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Introduccién

El embolismo se considera como
un factor etiolégico en un pequeno
mimero de casos de absceso pulmo-
nar. Segun Sisk' en un 4,4 % de su
larga serie. En ocasiones los émbolos
estan infectados inicialmente, aunque
han sido descritos numerosos casos
de absceso pulmonar secundarios a
embolismos pulmonares asépticos*¢.
La cavitacién de un infarto pulmo-
nar, sin formacion de absceso fue ob-
servado en un 5 % en la serie de Son-
cheray’, pensado en la posibilidad
de que la administracién de antibié-
ticos previno una infeccion secun-
daria.

Chester y Kraux® encontraron que
el absceso pulmonar era con frecuen-
cia el hallazgo de entrada, ocultando
el infarto subyacente que sélo se ponia
de manifiesto en el examen ne-
cropsico.

Debido a lo infrecuente de la apa-
ricibn de una cavitacion pulmonar
secundaria a un embolismo, es por lo
que presentamos el caso que se des-
cribe.

Observacion clinica

Paciente de 58 afios de edad, sin ante-
cedentes profesionales de interés, con ante-
cedentes patolégicos de bronquitis crénica.
Un afio antes de su ingreso en el hospital
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inicia disnea a grandes esfuerzos, intensifica-
cion de la tos con expectoracién mucosa. El
motivo de su ingreso fue el aumento progre-
sivo de la disnea que pasd a ser de reposo.
Ala e)lgploraci()n vimos a un paciente normoti-
po, con buena coloraciéon de piel y mucosas,
con un torax distendido con disminucién glo-
bal de las vibraciones vocales y disminucién
del murmullo vesicular. El resto de la explo-
racién era normal.

En los datos de laboratorio existia una
leucocitosis (13.700), un pH de 7,46 y una
PCO, de 30 mm. Hg, la oximetria era de 94 %.
Una VSG de 50 a la 1.2 hora. El resto de las
pruebas fueron normales (glucosa, urea, coles-
terol, lipidos, acido 1rico, ionograma, prue-
bas hepdticas, proteinograma, lacticodehidro-
genasa, isoenzimas LDH. El examen de esputo
fue negativo asi como las baciloscopias repe-
tidas y el examen de BK en medio de Lowen-
stein.

En la radiografia de torax del ingreso mos-
traba como datos patoldgicos de interés: ima-
gen de bullas enfisernatosas en el 16bulo infe-
rior derecho e imagen sugestivas de hiper-
tension arterial pulmonar (fig. 1). El EEG era
normal.

A los ocho dias de estar ingresado presenta
un cuadro de fiebre (39°), dolor en extremidad
inferior izquierda, y a las pocas horas dolor
en punta de costado izquiedo, con tos y expec-
toracién hemoptoira. La semiologia pulmonar
no ha variado con relacion al ingreso, unica-
mente se apreci¢ la existencia de una trombo-
flebitis de la extremidad inferior izquierda,
Se realiz6 una radiografia de térax que mos-
tré6 en el lobulo inferior izquierdo una ulce-
racion con bordes bien definidos y un pequefio
nivel liquido en su interior. Imagen similar
se apreciaba en las tomografias (fig. 2).

Se practico una gammagrafia pulmonar que
mostré imagenes hipocaptantes en ambos he-
mitérax y una angiografia }i)ulmonar (fig. 3)
mostré que el proceso embdlico se situaba en
la vascularizacién de ambos pulmones. La
rama izquierda de la arteria pulmonar apare-

Fig. 1.

Radiografia P.A. de tdrax que muestra
una prominencia marcada de arteria pulmonar
izquierda e imdgenes de bullas en hemitdrax de-
recho.

ce bien perfundida en su tronco pero después
se aprecian zonas de avascularizacién que co-
rresponden al segmento inferior del lobulo
superior y l6bulo medio, asi como el basal
lateral posterior y apical inferior. En todas es-
tas zonas se aprecia stop en las ramas segmen-
tarias y subsegmentarias. La fase venosa nos
confirma estos datos anteriormente resefa-
dos. Posteriormente se realizaron unas flebo-
grafias en las cuales se observaron signos de
tromboflebitis de ambas piernas, trombosis
parcial de las venas del sistema profundo de
la piema derecha y trombosis total del siste-
ma profundo de la piema izquierda. Se realizo
un broncocospia que fue normal, practicando-
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Fig. 2. Radio rafia P.A. de térax que muestra una
imagen ulcerada con nivel en campo medio de hemi-
tdrax izquierdo.

se un aspirado bronquial para realizar estudio
citologico e investigacién de hongos que fue
negativo. Se lleg6 a la conclusion de que el
paciente presentaba un absceso pulmonar
secundario a un embolismo séptico.

Comentario

No existen estudios amplios que
indiquen la frecuencia con que se
presentan la cavitacién como acom-
panante de un embolismo pulmonar,
aunque la mayoria de los autores
coinciden en una frecuencia muy ba-
ja, no constituyéndo una rareza la
presentacion de nuevos casos en la
literatura. En estudios necrdpsicos
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Fig. 3.
cian amputacion en
terias pulmonares en ambos pu

Angi gra}zaf Imonar en la que se apre-
as ramificaciones de las ar-
‘mones.
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Resumen

Se presenta un caso de infarto pul-
monar haciendo especial resefia al
diagnoéstico ante una cavitacion de
etiologia poco clara.

Summary

ULCERATED PULMONARY EMBOLISM

The authors present a case of ulce-
rated pulmonary infarction, making a
special review of the radiological diag-
nosis and emphasizing the importan-
ce of the diagnosis faced with a cavi-
tation of unclear etiology.
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