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ENFISEMA 

PUL-1\.ION AR 

OBSTRUCTIVO 

DIFUSO. 

I. Bases para su 
diagnóstico 

EL ESTUDIO del enfisema pulmonar 
es muy interesante, ya que el co­

nocimiento que el médico ha creído tener de este padecimiento ha ido 
desde las épocas en las cuales el diagnóstico se hacía (y aún sigue ha­
ciéndose en algunas partes) tan sólo con los da tos que la exploración fí­
sica del tórax smninistra, hasta hace unos años· en que, como resultado 
de las ideas expuestas en la ciudad de Londres, en un symposium pa­
hocinado por la Fundación Ciba sobre este tema, se prefirió evitar el 
uso del término enfisema en el diagnóstico clínico1 . 

En los últimos 20 años multitud de trabajos de investigación han 
sido realizados sobre diferentes aspectos del padecimiento. Asimisn10, 
han tenido lugar syrnposia sobre el mismo tema en diversos países\ 2 , 

~ -4, 
' . 

El interés creciente que sobre el estudio del enfisema existe, se 
debe fundamentalmente a dos factores: a) aumento de la frecuencia de 
aparición de esta enfermedad5, en particular en las áreas industriales de 
Europa en las cuales la atmósfera está fuertemente conb~minada y en 
donde la cardiopatía pulmonar ha alcanzado su máxima frecuencia, 
403 de los pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva6 , y b) el au­
mento en la frecuencia de intervenciones quirúrgicas mayores en suje· 
los qne se encuentran en la segunda mitad de la vida -edad del enfi· 
serna- en quienes el pronóstico depende en gran parte, del estado car­
diopulmonar. 

La palahra enfisema se usa para describir una variedad de estados 
morbosos del pulmón, qe difieren ampliamente en sus aspectos clínico 

* De la Sección de Cardiología Pulmonar. Instituto Naóonal de Cardiología. Méxi­
co, D. F. 
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y anatómico. Con frecuencia se diagnostica el enfisema durante la vida 
y éste no aparece en el estudio postmortem o si acaso, se encuentra lo­
calizado en medio de áreas de pumón aparentemente no afectado. La 
situación inversa también suele observarse, en la cual se dignostica el 
enfisema en la necropsia sin encontrar evidencia clínica o fisiológica 
durante la vida7 • En estas condiciones, es imposible correlacionar el 
enfisema anatómico, el cual puede adoptar formas diversas, con síndro­
mes característicos ya sean clínicos, radiológicos o funcionales 8

. 

CONCEPTO. 

Si tenemos en cuenta que entre todas las enfermedades crónicas, 
es el enfisema pulmonar obstructivo difuso, el padecimiento que con ma· 
yor frecuencia se diagnostica equivocadamente9, empezaremos por asen· 
tar el concepto que actualmente se tiene de este término. 

Desde el punto de vista anatómico existen dos definiciones común­
mente usadas: una inglesa, que define al enfisema como el aumento más 
a1lá de lo normal, en el tamaño de los espacios aéreos distales al bron­
quiolo terminal, ya sea por dilatación o ya sea por destrucción de sus pa­
redes1. La American Thoracic Society10 y la Organización Mundial de 
la Salud8, limitan el uso del término enfisema al aumento anormal en 
el tamaño de los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal con des­
truceión de sus paredes; el aumento sin destrucción lo denominan so­
bredistensión o sobreinflación. 

Desde el punto de vista funcional, se considera que existe enfisema 
pulmonar cuando se encuentra sobredistensión pulmonar permanente, 
aumento en la resistencia al flujo aéreo durante la espiración y distri­
bución irregular del aire inspirado9 , 11 . 

Desde el punto de vista clínico se considera que existe enfisema 
pulmonar, cuando se encuentran los tres datos siguientes: a) tos pro­
ductiva crónica o recurrente, es decir, que aparece en el mayor número 
de los días por lo menos durante tres meses al año, durante un mínimo 
de dos años consecutivos1, b) disnea de esfuerzo y e) signos físicos su­
gestivos de sobredistensión pulmonar permanente11 • 

Los ingleses prefieren no usar la palabra enfisema y proponen el 
t ' . " t' b · . 1· d 'f. "1 L b ermmo neumopa ia o strucbva genera iza a no espec1 1ca . a o s-
trucción generalizada de las vías aéreas puede ser de .dos tipos: a) in 4 

termitente o reversible (asma), la cual se caracteriza porque en corto 
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tien1po, el grado de obstrucción bronquial se modifica ya sea espontá· 
:Hemente o bajo tratamiento, y b) persistente o irreversible, caracteri· 
zada por el estrecham.iento generalizado de las vías aéreas bronquiales, 
presente por más de un año y que no es afectado significativamente 
por las drogas broncodilatadoras1, 8 • 

La palabra enfisema en clínica debe usarse como un diagnóstico · 
ele presunción a menos que, con los estudios realizados, pueda demos­
trarse con cierto margen de seguridad la existencia de las alteraciones 
:anatómicas que caracterizan a este padecimiento1 . 

A continuación expondremos las bases para el diagnóstico de en­
fisema pulmonar obstructivo difuso, desde los puntos de vista clínico, 
radiológico, funcional, electrocardiográfico y morfológico. 

D IAGNÓSTICO CLÍNIOO. 

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 más frecuentes y prolongados, hasta que se es­
tablece un estado de bronquitis crónica, es decir, tos crónica o recurren­
te acompañada de expectoración. Generalmente, después de largos años 
,de tos, aparece el síntoma que identifica al enfisema, la disnea. Esta al 
principio se presenta sólo con los grandes esfuerzos y en lenta evolu· 
ción pasa a ser de medianos, de pequeños y aún continua. 

Sobre este cuadro de fondo, se injertan habitualmente estados bron­
quiales infecciosos agudos, frecuentes con los cambios de las estaciones; 
y que exageran a un grado máximo los síntomas: tos, expectoración y 
<lisnea. Mientras inás variable la severidad de la disnea, más probable 
es que sea debida a cambios reversibles de bronquitis crónica o de as­
ma crónica infectada. La diferencia entre la disnea de la bronquitis 
crónica y la del enfisema puede ser muy difícil, y es la coexistencia de 
estas dos enfermedades la que ha llevado a la gran confusión que existe 
en la litera tura. 

La tos es síntoma constante en el enfisematoso, pero depende más 
bien del padecimiento que origina el enfisema (bronquitis crónica) , que 
del enfisema mismo. La expectoración es variable en cantidad y aspee· 
to, y como la tos, depende del proceso que origina el enfisema: escasa, 
espesa, viscosa y perlada en el asma; abundante, fácil y purulenta, en 
1as bronquitis crónicas con dilatación bronquial o sin ella. La cianosis 
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es un síntoma de aparición tardía, se exagera con los brotes infecciosos7 

con el espasmo bronquial, con los esfuerzos, etc. y disminuye con el re­
poso y con los broncodilatadores. El estado general sólo 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 física; en estas condiciones se aprecia adelgazamiento intenso 
y gran atrofia del sistema músculoesquelético. 

La descripción de los signos físicos hecha en la mayor parte de 
lo~ libros de texto es perfectamente clara aunque, la falta de seguridad 
para establecer el diagnóstico de enfisema ha sido enfatizada repetida­
mente12, 13 • Estos signos generalmente, pero no siempre, están presen­
tes en pacientes con enfisema probado en la necropsia, pero también 
pueden existir algunas veces en ancianos sin enfisema. 

En los casos avanzados14, la inspección general puede sugerir el 
diagnóstico de enfisema pulmonar; se trata de individuos con cianosis 
de la cara y con disnea; en el cuello se aprecian los relieves de los múscu­
los accesorios de la respiración; la columna vertebral aparece con cifosis 
dorsal total, tomando la forma de espalda redonda. El tórax está au­
mentado en todos sus diámetros, dando el aspecto clásicamente deomi­
nado en tonel o cilíndrico, con abombamiento de los huecos supracla­
viculares y subclaviculares.; el esternón está proyectado hacia delante. 
Los espacios intercostales son amplios, las costillas horizontales, los án­
gulos costovertebrales se aproximan al recto, ángulo xifoide abierto; se 
comprueba la poca movilidad del tórax; las vibraciones vocales están 
disminuídas y en algunos casos, abolidas. La percusión es el método 
que proporciona los datos de mayor valor para el diagnóstico de enfi­
sema pulmonar desde el punto de vista clínico; se aprecia hipersonori­
dad generalizada, y con frecuencia no es posible la delineación del área 
precordial por ausencia de su matidez. 

El enfisema se caracteriza por disminución en la intensidad dei 
ruido respiratorio, a lo que puede agregarse, estertores roncantes, silban­
tes y subcrepitantes propios de la bronquitis crónica que lo acompaña. 
En la exploración de la región precordial, la punta del corazón no es 
visible ni palpable, se borra la matidez cardíaca y los ruidos cardíacos · 
son velados. El enfermo con enfisema avanzado puede tener uñas cia­
nóticas en vidrio de reloj y dedos hipocráticos, o en bolillo de tambor. · 

El diagnóstico clínico de enfisema, no es ayudado por las pruebas 
de función pulmonar, ni por la radiología, es particularmente difícil 
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en las cuatro situaciones clínicas siguientes: a). Cuando la historia de 
bronquitis crónica no es convincente y la producción de expectoració~ 
ha sido escasa; b). En pacientes en quienes el contorno del tórax es 
relativamenten normal, e). En pacientes que tienen otra causa de dis­
nea y que además tienen bronquitis crónica ligera, y d). En pacientes 
obesosrn. ~1uchos médicos han enfatizado que una historia clínica de 
disnea no remitente, en un paciente con bronquitis crónica, es el crite­
rio clínico principal para el diagnóstico de enfisema, aunque los signos 
físicos no sean convincentes. La probabilidad de hacer una predicción 
correcta de la extensión y grado del enfisema morfológico, aumenta 
grandemente cuando la información clínica se integra con la derivada 
de los estudios radiológicos, y de los resultados de las pruebas de fun­
ción pulmonars. 

En síntesis, el criterio exclusivamente clínico para el diagnóstico 
de enfisema pulmonar sería el siguiente: 

1 . Historia de bronquitis crónica, 

2. Historia de disnea de esfuerzo parcial o totalmente irreversi­
ble, y 

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

DIAGNÓSTICO RADIOLÓGICO. 

En 1951, Knott y Christie16 mostraron que el diagnóstico radioló­
gico de enfísema puede realizarse mediante la ayuda de placas tomadas 
en inspiración y en espiración profundas, tanto en incidencia posteroan­
terior como en lateral. Si el estudio se realiza en placas de tórax en pos­
teroanterior únicamente y tan sólo en inspiración profunda es fácil co­
meter error diagnóstico. Aun con el estudio de las cuatro placas radio­
gráficas (posteroanterior y lateral en inspiración y en espiración pro ... 
fundas) en el 103 de los casos el diagnóstico de enfisema no se rea· 
liza y unos cuantos casos de sujetos normales pueden interpretarse co­
mo de enfisema. 

Como dijimos anteriormente, el concepto morfológico de enfise­
ma pulmonar implica el aumento anormal en el tamaño de los espa­
cios aéreos distales al bronquiolo terminal con destrucción de sus pare­
des; por tanto, el aumento en el volumen pulmonar debe servir de base 
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para el diagnóstico radiológico. Sin embargo1 la sobredistensión pul­
monar por sí misma1 no es suficiente para el diagnóstico como ctato. 
aislado. La presencia de sobredistensión es fácil de reconocer1 especial· 
mente si se consideran tanto los cambios estáticos como dinámicos .. 
Probablemente el dato más frecuentemente encontrado es el aplana­
miento de las cúpulas diafragmáticas1 el cual es más fácilmente obser-. 
vable en las proyecciones laterales. El nivel del diafragma en relación. 
a las costillas no debe considerarse1 ya que en inspiración profunda en. 
un sujeto normal1 el diafragma puede llegar al invel de la undécima cos­
tilla en su inserción posteror sitio abajo del cual rara vez el diafragma_ 
llega a encontrarse aun en el enfisema avanzado15 • 

Otro signo de sobredistensión es el aumento del diámetro poste· 
roanterior del tórax con aumento del espacio retroesternal y con abom·· 
bamiento de la pared esternocostal. También puede encontrarse cifosis.. 
dorsal y aumento en la iluminación total de los pulmones. 

Además de los datos estáticos que proporciona el estudio de las:, 
radiografías, la presencia de sobredistensión puede ser más fácilmente 
evaluada al observar los movimientos de la pared torácica y los del dia­
fragma. La observación de los movimientos respiratorios profundos en 
fluoroscopía, permite darse cuenta de la reducción que en su aproxima­
ción las costillas experimentan durante la espiración; la excursión delI 
diafragma que normalmente abarca dos o tres espacios intercostales, 
puede limitarse a uno solo o aún a menos; asimismo, la reducción que' 
en la iluminación de los pulmones normalmente se observa durante la, 
espiración, puede no ocurrir. 

Es necesario asentar que la sobredistensión pulmonar puede apa-­
recer, siempre que exista broncoespasmo importante independientemen·­
te de la existencia o ausencia de enfisema. En relación con este punto, 
Whitfield y CoZ.17 asentaron, en 1951, que el "grado de enfisema pue­
de ser más fácilmente evaluado clínica y espirométricamente que con el' 
estudio radiológico". 

Simon18, Abott y Col.19 y Barden20 demostraron que el diagnós­
tico radiológico de enfisema debe basarse no sólo en la existencia de· 
sobredistensón pulmonar, sino también en 1a reducción de la trama _ 
vascular. 

El enfisema pulm.onar, en contraste con el asma bronquial, se ca­
racteriza por los cambios visibles en los vasos pulmonares, los cuales · 
fácilmente se observan en la tomografía21, 22 • El estudio angiográfico.,. 
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en el enfisema, según han demostrado Bates y Christie15, no proporcio­
na mayor información de la que puede suministrar la tomografía y ade· 
más, no puede emplearse como un recurso de rutina. 

No es raro encontrar deficiencia arterial periférica localizada en cier· 
tas áreas, generalmente las inferiores, en tanto que en otros sitios los 
vasos conservan su calibre normal o aumentado. En estos casos el diá­
n1etro de los hilios generalmente es normal, lo que sugiere que las por­
ciones no afectadas del pulmón absorben el aumento d el flujo y retardan 
el desarrollo de la hipertensión arterial pulmonar. El enfisema a menudo 
aparece como formas localizadas a una o más áreas de los pulmones en 
tanto que, en las porciones restantes del pulmón, la trama se conserva. 
con caracteres normales y aún a veces se observa aumentada21 • Las por-­
ciones inferiores del pulmón son las más comúnmente afectadas aun­
que el enfisema puede localizarse también, en las porciones superiores 
de uno o dos lóbulos de un pulmón y aun de ambos pulmones. 

La existencia de hipertensión arterial pulmonar secundaria al en­
fisema puede ser fácilmente reconocible cuando existe desproporción 
entre el diámetro de los hilios pulmonares que se encuentra aumentado 
y el de los vasos que de los mismos se desprenden; asimismo, se observa 
desproporción entre los vasos centrales y los periféricos. 

Recientemente se han realizado estudios con xenón radioactivo en 
un gran número de enfermos con enfisema pulmonar, los cuales con· 
firmaron la validez de la observación asentada en líneas anteriores; ade­
más, un.a excelente correlación fue encontrada entre la evaluación to­
mográfica de la distribución de la perfusión y su cuantificación regio­
nal con el uso de xenón radioactivo23 • 

Aún no se ha hecho mención de las diferencias que pueden exis· 
tír radiológicamente entre el enfisema panlobulillar y el centrolobuli· 
]lar; al parecer, los cambios típicos de sobredistensión 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 ele los cambios anteriores son evidentes15 • A los datos anterio· 
res pueden agregarse la existencia de bulas, la prominencia de la arteria 
pulmonar y la verticalización y disminuci6n del tamaño del corazón 
en longilíneos. 

En resumen, el diagnóstico radiológico de enfisema pulmonar po~ 
demos sintetizarlo como sigue: 



334 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA 

1. Aumento generalizado de la iluminación pulmonar, sin cam­
bio con los movimientos resp~ratorios. 

2. Diafragrnas aplanados, con movilidad de 2 cm. o menor, en la 
respiración profunda. 

3. Costillas horizontales con amplios espacios intercostales. 
4. En posteroanterior: tórax abombado o acampanado en su por­

ción superior y en su porción inferior. En oblícuas y en late· 
rai: abombamiento de la pared costal con aumento del espa· 
cío retroesternal. 

5. Aumento general de los diámetros del tórax. 
6. Aumento de los hilios y de los vasos parahiliares, con dismi-

nución del número y del diámetro de los vasos periféricos. 
7. Bulas. 
8. Prominencia de la arteria pulmonar. 
9. Verticalización y disminución del tamaño del corazón, en Ion· 

gilí neos. 

I 

DIAGNOSTICO FUNCIONAL. 

Como ya quedó asentado en líneas 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 espiración, 
distribución irregular del aire inspirado y sobredistensión pulmonar per­
manente. En el laboratorio de Fisiología Cardiopulmonaar puede reco· 
nocerse la existencia de estas tres alteraciones, así como la de otras dos 
más: disminución de la elasticidad pulmonar y reducción del área ca· 
pilar pulmonar11

• Estas cinco alteraciones anatomofuncionales caracte­
rizan a la entidad que nos ocupa. A continuación enumeraremos las 
pruebas de función pulmonar por medio de las cuales puede reconocer­
se su existencia y que actualmente se realizan en el Instituto Nacional 
de Cardiología: 

1. Pruebas que indican obstrucción bronquial: 

a) 

b) 

e) 
d) 

Disminución del volumen espiratorio forzado en un segun­
do (VEF, l"). 
Disminución del flujo m·cso espiratorio forzado (FEF 25-
753 ). 
Disminución de la ventilación máxima voiuntaria l { 

? ) 

Determinados aspectos morfológicos espirográficos. 
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2. Pruebas que indican sohredistei1sión pulmonar: 

a) Aumento del volumen residual. 
b) Aumento de la capacidad funcional residual. 
e) Aumento de la capacidad pulmonar total. 
d) Reducción de la capacidad vital. 
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e) Aumento de la relación volumen residual sobre capaci­
dad pulmonar total. 

3. Pruebas que indican distribución irregular del aire inspirado: 
a) Tiempo prolongado de eliminación del nitrógeno durante 

la respiración de oxígeno puro. 
b) T'iempo prolongado del equilibrio del helio, y 
e) Aumento del "espacio muerto fisiológico" . 

...._. Determinación de gases y del pH en sangre arterial: 
Este procedimiento indica la existencia y el grado de insufi­
ciencja respiratoria, ya sea para la oxigenación o ya sea para 
la eliminación del bióxido de carbono. 

El grado de insaturaci6n arterial de oxígeno y el grado de reten­
·ción de C02, son el resultado de .las alteraciones anatomofuncionales 
diagnosticadas por medio de las pruebas anteriormente mencionadas11 • 

/ / 

'DIAGNOSTICO ELECTROCARDIOGRAFICO 

El enfisema pulmonar puede producir cambios electrocardiográfi­
·cos bien definidos a través de los siguientes mecanismos: a) Modifi­
caciones en la posición del corazón; b) Alteraciones del medio condnc­
ior; e) Efectos de la hipoxia y d) Aumento de la presión de las cavi­
~clades derechas del corazón24 • 

a) Modificaciones en la posición del corazón. Varios autores ad­
·miten que algunos de .los cambios electrocardiográficos observados en 
-el enfisema pulmonar son debidos a modificaciones en la posición del 
-corazón25, 26, 27 , 28, 29, 30 • El descenso del diafragma, casi siempre pre-
·sente en estos casos, produce verticalización y dextrorrotación cardíaca. 
Estos cambios se traducen por una desviación a la derecha de los ejes 
·eléctricos de QRS y de P, más allá de + 60º para el eje de P, y alrede­
.dor de + 90º para el eje de QRS; la desviación de AQRS hacia la de-
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recha estaría más acentuada, en los casos con punta atrás y con dex­
trorrotación importante. En casos con electrocardiograma de tipo Sl 
S2 S3, AQRS puede apuntar hacia arriba (-90º), a veces la izquierda 
( ·60º) y otras a la derecha (-120°). 

El descenso del diafragma también determina que el corazón des­
cienda, por lo que los puntos de registro de las derivaciones precordiales 
habituales están orientados hacia las porciones basales del corazón. Por 
esta razón, se registran frecuentemente complejos de tipo QS en Vl 
y V2 y la onda P negativa en Vl y VL, en los trazos de sujetos con 
sobredistensión pulmonar. A los cambios descritos se agrega, en parte 
debido a la dextrorrotación, un desplazamiento de la zona de transi­
ción (complejos RS) hacia las derivaciones precordiales izquierdas. 

b) Alteraciones del medio conductor. Las alteraciones dd medio 
conductor consisten, fundamentalmente, en un aumento de la resistivi­
dad, debido al aire atrapado en los alvéolos pulmonares. La sobredis­
tensíón pulmonar, resultado del aire atrapado, da lugar a la disminu­
ción 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 y negativas del complejo rápido ventricular, QRS, de las tres de­
rivaciones estándar, sea menor de 15 mm., o bien que la suma de las 
deflexiones positivas y negativas de QRS en la derivación en que apa­
rezcan con mayor amplitud, sea menor de 6 mm. 

. e) Efectos de Ja hipoxia. Se ha dicho que cuando la saturación 
arterial de oxígeno se encuentra por abajo de 703, 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 presión en las cavidades derechas del corazón. 
En el enfermo con enifsema pulmonar avanzado, la hipoxia crónica y 
la disminución del área capilar, resultado esta última de la destrucción 
de los tabiques interalveolares, aumenta la resistencia vascular pulmo­
nar. El aumento de la resistencia vascular pulmonar da lugar a la apa­
rición de elevación ligera a moderada de la presión arterial pulmonar30, 

31• Durante los episodios de insuficiencia cardíaca, la presión arterial 
pulmonar se eleva en forma impresionante pudiendo llegar a duplicarse 
y aún a triplicarse32, 33. Estas alteraciones de la presión arterial pul­
monar repercuten sobre las cavidades derechas del corazón, dilatándo­
las si la hipertensión se presenta en forma aguda, o hipertrofiándolas 
·cuando la hipertensión es crónica y sostenida. 
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Hipertrofia auricular derecha: 'E'n D2, D3 y aVF: P alta, mayor 
de 2. 5 mm. y acuminada. P-R ligeramente negativo con onda Ta (T 
auricular). En VI 6 en Vl-2: positiva y acuminada, negativa o -+ con 
predominio de la fase positiva o con inscripción rápida de la deflexión 
intrinsecoide. En a VR: P-R ligeramente positivo. 

e) D·ilatación auricular derecha: En Vl ó en Vl-2: qR o QR, er1 
ausencia de infarto del n1iocardio. 

f) Hipertrofia ventricular derecha: Basal: en a VR, QR o qR; en 
Vl, rs; en Vl y V2: rS; 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 
VI y V2, R, R mayor que S, rsR y Rs con empastamiento inicial de 
R y s ó S en V5 y V6. 

g) Dilatación ventricular derecha: en V4, V5 y V6: RS, rs y R .. 
menor que S. 

DIAGNÓSTICO MORFOLÓGICO 

; 

El diagnóstico y la clasificación del enfisema pueden realizarse con 
seguridad solamente en preparaciones de pulmón distendido y fijado an­
tes de ser cortado. La técnica más sencilla es la infusión intrabronquial 
del fijador. En algunos casos la identificación del origen anatómico de los~ 

espacios distendidos puede requerir el estudio de secciones en serie o de 
microscopía estereoscópica de los cortes de pulmón1

• Desde el punto de· 
vista morfológico, se consideran dos tipos de enfisema15 : centrolobulillar· 
y panlobulillar. 

a) Enfisema centrolobulillar. También se conoce con los nombres­
de enfisema obslTuctivo bronco y bronquioloestenótico. 

El enfisema centrolobu.lillar es una lesión 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 áreas de parénquima intacto com­
prendidas entre las zonas destruídas y los tabiques interlobulillares. El' 
enfisema centrolobulillar aparece con más frecuencia y con mayor se­
veridad, en las zonas superiores de los pulmones34 • El grado de destruc­
ción bronquiolar varía de lóbulo a lóbulo. Además del proceso destruc­
tivo bronquiolar, siempre existen alteraciones sugestivas de inflamación 
antigua en los bronquiolos distales y en el bronquiolo inmediato proxi·-
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mal a los espacios enfisematosos. En la mayoría de los casos estos bron­
.quiolos están estrechos aunque permeables; sin embargo, la falta de sos· 
tén adecuado de sus paredes puede dar lugar a la aparición del meca­
nismo de válvula que produce la sobredistensión. 

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

En el enfisema pan1obuli1lar, la porción distal al bronquio termi­
nal ( acinus) se encuentra alterada en su totalidad sin ataque selectivo 
a alguna de sus partes ·en particular. La inflamación y la distorsión de 
1os 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 más intenso en las zonas inferiores del 
pulmón, en la língula y en el lóbulo 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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