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ZOPPIAZOPPIA

Per zoppìa si intende un'alterazione della 
deambulazione caratterizzata dall’inclinazione di un 
lato del corpo rispetto all’altro per ragioni meccaniche 
o funzionali.
È un’affezione comune in età pediatrica ed è
l’espressione clinica di numerose patologie di ampia 
variabilità eziologica.



Inquadramento della Zoppia

Anamnesi

EO

Esami strumentali

Esami ematochimici

Diagnosi differenziale

• Esordio della sintomatologia

(acuta, cronica)

• Durata

• Frequenza

• Caratteristiche

• Dolore/assenza di dolore

• Localizzazione

• Sintomi sistemici associati

Anamnesi

• Esame dell’andatura

• Esame in piedi

• Esame sul lettino

Esame Obiettivo



Classificazione eziologica della zoppia

� Trauma

� Osteocondrosi

� Patologie articolari

� Tumori e malattie neoplastiche

� Disturbi ortopedici

� Disturbi neurologici

� Disturbi muscolari

� Disturbi infettivologici

� Miscellanea





Patologia coxo-femorale

Sintomi

� Dolore regione inguinale

� Dolore regione del ginocchio

� Claudicatio (rifiuto del carico)

� Dolore riferito al ginocchio e/o 
alla faccia interna della coscia: 
irritazione nervo otturatorio

Età neonatale

Età del lattante

(fino al 6°mese)

Prima e seconda 
infanzia 

(fino a 6 anni)

Terza infanzia o età
scolare

(dopo i 6 anni)

Età prepubere e pubertà Tutte le età

ARTRITE SETTICA COXITE FUGACE PERTHES EPIFISIOLISI TUMORI

LUSSAZIONE ANCA 
EMBRIONARIA

PERTHES ANCA A SCATTO TRAUMATOLOGIA DA 
SPORT

INFEZIONI

LUSSAZIONE 
ANCA

ANCA A SCATTO TRAUMI

Principali patologie dell’articolazione 

coxo-femorale in rapporto all’età



A.S. 9 aa



Artrite settica dell’anca nel bambino: 
caratteristiche

� rara

� meno grave di quella del lattante

� l’epifisi ossificata resiste meglio 

all’infezione

� germe: stafilococco aureo, (gram -)

� porta d’ingresso: spesso non 

identificata

� anca flessa, atteggiamento in 

extrarotazione

� zoppia di fuga, rifiuto del carico

� edema della radice della coscia

� dolore in sede (lamentato) inguinale

� febbre, compromissione stato generale

� contrattura antalgica in flessione



Artrite settica dell’anca nel bambino

Diagnosi

� radiografica: distensione 

articolare

� ecografica: caratteristiche 

essudato

� RMN: per una maggiore 

definizione

� esami di laboratorio: 

aumento VES, PCR, 

leucocitosi

Trattamento

� puntura evacuatrice: 

identificazione del germe

� antibioticoterapia: fino alla 

normalizzazione VES

� contenzione dell’anca: 

divaricatore   (procrastinare il 

carico)

� Ripresa del carico a distanza 

di 10-12 mesi



Coxite fugace
(sinovite transitoria, raffreddore dell’anca, coxite transitoria, “irritable hip”)

� Frequenza: elevata (max incidenza 2-5 anni), bilaterale 5%

� Eziologia: spesso sconosciuta (episodio tonsillitico, infezioni tratto 

respiratorio superiore, esantemi pregressi)

� Durata di circa 1-2 settimane, modesta elevazione degli indici di flogosi

Clinica

� Zoppia antalgica

� Anca flessa

� Limitazione motilità attiva e passiva

� Contrattura in flessione ed intrarotazione

� Riduzione intrarotazione

� Dolore inguinale (irradiazione al ginocchio)

� Febbricola (rara)

riduzione intrarotazione

limitazione abduzione



Coxite fugace

Diagnosi
� Esame radiografico: negativo 

(opacità parti molli, 
lateralizzazione della testa 
femorale, lieve aumento dello 
spazio articolare)

� Esame ecografico: diagnostico 
(versamento articolare)

� Terapia: riposo a letto, FANS 

(concessione del carico alla 

remissione dei sintomi)

� Evoluzione: favorevole (95 % dei 

casi), possibile fase iniziale del 

Perthes (5%), controllo clinico-Rx 

dopo 1 mese per escludere Perthes

� Diagnosi differenziale: Perthes in 

fase iniziale (scintigrafia ?), esordio 

artrite reumatica monoarticolare





Osteocondrite primitiva dell’anca

Malattia di Legg-Calve’-Perthes

Incidente vascolare di un’anca in accrescimento

La sofferenza vascolare causa una necrosi che altera l’accrescimento 
dell’estremo superiore del femore

Necrosi con potenziale di riparazione



Malattia di Legg-Calve’-Perthes

� Età: 3–10 anni (picco d’incidenza 4–7 anni)

� Incidenza 1: 20000

� Più grave nel bambino più grande

� Rapporto maschi/femmine: 4/1

� Bilateralità: 15-20%

Pensare sempre al Perthes dinanzi ad 
un bambino tra 4 e 7 anni che zoppica 
con una limitazione dell’abduzione !

Zoppia da fuga/caduta

Dolore inguinale/gonalgia intermittente 
(modesti)

Limitazione abduzione e intrarotazione

Retrazione adduttori

Amiotrofia

clinica



Malattia di Legg-Calve’-Perthes

Diagnosi

� Radiografia: riduzione altezza 

testa femorale

� RMN: quando Rx negativa 

(necrosi avascolare)

� Scintigrafia: difetto di captazione 

(esame più sensibile)

Trattamento

� Fase di necrosi: conservare motilità, 

detendere adduttori, eventuale 

trazione a letto

� Fase di ricostruzione: guidare la 

ricrescita mantenendo la testa 

centrata nel cotile

� Fase di rimodellamento: perdita di 

sfericità ed eccentrazione possono 

richiedere l’intervento chirurgico

necrosi - ricostruzione -
rimodellamento

La malattia ha una durata 
variabile tra i 18 e i 30 mesi



Acta Paediatr Hung 1990;30(3-4):343-9. Czeizel A, Lowry RB.

Syndrome of cataract, mild microcephaly, mental retardation and Perthes-
like changes in sibs.
Department of Human Genetics and Teratology, WHO Collaborating Centre for the Community Control of 
Hereditary Diseases, National Institute of Hygiene, Budapest, Hungary.

Cataract, microcephaly, mental retardation and Perthes-like changes in hips were found in two sibs. This 
combination of congenital anomalies may be a syndrome of autosomal recessive origin.



Epifisiolisi

patologico:
scivolamento

anca 
normale

Scivolamento dell’epifisi in rapporto al 
collo del femore

Eziologia ignota (meccanica, ormonale)

Lo spostamento si verifica nella zona 
ipertrofica della cartilagine di 
accrescimento del collo femorale

- Più frequente nel sesso maschile

- Periodo prepubere e pubere in un ragazzo 
cresciuto troppo rapidamente o ingrassato 
troppo velocemente (adiposo-ipogenitale)

- Bilaterale nel 20-40%

Spostamento progressivo 
(cronica) o raramente 
brutale (acuta)

La forma acuta quasi 
sempre preceduta da una 
Fase dolorosa di durata 
variabile

L’epifisi si sposta in basso 
e soprattutto in dietro 
rispetto al collo femorale



Epifisiolisi
Clinica

� zoppia

� dolore sordo e profondo  

inguinale, cruralgia, 

gonalgia mediale e/o a 

livello gluteo

� attitudine viziata in 

extrarotazione

� la flessione della coscia si 

accompagna ad 

extrarotazione

Diagnosi

- radiografica: grado di 
scivolamento, non limitarsi mai 
ad una sola radiografia in A.P. 
ma richiedere sempre anche 
una radiografia di profilo (Rx 
assiale dell’anca)

I II

III IV



Epifisiolisi: trattamento

Fissazione della testa sul collo 
del femore per impedire 
ulteriore scivolamento

Rischi

� condrolisi

� rigidità

� necrosi epifisaria   

(forme acute)

Esiti
- diagnosi precoce - scivolamento minimo 
deformità lieve: esiti minori
- diagnosi dilazionata - scivolamento 
grave - deformità importante: artrosi



Rachitismo

� Rachitismo non genetico

Mancata formazione del metabolita attivo
deficit nutrizionali, malassorbimento, mal. epatiche croniche, mal. renali croniche, mancata 
fotoesposizione, barbiturici

Resistenza d’organo iatrogena ai metaboliti attivi vit. D

Ipoparatiroidismo

� Rachitismo genetico

Ipofosfatemia familiare (R. vit D resistente)

Rachitismo vit D dipendente tipo 1

Rachitismo vit D dipendente tipo 1

- Ipocalcemia, tetania
- Scompenso cardiaco, aritmie
- Laringospasmo
- Alterazioni scheletriche
- Frequenti fratture
- Malformazioni dentali
- Bassa statura
- Depressione sistema 
immunitario
- Infezioni broncopolmonari



Dolori di crescita

- Descritti per la prima volta nel 1823, quando si credeva che 
la  crescita fosse la causa di “quasi tutti i dolori e le malattie 
del bambino e dell’adolescente”

- Entità nosologia non ben definita e spesso messa in 
discussione

- Quadro clinico frequente (4-34% dei bambini), caratteristico: 
dolore mal definito, localizzato prevalentemente agli arti 
inferiori, non articolare, bilaterale, intermittente, a insorgenza 
principalmente serale o notturna, profondo, non associato a 
spasmi o debolezza, di durata variabile (media 15-60 minuti), 
esacerbato dall’esercizio fisico, responsivo a FANS

- I pazienti con quadro clinico caratteristico ed esame 
obiettivo nella norma non richiedono ulteriori 
approfondimenti diagnostici



Dolori di crescita

Lowe RM and Hashkes PJ Growing pains: a noninflammatory pain syndrome of early 
childhood. Nature clinical practice: Rheumatology (2008)



Sindrome da iperlassità
ligamentosa benigna

Kirk nel 1967

-25-50% dei bambini  <  10  anni
- Ipermobilità in assenza di reale malattia reumatologica 
- Attività fisica “eccessiva” causa dolore muscolo-scheletrico
seguito da problemi di coordinazione e ridotta escursione  
articolare

- Dolore localizzato alle ginocchia e alle caviglie
- I pazienti possono inoltre presentare un’alterata 
propriocezione che può portare ad alterazioni della postura 



Criteri di Brighton





Sindrome di Ehlers-Danlos

Score di Beighton

Dorsiflessione passiva della 5ª MCF ≥ 90°

Opposizione  pollice/avambraccio

Iperestensione gomito ≥ 10°

Iperestensione del ginocchio ≥ 10°

Mani piatte sul pavimento senza piegare 
le ginocchia

Massimo totale 9

Beighton et al. Ann Rheum Dis 1973; 

32:413-417

Sistema nervoso: vasculopatie 
cerebrali, neuropatie periferiche, 
plessopatie, cefalea, epilessia, 
eterotopia subependimale, 
polimicrogiria

Cute: caratteristica per struttura e 
consistenza, Spesso soffice, pastosa e  
vellutata al tatto, iperestensibile, 
talvolta acrocianosi.

Articolazioni: ipermobilità a carico 
delle piccole e grandi articolazioni.

� Iperestensibilità cutanea

� Iperlassità articolare
� Fragilità tissutale



Basi molecolari della Sindrome di Ehlers-Danlos

Nuova nomenclatura Vecchia 
nomenclatua

Caratteristiche 
Cliniche

Ereditarietà Difetto 
biochimico

Classico Grave (tipo I)
Mite (tipo II)

Cute ipersensibile 
con ecchimosi ed 
esiti cicatriziali 
atrofici; ipermobilità
articolare; 
prematurità

AD Collagene tipo V 
(COL5A1);
tipo V
(COL5A2)

Ipermobilità Ipermobile benigna (tipo 
III)

Marcata ipermobilità
articolare; 
interessamento 
cutaneo minimo

AD Probabilmente 
eterogeneo

Vascolare Vascolare, ecchimotica
(tipo IV)

Cute sottile e lucida; 
rotture arteriose e 
viscerali frequenti; 
scarsa ipermobilità
articolare

AD COL3A1

Cifoscoliotica Oculare-scoliotica (tipo 
VI)

Cute ipersensibile; 
ipermobilità
articolare

AR Lysyl-hydroxylase

Artrocalasica Artrocalasia multipla 
congenita (tipo VII A e 
VII B)

Dislocazioni 
multiple, 
ipermobilità
articolare, cute 
flaccida

AD COL1A1, COL1A2

Dermatosparasica Dermatosparasica (tipo 
VII C)

AR Procollagene, N-
peptidasi





Osteogenesi imperfetta

� Aumento della fragilità scheletrica

� Diminuzione della massa ossea

� Fratture ossee 

� Sclere blu o grigie

� Altezza variabile

Tipo 2: alla nascita fratture multiple delle coste e 
delle ossa lunghe, deformità significative, 
allargamento delle ossa lunghe, diminuzione della 
densità cranica

Tipo 3: faccia triangolare, scoliosi grave e 
dentinogenesi imperfetta, fratture alla nascita.

Tipo 5: dislocazione della testa del radio, dalla 
mineralizzazione delle membrane intraossee, dalla 
formazione di calli ossei iperplasici

La fisioterapia precoce migliora l'autonomia del paziente attraverso la valutazione dei deficit motori, 
la riduzione del rischio di cadute e la promozione dell'attività fisica.

� 1/10.000 e 1/20.000

� 5 forme (tipo 2 letale, tipo 3 grave, tipi 4 e 5 

moderati e tipo 1 lieve)

� Nel 95% mutazioni COL1A1 e COL1A2 che 

codificano per le catene alfa1 e alfa2 del 

collagene tipo I



Neurofibromatosi tipo 1
AD
1 caso/2500 nuovi nati
Gene NF1: 17q11.2 

Macchie caffèlatte (84%-100%, alla 
nascita o entro i 2 anni)

Lentigginosi o Freckling ascellare e/o 
inguinale (70%, fra 3 e 5 anni)

Noduli di Lisch (rari nei primi anni di vita, 
96-100% entro i 20 anni)

Neurofibromi cutanei (95% in età adulta)

Neurofibromi nodulari sottocutanei (< 5% 
durante la pubertà)

Macrocefalia

Bassa statura

Malformazioni toraciche

Ipertelorismo

CRITERI  DIAGNOSTICI 
� 6 o più MCL di diametro > 5 mm in età

pre-puberale o > 15 mm in età post-
puberale

� 2 o più neurofibromi cutanei o nodulari o 
1 o più neurofibromi plessiformi

� Lentigginosi ascellare e/o inguinale
� Glioma delle vie ottiche
� 2 o più noduli di Lisch
� 1 lesione ossea tipica (displasia dello 

sfenoide o delle ossa lunghe)
� 1 parente di primo grado affetto da NF1 

secondo i criteri precedenti

Per la diagnosi di NF1 devono essere 
soddisfatti 2 o più di questi criteri



COMPLICANZE

� Ritardo mentale vero (4-8)

� Fenotipo comportamentale: difficoltà di interazione sociale, ansietà, depressione, 
scarsa stima di sé, disattenzione, impulsività

� Neurofibroma plessiforme (25-30%, alla nascita o entro i 2 anni di vita), 
neurofibroma diffuso: infanzia e adolescenza, neurofibromi polmonari o intestinali

� Xantogranulomi giovanili

� Crisi epilettiche (3.8-6.4); cefalea

� Vasculopatia cerebrale: displasia della carotide interna, delle arterie cerebrali e 
vertebrali; Ipertensione arteriosa

� Malformazioni cardiache congenite: stenosi dei grossi vasi arteriosi e venosi del 
cuore (stenosi valvolare arteria polmonare)

� Scoliosi: scoliosi distrofica (forma severa, associata a malformazioni 
vertebrali o neurofibromi paravertebrali), non distrofica o idiopatica

� Displasia congenita della tibia: 1-2% entro il I anno di vita→
pseudoartrosi; displasia dell’ala dello sfenoide o sfeno-orbitaria

� Fibromi non ossificanti

� Astrocitomi pilocitici a basso grado (nervi ottici, chiasma ottico, diencefalo, 
cervelletto, tronco encefalico), gliomi delle vie ottiche, gliomi cerebellari e del 
tronco encefalico, astrocitomi cerebrali, gliomi del midollo spinale e 
paravertebrali, meningiomi, medulloblastomi, ependimomi, schwannomi 



Neurofibromatosi tipo 1
Complicanze ortopediche

Esordio = primi anni di vita

Frequenza = 1-2%

Displasia congenita ossa lunghe



Neurofibromatosi tipo 1
Complicanze ortopediche

Fibroma non-ossificante

Frequenza = variabile

Esordio = primi anni di vita - pubertà



SINDROME DI WOLF-HIRSCHHORN

(del 4p-)



SINDROME DI PARRY-ROMBERG



LES



Malattia di Moya-Moya

Aspetti clinici 
• Cefalea ricorrente→comparsa 
improvvisa di emiparesi

•Emiplegia improvvisa e completa 
a volto ed arti

•Letargia, talvolta coma
•Attacchi ischemici transitori 
ricorrenti



R.G. 9 anni

Malformazione intramidollare



Malattie croniche genetiche dei nervi periferici con trasmissione 
autosomica dominante, recessiva o X-linked
La classificazione è basata sull’ereditarietà, sulla velocità di conduzione 
nervosa del nervo mediano e sulle anomalie genetiche

� HSMN 1 o Malattia di Charcot-Marie-Tooth
� HSMN 2 (Atrofia muscolo-peroneale di tipo assonale)
� HSMN 3 (Dejerine-Sottas)
� HSMN 4 (Malattia di Refsum)
� HSMN 5 (malattia di Strumpell Lorrain)
� HSMN 6 e 7

Neuropatie ereditarie sensitivo-motorie

• Motorie pure (SMA)

• Sensitivo-motorie

• Sensitivo-autonomiche

Neuropatie Periferiche Ereditarie



HSMN 1 o Charcot-Marie-Tooth

CMT

CMT 1 CMT 2 CMT
intermedia

AD AR X-linked AD AR X-linked AD altri



Ipotrofia distale con progressione

ascendente tardiva

- Aspetto “a gambe di cicogna”

Tardivo interessamento degli arti

superiori

ROT deboli→inevocabili

VC ridotta (< 38m/s)

Deambulazione steppante con piede

cadente

Deformità scheletriche (piede

cavo→ equino-varo, alluce a

martello)

- Disturbo della sensibilità

- Ipertrofia dei nervi

- Biopsia: formazione a “bulbi di

cipolla” per rigenerazone delle cellule

di Schwann

1/2500

85% AD (cromosoma 1 e 17)

Esordio nella prima decade di vita

• CMT tipo 1 o demielinizzante

• CMT tipo 2 o assonale

HSMN 1 o Charcot-Marie-Tooth



Un caso raro…

A. D. 10 anni





Inquadramento della Zoppia

� La zoppia è dolorosa?

� Il problema può essere localizzato (vi è un punto 
di massima dolorabilità)?

� La zoppia si è sviluppata all’improvviso? 
Gradualmente? C’è sempre stata?

� Presenza di segni e sintomi associati



Esami strumentali

• Radiografia

• Scintigrafia ossea

• Ecografia articolare

• TC/RMN in casi selezionati

• Agoaspirato se versamento articolare

• Emocromo con formula

• Indici di flogosi

• Biochimica

• Marcatori tumorali

• Esame chimico-fisico versamento articolare

• Autoanticorpi

• Sierologie batteriche e virali

Esami Laboratoristici



CONCLUSIONI

DIAGNOSI 

DIFFERENZIALE 
DELLA ZOPPIA

ANAMNESI 
APPROPRIATA

ETA’ BAMBINO

ESAME OBIETTIVO

ESAMI STRUMENTALI
TEST DI LABORATORIO


