ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA OBSTRUCTIVA®

Dr. Fernanpo Karz?

CON ESTA DESIGNACION se ha trata-
do de convertiv en un sindrome
el conjunto de sintomas que se presen-
tan en tres padecimientos erénicos de
las vias respiratorias y que son la bron-
quitis cronica, el asma y el enfisema y
cuyas caracteristicas clinicas no especi-
ficas son Ja tos, la expectoracién, el
broncoespasmo con la dificultad en la
espiracién y la disnea.

Desde que se verificd el “Simposium
Ciba” sobre el enfisema en septiembre
de 19581 sc han intensificado en Ingla-
tera y los Estacos Unidos de Norteamé-
rica todos los estudios sobre dichos pa-
decimientos, tanto desde el punto de
vista anatomopatolégico, como fisiols-
gico, experimental, radiolégico y de los
factores que se suponen etiolégicos, dan-
do como resultado dos conferencias con-
juntas de Estados Unidos e Inglaterra
en 1960 y 19612 las conclusiones del
Comité de Patrones Diagnésticos de
la  National Tuberculosis Association?
amen de muy minuciosas publicaciones
todos les afios hasta el momento actual
sobre el tema.ll 12 16, 17

A pesar de ello, en el estado actual
de nuestros conocimientos las manifes-

1 Trabajo de seccidn presentado en la se-
sibn ordinaria del 16 de octubre de 1968.
2 Académico numerario, Hospital de Hui-
pulco, Secretaria de Salubridad y Asistencia.

taciones clinicas v los criterios diversos
anatomopatoldgicos, no han permitido
una definicién precisa de cada uno de
dichos padecimientos,

Al no sabemos donde termina la
bronquitis crénica v donde empieza el
enfisema, cémo delimitar exactamente
el asma del enfisema, cudndo empie-
za ¢l cor pulmonale y su correlacién con
el enfisema. Dicha confusién llegé has-
ta el grado que en la mencionada ter-
cera conferencia conjunta® se acordé
designar todo este conjunto de cuadros
patolégicos con el nombre de “enfer-
medad pulmonar crénica no especifica”
¥ que en realidad no aclara nada. De
hecho, los tres padecimientos se super-
ponen en cierto grado como se objeti-
viza en la figura 1.

B
Bronquilis
aguda o crénica

Enfisema pulmanar

Figura 1
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Debemos tomar en cuenta que los
sintomas que se presentan pueden ha-
cerlo también en todos los padecimien-
tos crénicos pulmonares y que el enfi-
sema, independientemente de ser una
entidad patolégica Unica, se establece
de hecho asociindose a todas las lesio-
nes fibrosas o cicatriciales en padeci-
mientos de cualquier etiologia como la
neumoconiosis, tuberculosis pulmoenar,
bronquicctasias, fibrosis intersticial di-
fusa, enfermedades del coldgeno y otras,
aunque pasando a un plano secundario
enmascarado por el padecimiento prin-
cipal.

Ahora bien, el Comité de Patrones
Diagnésticos de la National Tuberculo-
sis Association® trata de definir cada
uno de los padecimientos gue integran
la enfermedad pulmonar crénica obs-
tructiva, basando la bronquitis crénica
y el asma en la descripcién de las ma-
nifestaciones clinicas, siempre que se
excluvan otras enfermedades con ma-
nifestaciones clinicas semejantes, y fun-
damenta la definicién del enfisema en
relacién con las anomalias histopatold-
gicas que son lo suficientemente espe-
cificas para permitir una descripcién en
términos anatomicos.

Los conceptos de definicién que se
han emitido son los siguientes:

Bronquitis crénica. Es un trastorno
clinico caracterizado por un exceso de
secrecién mucosa en el drbol bronquial
que se manifiesta por una tos crénica
productiva y recurrente. De una mane-
ra arbitraria se considera que dichas
manifestaciones deberdn estar presentes
la mayor parte de los dias durante un
minimo de tres meses al afio y no me-
nos de dos afios sucesivos.
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Para aceptar el diagnéstico de bron-
quitis crénica deberdn excluirse muchos
estados patolégicos que pueden presen-
tar el mismo cuadro clinico como tu-
berculosis, abcesos, bronquiectasias, tu-
mores o enfermedades cardiacas.

Asma. Algunos autores definen el
asma como una obstruccién reversible
de las vias aéreas causada por la reac-
cién a los alérgenos y sustancias atopi-
cas y excluyen de esta definicién las
manifestaciones clinicas y {fisiolégicas
similares debidas a otras causas. Otros
usan el término asma para denominar
la misma obstruccion intermitente y
reversible (broncoespasmo) sin tomar
en cuenta su etiologia o patogenia como
por ejemplo, el broncoespasmo que se
presenta en la bronquitis de etiologia
infecciosa, de indole psicosomdtica o el
que se presenta en el enfisema pul-
monar.

Creo que e¢s aqui donde cabe la di-
ferencia de designar como asma propia-
mente dicha al cuadro de etiologia alér-
gica y bronquitis asmética al cuadro
semejante instalado por otras causas.

Enfisema. Desde el Simposium Ciba®
se ha definido el enfisema crénico obs-
tructivo del pulmén como una altera-
cién anatémica del pulmén caracteriza-
da por un ensanchamiento anormal de
los espacios aéreos distales terminales
comprendiendo los bronguiclos no respi-
ratorios, que se acompafia de ruptura
de las paredes alveolares.

Dehido al aumento en la longevidad
y los factores etiolégicos relacionados
a la industrializacién y el tabaquismo,
el enfisema en Estados Unidos e Ingla-
terra es sin duda la méas comin de las
afecciones pulmonares crénicas, mds
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comn que la tuberculosis y el céncer
pulmenar y segin las estadisticas re-
cientes més de un millén de habitantes
de los Estados Unidos llevan una vida
restringida. debido a esta enfermedad.
En México sin contar con estadisticas
también el enfermo mas comin de los
consultorios actualmente, es el que pre-
senta el cuadro clinico de la enferme-
dad pulmonar crénica cbstructiva.

El enfisema generalmente se presenta
en hombres mayores de 40 afios de edad
que han tenido antecedentes prolonga-
dos de bronquitis crénica o de taba-
quismo. La disnea de esfuerzo es gene-
ralmente el sintoma primero y mas
evidente. Las infecciones respiratorias
son frecuentes b ocasionan exa.cerba.cio-
nes de la hronquitis, con sibilancias y
aumento de la disnea.

Estd absolutamente demostrado que
el enfisema puede existir sin manifes-
taciones clinicas y que las alteraciones
clinicas y funcionales no son especificas
de dicha enfermedad ya que manifes-
taciones clinicas idénticas pueden pre-
sentarse en personas en las que no se
encuentra dicha enfermedad en la au-
topsia, pero que tienen alguna otra en-
fermedad del pulmén.®

Aunque se calcula que en un 85%
de los casos de enfisema el factor etio-
légico estd hasado en el asma y la bron-
quitis crénica, afin queda un 15% de
casos en los que sin tos ni espectoracién
previos, se establece la disnea como sin-
torma predominante y después la bron-
quitis. Los estudios histopatolégicos
en estos casos sefialan degeneraciones
(abiotrofias) de las fibras elasticas del
tejido conjuntivo y del cartilago de los

bronquios que algunos anatomopatélo-
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gos consideran como congénitas y otros
como adquiridas. En el primer caso se
ha invocado una enfermedad sistémica
de un protoplasma débil heredado y en
las adquiridas, de defectos en las de-
fensas del organismo y de los mecanis-
mos de reparacién, de factores endé-
crinos y metabdlicos de susceptibildad
individual.?

Desde que se comprobé la existencia
del enfiserna en autopsias sin manifes-
taciones clinicas durante la vida y por
otra parte existiendo manifestaciones
clinicas y funcionales similares en otras
neumopatias, sélo puede usarse el crite-
rio anatémico y morfoldgico como base
para una definicién.

De tal manera que si hablando es-
trictamente en sentido anatdmico el en-
fisema es un ensanchamiento y destruc-
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Fic. 4. Enfisema centrilobular.

Fie. 5. Enfisema panlobular,

Fia. 6. No

clasificado.

cién de los alveolos y bronguiolos ter-
minales, morfolégicamente  es
hiperinflacién permanente del pulmén
con aumento del volumen total, con
pérdida de la elasticidad pulmonar, v

aplanamiento y paresia diafragmética.

una

Las alteraciones tisulares pueden va-
riar en sus caracteristicas anatomopa-
toldgicas, en su distribucidén y su exten-
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sién lo que se ha demostrado con las
técnicas de insuflacién apropiadas en
los pulmones de autopsia o resecados
previas a la fijacién y el examen macro
y icroscépico,! y de alll derivan las
clasificaciones anatomopatolégicas de
la cual la mis sencilla parvece la si-
guiente:® (Figs. 2, 3,4, 5 y 6).

Tipo 1. Sobredis-
tension de los espacios aéreos con des-
truceidn de las paredes alveolares ad-
vacentes a las lesiones fibrdticas del
pulmén por silicosis y tuberculosis pul-
monar.

Tipo 2. Lobular. La sobredisten-
sion y la destruccién alveolar se en-
cuentran dentro de los lébulos pulmo-
nares con la desgregacién no selectiva
del parénquima de uno o maés Iébulos
secundarios con formacién frecuente de
bulas de 214 centimetros o mas de dii-
metro visibles macroscopicamente. Se-
gin su distribucién, dichas lesiones se
subdividen en:

Paracicatricial.

Centrilobular. Tas lesiones predo-
minan en la porcién central del 16bulo
sceundario y en relacién con los bron-
quiolos respiratorios.
Panlobular. Las lesiones se
buyen al través de todo el 16bulo se-
cundario mis o menos uniformemente

distri-

sin relacion con los bronguiolos.

PATOGENIA

En el enfisema paracicatricial la pa-
togenia se establece cuando la cicatriza-
cién y la retraccion causadas por la
enfermedad bésica producen cambios
enfisematosos en el tejido pulmonar ve-
cino, probablemente por medios meca-
nicos y cuando debido a la fibrosis v
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retraceién extensas, las comunicaciones
establecen coalescencia, formando ve-
sieulas y ampollas.® Pero tratandose de
la patogenia del enfisema crénico obs-

tructivo se han descrito y aceptado di-
versos mecanismos en ¢l pasado ™17 en
la actualidad se duda mucho de estos
mecanismos. Podemos decir con seguri-
dad que la ctiopatogenia del enfisema
centrilobular y panlobular, tanto en su
aspecto patolégico como fisioldgico, to-
davia es desconocida.”

Mencionaremos brevemente los me-
canismos patogénicos descritos para te-
ner un concepto de cémo se ha abor-
dado este capitulo.

Meecanismo obstiuctivo al curso del
El aumento de la resistencia en
las vias aéreas es un aspecto muy no-
tahle v caracteristico del enfisema; por

aire.

lo tanto ¢s natural que se admita di-
cha relacién causal. Los factores pato-
l6gicos y fisiolégicos indicadores de la
broncoconstriecion han sido sefalados
por diversos autores; Span y Kaufman
han descrito el engrosamiente de la
pared v la tertuosidad de los bronquio-
los mé4s finos como lesiones primarias
en el enfisema;? McLean y Liebow!?
han afirmado que el factor causal es el
aprisionamiento del aire mds alla de
los bronquiolos en el curso de la fibro-
sis. McLean ademas llegd a la conelu-
sion de que la lesién bésica en el enfi-
sema era la infeccién dentro del bron-
quiolo con desintegracién del tejido dis-
tal. Muchos otros autores, basandose en
estudios epidemioldgicos sugieren que
la brenquitis es un precursor del enfise-
ma,'? pero resulta muy peligroso inter-
pretar v aceptar tal infermacién para

una enfermedad tan compleja como es
el enfiserna.?

Sin embargo, se plantean muchas
dudas y bien fundades acerca de la re-
lacién causal entre la obstruccién de las
vims aéreas y la produccién del enfise-
ma. Los datos impertantes que sugieren
las dudas son los siguientes:?

a) Muchos trastornos
obstruccién de las vias aéreas, sin en-
lisema.

b) Resulta diffcil demostrar ana-
temepatoldgicamente que los bronquios

producen

proximales que desembocan en una zo-
na enfisematosa estén ocluidos; por el
contrario siempre se demuestran bron-
(uios comunicantes,

¢) La obstruccién experimental de
los brenquios no origina cambios enfi-
sematosos.

d) Los musicos que tocan instru-
mentes de viento no desarrollan enfise-
ma més frecuentemente que las demés
p(:]'snnas.

¢) El asma bronquial no muy fre-
cuentemente origina enfisema.

Es probable que sea mas logico con-
siderar a la bronquitis crénica y al en-
fiserna cemo entidades patégenas sepa-
radas, v también puede afirmarse que
el enfisema puede crear el medio ace-
cuado para que se desarrolle la bron-
quitis.?

Lo que si es evidente es que en el
enfisema ocurre una obstruccién al cur-
so de aire expiratorio, lo que se explica
facilmente por los cambios estructura-
les dentro del parénquima pulmonar:
distersién v relajacién de la pared bron-
quial, pérdida de la elasticidad pulmo-
nar, que trae la pérdida del soporte
de traccién de bronquiolos no rigidos



72 Gacera Mipica b MExico

y como consecuencia, el colapso del
bronquiolo al exhaiar el aire; ademés
la presién extrinseca sobre la pared
bronguial excede a la presién intrinse-
ca con lo cual se colapsa atm maés la
via aérea y se produce obstruccién a ni-
vel del bronquiolo terminal.

Mecanismo por destruccidn del pa-
rénquima  pulmonar. Segin Lichow
y Anderson.® los cambios inflamatorios
de los alveolos alrededor del bronquio-
lo debidos a la infeccidn, desempefian
importante papel en la génesis del en-
fisema. La inflamacién puede producir
la necrosis de las paredes alveolares y
debilitamiento de los tabiques, lo que
las hace mas vulnerables a la desinte-
gracién ante el impacto del aumento
de la presién intrapulmonar o por la
obstruccién bronquiolar. Este concepto
establece que la enfermedad primaria
se halla a nivel alveolar y que el fené-
meno obstructivo es simplemente una
consecuencia de la enfermedad.

Se han invocado otros factores en la
atrofia de las paredes alveolares, tales
como la isquemia tisular por endarte-
ritis trombética,® los depdsitos de pig-
mentos en las fenestraciones observa-
das en cl enfisema y en ideas de Ebert
y Pierce que han sugerido que el en-
fisema es primariamente una enferme-
dad del tejido conectivo.®

Mecanismos por factores de autoin-
munidad e hipersensibilidad. Diversos
investigadores sugieren que el enfisema
puede depender de un fenémeno au-
toinmune, en el cual irritantes como
humes, hume de tabaco y microorga-
nismos, hacen que el pulmén sea anti-
génicamente extrafio al organismo del
huesped, origindndose asi el desarrollo
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de anticuerpos contra el pulmén. Se ha
demostrade en el suero de pacientes
con enfisema la presencia de un anti-
cuerpo que aglutina particulas de latex,
empleando extractos de pulmén nor-
mal.?

Otros factores. Substancias extrafias
como fosgeno, clorure de cadmio, bi6-
xido de nitrégeno y la papaina se han
usado experimentalmente para produ-
cir cambios enfisematosos en animales.t
Estudios epidemiol6gicos han invocado
las impurezas atmosféricas como factor
importante (urbano) en la produccién
de bronguitis v enfisema. Esto tltimo
no ha podido ser demostrado experi-
mentalmente ya que el tiempo de es-
tudio es mucho mas breve que ¢l tiem-
po de exposicién de los humanos en las
ciudades industriales; sin
puede decirse con seguridad que la po-

embargo,

lucién aérea agrava el complejo sin-
tomatico del sujeto que sufre cualquier
enfermedad con ebstruccién pulmonar
crénica.

Uno de los factores mas invocados en
la patogenia del enfisema ha sido el
consumo de tabaco. Anderson y cola-
boradores® informan que los fumadores
tenian dos veces y media mis enflisema
que los no fumadores. La relacién in-
dudablemente existe; sin embargo des-
orienta un poco el hecho de que se ob-
serve el enfisema en pulmones de no
fumadores y de personas normales, por
lo demaés asintométicas.’®

No se han valorade todavia con se-
guridad los factores hereditarios y ge-
néticos del enfiserma; sin embargo, se
acepta que el enfisema que ocurre en
edad temprana puede ser hereditario.
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Resumin

Con la designacién de enfermedad
pulmonar crénica obstructiva se ha
comprendido la bronquitis crénica, el
asma y el enfisema. En el estado ac-
tual de nuestros conocimientos las ma-
nifestaciones clinicas y los criterios di-
versos anatomopatolégicos no han per-
mitido una definicién precisa de cada
uno de dichos padecimientos. Los con-
ceptos  etiopatogénicos  del
pulmonar siguen siendo obscuros.

enfiserna

Desde el punto de vista etiolégico
en la bronquitis crénica se hace evi-
dente que intervicnen como [factores
causal la infeccién, el tabaquismo y
las impurezas atmosféricas de las zo-
nas industrializadas. En cuanto al asma,
aunque el factor alérgico es el predo-
minante en la produccién del bron-
coespasmo, deben ser tomados en cuen-
ta también, en la que se designaria
mas apropiadamente con el nombre de
bronquitis asmética, la infeccién v los
factores psicosométicos.

En cuanto al enfisema pulmonar, este
no constituye una sola identidad pato-
légica; su mejor definicién se basa en
los cambios estructurales, pero en cuan-
to a su patogenia, se esti demostrando
que la obstruceién de las vias aéreas
no es factor primario en su produc-
cién sino que es el resultado de lesio-
nes en el parénguima, aungue no todos
los patélogos estan de acuerdo con ésta
idea. El tabaquismo se relaciona de
una manera evidente directa o indirec-
tamente con el desarrollo del enfisema
pero aln se siguen investigando otros
factores, como impurezas atmosféricas,

fenémenos autoinmunes, ocupacionales,
metabélicos, vasculares o hereditarios.
El veredicto final quizd indique que la
patogenia del enfisema pulmonar de-
pende de una combinacién de factores
y de mecanismos diversos.
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