dias después de la toma de la muestra. Al
mismo tiempo el estudio bacteriolégico de
las secreciones bronquiales (esputo, bron-
coaspirado y cepillados selectivos con catéter
telescopado) fueron negativos. La evolucién
clinica del enfermo fue satisfactoria, aunque
persiste imagen de ocupaci6n pleural. Reali-
zado TAC toricico se descarta patologia pa-
renquimatosa por lo que se realiza decortica-
ci6on pleuropulmonar segin técnica de
Weimberg tres semanas después de la colo-
cacién del «Pezzer». El estudio bacteriol6-
gico del liquido y tejido pleural fue negativo.
La anatomia patoldgica del tejido pleural se
informa como tejido inflamatorio crénico
inespecifico. El postoperatorio curs6 sin
complicaciones y el seguimiento posterior no
mostré signos de persistencia o recidiva de la
enfermedad. El tratamiento médico se retiré
30 dias después de la intervencion.

El diagnéstico de confirmacién de nocar-
diosis se basard en el aislamiento del germen
a partir de secreciones bronquiales, directa-
mente de colecciones liquidas y en ocasiones
de muestras de tejido.>> Si bien la aparicién
de Nocardia en las secreciones bronquiales,
en algunos casos puede hacernos pensar que
se trata de un saprofito,'* su aislamiento en
una muestra tomada directamente de una co-
leccién liquida intrapleural puede ser consi-
derado como diagnéstico de certeza.”® En el
caso clinico presentado nos resulta dificil de
comprender que de las muchas muestras to-
madas, algunas de gran calidad y cantidad
como eran las procedentes de la decortica-
cién, solamente las obtenidas en la colo-
cacién del «Pezzer» fueron positivas. Ante
estos hechos sélo encontramos dos explica-
ciones: primero, que a pesar de tomar todas
las precauciones habituales, en algin mo-
mento se produjo una contaminacién de la
cavidad pleural o de las muestras obtenidas o
bien que el tratamiento quimioterdpico ini-
ciado una semana antes, unido a la evacua-
cién v limpieza realizados durante la coloca-
cién del «Pezzer», fueron suficientes para
conseguir la esterilizacién de las lesiones.

Descartada la primera hipétesis, debido a
que el crecimiento en el medio bacteriols-
gico fue en cultivo puro, con abundantes co-
lonias y repartidas uniformemente a través
del inéculo, debemos de asumir que se trata
de una nocardiosis primaria de presentacién
y evolucién peculiar por: primero no tratarse
de un enfermo inmunodeprimido (algunas
series encuentran hasta un 85 % de este tipo
de pacientes) 2,5,6, segundo por la evolucién
clinicoradiolégica mas tipica de empiema pa-
raneumonico y tercero y, mas importante,
por la desaparicion del germen tras un breve
tratamiento médico y la evacuacion de la co-
leccion liquida, ya que es caracteristico de
este proceso el precisar largos tratamientos
para su curacién.>¢

Ante estos hechos podemos sacar las si-
guientes conclusiones: 1) quizds no en todos
los casos sean precisos tratamientos prolon-
gados y 2) en el caso de empiema pleural
asociado a nocardiosis pulmonar la evacua-
cién y limpieza de la cavidad pleural juegan
un papel fundamental.

N. Liobregat Poyan, J. Calderén Alvarez*
y J.A. Garrido Alises

Servicio de Cirugia Torécica

y *Servicio de Neumologia.

Hospital del Aire. Madrid.
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Gammagrafia pulmonar con
99mTcMAA en el asma
bronquial agudizado

Sr. Director: En el asma bronquial agudi-
zado (ABA) aparecen alteraciones focales de
la ventilacién pulmonar. En las zonas mal
ventiladas suelen detectarse defectos de per-
fusién pulmonar!, consecuencia sin duda de
la vasoconstriccién que se asocia a la hipoxe-
mia’. La valoracién del grado de alteracién
observado en la gammagrafia pulmonar de
perfusion con 99mTcMAA durante la crisis
asmdtica ha sido un tema poco comentado y
a menudo insuficientemente descrito '’ Este
aspecto, no obstante, es importante para el
diagnéstico de los pacientes en que se pueda
plantear duda diagnéstica entre ABA y
tromboembolismo pulmonar (TP)*°.

Fig. 1. Gammagrafia
pulmonar de perfu-
sién de alta sospecha
de tromboembolismo
pulmonar en un pa-
ciente con asma
bronquial agudizado.

<>
TABLA 1

Gammagrafia de perfusién pulmonar.
Datos obtenidos

Casos | %
Normal 1 6,7
Muiltiples defectos subsegmentarios 8 53,3
Unico defecto segmentario 3200
Muiltiples defectos segmentarios y/o
un defecto lobar 3200

En quince pacientes diagnosticados clinica
y funcionalmente de asma bronquial® se han
realizado gammagrafias de perfusion pulmo-
nar con 99mTcMAA durante un ingreso por
agudizacién de su enfermedad. En todos los
casos el estudio gammagrafico se realizé en
los tres dias inmediatos al inicio del cuadro
clinico. Doce de los pacientes eran mujeres y
tres hombres, con edades comprendidas en-
tre los 26 y los 73 afios. Nueve enfermos
eran tratados de forma continuada con glu-
cocorticoides por via sistémica. La valora-
cién de la imagen gammagrafica se realizé
segun los criterios de McNeil 7® modificados
para estimar la probabilidad de TP. Se es-
timé alta probabilidad el hallazgo de miilti-
ples defectos segmentarios y/o un defecto
lobar; media probabilidad la existencia de un
unico defecto segmentario; y baja probabili-
dad el hallazgo tan solo de defectos subseg-
mentarios. En diez de los pacientes se realizé
de forma simultdnea una gammagrafia pul-
monar de ventilacion con 133Xe, conside-
rando la correlacién o no correlacién de los
defectos de ventilacién con las areas no per-
fundidas.

En 14/15 casos (93,9 %) la gammagrafia
pulmonar de perfusion fue compatible con
TP, aunque sélo se consideré de alta sospe-
cha en 3/15 casos (20,0 %) (tabla I) (fig. 1).
Unicamente un paciente de los que presenta-
ban gammagrafias de alta sospecha de TP,
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seguia tratamiento crénico con glucocorticoi-
des. Los diez enfermos, en los que se realizé
un estudio gammagréfico de ventilacién pul-
monar, tenian defectos de ventilacién, que
en ocho casos eran superponibles a las dreas
no perfundidas. En sélo dos casos no existia
correlacion entre el estudio de ventilacién y
el de perfusién y los dos correspondian a
gammagrafias de perfusién pulmonar de baja
sospecha de TP.

El diagnéstico 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 diagnéstica“. 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 caracteristicas del estudio gam-
magréifico de perfusién pulmonar en el ABA
es importante para evitar sobrediagndstico
de TP en los enfermos con asma bronquial.
En el estudio realizado resulta evidente que
en el ABA es habitual hallar gammagrafias
de perfusién pulmonar compatibles con TP
(93,3 %). La proporcién de estudios isotopi-
cos de alta sospecha, no obstante, es baja
(20,0 %).

Los resultados obtenidos permiten con-
cluir que, en una proporcién significativa de
pacientes con ABA, el estudio isotépico de
perfusiéon pulmonar muestra defectos de alta
sospecha de TP (20 %), pero en todos ellos
la realizacion simultinea de una gamma-
grafia de ventilacién permite mostrar que los
defectos de perfusion se corresponden con
las zonas mal ventiladas. Asi, sélo excepcio-
nalmente serd necesaria una arteriografia
pulmonar y/o una flebografia de extremida-
des inferiores para precisar un diagnéstico de
TP en un paciente asmatico %!,

E. Monsé, S. Aguadé® y R. Vidal
Seccié de Pneumologia.
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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 raiz ventral del sexto arco aértico. El pri-
mer caso fue descrito por Doring'. Suele ir
asociada frecuentemente a malformaciones
cardiovasculares. El pulmén afecto suele ser
hipoplésico, con quistes y bronquiectasias.
La reciente oportunidad de estudiar una age-
nesia de arteria pulmonar, nos motivo su co-
municacion.

Se trata de una mujer de 30 afios 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.

Exploracién analitica: leucocitos 5.500,
con férmula normal, CL-20 normal. Orina
normal. BK en esputo y jugo gastrico nega-
tivo. Radiologia de térax: parénquima pul-
monar izquierdo pobre en vascularizacién en
su campo medio y superior, en la base existia
una zona de hiperclaridad, con ausencia total
de trama vascular y bronquial, con el dia-
fragma mds elevado. Broncografia: en el pul-
moén izquierdo se observaron broquiectasias
saculares y ausencia de trama bronquial en
las zonas hiperclaras de la base pulmonar iz-
quierda. Arteriografia: se observa un buen
relleno del cono del tronco pulmonar con
ausencia de la arteria pulmonar izquierda.
Gammagrafia pulmonar: en el pulmén iz-
quierdo escasa presencia de moléculas a ni-
vel del I6bulo superior izquierdo, con ausen-
cia total en el resto del parénquima pulmo-
nar. ECG: bloqueo de rama derecha del haz
de His.

Gasometria arterial: PO, 85, PCO, 30.
Espirometria normal.

Con el diagnéstico de agenesia de arteria
pulmonar izquierda con broquiectasias sa-
culares y quiste aéreo en base izquierda se
estableci tratamiento quirdrgico realizdndo-
sele neumonectomia izquierda. El postopera-
torio cursé sin complicaciones.

El estudio anatomopatolégico fue infor-
mado como: agenesia de arteria pulmonar iz-
quierda con displasia congénita asociada de
pulmén izquierdo. Bronquiectasias saculares,
quiste subpleural periférico, hipoplasia 16-
bulo inferior izquierdo.

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

1) Asintomdticos. Son los enfermos de
mejor prondstico. El diagnéstico suele sospe-
charse en aquellos estudios radiol6gicos
donde uno de los parénquimas pulmonares
es de menor tamaiio, con pobre vasculariza-
cién y zonas de hiperclaridad.

2) Sintomaticos 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-
logia infecciosa pulmonar, rebelde al trata-
miento médico. Las alteraciones parenqui-
matosas mas frecuentes que presentan estos
enfermos son las broquiectasias y los quistes
aéreos.

3) Sintomaticos cardiorrespiratorios. Es-
tos enfermos presentan ademds malforma-
ciones congénitas cardiovasculares, como te-
tralogia de Fallot o persistencia del ductus
arteriovenoso.

El tratamiento a seguir dependerd de las
manifestaciones clinicas que presente el en-
fermo, por lo que apoyandose en los grupos
mencionados, haremos una indicacién mé-
dica o quirdrgica. Cuando el enfermo esta
asintomatico no precisara tratamiento, mien-
tras que si presenta sintomatologia respi-
ratoria, debemos estudiar el estado del pa-
rénquima pulmonar y, atendiendo a las alte-
raciones anatomopatolégicas que presente,
indicaremos, como en nuestro caso, una acti-
tud quirirgica. En el tercer grupo se debe
corregir la cardiopatia coexistente y valorar
clinicamente la evolucién del paciente.
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Neumonia extrahospitalaria
y empiema por Streptococcus
viridans en un adulto sano

Sr. Director: Las neumonias extrahospita-
larias en adultos sanos estdn originadas en un
95-99 % por Streptococcus pneumoniae, vi-
rus respiratorios y Mycoplasma pneumoniae,
a los que habria que afadir la Legionella
pneumophyla'. Dentro de las neumonias
causadas por Gram positivos, los gérmenes
implicados son relativamente escasos, produ-
ciendo el Str. pneumoniae €l 65-70 % de los
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