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ESCRIBIR sobre la historia natural del
enfisema pulmonar obstructivo
difuso es muy dificil, ya que atin no existe un concepto claro,
bien definido, de lo que es este padecimiento; sin embargo, en
relacién con lo que actualmente se conoce del mismo, inten-
taremos desarollar este tema. Del enfisema pulmonar se ha dicho
que es el padecimiento, entre todas las enfermedades crénicas, que con
mas frecuencia se diagnostica equivocadamentel. Si se estudian con
cuidado los expedientes de cualquier hospital, se encontrara que el tér-
mino enfisema pulmonar, se aplica con ligereza a una diversidad de
cuadros clinicos. El problema es de tal magnitud, que ha sido necesario
celebrar varios Symposia sobre este tema en diversos paises? 3, 4,5,
Asimismo, el Comité Internacional sobre Enfisema de! American Colle-
ge of Chest Physicians se reune cada dos afios para discutir sobre di-
versos aspectos de este padecimiento.

Antes de exponer la secuencia de la sintamotologia del padeci-
miento que nos ocupa, es conveniente recordar los conceptos anatdmi-
co, funcional y clinico, que actualmente se tiene de enfisema pulmonar,
y que asentamos en el primer articulo de esta serie®. El patélogo con-
sidera que existe enfisema pulmonar, cuando encuentra aumento anor-
‘mal en el tamafio de los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal
con destruccién de sus paredes. El fisiologo considera que existe en-
fisema pulmonar, cuando encuentra aumento en la resistencia al flujo
aéreo durante la espiracién, sobredistensién pulmonar permanente y
distribucién irregular del aire inspirado. El clinico considera que existe

* Seccién de Cardiologia Pulmonar. Instituto Nacional de Cardiologia. Mé-
xico, D. F.
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enfisema pulmonar, cuando el enfermo tiene tos crénica o recurrente,
disnea de esfuerzo y signos fisicos sugestivos de sobredistensién pul-
monar permanente.

Con base en este triple criterio: anatémico, funcional y clinico, abor-
daremos el estudio de las diversas etapas por las que pasan estos en-
fermos, las cuales, reunidas y escalonadas, integran la historia natural
del padecimiento.

Habitualmente el enfermo que llegara a ser enfisematoso, inicia su
padecimiento con ataques de bronquitis estacionales, que en el correr
de los afios, van haciéndose cada vez mas frecuentes y prolongados
hasta llegar a la bronquitis crénica. La bronquitis créonica se identifica
en clinica, por la existencia de tos crénica o recurrente acompafiada
de expectoracién. Se considera que existe tos recurrente, cuando ésta
aparece en el mayor ntmero de los dias por lo menos durante tres
meses al afio, durante un minimo de dos afios consecutivos®. En la
bronquitis crénica existe hipertrofia e hiperplasia de las glandulas se-
cretoras de moco?, lo que explica la hipersecrecién bronquial y la ex-
pectoracién crénica de estos enfermos. Los bronquios pequefios y los
bronquiolos muestran inflamacién crénica con engrosamiento de la mu-
cosa y pérdida del epitelio clliado. Durante las infecciones respirato-
rias agudas, la acumulacién de moco y el broncoespasmo dan lugar a
atrapamiento de aire con sobredistensién de los alvéolos correspondien-
tes. Estas alteraciones son reversibles, caracteristica propia de la bron-
quitis.

Después de largos afios de bronquitis crénica aparece el sintoma
que identifica al enfisema, la disnea de esfuerzo. Habitualmente se
presenta en forma insidiosa, y limita la actividad fisica del enfermo
cuando intenta realizar grandes esfuerzos. Su evolucién, a diferencia
de la disnea del enfermo con insuficiencia ventricular izquierda, es
muy lenta. Esta lenta evolucién de la disnea puede ser interrumpida por
bruscas exacerbaciones, las cuales acompafian a episodios de bronqui-
tis aguda. Una vez pasada ésta, la disnea vuelve a seguir su curso
lento, pero progresivo.

La disnea del bronquitico es reversible, en tanto que la del enfi-
matoso por el contrario, es irreversible. Esta diferencia en la evolucién
de la disnea de uno y otro tipo de enfermo, se explica por la diferen-
cia en la génesis de la misma. Tanto en uno como en el otro caso, la
disnea esta en relacidn, esencialmente, con la broncobstruccién. En el
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bronquitico, la broncobstruccién es producida por edema de la mucosa,
broncoespasmo y retencién de secreciones ,fendémenos que, al desapa-
recer, suprimer o disminuyen la broncosbtruccién y por ende, la dis-
nea. En el enfisematoso, la bronbstruccién es producida por el colapso
espiratorio prematuro de llos bronquiolos, debido a la disminucién del
tejido elastico que los sostiene abiertos.

En el bronquitico, existe sobredistensién pulmonar producida por
broncobstruccién de naturaleza funcional y, por tanto, reversible. En
el enfisematoso existe sobredistensién pulmonar producida por bron-
cobstruccién de naturaleza organica y por tanto, irreversible. Ademas,
en la sobredistensién pulmonar permanente del enfermo enfisematoso
existen otro elemento organico que le da su caracter irreversible, la
ruptura de los tabiques interalveolares. Sweet y colaboradores® con-
sideran que, la disnea aparece en el enfisematoso hasta que el padeci-
miento abarca del 15 al 20 por ciento del pulmén. Aunque el padeci-
miento constituye un proceso difuso, mas a menudo se distribuye en
forma regional y a medida que avanza, comprende mayor niimero de
areas y zonas mas extensas®

El enfermo con enfisema pulmonar ya constituido se muestra, ge-
neralmente, como un tosedor crénico, disneico y cianético. Sin embar-
go, existen casos en los que la tos no existe o sélo se presenta en las
maifianas al levantarse, y en quienes el sintoma dominante o exclusivo
es la disnea de esfuerzo. En el primer caso se trata de un bronquitico
cronico complicado de enfisema pulmonar. En el segundo caso, en-
fermo predominante o exclusivamente disneico, se trata de un enfise-
matoso que puede o no, tener bronquitis crénica.

Con objeto de valorar la magnitud del enfisema pulmonar, se han
propuesto varias clasificaciones,, que tienen como base, el grado de
alteracion de los diversos componentes de la funcién pulmonar. Tienen
el inconveniente de ser complicadas, dificil de recordarse y por tanto,
no aplicables en la practica clinica. La clasificacién propuesta por
Baldwin y colaboradores!?, basada en el estudio de los gases (O, y
CO,) vy del pH en la sangre arterial, es sencilla y facil de retener.
Es eminentemente funcional, ya que expresa el grado de insuficiencia
Tespiratoria producida por el enfisema. A continuacion se presenta esta
clasificacién, que hemos adoptado en el estudio de nuestros enfermos
y que modificamos ligeramente.
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CUADRO I GRADOS DE ENFISEMA PULMONAR

Grado | Sa02 | RaCO2| pH

—_ |— | —
<4 — | —
J r | —
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Sa0,, saturacién arterial de oxigeno.
PaCO,, presién parcial de biéxido de carbono arterial.

s
[

SEFN
—> normal: v disminuida: | aumentada.

Como puede verse en el Cuadro I, consideramos que existe en-
fisema de grado I, cuando la saturacién arterial de O ,(Sa0,) es nor-
mal, la presién parcial de CO, arterial (PaCO,) es normal o baja vy
el pH arterial) es normal. Enfisema de grado II, cuando la Sa0, esta
disminuida, la PaCO, normal o baja y el pH normal. Enflsema de
grado III, cuando la SaO2 estd disminuida, la PaCO, alta y el pH nor-
mal. Enfisema de grado IV, cuando la SaO, esta disminuida, la PaCO,
alta y el pH bajo. Dicho en otras palabras, el enfermo con enfisema
pulmonar grado I, se caracteriza por tener saturacidén arterial de O,
normal con ventilacién alveolar normal o con hiperventilacién alveolar.
El enfermo con enfisema pulmonar grado II tiene insaturacién arterial
de O, con ventilacién alveolar normal o con hiperventilacién alveolar.
El enfisema grado III tiene insaturacién arterial de O, con hipoventi-
laciéon alveolar y pH normal; es decir, estd en acidosis respiratoria
compensada. El enfisema grado IV, tiene insaturacién arterial de O,,
hipoventilacién alveolar y pH bajo; es decir, estd en acidosis respi-
ratoria descompensada.

El enfermo con grado III de enfisema (acidosis respiratoria com~
pensada) habitualmente pasa al grado IV (acidosis respiratoria des-
compensada) cuando adquiere una infeccién respiratoria aguda. Do~
minada esta, puede regresar a la fase anterior, de acidosis compensa-
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da; pero su equilibrio es inestable, con facilidad pasa de una a la otra
fase, hasta que definitivamente queda en la cuarta fase. También se
puede pasar del tercero al cuarto grado, cuando se respira oxigeno al
100%; hecho que debe estar en la mente del clinico para evitar pro-
ducir una acidosis iatrogénica.

En el enfisema pulmonar, también debe considerarse el grado de
sobredistensién del pulmén, el cual se juzga por medio de la relacién
que existe entre el volumen residual y la capacidad pulmonar total.
Esta relacién, que se expresa en la siguiente forma: VR/CPT, nor-
malmente es de 0.25 en el adulto joven; poco mayor después de los
50 afios. Es decir, en condiciones normales, el volumen residual repre-
senta del 25 al 30% de la capacidad pulmonar total. En sujetos nor-
males y de edad media, el volumen residual es alrededor de 1500 ml
y la capacidad pulmonar total alrededor de 6000 ml; por tanto, la re~
lacién VR/CPT o sea 1500 ml/6000 ml es igual a 0.25. La cuantifi-

cacién del grado de sobredistension puede apreciarse en el cuadro II.

CUADRO II GRADO DE SOBREDISTENSION
PULMONAR

!
Grado VR x100
T | 36a 45

I

El grado de sobredistensién pulmonar no corresponde, habitual-
mente, al grado de enfisema pulmonar. Lo comiin es encontrar el pul-
moén més sobredistendido que enfisematoso. Asi sucedié en un grupo de
25 enfermos® en quienes encontramos que, en la mayor parte, a grado

II de enfisema correspondié grado III de sobredistensién; en namero
menor, a grado Il de enfisema correspondié grado IV de sobredisten-
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sién y, sélo en dos casos, coincidieron ambos grados, de enfisema y
de sobredistension.

A menudo se dice y se escribe, que el enfermo con efisema pul-
monar con frecuencia termina en cor pulmonale crénico. Esta asevera-
cibn nos parece exagerada v en contra de la misma tenemos varios
hechos. En el material clinico de Anne L. Davis, en la clinica de En-
fisema del Hospital Bellevue de Nueva York!?, que comprende 114
casos de enfermos enfisematosos, aparecié el cor pulmonale crénico
en 20%. En nuestro material de necropsia del Instituto Nacional de
Cardiologia de México, que comprende el estudio de 1500 protocolos,
encontramos el enfisema pulmonar obstructivo difuso en 163 casos,
de los cuales s6lo 38 o sea 23.3% tuvieron hipertrofia ventricular
derechal3; es decir, cor pulmonale crénico. Como se ve en términos
generales, s6lo uno de cada cinco enfisematosos llega al cor pulmonale
crénico. Ademas, con frecuencia, 72%?', el enfisema pulmonar se
asocia a cardiopatia coronaria. En estas condiciones el enfermo puede
caer en insuficiencia cardiaca global y el clinico atribuir la insuficien-
cia ventricular derecha al enfisema. Si no se demuestra la existencia
de hipertrofia ventricular derecha no puede sostenerse el diagnéstico
de cor pulmonale crénico; por tanto, la caida en insuficiencia cardiaca
en estos casos se debe fundamentalmente a la cardiopatia coronaria y
no al enfisema. La asociacién de ambos padecimientos puede llevar al
diagnéstico erréneo de cardiopatia pulmonar.

A primera vista podria pensarse que, a mayor grado de enfisema,
mayor probabilidad de tener cor pulmonale crénico. Por tanto, los
grados IIT y IV de enfisema deberian acompafiarse de hipertrofia del
ventriculo derecho. Sin embargo, ésto no sucede en la practica, yva que
pueden observarse enfermos con acidosis respiratoria sin hipertrofia
ventricular derecha, y enfisematosos con hipertrofia del ventriculo de-
recho sin acidosis respiratoria. La impresién que nos ha dejado el
manejo de estos enfermos es que, el enfisema por si solo, no es sufi-
ciente, habitualmente, para elevar la presién arterial pulmonar; cuan-
do ésta se eleva, lo hace en forma ligera a moderada. En estos casos
y con mayor razdn, si la hipertensién es importante, al enfisema debe
agregarse otro factor que aumente la resistencia vascular pulmonar, que
bien podria ser tromboembolia de repeticidon.

El enfermo enfisematoso muere en formas diversas: a) en acido-
sis respiratoria aguda, causada por infeccién respiratoria, b) en insufi-
ciencia cardiaca global, por asociacién con cardiopatia coronaria, e) en
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insuficiencia ventricular derecha, resultado de cardiopatia hiperten-
siva pulmonar crénica, d) por accidente vascular cerebral, resultado de
aterosclerosis mas hiperviscosidad sanguinea, e) por hemorragia gas-
trointestinal, resultado de tlcera péptica y, J) a consecuencia de neu-
motérax espontaneo, resultado de la ruptura de un bula enfisematosa.
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