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ponibles, proporcionan datos epidemioldgi-
cos de gran valor y, finalmente, contienen el
gasto que genera la OCD. Segiin los datos
obtenidos por Carrera et al', y con nuestra ex-
periencia, pensamos que estas consultas de-
berian existir en todas las areas sanitarias y,
por supuesto, depender de los servicios de
neumologia.
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Derrame pleural recidivante
como manifestacion de una
amiloidosis primaria

Sr. Director: La afectacidon respiratoria en
los pacientes con amiloidosis sistémica oscila
entre el 30 y el 92%!. Sin embargo, la enfer-
medad pleural ha sido rara vez descrita.
Cuando acontece un derrame pleural en el
contexto de una amiloidosis, el liquido suele
ser un trasudado secundario a insuficiencia
cardiaca, y los casos de exudado se han ads-
crito como secundarios a la toma de diuréti-
cos o a la propia infiltracién pleural por sus-
tancia amiloide.

Mujer de 78 afios, ingresada en noviembre
de 1996 para estudio de un derrame pleural
derecho. Ocho meses antes del ingreso co-
menz6 a presentar disnea de esfuerzo. Una
semana antes del ingreso, la disnea persistia,
aparecieron edemas maleolares y la placa de
térax presentaba un derrame pleural derecho.
La exploracién revelé que se trataba de una
paciente obesa, con tensién arterial y tempe-
ratura normales. La auscultacién pulmonar
s6lo reveld semiologia de derrame pleural en
el tercio inferior del hemitérax derecho. No
se encontraron signos de insuficiencia cardia-
ca congestiva excepto minimos edemas ma-
leolares. El hemograma, la bioquimica gene-
ral y el andlisis de orina fueron normales. La
gasometria arterial basal indicé: pH 7,44; Pa
CO,, 37 mmHg, y Pa0O,, 63 mmHg. El ECG
fue normal. Las concentraciones séricas de
hormonas tiroideas y de marcadores tumora-
les, asi como una gammagrafia pulmonar de
ventilacion-perfusion, fueron normales. La
toracocentesis evidencié la presencia de un
liquido amarillento con predominio linfocita-
rio (98%), que era un exudado de acuerdo
con los criterios de Light: el cociente protei-
nas liquido/proteinas suero fue de 0,59; el co-
ciente LDH liquido/L.DH suero fue de 0,67, y
la LDH en el liquido pleural fue de 286 U/l
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(limite superior sérico 460 U/1). Los cultivos
del liquido pleural para bacterias y micobac-
terias fueron negativos y la citologia no obje-
tivo células malignas. Una biopsia pleural
con aguja de Cope revel6é cambios inflamato-
rios cronicos y un mesotelio reactivo sin in-
filtracién neopldsica. Las tinciones y los cul-
tivos para micobacterias fueron negativos. Se
inicid tratamiento con 40 mg/dia de furose-
mida y la paciente fue dada de alta. Una ra-
diograffa de térax un mes después no eviden-
ciaba derrame pleural. Una nueva radiografia
realizada en el preoperatorio de una cirugia
de cataratas, un mes después, puso de mani-
fiesto de nuevo un derrame pleural derecho y
la paciente ingreso para su reevaluacién. El
liquido pleural era de nuevo un exudado lin-
focitario (89%): proteinas liquido/proteinas
suero 0,64; LDH liquido/LDH suero 0,65, y
LDH liquido 266 U/l. Los demds estudios
diagnésticos en el liquido pleural fueron ne-
gativos. El ecocardiograma en dos dimensio-
nes objetivé un ventriculo izquierdo ligera-
mente hipertréfico, con una fraccién de
eyeccion normal y un pequefio derrame peri-
cardico sin compromiso hemodindmico. La
tincién de rojo Congo de la grasa subcutinea
evidencié depdsitos de material birrefringen-
te a la luz polarizada. El tejido pleural obteni-
do durante el ingreso previo fue procesado
con las mismas técnicas, evidencidndose tam-
bién extensos depdsitos de amiloide. La elec-
troforesis y la inmunoelectroforesis de protei-
nas séricas fueron normales. La médula ésea
no se examind. La paciente fallecié 2 afos
después del primer ingreso por insuficiencia
cardfaca congestiva.

Existen 3 formas de depésito de amiloide
en el aparato respiratorio: traqueobronquial,
parenquimatosa nodular y parenquimatosa di-
fusa’. Aunque el depésito de amiloide en la
pleura es probablemente muy frecuente en la
amiloidosis sistémica', la participacién pleu-
ral se ha referido en pocas ocasiones'. El 1i-
quido pleural puede ser un trasudado o, como
en esta paciente, un exudado, de acuerdo con
los criterios de Light*. En la amiloidosis los
trasudados aparecen como consecuencia de
una insuficiencia cardiaca congestiva o de un
sindrome nefrético. El mecanismo por el cual
se producen exudados es desconocido, pe-
ro se ha relacionado con la obstruccién de los
vasos linféticos de la pleura parietal por infil-
tracién amiloide®. Sin embargo, es sabido que
un tratamiento diurético puede transformar
un trasudado inicial en un exudado y, por otra
parte, los criterios de Light, aunque acepta-
dos universalmente como el gold standard
para separar ambos tipos de derrame, no es-
tdn exentos de falsos positivos, en particular
para los exudados®. En el caso referido, antes
de la primera toracocentesis, no existian sig-
nos evidentes de insuficiencia cardiaca con-
gestiva, la paciente no habia sido tratada ain
con diuréticos y el tejido pleural presentaba
extensos depdsitos de amiloide que podrian
justificar la formacién de un exudado pleural.
Sin embargo, la posterior desaparicién del
derrame, ya en tratamiento diurético, decan-
taria el diagnéstico hacia un falso positivo
para exudado de los criterios de Light, aspec-
to que ha motivado numerosas controversias
en la bibliograffa reciente®. La recidiva del
derrame pleural no seria sorprendente en el
contexto de una insuficiencia cardiaca, pero

el ecocardiograma realizado en el segundo in-
greso demostré una funcién cardfaca casi
normal y un liquido pleural con caracteristi-
cas superponibles a las de la primera toraco-
centesis, que se formd pese al tratamiento
diurético.

En resumen, como resultado del depésito
amiloide en el miocardio o en el tejido pleu-
ral con formacién de un trasudado o un exu-
dado, la amiloidosis sistémica es una de las
enfermedades a tener en cuenta en pacientes
con derrame pleural cuya causa no puede de-
finirse tras el abordaje inicial. En estos casos,
la realizacion de tinciones especificas en el
tejido obtenido mediante biopsia pleural de-
beria considerarse, sin que el cardcter recidi-
vante del derrame excluya la posibilidad de
una amiloidosis.
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La sospecha de embolia pulmonar
en un hospital

Sr. Director: La embolia pulmonar (EP)
es una enfermedad muy comun. Se estima
en mas de 500.000 episodios al afio en los
EE.UU. y tradicionalmente ha sido asociada
al dmbito hospitalario, donde representa entre
un 2 a un 5% de la mortalidad general'?.
Giuntini® sefiala una incidencia de 100 nue-
vos casos por 100.000 habitantes en su uni-
dad de tromboembolia®. Desafortunadamente,
la enfermedad es a menudo infradiagnostica-
da; se confirma solamente en el 30% de los
pacientes en los que se sospecha.

El estudio PIOPED establecié el valor de
la gammagrafia pulmonar de ventilacién/per-
fusién (V/P) en el diagndstico de la EP4, esti-
mando su prevalencia préxima al 33%. Sobre
una razonable sospecha clinica la gammagra-
fia de alta probabilidad se considera diagnés-
tica. La combinacién de baja probabilidad
clinica y baja probabilidad del estudio gam-
magrafico da lugar a una muy baja probabili-
dad de EP. Lowe et al’® han determinado las
diferencias de probabilidad en el diagnéstico
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