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Cenni anamnestici: 

• Attività lavorativa: Infermiera 

• Affetta da psoriasi dall’età di 25 anni 
• Familiarità: una sorella affetta da psoriasi, un 

fratello da diabete mellito tipo II 
• Comorbidità: ipertensione arteriosa essenziale, 

iperuricemia, obesità, ipercolesterolemia 
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Problemi attivi: 

La paziente riferisce la persistenza di dolore e tumefazione 

del piede e della tibio-tarsica destra insorta a distanza di 4 

mesi da un trauma distorsivo in supinazione, per brusca 

presa di contatto del piede con il suolo (corsa su terreno 

irregolare). Le radiografie dinamiche, eseguite applicando 

una sollecitazione meccanica all’articolazione non hanno 

mostrato segni di instabilità articolare o la presenza di 

diastasi fra i capi articolari.  

La paziente è stata sottoposta a immobilizzazione con tutore 

semirigido della caviglia, tecarterapia, riabilitazione 

propriocettiva e trattamento farmacologico con farmaci anti-

infiammatori non steroidei. 



Principali esami di laboratorio: 

  

Hb = 11,5 gr/dl (12.0-15.6)  

VES  = 29 mm/h (2-20 mm/h) 

PCR  = 1,12 mg/dl (<0,5 mg/dl) 

Creatinina =0,69 mg/dl (0,50 – 1,00 mg/dl) 

Fattore reumatoide = 14 UI/ml (< 20 UI/ml) 

Anti-CCP = 3 U/ml (< 7 U/ml) 

Tipizzazione HLA-B27 = negativa 

Uricemia = 4,6 mg/dl (da 2,45 a 5,76 mg/dl) 



Principali esami radiologici: 

Data la persistenza del dolore a carattere continuo 

e della tumefazione a carico soprattutto del medio-

tarso e della caviglia destra, la paziente viene 

sottoposta ad esame di risonanza magnetica 

(Figura 1 A-B) e a tomografia computerizzata 

(Figura 2). 



Figura 1 A-B. Esame RM. Le 
sequenze T1 pesata (a) e short tau 

inversion recovery (STIR) (b) in 
sezione sagittale mostrano edema 
osseo e piccole aree di alterazione 
di segnale d tipo erosivo a carico 

delle ossa tarsali. 
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Figura 2. Esame TC. La ricostruzione MPR sul piano sagittale 

mostra alcune piccole erosioni a carico delle ossa tarsali.   



Diagnosi: 
Artrite cronica post-traumatica 

(APT cronica) 
  



Discussione e conclusioni: 

L'artrite post-traumatica (PTA) si sviluppa dopo un trauma acuto 
diretto alle articolazioni. Si ritiene che il circa il 12% di PTA sia 
riconoscibile una storia di traumi fisici (1,2), I sintomi della PTA 
includono il gonfiore, il versamento intra-articolare, talora a 
carattere emorragico ed il dolore (3). Solitamente l’artrite ha 
un’evoluzione autolimitante, ma la persistenza dei sintomi oltre i 
6 mesi, può essere considerata patologica ed il quadro si 
configura in una PTA cronica. 
Sono stati identificati diversi eventi molecolari, biologici e 
cellulari coinvolti nella patogenesi e nella progressione della PTA 
(4) (Figura 3).  



Figura 3. Eventi molecolari, biologici e cellulari coinvolti nella patogenesi 

e nella progressione dell’artrite post-traumatica (4).   



L'attivazione dei meccanismi infiammatori durante la fase acuta della PTA 

sembra giocare un ruolo critico nella cronicizzazione della malattia. Studi 

sull'uomo e modelli sperimentali animali hanno rivelato che una serie di 

mediatori infiammatori (citochine e chemochine) che vengono rilasciati nel 

liquido sinoviale immediatamente dopo il trauma articolare (5). Queste 

molecole sono state proposte come marcatori di malattia e come potenziale 

bersaglio per lo sviluppo di interventi specifici e preventivi. Attualmente, la PTA 

non può essere prevenuta, anche se un gran numero di agenti sono stati testati 

in studi preclinici. Data la rilevanza della reazione infiammatoria, la terapia con 

anti-citochine, in particolare l'inibizione dell'interleuchina 1 (IL-1) (4,5) e del 

tumor necrosis factor-α [TNF-α]) (6), sembrano risultare le strategie più 

promettenti.  



Al momento, l'iniezione intra-articolare dell'antagonista del recettore IL-1 è 

l'unico approccio anticitochinico utilizzato nell’uomo (6). Nonostante il fatto che 

le conoscenze in quest'area siano aumentate nel corso negli ultimi anni, sono 

necessarie l'identificazione di marcatori di malattia più specifici e nuove 

opportunità terapeutiche (7). Utilizzando modelli suini di frattura della caviglia, è 

stato osservato che l’inibizione del metabolismo mitocondriale con amobarbital 

e l’incremento degli antiossidanti nei condrociti con N-acetilcisteina (NAC) sono 

in grado di prevenire lo sviluppo di PTA (8). Tali evidenze inducono ad 

esplorare ulteriormente l'ipotesi che un intervento precoce con farmaci biologici 

anticitochinici possa ridurre gli effetti deleteri dell’immunoflogosi e prevenire la 

progressione da lesione intra-articolare a PTA.  
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