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Resumen

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una enfermedad prevenible
y tratable, que se caracteriza por sintomas respiratorios persistentes secundarios
a la exposicion crénica a particulas. Los pilares fundamentales son la enfermedad
de la via aérea vy la destruccion del parénguima pulmonar. Los cambios no siempre
ocurren simultaneamente y progresan a diferentes velocidades en cada individuo.
Las imagenes diagnosticas pueden ser consideradas como parte del diagndstico y
la valoracion de los pacientes con EPOC, teniendo en cuenta que la radiografia de
torax no es Util para su diagnostico, pero facilita la exclusion de los diagndsticos
diferenciales, mientras que la tomografia computarizada se reserva para aquellos
pacientes en quienes se debe valorar el parénguima pulmonar por sospecha de
bronquiectasias o quienes por sus riesgos exposicionales tienen mayor probabilidad
de desarrollar cadncer de pulmon. El enfisema, la bronquitis crénica y el asma son la
clave para realizar un abordaje radioldgico para el diagnostico.

Summary

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a preventable and treatable
disease characterized by the presence of persistent respiratory symptoms
secondary to chronic exposure to particles. The main factors are airway disease
and destruction of the lung parenchyma. Parenchymal abnormalities do not always
occur simultaneously and progress at different speeds in each individual. Diagnostic
imaging can be considered as part of the diagnosis and assessment in patients with
COPD, taking into account that chest radiography is not useful for the diagnosis
of COPD but is useful for the exclusion of differential diagnosis, while computed
tomography is reserved for those patients in whom pulmonary parenchyma should
be assessed for suspected bronchiectasis or those who are more likely to develop
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lung cancer due to expositional risk factors. Emphysema, chronic bronchitis and asthma are key to perform

a radiological approach for diagnosis.

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es una
enfermedad prevenible y tratable, que se caracteriza por sintomas res-
piratorios persistentes secundarios a la exposicion cronica a particulas
o gases nocivos (1). Sus pilares fundamentales son la enfermedad de la
via aérea y la destruccion del parénquima pulmonar, cuya contribucion
al desarrollo de la enfermedad varia entre los individuos (1). Estos
cambios no siempre ocurren simultaneamente y progresan a diferentes
velocidades en cada persona (1). El término enfisema describe la des-
truccion de la superficie del alvéolo, la cual es una alteracion patologica
(anatoémica) y, por ende, no se debe usar como un término clinico (1).
La bronquitis cronica corresponde al sintoma de tos, productiva o no
productiva, por un periodo de tres meses en dos afios consecutivos; sin
embargo, muchos pacientes con EPOC no cumplen este requisito, por lo
tanto, no hace parte de la definicion de la enfermedad, aunque si es un
hallazgo clinico que predomina en pacientes con mayores exposiciones
ocupacionales 0 mayor exposicion a cigarrillo (1,2).

El factor de riesgo mas comun entre los pacientes con EPOC es el
tabaquismo, aunque este no es el unico. Algunos tipos diferentes de
tabaco como pipas o marihuana, exposicion a combustibles de biomasa
y exposicion ocupacional también son factores de riesgo para el desa-
rrollo de EPOC (1). La exposicion a largo plazo a gases o particulas
nocivas en conjunto con factores genéticos, hiperreactividad bronquial
y alteraciones en el desarrollo pulmonar durante la infancia pueden
contribuir al desarrollo de EPOC en pacientes no fumadores (1,3,4).

Otros factores que pueden influir en el desarrollo de EPOC son los
genéticos, déficit de -1 antitripsina, la edad y el sexo: a mayor edad y
en sexo femenino mas riesgo, el retardo en el desarrollo y crecimiento
pulmonar (bajo peso al nacer, infecciones respiratorias), el estatus so-
cioecondmico con relacion inversamente proporcional, probablemente
secundaria a mayor riesgo de exposicion a contaminantes y otros fac-
tores de riesgo, las infecciones respiratorias: infecciones graves en la
infancia que conllevan alteraciones en la funcion pulmonar e incremento
de los sintomas en la adultez, el asma e hiperreactividad bronquial y la
bronquitis crénica (1,5-8).

Se estima que hay una prevalencia de 11,7 % (IC 95 % 8,4-15 %)
con aproximadamente tres millones de muertes anuales causadas
por esta enfermedad y por sus complicaciones (1,10). Los pacien-
tes con EPOC suelen tener enfermedades cronicas (por ejemplo,
cardiovasculares) concomitantes que incrementan la morbilidad
de estos pacientes (1).

1. Claves clinicas para el diagnéstico de
EPOC

El diagnoéstico de EPOC se debe considerar en pacientes con disnea,
tos cronica y exposicion a alguno de los factores de riesgo mencionados
para la enfermedad (1). En este contexto, es necesario confirmar el
diagnostico mediante una espirometria, el inico método reproducible
y objetivo para la medicion del flujo aéreo (1,9). La relacion VEF1/
CVF posbroncodilatador < 0,70 confirma la limitacion persistente y,
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por ende, confirma el diagnoéstico (1). A pesar de sus ventajas, es una
técnica que no se debe usar como el Ginico método diagnostico dada
su baja especificidad (1,11).

En los pacientes con EPOC la disnea es progresiva, empeora con
el ejercicio y se torna persistente con el tiempo (1).

La EPOC, basada en la espirometria, se clasifica en: GOLD
1: leve, FEV1 > 80 % del valor tedrico; GOLD 2: modera-
do, 50 % < FEV1 < 80 % del valor tedrico, GOLD 3: grave,
30 % < VEFI < 50 % del valor tedrico; y GOLD 4: muy grave,
VEF1 <30 % del valor tedrico (1) (tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion de la EPOC mediante
espirometria

Grado
GOLD 1. leve

Definicion
FEV1> 80 % del valor tedrico

GOLD 2: moderado | 50 % < FEV1< 80 % del valor tedrico

GOLD 3: grave 30 % < VEF1< 50 % del valor tedrico

GOLD 4: muy grave | VEF1 < 30 % del valor tedrico

Fuente: Goldcopd (1).

Los sintomas respiratorios cronicos suelen iniciarse antes de la limi-
tacion al flujo aéreo y estar asociados al desarrollo de episodios respirato-
rios agudos (12). Los pacientes pueden ser sintomaticos respiratorios sin
anormalidades en la espirometria, y, pacientes sin alteraciones en el flujo
aéreo pueden demostrar enfisema, engrosamiento de las paredes de la via
aérea y atrapamiento aéreo (12,13).

2. Hallazgos radiolégicos relacionados con
EPOC

Las imagenes diagnosticas se pueden considerar como parte del
diagnostico y la valoracion de los pacientes con EPOC (1).

Debe tenerse en cuenta que la radiografia de térax no es util para
el diagndstico de EPOC, pero si para la exclusion de los diagndsticos
diferenciales tanto pulmonares como cardiovasculares (1,14).

La tomografia computarizada de alta resolucion (TACAR) se re-
serva para aquellos pacientes en quienes se debe valorar el parénquima
pulmonar por sospecha de bronquiectasias o quienes por sus riesgos
exposicionales tienen mayor probabilidad de desarrollar cancer de
pulmoén (1). Asi mismo, puede ser util para la exclusion de diagnosticos
diferenciales en la valoracion prequirargica para reduccion de volume-
nes pulmonares o trasplante pulmonar (1). La limitaciéon mas importante
de la TACAR es la exposicion a radiacion ionizante, especialmente en
aquellos pacientes que requieren estudios de control (15).

2.1 Hallazgos radiologicos en EPOC
Los componentes principales de la EPOC son: enfisema, bronquitis
cronica y enfermedad de la via aérea pequeia.
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2.1.1 Enfisema

La destruccion del parénquima pulmonar secundaria a la exposicion
a cigarrillo se manifiesta como enfisema (16). Se define en histopatolo-
gia como la dilatacion permanente e irreversible de la via aérea distal
hasta el bronquiolo terminal asociado a destruccion de las paredes sin
claros signos de fibrosis, lo que resulta en espacios aéreos anormal-
mente grandes dentro del parénquima pulmonar (17). Se clasifica en
centrilobulillar, panlobular, paraseptal o irregular, segun la localizacion
anatomica (17). Para que el enfisema se pueda identificar en la TACAR
es necesaria la destruccion de multiples septos alveolares que hagan
evidente este hallazgo y que pueda ser cuantificado (17).

En radiografia de torax los hallazgos de EPOC (figura 1) pueden
incluir signos de atrapamiento aéreo con aplanamiento diafragmatico
e incremento del espacio retroesternal, atenuacion de la vasculatura
pulmonar con pérdida del patron de ramificacion vascular, adelgaza-
miento de la silueta cardiaca y engrosamiento de paredes bronquiales
(16,17). Estos hallazgos son sensibles, pero poco especificos, para el
diagnostico de la EPOC (16).

La TACAR permite valorar la extension y la distribucion espacial del
enfisema en el parénquima pulmonar (9,17). La sensibilidad y especificidad
de la TACAR para la deteccion de enfisema centrilobulillar es de 88 y 90 %,
respectivamente (17,18). Un ancho de ventana (WW) de 1500 UH y un
nivel de ventana (WL) de -700 a -550 UH son ideales para la valoracion del
enfisema (17,19). El enfisema se identifica como areas de baja atenuacion
del parénquima pulmonar que contrastan con areas de atenuacion normal
(20). Las areas de enfisema centrilobulillar leve a moderado se identifican
como multiples zonas redondeadas de baja atenuacion, que predominan
en los l6bulos superiores (figura 2) (20). Es caracteristico que estas areas
no posean paredes ya que estan rodeadas del parénquima pulmonar (20).

El grado de enfisema que se observa en la TACAR tiene una buena
correlacion con la clasificacion clinica del EPOC, con predominio en
los estadios tardios de la enfermedad (21).

2.1.2 Bronquitis cronica y enfermedad de la via aérea

pequena

Normalmente, el diametro interno de la pared de la via aérea
pequeiia mide menos de 2 mm (20,22,23). En la EPOC, el sitio de
obstruccion suele ser en la via aérea pequefia con didmetro menor de 2
mm (16). En pacientes con EPOC hay disminucion del nimero de vias
aéreas pequeilas (diametros entre 2 y 2,5 mm) en todos los estadios
de GOLD (20,24). La exposicion a cigarrillo o a particulas toxicas
conlleva a una respuesta inmune que se desarrolla rapidamente en la
via aérea generando la sintomatologia clinica de tos y expectoracion
con una produccion anormal de moco, alteraciones mucociliares,
infiltracion de la via aérea por células inflamatorias y disrupcion del
epitelio (20,25). Este hallazgo precede los cambios enfisematosos del
parénquima pulmonar (20,24). Ademas, en pacientes con EPOC y
sintomas de bronquitis cronica se observa incremento del grosor de la
via aérea (20); sin embargo, la definicion clinica de bronquitis cronica
no requiere hallazgos anormales en pruebas de funcion pulmonar ni
anormalidades imaginolégicas (17).

La radiografia de torax suele ser normal en pacientes con bron-
quitis cronica (17). El engrosamiento de paredes bronquiales se puede
encontrar ocasionalmente en este método de imagen, aunque no es un
hallazgo especifico (figura 3).
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Aunque la TACAR es mejor para demostrar engrosamiento de
paredes bronquiales, no es un hallazgo especifico de esta entidad (fi-
gura 4). Ademas, pueden encontrarse opacidades centrilobulillares en
“vidrio esmerilado” que reflejan inflamacion bronquial (26), aunque el
hallazgo dominante es el enfisema centrilobulillar que coexiste con la
bronquitis crénica (17,26). Se han propuesto multiples medidas para
determinar el espesor bronquial (16,27); sin embargo, no hay consenso
en estas medidas. Areas de atrapamiento aéreo (menor atenuacién del
parénquima pulmonar), especialmente en las imagenes durante espira-
cion, se pueden encontrar en pacientes con EPOC como hallazgos de
enfermedad obstructiva de la via aérea pequefia (26,28).

2.2 Hallazgos radioldgicos asociados con la EPOC

2.2.1 Hipertension pulmonar arterial

La enfermedad vascular pulmonar es un factor independiente como
predictor de la mortalidad y morbilidad en EPOC (16). Esta remode-
lacion de la vasculatura pulmonar se encuentra incluso en pacientes
fumadores con funcion pulmonar normal (16,29,30). La fisiopatologia
se basa en inflamacion, vasoconstriccion hipdxica, obliteracion de la
vasculatura pulmonar distal o enfermedades del ventriculo izquierdo
(16,26). Estos cambios se ven representados como hipertensién pulmo-
nar arterial (HTP) e incluso aterosclerosis. Los pacientes con EPOC y
HTP se ubican dentro del grupo 3 de la clasificacion de Niza de 2013.

El diagnostico de hipertension pulmonar inicia con la medicion
de la arteria pulmonar en tomografia computarizada (31). El diametro
transverso de la arteria pulmonar mayor de 29 mm o el diametro de la
arteria pulmonar mayor que el didmetro transverso de la aorta ascen-
dente al mismo nivel es indicativo de hipertension pulmonar arterial
(31,32) (figura 5). Hasta el 66 % de pacientes con EPOC desarrollan
HTP, usualmente leve (31,33). La hipertension pulmonar se asocia con
episodios severos de exacerbacion de la EPOC (34).

Figura 1. Radiografia de térax, posteroanterior. Paciente de 78 afos con
EPOC: incremento de los volumenes pulmonares y algunas zonas radiolu-
cidas mas evidentes en los Idbulos inferiores (flechas blancas). Hay algunas
opacidades intersticiales especialmente en I6bulos inferiores con aparente
engrosamiento de las paredes bronquiales centrales. Obliteraciéon de los
angulos costofrénicos.

Actualizacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica: claves clinicas
y hallazgos radioldgicos en tomografia computarizada. Aluja F., Mora J.
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Figura 2. Tomografia de tdrax, ventana de pulmoén. a y b) Algunas areas de disminucion de la atenuacion del parénguima pulmonar de distribucién
centrilobulillar que predominan en los Idbulos superiores (flechas) correspondientes a enfisema centrilobulillar en paciente de 61 afios con EPOC. c vy
d) Lobulos inferiores: algunas dreas de disminucién de la atenuacion del parénquima pulmonar de localizacion subpleural, lo que configura enfisema
paraseptal (flechas) en el I6bulo inferior izquierdo. e) Lobulos superiores y f) I6bulos inferiores: dreas de disminucion de la atenuacion del parénquima
pulmonar que comprometen las regiones centrilobulillar y paraseptal tanto en los I6bulos superiores como en los inferiores (flechas), correspondientes

a enfisema panlobulillar, en paciente de 61 aflos con EPOC.

Figura 3. Radiografia de tdrax, posteroanterior. Paciente de 71 afos con
EPOC: incremento de los volumenes pulmonares y algunas zonas radio-
lUucidas mas evidentes en los l6bulos inferiores. Hay algunas opacidades
intersticiales especialmente en lébulos inferiores con aparente engrosa-
miento de las paredes bronquiales centrales (flechas).

Rev. Colomb. Radiol. 2018; 29(4): 5018-24

Figura 4. Tomografia de térax, ventana de pulmon a) en la carinay b) en
bronguios fuente: algunas areas de engrosamiento de paredes bronguiales
relacionadas con bronquitis crénica (flechas) en paciente con antecedente
de tabaquismo pesado y EPOC. Discretas areas de enfisema paraseptal
en lébulo superior izquierdo (cabeza de flecha).
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Figura 5. Tomografia de torax, a) ventana de medias-
tino a la altura de la arteria pulmonar y b) ventana de
pulmon en Idbulos superiores. a) Se aprecian areas
de disminucion de la atenuacion del parénquima
pulmonar gue predominan en los lébulos superiores
(flechas) correspondientes a enfisema centrilobulillar.
b) Dilatacion del tronco de la arteria pulmonar por hi-
pertension pulmonar arterial secundaria a enfermedad
pulmonar (Grupo 3).

Figura 6. Tomografia de térax, [ ; B
ventana de pulmon en lobulos g : i
superiores. Deformidad de la
trdguea con incremento del
didmetro anteroposterior del
torax y disminucion del dia-
metro transverso por traquea
“en sable” (flechas) en pa-
ciente con EPOC. Se aprecian
algunas areas de enfisema pa-
raseptal en ldbulos superiores
(cabezas de flecha).

Figura 8. Tomografia de torax,
ventana de pulmon en Iébulos
superiores. Engrosamiento
irregular de septos interlobu-
lillares en la regién subpleural
de los I6bulos superiores ((ca-
bezas de flecha) asociado con
algunas areas de disminucion
de la atenuacion del parénqui-
ma pulmonar de disposicion
centrilobulillar (flechas).

VET
Figura 7. Tomografia de térax, ventana de pulmon: algunas areas de dis- Figura 9. Tomografia de térax, ventana de pulmon en Idbulos inferiores.
minucion de la atenuacion del parénguima pulmonar que comprometen Engrosamiento concéntrico de paredes bronquiales en los bronquios para
la region centrilobulillar asociada a algunas discretas bronquioloectasias los segmentos basales de los [6bulos inferiores (flechas) en paciente con
en el Iébulo inferior derecho (flecha). antecedente de asma.

Figura 10. Tomografia de térax, ventana de
pulmon. a) Paciente femenina de 78 afios
con sindrome de Sjogren y sospecha de
neumonia linfocitica. Se aprecian algunas
dreas quisticas de paredes delgadas en
|6bulos superiores (flechas) en relacion
con enfermedad quistica pulmonar. Hay
areas de consolidacion del parénguima pul-
monar y zonas de “vidrio esmerilado” por
sobreinfeccion. b). Paciente femenina de 45
anos: dreas quisticas de paredes delgadas y
algunas engrosadas en Iobulos superiores
en relacion con linfangioleiomiomatosis.

5022 ‘ Actualizacion de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica: claves clinicas
y hallazgos radioldgicos en tomografia computarizada. Aluja F., Mora J.



2.2.2 Traquea “en sable”

Latraquea “en sable” es una anomalia morfoldgica adquirida de la
traquea que consiste en un incremento en el diametro anteroposterior y
un acortamiento del didmetro transverso (figura 6) (35). Es una entidad
que se encuentra frecuentemente en pacientes con EPOC y usualmente
predomina en el género masculino (35). La obstruccion de la via aérea
en los pacientes con EPOC no se relaciona con la alteracion de la mor-
fologia de la traquea (35). La etiologia no es clara, pero si cabe resaltar
que en los estudios post mortem no hay signos de traqueomalacia (35).
Las alteraciones en las fuerzas intratoracicas o la remodelacion de la
pared traqueal pueden explicar la morfologia adquirida (35).

Asi mismo, hallazgos relacionados con traqueobroncomalacia se
han descrito evidenciados por un excesivo colapso traqueal durante
la expiracion que no necesariamente se asocia con la gravedad de la
enfermedad o las pruebas de funcion respiratoria (20).

2.2.3 Bronquiectasias

Es la dilatacion irreversible de los bronquios (27,36). Usualmente
se encuentra entre el 27 y el 58 % (36-39), hallazgos que varian depen-
diendo de la poblacién (36). En los pacientes con EPOC suelen ser de
tipo cilindrico y se asocian con una mayor obstruccion de la via aérea e
incremento del nimero de episodios de exacerbacion (26,39) (figura 7).

2.2.4 Combinacion de fibrosis pulmonar y enfisema

Se ha establecido una relacion entre la exposicion a cigarrillo y la
fibrosis pulmonar (40). Se considera un odds ratio de 1,6 para el tabaquis-
mo y el desarrollo de fibrosis pulmonar (41). Esta entidad se caracteriza
por enfisema en los 16bulos superiores y fibrosis de los 16bulos inferiores,
que predominan en la 6* ala 7* décadas de la vida (40,42). Generalmente,
los volimenes pulmonares son normales, lo que resulta en una espiro-
metria practicamente normal (42), y una alta prevalencia de HTP, mayor
que en pacientes con estas dos mismas condiciones independientemente.
Esta asociada a una mayor morbimortalidad (40,43).

Los hallazgos en TACAR son similares a los de la fibrosis pulmonar
idiopatica, predomina el patréon de neumonia intersticial usual (NIU),
con areas de reticulacion en los 16bulos inferiores, distribucion predo-
minantemente periférica, bronquiectasias y/o “panal de abejas”, pero,
ademads, con areas de opacidades en “vidrio esmerilado” simulando un
patrén de neumonia intersticial no especifica (NINE) (43,44). En estos
pacientes el enfisema suele ser predominantemente paraseptal (43).
En algunos casos, las areas de enfisema y fibrosis pueden coexistir
en la misma localizacién que, como consecuencia, tiene areas de baja
atenuacion correspondientes a enfisema con paredes gruesas, las cuales
representan engrosamiento de los septos interlobulillares (figura 8) (40).

2.3 Diagndsticos diferenciales de los hallazgos
radioldgicos en la EPOC

2.3.1Asma

El asma se caracteriza por una obstruccion reversible de la via
aérea secundaria a broncoconstriccion (36). Es uno de los principales
diagndsticos diferenciales y posible factor de riesgo para el desarrollo
de EPOC (1). En comparacion con el EPOC, el asma se caracteriza
porque su sintomatologia inicia mas temprano (usualmente en la nifiez),
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los sintomas son variables durante el dia, empeoran durante las horas de
menor temperatura y usualmente hay historia familiar de alergias; sin
embargo, el asma se puede desarrollar en adultos y adultos mayores (1).

En pacientes con asma las anormalidades radioldgicas pueden
dividirse en parenquimatosas y bronquiales. Las parenquimatosas en
TACAR incluyen hiperinsuflacion, rara vez enfisema o quistes (45).
Hasta el 19 % de los pacientes con asma desarrollan cambios por
enfisema; sin embargo, en este estudio la mayoria de pacientes habian
tenido exposicion al cigarrillo (45,46). En los pacientes asmaticos no
fumadores los cambios de enfisema se relacionan con fibrosis peri-
bronquial pericicatricial (45). Los quistes encontrados en pacientes con
asma suelen ser secundarios a la hiperinsuflacion distal secundaria a
bronquiolitis cronica inflamatoria (45) (figura 9).

2.3.2 Enfermedades quisticas del pulmodn

La enfermedad quistica pulmonar es un grupo de entidades que se
caracterizan por el reemplazo del parénquima pulmonar por quistes que
contienen aire (47). Se pueden encontrar discretos quistes en pacientes
que se exponen al cigarrillo o por cambios de la edad (47,48); sin em-
bargo, multiples quistes son indicativos de una enfermedad subyacente
(47). La linfangioleiomiomatosis (LM) y la histiocitosis de células de
Langerhans (HCL) son los dos principales ejemplos. La LM predomina
en mujeres en edad reproductiva, se caracteriza porque las pruebas de
funcion pulmonar demuestran un patrén obstructivo con aumento de
los volumenes pulmonares (47). Los quistes son de paredes delgadas,
en promedio no superan los 5 mm, aunque algunas veces alcanzan 25
a 30 mm, respetando los apices pulmonares (figura 10) (47,49,50). La
HCL predomina en pacientes jovenes con antecedente de exposicion al
cigarrillo (95 %) (47). Los quistes en la HCL tienen contornos lobulados
e irregulares, descritos como en “estrella” (47,51).

3. Conclusiones

La EPOC es un diagnostico clinico con anormalidades morfologicas
que se pueden evidenciar en tomografia computarizada. El enfisema,
la bronquitis cronica y la enfermedad de la via aérea pequeiia son las
claves para el diagnostico radiologico. La tomografia computarizada
es el pilar para la valoracion imaginoldgica de los hallazgos propios de
la enfermedad y las posibles complicaciones en pacientes con EPOC
y, en algunos casos, permite excluir otros diagnosticos diferenciales.
El radidlogo debe tener claridad en estos puntos.
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