
INTRODUZIONE

Il polmone per la ricca vascolarizzazione e per
l’abbondanza di tessuto connettivo rappresenta

uno degli organi maggiormente interessati in corso
di artrite reumatoide (AR) (1-3). La reale inciden-
za del coinvolgimento polmonare nell’AR varia
sensibilmente nelle diverse casistiche a seconda dei
criteri clinici, radiologici, funzionali o istopatolo-

gici utilizzati per documentarne la presenza (4-7)
ed ha assunto un importante ruolo dal punto di vi-
sta prognostico, in quanto rappresenta la seconda
causa di decesso (18%) dopo le infezioni (27%)
(8). Nella tabella I sono riassunte le varie manife-
stazioni dell’interessamento dell’apparato respira-
torio nell’AR. La pleurite è la più comune manife-
stazione intratoracica dell’AR, con una prevalenza
del 5% per il versamento pleurico, del 20% per il
dolore toracico di tipo pleuritico e variabile dal 40
al 75% in studi autoptici (1, 3, 9, 10). La pleurite
può costituire la manifestazione inaugurale o con-
comitare con l’esordio dell’AR (9). Il versamento
pleurico, a volte associato a quello pericardico, è
più frequente in pazienti di sesso maschile, gene-
ralmente bilaterale, di modesta entità e per lo più
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SUMMARY

Pulmonary involvement is one of the most frequent extra-articular manifestations of rheumatoid arthritis (RA) and re-
presents a serious complication, being the second cause of death after infection. High-resolution computed tomography
(HRCT), owing to its increased sensitivity and diagnostic accuracy respect to the conventional chest radiograph
(CXR), allows to detect pulmonary abnormalities in RA patients more frequently than CXR. The aim of this study was
to assess pulmonary involvement by HRCT in lifelong non-smoking RA patients without symptoms and clinical signs
of pulmonary disease. Seventy-two patients (54 women and 18 men) with a mean age of 56.8±10.4 years (range, 40-
77 years) and mean duration of disease of 6.9±4.7 years (range, 2-12 years) entered the study. 52/72 (72%) were po-
sitive for rheumatoid factor (> 20 UI/ml). Standard CXR and HRCT were carried out in each patient. CXR showed a
mild interstitial fibrosis in 7 patients (9.7%), whereas HRCT demonstrated pulmonary abnormalities in an higher num-
ber of them (22/72 = 30.5%). The most frequent abnormal findings on HRCT were irregular pleural margins (13.8%)
and septal/subpleural lines (18%), both compatible with pulmonary fibrosis. Ground-glass opacities were found in
8.3% of the patients. Pulmonary nodules (diameter, range 0,5-2 cm) predominantly located in the subpleural portions
of the lung, were demonstrated in the same percentage (8.3%) of patients. Small airway involvement, represented by
bronchiectasis/bronchioloectasis, was shown in 15.2% of  patients. Subpleural cysts were present in two cases (2.8%).
No patient had evidence of honeycombing on HRCT. In conclusion, HRCT is an accurate, non-invasive and safe method
of diagnosing lung abnormalities in RA patients without signs and clinical symptoms of pulmonary disease.
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asintomatico, ma quando unilaterale occupa più
frequentemente il cavo pleurico sinistro (2). Altre
rare manifestazioni pleuriche in corso di AR sono
rappresentate dal pneumotorace spontaneo, per rot-
tura di noduli reumatoidi subpleurici, dal piopneu-
motorace e dall’empiema (1, 3). L’interessamento
dell’apparato respiratorio può essere inoltre rap-
presentato dalla malattia interstiziale polmonare
(MIP), dal coinvolgimento delle vie aeree, le cui
principali espressioni sono la ostruzione delle gros-
se vie aeree, la bronchiolite obliterante (BO), la
bronchiolite obliterante con polmonite organizza-
tiva (BOOP) e le bronchiectasie (Br) e dai noduli
polmonari (1-3, 13-16). Il rilievo di opacità nodu-
lari polmonari in corso di AR, documentato nello
0,2-1% dei casi all’esame radiologico del torace
(17, 18), è andato aumentando con l’avvento delle
nuove tecniche di imaging quali la tomografia com-
puterizzata ad alta risoluzione (TCAR) e la TC spi-
rale. Più raramente l’impegno polmonare si mani-
festa come vasculite polmonare responsabile di
ipertensione polmonare (19). La TCAR si è dimo-
strata una tecnica dotata di elevata sensibilità an-
che nella identificazione precoce dell’entità e del-
la distribuzione della MIP, contribuendo ad una
maggiore comprensione dei meccanismi patoge-
netici responsabili della evoluzione in fibrosi (4,
20-22). Infatti, la sua elevata risoluzione spaziale
consente lo studio in dettaglio del parenchima pol-
monare e la documentazione della fase più preco-

ce di malattia, l’alveolite, che precede il danno pol-
monare irreversibile (6, 7, 23).
Lo scopo del nostro studio è stato quello di valu-
tare mediante TCAR il tipo e l’entità dell’interes-
samento polmonare in pazienti con AR senza sin-
tomi e segni clinici di malattia dell’apparato respi-
ratorio.

PAZIENTI E METODI

Sono stati selezionati 72 pazienti (54 donne e 18
uomini) affetti da AR diagnosticata in accordo ai
criteri dell’American College of Rheumatology
(24), con età media pari a 56,8±10,4 (range, 40-77
anni) e durata di malattia pari a 6,9±4,7 anni (ran-
ge, 2-12 anni), non fumatori, senza sintomi e segni
clinici di interessamento dell’apparato respiratorio
afferenti presso la Clinica Reumatologica dell’Uni-
versità degli Studi di Ancona. Il 72% dei pazienti
(52/72) è risultato positivo per il fattore reumatoi-
de (titolo nefelometrico >20 UI/ml). La maggior
parte dei pazienti (65/72 = 90%) era in trattamen-
to con farmaci “di fondo” al momento del recluta-
mento (20 con methotrexate-MTX, 18 con sulfa-
salazina, 12 con idrossiclorochina, 5 con ciclospo-
rina A e 10 con associazione MTX + ciclosporina
A). 20 pazienti erano inoltre in trattamento con
basse dosi di corticosteroidi (≤ 8 mg/die di 6-me-
tilprednisolone o prednisone equivalente). Negati-
va in tutti i pazienti l’anamnesi per esposizione
all’inalazione di polveri di silice cristallina o di
asbesto. I soggetti con pregresse malattie polmonari
sono stati esclusi dallo studio. Tutti i pazienti sono
stati sottoposti ad esame radiologico standard del
torace ed a TCAR.

Esame radiologico del torace
Le radiografie del torace, ottenute nelle due proie-
zioni ortogonali, usando elevati chilovoltaggi e in
fase di massima inspirazione sono stati analizzate
da due radiologi (MC, EBS), non a conoscenza
delle caratteristiche cliniche del paziente per veri-
ficare la presenza o assenza di alterazioni pleuro-
parenchimali.

Tomografia computerizzata ad alta risoluzione
La TCAR è stata realizzata secondo un protocollo
standard (120 kV; 200 mAs; collimazione di un
mm; scansioni dagli apici alle basi con intervallo
di 7 mm; filtro per osso; FOV di ricostruzione am-
pio per lo studio comparativo e piccolo per i sin-
goli polmoni; ampiezza 1800-2000 UH; livello da

Tabella I - Manifestazioni pleuro-polmonari in corso di artrite reu-
matoide.

1. Coinvolgimento pleurico
- pleurite essudativa
- pneumotorace spontaneo
- pio-pneumotorace
- empiema

2. Coinvolgimento interstiziale
- malattia interstiziale polmonare (MIP)

3. Coinvolgimento vie aeree
- ostruzione grosse vie aeree
- bronchiolite obliterante (BO)
-  bronchiolite obliterante con polmonite organizzativa   

(BOOP)
- bronchiectasie (Br)

4. Nodulosi reumatoide

5. Sindrome di Caplan

6. Vasculite polmonare
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–500 a –600 UH) con apparecchio Philips Tomo-
scan AV E1. Le scansioni sono state eseguite con
il paziente nella massima inspirazione nella posi-
zione supina, senza mdc. In presenza di aspetto a
vetro smerigliato di lieve entità, è stato aggiunto un
numero limitato di scansioni nei segmenti basali
del polmone con il paziente nella posizione prona,
allo scopo di escludere che l’aumentata densità pa-
renchimale osservata non fosse dovuta a fenomeni
trasudativi di natura gravitazionale (20). La lettu-
ra delle immagini TCAR è stata eseguita da due ra-
diologi (MC, EBS) valutando la presenza o meno
dei seguenti reperti:
a) aspetto a vetro smerigliato (“ground-glass”);
b) margini pleurici irregolari;
c) linee settali/subpleuriche;
d) aspetto ad alveare (“honeycombing”);
e) noduli; 
f) cisti subpleuriche;
g) bronchiectasie/bronchioloectasie.
L’iperdensità polmonare a vetro smerigliato è ca-
ratterizzata da un tenue, amorfo incremento della
densità polmonare, tale da non impedire la visua-
lizzazione delle strutture vascolari sottostanti (25-
27). Tale aspetto può essere espressione di interes-
samento sia interstiziale (iniziale ispessimento
dell’interstizio settale e/o delle pareti alveolari) che
degli alveoli da parte di materiale amorfo, infiltrati
cellulari o fluido (26-27). L’opacità a vetro smeri-
gliato può manifestarsi alla TCAR con aspetti dif-
ferenti di distribuzione il più comune dei quali è
quello a chiazze, con aree iperdense che coinvolgo-
no interi lobuli o gruppi di lobuli secondari alterna-
ti a lobuli adiacenti, che possono apparire normali.
In alcuni casi le opacità a vetro smerigliato presen-
tano una localizzazione centrolobulare e peribron-
chiolare e si manifestano come noduli ben definiti
(25-27). Il vetro smerigliato può coinvolgere seg-
menti o lobi, oppure può avere una distribuzione
non segmentaria. Poichè l’opacità a vetro smeri-
gliato può riflettere sia la presenza di fine fibrosi in-
tralobulare che di infiammazione, la diagnosi di pro-
cesso flogistico acuto può essere solamente posta se
alla TCAR non sono presenti altri segni di fibrosi,
quali reticoli o bronchiectasie da trazione, o se tale
aspetto rappresenta il reperto predominante. 
L’accumulo di liquidi, infiltrati cellulari o altro ma-
teriale e tessuto fibroso nella rete connettivale che
costituisce l’interstizio polmonare si manifesta al-
la TCAR come lesioni lineari e reticolari (4). Esse
possono essere secondarie ad interessamento
dell’interstizio periferico, con ispessimento dei set-
ti interlobulari, spesso associato a quello dell’in-

terstizio subpleurico, ad interessamento dell’inter-
stizio peribroncovascolare, alla presenza di linee
subpleuriche ed alterazioni intralobulari fino ad ar-
rivare alla fibrosi in fase evoluta  (polmone ad al-
veare). L’ispessimento dei setti interlobulari,
espressione di alterazione interstiziale secondaria
ad edema, emorragia, infiltrazione di cellule in-
fiammatorie o neoplastiche, o fibrosi, dà luogo ad
opacità lineari che giungono perpendicolarmente
alla superficie pleurica (4). 
Le linee subpleuriche si definiscono come linee
iperdense dello spessore di pochi mm, con anda-
mento curvilineo e parallelo alla superficie pleuri-
ca. Esse sono apprezzabili in corso di patologie in-
terstiziali quali la fibrosi polmonare idiopatica
(FPI) e possono essere espressione di evoluzione fi-
bro-atelettasica di alveoli collassati. L’interessa-
mento dell’interstizio peribroncovascolare o assia-
le che circonda i vasi e i bronchi dall’ilo alla peri-
feria, si manifesta alla TCAR come ispessimento
delle pareti bronchiali ed irregolarità della superfi-
cie parietale e dei contorni (4, 20).  
Il polmone ad alveare è un reperto frequente nel-
le fibrosi in fase evoluta. L’aspetto alla TCAR è
caratterizzato da formazioni cistiche con diame-
tro compreso fra alcuni millimetri e 1-2 centime-
tri e pareti spesse (1-3 mm), ben definite (20, 28).
Generalmente le cisti sono disposte in più strati
sovrapposti e presentano distribuzione periferica,
subpleurica. Il polmone ad alveare è spesso asso-
ciato a distorsione dell’architettura polmonare,
ispessimento dell’interstizio subpleurico, bron-
chiectasie e bronchioloectasie da trazione. Le ci-
sti polmonari sono lesioni a contenuto aereo, de-
limitate da pareti ben definite e sottili, il cui spes-
sore non supera i 3 mm, del diametro compreso
fra 1-3 cm e si dispongono, in genere, in unico
strato (4). 
I noduli polmonari, singoli o multipli, di dimen-
sioni variabili da alcuni millimetri a 5 cm, si loca-
lizzano per lo più nei lobi superiori e medio e mo-
strano una distribuzione periferica, prevalente-
mente subpleurica (18, 29); in circa la metà dei ca-
si vanno incontro a cavitazione (30), mentre rara è
la calcificazione. 
Le bronchiectasie sono definite come dilatazioni
localizzate, irreversibili dei bronchi con o senza
ispessimento parietale. In corso di fibrosi polmo-
nare, la trazione esercitata dal tessuto fibrotico sul-
le pareti bronchiali induce una dilatazione irrego-
lare dell’albero bronchiale. Quando la dilatazione
interessa il bronchiolo intralobulare si parla di
bronchioloectasie da trazione (4, 31). 
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Indagine statistica
È stata effettuata mediante Stat Wiew 4.0 per Ma-
cintosh. La comparazione della frequenza percen-
tuale è stata effettuata mediante test del X2 con cor-
rezione di Yates. 

RISULTATI 

L’esame radiologico del torace ha dimostrato la
presenza di alterazioni polmonari compatibili con
fibrosi di moderata entità in 7/72 pazienti (9,7%).
La TCAR è risultata peraltro più sensibile dell’Rx
standard del torace, dimostrando alterazioni in una
maggior percentuale di pazienti (22/72 = 30,5%),
inclusi i 7 con fibrosi all’esame radiologico. I re-
perti TCAR più frequenti sono la irregolarità dei
margini pleurici (13.8%) e le linee settali/subpleu-
riche (18%) (Fig. 1). L’aspetto a vetro smerigliato
(Fig. 2) è stato rilevato nell’8,3% dei pazienti. Ana-
logamente le opacità nodulari polmonari, a loca-
lizzazione prevalentemente subpleurica, del dia-
metro compreso fra 0,5 e 2 centimetri, sono state
osservate nell’8.3% dei casi (Fig. 3); di questi 6 pa-
zienti, 5 erano sieropositivi per il fattore reumatoi-
de. Il coinvolgimento delle vie aeree (bronchiecta-
sie/bronchioloectasie) è stato documentato nel
15,2% dei casi (Fig. 4). In due pazienti (2,8%) è
stata evidenziata la presenza di cisti subpleuriche

Figura 1 - Linee settali/subpleuriche. La scansione TCAR passante per
le basi polmonari evidenzia a sinistra linee iperdense dello spessore
di pochi mm, con andamento parallelo alla superficie pleurica, pos-
sibile espressione di atelettasia degli alveoli collassati. Si associa
ispessimento dei setti interlobulari ben rilevabili in sede postero-la-
terale sinistra. La superficie di contatto tra il parenchima polmonare
ed il profilo pleurico parietale appare finemente irregolare per ispes-
simento dei setti interlobulari.

Figura 2 - Opacità a vetro smerigliato. La scansione passante per la
base polmonare di destra evidenzia diffusa fibrosi interstiziale in pa-
ziente con AR, opacità a vetro smerigliato da interessamento dell’in-
terstizio intralobulare nelle zone polmonari centrali e periferiche,
prevalentemente posteriori. Si associano minute formazioni cistiche
da trazione, bronchiectasiche, secondarie alla fibrosi ed ispessimen-
to delle pareti bronchiali da coinvolgimento dell’interstizio peri-
broncovascolare e piccola cisti subpleurica posteriore.

(Fig. 5), mentre in nessun caso sono stati rilevati
reperti compatibili con polmone ad alveare (Fig. 6). 
Nessuna differenza concernente frequenza e tipi di
reperti rilevati alla TCAR è stata riscontrata fra i
gruppi di pazienti trattati con differenti farmaci “di
fondo”. In particolare, nei 30 pazienti in tratta-
mento con MTX o MTX associato a ciclosporina
non si è rilevato un incremento significativo dei re-
perti TCAR rispetto ai restanti 35 pazienti in tera-
pia con altri farmaci di fondo (p=0,23).

DISCUSSIONE

L’interessamento polmonare in corso di AR costi-
tuisce un’evenienza di non infrequente riscontro e
di non trascurabile rilevanza clinica (1-3). La fre-
quenza e le caratteristiche del coinvolgimento pol-
monare variano a seconda dei criteri radiologici,
funzionali o istopatologici utilizzati per documen-
tarne la presenza (4-7) (Tab. II). 
La TCAR si è confermata, anche nella nostra espe-
rienza, tecnica dotata di elevata sensibilità ed ac-
curatezza diagnostica consentendo di documenta-
re lesioni polmonari in circa un terzo dei pazienti
con AR senza sintomi e segni clinici di interessa-
mento dell’apparato respiratorio. In particolare, la
MIP è risultata la lesione di più frequente riscon-
tro essendo stata rilevata sotto forma di irregolarità
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dei margini pleurici nel 13,8% e di linee settali/sub-
pleuriche (Fig. 1) nel 18% dei nostri pazienti. La
prevalenza della MIP varia nelle diverse casistiche
dall’1,6% all’80% (12). Nella maggior  parte dei
casi l’AR precede anche di vari anni la MIP, ma tal-
volta l’AR e la MIP insorgono contemporanea-
mente, più raramente la MIP precede la comparsa
dell’AR (32, 33). La MIP è più frequente in pa-
zienti di sesso maschile con abitudine al fumo si-
garetta, in quelli con altre manifestazioni extra-ar-

ticolari o severe alterazioni radiologiche e nei pa-
zienti trattati con corticosteroidi o sali d’oro (34-
36). Il quadro radiologico ed i reperti istopatologi-
ci della MIP associata all’AR sono del tutto simi-
li a quelli della FPI (37). Anche la distribuzione è
simile, con prevalente interessamento delle basi e
delle zone polmonari periferiche e subpleuriche.
Anche la non trascurabile frequenza (15,2%) di
bronchiectasie/bronchioloectasie riscontrata nella
nostra casistica conferma i dati della letteratura, in

Tabella II - Reperti TCAR riportati in corso di artrite reumatoide nelle differenti casistiche.

McDonagh, (38) Cortet, (39) Cortet, (40) Demir, (42) Dati personali
Reperti TCAR (N=20):AS (N=20): S (N=38):AS (N=39): S (N=68): S (N=34): AS (N=72): AS

% % % % % % %

Aspetto a vetro smerigliato 0 35 3 26 17,1 0 8,3

Margini pleurici irregolari 8 23 13,8

Linee settali/ subpleuriche 20 80 0 0 80,9 68 18

Aspetto ad alveare
(honeycombing) 0 35 0 23 2,9 0 0

Noduli 10 20 11 33 28 0 8,3

Cisti subpleuriche 0 20 NR NR NR NR 2,8

Bronchiectasie/
bronchioloectasie 20 30 8 51 30,5 26 15,2

AS: in assenza di segni e sintomi clinici di interessamento polmonare; S: in presenza di segni e sintomi clinici di interessamento polmonare;
NR: non rilevati

Figura 4 - Bronchiectasie. La scansione TCAR passante per il bronco
lobare superiore sinistro evidenzia bronchiectasie cilindriche, che
presentano pareti ispessite, calibro aumentato fino alla periferia
(aspetto a “binario”). Il bronco dilatato e ispessito affiancato dall’ar-
teria satellite realizza l’immagine ad “anello con castone”.

Figura 3 - Nodulo polmonare. Nel lobo polmonare superiore destro
si osserva nodulo reumatoide in sede subpleurica anteriore. Si asso-
ciano fini opacità reticolari e lineari da fibrosi interstiziale.



cui la percentuale di tali lesioni delle vie aeree va-
ria dal 30 al 51% in pazienti sintomatici (31,38-40)
e dall’8 al 25% in quelli asintomatici (31,40-42).
Le bronchiectasie prediligono il sesso femminile
e precedono l’esordio dell’AR in oltre il 90% dei
casi (3, 43). Varie ipotesi patogenetiche sono sta-
te suggerite per interpretare la coesistenza di AR
e bronchiectasie, fra le quali le frequenti infezio-
ni dell’albero respiratorio (3, 31, 44) e la trazione
sulla parete bronchiale (3, 31, 44). Sebbene il mec-
canismo post-infettivo sia sostenuto da alcuni Au-

tori (45, 46), come risultato di una ridotta capacità
di difesa anti-batterica indotta dal trattamento ste-
roideo o immunosoppressore o da una deficienza
di α-1-antitripsina, esso resta di dubbio significa-
to (43). 
Il rilievo di opacità nodulari polmonari in corso di
AR, documentato nello 0,2-1% dei casi all’esame
radiologico del torace (17, 18), é andato aumen-
tando con l’avvento delle nuove tecniche di ima-
ging quali la TCAR e la TC spirale. Remy-Jardin
et al (31) hanno dimostrato la presenza di noduli
polmonari alla TCAR in 17/77 pazienti (22%) con
AR, di cui 4/38 (10,5%) senza e 13/39 (33,3%) con
sintomi respiratori. Analoga prevalenza  (28%) è
stata riportata in uno studio prospettico da Cortet
et al (40) in 68 pazienti con AR consecutivamente
reclutati. Percentuali inferiori sono state, invece,
riscontrate nella nostra casistica (8,3%) ed in quel-
la (10%) di McDonagh et al (38) in pazienti reu-
matoidi senza sintomi respiratori. Nessun riscon-
tro di noduli polmonari è stato evidenziato nella ca-
sistica di Demir et al (42). I fattori associati ad un
maggiore rischio di sviluppare noduli polmonari
sono rappresentati dal sesso maschile, dall’abitu-
dine al fumo di sigaretta, dalla presenza del fatto-
re reumatoide ad alto titolo e dalla coesistenza di
noduli sottocutanei (1-3, 18, 46). I noduli possono
precedere l’evidenza clinica dell’AR o apparire
contemporaneamente ad essa, rimanere stazionari
a lungo o aumentare di dimensioni; ne è stata, tut-
tavia, segnalata sia la comparsa in altre sedi che in
quelle in cui in precedenza un nodulo era regredi-
to (3, 18). Sono inoltre possibili la regressione
spontanea o farmaco-indotta (47, 48) e l’evoluzio-
ne verso la cavitazione, mentre rara è la calcifica-
zione. La cavitazione, riportata in circa la metà dei
casi (30), può essere dovuta alla necrosi colliqua-
tiva di un largo granuloma o alla obliterazione di
un ramo dell’arteria polmonare per fenomeni va-
sculitici. Essendo le caratteristiche istologiche del
nodulo polmonare del tutto simili a quelle dei no-
duli sottocutanei il ricorso alla biopsia della lesio-
ne polmonare assume valore diagnostico.
Nel nostro studio l’assenza di reperti compatibili
con polmone ad alveare, espressione di fibrosi pol-
monare evoluta, è imputabile alla casistica sele-
zionata di pazienti senza sintomi e segni clinici di
interessamento dell’apparato respiratorio. 
Nessuna differenza è stata, infine, riscontrata nel-
la nostra casistica fra i differenti gruppi di tratta-
mento, in particolare fra i pazienti trattati con MTX
e quelli in terapia con altri farmaci “di fondo”. Fra
le possibili manifestazioni polmonari associate al
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Figura 6 - Honeycombing. La scansione TCAR passante per la base
polmonare  sinistra evidenzia diffuse formazioni cistiche delimitate
da pareti ben definite. Le cisti sono disposte in più strati sovrapposti,
hanno sede nelle zone centrali e periferiche basali, di entità maggiore
anteriormente. Si associano ispessimento dell’interstizio periferico
subpleurico e bronchiectasie da trazione. 

Figura 5 - Cisti subpleuriche. La scansione passante per le basi pol-
monari evidenzia piccole aree di ridotta densità delimitate da pare-
ti sottili e ben definite, localizzate in sede subpleurica posteriore si-
nistra.



trattamento con MTX, la polmonite acuta intersti-
ziale rappresenta l’evenienza più comune riporta-
ta nell’AR (49, 50) con frequenza variabile dallo
0,3% (51) al 18% (52). La TCAR evidenzia nella
maggior parte dei casi un aspetto a vetro smeri-
gliato che rappresenta lo stadio più precoce della
reazione tossica da farmaco; assai più raro è il ri-
scontro di noduli polmonari multipli o di aree di
consolidazione (50, 51). Nella nostra esperienza,
tale complicanza è stata rilevata in 4/198 pazienti
(2,1%) con AR e molto più raramente nei pazien-
ti con artrite psoriasica (1/38 = 0,03%) trattati a
lungo termine con basse dosi settimanali di MTX

(49). Del tutto eccezionali e riportate solo in corso
di trattamento con MTX ad alte dosi in pazienti on-
cologici, sono da considerarsi la fibrosi interstizia-
le (53, 54), l’edema polmonare non-cardiogeno
(55, 56) e la pleurite con o senza versamento (57).
Anche la nodulosi polmonare (58) ed il bronco-
spasmo (59) indotti dal MTX sono evenienze di
assai rara osservazione. 
In conclusione, la TCAR si conferma tecnica sen-
sibile e non-invasiva nella precoce identificazione
delle lesioni polmonari in pazienti affetti da AR,
senza sintomi e segni clinici di interessamento
dell’apparato respiratorio.
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RIASSUNTO

L’interessamento polmonare in corso di artrite reumatoide (AR) rappresenta una delle manifestazioni extra-articolari
della malattia ed ha assunto negli ultimi anni un ruolo di notevole importanza sia per la sua elevata frequenza che per il
suo significato prognostico, in quanto rappresenta la seconda causa di morte dopo le infezioni. Fra le moderne metodi-
che di imaging la  tomografia computerizzata ad alta risoluzione (TCAR) del torace si è dimostrata una tecnica di ele-
vata sensibilità nella identificazione delle alterazioni polmonari in pazienti con AR. Scopo del nostro studio è stato quel-
lo di valutare mediante TCAR l’entità ed il tipo di interessamento polmonare subclinico associato all’AR. Sono stati se-
lezionati 72 pazienti (54 donne e 18 uomini) con età media pari a 56,8±10.4 (range, 40-77 anni) affetti da AR (durata
di malattia di 6,9±4,7 anni, range 2-12 anni), non fumatori, senza segni e sintomi clinici di interessamento dell’appara-
to respiratorio. 52/72 (72%) pazienti erano positivi per il fattore reumatoide (> 20 UI/ml). Ciascun paziente è stato sot-
toposto a Rx standard e a TCAR del torace. L’Rx ha dimostrato la presenza di alterazioni polmonari compatibili con fi-
brosi di moderata entità in 7 pazienti (9,7%) e la TCAR in 22/72 pazienti (30,5%), inclusi tutti quelli con Rx patologi-
co. Nella maggior parte dei casi è stata evidenziata alla TCAR una fibrosi interstiziale polmonare, rappresentata da ir-
regolarità dei margini pleurici (13,8%) e da linee settali/sub-pleuriche (18%). L’aspetto a vetro smerigliato è stato evi-
denziato nel 8,3% della nostra casistica; le opacità nodulari polmonari (diametro, range 0,5-2 cm), a localizzazione pre-
valentemente subpleurica, sono state osservate nella stessa percentuale (8,3%) di pazienti. Il coinvolgimento delle vie
aeree (bronchiectasie/bronchioloectasie) è stato documentato nel 15,2 % dei casi.  In due pazienti (2,8%) è stata evi-
denziata la presenza di cisti subpleuriche, mentre in nessun caso é stata documentata la presenza di polmone ad alvea-
re. L’assenza di tale reperto è imputabile alla casistica selezionata dei pazienti asintomatici per interessamento polmo-
nare. In conclusione, la TCAR si conferma tecnica sensibile e non-invasiva nella identificazione delle lesioni polmo-
nari in pazienti affetti da AR senza  sintomi e segni clinici di interessamento dell’apparato respiratorio.

Parole chiave: Artrite reumatoide, radiografia del torace, tomografia computerizzata ad alta risoluzione, malattia in-
terstiziale polmonare.
Key words: Rheumatoid arthritis, chest radiography, high-resolution computed tomography, interstitial lung disease.
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