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seguía tratamiento crónico con glucocorticoi-
des. Los diez enfermos, en los que se realizó
un estudio gammagráfico de ventilación pul-
monar, tenían defectos de ventilación, que
en ocho casos eran superponibles a las áreas
no perfundidas. En sólo dos casos no existía
correlación entre el estudio de ventilación y
el de perfusión y los dos correspondían a
gammagrafías de perfusión pulmonar de baja
sospecha de TP.

El diagnóstico diferencial entre TP y asma
bronquial no se plantea a menudo, ya que es
inhabitual que los pacientes afectos de TP
presenten sibilancias en grado suficiente para
plantear duda diagnóstica4. Sin embargo, la
elevada prevalencia de ambas entidades im-
plica que ocasionalmente pueda hallarse un
TP en un paciente con asma bronquial. El
conocer las características del estudio gam-
magráfico de perfusión pulmonar en el ABA
es importante para evitar sobrediagnóstico
de TP en los enfermos con asma bronquial.
En el estudio realizado resulta evidente que
en el ABA es habitual hallar gammagrafías
de perfusión pulmonar compatibles con TP
(93,3 %). La proporción de estudios isotópi-
cos de alta sospecha, no obstante, es baja
(20,0 %).

Los resultados obtenidos permiten con-
cluir que, en una proporción significativa de
pacientes con ABA, el estudio isotópico de
perfusión pulmonar muestra defectos de alta
sospecha de TP (20 %), pero en todos ellos
la realización simultánea de una gamma-
grafía de ventilación permite mostrar que los
defectos de perfusión se corresponden con
las zonas mal ventiladas. Así, sólo excepcio-
nalmente será necesaria una arteriografía
pulmonar y/o una flebografía de extremida-
des inferiores para precisar un diagnóstico de
TP en un paciente asmático'•'°.
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Agenesia de arteria pulmonar
izquierda

Sr. Director: La ausencia de una arteria
pulmonar se debe a la falta de desarrollo de
la raíz ventral del sexto arco aórtico. El pri-
mer caso fue descrito por Doring'. Suele ir
asociada frecuentemente a malformaciones
cardiovasculares. El pulmón afecto suele ser
hipoplásico, con quistes y bronquiectasias.
La reciente oportunidad de estudiar una age-
nesia de arteria pulmonar, nos motivó su co-
municación.

Se trata de una mujer de 30 años de edad,
que presenta una historia de procesos respi-
ratorios infecciosos desde su infancia sobre
su parénquima pulmonar izquierdo, que mo-
tivaron ingresos hospitalarios. En este in-
greso relata toracalgia izquierda, fiebre, y
disnea de esfuerzo.

Exploración analítica: leucocitos 5.500,
con fórmula normal, CL-20 normal. Orina
normal. BK en esputo y jugo gástrico nega-
tivo. Radiología de tórax: parénquima pul-
monar izquierdo pobre en vascularización en
su campo medio y superior, en la base existía
una zona de hiperclaridad, con ausencia total
de trama vascular y bronquial, con el dia-
fragma más elevado. Broncografía: en el pul-
món izquierdo se observaron broquiectasias
saculares y ausencia de trama bronquial en
las zonas hiperclaras de la base pulmonar iz-
quierda. Arteriografía: se observa un buen
relleno del cono del tronco pulmonar con
ausencia de la arteria pulmonar izquierda.
Gammagrafía pulmonar: en el pulmón iz-
quierdo escasa presencia de moléculas a ni-
vel del lóbulo superior izquierdo, con ausen-
cia total en el resto del parénquima pulmo-
nar. ECG: bloqueo de rama derecha del haz
de His.

Gasometría arterial: PO, 85, PCO; 30.
Espirometría normal.

Con el diagnóstico de agenesia de arteria
pulmonar izquierda con broquiectasias sa-
culares y quiste aéreo en base izquierda se
estableció tratamiento quirúrgico realizándo-
sele neumonectomía izquierda. El postopera-
torio cursó sin complicaciones.

El estudio anatomopatológico fue infor-
mado como: agenesia de arteria pulmonar iz-
quierda con displasia congénita asociada de
pulmón izquierdo. Bronquiectasias saculares,
quiste subpleural periférico, hipoplasia ló-
bulo inferior izquierdo.

Los enfermos portadores de una agenesia
de arteria pulmonar, pueden clasificarse
atendiendo a sus manifestaciones clínicas en
tres grupos:

1) Asintomáticos. Son los enfermos de
mejor pronóstico. El diagnóstico suele sospe-
charse en aquellos estudios radiológicos
donde uno de los parénquimas pulmonares
es de menor tamaño, con pobre vasculariza-
ción y zonas de hiperclaridad.

2) Sintomáticos respiratorios. Estos enfer-
mos, junto a su hipoplasia pulmonar, presen-
tan alteraciones parenquimatosas, que favo-
recen el asiento de procesos agudos, dando
por consiguiente una historia florida de pato-
logía infecciosa pulmonar, rebelde al trata-
miento médico. Las alteraciones parenqui-
matosas más frecuentes que presentan estos
enfermos son las broquiectasias y los quistes
aéreos.

3) Sintomáticos cardiorrespiratorios. Es-
tos enfermos presentan además malforma-
ciones congénitas cardiovasculares, como te-
tralogía de Fallot o persistencia del ductus
arteriovenoso.

El tratamiento a seguir dependerá de las
manifestaciones clínicas que presente el en-
fermo, por lo que apoyándose en los grupos
mencionados, haremos una indicación mé-
dica o quirúrgica. Cuando el enfermo está
asintomático no precisará tratamiento, mien-
tras que si presenta sintomatología respi-
ratoria, debemos estudiar el estado del pa-
rénquima pulmonar y, atendiendo a las alte-
raciones anatomopatológicas que presente,
indicaremos, como en nuestro caso, una acti-
tud quirúrgica. En el tercer grupo se debe
corregir la cardiopatía coexistente y valorar
clínicamente la evolución del paciente.
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Neumonía extrahospitalaria
y empiema por Streptococcus
viridans en un adulto sano

Sr. Director: Las neumonías extrahospita-
larias en adultos sanos están originadas en un
95-99 % por Streptococcus pneumonías, vi-
rus respiratorios y Mycoplasma pneumoniae,
a los que habría que añadir la Legionella
pneumophyla

1
. Dentro de las neumonías

causadas por Gram positivos, los gérmenes
implicados son relativamente escasos, produ-
ciendo el Str. pneumoniae el 65-70 % de los
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