
LAVORO ORIGINALE

Reumatismo, 2008; 60(4):260-267

Artriti settiche: studio retrospettivo di 12 anni
in un unico centro reumatologico*

Septic arthritis: a 12 years retrospective study
in a rheumatological university clinic

M. Favero, F. Schiavon, L. Riato, V. Carraro, L. Punzi
O.U.C di Reumatologia, Dipartimento di Medicina Clinica e Sperimentale, Università-Azienda di Padova

Indirizzo per la corrispondenza:
Dott.ssa Marta Favero
Cattedra e UOC di Reumatologia
Università di Padova
Via Giustiniani, 2
35128 Padova
E-mail: marta.favero@unipd.it

INTRODUZIONE

L’artrite settica (AS) è un processo infettivo a ca-
rico dell’articolazione causato da batteri, mico-

batteri, virus e miceti. La colonizzazione della mem-
brana sinoviale da parte dei germi può avvenire per
via ematogena in corso di batteriemia (1, 2), per con-
tiguità con un focolaio osteomielitico od un ascesso
cutaneo o muscolare e per inoculazione diretta in se-
guito ad un trauma penetrante, un intervento chirur-
gico, un’infiltrazione o un’artrocentesi (3).
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SUMMARY
Background: Septic arthritis is a disabling and potentially life-threatening condition that requires prompt diagnosis
and treatment. The most important risk factors are joint prosthesis, pre-existing joint disease and immunosuppressive
drugs. The aim of our study therefore was to revaluate all septic arthritis cases discharged from our Rheumatologic
Unit in the last 12 years, to assess the risk factors, the clinical and laboratory characteristics, the causative microor-
ganisms and its possible increase in frequency.
Methods: The medical records of 42 consecutive patients with septic arthritis discharged from our Rheumatology Unit
between January 1995 and December 2006 were reviewed. The patients ranged in age from 23 to 90 and there isn’t
gender predominance. Septic arthritis was diagnosed based on the finding of purulent material in the joint space and/or
the isolation of a bacterial pathogen from joint fluid. Demographic data, risk factors, co-morbidity, clinical manifesta-
tions, time interval between symptoms onset and diagnosis, treatment and laboratory data including serum white blood
cell count, erythrocyte sedimentation rate (ESR), C reactive protein (CRP), synovial white blood cells and culture re-
sults were analysed. We considered these parameters in the whole population and in two different age groups (≤60,
>60) and tried to determine if there was a change of microorganisms involved in septic arthritis during the years.
Results: Of 42 patients, 47% were aged 60 and younger. Only 10 patients were admitted to our unit before 2001. A
predisposing factor was recorded in 90,5% of cases: 15 patients had rheumatoid arthritis, 8 were diabetic, 6 had
seronegative arthritis, 4 had a connective tissue disease, 8 patients had a prosthetic infection and 3 were subjected re-
cently to arthrocentesis. We found that patients aged 60 and younger were more frequently affected by joint disease
and had a synovial white blood cell count lower than patients older than 60. Staphylococcus aureus caused septic arthri-
tis in 70% of cases before 2001, and only in 35,8 % after 2001. Also, after 2001, some infections were caused by more
unusual pathogens, prevalently in patients treated with TNF  inhibitors. Instead Streptococcus infections were found
only in patients aged 70 and older.
Conclusion: The incidence of bacterial arthritis has increased in the last six years and there was a modification of mi-
croorganisms involved, possibly related to a greater therapeutic aggressiveness. The increased frequency of joint dis-
ease and the use of immunosuppressive drugs in patients under the age of 60 could be responsible for a lower syn-
ovial white blood cell count in these patients.

*Lavoro premiato al XLIV Congresso SIR, Venezia 2007.
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Nonostante non sia una patologia frequente - l’in-
cidenza varia tra il 5,7 ed il 9 per 100.000 abi-
tanti/anno (4, 5) aumentando a 70 casi per
100.000 abitanti/anno in pazienti affetti da artri-
te reumatoide o portatori di protesi articolari (6)
- è gravata da un’elevata mortalità ed è in grado
di determinare gravi danni articolari con conse-
guenti deficit funzionali ed invalidità.
Le classiche manifestazioni cliniche dell’artrite
settica sono rappresentate da un esordio acuto,
con sintomi generali come febbre e malessere, e
da segni locali come dolore, tumefazione, calore
e limitazione funzionale attiva e passiva a carico
dell’articolazione colpita. Un discreto numero di
pazienti presenta però solo febbricola (36%) e non
mostra arrossamento o calore cutaneo a livello ar-
ticolare (2), forse in relazione ad un maggior uti-
lizzo di terapie immunosopressive ed antinfiam-
matorie (7).
Si tratta solitamente di una monoartrite (80-90%),
che interessa più frequentemente il ginocchio
(57%) e in ordine decrescente l’anca, la spalla
(soprattutto negli anziani), la caviglia, il polso, il
gomito e le interfalangee (8-10). Le forme po-
liarticolari (10-20%) interessano solitamente pa-
zienti con numerosi fattori di rischio (11).
Gli esami bioumorali mostrano un quadro netta-
mente infiammatorio con leucocitosi, a volte ane-
mia e piastrinosi, ed aumento di VES, PCR (nel
98% dei casi) ed α2-globuline (12).
I fattori di rischio identificati sono rappresentati
da: età avanzata, patologie articolari come l’artri-
te reumatoide, connettiviti, recenti interventi chi-
rurgici, protesi articolari, HIV, diabete mellito,
malattie renali, neoplasie, trapianto d’organo, cir-
rosi epatica, terapie immunosoppressive (cortico-
steroidi, farmaci citotossici, farmaci inibitori del
TNFα), artrocentesi ed infiltrazioni intraarticola-
ri (4, 13-15).
L’analisi del liquido sinoviale rappresenta un esa-
me fondamentale per la diagnosi di artrite settica
(16) permettendo di porre il sospetto in base al
contenuto dei globuli bianchi e all’elevata per-
centuale di polimorfonucleati e di identificare il
germe mediante l’esame colturale, che tuttavia ri-
sulta positivo solamente nel 50% dei casi (2). Più
raro è il riconoscimento del patogeno a fresco o
mediante colorazioni adeguate (Gram, Ziehl Niel-
sen).
Virtualmente tutti i microrganismi possono deter-
minare un’artrite settica ma la virulenza dell’orga-
nismo, la carica batterica e le difese del paziente de-
terminano l’andamento acuto o subacuto dell’infe-

zione. I batteri più frequentemente responsabili so-
no lo Staphilococcus aureus (44%) seguito da
Streptococcus pneumoniae e pyogenes e dagli
Streptococchi dei gruppi B, C, G, F (20%); più ra-
ri sono i Gram negativi (13%), come l’Escherichia
coli (5%) e la Pseudomonas aeruginosa (2%) (2).
In genere l’artrite settica trova un’eziologia mo-
nomicrobica, mentre le artriti ad eziologia poli-
microbica sono rare (8-10%) (17). Lo S. aureus è
l’agente eziologico più frequente e colpisce tutte
le fasce d’età, mentre lo S. pyogenes infetta so-
prattutto pazienti immunocompromessi con infe-
zioni cutanee croniche o con pregresse lesioni cu-
tanee (18). I batteri Gram negativi, soprattutto P.
aeruginosa ed E. coli, sono diffusi prevalente-
mente tra i soggetti immunocompromessi (bam-
bini, anziani, uso di droghe per via endovenosa).

PAZIENTI E METODI

Lo studio, retrospettivo, è stato condotto su 42
pazienti dimessi con diagnosi di AS dalla UOC di
Reumatologia dell’Università di Padova dal Gen-
naio 1995 al Dicembre 2006. La diagnosi di AS
è stata posta in base o al riscontro di un liquido
sinoviale di aspetto settico (GB >50.000 mm3 con
PMN >90%) e/o all’isolamento del patogeno nel
cavo articolare e/o alle caratteristiche cliniche pre-
sentate dal paziente supportate dagli esami biou-
morali e dalle indagini strumentali. Sono stati
esclusi i pazienti che presentavano una discite set-
tica o una sacroileite infettiva per la maggior dif-
ficoltà nell’i dentificare il patogeno. Sono stati
analizzati i dati demografici, i fattori di rischio, le
co-morbidità e la terapia in atto, la temperatura
corporea, le sedi articolari colpite e le caratteri-
stiche dell’articolazione (dolore, tumefazione, ca-
lore e rossore cutaneo, impotenza funzionale),
l’intervallo tra l’insorgenza dei sintomi e la dia-
gnosi, la durata del ricovero, la presenza di ane-
mia e/o leucocitosi e/o piastrinosi, l’entità della
VES e della PCR e le variazioni di tali parametri
dopo 5 e 10 giorni dall’ingresso in reparto ed al-
la dimissione, le caratteristiche del liquido sino-
viale (colore, viscosità, contenuto di GB/mm3 e
PMN/mm3, presenza contemporanea di cristalli
di urato monosodico o pirofosfato di calcio), il ti-
po di germe coinvolto e l’eventuale sepsi (Tab. I).
Tali parametri sono stati considerati sia nell’inte-
ra popolazione, che suddividendo i pazienti in due
classi di età: pazienti con età maggiore o età mi-
nore ai 60 anni. È stato valutato, inoltre, se vi sia



262 M. Favero et al.

stato un aumento dell’incidenza delle AS ed even-
tuali cambiamenti della tipologia dei microrgani-
smi coinvolti negli ultimi 12 anni.

RISULTATI

Dal Gennaio del 1995 al Dicembre del 2006 so-
no stati dimessi dalla nostra unità operativa 42
pazienti con diagnosi di AS: 10 pazienti dal 1995

al 2000, 32 pazienti dal 2001 al 2006 (Fig. 1).
Non vi era alcuna prevalenza di sesso, con 21 pa-
zienti maschi e 21 femmine. L’età media era di
58,7±15,2 anni, più elevata per le femmine
(60,2±16,8 anni) rispetto ai maschi (56,7±17,2
anni). Il 90,5% dei pazienti presentava almeno un
fattore di rischio: età ≥60 anni (52,4%), patologia
articolare in atto come: artrite reumatoide
(35,7%), artrite psoriasica (9,5%), altra artrite sie-
ronegativa (7,1%), condrocalcinosi (2,3%), gotta
(2,3%), osteoartrosi (4,7%), connettivite (3 LES,
1 dermatomiosite) (9,5%); infezione in sede di ar-
troprotesi (ginocchio) (19%), pregressa artrite set-
tica nella medesima sede (4,7%), pregressa sepsi
sistemica (4,7%), possibili porte d’ingresso come
ulcere cutanee o ascessi (7,1%), recente artro-
centesi (7,1%) e recente intervento chirurgico
(7,1%); malattie sistemiche come diabete mellito
(21,40%), epatopatia cronica (9,5%), insufficien-
za renale cronica (4,7%), neoplasia (4,7%). Quat-
tro pazienti (9,5%) non presentavano alcun fatto-
re di rischio. 19 pazienti erano in trattamento con
glucocorticoidi (45,2%), 11 con metotressato
(26,2%), 4 con idrossiclorochina (9,5%), 2 con
leflunomide (4,8%) e rispettivamente 1 con sala-
zopirina, ciclofosfamide, ciclosporina, azatiopri-
na e micofenolato; 5 pazienti erano in trattamen-
to con farmaci biologici: 2 con etanercept (4,8%),
1 con infliximab (2,3%), 1 con anakinra (2,4%),
un paziente era stato precedentemente trattato pri-
ma con infliximab e poi con anakinra, 1 paziente
stava effettuando chemioterapia per adenocarci-
noma del colon. I pazienti erano trattati sia in mo-
noterapia che con terapie di combinazione.
I sintomi d’esordio erano: dolore articolare nel

Tabella I - Caratteristiche cliniche e bioumorali dei pazienti.

Numero di pazienti 42
Sesso F/M 21/21
Età 58,7±15,2 anni
Patologia articolare
Artrite reumatoide 15 (35,7%)
Artriti sieronegative 7 (16,6%)
Artrite da microcristalli 2 (4,7%)
Osteoartrosi 2 (4,7%)
Manifestazioni cliniche
Dolore 41 (98%)
Tumefazione 40 (95,2%)
Calore 23 (54,8%)
Rossore 19 (45,2%)
Limitazione funzionale 36 (85,7%)
Febbre 30 (71,4%)
Esami bioumorali
GB (media±DS) 11347,9±4933/mm3

Hb(media±DS) 11,5±1,9 g/L
PLT(media±DS) 332500±90200/mm3

VES (media±DS) 76,1±26,8 mm/h
PCR (media±DS) 122±100 mg/L
GB nel LS (media±DS) 70000±36772/mm3

PMN (media±DS) 91±12,3%
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Figura 1 - Andamento del numero di AS
dimesse dal 1995 al 2006.
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98% dei casi, tumefazione nel 95,2% dei casi, li-
mitazione funzionale in 36 pazienti (85,7%), ca-
lore nell’area periarticolare in 23 pazienti
(54,8%), arrossamento della cute sovrastante in 19
pazienti (45,2%). Trenta pazienti (71,4%) pre-
sentavano iperpiressia ≥37°C, mentre 12 pazien-
ti (28,6%) erano apiretici.
In 41 casi si trattava di una monoartrite (97,6%):
in 26 casi (63,4%) la sede colpita era il ginoc-
chio, in 5 casi (12,2%) la caviglia, in 4 casi (9,7%)
il gomito, in 1 caso la spalla (2,4%), in 3 casi il
polso (7,3%), in 1 l’anca (2,4%) ed in 1 il tarso
(2,4%). Un paziente presentava un quadro poliar-
ticolare con interessamento purulento dei tendini
estensori della mano e concomitante impegno del
gomito e del ginocchio.
L’intervallo medio di tempo trascorso tra l’esor-
dio dei sintomi e l’inizio della terapia era di
22,9±32,2 giorni. La durata media del ricovero
era di 21,7±19 giorni (range 4-119). I pazienti con
preesistente patologia articolare presentavano un
intervallo più lungo tra l’insorgenza dei sintomi e
l’inizio della terapia (33,13±37,76 giorni) rispet-
to ai soggetti che non avevano storia di malattia
articolare (6,47±10,2 giorni) (p<0,05).
Il 47,6% dei pazienti presentava leucocitosi (GB
≥11000/mm3), mentre il 52,4% mostrava valori
nei limiti di norma. Oltre la metà presentava in ge-
nere una lieve anemia (Hb 11,5±1,9 g/dL) e solo
4 pazienti (9,5%) presentavano una piastrinosi
(PLT ≥450000 mm3). Al momento del ricovero, in
quasi la totalità dei pazienti, si osservavano valo-
ri elevati di VES e PCR: trentanove pazienti pre-
sentavano una VES ≥38 mm/h e tutti i pazienti
mostravano una PCR ≥6 mg/L. In particolare, 14
pazienti (33,3%) presentavano una VES all’in-
gresso >70 mm/h e 9 (21,4%) >100 mm/h. 11 pa-
zienti (26,2%) mostravano una PCR tra 50 e100
mg/L, 7 (16,7%) tra 100 e 200 mg/L, 8 (19%)
>200 mg/L, 3 (7,1%) >300 mg/L e solo tredici
(31%) <50 mg/L. L’andamento degli indici di flo-
gosi durante il trattamento antibiotico evidenzia-
va una maggiore sensibilità della PCR rispetto al-
la VES come indice di risposta terapeutica. Infat-
ti, la VES che all’ingresso presentava valori me-
di di 76,1±26,8 mm/h si manteneva sostanzial-
mente inalterata sia dopo 5 giorni (78,6±30,1
mm/h), che dopo 10 giorni dall’inizio della tera-
pia (74,47±27,6 mm/h) ed alla dimissione (72,5±
27,4 mm/h); mentre la PCR che al momento del
ricovero era di 122,6±100,3 mg/L, mediamente
si dimezzava dopo 5 giorni dall’inizio della tera-
pia (61,5±54,1 mg/L), si riduceva ulteriormente

dopo 10 giorni (45,8±37,2 mg/L) ed alla dimis-
sione (30,8±27,5 mg/L).
È stato possibile praticare l’artrocentesi in 38 pa-
zienti (90,5%), mentre in 3 è stata tentata senza
successo (7,1%) per l’esiguità del versamento ar-
ticolare; in un caso la positività colturale era sta-
ta ottenuta mediante tampone da tramite fistolo-
so comunicante con la cavità articolare. In 10 ca-
si su 38 non era stato possibile eseguire un’anali-
si del liquido sinoviale (LS) a causa della scarsi-
tà del materiale aspirato dall’articolazione che era
stato inviato, pertanto, solo per l’esame colturale
o perché l’artrocentesi era stata eseguita in altra
sede non attrezzata per l’esecuzione di tale inda-
gine.
Nei pazienti nei quali l’analisi del LS era stata
possibile, abbiamo riscontrato una conta leucoci-
taria >50.000 mm3 con valori fino a 160.000 mm3

nel 64,3%, mentre il 35,7% aveva valori <50.000
mm3. La conta differenziale era stata eseguita in
24 pazienti: nell’87,5% la percentuale di PMN
era ≥90% e nel 12,5% dei casi era <90%. I pa-
zienti che presentavano un’artrite settica in sede
di protesi avevano una conta leucocitaria nel li-
quido sinoviale mediamente inferiore (41266±
19864,9 GB/mm3) rispetto ai pazienti non prote-
sizzati (70364±37389,8 GB/mm3).
In 19 pazienti (45,2%) era stato isolato dalla col-
tura del LS lo S. aureus, in 3 casi (7,1%) altri Sta-
philococchi, in 5 casi (12%) Streptococcus sp., in
1 (2,4%) il Mycobacterium tuberculosis, in 1
(2,4%) lo Alcaligenes xylosoxidans e in 1 paziente

Tabella II - Fattori di rischio per classi di età.

<60 aa >60 aa

Artrite Reumatoide 50% 22,7%
Artrite Sieronegativa 20% 13,6%
Condrocalcinosi 0% 4,5%
Gotta 0% 4,5%
Osteoartrosi 0% 9%
Connettivite 10% 4,5%
Protesi 20% 18,1%
Pregressa AS 0% 9%
Pregressa Sepsi 15% 4,5%
Ulcere Cutanee 5% 0%
Diabete Mellito 10% 31,8%
IRC 0% 9%
Epatopatia 5% 13,6%
Neoplasia 0% 9%
Recente intervento 5% 13,6%
Artrocentesi 15% 0%
No fattori rischio 15% 4,5%
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(2,4%) la Listeria monocytogenes. In 8 soggetti
(19%) la coltura del liquido sinoviale era risulta-
ta negativa, in 4 o non era stata eseguita o non era
pervenuta (9,5%). In 6 pazienti (14,2%) vi era una
contemporanea positività anche dell’emocoltura. 
Suddividendo la casistica per classi di età, il
52,4% dei pazienti (22) aveva un’età ≥60 anni,
mentre il 47,6% (20) aveva un’età <60 anni. L’età
media dei pazienti più giovani (<60 aa) era
47,7±10,03 anni, mentre quella dei soggetti più
anziani era di 70,4±7,56 anni.
I pazienti con età <60 anni presentavano più fre-
quentemente i seguenti fattori di rischio: artrite
reumatoide (50%), artrite sieronegativa (20%),
connettivite (10%), pregressa sepsi sistemica
(15%), artrocentesi (15%). Mentre i pazienti con
età ≥60 anni erano affetti più frequentemente da:
diabete mellito (31,8%), epatopatia cronica
(13,6%), IRC (9%), neoplasia (9%), osteoartrosi
(9%), gotta (4,5%), condrocalcinosi (4,5%), pre-
gressa artrite settica nella medesima sede (9%)
ed erano stati sottoposti recentemente ad inter-
vento chirurgico nel 13,6% dei casi (Tab. II).
Il 75% dei pazienti con età <60 anni assumeva al-
meno un farmaco immunosopressivo, contro il
40% dei pazienti con età ≥60 anni.
Non vi erano differenze significative tra i due
gruppi per quanto riguarda: giorni di ricovero, in-
tervallo tra l’insorgenza dei sintomi e la diagno-
si, emoglobina, piastrine, VES e PCR sia all’in-
gresso che dopo 5 e 10 giorni dall’inizio della te-
rapia ed alla dimissione. I pazienti con età infe-
riore ai 60 anni presentavano febbre nel 75% dei
casi, mentre i soggetti con più di 60 anni erano
apiretici nel 46% dei casi. Il gruppo di pazienti
con età ≥60 anni presentava una modesta leuco-
citosi (12130±5929 GB/mm3) rispetto ai soggetti
più giovani (10486,5±3486,6 GB/mm3) non si-
gnificativa sul piano statistico. Al profilo protei-
co le α2-globuline avevano valori medi lieve-
mente superiori (17,7±2,4%) nei pazienti con età
≥60 anni rispetto ai soggetti con età <60 anni
(15±4,3%). 
La conta leucocitaria nel liquido sinoviale era me-
diamente più bassa (58138,5±29284,5 GB/mm3)
nei pazienti con età <60 anni rispetto ai pazienti
con età ≥60 anni (81861,5±40678,3 GB/mm3).
L’interessamento della caviglia era esclusivo dei
pazienti con età ≥60 anni (18,1%). Nei pazienti
con età <60 anni lo S. aureus era il patogeno più
frequentemente responsabile di AS (60%), mentre
nei pazienti con età ≥60 anni svolgevano un ruolo
importante gli Streptococchi (22,7%), mentre lo S.

aureus veniva isolato solo nel 35% dei casi. Valu-
tando le differenze tra i vari patogeni negli anni
1995-2000 e 2001-2006 notiamo come nel primo
periodo lo S. aureus era responsabile del 70% di
AS, mentre dal 2001 al 2006 solamente del 35,8%
di AS. In quest’ultimo periodo, invece, si è nota-
ta la comparsa di patogeni più rari come la L. mo-
nocitogenes, il M. tuberculosis e l’A. xylosoxi-
dans.

DISCUSSIONE

Negli ultimi sei anni abbiamo assistito ad un in-
cremento nel numero di AS dimesse dal nostro
Reparto. Le possibili cause possono essere ricer-
cate in una maggiore aggressività terapeutica e/o
in una maggior sensibilità diagnostica, anche se
un possibile bias potrebbe essere rappresentato da
una diversa modalità di invio dei pazienti nel no-
stro reparto.
La diagnosi di AS talvolta non è semplice. Se da
un lato le modalità di presentazione non sempre ri-
calcano le caratteristiche cliniche e bioumorali del
processo infettivo con conseguente reazione della
fase acuta (febbre, leucocitosi neutrofila, anemia
e piastrinosi) (4), dall’altro l’insorgenza di AS in
pazienti che presentano una preesistente malattia
articolare viene ascritto in primis ad una riaccen-
sione della patologia di base piuttosto che ad pro-
cesso infettivo sovrapposto. Anche nel nostro stu-
dio circa un terzo dei pazienti si presentava apire-
tico ed oltre la metà non aveva leucocitosi neutro-
fila, 17 (40,8%) non erano anemici e solo 4 (9,5%)
presentavano piastrinosi. Inoltre, nei soggetti con
patologia articolare in atto, la diagnosi veniva po-
sta con un ritardo di circa 26 giorni rispetto ai pa-
zienti senza artropatia, con un conseguente posti-
cipo dell’inizio del trattamento antibiotico.
L’artrocentesi e l’esame, non solo microbiologico,
ma anche chimico-fisico (19, 20) e citologico del
liquido sinoviale (LS) rivestono un ruolo fonda-
mentale nella diagnosi di AS. La classica distin-
zione di Ropes e Bauer del 1953 in LS non in-
fiammatorio (contenente meno di 2.000 GB/mm3),
infiammatorio (con un contenuto di GB compre-
so tra 2.000-50.000 mm3) e potenzialmente setti-
co (con un numero di GB maggiore a 50.000 mm3)
attualmente andrebbe rivista (21). Infatti, se da una
parte un valore di leucociti >50.000 mm3 si ri-
scontra anche nel 13% dei pazienti affetti da got-
ta, nel 10% di pseudogotta e nel 4% dei pazienti
con artrite reumatoide (22), dall’altra numerosi so-
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no gli studi riportati in letteratura che evidenzia-
no una conta di GB nel LS inferiore a 50000 mm3

(23-25) in corso di AS. Secondo McGillicuddy
DC et al. il cut-off di 50.000 GB nel liquido sino-
viale, come indicatore di AS, ha una bassa sensi-
bilità (solo del 61%), per cui sarebbe necessario ri-
durre tale limite per consentire di escludere una pa-
tologia infettiva (26). 
Secondo lo studio di Li SF et al., che valuta attra-
verso la curva di ROC l’utilità diagnostica di al-
cuni tests di laboratorio, il limite di GB nel LS do-
tato di maggior sensibilità e specificità è 17.500
cell/mm3, con una sensibilità pari all’83% e una
specificità del 67% (27). Tale cut off potrebbe ri-
dursi ulteriormente (<3.000 GB/mm3) nel caso di
infezione in sede di artroprotesi (28). Il 35,7% dei
pazienti del nostro studio presentava valori di GB
nel LS <50.000 mm3; a conferma dei dati della
letteratura, tale limite appare del tutto inappro-
priato per includere tutti i soggetti con possibile
AS. L’entità della leucocitosi sinoviale appare an-
che correlata all’età. 
Dalla nostra casistica risulta che il 35% dei pa-
zienti con età <60 anni presentava un LS con un
contenuto di GB <50.000 mm3, rispetto al 10%
dei pazienti con età ≥60 anni. Questo potrebbe tro-
vare giustificazione nel fatto che i pazienti più gio-
vani assumevano una terapia immunosopressiva
nell’80% dei casi, rispetto al 40,8% dei pazienti
più anziani (23).
Il ruolo della terapia immunosoppressiva (cortico-
steroiodi, DMARDs, farmaci biologici) nell’artrite
reumatoide o nelle artriti sieronegative è contro-
verso come fattore di rischio per AS. Edwards e
coll. hanno dimostrano, infatti, come l’uso di
DMARDs aumenti l’incidenza di AS nei pazienti
affetti da AR di 2,14 volte (29). Ma se da un lato i
DMARDs sono in grado di aumentare le compli-
canze infettive (30), dall’altro contrastano la disre-
golazione immunitaria che è alla base del processo
patologico dell’artrite reumatoide (29, 31). Nel no-
stro studio, come in molti altri, l’AR rappresenta il
principale fattore di rischio per AS (4, 32, 33). In-
fatti, secondo Doran e coll, il rischio relativo di svi-
luppare un’artrite settica in un paziente affetto da
AR è del 14.89 [95% CI 6,12-73,71] (34).

In letteratura anche il ruolo dei farmaci biologici
nel determinare AS è molto discusso: se dagli stu-
di osservazionali del registro tedesco (RABBIT)
ed inglese (BSRBR) i pazienti affetti da AR in
trattamento con anti TNFα avrebbero un maggior
rischio di sviluppare infezioni articolari ed ossee
(35, 36), dallo studio di Curtis e coll. di confron-
to con i tradizionali DMARDs non sembrano es-
serci differenze nell’incidenza di AS tra i pazien-
ti trattati con farmaci biologici contro quelli trat-
tati con solo MTX (37). Un’attenta e recente re-
view della letteratura ha inoltre evidenziato come
spesso i dati di molti studi siano incompleti e non
controllati e di come probabilmente non vi sia un
reale aumento d’incidenza di infezioni gravi nei
pazienti trattati con farmaci anti TNFα rispetto a
quelli trattati con i DMARDs (38).
Il nostro studio ha rilevato come, in oltre 600 pa-
zienti trattati nel nostro centro con farmaci biolo-
gici, vi sia un numero modesto di casi di AS (5 ca-
si) dovuti non solo a batteri Gram positivi, ma an-
che a microrganismi intracellulari come il M. tu-
bercolosis e la L. monocytogenes; confermando, in
accordo con la letteratura (39-43), il ruolo chiave
del TNFα nella difesa contro tali microrganismi.

CONCLUSIONI

Tale studio ha i limiti dello studio retrospettivo,
con conseguente perdita di dati; tuttavia offre al-
cuni spunti interessanti. Nel nostro reparto si è
assistito ad un aumento nell’incidenza delle artri-
ti settiche ricoverate dal 1995 al 2006 forse in re-
lazione ad una maggiore aggressività terapeutica.
Tra i fattori di rischio per AS rivestono un ruolo
importante le preesistenti patologie articolari, co-
me l’artrite reumatoide e l’utilizzo di terapie im-
munosopressive (DMARDs, corticosteroidi, far-
maci biologici). Il limite di 50.000 GB nel LS co-
me cut-off per distinguere tra patologia infiam-
matoria ed infettiva è secondo il nostro studio
inappropriato, soprattutto nei pazienti con pato-
logia articolare in trattamento immunosopressi-
vo, che tendono ad avere una conta dei GB nel LS
più bassa.
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RIASSUNTO
Scopo del lavoro: L’artrite settica (AS) rappresenta un’urgenza reumatologica gravata da un’elevata mortalità e da una
frequente evoluzione in deficit funzionale articolare, soprattutto nei pazienti con preesistenti malattie articolari. Sco-
po dello studio è stato quello di valutare i fattori di rischio, le caratteristiche cliniche e microbiologiche delle artriti
settiche dimesse dalla nostra struttura negli ultimi 12 anni.
Pazienti e metodi: Sono stati identificati 42 pazienti dimessi dalla nostra Unità di Reumatologia dal Gennaio 1995 al
Dicembre 2006. 21 erano maschi e 21 femmine, di età compresa tra i 23 e i 90 anni. La diagnosi di AS è stata posta
sulla base del riscontro di liquido sinoviale di aspetto settico e/o dell’isolamento del patogeno. Sono stati analizzati i
dati demografici, i fattori di rischio, le co-morbidità, le manifestazioni cliniche, l’intervallo tra l’insorgenza dei sinto-
mi e la diagnosi, le caratteristiche bioumorali (leucocitosi, VES, PCR, entità della flogosi articolare) e il tipo di ger-
me, sia nell’intera popolazione, che suddividendo i pazienti in soggetti di età maggiore o minore di 60 anni. Abbiamo
inoltre valutato se vi sia stato un cambiamento nella tipologia dei microrganismi e nella frequenza di AS negli anni. 
Risultati: Dei 42 soggetti, il 47% aveva un’età inferiore ai 60 anni. Solo 10 pazienti erano stati ricoverati prima del
2001. Il 90,5% dei pazienti presentava almeno un fattore di rischio: 15 erano affetti da artrite reumatoide, 8 avevano
il diabete, 6 un’artrite sieronegativa, 4 una connettivite. 8 pazienti presentavano un’infezione in sede di artroprotesi, 3
erano stati recentemente sottoposti ad artrocentesi. I pazienti con età inferiore ai 60 anni risultavano essere più fre-
quentemente affetti da patologie articolari e presentavano una conta dei GB nel liquido sinoviale mediamente più bas-
sa rispetto ai pazienti con età maggiore ai 60 anni.
Lo Staphilococcus aureus risultava essere il patogeno responsabile di AS nel 70% dei pazienti ricoverati prima del
2001 e solamente nel 35,8 % dopo il 2001. Inoltre, dopo il 2001, si è osservato un coinvolgimento di patogeni più ra-
ri, prevalentemente nei pazienti in terapia con anti-TNFα. Le infezioni streptococciche, invece, sono state riscontrate
solo nei soggetti ultra settantenni. 
Conclusioni: Negli ultimi sei anni sembrerebbe esservi stato un aumento dell’incidenza delle AS e una modificazio-
ne del tipo di patogeno coinvolto, forse in relazione ad una maggior aggressività terapeutica. La maggior frequenza di
patologia articolare e l’utilizzo di farmaci immunosopressivi nei pazienti con età inferiore ai 60 anni potrebbe essere
responsabile di una minor conta dei GB nel liquido sinoviale di tali pazienti.

Parole chiave - Artrite settica, liquido sinoviale, patologie articolari, terapie immunosoppressive.
Key words - Septic arthritis, synovial fluid leukocyte count, articular pathology, immunosuppressive drugs.
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