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La testa è la porzione articolare del condilo ed è posta
perpendicolarmente al ramo mandibolare, ha forma
cilindrico-ellissoidale, con asse maggiore diretto indietro e 
medialmente; il collo è ristretto e presenta, nella sua faccia 
mediale, una fossetta per l’inserzione del muscolo
pterigoideo esterno. 

  
   

   

   

   

   

 

 

 

Osservata anteriormente, la testa del condilo presenta una
proiezione mediale e una laterale separate da una cresta
trasversale che si forma dall’incontro delle due superfici, 
chiamate poli: il polo mediale è arrotondato, generalmente
più prominente di quello laterale. La lunghezza totale medio-
laterale del condilo varia dai 15 ai 20 mm e l’ampiezza
antero-posteriore dagli 8 ai 10 mm: la sua superficie 
articolare si estende sia anteriormente che posteriormente
verso la zona più alta del condilo. La superficie articolare
posteriore è maggiore di quella anteriore e presenta un
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Il processo condiloieo o condilo mandibolare è la porzione
della mandibola che si articola con il cranio, è formato da
una testa e da un collo ed emerge dal margine superiore del 
ramo, posteriormente al corpo mandibolare. 

a
convessità molto marcata sul versante antero-posteriore e
solo lieve su quello medio-laterale (24). Solamente il 
versante antero-superiore è quello articolare propriamente 
detto; se si osserva infatti il condilo in proiezione laterale
appare sospinto molto in avanti rispetto al collo mandibolare
in modo che l’unica superficie articolante con l’eminenza 
articolare sia quella antero-superiore: in questa zona lo 
spessore delle fibre cartilaginee di rivestimento è maggiore
di quello del versante postero-superiore. 

 

 

Virtual Journal of Orthodontics
http://www.vjo.it - Issue 6.1 -

V.J.O. August 10; 6 (2) 1



L’asse maggiore è orientato postero-medialmente e
forma un angolo di 15-30 gradi con il piano 
coronale. 

 

Due condili di un paziente possono essere diseguali:
se osservati frontalmente un condilo può essere
piatto e l’altro convesso, mentre non è possibile
l’associazione di un condilo tondo e l’altro piatto, se 
non in presenza di una patologia. Gli individui
giovani presentano superfici articolari più
arrotondate, gli anziani più piatte. 
Embriogenesi 

La testa del condilo della mandibola, a differenza del
corpo, ha un’origine endocondrale e si forma in
modo separato e indipendente dal corpo della
mandibola. Mentre quest’ultimo si forma seguendo
il primo abbozzo di cartilagine embrionale (la
cartilagine di Meckel), il ramo mandibolare compare
quando, intorno al 3°- 4° mese di vita intrauterina
appaiono quattro cartilagini, indipendenti da quella
di Meckel: sinfisaria, condiloidea, coronoidea e 
goniale. 
Dalla cartilagine condiloidea si svilupperà parte del
ramo e la testa del condilo della mandibola; questo
nucleo cartilagineo si accresce verso l’alto e viene 
invaso da capillari sanguiferi. 
Il pericondrio, presente nella zona del ramo
mandibolare, mediante un processo di ossifi-cazione 
endocondrale, si trasforma in tessuto osseo. Il
processo di calcificazione procede dal basso verso
l’alto fino alla formazione definitiva di parte del
ramo e della testa del condilo mandibolare.
Terminata la formazione del processo condilare,
residua nella zona centrale di quest’ultimo un nucleo
di condrociti disposti irregolarmente di
fondamentale importanza per il futuro sviluppo del 
condilo; la testa del condilo appare, in questa fase, di
forma pressoché sferica. 
 

I tre fattori responsabili della crescita del condilo

sono: 

1. Fattori ormonali, che condizionano e re-

golano lo sviluppo generale degli esseri 

viventi; 

2. Fattori passivi di tipo cartilagineo 

(articolare); 

3. Fattori attivi: 

- di tipo diretto dovuti a sollecita-

zioni funzionali, in particolar modo 

muscolari. 

  

 1. FATTORI ORMONALI 

Lo sviluppo generale degli esseri viventi e’ regolato 
dagli ormoni che, una volta immessi in circolo, 
esercitano la loro azione sugli organi bersaglio; tale 
meccanismo risulta importante per la regolazione 
della crescita di tutte le ossa, indipendentemente dal 
tipo di formazione. Gli ormoni somatotropo, 
sessuale e tiroxina, prodotti rispettivamente dalle 
ghiandole ipofisaria, sessuale e tiroidea agiscono 
direttamente o indirettamente sullo sviluppo 
dell’individuo con le seguenti modalità (26,31): 

• Il somatormone STH, prodotto dall’ipofisi, 

attiva il processo di formazione ossea per 

via indiretta; 

• Gli ormoni tiroidei associati al STH 

aumentano l’azione dello stesso; 

• Gli ormoni sessuali maschili e femminili 

intervengono nel meccanismo endocrino 

affrettando la saldatura delle epifisi.  

 

2. FATTORI PASSIVI DI TIPO CARTILAGI-
NEO 

La cartilagine articolare, fondamentale centro di 
crescita condilare, non rappresenta però un sito 
attivo, in quanto non dotata di un potenziale 
autonomo, ma e’ in grado di modificarsi in risposta a 
specifiche sollecitazioni (fattori attivi diretti). 
Nell’esaminare le modificazioni che la cartilagine 
articolare del condilo subisce nel periodo post-
natale, abbiamo scelto di dividere in due fasi la 
nostra analisi: dalla nascita fino all’adolescenza e 
dall’adolescenza in poi. 
 

MODIFICAZIONI DALLA NASCITA FINO 
ALLA ADOLESCENZA 

Alla nascita, l’abbozzo condiloideo, in continuità 
con il corpo della mandibola, è diviso dall’abbozzo 
temporale tramite tessuto connettivo. 

Osservando la sua struttura e procedendo dall’osso 
mandibolare verso la superficie esterna si 
riscontrano: 

1. uno strato di cellule ipertrofiche con un 
trabe-colato osseo; 

2. uno strato connettivale, corrispondente al 
peri-condrio interno; 

3. uno strato fibroso, che rappresenta il 
pericondrio esterno. 
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Nel processo di crescita condilare, durante il periodo
post-natale, assume un’importanza fondamentale la
presenza della cartilagine condiloidea secondaria. 
Questa struttura permane attiva per anni dopo la
nascita e presenta delle caratteristiche morfologiche
uniche (18). 
Le cartilagini come quelle del condilo mandibolare e
dell’eminenza articolare vengono chiamate
secondarie per distinguerle da quelle primarie (che 
formano lo scheletro cartilagineo degli arti e della
base del cranio), in ragione del loro sviluppo atipico
e della loro struttura cellulare inconsueta. La
cartilagine secondaria, come avviene per il condilo,
si sviluppa in ritardo, in concomitanza con l’osso
membranoso ed è fisicamente separata da quella
primaria che invece si forma molto presto durante lo
sviluppo. 
In particolare, le cartilagini secondarie mandibolari
(sinfisaria, condiloidea, coronoidea e goniale) si 
differenziano dopo la cartilagine di Meckel e non
contraggono alcun rapporto con essa. 
Istologia 
La natura istologica delle cartilagini secondarie è
ritenuta essere fibrosa e non ialina (1,27). I rapporti
che contraggono con i tessuti vicini sono di due tipi
a seconda della natura del tessuto osseo. In
particolare le cartilagini secondarie giustapposte a
tessuto osseo di natura membranosa formano le
sincondrofibrosi; queste pertanto, devono essere
identificate come giunti misti, in quanto prodotti
dalla fusione di sedi cartilaginee ad ossificazione
endocondrale e di sedi ad ossificazione membrano-
sa. Nella mandibola il condilo è la prima cartilagine
secondaria aa differenziarsi. Essa origina da tessuto
mesenchimale, che si trasforma in un ammasso di
cellule cartilaginee, le quali a loro volta danno
origine ai caratteristici quattro strati cellulari che
possono essere distinti in: 
 
1.   zona di riposo (o superficie articolare);  
2. zona proliferativa o di transizione, che a sua volta
può essere suddivisa istomorfologicamente in due
componenti: uno strato superficiale che giace in
basso alla zona di riposo ed uno inferiore, in cui le
cellule mostrano un volume maggiore ed una forma
rotondeggiante (stadio ipertrofico); 
 
3.  zona di ipertrofia; 
4.  zona di erosione. 
 

 Il significato della presenza di cartilagini secondarie 
nella mandibola non è stato definitivamente chiarito: 
in base alla loro localizzazione topografica si può 
ipotizzare comunque un’azione di rinforzo al tessuto 
osseo di origine membranosa. Questa deduzione 
appare particolarmente valida per le cartilagini 
localizzate a livello del processo coronoideo e 
goniale, dove trovano inserzione i muscoli 
masticatori, e a livello della sinfisi, che rappresenta 
il punto di unione tra le due emimandibole in via di 
formazione. La presenza di cartilagine condilare 
assicura l’accrescimento mandibolare; infatti essa 
rappresenta in questa area topografica il tessuto più 
idoneo a sostenere carichi pressori, in quanto poco 
vascolarizzata. Dal punto di vista istomorfologico le 
cartilagini secondarie sono diverse da quelle 
primarie, pur avendo un significato funzionale simile 
(1,18). Ricordiamo che i condrociti della cartilagine 
condilare secondaria, contrariamente a quanto si 
osserva nella cartilagine di accrescimento primaria 
delle ossa lunghe, sono disposti casual-mente o 
meglio ancora in gruppi isogeni e non a colonne; 
inoltre non si apprezza una netta delimitazione tra 
gli strati cartilaginei, come invece appare rilevabile 
per la cartilagine metafisaria (primaria). 
Per quanto concerne il tipo di calcificazione, la 
cartilagine del condilo presenta una minera-
lizzazione diversa da quella che si osserva ad 
esempio nella cartilagine di accrescimento della 
tibia: si notano infatti condrociti circondati da scarsa 
matrice (Figg. 1-7). 

Teorie sul ruolo della cartilagine secondaria 
 
Numerose sono le teorie sul ruolo della cartilagine 
secondaria condiloidea nella crescita mandibolare. 
Quella che ha assunto maggiore rilevanza è senza 
dubbio la teoria della matrice funzionale che vede 
la cartilagine secondaria come un fattore di crescita 
compensatorio rispetto alla crescita delle strutture 
circostanti.  
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Tutto ciò è avvalorato dalla diversa microstruttura
della cartilagine secondaria condiloidea che e’ simile
al periostio. Proprio per questo motivo la superficie
articolare presenta un’elevata reattività agli
innumerevoli stimoli a cui è sottoposta nel periodo
post-natale.  
Si ritiene in particolare che la cartilagine secondaria
si formi e si conservi nelle aree di tessuto osseo
intramembranoso sottoposte a movimenti che
portano a stress biomeccanico intermittente (9),
forse a causa della diminuzione di ossigeno che
favorisce la formazione della cartilagine rispetto a
quella dell’osso (4). Di conseguenza, la scomparsa o
la modificazione dello stimolo può dar luogo
all’attenuazione o alla scomparsa della cartilagine.
Inoltre, è dimostrato come il ripristino dei
movimenti funzionali dell’ATM in seguito ad un
periodo di immobilità sia caratterizzato dal ritorno
alla morfologia cartilaginea originaria. Questo
passaggio dal fenotipo condroblastico a quello
osteoblastico in conseguenza delle alterate
condizioni biomec-caniche locali, è dovuto alla
natura bipotenziale delle cellule indifferenziate dello
strato pre-condroblastico (della cartilagine
secondaria) (28); così le cellule periostali
responsabili della sintesi della matrice ossea si
trasformano in cellule pericondrali che sintetizzano
matrice cartilaginea. 

 
Analizzando gli effetti dei fattori meccanici sul
metabolismo cellulare si nota come, mentre per la
cartilagine primaria la compressione dà luogo alla
deformazione della matrice extracellulare e delle
cellule, per la cartilagine secondaria il livello
relativamente basso di stimolazione meccanica che il 
condilo dell’ATM sopporta nelle prime fasi dello
sviluppo postnatale sembra favorire la crescita. 

 In assenza di funzione, le cellule della cartilagine 
condilare si sviluppano come osteoblasti (12); al 
contrario in presenza di un’attività funzionale, il 
processo di maturazione cellulare subisce un 
notevole rallentamento (13), che può essere 
influenzato dal rapporto che lega pressione e cAMP. 

 
La mancanza di pressione idrostatica aumenta i 
livelli di cAMP cellulari rallentando il processo 
mitotico e permettendo un’intensificazione del 
processo di ossificazione che supera i livelli di 
proliferazione cellulare nella cartilagine (5,35). 
A sostegno di questa tesi sull’importanza della 
cartilagine secondaria nel processo di accrescimento 
del condilo e sulla sua stretta dipendenza dal carico 
applicato sull’ATM, e’ stato dimostrato che il lato 
posterosuperiore della cartilagine condilare nei ratti 
subisce profondi cambiamenti ultrastrutturali subito 
dopo lo svezzamento, mentre quello posteriore 
rimane praticamente invariato (6). Nel tessuto 
articolare della superficie postero-superiore sono 
stati registrati segni di ampia catalisi del collagene 
associati alla sostituzione delle piccole fibre 
collagene con orientamento casuale, presenti prima 
dello svezzamento, con ampi fasci di collagene 
compatti e disposti parallelamente alla superficie. 
Questi cambiamenti possono rispecchiare l’aumento 
del carico articolare sulla superficie superiore 
provocato dallo svezzamento e l’assenza di 
cambiamenti nel lato posteriore presuppone un 
carico inferiore o comunque, con diverse 
caratteristiche, in questa regione. 
L’analisi dello strato articolare eseguita con 
microscopia elettronica a scansione (29) indica, 
inoltre, che la transizione dalle fibrille collagene non 
organizzate, presenti nel feto del ratto, ai fasci 
collagene altamente organizzati, inizia una settimana 
dopo la nascita, in concomitanza con l’eruzione 
degli incisivi, e termina dopo 8 settimane con il 
completamento dell’eruzione dei molari. 
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Modalita’ di sviluppo del condilo 
Evidenziato come la cartilagine secondaria sia di
fondamentale importanza nell’accrescimento
condilare, soprattutto in funzione degli in-
numerevoli stimoli meccanici (fattori attivi diretti) a
cui è sottoposta, è necessario analizzare con quali 
modalità il condilo si sviluppa e a quali cambiamenti
morfologici vada incontro nel periodo che intercorre
tra la nascita e l’adolescenza. 
Innanzitutto, per quanto concerne il ruolo del
condilo quale centro di accrescimento, sono state
proposte due diverse teorie interpretative.  
Secondo la prima teoria, il condilo rappresente-rebbe 
un centro di primaria importanza nel controllo del
processo accrescitivo di tutta la mandibola, in
quanto la cartilagine articolare, sviluppandosi,
eserciterebbe una pressione a livello della fossa
glenoide, provocando di conseguenza una forza che
disloca la mandibola in basso ed in avanti (19,37).
nel condilo. 
 

 
 
All’opposto, la seconda teoria sostiene che la
mandibola verrebbe dislocata insieme al mascellare
superiore, in basso ed in avanti in conseguenza
dell’accrescimento dei tessuti molli. 
  
 
 

 Ciò porterebbe ad un allargamento dello spazio 
intrarticolare che verrebbe successivamente 
compensato dall’accrescimento della cartilagine 
articolare (23). 
Qualunque sia la modalità di crescita del condilo, è 
comunque evidente l’aumento di dimensioni di 
quest’ultimo durante lo sviluppo. Johnston (11), in 
particolare, dopo aver distaccato chirurgicamente nel 
ratto il condilo dal resto della mandibola ed avere 
inserito dei reperi in amalgama, ha potuto osservare 
la presenza di un’attività residua di accrescimento, 
che rappresenta la risultante dell’interazione tra 
stimoli meccanici (carichi) e potenziale di crescita 
condilare intrinseco ed indipendente (1,7,8). 

 
Per quanto riguarda l’entità dell’aumento 
dimensionale del condilo, nel periodo che va dalla 
nascita all’adolescenza, ci sono in letteratura dati 
molto precisi. Bisogna innanzitutto sottolineare 
come la crescita del condilo presenti un chiaro 
dimorfismo sessuale (3,34): nelle femmine infatti, e’ 
evidente una crescita meno intensa, specialmente nel 
periodo dell’adolescenza, e si nota inoltre un picco 
di crescita approssimativamente due anni prima dei 
maschi. In particolare, analizzando l’arco di età che 
va dai 6 ai 16 anni, si nota come nei maschi vi sia 
una decelerazione del processo di crescita condilare 
tra i 6 e i 10 anni (a 6 anni l’aumento dimensionale è 
di 3,1mm/anno mentre a 10 anni è di 2,1mm/anno); 
vi è poi un periodo di brusca accelerazione durante 
l’adolescenza, con un picco intorno ai 14,3 anni (con 
aumento dimensionale di 3,0mm/anno) seguito da 
un definitivo rallentamento dopo tale età. Nelle 
bambine lo schema di crescita è simile; vi è una 
decelerazione da 2,7mm/anno a 2,0mm/anno tra i 6 e 
i 9 anni e poi una brusca accelerazione fino ad un 
massimo di 2,3mm/anno intorno ai 12 anni. 
Nonostante questi schemi di crescita siano validi per 
la maggior parte dei soggetti presi in esame, è noto 
come vi sia comunque una variazione individuale 
che non può essere racchiusa in questo campo; in 
particolare molti bambini presentano una crescita 
negativa (3). 
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 Altro aspetto fondamentale da prendere in
considerazione è quello della diversa entità di
crescita tra la parte superiore e quella posteriore del
condilo. Nei maschi è noto, infatti, come nel periodo
dell’adolescenza vi sia un significativo aumento
della porzione superiore del condilo rispetto a quella
posteriore. In particolare il condilo cresce 0,8-
1,3mm posteriormente e 9,0-10,7mm superiormente.
Nel periodo che va dalla nascita all’adolescenza vi è
quindi una notevole crescita verticale del condilo
che si contrappone al ridotto sviluppo orizzontale (la
crescita verticale è circa 9 volte maggiore di quella
orizzontale) (2). 
 

 
RIMODELLAMENTO DALL’ADOLESCENZA
IN POI 
 
Nel periodo che segue l’adolescenza, terminata la
crescita del condilo, l’articolazione temporo-
mandibolare è sede di attivi processi di
rimodellamento (20,33). Nel condilo mandibolare,
dopo un forte incremento iniziale tra i 18 e i 25 anni
di vita, l’entità del rimodellamento rimane
pressocchè costante in tutte le età della vita (21,22).
Qui, oltre che un rimodellamento progressivo e
regressivo, si presenta un rimodellamento periferico
che comporta apposizione di tessuto osseo
neoformato alla periferia dell’articolazione. A
seconda dell’entità e della localizzazione del
fenomeno rimodellante vi possono essere notevoli
cambiamenti di forma e di struttura che variano da
un condilo all’altro e nelle diverse sezioni dello
stesso condilo (21,22). 
Un fenomeno rimodellante si evidenzia
particolarmente nella cartilagine articolare (32): è
qui che avvengono i maggiori cambiamenti a livello
microscopico. In particolare, il tessuto articolare
condilare, in una persona adulta di circa 30 anni, si
presenta suddiviso in tre zone ben definite:
superficiale, intermedia e profonda (16). La zona 
superficiale risulta costituita da fibrocartilagine,
composta di un denso pacchetto di fibre collagene
disposte parallelamente con l’interposizione di isole
di condrociti. 

 
La sottostante zona intermedia presenta tessuto 
connettivo denso e fibroso, simile in apparenza a 
quello della zona superficiale. La zona profonda
infine, è costituita da una rete fibrosa di piccoli 
condrociti inglobati nelle fibre collagene disposte 
obliquamente; nella zona adiacente alla giunzione 
con la sottostante compatta ossea si nota un sottile 
strato di fibrocartilagine nettamente calcificato. Tale 
architettura, che differisce profondamente da quella 
presente nell’individuo in fase di crescita, testimonia 
come siano evidenti i cambiamenti che avvengono a 
livello condilare una volta terminato lo sviluppo. Per 
quanto riguarda la relazione tra questi cambiamenti 
e l’età, si può mettere in evidenza come vi siano due 
gruppi ben distinti (10,14,16). Il primo gruppo di 
modificazioni si ha nel periodo che va dai 15 ai 30 
anni e riguarda principalmente la zona superficiale e 
quella profonda. Si osservano: 
 
la progressiva trasformazione cartilaginea della zona 
superficiale; 
la scomparsa della cartilagine ipertrofica tipica della 
fase di crescita; 
la comparsa di una rete di fibrocartilagine nella zona 
profonda; 
una netta diminuzione dell’ossificazione 
endocondrale; 
la formazione di uno strato compatto di osso 
subcondrale. 
 
Il secondo gruppo di cambiamenti, che inizia intorno 
ai 30 anni e che dura per tutta la vita, riguarda 
principalmente la zona intermedia. Si notano: 
 
la riduzione dello spessore della zona intermedia; 
la diminuzione del numero di cellule; 
la progressiva fibrosi o più spesso ialinizzazione 
della zona intermedia. 
 
Interessante è sottolineare come questi cambiamenti 
siano di diversa entità nelle varie zone del condilo: 
nella zona anteriore e in quella centrale, 
maggiormente sottoposte a carico, vi è un’attiva 
sostituzione della cartilagine ipertrofica con 
fibrocartilagine; nella zona posteriore del condilo, 
non sottoposta a carico, è invece mantenuta 
l’architettura dell’individuo in crescita, soprattutto 
per quanto riguarda la zona superficiale ed 
intermedia, mentre si assiste alla scomparsa della 
zona profonda. 
3. FATTORI ATTIVI DI TIPO DIRETTO 
Con tale termine si intendono quei fattori che 
fisiologicamente intervengono nella crescita del 
condilo della mandibola e che agiscono direttamente 
con sollecitazioni di tipo funzionale. 
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Nella crescita condilare, accanto alla variazione dei
carichi sull’articolazione legata alle forze
masticatorie, assume fondamentale importanza il
ruolo dei muscoli. 
Il condilo, in particolare, e’ sottoposto durante la
masticazione all’azione continua del muscolo 
pterigoideo laterale. Quest’ultimo e’ un muscolo 
corto, spesso, di forma tronco-conica costituito da
due fasci: il superiore, che si inserisce sul disco
articolare e l’inferiore che, originando dalla lamina
pterigoidea termina in corrispondenza della fossetta
condiloidea del collo del condilo mandibolare. E’
proprio la porzione inferiore del muscolo
pterigoideo laterale che svolge una funzione
rimodellante sul condilo durante i primi anni di vita.
I fasci muscolari, infatti, si inseriscono direttamente,
senza interposizione di un fascio tendineo, alla
superficie ossea, aumentando in questo modo la loro
area d’azione sul condilo. Altro fattore fondamentale
e’ la potenza che il capo inferiore del muscolo
pterigoideo laterale e’ in grado di sviluppare durante
un normale ciclo masticatorio: avendo una sezione
media trasversale di 1,00 cm², sviluppa una forza
variabile tra 6 e 10 Kg. La distribuzione di queste
forze in base all’inclinazione delle fibre e’ di 9,2 Kg
in avanti, 6,9 Kg medialmente e 0,7 kg in basso (30).
Le sollecitazioni che il muscolo pterigoideo laterale
produce sul collo del condilo sono fondamentali per
spiegare la peculiare crescita di questa parte della
mandibola nei primi anni di vita. Infatti, il suo
diametro anteroposteriore non subisce alcun
aumento significativo dall’età di 3 anni a quella
adulta. La crescita mediolaterale, invece, aumenta la
larghezza del condilo di 2,5 volte prima del
raggiungimento dell’età adulta. Una possibile
spiegazione di questa crescita differenziale può
essere costituita dalla distribuzione delle forze di
tensione e di taglio e dalla sollecitazione sugli assi
mediolaterale e anteroposteriore del condilo (25).
Nelle regioni sottoposte ad alte sollecitazioni tensive
e da taglio il processo di ossificazione della
cartilagine subisce un’accelerazione, mentre la
condrogenesi viene rallentata (36): nei primi anni di
vita sembra proprio che il condilo sia la zona
maggiormente esposta a forze tensive e di taglio
determinate dall’azione del capo inferiore del 
muscolo pterigoideo laterale. Se questa ipotesi si 
rilevasse corretta, e’ probabile che l’alto livello di
stress sia tensivo che da taglio dia luogo, nella
regione sottoposta a tali forze, all’inibizione della
condrogenesi e all’ossificazione prematura. Questo
spiega il peculiare andamento della crescita del
condilo lungo l’asse anteroposteriore, considerando
anche come l’azione delle fibre del muscolo
pterigoideo laterale si esplichi maggiormente
durante i primi anni di vita, periodo nel quale la
cartilagine articolare e’ particolarmente sensibile alle 
sollecitazioni. 
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