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pulmonar Cronico
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RESUMEN

Después de comentar los ultimos trabajos anatomopatoldgicos que es-
tudian el E. P. C., se exponen algunas historias clinicas cuyos caracteres etio-
I6gicos, clinicos, roentgenolégicos y evolutivos argumentan la complejidad
de los mecanismos y factores que intervienen en la patogenia del E. P. C.
Ello pone de manifiesto que existen varias formas de hacerse enfisematoso
y ninguno de los mecanismos conocidos se excluyen; el E. P. C. es la re-
sultante de multiples factores lesionales y funcionales que en proporcién e
importancia dispar intervienen en cada caso.

Lo que ocurre es que el E. P. C. no se manifiesta clinicamente hasta
después de afectarse el calibre y la dindmica bronquiolar originando fend-
menos obstructivos; en unos casos este factor bronquial es primario, Enfi-
sema broncégeno primario, pero en ofros enfermos en los que las dilata-
ciones bronquioloalveolares se han desarrollado por otros mecanismos —fi-
brosis, senil, toracégeno— el proceso o tiene traduccién clinica hasta tanto
no se produce la complicacién bronquial: Enfisema broncégeno secundario.

Intreduccién al problema: Una de las
afecciones respiratorias de mayor interés
actual, cuya incidencia va en franco au-
mento y que constituye un sufrimiento pa-
ra la vida del enfermo es el enfisema
pulmonar crénico (E.P.C.); en su pro-
gresiva evolucién afecta la funcién respi-
ratoria repercutiendo paulatinamente so-

bre la circulacién y el equilibrio iénico en
la sangre.

Con el término de enfisema pulmonar
expresamos un concepto clinico que tra-
duce simplemente la insuflacién anormal
del pulmén por aire y cuya naturaleza
continda siendo objeto de controversia ya
que por las dificultades de establecer una



correspondencia anatomo-clinica y anato-
mo-ventilatoria no se ha logrado todavia
un acuerdo sobre esta afeccidén que cons-
tituye una de las causas frecuentes de la
insuficiencia respiratoria.

En reuniones internacionales celebradas
recientemente (1958, 1960 y 1961) no ha
sido posible conciliar los conceptos sobre
lo que debe entenderse por enfisema pul-
monar siendo numerosos los que estdn
en completo desacuerdo con la definicién
expuesta por el comité Experto de la
O.M.S. y que dice: «Enfisema es una
condicion del pulmén caracterizada por
un aumento por encima de lo normal del
tamafio de los espacios aéreos distales y
bronguiolos terminales con cambios des-
tructivos de las paredes».

Entre los patélogos tampoco existe con-
conrdancia sobre el E.P.C. Asi por ejem-
plo viene aceptindose como alteracién
caracteristica y mds frecuente del E.P.C.
las lesiones centrolobulillares (Happleston,
Gough, Leopold)® que se asocian con in-
flamacién bronquial y bronquiolar y por
ello determinan una mayor alteracién fun-

cional;, pero si para Mc Lean la obstruc-.

cién orgdnica es importante en la génesis
de este enfisema centrolobulillar, para
otros (Pratt, Haque y Klugh)” esta obli-
teracién de los bronquiolos no es cons-
tante y por lo tanto fundamental para el
desarrollo del enfisema obstructivo. Res-
pecto a los limites del enfisema vemos asi-
mismo que Si unos autores incluyen las
dilataciones aéreas acompafadas de fibro-
sis otros como Gough y Leopold* fun-
ddndose sobre argumentos patogénicos,
roentgenoldgicos, ventilatorios e histoldgi-
cos no aceptan denominar a estos estados
de enfisemas aunque confiesen que esta
posicidn se veria reforzada si los clinicos
opinaran lo mismo:

En ello reside el gran problema, es de-
cir, legar a aunar los importantes hallaz-
gos anatomopatoldgicos con la observa-
cién clinica, divergencia que persiste des-
de hace afos y que se resume en las si-
guientes interpretaciones: para los patdlo-
gos lo fundamental es la presencia de le-
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siones caracteristicas, de curso irreversi-
ble aunque se trate de formas que trans-
curren ofreciendo la menor sintomatologia
clinica; en cambio para los clinicos lo
esencial es la obstruccién bronquial con
gran repercusién sintomdtica y alteracién
ventilatoria sin prejuzgar la existencia de
lesiones bronquiolo-alveolares.

Es obvio que uno de los obstdculos pa-
ra el conocimiento anatomopatoldgico del
E.P.C. estriba principalmente en la difi-
cultad de estudiar las fases iniciales de las
alteraciones estructurales, lesiones cuya
progresion necesitaria 1ldgicamente afios
de evolucién hasta desarrollarse los fe-
némenos anatomofuncionales que darian
lugar al cuadro clinico y cuya aparicién
se produce de forma aguda o progresiva.
Se producen entonces la atrofia muscular
bronquiolar y la perturbacién de la venti-
lacién alveolar con aumento del aire resi-
dual, de la presién parcial del CO, y cam-
bios del pH; esta reduccién vascular arte-
rial bronquial podria tener o no tener un
origen inflamatorio. En un interesante tra-
bajo Galy realiza un estudio sobre enfise-
matosos operados o fallecidos por otras
causas {accidente, tumor, etc.) y en las for-
mas del E.P.C. comprueba que en mds del
80 9, de los casos la distensién alveolar
se constituye al mismo tiempo que la le-
sion bronquiolar y el enfisema aparece
como una secuela de una alteracién bron-
co-alveolar centrolobulillar inflamatoria,
téxica o infecciosa (aunque a veces es-
ta lesion residual es mds del tipo esclero-
atréfico) que no hubieran evolucionado
hacia la bronconeumonia cldsica gracias
a la medicacién antibidtica actual; estos
enfisemas serfan la secuela mds frecuente.
Por ello algunos modernos trabajos in-
tentan averiguar principalmente estas al-
teraciones orgdnicas en las primeras fases
de la enfermedad; asi por ejemplo Flo-
renge® y col. estudian los pulmones de
sujetos jovenes de 23 a 38 afios de edad
y hallan pequefias alteraciones propias de
los enfisematosos; igual que Armstrong!?
en los enfisematosos clinicamente desarro-
llados, comprueban la disminucién o de-
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saparicion de la circulacion bronquial lo
cual producirfa anoxia tisular derivdndo-
se de la bronquitis crénica, sin embargo
el autor admite la posible intervencién de
patogenias mecdnicas y vasculares como
factores favorecedores.

El posible papel de la circulacién bron-
quial y pulmonar en el origen del EP.C.
viene aceptdndose por casi todos los pa-
télogos. Policard ¢ considera importantes
las alteraciones del sistema capilar al
constituir un factor de sostén de la soli-
dez de los acinos respiratorios y cuya de-
saparicion observa en los enfisematosos.
Blasi y col. 2 mediante la angioneumogra-
fia selectiva practicada en enfisematosos
hallan disminucién del calibre arterial y
pobreza de las ramificaciones. Esta rare-
faccidn de la circulacion arterial pulmo-
nar que hemos registrado también en al-
gunas angioneumografias segmentarias (fi-
gura 1) practicadas en el E.P.C. parece
coincidir con las zonas de hipoventilacion,
trastorno que pudiera ser el factor cau-

Fig. 1
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sal, como registraron entre otros Stuhl,
Maurice, Sibat y Hatt 10 as{ como Steven-
son y Reid? estas reducciones arteria-
les localizadas serfan muchas veces pura-
mente funcionales y debidas sobre todo a
la hipoxia (Scarini, Gianturco y Nota-
rio) 8. No obstante llama la atencién el
que Heppleston y Leopolds en sus no-
tables investigaciones consideran secunda-
rias las alteraciones vasculares.

A pesar del indudable interés de estos
trabajos sin embargo quedan todavia mu-
chos aspectos dudosos y oscuros en el
conocimient del E.P.C.; con razén Poli-
card llega a la conclusién de que no es
todavia posible dar una explicacién se-
gura de los estados enfisematosos y todo
lo més pueden considerarse con prudencia
algunos de los procesos bioldgicos de ba-
se que intervignen en su patogenia.

Una de las consecuencias de esta di-
versidad de criterios patolégicos y patogé-
nicos ha sido la confusién terminolégica
reinante cuando se comparan distintas cla-
sificaciones propuestas sobre el E.P. Pero
siendo necesaria una sistemdtica como
punto de partida para el conocimiento de
las enfermedades, hemos venido aceptan-
do la divisién propuesta desde hace afios
por Jiménez Diaz en enfisemas primarios
(senil y toracdégeno) y enfisemas secun-
darios (broncdgenos u obstructivos.)

Esta ordenacién de base fundada en la
importancia del factor bronquial es de
gran utilidad por su innegable realidad
clinica. No obstante y a medida que he-
mos 1do conociendo mejor a nuestros en-
fermos, investigando su posible etiologia,
ampliando y comparando sus caracteres
evolutivos y datos exploratorios, venimos
comprobando una vez mds que la natura-
leza no se deja comprimir por un esque-
ma, que los hechos obligan numerosas
veces a refundir o modificar. A esta con-
clusién nos ha llevado el estudio de al-
gunos casos que después de revisar 100
historias clinicas de E.P.C. hemos ha-
Hado que 22 de ellos presentaban caracte-
res etioldgicos, clinicos y evolutivos que
argumentan la complejidad de los meca-
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nismos que han conducido al estado enfi-
sematoso actual.

A continuacién se refieren algunas de
estas historias clinicas de nuestro archivo
en las que quedan de manifiesto los diver-
sos factores que de forma primitiva o se-
cundaria intervienen en la patogenia del
E.P.C.

H.* 1868: Varén de 68 afos. Siempre
muy fumador. Ningun antecedente pulmo-
nar. Dispepsia hepatovesicular. Duefio de

mismo tiempo y desde la misma fecha
comienza a notar una progresiva disnea
de esfuerzo y a veces crisis obstructivas;
no obstante duerme bien con una almoha-
da. Desde hace 6 meses la disnea ha au-
mentado y se produce al menor esfuerzo.

Sujeto normolineo, ligeramente hiposd-
mico. Discreta cianosis de las mucosas y
extremidades, cianosis que se acentlia con
el esfuerzo; hipocratismo y uflas en vidrio
de reloj.

Térax con tendencia piriforme y redu-
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una serreria en donde trabaja desde la
edad de 18 afios; ambiente laboral con
abundante polvo de madera de pino, sin
recordar que ello le produjera la menor
molestia.

Hasta los 63 anos de edad algun cata-
rro estacional de corta durac:én. Desde
esa edad los catarros se hacen brusca-
mente mds intensos y frecuentes y desde
hace 2 afios tos matinal diaria, mucopuru-
lenta durante las agudizaciones bronquia-
les y seromucosa el resto del afo. Al

cida expansidn. Respiracién disminuida y
rugosa; bases descendidas con hipersono-
ridad. Tonos cardiacos audibles, ritmicos
y normales. Pulso 100. Presién arterial:
14—7’5. Higado descendido.
22 respiraciones por minuto.
Hematies, 5.654.000. Valor globular
(’90.
Sedimentacion globular, 45—75.
Hematocrito, 53; después de un esfuer-
70, 56.
Reserva alcalina, 67 vol. % CO,.
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Mantoux, negativo.

Espirometria (figura 2): Capacidad vi-
tal 2825 c.c.; 87 % de la cifra tedrica;
MVES. 1575 c.c. Coeficiente utiliz. C.
Vital 55 9%.

Tensiometria intracardiaca: No pudo
registrarse el trazado pero las cifras ten-
sionales en arteria pulmonar fueron nor-
males.

Roentgenologia: Buena movilidad dia-
fragmadtica. La imagen radiogréfica (figu-
ra 3) practicada después del eficaz trata-
miento del componente bronquitico, reve-
la Ta presencia de vesiculas enfisematosas

Fig. 3

sobre todo en el hemitérax derecho, algu-
nas calcificaciones hiliares, acentuada cal-
cificacion de los cartilagos costales y una
fibrosis reticular y lineal.

Evolucién: Tratado con antib 6ticos.
aerosoles, asmoliticos, ctc., se logré una
notable mejoria con desaparicién de sus
crisis obstructivas y de su expectoracién;
a Jos 15 dias la sedimentacién globular
era de 8—23 y a la auscultacién el mur-
mullo vesicular disminuido pero normal.
Luego fue sometido a tratamiento de va-
cunacion y si bien a los 3 meses no habia
vuelto a sufrir ningdn proceso catarral la
disnea siguié en progresion hasta hacerse
insoportable al menor esfuerzo y resisten-
te a toda terapettica.

Comentario: No hay duda que este caso
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se presenta clinicamente como un enfise-
ma obstructivo de aparicién tardia y agu-
da simultdneamente a la agudizac’én y
evolucién crénica de sus catarros bron-
quiales. No obstante llama la atencién la
persistencia del cuadro enfisematoso que
ha continuado su curso progresivo e irre-
versible a pesar del tratamiento eficaz de
su factor bronquitico.

Hemos visto cémo la imagen rad.ogré-
fica seflala la presencia de vesiculas de
enfisema asi como un extenso dibujo fi-
broso en cuyo origen cabe pensar en la
accién prolongada de la atmdsfera laboral
conteniendo abundante polvo de pino.
Pero se trate de un enfisema fundamental-
mente vesicular o fibrético (o ambos a la
vez), el hecho es que se mantuvo latente
durante afios hasta que las agudizaciones
bronquiticas prec.pitaron el sindromsz en-
fisematoso que ya no cedid a pesar de la
curacion clinica de su broncopatia. Ello
plantea un problema de abstrusa interpre-
tacion y es el mecanismo por el cual per-
siste y progresa el sindroms enfisematoso
después de desaparecido el factor bron-
coinfeccioso; acaso los repetidos choques
bronquiolares determinaron estenosis cica-
triciales que han fijado de forma perma-
nente las zonas insufladas.

H.* 4080: Varon de 63 afios. Pedn al-
bafil. Paludismo hace 23 afios. Fumador
hasta hace un afio.

Desde los 40 afios de edad, catarros
descendentes estacionales y pocos afios
después se establece una bronquitis créni-
ca con expectoracién mucopurulenta, al-
guna vez ligeramente hemoptoica. Hace 5
aflos comienza a sufrir disnea de esfuerzo
y crisis obstructivas, a veces de cardcter
asmdgeno y que en ocasiones provocan el
llamado «sincope laringeo». Actualmente
la disnea es continua al menor esfuerzo;
no hay ortopnea, duerme perfectamente
con una almohada.

Sujeto normosémico. Coloracion de picl
y mucosas normales. No hay hipocratis-
mo. Térax en tonel, columna dorsal erec-
ta. Expansién respiratoria reducida, bases
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descendidas, hipersonoras a la percusién.
A la auscultacidn el murmullo vesicular
estd disminuido y a veces se acompafia de
ronquidos y sibilancias. Tonos cardiacos
dificiles de percibir, ritmicos y normales;
pulso 84, Presién arterial, 12—8. Higado
descendido.

Hematies, 5.181.000. Valor globular,

0°95. Leucocitos, 7.280,

Sedimentacién globular, 5—11. Hema-

tocrito, 50.

Reserva alcalina, 65 vol. % CO,.

Mantoux, negativo.

Broncoscopia: Carina normal. Bronquio
superior derecho: numerosos agujeros cie-
gos y deformidades de los orificios seg-
mentarios. Bronquio medio normal. Bron-
quio inferior: todos los orificios incluidos
el paracardiaco y el apical inferior pre-
sentan una mucosa congestiva y edema
inflamatorio, fluyendo una secrecién mu-
copurulenta; se aspiran numerosos moldes
de tamafio dispar y la baciloscopia de
esta secrecidn es negativa.

Radiografias: (figuras 4 y 5), confor-
macién tordcica normal; fibrosis nodular

Fig. 4

y reticular de predominio en hemitérax
derecho.

Espirometria: (figura 6), Capacidad vi-
tal, 2250 c.c.; 71 % de la cifra tedrica.
MVES, 1.000 c.c.; coeficiente de ttil. De
la C.V., 444 %.

R, FROUCHTMAN 1
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E.C.G.: P. difdsica o negativa en D,
Dy y aVF. Tipo derecho.

Tensiometria infracardiaca: (figura 7):
grandes oscilaciones respiratorias sin hi-
pertensién arterial.

Comentario: Por sus caracteres evoluti-
vos y clinicos se trata de un enfisema
broncégeno en fase avanzada, con reduci-

Fig. 5

da reversibilidad como lo demostré su
curso ulterior. Pero la presencia roentge-
nolégica de lesiones fibrosas en hemitd-
rax derecho sugiere la posible intervenc én
de estas alteraciones como causa de la es-
casa reversibilidad de un enfisema apa-
rentemente obstructivo; incluso puede
aceptarse el papel de esta fibrosis en el
origen de este enfisema si bien la partici-
pacion bronquial ha sido fundamental en
la provocacién del sindrome.

En cuanto a la naturaleza de esta fi-
brosis, a pesar de la falta de antecedentes
positivos la comprobacion endoscopica de
numerosas imdgenes cicatriciales de anti-
guas comunicacicnes bronquio-gangliona-
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res sugieran la posibilidad de una etiolo-
gfa tuberculosa.

H.* 4175. Varén de 59 afios, Metaltir-
gico desde Jos 30 afios de edad; en el am-
biente ocupacional abundan las particu-
las de hierro; anteriormente trabajé en
una seccién de aleaciones.

Desde hace mds de 20 afios algiin res-
friado estacional de corta duracién. A los
47 afios infiltrado pulmonar derecho.

Hace siete afios comienza a aquejar una
ligera disnea de esfuerzo, pero desde hace

un afio y coincidiendo con la brusca exa-
cerbacidn de sus episodios catarrales que
se acompanan de crisis obstructivas esta
disnea ha aumentado rdpidamente de in-
tensidad.

Tipo brevilineo, normosénico. Térax
piriforme; expansiéon muy reducida, bases
descendidas e hipersonoras, respiracién
disminuida y ruda. Tonos cardiacos difi-
ciles de percibir, ritmicos y normales.
Pulso, 80. Presién arterial, 11—7.

Hematies, 4.560.000 Valor globular,
0°82. Leucocitos, 8.230.



S=dimentacion globular, 20—40.
Mantoux, negativo. Koch en esputos,
negativo.

Rad ografias: (figuras 8 y 9): Fibrosis
difusa m.cronodular y reticular. Adheren-
cia en seno costodiafragmadtico izquierdo.

Espirometria: C. Vital, 1.500 c.c.; 45 %
de la cifra tedrica. MVES, 300 c.c.; coefi-
ciente de util. de la C. Vital, 20 %.

Fig. 8

Fig ¢

HTMAN

E.C.C.: (figura 10). P pulmonale. S
profunda en Dy, Dy, Dy, V., Vo y Vo T
negativa en V;, Vo y V..

Tensiometria intracardiaca: (figura 11).
Hipertensién en arteria pulmonar.

Comentario: En este efermo existia in-
dudablemente una base fibrosa de natu-
raleza tuberculosa o profesional que iba
evolucionando de forma silente sin reper-
cusion ventilatoria. A los 52 afios de edad
inicia una ligera disnea de esfuerzo muy
bien tolerada durante 6 afios, pero la
brusca agudizacion de sus episodios cata-
rrales precipitaron la sintomatologia enfi-
sematosa. Desde este momento el cuadro
de E.P.C. persiste de forma irreversible a
pesar del eficaz tratamiento de su sinto-
matologia bronquitica.

Una vez mds se pone de manifiesto la
importancia del factor broncégeno en el
desencadenamiento del cuadro enfisema-
toso, y la naturaleza orgdnica de éste que
seguird su marcha progresiva.

H.* 2790. Vardén de 35 afios. Maestro
Nacional. Nunca fumador. Desde los 5
anos de edad catarros descendentes esta-
cionales. A los 13 afios sufre su primera
crisis asmatica que durd 12 dfas; hasta los
18 afios se repiten sus catarros asmogenos;
no obstante toma parte en la guerra civil
y resiste bien.

Desde los 21 afios sus catarros asmo-
genos aumentan en intensidad y frecuen-
cia; durante los perfodos intercalares se
encuentra bien, aparte una expectora-
cién diaria de aspecto variable con pun-
tos antracoticos, inicidndose una disnea a
mayores esfuerzos. Pero desde hace 6 afos
esta disnea ha ido en aumento sobre todo
durante los episodios catarrales. Hace un
tratamiento con estreptomicina sin resul-
tado alguno. Actualmente se encuentra
mal con disnea al menor esfuerzo, crisis
asmdticas, expectoracién mucopurulenta,
obstruccién nasal y febricula.

Tipo  brevilineo, hiposémico. Ligero
tinte subictérico. Térax con tendencia pi-
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riforme, respiracién ruda y sibilante en  cibir ritmicos y normales; pulso, 78. Pre-
todos los campos con algunos estertores  sién arterial, 12—7; Temperatura auxiliar
humedos en base posterior izquierda; ba-  37—4.

ses descendidas hipersonoras; higado des- Hematies, 3.718.000. Valor globular, 1.
cendido. Tonos cardiacos dificiles de per- Leucocitos, 8.105.

2
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Sedimentacién globular, 58—93. Eosi-
nofilia periférica, 318.

Koch en esputos, negativo. Proteinas
plasmdticas, normales.

Mantoux, negativo.

Dictamen O.R.L. (Dr. Ferrando): Et-
moiditis poliposa bilateral.

Espirometria: C. Vital, 1.500 c.c.
MVES, 550 c.c.; coef. util. de la C. Vital,
36’6 %.

E.C.G.: Desviacion axil tipo derecho.
P pulmonale. S. profunda desde Vi a Vi.

Radiografias: (figura 12): Hiperclaridad
campos superiores. Imdgenes areolares en
base izquierda y de condensacién peri-

Fig. 12

bronquitica. Adherencias diafragmadticas
en tienda. Fibrosis micronodular y reticu-
lar sobre todo en hem térax derecho.

Broncoscopia: Mucosa hiperémica en
todos los segmentos bronquiales sin lle-
gar a desdibujar los relieves cartilagino-
sos; en el bronquio superior derecho se
ven varios agujeros ciegos y reduccién del
calibre de los orificios segmentarios, de

Vol. VII

los cuales fluye abundante secrecion blan-
co amarillenta; examen del Koch de la
secrecién broncoaspirada es negativo, asi
como la inoculacién al cobaya.

Resumen evolutivo: Después de tratar-
le inttilmente con terramicind, tratamien-
to quirdrgico de su etmoiditis poliposa,
seguida de terapéutica sulfamidica y me-
dicacién asmolitica; al cabo de 20 dias
el enfermo ha mejorado notablemente: la
fiebre ha desaparecido, as{ como la reac-
cién asmdtica, la expectoracién es mini-
ma y facil, y la cifra de hematies ha au-
mentado, pzro persiste de forma acentua-
da su sindrome enfisematoso.

Comentario: No hemos vuelto a ver a
este enfermo por lo cual no ha sido posi-
ble completar su estudio. Pero si juzga-
mos el tipo evolutivo asi como los datos
de la exploracién clinica y ventilatoria,
los resultados revelan que se trata de un
asma infecciosa que ha evolucionado rdpi-
damente hacia la cronicidad, con posibles
dilataciones bronquiales, estableciéndose
un enfisema cuya naturaleza seria por lo
tanto tipicamente broncdgena. Sin em-
bargo el examen roentgenoldgico demues-
tra la presencia en un hombre joven, de
una extensa fibrosis de natura’eza indeter-
minada.

Por consiguiente, si queremos interpre-
tar el origen de este enfisema pulmonar,
que persiste después de la espectacular
mejoria lograda con la operacidon nasal,
no puede descartarse el posible papel de
esta fibrosis que condiciona seguramente
la dificil reversibilidad del cuadro clinico.

COMENTARIOS

Estas historias clinicas que hemos refe-
rido son un ejemplo de la diversidad de
caracteres anatomo-clinicos y circunstan-
cias evolutivas con que puede desarrollar-
se el E.P.C. Bs decir que existen estados
enfisematosos variables tanto por su etio-
logia, sus lesiones, repercusion funcional
y evolucién, sin que sea siempre posible
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establecer correlaciones absolutas entre los
datos registrados: asmas que evolucionan
hacia el E.P.C. o viceversa, enfisemas se-
niles subclinicos hasta que el factor bron-
quial, a veces de forma pasajera, proyecte
clinicamente y de forma irreversible un
estado antes latente, fibroenfisemas igno-
rados o bien tolerados mientras no parti-
cipe el componente bronquitico, etc. En
suma, la clinica nos demuestra que hay
muchas formas de hacerse enfisematoso.

Pero si este concepto sobre la comple-
jidad etiopatogénica de numerosos casos
de E.P.C. se apoya en la observacién cli-
nica los extraordinarios trabajos de Hep-
pleston y Leopold, al poner de manifiesto
las diversas pos:bilidades anatomopatolé-
gicas y patogénicas que puede originar un
E.P.C., parecen apoyar esta argumenta-
cién clinica. Estos autores realizan estu-
dios ultramicroscdpicos y tridimensionales
y segun sea el segmento bronquiolar res-
piratorio afectado y considerando si esta
alteracién de base produce inflamacién,
estenosis, dilatacién o rotura, atrofia o no
del sistema eldstico y de las fibras muscu-
lares lisas, dividen sus hallazgos en los
cinco tipos siguientes:

Enfisema focal: Debido al polvo: bron-
quiolos respiratorios dilatados o intactos;
se trate de una forma benigna, subclinica.

Enfisema irregular: o cicatricial, Rigi-
dez del tejido pulmonar por fibrosis con
retraccién, sin inflamacién bronquiolar.

Enfisema centrolobulillar: Inflamacién
bronquiolar.

Enfisema vesicular: Dilatacién de los
conductos; es excepcional la bronquiolitis.
Puede haber atrofia del tejido eldstico y
musculatura lisa.

Formas asociadas: Las lesiones diversas
pueden coincidir en un mismo pulmdn
pero no en un mismo acino.

Por dltimo recuerdan que una vez de-
sarrollada la lesién primitiva, la intensi-
dad del enfisema aumentard por la accién
continuada del factor primitivo o por la
intervencién de factores secundarios, con
lo cual, establecen la base anatémica que
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explicaria las formas
E.P.C.

Si por lo tanto, existen varias formas
de hacerse enfisematoso y ninguno de los
mecanismos y lesiones conocidos se ex-
cluyen, llegamos a la conclusién de que
el estado enfisematoso es la resultante de
miiltiples factores lesionales y funcionales
que en proporcién e impeortancia dispar
intervienen en cada caso.

Ahora bien, es indudable que en la to-
talidad de los casos, el E.P.C. se mani-
fiesta clinicamente después de afectarse el
calibre y la dindmica del sistema bron-
quio-bronquiolar originando fendmenos
cbstructivos, a consecuencia de la agre-
sion de agentes infecciosos, téxicos, alér-
gicos, etc. Sélo a partir de este momento
hace su aparicién la caracteristica sinto-
matologia enfisematosa, especialmente la
disnea de esfuerzo, esta sensacién subjeti-
va de mayor trabajo respiratorio que no
suele tener relacién ni con la extensién de
las lesiones, ni con el recambio gaseoso.
apareciendo en cambio como una cons-
tante resultante de una perturbacién de
la mecdnica ventilatoria por obstruccién
0 estenosis de las vias bronco-bronquiola-
res.

Por ello, y siempre teniendo en cuenta
la prudencia con que deben interpretarse
los estados enfisematosos, consideramos
que clinicamente todo E.P.C. es siempre
obstructivo o broncégeno. Lo que ocurre
es que en unos casos, este factor es fun-
damentalmente primario —Enfisema
broncégeno primaric—, pero en otros en-
fermos, en los que incialmente se han de-
sarrollado dilataciones bronquioloalveola-
res por otros mecanismos (toracdgeno, fi-
brosis, senil) a pesar de lo cual apenas se
manifiestan sintomas, el proceso no tiene
traduccion clinica hasta tanto no se pro-
duzca la complicacién bronquial —Enfi-
sema broncogeno secundario—. Fste fac-
tor bronquial, reversible durante un cierto
tiempo, constituye realmente el elemento
asequible a los tratamientos y al cual
deben dirigirse nuestros esfuerzos terapéu-
ticos.

complejas del
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SUMMARY

Clinical and etiological observations in the chronic
pulmonar emphysema

An up-to-date review of the literature on
the pathology of chronic pulmonar emphyse-
ma has been made.

Several patients were studied from a clinical
etiological, radiological and evolutional point
of view. The study showed how complex the
mechanisms are and how numerous factors
can contribute to develop the illness.

The variety of clinical manifestations could
be explained postulating two mechanisms: the
first one by disorders originated in the bron-
chi (primary bronchiogenic emphysema) and
the szcond onz as a secondary disturbance to
pulmonar fibrosis, age, etc. (secondary bron-
chiogenic emphysema).
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