Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

B. Cabeza Martinez

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

* Definir el concepto de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), sus fenotipos clinicos y los criterios diagndsticos.
e |dentificar los signos de EPOC en la radiografia simple de térax y en la tomografia computarizada (TC).

e Establecer las indicaciones de las pruebas de imagen en los pacientes con EPOC.

e Describir las herramientas radioldgicas disponibles para cuantificar la EPOC.

¢ Reconocer la aportacion del radiélogo en la seleccion de candidatos a tratamiento quirdrgico o endoscépico del enfisema.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA
CRONICA: CONCEPTO, DIAGNOSTICO Y HALLAZGOS
RADIOLOGICOS

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una
patologia caracterizada por una obstruccién al flujo aéreo no
completamente reversible, secundaria a alteraciones de la via
aérea y/o alveolares, causada por la inhalacién de particulas o
gases Nocivos, y que cursa con una sintomatologl’a respiratoria
persistente. A lo largo del curso clinico, los pacientes con
EPOC pueden experimentar episodios agudos de empeora-
miento de la sintomatologfa respiratoria, llamados exacerba-
ciones o agudizaciones.

Se trata de una enfermedad muy heterogénea, con distintos
fenotipos o subtipos clinicos. Cldsicamente, se han reconocido
dos fenotipos bdsicos, que, a menudo, se dan de forma com-
binada: la bronquitis crénica, caracterizada por la presencia de
tos productiva durante, al menos, tres meses al afio en dos o
mds afios consecutivos, una vez descartadas otras causas de tos
crénica, y el enfisema, que se define anatomopatolégicamente
por la dilatacién persistente de los espacios aéreos distales
a los bronquiolos terminales unida a la destruccién de las
paredes alveolares. Aunque el asma también se caracteriza
por la existencia de una obstruccién al flujo aéreo, difiere
en su patogenia y respuesta al tratamiento, y se considera
una entidad clinica separada, si bien, hay cierto solapamiento
entre ambas entidades y se reconoce actualmente la existencia
de un fenotipo combinado de EPOC con asma. Hay otros
subtipos clinicos que se han afadido en los Gltimos afos,
como el fenotipo agudizador o la combinacién de EPOC con
bronquiectasias. El objetivo tltimo de esta clasificacion de los
pacientes con EPOC es seleccionar de forma mds adecuada
los tratamientos segtin las caracteristicas clinicas. En la dltima

actualizacién de la Guia Espanola de la EPOC (GesEPOC),
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de 2021, se clasifican los pacientes con EPOC de alto riesgo
en tres unicos fenotipos: no agudizador, agudizador eosinofi-
lico y agudizador no eosinofilico; el enfisema y la bronquitis
crénica pasan a ser considerados «rasgos tratables», igual que
la hipertensién pulmonar, la hipoxemia o las bronquiectasias,
porque su presencia implica medidas terapéuticas especificas.

El sustrato anatomopatolégico de la EPOC engloba dos
procesos: destruccién parenquimatosa pulmonar (enfisema) y
pérdida y estrechamiento de la via aérea pequefia. La contribu-
cién relativa de estas dos alteraciones varfa entre los pacientes.
Hay evidencia fisiolégica y anatomopatoldgica de que la afec-
tacién de la via aérea pequefa (didmetro interno < 2 mm) es
el principal sitio de obstruccién al flujo aéreo en la EPOCy
precede a las alteraciones detectables en la espirometria, a los
sintomas y al desarrollo de enfisema.

Diagnoéstico de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica

Para establecer el diagnéstico de EPOC, deben cumplirse
tres criterios:

1. Sintomatologia respiratoria: disnea y/o tos crénica, con
o sin expectoracidn asociada.

2. Exposicién previa a factores de riesgo: ¢l tabaquismo
activo es la principal causa de EPOC, que aparece en un
30-40 % de los fumadores o exfumadores de mds de 10
paquetes-afio. Otras posibles causas son: exposicion pasiva
al humo del tabaco, inhalacién de humos de combustién
de biomasa, polucién ambiental, exposiciones laborales
(pesticidas, agentes quimicos, polvos inorgdnicos). Hay
diversos factores que favorecen la aparicién y la progre-
sién de la EPOC, entre ellos, genéticos (como el déficit de
ou-antitripsina), del desarrollo (prematuridad, tabaquismo
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materno, asma e infecciones respiratorias en la infancia,
etc.) y socioeconémicos.

3. Obstruccidén en la espirometria tras broncodilatado-
res: se define como un cociente entre el volumen espi-
ratorio mdximo en el primer segundo (FEV7; del inglés,
forced expiratory volume in 1 second) y la capacidad vital
forzada (FVC; del inglés, forced vital capacity) menor de
0,7. Los resultados en la espirometria se utilizan para
la clasificacién de los grados clinicos de gravedad en la
escala GOLD (Global Initiative for Chronic Obstruc-
tive Lung Disease) (Tabla 2-1) y también en el indice
BODE (indice de masa corporal, obstruccién bronquial,
disnea y ejercicio; acrénimo del inglés, Body mass index,
bronchial Obstruction, Dyspnea, Exercise), que se utiliza

para predecir la supervivencia en pacientes con EPOC
(Tabla 2-2).

En la prictica clinica, y a pesar de lo que marcan las
gufas, muchos pacientes son diagnosticados de EPOC en
atencién primaria solo por la sintomatologfa, sin confir-
macién con una espirometria, lo que lleva a errores por las
similitudes clinicas con otras entidades, como el asma o las
bronquiectasias. Por otro lado, se estima que hasta un 75 %
de los casos de EPOC estdn infradiagnosticados. Hay que
considerar también que hay pacientes fumadores con sinto-
matologia respiratoria compatible con EPOC e, incluso, con
enfisema en las pruebas de imagen, pero que no retinen los
criterios espirométricos de obstruccién al flujo aéreo y no se
diagnostican como EPOC aplicando los criterios actuales.
Algunos han propuesto catalogarlos como pre-EPOC, pero
hacen falta més estudios relacionados con el prondstico y
tratamiento de estos pacientes.

Las pruebas de imagen no forman parte de los criterios
diagndsticos de la EPOC. Las radiografias de tdrax tienen
una baja sensibilidad para la deteccién de la EPOC y suelen
ser normales en pacientes con bronquitis crénica no exa-
cerbada y con enfisema leve e, incluso, en hasta un 50 %
de los casos de enfisema moderado. Suelen realizarse para
excluir otras causas de la sintomatologia respiratoria, valorar
comorbilidad o en el caso de exacerbaciones para establecer
la causa (neumonia, insuficiencia cardfaca, etc.). La TC es
mds sensible que las radiografias, pero tampoco estd incor-

Tabla 2-1. Clasificacion de la gravedad de la enferme-

dad pulmonar obstructiva cronica basada en la espiro-
metria tras la administracion de broncodilatador

FEV:/FVC < 0,7

FEV; (% del valor

(tras broncodilatador) e predicho)
GOLD 1 Leve >80 %
GOLD 2 Moderado 50-79 %
GOLD 3 Grave 30-49 %
GOLD 4 g':':vye <30%

FEV;: volumen espiratorio méaximo en el primer segundo (del inglés, forced
expiratory volume in 1 second); FVC: capacidad vital forzada (del inglés, forced vital
capacity); GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease.
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porada en las guias clinicas actuales como prueba rutinaria
para el diagndstico de la EPOC, a pesar de que permite
reconocer las alteraciones morfoldgicas bdsicas de enfisema,
atrapamiento aéreo y engrosamiento de la pared bronquial,
que contribuyen en diferentes grados a la obstruccién del
flujo aéreo que define a la EPOC. Actualmente, estas guias
solo reconocen su utilizacién para el diagndstico diferen-
cial y cuando se consideran opciones quirtrgicas. Deberia
contemplarse la realizacién de una TC en pacientes con un
deterioro clinico mayor de lo esperado para el estadio de la
EPOC, con enfermedad refractaria al tratamiento habitual y
episodios recidivantes de insuficiencia respiratoria. En estos
casos, las imdgenes pueden revelar bronquiectasias, dilata-
cién del ventriculo derecho o sarcopenia, no discernibles por
las pruebas de funcidn respiratoria y cuyo reconocimiento
tiene impacto en el tratamiento. Las principales aportacio-
nes de la TC en los pacientes con EPOC se recogen en la
tabla 2-3.

Hallazgos radiologicos

A continuacién se describen los hallazgos mediante radio-

graffa y TC.

Tabla 2-2. indice BODE

indice de masa corporal

> 21 kg/m? 0 puntos
< 21 kg/m? 1 punto
FEV; tras broncodilatador (% predicho)

> 65 % 0 puntos
50-64 % 1 punto
36-49 % 2 puntos
<35 % 3 puntos
Escala mMRC de disnea

Grado 0. Disneico con ejercicio extremo 0 puntos
Grado 1. Disneico al andar en ligera pendiente 0 puntos
Grado 2. Disneico al andar en suelo llano, debe 1 punto
parar por falta de aliento

Grado 3. Debe pararse al andar menos de 100 m o 2 puntos
unos minutos

Grado 4. No puede salir de casa, disnea al vestirse 3 puntos
o desvestirse

Distancia caminada en 6 minutos

> 350 metros 0 puntos
250-349 metros 1 punto
150-249 metros 2 puntos
< 149 metros 3 puntos

Suma de puntos

Si 0-2 puntos: supervivencia del 80 % a los cuatro afios
Si 3-4 puntos: supervivencia del 67 % a los cuatro anos
Si 5-6 puntos: supervivencia del 57 % a los cuatro anos
Si 7-10 puntos: supervivencia del 18 % a los cuatro anos

BODE: indice de masa corporal, obstruccién bronquial, disnea y ejercicio;
acrénimo del inglés, Body mass index, bronchial Obstruction, Dyspnea,
Exercise); FEVi: volumen espiratorio maximo en el primer segundo (del
inglés, forced expiratory volume in 1 second); mMRC: Modified Medical
Research Council.
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Tabla 2-3. Principales aportaciones de la tomografia

computarizada en el estudio de la enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica

Establecer el fenotipo radioldgico dominante (enfisema/
afectacion de la via aérea)

Diagnéstico dudoso (disneay |, de la DLCO, pero sin
obstruccién en la espirometria)

Diagnéstico diferencial (bronquiectasias, bronquiolitis
obliterante, etc.)

Deteccion de comorbilidad
Deteccion precoz

Seleccion de candidatos a técnicas quirdrgicas o endoscopicas
de reduccion de volumen pulmonar

Seguimiento y valoracién de respuesta al tratamiento en
pacientes con déficit de a1-antitripsina

DLCO: capacidad de difusién pulmonar del mondxido de carbono (del inglés,
diffusing capacity of lung for CO).

Radiografia de torax

Mediante radiografia de térax es posible valorar los siguientes
elementos:

* Signos de hiperinsuflacién pulmonar secundarios a la obs-
truccién al flujo aéreo (Fig. 2-1):

— Aplanamiento diafragmdtico. Se valora mejor en la pro-
yeccidn lateral, como pérdida de la altura de la capula
diafragmdtica: sobresale menos de 2,5 cm por encima de
una linea que une el seno esternofrénico anterior con el
costofrénico postetior (v. Fig. 2-1 B). Es el indicador mds
fiable, porque no depende de la constitucién del paciente.

- Aumento del aire retroesternal: mds de 25 mm de dis-
tancia entre un punto situado 3 cm por debajo de la
unidn entre el manubrio y el cuerpo esternal y la aorta
ascendente (v. Fig. 2-1 B).

— Otros: horizontalizacién de las costillas (v. Fig. 2-1 A),
aumento del didmetro anteroposterior del térax («térax
en tonel»), silueta cardiaca estrecha y larga, visualizacién
del hemidiafragma derecho a nivel o por debajo del arco
anterior de la séptima costilla (v. Fig. 2-1 A).

¢ Signos de destruccién pulmonar:

- Disminucién de la densidad de los pulmones, con menos
vasos (Fig. 2-2).

— Bullas: dreas redondeadas de menor densidad pulmonar
y con pared fina, a menudo, subpleurales. Son un signo
directo de enfisema, pero su hallazgo en las radiografias
es infrecuente (Fig. 2-3).

* Refuerzo de la trama broncovascular por aumento del gro-
sor de las paredes bronquiales. Se ha descrito en la bron-
quitis crénica, y puede traducirse en imdgenes de «carriles»
bronquiales (Fig. 2-4). Es un hallazgo inespecifico, que
pude verse también en pacientes con asma, bronquiecta-
sias, edema intersticial u otras enfermedades intersticiales.

¢ Signos de hipertensién pulmonar y cor pulmonale (Fig. 2-5):
dilatacién de las arterias pulmonares centrales, disminucion
de los vasos periféricos y dilatacion del ventriculo derecho.
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Figura 2-1. Hiperinsuflacion pulmonar. Hay aplanamiento de los hemi-
diafragmas, con pérdida de altura de las cUpulas diafragmaticas. En la
proyeccion posteroanterior [A), los hemidiafragmas quedan por debajo
del arco anterior de la séptima costilla. En la proyeccién lateral (B), la
altura de la clpula diafragmatica es menor de 2,5 cm. Otros signos
de hiperinsuflacién pulmonar son el aumento del aire retroesternal
y la horizontalizacién de las costillas (flechas en AJ.

Figura 2-2. Enfisema. Hiperclaridad de ambos pulmones en la radio-
grafia de térax posteroanterior, mads marcada en el derecho, con dis-
minucion de los vasos periféricos.

Tomografia computarizada de torax

La TC de térax ofrece la siguiente informacién:

e Enfisema. En las imdgenes de TC en inspiracidn, se ve
como dreas de atenuacién menor que la del parénquima
pulmonar normal, por la pérdida de tejido y el aumento
de la cantidad de aire. Se distinguen tres tipos de enfisema,
en funcién de la parte del lobulillo en la que se localiza:
— Centroacinar o centrolobulillar. Es la forma mads fre-

cuente de enfisema, se asocia al tabaco y predomina en
los 16bulos superiores. Se manifiesta como focos mds o
menos redondeados de baja densidad en el centro del
lobulillo secundario, de milimetros a 1 cm. Carecen de
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Figura 2-3. Bullas pulmonares. A) Radiografia posteroanterior de
térax. Se aprecian en la periferia de ambos campos pulmonares lineas
curvas finas (flechas). En el corte axial de TC (B) corresponden a las
paredes de bullas subpleurales en un paciente con extenso enfisema
paraseptal.

una auténtica pared, aunque, cuando confluyen los focos
de enfisema y llegan a los septos interlobulillares, estos
pueden simularla, y puede plantearse el diagndstico dife-
rencial con lesiones quisticas aéreas pulmonares, que se
caracterizan por tener una pared fina. La identificacién
ocasional de la arteria centrolobulillar en el centro del foco
de enfisema sirve para realizar este diagndstico diferencial
(Fig. 2-6). Los mdrgenes entre el pulmén normal y el
enfisematoso estdn bien definidos, y el pulmén tiene un
aspecto heterogéneo. Cuando la enfermedad progresa, se
afecta todo el lobulillo y las zonas de enfisema confluyen,
por lo que no es posible diferenciarlo del enfisema panaci-
nar. Algunos autores hablan de enfisema avanzado destruc-
tivo cuando la confluencia de las zonas de enfisema es tal
que hay una disminucién generalizada de la atenuacién
del pulmdn, asociada a distorsién de la arquitectura, con
vasos estrechos y/o amputados en las dreas de enfisema.
— Panacinar o panlobulillar. Destruccién uniforme de todo
el lobulillo pulmonar, con 4reas extensas de baja ate-
nuacién que dejan poco pulmdn normal entre ellas, lo
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Figura 2-4. Radiografia de tdrax posteroanterior. Bronquitis crénica.
Refuerzo de los haces broncovasculares en la base pulmonar derecha,
por engrosamiento de las paredes bronquiales (imagen de «carriles»
o lineas de tranvia).

Figura 2-5. Radiografia de torax de un paciente con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica e hipertension pulmonar. Se aprecia la dila-
tacion del cono de la arteria pulmonar (flecha larga) e hilios promi-
nentes de aspecto vascular, con escasos vasos periféricos (A). En la
proyeccién lateral [B), es evidente la hiperinsuflacién pulmonar con
aplanamiento diafragmatico.

que dificulta la distincién entre el pulmén afectado y el
normal. Se asocia al déficit de ay-antitripsina y predo-
mina en los I6bulos inferiores (Fig. 2-7 A), pero también
puede darse en pacientes fumadores combinado con enfi-
sema centroacinar (Fig. 2-7 B). Hay menos vasos que en
el pulmén normal y de calibre mds fino, hallazgo mds
evidente cuanto mds avanzado estd el enfisema.

— Paraseptal. Las 4reas de baja densidad son subpleurales
y tienen una pared fina, que corresponde a los septos
interlobulillares. Se deben a afectacién de la parte mas
distal del lobulillo secundario. La confluencia de las
dreas de enfisema paraseptal da lugar a la formacién
de bullas, con un tamafo mayor de 1 cm, pared finay
predominio en los I6bulos superiores (Fig. 2-8). Pue-
den verse en todos los tipos de enfisema, aunque pre-
dominan en el paraseptal. También pueden verse como
un fenémeno aislado en jévenes sin alteraciones de la
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Figura 2-6. Enfisema centroacinar. A) Corte de TC a la altura de los
l6bulos superiores, con pequenos focos redondeados de baja atenua-
cion, sin pared, entre los cuales se reconoce pulmodn de atenuacién
normal. B) Otro paciente con enfisema centroacinar mas extenso.
En el seno de alguno de los focos de enfisema, se identifica la arte-
ria centrolobulillar (flechas finas). En algunas zonas, la baja atenua-
cién ocupa todo el lobulillo y llega hasta la periferia pulmonar (fle-
cha gruesa). C) Cuando el enfisema centroacinar progresa y afecta a
todo el lobulillo, los septos interlobulillares (flecha gruesa) simulan
una pared. En el centro del lobulillo, se ve la arteria centrolobulillar
(flecha fina). D) Enfisema centroacinar grave con zonas de destruc-
cion pulmonar asociadas a disminucién y distorsion del trayecto de
los vasos [flecha gruesal.

A

A

Figura 2-7. Enfisema panlobulillar. A) Paciente con déficit de a-an-
titripsina y enfisema panlobulillar en las bases pulmonares (flechas).
B) Paciente fumador con extensas areas de enfisema panacinar de
predominio derecho, entre las que no se reconoce pulmdn normal.

%

[

Figura 2-8. Enfisema paraseptal. Corte axial de TC a la altura de los
l6bulos superiores con bullas de distribucion subpleural.
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funcién pulmonar, y se asocian a neumotdrax espon-
tineo. Se habla de enfisema bulloso gigante o sindrome
del pulmon evanescente cuando las bullas ocupan més de
un tercio del hemitérax y tienen un crecimiento pro-
gresivo con efecto de masa sobre el parénquima pul-
monar adyacente (Fig. 2-9). Esta entidad ocurre casi

Figura 2-9. Enfisema bulloso. A) Corte axial de TC a la altura
de los ldbulos superiores, con grandes bullas que compri-
men el parénquima pulmonar, «empujado» hacia el medias-
tino (flechas). B) Reconstruccién en el plano coronal con gran-
des bullas que ocupan mas de la tercera parte de cada pulmon.
C) Radiografia (Rx) posteroanterior (PA] con hiperinsuflacién pulmonar
y marcada hiperclaridad de los lébulos superiores, con ausencia de
vasos. ELaumento de densidad de las bases pulmonares se debe a la
atelectasia compresiva del pulmén por las grandes bullas. Dy E) Enfi-
sema bulloso asimétrico en otro paciente. En la Rx PA (D), hay apla-
namiento diafragmatico y marcada hiperclaridad pulmonar izquierda,
secundaria a bullas gigantes (E: reconstruccién coronal de TAC). En el
pulmdn derecho, hay enfisema paraseptal con bullas méas pequenas.
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siempre en fumadores, pero puede darse también en
hombre jévenes no fumadores.

* Engrosamiento de las paredes bronquiales. Valoracién sub-
jetiva, con mucha variabilidad entre observadores. Puede
verse en la EPOC, pero también en causas de obstruc-
cién reversible al flujo aéreo (Fig. 2-10). En pacientes con
EPOC, se ha relacionado con el riesgo de exacerbaciones
agudas.

* Enfermedad obstructiva de la pequefia via aérea. Se tra-
duce en dreas de atrapamiento aéreo en los cortes en espi-
racién, caracterizadas por menor densidad que las dreas de
parénquima normal, que aumentan de atenuacién con la
espiracién (Fig. 2-11).

e Alteraciones vasculares. Las dreas de enfisema importante
se asocian a una amputacién de los vasos. Un cociente >
1 entre el didmetro de la arteria pulmonar y la aorta es
un criterio de hipertensién arterial pulmonar y se ha rela-
cionado con mayor riesgo de exacerbaciones (Fig. 2-12).

A

Figura 2-10. Engrosamiento de las paredes bronquiales. A) Corte
de TC a la altura de las bases pulmonares en un paciente con enfer-
medad pulmonar obstructiva cronica en el que se aprecia engrosa-
miento de las paredes de los bronquios de los lébulos inferiores.
B) Paciente con asma grave que también presenta engrosamiento de
las paredes bronquiales.

Figura 2-11. Corte axial de TC en espiracion en el que se aprecian

areas bilaterales de menor atenuacion que el pulmén normal, por
atrapamiento aéreo.

© EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA

* Bronquiectasias. Su prevalencia es elevada en pacientes con
EPOC, sobre todo, en aquellos con enfermedad avanzada,
con porcentajes de hasta el 50-60 % en estudios recien-
tes. Los criterios diagnésticos son la falta de la disminu-
cién progresiva normal de calibre de los bronquios hacia
la periferia, didmetro bronquial mayor que el de la arte-
ria acompanante, identificacién de bronquios a menos de
1 cm de la pleura y engrosamiento de la pared bronquial
(Fig. 2-13). Las mds frecuentes son las cilindricas, y de
predominio en las bases pulmonares. Su presencia tiene un
impacto negativo en la evolucién natural de la EPOC, con
peor funcién pulmonar, infecciones més frecuentes, mds
ingresos por exacerbaciones y aumento de la mortalidad,
por lo que es importante su diagndstico y manejo precoz.
Aungque algunas guias clinicas consideran la combinacién
de EPOC-bronquiectasias como un fenotipo clinico dife-
rente, para la mayoria es una comorbilidad de la EPOC.
Aunque ningtn estudio ha demostrado la relacién entre
EPOC y bronquiectasias, una hipdtesis es que la infeccidon
bronquial crénica y las reagudizaciones perpettan la infla-
macién bronquial y favorecen la destruccidén tisular. Las
estrategias terapéuticas dirigidas a suprimir el crecimiento
bacteriano podrian frenar su aparicion.

* Deteccién de comorbilidad. Las alteraciones pulmona-
res intersticiales estdn presentes en alrededor de un 8 %
de estudios amplios con pacientes con EPOC, entre
ellas, la bronquiolitis respiratoria y la fibrosis pulmonar
(Fig. 2-14). También puede detectarse cdncer de pulmén,
cuyo riesgo estd aumentado en los fumadores con EPOC

de distancias 1
Longitud: 49,5 m
£ 7

Figura 2-12. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica de tipo enfi-
sema. A) Corte axial de TC con ventana de mediastino que muestra
la dilatacion del cono de la arteria pulmonar, de mayor didmetro que
la aorta ascendente, indicativa de hipertension pulmonar. B) Corte de
TC al mismo nivel con ventana de pulmon en el que se aprecia enfi-
sema centroacinar, con mayor afectacion del lébulo inferior izquierdo.

Figura 2-13. Combinacién de enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nicay bronquiectasias. A) Corte axial de TC a la altura de los dbulos
superiores con enfisema centroacinar. B) En el corte de TC a la altura
de las bases pulmonares hay bronquiectasias cilindricas en ambos
lobulos inferiores, con marcado engrosamiento de las paredes bron-
quiales y secreciones en la luz de varios bronquios.
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comparados con aquellos sin EPOC (v. Fig. 2-14). Otras
afecciones extrapulmonares asociadas a la EPOC que pue-
den detectarse con la TC son calcificaciones coronarias,
osteoporosis, atrofia de la musculatura pectoral indicativa
de sarcopenia y hernia de hiato.

EXACERBACIONES DE LA ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA

Las exacerbaciones de la EPOC se definen como un
aumento de la disnea, la tos o la produccién de esputo.
Uno de los objetivos del tratamiento es reducir su nimero,
dado que empeoran la calidad de vida, aceleran la pérdida
de funcién pulmonar y se asocian a un aumento de la
mortalidad. Ademds, implican un alto coste por ingresos
hospitalarios.

La frecuencia de las exacerbaciones aumenta con la
gravedad de la EPOC, pero también hay pacientes con
especial susceptibilidad a las exacerbaciones (fenotipo exa-
cerbador frecuente). El principal factor predictivo es el
nimero de exacerbaciones en el afio anterior. Un cociente
entre el didmetro de la arteria pulmonar y el de la aorta
mayor de 1 se ha relacionado con un mayor riesgo de
exacerbaciones graves que requieran hospitalizacion; el
mayor porcentaje de enfisema o de grosor de la via aérea
medidos en la TC también se han vinculado a la frecuencia
de exacerbaciones.

La principal causa de las exacerbaciones son las infec-
ciones viricas y bacterianas (Figs. 2-15, 2-16 y 2-17),
responsables de hasta el 80 % de los ingresos, pero tam-
bién pueden deberse a tromboembolia pulmonar (TEP),
neumotérax (Fig. 2-18), exposicién a la polucién o mala

Figura 2-14. Fibrosis pulmonary cancer de pulmdn en un paciente
con enfermedad pulmonar obstructiva cronica de tipo enfisema.
A) Corte axial de TC a la altura de los lobulos superiores, con
enfisema centroacinar y paraseptal. B) Corte de TC més caudal
con quistes aéreos subpleurales bilaterales, dispuestos en capas
(elipse), correspondientes a quistes de panal. Ademas, hay un
nddulo pulmonar en el lébulo inferior derecho que contacta con
la pleura, correspondiente a un carcinoma microcitico de pulmén
(flecha). C) Extensa panalizacién en las bases pulmonares, diagnés-
tica de fibrosis pulmonar (patrén de neumonia intersticial usuall.
D) Corte axial de TC con ventana de mediastino, en el que se iden-
tifica el nddulo neopldsico (flecha amarilla) y adenopatias hiliares
derechas (flecha blanca).
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adherencia al tratamiento broncodilatador. La insuficiencia
cardiaca congestiva y la cardiopatia isquémica son otras
posibles causas de empeoramiento de la sintomatologia
respiratoria, y es frecuente encontrar una descompensacién
clinica mixta cardioldgica y respiratoria. El diagnéstico
diferencial se basa en la clinica, apoyado por las pruebas
de imagen mds adecuadas (radiografias de térax ante la
sospecha de neumonia o insuficiencia cardiaca, TC para

valorar una posible TEP).

Figura 2-15. Paciente con multiples ingresos por reagudizaciones
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica. A) En la radio-
grafia posteroanterior, se aprecia una extensa consolidacién en
el lobulo superior derecho y pequenas consolidaciones parchea-
das en el lébulo inferior derecho, correspondientes a una neu-
monia. Se aislé Enterobacter aerogenes en el esputo. B) Control
tras el tratamiento antibidtico, con resolucion de las consolida-
ciones. Signos de hiperinsuflacion pulmonar con marcado apla-
namiento diafragmatico.

& ""

Figura 2-16. Paciente con enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica severa de tipo enfisema GOLD D. Acude al hospital por tos,
expectoracion verdosa y dolor pleuritico de 10 dias de evolucién.
En las radiografias de térax posteroanterior [A) y lateral [B), se ven
niveles hidroaéreos en el seno de bullas ya conocidas previamente
en el lébulo superior derecho (C), por sobreinfeccion de estas. El
corte axial de TC (D) muestra el contenido formando un nivel en la
bulla infectada.
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Figura 2-17. Paciente con enfermedad pulmonar obstructiva cronica en tratamiento con broncodilatadores y corticoides. Presenta
aumento de la tos y de la expectoracion, con febricula. En la radiografia de torax posteroanterior (A), se observan opacidades nodula-
res mal delimitadas en ambos pulmones, la mayor en el ldbulo superior izquierdo. En los cortes axiales de TC (B y C), se confirman los
nddulos bilaterales, algunos con contornos irregulares (flechas en By C). En el esputo, se asilaron Klebsiella y Aspergillus.

Figura 2-18. Paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
de alto riesgo no agudizador con enfisema muy grave, con oxigenote-
rapia domiciliaria. Acude por empeoramiento brusco. En la radiogra-
fia realizada en decuUbito supino a su llegada al hospital, se aprecia
neumotdrax masivo derecho a tension, con desviacion mediastinica
hacia la izquierda.

VALORACION CUANTITATIVA DE LA ENFERMEDAD
PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

La valoracién de la gravedad de la EPOC en la prictica clinica
habitual se basa en los resultados de la espirometria (prueba
de referencia). Sin embargo, la espirometria no estd exenta
delimitaciones:

* Baja sensibilidad para la deteccién de la enfermedad: for-
mas leves o, incluso, moderadas de la enfermedad pueden
pasar desapercibidas, porque no detecta los cambios ini-
ciales en la via aérea pequefa que preceden al enfisema,
y se requiere una destruccién enfisematosa de, al menos,
el 30 % del parénquima pulmonar para que se refleje en
el FEV,.
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* Ofrece medidas globales de la obstruccidn al flujo aéreo,
pero no discrimina entre el componente de enfisema y el
de afectacién de la via aérea pequefa, que suelen darse
combinados en los pacientes con EPOC.

* Baja sensibilidad para detectar la respuesta al tratamiento
con broncodilatadores: la mejora en el calibre de la via
aérea, en la ventilacién y en la sintomatologfa no se refle-
jan adecuadamente en una mejora del FEV.

En los tltimos anos, se han desarrollado herramientas de
software que afaden a la valoracién anatémica que ofrece la
TC la posibilidad de cuantificar el enfisema, el engrosamiento
de las paredes bronquiales y el atrapamiento aéreo secundario
a la afectacién de la via aérea pequena. Por el momento, estos
métodos cuantitativos no se utilizan de forma rutinaria en
la préctica clinica.

Cuantificacion del enfisema con tomografia
computarizada

La TC permite detectar incluso grados leves y asintomdticos
de enfisema y establecer su gradacién, con una concordancia
entre observadores del 80-90 %. Puede hacerse una estimacién
visual semicuantitativa o, preferiblemente, utilizar software
de densitometria, que ofrece medidas con menor variabili-
dad interobservador ¢ intraobservador que la mera valora-
cién visual. Las reconstrucciones de proyeccién de minima
intensidad (minIP; del inglés, minimum intensity projection)
facilitan la deteccién de los grados leves de enfisema (Fig.
2-19). Las técnicas densitométricas identifican las dreas de
parénquima pulmonar enfisematosas como aquellas con valo-
res de atenuacion por debajo de un umbral de -950 UH (Fig.
2-20), aunque puede usarse otro umbral, como el percentil
15 del histograma de los valores de atenuacién del pulmén.
Se calcula el volumen del pulmén enfisematoso multiplicando
el ntimero de véxeles con atenuacién menor del umbral por
el volumen del véxel, y puede expresarse el resultado como
porcentaje del pulmén enfisematoso con respecto al volumen
pulmonar total. Se aconseja realizar las medidas en el algoritmo
de reconstruccién de partes blandas, que tiene menos ruido.
Hay correlacién entre el porcentaje de enfisema y los valores
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Figura 2-19. Utilidad de la imagen de proyeccidon de minima inten-
sidad (minIP) para realzar el enfisema. A) Corte axial de TC a la
altura de los ldbulos superiores, en el que se aprecian focos de
baja atenuacion bilaterales correspondientes a enfisema centroa-
cinar. B) Imagen de minIP a la misma altura, en la que se detecta
mejor el enfisema.

de FEVy de la capacidad de difusién pulmonar del monéxido
de carbono (DLCO; del inglés, diffusing capacity of lung for
CO), la frecuencia de exacerbaciones, el indice BODE, las
puntuaciones de calidad de vida y la mortalidad. También se
ha encontrado buena correlacién con los hallazgos anatomo-
patoldgicos. No obstante, no siempre se encuentra correlacién
entre la obstruccién al flujo aéreo y la extensién del enfisema,
porque hay otros factores que contribuyen a la primera.

Entre las posibles aplicaciones de estos métodos cuanti-
tativos, destacan:

* Valoracién de la respuesta al tratamiento en pacientes con
déficit de ayantitripsina. Los valores de atenuacién pul-
monar son mds sensibles que las pruebas de funcién res-
piratoria para detectar la progresién de la enfermedad y
se han aceptado como medida del efecto del tratamiento
en estos pacientes en estudios prospectivos.

* Monitorizacién de la progresién del enfisema. Hasta hace
no mucho, el seguimiento clinico se ha basado en las prue-
bas funcionales, pero, con la realizacién creciente de estu-
dios periddicos de TC en pacientes con enfisema por cri-
bado de cdncer de pulmén u otras indicaciones, se ha visto
que la cuantificacién de la progresion del enfisema con
TC se correlaciona con la velocidad de caida del FEV, y
ayuda a predecir mejor la mortalidad cuando se afiade a
las pruebas funcionales.
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Hasta la fecha, estas herramientas de cuantificacién se utili-
zan, fundamentalmente, en un escenario de investigacién. Se
ha propuesto su inclusién como biomarcador de imagen de
manera que se puedan utilizar en ensayos clinicos orientados
a identificar tratamientos personalizados que modifiquen el
curso de la enfermedad.

Hay factores que introducen variabilidad en las medidas
y dificultan su utilizacién en estudios de seguimiento, entre
los que destacan: el equipo en que se realiza el estudio, el
protocolo de adquisicién, el algoritmo de reconstruccion, el
grado de inspiracidn con el que se adquieren las imdgenes y
las caracteristicas del paciente (obesidad, hdbito tabdquico).

Cuantificacion de la enfermedad de la via aérea
con tomografia computarizada

La via aérea pequena es la principal contribuyente a la obs-
truccion al flujo aéreo en la EPOC. Por su pequenio calibre,
queda por debajo de la resolucién espacial de la TC, y solo
puede valorarse su obstruccién indirectamente por la exis-
tencia de atrapamiento aéreo en espiracién, que se manifiesta
como 4reas de baja atenuacién. Se ha propuesto un umbral
de -860 UH en espiracién para identificar el atrapamiento
aéreo, pero el problema es que no permite diferenciar las dreas
de enfisema de las de atrapamiento. Una opcién es excluir
las dreas con atenuacién inferior a -950 UH en inspiracidn
y espiracién por corresponder a enfisema. Otra opcién es
utilizar herramientas de soffware que fusionan las imdgenes en
inspiracién y espiracién y valoran los cambios de densidad de
los véxeles entre ellas, creando mapas de respuesta paramétri-
cos en los que se plasman con diferentes colores las dreas de
enfisema y las de atrapamiento aéreo. Estos métodos perma-
necen limitados por el momento al campo de la investigacién
y necesitan validacién. Hace falta correlacionar las medidas
cuantitativas longitudinales con los pardmetros clinicos y los
marcadores de actividad de la enfermedad.

Ha habido también avances importantes en herramientas
de software que permiten obtener reconstrucciones tridimen-
sionales del drbol bronquial hasta la quinta o sexta genera-
cién 'y, a partir de ellas, realizar distintas mediciones, como el

DoB:SEpN J§JJ
ST 0 29 202

Figura 2-20. Software de cuantificacién de enfisema. A-C) Aparecen en azul las areas de pulmén enfisematosas, con valores de atenuacion
< -950 UH, y el programa calcula el porcentaje de pulmdn afectado por el enfisema.
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didmetro luminal, el grosor o drea de la pared y el 4rea total
bronquial. Estas medidas se han relacionado con el riesgo de
exacerbaciones y con el deterioro de la funcién pulmonar,
pero tienen poca utilidad clinica en pacientes individuales,
dada la amplia variabilidad, y no se ha encontrado evidencia
de que resulten una herramienta ttil en la EPOC.

Otras valoraciones cuantitativas. Perspectivas futuras

La enfermedad vascular pulmonar en la EPOC es predictiva
de mortalidad, y hay una intensa investigacion en ese campo,
que incluye el desarrollo de herramientas para segmentar y
cuantificar la vascularizacién pulmonar, pero falta demostrar
su utilidad. También restringidas por el momento al 4mbito
de la investigacién estdn las imdgenes funcionales que permi-
ten obtener medidas regionales y cuantitativas de la relacién
ventilacién/perfusién con TC de doble energfa, y la cuantifi-
cacién de la ventilacién, difusién y perfusion con resonancia
magnética con helio 3 *He) o xendn 129 (**Xe).

Entre los objetivos futuros, estd el hallazgo de biomarca-
dores de imagen que permitan identificar a individuos con
riesgo de desarrollar EPOC —p. ¢j., jévenes fumadores con
escasa sintomatologia— cuando todavia las alteraciones son
muy iniciales y no hay obstruccién al flujo aéreo. Ademis,
se ha senalado la importancia de estratificar a los pacientes
en los ensayos clinicos utilizando la informacién que ofrece
la TC sobre los distintos fenotipos de EPOC y su gravedad,
con el fin de valorar mds adecuadamente la respuesta a los
tratamientos que cuando se reclutan pacientes con el diag-
néstico genérico de EPOC.

TECNICAS QUIRURGICAS Y ENDOSCOPICAS DE
TRATAMIENTO DEL ENFISEMA. PAPEL DEL RADIOLOGO

Los pacientes con enfisema avanzado tienen pocas opciones
de mejora de la disnea una vez optimizado al miximo el
tratamiento médico. En algunos de estos pacientes, la ciru-
gia de reduccién de volumen pulmonar mejora la mecdnica
respiratoria, disminuye las necesidades de oxigeno y la dis-
nea, aumenta la capacidad de ejercicio y mejora la calidad de
vida y la supervivencia. Puede realizarse como procedimiento
tnico, previo al trasplante pulmonar o cuando este estd con-
traindicado. El radiélogo desempena un papel fundamental
para seleccionar a los candidatos idéneos para dicha cirugfa,
valorando dos aspectos en la TC:

* Gravedad del enfisema: de forma visual o con software
de cuantificacion del enfisema. Se analiza el porcentaje de
pulmén afectado por enfisema en cada una de las zonas
estudiadas. Puede ser leve (< 25 %), moderado (26-50 %),
marcado (51-75 %) o grave (76-100 %).

* Distribucién del enfisema: se considera hererogéneo
cuando la gravedad es diferente en las distintas zonas del
pulmén, con dreas relativamente preservadas por el enfi-
sema, y homogéneo cuando todos los segmentos pulmona-
res estdn afectados por igual.

Los pacientes idéneos para la reduccién de volumen pul-
monar son aquellos con enfisema de distribucién heterogénea,
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con predominio de la afectacion en las zonas supracarinales
(I6bulos superiores y segmentos apicales de los inferiores), y
con afectacién de las zonas infracarinales menor del 45 %.
La bullectomia estd indicada en paciente con bullas gigantes
(mds del 30 % del pulmén) y disnea limitante o neumotérax
de repeticién.

La TC indica al cirujano el abordaje éptimo y también
identifica comorbilidad que puede contraindicar la cirugfa o
aumentar el riesgo, como la hipertensién pulmonar.

Los pacientes con enfisema grave homogéneo no son bue-
nos candidatos a la cirugfa de reduccién de volumen y en
ellos hay que plantear el trasplante pulmonar, indicado en
casos muy seleccionados (hospitalizaciones por hipercapnia,
cor pulmonale, FEV, < 20 % y DLCO < 20 %).

Como alternativa a la cirugfa, se han desarrollado técni-
cas endoscépicas de reduccién de volumen pulmonar, que
emplean vilvulas o coils endobronquiales, con el objetivo de
ocluir las vias aéreas de conduccién en las regiones con enfi-
sema grave, consiguiendo su atelectasia. Por el momento,
estdn atn restringidas a un grupo muy seleccionado de
pacientes. Se consideran adecuados para estos tratamientos los
pacientes con EPOC de tipo enfisema grave con mucha hiper-
insuflacién, sintomdticos, sin exacerbaciones frecuentes y sin
comorbilidad importante. La presencia de fibrosis pulmonar,
enfisema paraseptal extenso, grandes bullas o bronquiectasias
importantes contraindica estas técnicas.

Las valvulas endobronquiales estdn hechas de nitinol y
silicona y se colocan en los bronquios segmentarios del 16bulo
que se va a tratar (habitualmente, aquel con mds enfisema).
Funcionan segtin un mecanismo unidireccional, que solo deja
salir el aire atrapado y las secreciones durante la espiracion, de
manera que se produce la atelectasia distal a la védlvula, gene-
ralmente, en los primeros dias, aunque a veces tarda un mes.
Pueden usarse tanto en pacientes con enfisema homogéneo
como heterogéneo, siempre que no haya ventilacién colateral
entre el 16bulo tratado y el pulmén adyacente. Para excluir
esta ventilacién colateral, el radilogo debe valorar en la TC
la integridad de las cisuras, que debe ser > 80 % para realizar
el procedimiento. Hay herramientas de soffware que reducen
la variabilidad entre observadores por lo que respecta a la
valoracién de las cisuras. Otra forma de valorar la integridad
de las cisuras es mediante broncoscopia con el estudio con
catéter Chartis®, que tiene un sensor en su parte distal que
mide flujos, presiones y resistencia tras ocluir el paso del aire
aun l6bulo con un balén. Las principales complicaciones del
tratamiento con vélvulas endobronquiales son el neumotérax
(con una incidencia del 20-30 %; la mayorfa de los casos en
las primeras 48 horas) (Fig. 2-21), las exacerbaciones de la
EPOC y las neumontas. El tratamiento con estas vélvulas es
reversible y se pueden retirar en casos de disfuncién, exacer-
bacién, falta de respuesta o infecciones de repeticion. Estudios
aleatorizados prospectivos multicéntricos han demostrado
que, en pacientes adecuadamente seleccionados, se consigue
una mejorfa de la funcién pulmonar, la disnea, la capacidad
de ejercicio y la calidad de vida, que se mantiene en los 12
meses tras el procedimiento.

Los coils endobronquiales de nitinol se colocan por bron-
coscopia y con control de fluoroscopia en las vias aéreas sub-
segmentarias de las zonas mds afectadas. Su mecanismo de
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Figura 2-21. Paciente con enfermedad pulmonar obstructiva crénica grave GOLD D de tipo enfisema. A) Radiografia (Rx] posteroanterior
(PA) de térax que muestra una marcada hiperinsuflacion pulmonar y atelectasias laminares bilaterales. B) Rx PA inmediatamente posterior
a la colocacidn de tres valvulas endobronquiales (Zephyr®) (flechas blancas) en bronquios segmentarios del ldbulo superior izquierdo. Se
objetiva menor volumen del pulmén derecho que en la Rx previa a la colocacién de las valvulas. C) Rx de térax a las 48 horas de la coloca-
cién de las valvulas, con gran neumotérax izquierdo. D) A pesar de la colocacion de un tubo de térax, persiste la fuga aérea a los seis dias,
y se observa colapso del lébulo superior izquierdo. Se procedio a la retirada de la valvula del segmento anterior, que en la broncoscopia se

encontré muy avanzada.

Figura 2-22. Cortes de TC de una paciente enfisematosa tratada
con coils endobronquiales bilaterales (flechas). En B, se observa una
pequena consolidacion alrededor de uno de los coils del lobulo supe-
rior derecho, secundaria a una reaccion inflamatoria, presente en un
10-50 % de los pacientes.

accién no estd completamente aclarado, pero parece que, al
recuperar su forma predeterminada, los coils comprimen el
parénquima adyacente alterado, mejoran el retroceso eldstico
del pulmén y reducen la movilidad y el colapso bronquial.
Pueden emplearse tanto en casos de enfisema homogéneo

PUNTOS CLAVE

e Eldiagnodstico de EPOC se basa en una combinacion de sin-
tomas, exposicion a agentes causales (fundamentalmente,
el humo del tabaco) y obstruccion al flujo aéreo en la espi-
rometria. Las pruebas de imagen no forman parte de los

criterios diagnésticos en las guias actuales.

e Laradiografia de torax tiene una baja sensibilidad para el
diagndstico de EPOC. Su principal utilidad reside en iden-

tificar las causas de exacerbacion de la EPOC.

e La TC permite detectar los sustratos anatémicos de la
EPOC: enfisema, engrosamiento de la via aérea, atrapa-

miento aéreo por afectacion de la via aérea pequena.
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como heterogéneo en aquellos pacientes que no son candi-
datos a vélvulas por no tener las cisuras {ntegras. Los mejores
resultados se obtienen en pacientes con enfisema heterogé-
neo y predominio en los l6bulos superiores. Entre las prin-
cipales complicaciones, estdn el neumotérax, la exacerbacion
de la EPOC y la neumonfa. Entre un 10 y un 50 % de los
pacientes desarrollan una reaccién inflamatoria alrededor
de los coils, que clinicamente cursa como una neumonfa,
y estos pacientes son los que tienen una mejor respuesta al
tratamiento, con una mayor reduccién del volumen pulmo-
nar (Fig. 2-22). Algunos ensayos clinicos han mostrado un
beneficio de los coils en términos de mejora de la funcién
pulmonar y calidad de vida.

Otras técnicas endoscopicas como la instilacién broncos-
cpica de sustancias sellantes o la ablacién por vapor de agua,
buscando una reduccién de volumen mediante cicatrizacién y
fibrosis, tienen una alta tasa de efectos adversos y, por la escasa
evidencia disponible, no se utilizan en la prictica clinica.

e El radidlogo desempefia un papel importante en la
seleccion de los posibles candidatos a tratamiento quirur-
gico o endoscépico del enfisema, mediante la valoracién en
la TC de su gravedad, distribucion homogénea/heterogénea
del enfisema'y, en el caso del tratamiento con valvulas, la
integridad de las cisuras.

e Hay herramientas de software que permiten cuantificar el
enfisema y el atrapamiento aéreo, pero, por el momento,
su utilizacion esta limitada a la investigacion.
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