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Riassunto
Questa pubblicazione mira a dimostrare che la malattia di Kienboeck (KD) è la conseguenza 
di una frattura da compressione piuttosto che di una necrosi vascolare dell’osso lunare 
come si è generalmente pensato negli ultimi 100 anni. Di conseguenza la terapia è l’immo-
bilizzazione con fi ssatore esterno e trapianto osseo nei casi avanzati.

Parole chiave: lunato, frattura, pseudoartrosi, chirurgia, trapianto osseo, fi ssatore esterno.

Introduzione
Dalla prima descrizione di Kienboeck nel 1910, la sua eziologia è stata attri-
buita a un disordine vascolare del lunato (necrosi asettica dell’osso lunato). 
Kienboeck era un radiologo e si può presumere che classifi casse questa nuova 
malattia come necrosi asettica sulla base di alcune somiglianze dell’aspetto 
radiografi co di malattie come quelle di Perthes, Osgood-Schlatter e simili (dette 
osteocondrosi di s.c). L’osservazione ha riconosciuto che gli elementi mecca-
nici (varianza ulnare negativa e altri fattori) possono contribuire alla malat-
tia di Kienboeck, così come i traumi ripetuti frequenti quali microtraumi (uso 
di martello pneumatico); tuttavia, l’opinione prevalente in letteratura ancora 
identifi ca questa patologia come necrosi vascolare. Questa interpretazione, che 
attribuisce la malattia di Kienboeck ad un defi cit di vascolarizzazione dell’osso, 
ha condizionato fortemente la terapia. I metodi proposti ed eseguiti sono stati 
numerosi e, pur differendo notevolmente gli uni dagli altri, l’obiettivo dichia-
rato della maggioranza è: 1) rivascolarizzare il lunato trasferendo un pedun-
colo arterovenoso con o senza trapianto osseo nel semilunato; 2) eliminare le 
anomalie anatomiche che aumentano il confl itto tra lunato e radio o capitato, e 
ripristinare un carico equilibrato. La frattura e la pseudoartrosi non sono quasi 
mai menzionate. Riteniamo invece che l’origine dal Kienboeck debba essere 
identifi cata in una frattura da compressione del lunato che evolve in pseudoar-
trosi e frammentazione del lunato se non trattata. La frattura delle trabecole 
all’interno del lunato interrompe il fl usso sanguigno delle trabecole stesse e 
provoca trombosi e necrosi ossea. Deposito passivo di idrossiapatite radiopaca 
ricca in calcio sul l’osso necrotico delle trabecole, esente da osteoblasti o oste-
oclasti ma ricco di osteoide. Questo tessuto necrotico che appare all’interno del 
lunato nell’immagine caratteristica è ciò che ha indotto Kienboeck a classifi care 
la malattia tra le cosiddette osteocondrosi (Malattia-Perthes della testa femo-
rale, ecc.). Pertanto, la necrosi ossea è dovuta alla frattura da compressione 
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delle trabecole: la frattura è ciò che causa stenosi venosa, 
non viceversa. Durante le fasi I, II e III A di Lichtman, cioè 
prima che si verifichino la frammentazione e il collasso, il 
lunato può essere curato con l’applicazione di un semplice 
fissatore esterno. Ciò elimina tutte le sollecitazioni mec-
caniche, in particolare la compressione tra il capitato e il 
radio, con conseguente consolidamento dell’osso. La causa 
primaria iniziale è un trauma assiale o microtraumi multi-
pli, che causano una frattura delle trabecole ossee dell’os-
so spongioso al centro del lunato mentre l’osso subcondri-
co circostante e la cartilagine articolare resistono a causa 
della loro maggiore elasticità. L’azione dei muscoli flessori 
impedisce il consolidamento delle trabecole.
Invece nella fase Ill B con collasso del lunato, si verificherà 
la perdita dell’altezza del carpo e la rotazione dello scafoi-
de in flessione, cosicché oltre all’immobilizzazione mediante 
un fissatore esterno sarà necessario anche il trapianto os-
seo  corticospongioso per permettere la ricostruzione del 
corpo del lunato, come nel caso del trattamento della pseu-
doartrosi dello scafoide. L’accesso chirurgico è dorsale con 
incisione trasversale centrata sul semilunare, seguita da 
capsulotomia e identificazione della superficie dorsale dello 
stesso. Viene identificata la linea di frattura-pseudoartrosi, 
viene eseguito il curettage all’interno, viene inserito il tra-
pianto osseo  corticospongioso prelevato dalla cresta iliaca, 
quindi adeguatamente modellato per ricostruire la porzione 
corticale. È importante anche cercare di recuperare l’altez-
za del semilunare, allargando la linea della pseudoartrosi e 
inserendo la parte corticale del trapianto osseo. Il fissatore 
esterno viene applicato come per le altre fasi, mantenuto per 
due-tre mesi; quindi sostituito con un tutore al polso fino a 
quando non si ottiene la consolidazione definitiva, verificata 
radiograficamente.

Materiali e metodi
Tra il 2010 e il 2022, 13 pazienti (8 maschi e 5 femmine di età 
compresa tra 29-49) con stadio 1, 2 e 3A sono stati trattati 
con immobilizzazione utilizzando un fissatore esterno sem-
plice. I sintomi (dolore e rigidità del polso) erano iniziati 4-12 
mesi prima. Abbiamo esaminato tutti i casi utilizzando ra-
diografia e risonanza magnetica (MRI) prima dell’intervento. 
Altri 3 casi erano nella fase III B. 
Tecnica chirurgica: In Day Surgery, anestesia da blocco del 
plesso brachiale e tourniquet. Si eseguono due brevi incisio-
ni (1,5 cm) sulla metafisi del radio e sulla diafisi del secondo 
metacarpo; quindi dissezione alla superficie fino ossea e sot-
to controllo fluoroscopico, inserimento di 4 tenders (2+2) ed 
applicazione di un fissatore esterno mono assiale; possibil-
mente in materiale radio-trasparente. Prima del blocco fina-
le, viene esercitata una trazione manuale per ottenere una 

distrazione moderata del radiocarpo. Il fissatore sarà mante-
nuto per una media di 3 mesi e l’esame MRI è necessario per 
mostrare l’evoluzione del processo di guarigione. Su questa 
base, si può valutare se il fissatore debba essere mantenuto 
per un periodo più lungo (non necessario nei nostri casi). 
Dopo la rimozione del fissatore esterno, il paziente indossa 
un tutore in materiale termoplastico per 2 mesi. Per altri tre 
casi più avanzati (stadio III B), dopo applicazione di un fissa-
tore esterno con la stessa tecnica descritta, è stato inserito 
nel lunato un trapianto osseo prelevato dalla cresta iliaca; 
incisione trasversale sul dorso del polso, dopo l’incisione 
della capsula, la linea di frattura è ricercata e divaricata; ra-
schiatura della parte interna del semilunare con rimozione 
del vecchio osso necrotico; inserimento del trapianto osseo 
modellato in modo che la corticale ricostruisca la continuità 
del lunato e recuperi la sua altezza. In questo modo si rial-
lunga anche il legamento intercarpale, evitando così il pas-
saggio allo stadio IV.

Risultati
La valutazione clinica e radiografica è stata eseguita dopo 
6-12 mesi dalla rimozione della fissazione esterna. Dal punto 
di vista clinico, il dolore, significativo prima dell’applicazione 
del fissatore esterno, era totalmente scomparso. La mobilità 
attiva e passiva del polso è stata positiva, anche se senza 
recupero dell’estensione. La flessione presentava un lag 20° 
già prima del trattamento. Il recupero della forza dei pol-
so  trattati  era uguale a quella del lato sano. Il follow-up è 
stato effettuato mediante MRI con uno scanner da 1,5 tesla 
(Modello AERA, Siemens, Erlangen, Germania) L’esame MRI 
mostra ottimi risultati nello stadio II dei pazienti (Figg. 1 e 2), 
in stadio precedente, con risoluzione del l’edema osseo. Al-
trimenti in (Fig. 3), più avanzato (stadio IIIB) e studiato da 
MRI con e senza contrasto, MRI standard a 12 mesi dopo 
trattamento aveva documentato il consolidamento del luna-
to e la scomparsa dell’edema

Discussione
La malattia di Kienboeck è un processo dinamico che si 
sviluppa naturalmente in quattro fasi. Inizialmente, il do-
lore si presenta con lieve gonfiore del polso e qualche 
limitazione di movimento. Secondo la nostra interpreta-
zione questa fase corrisponde ad una recente frattura da 
compressione delle trabecole centrali. Nella classificazio-
ne radiografica di Lichtman, questo è lo stadio I: la densi-
tà del lunato e la sua forma sono normali. Le radiografie 
sono negative e la diagnosi può essere fatta solo con la 
risonanza magnetica, tecnica generalmente riconosciuta 
come la più accurata nel rilevare i cambiamenti precoci 
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del l’osso spongioso. Nella fase 2 la risonanza magnetica 
mostra una diminuzione dell’intensità del lunato nella se-
quenza ponderata T1 e un aumento dell’intensità del se-
gnale nelle sequenze ponderate T2 e STIR (breve recupero 
di inversione tau). Durante la seconda fase, il semilunare 
comincia a fratturarsi: appaiono anche i bordi della frattura 
nella parte corticale, ma la forma e il diametro del l’osso 
rimangono sostanzialmente invariati: questa è la fase II 
della classificazione di Lichtman. Le osservazioni MRI de-
terminano una bassa intensità del lunato sulle sequenze 
ponderate T1 e T2 mentre la radiografia normale inizia ad 
essere positiva per la compressione iniziale. Nella terza 
fase il dolore tende a diminuire mentre la rigidità peggiora, 
soprattutto in flessione. Gli studi radiografici e la risonanza 
magnetica mostrano una frammentazione del lunato; ini-
zialmente i frammenti rimangono vicini, per poi dividersi 
generalmente in due grandi frammenti, uno dorsale e uno 
volano. I due legamenti intercarpici (radio-carpico dorsale 
e radio-piramidale) si rilassano e lo scafoide inizia a ruo-
tare: stadio III di Lichtman. Infine, durante la quarta fase, il 
lunato presenta pluri-frammentazione ed è collassato; con 
evoluzione in polso SLAC (stadio IV di Lichtman). Il dolore 
diventa significativo, come la rigidità, a causa dell’artrosi 
radio-scaphoidea. 
La terapia è strettamente connessa alle diverse fasi. Se si 
accetta l’idea che la malattia di Kienboeck è l’evoluzione del-
la frattura da compressione della spongiosa in pseudartrosi, 
diventa evidente che la terapia più appropriata è l’immobiliz-
zazione assoluta per un periodo abbastanza lungo da con-
sentire il consolidamento. A questo scopo un fissatore ester-
no applicato in leggera distrazione è il metodo più semplice 
e la durata del l’immobilizzazione è di tre mesi sulla base 
del l’esperienza con la pseudoartrosi scafoide. Crediamo che 
questo metodo permetta di trattare la malattia di Kienbo-
eck in stadi I-ll e probabilmente in stadio III, cioè quando 
il lunato ha mantenuto la sua forma, anche se al centro è 
presente una frattura delle trabecole ossee e l’osso corti-
cale mostra qualche fessurazione. Esame MRI a 6-12 mesi 
post-trattamento visualizza normale forma e intensità del 
segnale osseo in fasi I-ll. Lo stadio più avanzato IIIA può ri-
chiedere un tempo di guarigione più lungo; infatti, in un caso 
la risonanza magnetica mostra l’aspetto screziato del l’osso 
su immagini ponderate T2, a seconda del l’equilibrio tra le 
componenti fibrose e cellulari. Quando invece si è verificata 
la frammentazione del lunato e i frammenti, generalmente 
un frammento dorsale ed uno volano, sono separati dal tes-
suto fibroso, tipico della pseudoartrosi, è impossibile otte-
nere il consolidamento anche con l’immobilizzazione totale. 
Tuttavia, anche in caso di collasso del lunato, l’applicazione 
del fissatore esterno per tre mesi prima che il carpo diven-
ti instabile può aiutare la maturazione del tessuto fibroso 
all’interno del lunato e forse inibisce o ritarda l’instabilità e 

la conseguente artrosi. Infine, nelle fasi finali della malattia 
di Kienboeck, con collasso e pluri-frammentazione del lu-
nato, allentamento dei legamenti scafo-lunati, dislocazione 
rotatoria dello scafoide e dell’artrosi radio-scafoidea(polso 
SLAC) l’unica possibile terapia chirurgica sarà la resezione 
della prima fila di carpo e l’interposizione di un lembo cap-
sulare dorsale.

1. La normale architettura dell’osso lunato: corticale al mar-
gine, trabecolato internamente.

2A. Il trauma diretto o microtraumi ripetuti lungo l'asse 
dell’asse del polso causano la frattura delle trabecole e la 
interruzione della loro vascolarizzazione sia venosa che ar-
teriosa, con conseguente necrosi ossea. L’aspetto scuro del 
lunato è il risultato dell’edema e dell’ematoma.
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2B. Se il trauma da compressione sul lunato tra il radio e il 
capitello continua, la corticale si frattura e crolla, causando 
frammentazione ossea

2. Il trattamento viene effettuato ricostruendo l’osso necroti-
co e inserendo un innesto osseo cortico-spongioso ottenuto 
dalla cresta iliaca.

3. È importante cercare di recuperare l’altezza del lunato e 
mantenerla, inserendo il carticale dell’innesto nel vuoto del 
corticale del lunato.

Figura 1. Fase II. A) Risonanza magnetica in T/1 Pre-opera-
zione 4 mesi dall’aumento della sintomatologia e del trau-
ma (caduta sul palmo). B) La risonanza magnetica in T/2 
mostra edema. C) Le radiografie mostrano solo un modesto 
ispessimento trabecolare al l’interno del l’osso semilunato. 
Applicazione del fissatore esterno (EF). D) 2 mesi dopo l’ap-
plicazione di EF, MRI (magnetic resonance imaging) in T/1: 
risoluzione dell’edema all’interno dell’osso semilunato. E) 
Lo stesso in T/2: risoluzione dell’edema dovuto alla frattura 
trabecolare. F) Consolidamento del l’osso semilunato.

Figura 2. Fase III A. A) Risonanza magnetica pre-operatoria 
in T/1 - Edema intramedolare nell’osso semilunato. B) Stes-
so punto in T/2. C) Frattura senza collasso del l’osso semi-
lunato. D) Dopo 3 mesi dall’applicazione del fissatore ester-
no: totale risoluzione dell’edema. E) La risonanza magnetica 
in T/2 mostra: F. Consolidamento delle fratture.
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Figura 3. Fase III B. A) La risonanza magnetica in T/1 a 6 
mesi dall’aumento della sintomatologia mostra necrosi 
dell’osso semilunato e collasso. B) 3 mesi dopo il trapianto 
osseo e l’applicazione di EF (fissatore esterno) risoluzione 
dell’edema osseo e consolidamento della frattura ossea se-
milunata.
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