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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 %!,
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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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casos y con menor frecuencia el Streptococ-
cus fB-hemolitico tipo A y el Staphylococcus
aureus**. En aquellos pacientes que presen-
tan patologia previa, la propia naturaleza del
factor de riesgo permite predecir, con ciertas
garantias, el agente etioldgico responsable.
Describimos un caso de neumonia extrahos-
pitalaria en un adulto normal complicada
con empiema por Streptococcus viridans,
dada la rareza de su aparicién y la buena res-
puesta obtenida con el tratamiento habitual.

Varén de 62 aiios sin antecedentes de dia-
betes mellitus, alcoholismo o tabaquismo,
diagnosticado de cardiopatia isquémica en
tratamiento con amiodarona, 200 mg/dia.
Seis horas antes del ingreso presenta de
forma brusca escalofrios, fiebre de 40 °C, do-
lor pleuritico izquierdo, cefalea, tos y vémi-
tos biliosos. A la exploracién TA 115/65,
pulso de 120 rpm y T* 38 °C. El enfermo
tenia taquipnea de 30 resp/min sin evidencia
de cianosis; el resto de la exploracién era
anodina. En los datos complementarios des-
tacaba una leucocitosis moderada con neu-
trofilia, siendo normales los pardmetros bio-
quimicos. En la Rx de térax aparecia un
infiltrado no segmentario en LII. El Gram de
esputo no fue valorable creciendo flora sa-
profita en el cultivo. El Mantoux fue de 6
mm con baciloscopias, hemocultivos y cul-
tivo de micobacterias negativos.

Se inici6 tratamiento con una cefalospo-
rina de 2.* generacién obteniendo una buena
respuesta clinica; sin embargo, un control ra-
dioldgico realizado al séptimo dia del ingreso
mostré derrame pleural izquierdo (fig. 1). La
toracocentesis diagnéstica dio una LDH de
253 UI/L, prot LP/prot PL mayor de 0,5,
glucosa 105 mg/dl y pH 7,33. El recuento
de leucocitos era 1.080/ml con un 85 % de
PMN. Tanto la citologia como el BK y cul-
tivo de micobacterias del liquido pleural fue-
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Fig. 1. Radiografia
postero-anterior  de
térax que muestra un
infiltrado en lébulo
inferior izquierdo y
derrame pleural iz-
quierdo.

ron negativos. En el cultivo bacteriano se
aislé el Streptococcus viridans. Una ecografia
cardiaca practicada no dio patologia valvu-
lar. Se coloc6 drenaje toracico, mantenién-
dose el tratamiento antibiético con resolu-
cién completa del cuadro.

Como es sabido, en la poblacion general el
agente etiolégico mas comin de la endocar-
ditis bacteriana es el Str. viridans, aunque
puede producir otro tipo de enfermedades,
de las que la neumonia o empiema son rara-
mente conocidos. En una serie publicada de
20 infecciones causadas por Str. viridans slo
se describe un caso de afectacién pulmonar *.
Bartlett et al®, en 83 empiemas encuentran
ocho casos producidos por estreptococos dis-
tintos de Str. pneumoniae, Str. pyogenes y
Str. faecalis y ninguno en cultivo puro. En
nuestro pais se han publicado recientemente
cinco nuevos casos . El caso descrito se ma-
nifesté como una neumonia tipica respon-
diendo favorablemente al tratamiento; sin
embargo, se han publicado casos de evolu-
ci6n térpida que precisaron, independiente-
mente del estado previo del paciente, venti-
lacion mecdnica. Consideramos que el
empiema por Str. viridans es una causa rara
de complicacién de una neumonia extrahos-
pitalaria, aunque su hallazgo no conlleva un

© cambio terapéutico ni prondstico respecto a

otras neumonias tipicas.
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Rotura bronquial

Sr. Director: Se presenta un caso de ro-
tura bronquial completa seguida de estenosis
bronquial y atelectasia, tratada quinirgica-
mente a los 14 dias, con resultado satisfac-
torio.

Caso clinico

Paciente varén de 20 afios de edad que
tras sufrir accidente de trafico presenta neu-
motérax apical izquierdo y enfisema subcutd-
neo y mediastinico leve. Se le coloca drenaje
pleural en otro centro y se remite a nuestro
servicio. A su ingreso, el paciente presenta
un estado general conservado manteniendo
en todo momento la ventilacién espontinea
y no aprecidndose pérdidas aéreas por el
drenaje pleural, que se retira al cabo de unos
cinco dias. Una semana después de su in-
greso presenta atelectasia del 16bulo inferior
izquierdo que evoluciona progresivamente
hasta hacerse una atelectasia completa del
pulmén izquierdo (fig. 1). Broncofibrosco-
pia: estenosis completa en bronquio princi-
pal izquierdo, cerca de la bifurcacién.

Ante la sospecha de rotura bronquial s.
practica toracotomia exploradora, encon-
trando en bronquio izquierdo, junto a la bi-
furcacion lobar, una rotura completa con se-
paracién de los bordes de aproximadamente
2 cm, quedando la zona intermedia ocupada
en su totalidad por tejido de granulacién que
bloqueaba tanto el orificio proximal como el
distal. Se resecaron los bordes bronquiales,
hasta quedar los dos cabos con aspecto sano
y se practicé anastomosis término-terminal
con puntos sueltos de Vicryl 3/0. Durante el
acto quirdrgico se aprecié una buena reex-
pansién pulmonar que se mantuvo los dias
siguientes, evolucionando el enfermo satis-
factoriamente y siendo dado de alta a los 10
dias de la intervencién. En controles sucesi-_
vos, €l paciente se encontré asintomdtico y la
broncoscopia, practicada tres meses después,
no revel6 ninguna lesion estendtica a nivel
de la sutura bronquial y la evolucién radiol6-
gica fue satisfactoria (fig. 2).

Se cita como mecanismo de produccién,
mas cominmente admitido, la disminucién
del didmetro anteroposterior del térax con el
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