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La amiloidosis pulmonar localizada es una entidad
raramente descrita, siendo la forma mds frecuente de
presentacion la traqueobronquial. Presentamos un nuevo
caso de amiloidosis bronquial localizada.
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Tracheobronchial amyloidosis: report of a case

Localized pulmonary amyloidosis is a rarely reported condi-
tion. Its commonest presentation is the tracheobronchial loca-
lization. We report a new case of localizated bronchial amyloi-
dosis.

Introduccién

La amiloidosis (A) es el resultado del depédsito ex-
tracelular de fibrillas derivadas de la cadena ligera de
una inmunoglobulina monoclonal y es un trastorno de
las células plasmaticas.

La amiloidosis pulmonar puede formar parte de la
amiloidosis sistémica (primaria o secundaria) o ser
una afeccion localizada.

La amiloidosis pulmonar localizada es una entidad
rara conocida desde hace 100 afios. La clasificacion
mas aceptada' la divide en: a) traqueobronquial (né-
dulo dnico o miltiple); b) parenquimatosa (nodular o
parenquimatosa); c) ganglionar (hiliar o mediastini-
ca); y d) pleural. ‘

La forma mas frecuente es la amiloidosis traqueo-
bronquial, estando descritos en la literatura unos
60 casos.

Presentamos un nuevo caso de amiloidosis bron-
quial localizada.

Caso clinico

Varén de 60 afios furmador de 45 paquetes/ano, bebedor de 60 g
alcohol/dia, de profesion albaiil. Antecedentes patoldgicos de: palu-
dismo a los 15 afios; hipertension arterial; hidatidosis hepatica inter-
venida en dos ocasiones (1974, 1978) actualmente sin enfermedad;
piloroplastia por ulcus duodenal practicada en 1976. Ingresado en el
Servicio de Neumologia en 1985 por neumonia bacteriana localiza-
da en el lobulo superior derecho, con resolucién radiolégica com-
pleta.

Recibido el 5-11-89 y aceptado el 7-11-89.
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Ingresa en nuestro hospital en 1988 por cuadro brusco de fiebre
alta (39°), tos con expectoracién purulenta y disnea. A la exploracion
fisica destacaba: paciente obeso, afectacién del estado gevneral, aus-
cultacion cardiaca normal, auscultacion respiratoria con roncus y
sibilancias espiratorias en hemitérax derecho, abdomen globuloso
sin organomegalias, ausencia de ingurgitaciéon yugular y de edemas
maleolares, no se palpaban adenopatias. La analitica mostro: VSG
1.2 h 80, hematdcrito 47, hemoglobina 16, hematies 5,2 millones,
plaquetas 275.000, leucocitos 13.800 (77 segmentados, 18 linfocitos
y 5 cayados), fosfatasa alcalina 5,1 ukat/l (n < 3,8), siendo ¢l resto
normal. La radiografia de térax mostré una imagen de condensacién
con broncograma aéreo a nivel de 1dbulo superior derecho (LSD),
con pérdida de volumen y retraccion hiliar homolaterales. El electro-
cardiograma fue normal. La espirometria simple mostro capacidad
vital forzada (FEVC) 75 %, volumen espirado en el primer segundo
(VEMS) 50 %, con un indice VEMS/FEVC de 66. Con la orientacion
clinica de probable neumonia bacteriana en LSD, s¢ instauré trata-
miento con cefonicid durante 10 dias con buena respuesta clinico-

Fig. 1.D. Depésitos de

iloide (tincién rojo Congo).
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radiologica. Por tratarse de la segunda neumonia sobre la misma
zona, se practicé una broncoscopia que evidencid a partir del 1/3
inferior traqueal imagenes de proliferacion de la mucosa hacia la luz,
lisas, vascularizadas y muy friables que se extendian en sentido
descendente hacia ambos drboles bronquiales originando estenosis
casi completa del bronquio apical del LSD. El broncoaspirado fue
inflamatorio con predominio linfocitario y la biopsia bronquial mos-
tr6 deposito de un material amorfo, eosindéfilo, hialino, extracelular,
que con la tincién de rojo Congo mostré birrefringencia verde a la
luz polarizada, y por ello se diagnosticé de sustancia amiloide
(fig. 1). Los cultivos microbioldgicos (aerobio, anaerobio y Lowen-
stein) fueron negativos. Todos los estudios encaminados al diagnos-
tico de amiloidosis secundaria, que incluian: proteinograma e inmu-
noelectroforesis, colonoscopia y biopsia rectal, funcién renal y anali-
tica de orina, fueron normales. También fueron normales: el estudio
inmunitario, HBsAg, HBsAc, Waaler-Rose, factor reumatoide, latex,
anticuerpos antinucleares (ANA), antiDNA, serologia Echinococcus
granulosus y dosificacién de complemento.

Discusion

La afectacion pulmonar en la amiloidosis es fre-
cuente en la forma primaria (88 % casos), en la amiloi-
dosis asociada al mieloma (73 % casos) y en la amiloi-
dosis secundaria (70 % casos) en las series necropsi-
cas, pero no suele dar manifestaciones clinicas2.

La amiloidosis traqueobronquial suele presentarse
en varones en la quinta década de la vida (edad media
53 afios)’. Los sintomas mds frecuentes son: tos, dis-
nea, hemoptisis y complicaciones debidas a la obs-
truccién que puede ocasionar infecciones de repeti-
ci6n sobre la misma zona o atelectasias, tal como
presentaba nuestro paciente; también se han descrito
estridor y disnea®. La auscultacién respiratoria suele
mostrar roncus y sibilancias en el 70 % de casos, que
suelen ser localizadas. En la radiografia de térax se
evidencia atelectasia en el 48 % de los casos y opaci-
dades hiliares 0 mediastinicas en menos del 7 %°. El
diagnostico se establece mediante el estudio de la
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muestra obtenida mediante broncoscopia en el 66 %
de casos y se suelen objetivar placas o nddulos tinicos
o muiltiples en el tracto traqueobronquial.

El curso clinico y el prondstico dependen de la
localizacién anatomica de la lesion. El tratamiento va
desde la cirugia con lobectomia 0 neumonectomia, a
la reseccién transbroncoscépica con liser Nd YAG.
Este se ha utilizado® en las lesiones que afectan a
triquea y bronquios principales, siendo una técnica
que en manos experimentadas se asocia con pocas
complicaciones. No obstante, se ha descrito a la apari-
cién de hemorragias atribuidas a la inhibicién de la
contraccion vascular hemostatica por los depdsitos de
amiloide, llegando en algun caso a provocar la muerte
del paciente’.

En nuestro paciente no llegamos a practicar ningin
tipo de tratamiento debido a su buena evolucién clini-
co-radiolégica.
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