabilita 

da una dietologa ma l’assunzione di essa non è controllabile. Gli errori tecnici non sono 

quantificabili né tanto meno il loro contributo, essi infatti vengono rilevati all’atto della visita, ma 

non si può predire quanto essi influiscano sulle lezioni di danza, e il loro effetto. L’amenorrea è un 

altro importante fattore chiamato in causa, anche per noi essenziale ma come dimostrato non 

necessariamente connesso alle fratture da stress. Un fattore da noi da valutare con ulteriori studi è il 

fatto che spesso i sintomi vengono riferiti nel periodo tra un ciclo e il successivo, anche in ballerine 

non dismenorroiche. Basterebbe quindi una alterazione della stimolazione ormonale (ciclo > 35 

giorni probabilmente, ma dato non richiesto e non ricavabile dai questionari e dal database. Sarà 

oggetto di futura valutazione) e l’associazione con altri fattori di rischio/sospetto per facilitare 

l’insorgenza di SF. Risultati simili, ma contrastanti e non statisticamente significativi sono condotti 

anche da altri Autori [1, 2]. 

La RMN, eseguita entro pochi giorni dal formulato sospetto clinico grazie alla collaborazione di un 

servizio di radiologia, permette di stabilire la classificazione della lesione. Abbiamo usato dapprima 

la classificazione di Fredericson, successivamente abbiamo modificato la stessa in quanto ci siamo 

resi conto della necessità di variare il grading della lesione. Abbiamo quindi inserito un 5° stadio, 

legato alla avvenuta guarigione della SF, non contemplata da  Fredericson. I primi segni di  

guarigione ossea avvenivano già dopo 45 giorni e tre applicazioni di onde d'urto con formazione di 

tessuto fibroso. Questo ci ha permesso di permettere l'inizio del lavoro in carico, in modo 

progressivo e controllato, dopo almeno 30 giorni dall'inizio delle terapie, confrontandosi con il 

dolore durante il lavoro stesso (immagine 9).  
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Immagine 9: in alto, ballerina con genu recurvatum e SF a livello della base del II MTS. In basso a 

sinistra, RMN a 8 giorni dall'inizio dei sintomi, a destra, RMN a 6 settimane. Osservare la netta 

diminuzione dell'edema midollare. 

 

La guarigione clinica e la normalizzazione delle immagini alla RMN avveniva, in accordo con la 

bibliografia in 15-16 settimane nel caso di SF osservabile alla RMN (tabella 2).  

Il nostro protocollo per il trattamento delle SF prevede la somministrazione di 3 applicazioni di 

onde d'urto, una a distanza di 5-7 giorni dall'altra. L'apparecchio permette di centrare la lesione 
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mediante ecografia, così da ridurre il più possibile errori di posizionamento. Non applichiamo 

sedazione né anestesia locale. Applichiamo i protocolli descritti e solo in caso di intolleranza da 

parte del ballerino riduciamo l'intensità degli impulsi. Al termine della terza seduta rivisitiamo il 

ballerino e decidiamo se ammetterlo in un regime di riposo relativo. Solo in caso di 

ripresentazione della sintomatologia applichiamo una 4a e/o una 5a applicazione di onde d'urto.  

A nostro giudizio, sia per meccanismi diretti che indiretti, le onde d'urto hanno la capacità di 

modificare il turn over osseo, portando ad una neo-vascolarizzazione locale e stimolando 

l'attività cellulare. Per questi motivi riteniamo le SF lesioni metaboliche dell'osso, provocate in 

soggetti predisposti (fattori di sospetto) dalla particolare conformazione anatomica e dai 

particolari gesti tecnici-artistici. L'insieme di questi tre fattori determinerebbe la predisposizione 

alla SF. Oltre alle ESWT, consiglio comunque di considerare tutti i fattori indicati e 

predisponenti, correggere quindi la dieta, integrare se necessario con vitamina D e calcio, 

mettere a riposo il ballerino e permettergli solo esercizi per mantenere l'elasticità e la fluidità dei 

movimenti (gyrotonic, pilates, ecc). Il riposo, oltre a scaricare funzionalmente il segmento 

interessato, permette di incrementare il peso corporeo (anche e soltanto di 1 kg) e di far guarire 

le microlesioni ossee. Andranno corretti gli errori tecnici con esercizi di sbarra a terra. Tutto 

migliorerebbe quindi il metabolismo e il trofismo osseo.  
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In questo lavoro abbiamo discusso di una patologia relativamente rara nei torsicorei, le fratture 

da stress, inquadrando le maggiori problematiche connesse alla diagnosi e al trattamento. 

È emerso che, se precocemente diagnosticate e trattate, le fratture da stress dei metatarsali e della 

tibia possono non essere considerate lesioni ad “alto rischio”, ma lesioni metaboliche dell'osso 

capaci di guarigione spontanea se correttamente instradate a guarire e stimolate con opportune 

energie fisiche. 

La corretta e precoce diagnosi si basa su una clinica attenta e ultra-specialistica, 

sull'individuazione di specifici fattori di sospetto e sulla RMN. Una volta definita la patologia, il 

trattamento deve essere altrettanto specifico e precoce. Questo suggerisce che il ballerino di 

elite, così come lo sportivo agonista, necessita di un team capace di garantire ultra-

specializzazione, prevenzione e cure immediate. Questo si tradurrà in pochi giorni di 

allontanamento dalle lezioni e minor rischio di nuove lesioni. 


