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8. Quanto a incidéncia de modalidade/grupo eti-
rio, observamos que o grupo de 26/30 anos apresen-
tou 191 casos de esterilidade priméria e 87 casos de
esterilidade secunddria, segunindo-se do grupo 21/25
anos com 182 casos de esterilidade priméria e 40 ca-
sos de esterilidade secunddria; j& o grupo de 31/35
anos teve uma incidéncia de 56 casos de esterilidade
primiria e 52 casos de esterilidade secundéria;

9. Fazendo o relacionamento grupo etério-fato-
res esterilidade/resultados, verificamos o seguinte: obti-
vemos no grupo etario de 26/30 anos o maior nimero
de gravidez, 60 casos, seguindo-se do grupo de 21/25

anos com 57 casos, do grupo de 31/35 anos com 18
casos, do grupo 15/20 anos com 9 casos, o grupo de
36/40 anos com 5 casos;

10. Quanto A participaciio conjugal na esterilida-
de, as causas femininas alcancaram (71,80%), as
masculinas (15,40% ), ambas as causas (10,0%) e
nenhuma causa (2,80% );

11. Analisando os casos de esterilidade sem cau-
sa aparente — Esca ~—, tivemos 7 casos de gravidez
ap6s a bidpsia de endométrio, mostrando que ela,
além de ajudar no diagnéstico, € um fator terapéutico.
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SUMMARY: The Authors perform a survey of 1.600 {one thousand) sterile couples, in Servigo de Reprodugio Humana da Associagio
Maternidade Sio Paulo, and study the aetiologic factor involved according to a scheme previously standardized.
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RESUMO: Os Autores estudaram a etiopatogenia do enfisema pulmonar relacionando os virios fatores emvolvidos. Assim, analisou-se as
principais etiologias, como a importancia das infecgtes bronquicas por Haemophilus influenzae; a agdo do cddmic e de enzimas proteoliticas,
dentre as quais a alfa-l-antitripsina; a influéneia de fatores congénitos; e, a influéneia do préprio intersticio pulmonar. Estes mecanis-

UNITERMOS: Enfisema; Bronquite; Fumo; Alfa-1-Antitripsina; Cd patoldgicas observadas.
mos etiopatogénicos sio relacionados as alteragbes fisio e andtormno —dmio.

Em 1698 Sir John Floyer(*?) descreveu, em um
cavalo, alteracGes andtomo-patolégicas caracterizadas
como enfisema pulmonar. Desde esta primeira refe-
éncia os conhecimentos se avolumaram, permanecen-
do, porém, praticamente desconhecida a real génese
desta entidade.

Uma vez que a doenca apresenta virias formas
andtomo-patolégicas e clinicas, deve-se pensar em fa-
tores etioldgicos, com diversos mecanismos etiopato-
génicos envolvidos ¢, ndo tentar reconhecer apenas
wma Unica cauosa.

¥ Professor Titular de Ppeumologia da Faculdade de Medicina
da FUABC.

O real conhecimento do enfisema pulmonar deve
basear-s¢ em dados jA bem estabelecidos. Eles sdo:

1) embora diferentes fatores etioldgicos e etio-
patogénicos possam estar envolvidos nos virios tipos
de moléstia, hi uma via final comum representada
pela destruicdo do parénquima pulmonar e que pode ser
idéntica em todos eles; :

2) a imporiincia do cigarro na etiopatogenia do
enfisema ¢ inegavel, uma vez que ele nfo é apenas a
causa mais comum, como também, é o maior respon-
sdvel pelo aparecimento da sintomatologia;

*#% Professor Titular de Pneumologia da Faculdade de Medicina
da USP. . :
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3) hi uma -inter-relagio bronquite e enfisema,
sendo que geralmente a bronquite precede o enfisema
pulmonar. Pode-se, assim, cogitar que o fator etiopa-
togénico mais importante seja a bronquite ou alguma
complicacio advinda desta, sendo a mais evidente a
inflamagdo bronquiolar.

A observacio clinica mostra, entretanto, que ©
enfisema e a bronquite cronica estdo freqiientemente
associados e apresentam 0 mesmo denominador comum,
isto €, o cigarro. Por sua vez, este mesmo hdbito de
fumar propiciaria infec¢Ges repetitivas da arvore bron-
quica desencadeando, também, alteragdes importantes
no parénquima pulmonar, cuja resultante final seria
o enfisema.

Os fatores etioldgicos, assim como os diversos
mecanismos etiopatogénicos, podem ser analisados da
seguinte forma:

1. Infecgdes bronquicas por Haemophilus influ-
enzae;

Acio de enzimas;

Acdo do cadmio;

Fatores congénitos;

th o Ly ke

Influéncia do intersticio.

1. INFECCOES BRONQUICAS POR
Haemophilus influenzae

Gregg (1#! observou que anticorpos H; contra
Haemophilus influenzae cstio presentes, mais freqiien-
temente, em bronguiticos com obstrugio das vias aéreas
do que em bronquiticos sem componente obstrutivo.
Poder-se-ia sugerir, entdo, que as lesdes inflamatd-
rias associadas com H. influenzae pudessem desen-
cadear obstrugiio mais severa ou mesmo enfisema.

Entretanto, melhor andlise feita por May!®*") mos-
trou que a associacdo de anticorpos H; e obstrugio
crénica das vias aéreas €, primariamente, devida ao
fumo, ou seja, o hébito de fumar é associado com
anticorpos H; e com a obstrugiio cronica e severa da
bronguite. Posteriormente, se observou que 0 antige-

no H; ndo se associa com a severidade da obstrugio

ao fluxo aéreo, ou mesmo, com evidéncias radioldgi-
cas de enfisema, mas sim, apenas com a existéncia
de expectoragfio purulenta ou com a iniensidade do
quadro infeccioso brénquico. Parece, portanto, ser
pouco provavel que a inflamacio e a obstrugido bron-
quiofar, associadas com bronquite crdnica e infecgiio
por H. influenzae, sejam fatores especificos na génese
do enfisema pulmonar.

2. ACAO DE ENZIMAS

Grandes perspectivas foram vislumbradas decor-
rentes das pesquisas de Laurell e Eriksson em
1963 (*%), Estes autores relacionaram deficiéncia de
uma enzima do soro, a alfa-l-antitripsina, com porta-
dores de enfisema pulmonar. Evidentemente, nem
todos os tipos de enfisema estio na dependéncia da
deficiéncia desta enzima. Entretanto, o grande méri-
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to, que cabe a estes pesquisadores se baseia em que,
além de tentar explicar alguns Lipos particulares, como
seja, o enfisema panacinar, abriram campo as pes-
quisas que procuram relacionar determinados tipos pa-
tol6gicos com um desequilibrio enzimdtico.

Eriksson ®) estudando os pacientes e seus fami-
liares, concluiu que a auséncia de alfa-1-antitripsina era
geneticamente controlada e predispunha ac desenvolvi-
mento.do enfisema.

Alfa-1-antitripsina no sangue humano € um inibi-
dor de enzimas proteoliticas como tripsina, quimotrip-
sina, clastase, plasmina, trombina, varias proteases bac-
terianas, calicreina e proteases leucocitarias (210,

A acdo inibitéria contra as proteases leucocitd-
rias, parece ser a primeira func@o de alfa-1-antitripsina
para proteger o tecido pulmonar dos danos durante os
processos inflamatérios e infecciosos. Esta teoria foi
concebida por Hermann ¢ Miescher (*%), os quais
observaram que a alfa-1-antitripsina inibe a atividade
fibrinolitica dos leucécitos. Acredita-se, que as pro-
teases leucoctérias extraidas da expectoragido purulen-
ta sejam capazes de digerir o pulmic humano e que
o soro inibe fortemente esta acfio digestiva. Curiosa-
mente, a alfa-I-antitripsina revela-se ineficaz para ble-
quear as enzimas proteoliticas do exsudato inflamatério
determinado pelo Staphylococcus aureus ¢ Proteus vui-
garis (267, .

Aceita-se, portanto, que o enfisema se inicie com
liberagiio de endoproteases do exsudato inflamatério,
que contém leucocitos e macréfagos. Dentre estas endo-
proteases, uma das principais é uma potente enzima
elastolitica, que junto com as outras tende a digerir
o processo inflamatdrio, mas que nfo ataca o tecido
normal pela presenca de alfa-1-antitripsina.

Havendo, porém, deficiéncia de alfa-1-antitrip-
sina, as proteases atacam e destroem as membranas
alveolares e produzem quadro andtomo-patolégico de
enfiscma.

Pode-se dentro deste raciocinio, cogitar de que
niveis normais ou intermedidrios de alfa-1-antitripsi-
na sejam superados em severas infecgdes crénicas,
Tesultando dano no tecido pulmonar e, desta forma,
pacientes com niveis normais poderiam apresentar en-
fisema.

Situa-se aqui o aspecto mais controvertido desta
teoria. Enquanto alguns autores aceitam a maior inci-
déncia de enfisema em heterozigotos (27 %% ¢, portan-
to, portadores de niveis intermediirios de alfa-1-anti-
tripsina (20 a 60% do normal), outros acreditam nfo
haver predominincia da moléstia neste grupo de pa-
cientes 3% 31 5% Finalmente, parece que a maior in-
cidéncia denter os portadores de niveis intermedid-
rios se relaciona com o fenotipo MZ e nfo com os
outros fenotipos do sistema PI (protease inhibitor) (%),

Desta forma, a associacio entre enfisema pulmo-
nar ¢ deficiéncia de alfa-1-antitripsina salienta a im-
porténcia da protedlise no enfisema humano. Gross (**)
observou que papaina, uma enzima proteolitica, produz
enfisema em animais de experimentacdo - E bem co-
nhecide o fato de que a papaina (1% 22, %5) o elasta-
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se 122, 55) guando administradas por via bronquica agem
destruindo o tecido eldstico. A colagenase e a trip-
sina, porém, nio determinam o aparecimento de enfi-
sema (2 58},

O enfisema induzido por elastase pode ser preve-
nido pela administraco de soro normal, mas nfio por
aquele com deficiéncia de alfa-1-antitripsina (%),

Qutra observagio de interesse, foi a induclo ex-
perimental de enfisema em ches, por administragdo
de homogenizade de leucdcitos. Esta capacidade do
homogenizado produzir enfisema, correlaciona-se com
a atividade ““in vitro™ das proteases, Quando a ativi-
dade das proteases foi bloqueada, o homogenizade foi
inativo (38, 86),

A importincia destes estudos quando relacionados
a0 hdbito de fumar torna-se clara, ao observar o©
grande nlimero de macréfagos que podem ser obtidos
dos pulmdes de fumantes %, sendo que a média vida
deles ¢ reduzida ¢**. Deve-se, também, lembrar gue
os fumantes t&m contagem de glébulos brancos mais
elevada que os ndo fumantes ("},

Estas observagbes permitem supor que alfa-I-an-
titripsina ¢ uma potente enzima anti-proteolitica, cuja
atividade anticlastase tem particolar importincia no
pulmfio. Em individuos nfo fumantes, o efeito elas-
tolitico do macerado de leucécitos é neutralizado pela
alfa-1-antitripsina. Enfretanto, em fumantes haveria
maior tecrutamento de macrdéfagos do intersticio e
das paredes das vias aéreas. Assim; quantidades nor-
mais de alfa-1-antitripsina nao poderiam proteger o
pulmio adequadamente contra a conseqiiente elasid-
lise. Pacientes com deficiéncia de alfa-1-antitripsina
podem ser mais suscetiveis a esta forma de dano.

Estudos por nds realizados(3% 4% evidenciaram
comportamento interessante com relagio & alfa-I-anti-
tripsina, ao analisarmos a capacidade antiproteolitica
do soro através da sua capacidade de inibir tripsina
(CIT).

Individuos normais apresentam niveis diferentes
na dependéncia do sexo € do hébito de fumar. O
sexo feminino exibe niveis superiores ao masculino
e os fumantes apresentam também iaxas mais eleva-
das que os nfo fumantes.

Estes fatos sugerem (33. 4% que o fumante, subme-
te crénicamente & agressio das enzimas proteoliticas,
eleva sua alfa-1-antitripsina como tentativa de impe-
dir o aparecimento, ou mesmo, a progressio da lesfo.
Por sua vez, a perpetuagio dos mecanismos agresso-
res produziria, por incapacidade de um bloqueio perfeito
da alfa-1-antitripsina, o aparecimento do enfisema
pulmonar.

Observamos (44} na inducdo do enfisema experi-
mental em cles, através da administracdo endobron-
quica de papaina um aumento de alfa-l-antitripsina no
soro. Isto sugere que fermentos proteoliticos . quando
presentes na mucosa bronquica e ou nos alvéolos, de-
sencadeam uma elevacio de alfa-1-antitripsina no soro.
Esta resposta agiria procurando defender o parénquima
pulmonar dos efeitos deletérios das enzimas proteo-
liticas. Entretanto, ela nem sempre é suficiente para

impedir a destruicdo de paredes alveolares que ca-
racteriza o enfisema.

Conhece-se, também, a existéncia de um inibidor
de elastase o qual aumenta durante a gravidez *® ¢
cujos niveis se reduzem progressivamente, apds o par-
to. Em nossos estudos sobre alfa-]-antitripsina (45 en-
contramos niveis significativamente superiores no sexo
feminino traduzindo, talvez, uma melhor defesa contra
a agdo da protedlise, 0 que poderia explicar a menor
incidéncia de enfisema pulmonar nesse grupo.

Finalmente, sabe-se que os estrogenos estabili-
zam a membrana dos lisossomos 32} e, consegiiente-
mente, previnem a liberagdo de proteases impedindo
ou dificultando o desenvolvimento do enfisema pul-
menar no sexo feminino.

3. ACAO DO ACIDO

Em 1951, Baader () levantou a suspeita de que
a inalagio de cAdmio fosse fator predisponente de
enfisema pulmonar.

Sabe-se que o cddmio é mais facilmente absorvido
por inalagiio do que por ingestdo e que, apds passar a
circulagdo, vai acumular-se no figado, cortex renal e
no parénquima pulmonar, devido ao ineficiente poder
de excrecdo urindria (2%). Assim, temos em duas opor-
tunidades a acdo deleteria do cddmio sobre o pulméo:
inicialmente, durante a sua passagem através dos espa-
pos aéreos ao capilar pulmonar e, posteriormente, de-
vido a seu actimulo no préprio parénquima. Ha evi-
déncias que sugerem ser o cddmio um fator importante
na produgfio de enfisema no fumante 31), Tem-se com-
provado que a inalacio de vapores de cddmio € res-
ponsavel pelo enfisema em trabalhadores expostos con-
tinuadamente a esses vapores (3 28). Experimentalmen-
te, também, a inalacio de cddmio tem produzido enfi-
sema em animais de laborat6rio (11 58),

A acfo do cddmio tem intima relagio com a do
tabaco. Realmente, um cigarro contém 1 micrograma
de céddmio. Deste, durante a combustio, 2/3 parti-
cipam da fumaca, da qual cerca de 15% podem ser
absorvidos (*®. Desta forma, cerca de 2 microgramas
de cadmio podem ser absorvidos em cada mago de
cigarros fumado. :

Os fumantes exibem maior quantidade de cddmio
em seus tecidos do que os ndo fumantes % e o cidmio
¢ encontrade nféio apenas nos pulmdes, mas também no
figado e rins.

Em 1973 Hirst (') comparou a concentragio de
cddmio no pulmio de 12 pacientes falecidos de severo
enfisema com 12 cadéveres que ndo apresentavam esta
doenga.

A conclusdo foi que o conteddo de cddmio no
grupo enfisematoso era muito superior em relagdo ao
grupo controle. Deve-se lembrar que os pacientes en-
fisematosos eram fumantes crénicos, o que nio ocor-
ria no grupo controle.

Esta evidéncia é, porém-, circunstancial, pois pode
refletir apenas o hdbito de fumar. Também, altas
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concentragoes de cddmio tém sido encontradas em por-
tadores de céncer de pulmfo com enfisema pulmonar
discreto, ou mesmo, sem evidéncia desta afecgiio (38,

4. FATORES CONGENITOS

A hipétese de ser o enfisema um defeito no de-
senvolvimento ou entdc uma anormalidade na sub-
divisic dos bronquios, ¢ uma eventualidade interes-
sante para ser discutida, fazendo-se correlagdes com
entidades sabidamente congénitas, como é o enfisema
lobar congénito. Reid %1% 1% através de métodos
quantitativos estabelecen o nimero de geragdes brén-
quicas, nimero de brénquios e ndmero de alvéolos por
milimetro de pulmio nesta entidade.

Foram encontrados 4 aspectos:

a) atresia de ramos com nimero noermal de ge-
ragdes brdnquicas;

b) nimero reduzido de geragdes brénquicas com
nimero reduzide de alvéolos;

¢) niimero normal de geragbes bronquicas com
nimero normal de alvéolos; :

d) nimero normal de geragbes brénquicas com
nimero aumentado de alvéolos.

Estas observagdes sugerem que se pode tentar cor-
relacionar o mimero de brénquios com o de alvéolos
nos pulmdes enfisematosos. Alguns estudos existem a
respeito de bronguite e asma, realizados por Takizawa
¢ Thurlbeck (53, Mac Leod € Heard 34);, além de So-
bonya e Kleinerman ¢“®) mostrando diferencas da nor-
malidade.

Alguns autores acreditam que enfisema em adul-
tos pode ser congénito. Dentre estes, Spain (48), Klei-
nerman (*®) acreditam na possibilidade, fundamentan-
do-se em dados clinicos, enquanto Pratt e Kilburn (42)),
Snmider *7), Thurlbeck e Argus (52), Ishikawa (29) ba-
seiam-se e mestudos realizados em cadiveres,

Dstes fatos, talvez, pudessem ser usados para res-
ponsabilizar agentes téxicos os quais, administrados 2
mée, poderiam interferir na diferenciacdo fetal do pul-
mio. Se a subdivisdo e a formag8o dos bronquios pul-
monares sd0 sensiveis & nutrigio materna e as to-
xinas, o pulmédo poderia ser.suscetivel durante o pe-
riodo de 5 até 28 ou 30 semanas de gestagdo (), O
nimero de brénquios atrésicos é importante, uma vez
que, com subdivisbes insuficientes o crescimento pro-
gresswo pode provocar o aparecimento de grandes es-
pacos aéreos anormais.

5. INFLUENCIA DO INTERSTICIO

Deve-se, também, analisar criticamente a impor-
tincia do intersticio, ou mesmo da membrana basal, na
organizacio alveolar, uma vez que a delicadeza destas
estruturas pressupbe uma maior vulnerabilidade &s
agressOes. Pouco se conhece de sua composicio qui-
mica; entretanto, ¢ interessante assinalar que Laros (28)
observou ser a relacdo entre glucosamina e galactosa-
mina de 0.77 nos pulmbes normais e 2.1 nos pul-
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moes enfisematosos. Esta relagio aumentada traduz
uma redugio no componente condroitinico dos pul-
moes enfisematosos € nfo um aumento do acido hialu-
rénico. Esta alteragio gquimica do intersticio pulmonar
enfisematoso facilitaria a ag¢dio das enzimas proteoli-
ticas, destruindo as paredes dos alvéolos. Dentre os
componentes iutersticiais a elastina parcce ser a mais
suscetivel, ndo apenas & papaina, mas também, 2 elas-
tase proveniente dos leucocitos. Embora as enzimas
leucocitdrias, particularmente as provenientes dos po-
limorfonucleares neutrdfilos, sejam capazes de des-
truir 0 pulmio, é curioso que apenas o fazem quando
o processo pneumdnico é originado por bacilos gram
negativos e ndo quando decorrente do pneumococco (*8).,

Além destes fatos, a membrana de revestimento
do virus da influenza possui uma neuraminidase (%Y
que permite fundir-se com a membrana proteica das
célutas alveolares, destruindo-a e, conseqiientemente,
propiciando alteragGes que eventualmente podem ser
de importéncia.

Vemaos, assim, que a lesfio intersticial pulmonar,
nfo obstante possa ser caracteristica do enfisema, po-
derd também ser um fator que propicia o aparecimento
das lesdes destrutivas que caracterizam a doenga.

RELACAO ENTRE FATORES ETIOPATOGENICOS
E TIPOS ANATOMO-PATOLOGICOS

E importante relacionar os fatores etiopatogénicos
com as diferentes alteragbes andtomo-patoldgicas que
podem ser encontradas no enfisema. A lesfo pode
depender do local onde a substincia toxica é deposi-
tada e, desta forma, o mesmo irritante pode ocasio-
nar varios tipos anitomo-patoldgicos de enfisema. Por
outro lado, as diferentes parfes do pulmfo podem res-
ponder diferentemente ao mesmo estimulo. O enfise-
ma centroacinar caracteriza-se por uma estreita relagdo
com o habito de fumar, assim como por evidenciar pre-
dilecao por zonas superiores do pulmfo e, também,
pela deposigiio de pigmento no parénquiria pulmonar.
A real razio desta pigmentagio nas porgdes supe-
riores ¢ discutivel. Sugere-se que ela estaria relacio-
nada com a fumaga do cigarro, a qual, com seu
pigmento, encaminha-se mais freqiientemente a estas re-
gides (1), A concentragdo destas particulas, nas por-
¢Oes distais dos bronquiolos respiratérios, poderia ser
determinada por uma deposicio local em virtude das
caracteristicas aerodindmicas decorrentes do iamanho
e, talvez, em decorréncia dos mecanismos clareado-
res, os quais podem concentrar pigmento nestas re-
gides. Morfologicamente, se observa no pulmfo uma
série de lesbes em progressdo, desde aquelas encon-
tradas no fumante até as observadas caracteristicamen-
te no enfisema centro-acinar.

Estas lesoes, descritas como bronquiolite do duto
respiratério 44, consistem de um agrupado de ma-
créfagos circundando e comprometendo o brongquiclo
respiratorio. Os fumantes exibem macrdfagos caire-
gados de um material que se acredita ser silicato de
aluminio (), sendo mais evidente nos jovens fumantes
sem enfisema.
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Varias gradagoes podem ser observadas entre esta
bronquite do duto respiratdrio e o enfisema centro-
acinar, sugerindo que os macrdfagos liberem suas en-
zimas proteoliticas nas paredes dos bronquiolo res-
piratérioc © que possibilita a degradagio e destrui¢do
desta regido. ‘

Por sua vez, o enfisema pan-acinar relaciona-se
com a deficiéncia de alfa-1-antitripsina. Uma hipGtese
simplista para explicar a’preferéncia pelas regiGes infe-
riores do pulmio baseia-se na predominincia do fluxo
sangiiineo em lobos inferiores, o que determina maior
sequestraciio leucocitdria e, portanto, maior destruicio
dos leucécitos neste local. Nao bavendo mecanis-
mos de defesa adequados, provenientes de alfa-1-anti-
tripsina, seja por deficiéncia absoluta, ou mesmo rela-
tiva, as proteases leucocitirias ocasionam o apareci-
mento de enfisema que predomina nas regides inferiores.
Desde que as células sdo liberadas nas paredes alveo-
lares, a lesdo envolve todo o dcine, produzindo enfise-
ma pan-acinar.

Mesmo o fumo desenvolve papel importante nos
casos de deficiéncia de alfa-1-antitripsina. Podemos,
hipoteticamente, dizer que a leucocitose observada no
fumante pode ser correlacionada com a destrui¢io exa-
cerbada de células no intersticio pulmonar (), desen-
cadeando-se uma resposta medular intensa.

Outra possibilidade seria a existéncia de um com-
ponente particular da fumaca do cigarro que em vir-
tude de suas caracteristicas aerodindmicas, dirige-se
preferentemente aos lobos inferiores do pulmio, onde
desencadearia uma resposta dos macréfagos, resultando
o enfisema pulmonar.

Deve-se, também, lembrar a associacio entre en-
fisema pan-acinar com alteraces enfisematosas dos
lobos superiores, ou seja, enfisema centro-acinar, cuja
caractetistica basica dos pacientes é serem fumantes.

Esta associagdo implica, seja no mesmo estimulo
do cigarro, produzindo lesdes diferentes nos lobos su-

periores e inferiores, ou entfo, que o cigarro contém
substincias téxicas as quais se encaminham, cada uma
delas, para diferentes partes do pulmio.

Outra conjetura fundamenta-se na observagiio de
que os septos interlobulares sio mais comuns nas re-
gides supcriores dos pulmdes (#3), o que explica a maior
ventilacdo colateral nas regides inferiores. Desta for-
ma, deveriamos aceitar que a obstrugfio das vias aéreas
pode produzir enfisema em decorréncia do aprisiona-
namento do ar. Nas regides superiores do pulmao,
a venfilagdo colateral seria dificultada e as lesdes per-
maneceriam localizadas nos bronquiclos respiratdrios.

Tem sido, também, notado que o enfisema pan-
acinar pode estar associado com obstruciio das vias
aéreas, como na sindrome do pulmio hiperlucente uni-
lateral (sindrome de Mac Leod). Isto € explicado no
fato da ventilagfio, gue ocorre nas unidades distais ao
brénquio obstruido, fazer através de canais colaterais.
Estes canais admitem o ar, com mais facilidade na
expiraciio e, assim, ocorre hiperinsuflagio. Progressi-
va hiperinsuflacdo pode produzir compressido. dos ca-
pilares alveolares ¢ isquemia da membrana do alvéolo,
resultando sua ruptura e comseqiientemente o apare-
cimento do enfisema. Outra hipGtese, seria a de que
o fluxo através destes cahais colaterais poderia produ-
zir erosio das paredes, assim como o rio determina
a erosio de seu leito.

Nesta andlise, abordamos dentre todas as possibi-
ldades etiopatogénicas aquelas mais concretas ou me-
lhor, menos abstratas, como sejam a associagio de
enfisema com o fumo, produgdo experimental por in-
trodugdo em arvore brénquica de proteases e a inmter
relacio de enfisema com homozigotos deficientes em
alfa-1-antitripsina.

Como vimos, este € um assunto bastante contro-
vertido. Hipdteses existem, em ndmero até excessi-
vo porém o completo esclarecimento da etiopatogenia
do enfisema pulmonar estd na dependéncia de novos
conhecimentos sejam clinicos ou experimentais.
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SUMMARY: The mechanisms involved in the patnogenesis of lung emphysema were studied. The importance of bronchial infections of
Haemophilus influenzae, the action of cadminm and of proteclitic enzymes- as alpha-l-antitrypsin, the influence of congenital factores
and the lung intersticium were analised. These mechanisms were related to the pathophysiological and anatomopathological alterations
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