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I. Bases para su

diagnéstico

L estupio del enfisema pulmonar

E es muy interesante, ya que el co-

nocimiento que el médico ha creido tener de este padecimiento ha ido

desde las épocas en las cuales el diagnéstico se hacia (y aun sigue ha-

ciéndose en algunas partes) tan sélo con los datos que la exploracion fi-

sica del térax suministra, hasta hace unos afios en que, como resultado

de las ideas expuestas en la ciudad de Londres, en un symposium pa-

trocinado por la Fundacién Ciba sobre este tema, se prefirié evitar el
uso del término enfisema en el diagnéstico clinicol.

En los dltimos 20 afios multitud de trabajos de investigaciéon han
sido realizados sobre diferentes aspectos del padecimiento. Asimismo,
han tenido lugar symposia sobre el mismo tema en diversos paises?, 2,
s 4,

El interés creciente que sobre el estudio del enfisema existe, se
debe fundamentalmente a dos factores: @) aumento de la frecuencia de
aparicion de esta enfermedad®, en particular en las 4reas industriales de
Furopa en las cuales la atmdsfera esta fuertemente contaminada y en
donde la cardiopatia pulmonar ha alcanzado su mixima frecuencia,
40% de los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva®, y b) el au-
mento en la frecuencia de intervenciones quirrgicas mayores en suje-
tos que se encuentran en la segunda mitad de la vida —edad del enfi-
sema— en quienes el prondstico depende en gran parte, del estado car-
diopulmonar.

La palabra enfisema se usa para describir una variedad de estados
morbosos del pulmén, qe difieren ampliamente en sus aspectos clinico

* De la Seccién de Cardiologia Pulmonar. Instituto Nacional de Cardiologia. Méxi-

co, D. F.
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y anatémico. Con frecuencia se diagnostica el enfisema durante la vida
y éste no aparece en €l estudio postmortem o si acaso, se encuentra lo-
calizado en medio de 4reas de pumén aparentemente no afectado. La
situacién inversa también suele observarse, en la cual se dignostica el
enfisema en la necropsia sin encontrar evidencia clinica o fisiologica
durante la vida”. En estas condiciones, es imposible correlacionar el
enfisema anatémico, el cual puede adoptar formas diversas, con sindro-
mes caracteristicos va sean clinicos, radiol6gicos o funcionales®.

CONCEPTO.

Si tenemos en cuenta que entre todas las enfermedades crénicas,
es el enfisema pulmonar obstructivo difuso, el padecimiento que con ma-
yor frecuencia se diagnostica equivocadamente®, empezaremos por asen-
tar el concepto que actualmente se tiene de este término.

Pesde el punto de vista anatdmico existen dos definiciones comun-
mente usadas: una inglesa, que define al enfisema como el aumento mads
alld de lo normal, en el tamafio de los espacios aéreos distales al bron-
quiolo terminal, ya sea por dilatacién o ya sea por destruccion de sus pa-
redes!. La American Thoracic Society!® y la Organizacién Mundial de
la Salud®, limitan el uso del término enfisema al aumento anormal en
el tamafio de los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal con des-
truccién de sus paredes; el aumento sin destruccién lo denominan so-
bredistensién o sobreinflacion.

Desde el punto de vista funcional, se considera que existe enfisema
pulmonar cuando se encuentra sobredistensiéon pulmonar permanente,
aumento en la resistencia al flujo aéreo durante la espiracion y distri-
bucién irregular del aire inspirado?, 2.

Desde el punto de vista clinico se considera que existe enfisema
pulmonar, cuando se encuentran los tres datos siguientes: a) tos pro-
ductiva crénica o recurrente, es decir, que aparece en el mayor ntmero
de los dias por lo menos durante tres meses al afio, durante un minimo
de dos afios consecutivos!, b) disnea de esfuerzo y ¢) signos fisicos su-
gestivos de sobredistensién pulmonar permanentel,

Los ingleses prefieren no usar la palabra enfisema y proponen el
término “neumopatia obstructiva generalizada no especifica”. La obs-
trucci6n generalizada de las vias aéreas puede ser de dos tipos: a) in-
termitente o reversible (asma), la cual se caracteriza porque en corto
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tiempo, €l grado de obstruccion bronquial se modifica ya sea esponta-
nemente o bajo tratamiento, y b) persistente o irreversible, caracter
zada por el estrechamiento generalizado de las vias aéreas bronquiales,
presente por méds de un afio y que no es afectado significativamente
por las drogas broncodilatadoras?, 8.

La palabra enfisema en clinica debe usarse como un diagnodstico
de presuncién a menos que, con los estudios realizados, pueda demos-
trarse con cierto margen de seguridad la existencia de las alteraciones
anatémicas que caracterizan a este padecimientol.

A continuacién expondremos las bases para el diagnéstico de en-
fisema pulmonar obstructivo difuso, desde los puntos de vista clinico,
radioldgico, funcional, electrocardiografico y morfolégico.

DIAGNOSTICO CLINICO.

El cuadro habitual del enfermo con enfisema obstructivo se inicia
con ataques de bronquitis estacionales, que en el transcurso del tiempo
van haciésdose cada vez mds frecuentes y prolongados, hasta que se es-
tablece un estado de bronquitis crénica, es decir, tos crénica o recurren-
te acompafiada de expectoracién. Generalmente, después de largos afios
de tos, aparece el sintoma que identifica al enfisema, la disnea. Esta al
principio se presenta sélo con los grandes esfuerzos y en lenta evolu-
cién pasa a ser de medianos, de pequefios y ain continua.

Sobre este cuadro de fondo, se injertan habitualmente estados bron-
quiales infecciosos agudos, frecuentes con los cambios de las estaciones,
v que exageran a un grado maximo los sintomas: tos, expectoracién y
disnea. Mientras mdas variable la severidad de la disnea, méis probable
es que sea debida a cambios reversibles de bronquitis crénica o de as-
ma crénica infectada. La diferencia entre la disnea de la bronquitis
cronica y la del enfisema puede ser muy dificil, y es la coexistencia de
estas dos enfermedades la que ha 1levado a la gran confusién que existe
en la literatura.

La tos es sintoma constante en el enfisematoso, pero depende mads
bien del padecimiento que origina el enfisema (bronquitis crénica), que
del enfisema mismo. La expectoracién es variable en cantidad y aspec-
to, y como la tos, depende del proceso que origina el enfisema: escasa,
espesa, viscosa y perlada en el asma; abundante, ficil y purulenta, en
las bronquitis crénicas con dilatacién bronquial o sin ella. La cianosis
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es un sintoma de aparicién tardia, se exagera con los brotes infecciosos,
con el espasmo bronquial, con los esfuerzos, etc. y disminuye con el re-
poso y con los broncodilatadores. El estado general s6lo se afecta en
etapas avanzadas del padecimiento, cuando el enfermo queda permanen-
temente confinado en su lecho debido a que la disnea le impide toda
actividad fisica; en estas condiciones se aprecia adelgazamiento intenso
y gran atrofia del sistema musculoesquelético.

La descripcién de los signos fisicos hecha en la mayor parte de
los libros de texto es perfectamente clara aunque, la falta de seguridad
para establecer el diagnéstico de enfisema ha sido enfatizada repetida-
mente!?, 13, FEstos signos generalmente, pero no siempre, estin presen-
tes en pacientes con enfisema probado en la necropsia, pero también
pueden existir algunas veces en ancianos sin enfisema.

En los casos avanzados'%, la inspeccién general puede sugerir el
diagnéstico de enfisema pulmonar; se trata de individuos con cianosis
de la cara y con disnea; en el cuello se aprecian los relieves de los muscu-
los accesorios de la respiracién; la columna vertebral aparece con cifosis
dorsal total, tomando la forma de espalda redonda. El térax estd au-
mentado en todos sus didmetros, dando el aspecto clisicamente deomi-
nado en tonel o cilindrico, con abombamiento de los huecos supracla-
viculares y subclaviculares; el esternén estd proyectado hacia delante.
Los espacios intercostales son amplios, las costillas horizontales, los 4n-
gulos costovertebrales se aproximan al recto, dngulo xifoide abierto; se
comprueba la poca movilidad del térax; las vibraciones vocales estin
disminuidas y en algunos casos, abolidas. La percusién es el método
que proporciona los datos de mayor valor para el diagnéstico de enfi-
sema pulmonar desde €l punto de vista clinico; se aprecia hipersonori-
dad generalizada, y con frecuencia no es posible la delineacion del area
precordial por ausencia de su matidez.

El enfisema se caracteriza por disminucién en la intensidad del
ruido respiratorio, a lo que puede agregarse, estertores roncantes, silban-
tes y subcrepitantes propics de la bronquitis crénica que lo acompafia.
En la exploracién de la regién precordial, la punta del corazén no es
visible ni palpable, se borra la matidez cardiaca y los ruidos cardiacos
son velados. El enfermo con enfisema avanzado puede tener ufias cia-
néticas en vidrio de reloj y dedos hipocrdticos, o en bolillo de tambor.

El diagnédstico clinico de enfisema, no es ayudado por las pruebas
de funcién pulmonar, ni por la radiologia, es particularmente dificil
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en las cuatro situaciones clinicas siguientes: a). Cuando la historia de
bronquitis crénica no es convincente y la produccién de expectoracién
ha sido escasa; b). En pacientes en quienes el contorno del térax es
relativamenten normal, ¢). En pacientes que tienen otra causa de dis-
nea y que ademds tienen bronquitis crénica ligera, y d). En pacientes
obesos'®, Muchos médicos han enfatizado que una historia clinica de
disnea no remitente, en un paciente con bronquitis crénica, es €l crite-
rio clinico principal para el diagnéstico de enfisema, aunque los signos
fisicos no sean convincentes. La probabilidad de hacer una prediccién
correcta de la extensién y grado del enfisema morfolégico, aumenta
grandemente cuando la informacién clinica se integra con la derivada
de los estudios radiolégicos, y de los resultados de las pruebas de fun-
ciéon pulmonar®,

En sintesis, €l criterio exclusivamente clinico para el diagnéstico
de enfisema pulmonar seria el siguiente:

1. Historia de bronquitis crénica,

Historia de disnea de esfuerzo parcial o totalmente irreversi-
ble, y

3. Sin causa que explique la disnea, excepto la neumopatia en
estudio.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO,

En 1951, Knott y Christie'® mostraron que el diagnéstico radiols-
gico de enfisema puede realizarse mediante la ayuda de placas tomadas
en inspiracién y en espiracién profundas, tanto en incidencia posteroan-
terior como en lateral. Si el estudio se realiza en placas de térax en pos-
teroanterior unicamente y tan sélo en inspiracién profunda es ficil co-
meter error diagndstico. Aun con el estudio de las cuatro placas radio-
graficas (posteroanterior y lateral en inspiracién y en espiracién pro-
fundas) en el 10% de los casos el diagndstico de enfisema no se rea-
liza y unos cuantos casos de sujetos normales pueden interpretarse co-
mo de enfisema.

Como dijimos anteriormente, el concepto morfolégico de enfise-
ma pulmonar implica el aumento anormal en el tamafio de los espa-
clos aéreos distales al bronquiolo terminal con destruccién de sus pare-
des; por tanto, el aumento en el volumen pulmonar debe servir de base
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para el diagndstico radiologico. Sin embargo, la sobredistension pul-
monar por si misma, no es suficiente para el diagnostico como dato
aislado. La presencia de sobredistension es facil de reconocer, especial
mente si se consideran tanto los cambios estdticos como dinamicos.
Probablemente el dato mas frecuentemente encontrado es €l aplana-
miento de las cipulas diafragmaticas, el cual es mas facilmente obser-
vable en las proyecciones laterales. El nivel del diafragma en relacion.
a las costillas no debe considerarse, ya que en inspiracion profunda en
un sujeto normal, el diafragma puede llegar al invel de la undécima cos-
tilla en su insercién posteror sitio abajo del cual rara vez el diafragma
llega a encontrarse aun en el enfisema avanzado'®.

Otro signo de sobredistensiéon es el aumento del diametro poste-
roanterior del térax con aumento del espacio retroesternal y con abom-
bamiento de la pared esternocostal. También puede encontrarse cifosis.
dorsal y aumento en la iluminacién total de los pulmones.

Ademas de los datos estaticos que proporciona el estudio de las
radiografias, la presencia de sobredistension puede ser mas facilmente
evaluada al observar los movimientos de la pared tordcica y los del dia-
fragma. La observacion de los movimientos respiratorios profundos en:
fluoroscopia, permite darse cuenta de la reduccién que en su aproxima-
cion las costillas experimentan durante la espiracién; la excursiéon del
diafragma que normalmente abarca dos o tres espacios intercostales,
puede limitarse a uno solo o ain a menos; asimismo, la reduccion que
en la iluminacién de los pulmones normalmente se observa durante la
espiraciéon, puede no ocurrir.

Es necesario asentar que la sobredistensién pulmonar puede apa--
recer, siempre que exista broncoespasmo importante independientemen-
te de la existencia o ausencia de enfisema. En relacién con este punto,
Whitfield y Col17 asentaron, en 1951, que el “grado de enfisema pue-
de ser mas ficilmente evaluado clinica y espirométricamente que con el
estudio radiolégico”.

Simon'®, Abott y Col.»® y Barden?° demostraron que €l diagnds-
tico radiolégico de enfisema debe basarse no sélo en la existencia de:

sobredistensén pulmonar, sino también en la reduccién de la trama
vascular,

El enfisema pulmonar, en contraste con el asma bronquial, se ca-.
racteriza por los cambios visibles en los vasos pulmonares, los cuales
facilmente se observan en la tomografia®!, 22, El estudio angiografico:
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en el enfisema, segiin han demostrado Bates y Christie'5, no proporcio-
na mayor informacién de la que puede suministrar la tomografia y ade-
mas, no puede emplearse como un recurso de rutina.

No es raro encontrar deficiencia arterial periférica localizada en cier-
tas areas, generalmente las inferiores, en tanto que en otros sitios los
vasos conservan su calibre normal o aumentado. En estos casos el dia-
metro de los hilios generalmente es normal, lo que sugiere que las por-
ciones no afectadas del pulmén absorben el aumento d el flujo y retardan
el desarrollo de la hipertensién arterial pulmonar. El enfisema a menudo
aparece como formas localizadas a una o mas areas de los pulmones en
tanto que, en las porciones restantes del pulmoén, la trama se conserva
con caracteres normales y ain a veces se observa aumentada®!. Las por-
ciones inferiores del pulmén son las mds comtnmente afectadas aun-
que el enfisema puede localizarse también, en las porciones superiores
de uno o dos l6bulos de un pulmén y aun de ambos pulmones.

La existencia de hipertensién arterial pulmonar secundaria al en-
fisema puede ser fdcilmente reconocible cuando existe desproporcién
entre el didmetro de los hilios pulmonares que se encuentra aumentado
y el de los vasos que de los mismos se desprenden; asimismo, se observa
desproporcién entre los vasos centrales y los periféricos.

Recientemente se han realizado estudios con xendén radioactivo en
un gran numero de enfermos con enfisema pulmonar, los cuales con-
firmaron la validez de la observacién asentada en lineas anteriores; ade-
mas, una excelente correlacién fue encontrada entre la evaluacién to-
mografica de la distribucién de la perfusiéon y su cuantificacién regio-
nal con el uso de xenén radioactivo?s.

Atn no se ha hecho mencién de las diferencias que pueden exis-
tir radiolégicamente entre el enfisema panlobulillar y el centrolobuli-
Ilar; al parecer, los cambios tipicos de sobredistensién y de déficit vascu-
lar son comunes en el enfisema panlobulillar, en tanto que en casos de
enfisema centrolobulillar severo, demostrado en la mesa de necropsias,
ninguno de los cambios anteriores son evidentes'®. A los datos anterio-
res pueden agregarse la existencia de bulas, la prominencia de la arteria
pulmonar y la verticalizacién y disminucién del tamafio del corazén
en longilineos.

En resumen, el diagnéstico radiolégico de enfisema pulmonar po-
demos sintetizarlo como sigue:
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1. Aumento generalizado de la iluminacion pulmonar, sin cam-
bio con los movimientos respiratorios.

2. Diafragmas aplanados, con movilidad de 2 ¢cm. o menor, en la

respiracién profunda.

Costillas horizontales con amplios espacios intercostales.

4. En posteroanterior: térax abombado o acampanado en su por-
cién superior y en su porcién inferior. En oblicuas y en late-
ral: abombamiento de la pared costal con aumento del espa-
cio retroesternal.

\N

5. Aumento general de los didmetros del téiax.

6. Aumento de los hilios y de los vasos parahiliares, con dismi-
nucién del ntmero y del didmetro de los vasos periféricos.

7. Bulas.

8. Prominencia de la arteria pulmonar.

9. Verticalizacién y disminucién del tamano del corazén, en lon-

gilineos.
DIAGNOSTICO FUNCIONAL.

Como ya quedd asentado en lineas anteriores, se considera que exis-
te enfisema pulmonar desde el punto de vista funcional, cuando se en-
cuentra aumento en la resistencia al flujo aéreo durante la espiracion,
distribucién irregular del aire inspirado y sobredistensién pulmonar per-
manente. En el laboratorio de Fisiologia Cardiopulmonaar puede reco-
nocerse la existencia de estas tres alteraciones, asi como la de otras dos
mas: disminuciéon de la elasticidad pulmonar y reduccién del drea ca-
pilar pulmonar*!. Estas cinco alteraciones anatomofuncionales caracte-
rizan a la entidad que nos ocupa. A continuacién enumeraremos las
pruebas de funcién pulmonar por medio de las cuales puede reconocer-
se su existencia y que actualmente se realizan en el Instituto Nacional
de Cardiologia:

1. Pruebas que indican obstruccién bronquial:
a) Disminucién del volumen espiratorio forzado en un segun-
do (VEF, 17).
b) Disminucién del flujo mcso espiratorio forzado (FEF 25-

75%).
c) Disminucién de la ventilacién mdaxima voluntaria, v
d) Determinados aspectos morfoldgicos espirogrificos.
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2. Pruebas que indican sobredistensién pulmonar:
a) Aumento del volumen residual.
b) Aumento de la capacidad funcional residual.
¢) Aumento de la capacidad pulmonar total.
d) Reduccién de la capacidad vital.

e) Aumento de la relaciéon volumen residual sobre capaci-
dad pulmonar total.

3. Pruebas que indican distribucién irregular del aire inspirado:
a) Tiempo prolongado de eliminacién del nitrégeno durante
la respiracion de oxigeno puro.
b) Tiempo prolongado del equilibrio del helio, y
c¢) Aumento del “espacio muerto fisiolégico”.

4. Determinaciéon de gases y del pH en sangre arterial:
Este procedimiento indica la existencia y el grado de insufi-
ciencia respiratoria, ya sea para la oxigenacién o ya sea para
la eliminacién del biéxido de carbono.

El grado de insaturacién arterial de oxigeno y el grado de reten-
<ién de CO,, son el resultado de las alteraciones anatomofuncionales
diagnosticadas por medio de las pruebas anteriormente mencionadas'!.

DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO

El enfisema pulmonar puede producir cambios electrocardiografi-
«cos bien definidos a través de los siguientes mecanismos: a) Modifi-
caciones en la posicién del corazén; b) Alteraciones del medio conduc-
tor; ¢) Efectos de la hipoxia y d) Aumento de la presién de las cavi-
-dades derechas del corazén?*.

a) Modificaciones en la posicién del corazén. Varios autores ad-
miten que algunos de los cambios electrocardiograficos observados en
€l enfisema pulmonar son debidos a modificaciones en la posiciéon del
-corazén?5, 26,27 28 20 30 El descenso del diafragma, casi siempre pre-
sente en estos casos, produce verticalizaciéon y dextrorrotacion cardiaca.
Estos cambios se traducen por una desviacién a la derecha de los ejes
eléctricos de QRS y de P, mis alla de 4 €0° para el eje de P, y alrede-
«dor de + 90° para el eje de ORS; la desviacién de AQRS hacia la de-
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recha estarfa mds acentuada, en los casos con punta atrds y con dex-
trorrotacion importante. En casos con electrocardiograma de tipo Sl
S2 S3, AQRS puede apuntar hacia arriba (-90°), a veces la izquierda
(-60°) y otras a la derecha (-120°).

El descenso del diafragma también determina que el corazén des-
cienda, por lo que los puntos de registro de las derivaciones precordiales
habituales estan orientados hacia las porciones basales del corazon. Por
esta razon, se registran frecuentemente complejos de tipo QS en VI
y V2 y la onda P negativa en V1 y VL, en los trazos de sujetos con
sobredistension pulmonar. A los cambios descritos se agrega, en parte
debido a la dextrorrotacién, un desplazamiento de la zona de transi-
cién (complejos RS) hacia las derivaciones precordiales izquierdas.

b) Alteraciones del medio conductor. Las alteraciones del medio
conductor consisten, fundamentalmente, en un aumento de la resistivi-
dad, debido al aire atrapado en los alvéolos pulmonares. La sobredis-
tension pulmonar, resultado del aire atrapado, da lugar a la disminu-
cién de voltaje del complejo QRS, sobre todo en las derivaciones perifé-
ricas. Por bajo voltaje se entiende que la suma de las deflexiones posi-
tivas v negativas del complejo rapido ventricular, QRS, de las tres de-
rivaciones estandar, sea menor de 15 mm., o bien que la suma de las
deflexiones positivas y negativas de QRS en la derivacién en que apa-
rezcan con mayor amplitud, sea menor de 6 mm.

c) Efectos de la hipoxia. Se ha dicho que cuando la saturacién
arterial de oxigeno se encuentra por abajo de 70%, la onda P puede
adoptar una forma acuminada, menor de 2.5 mm. de altura, en las si-
guientes derivaciones: D2, D3 y QVF.

d) Aumento de la presién en las cavidades derechas del corazén.
En el enfermo con enifsema pulmonar avanzado, la hipoxia crénica y
la disminucién del 4rea capilar, resultado esta altima de la destruccién
de los tabiques interalveolares, aumenta la resistencia vascular pulmo-
nar. El aumento de la resistencia vascular pulmonar da lugar a la apa-
ricion de elevacién ligera a moderada de la presiéon arterial pulmonar®®,
8t Durante los episodios de insuficiencia cardiaca, la presién arterial
pulmonar se eleva en forma impresionante pudiendo llegar a duplicarse
v aun a triplicarse32, 3%, FEstas alteraciones de la presién arterial pul-
monar repercuten sobre las cavidades derechas del corazén, dilatindo-
las si la hipertension se presenta en forma aguda, o hipertrofidndolas
cuando la hipertensién es crénica y sostenida.
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Hipertrofia auricular derecha: En D2, D3 y aVF: P alta, mayor
de 2.5 mm. y acuminada. P-R ligeramente negativo con onda Ta (T
auricular). En V1 6 en V1-2: positiva y acuminada, negativa o == con
predominio de la fase positiva o con inscripcién riapida de la deflexién
intrinsecoide. En aVR: P-R ligeramente positivo.

e) Dilatacién auricular derecha: En V1 6 en VI1-2: qR 0 QR, en
ausencia de infarto del miocardio.

f) Hipertrofia ventricular derecha: Basal: en aVR, QR o gR; en
V1, 15; en V1 y V2: 1S; en V2 'y V3, S profunda. Masa septal derecha
anterior e inferior: en V3 y V4, R, R mayor que S con o sin empas-
tamiento inicial de R. Pared libre de los tercios medio e inferior: en
V1 y V2, R, R mayor que S, sR y Rs con empastamiento inicial de
RyséSen V5y V6.

g) Dilatacién ventricular derecha: en V4, V5 y V6: RS, 1s y R
menor que S.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

El diagndstico y la clasificacion del enfisema pueden realizarse con
seguridad solamente en preparaciones de pulmén distendido y fijado an-
tes de ser cortado. La técnica mds sencilla es la infusién intrabronquial
del fijador. En algunos casos la identificacién del origen anatémico de los.
espacios distendidos puede requerir €l estudio de secciones en serie o de
microscopia estereoscépica de los cortes de pulmén®. Desde el punto de
vista morfoldgico, se consideran dos tipos de enfisema's: centrolobulillar
y panlobulillar.

a) Enfisema centrolobulillar. También se conoce con los nombres.
de enfisema obstructivo bronco y bronquioloestenético.

El enfisema centrolobulillar es una lesién fundamentalmente des-
tructiva que aparece en los bronquiolos respiratorios, los culaes se en-
sanchan, se hacen confluentes y forman amplios espacios situados ha-
cia el centro de los lobulillos, dejando areas de parénquima intacto com-
prendidas entre las zonas destruidas y los tabiques interlobulillares. EY
enfisema centrolobulillar aparece con més frecuencia y con mayor se-
veridad, en las zonas superiores de los pulmones34. El grado de destruc-
cién bronquiolar varia de 16bulo a lébulo. Ademas del proceso destruc-
tivo bronquiolar, siempre existen alteraciones sugestivas de inflamacién
antigua en los bronquiolos distales y en el bronquiolo inmediato proxi-
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mal a los espacios enfisematosos. En la mayoria de los casos estos bron-
quiolos estin estrechos aunque permeables; sin embargo, la falta de sos-
tén adecuado de sus paredes puede dar lugar a la aparicién del meca-
nismo de vélvula que produce la sobredistension.

b) Enfisema panlobulillar. También se conoce con los nombres
de enfisema panacinar destructivo, enfisema difuso, etc.

En el enfisema panlobulillar, Ia porcién distal al bronquio termi-
nal (acinus) se encuentra alterada en su totalidad sin ataque selectivo
a alguna de sus partes en particular. La inflamacién y la distorsién de
los bronquiolos no es tan manifiesta como se observa en el enfisema
centrolobulillar. El enfisema panlobulillar se distribuye en forma irre-
gular; sin embargo, tiende a ser mas intenso en las zonas inferiores del
pulmén, en la lingula y en el 16bulo medio.

Ambas formas de enfisema, la centrolobulillar y la panlobulillar a
menudo se encuentran en el mismo sujeto, en particular en los casos
avanzados.
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