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fragmento de esternón al que estaba adherida.
Los márgenes se hallaron libres y el enfermo
fue dado de alta sin incidencias reseñables.

En diciembre de 1997 se efectuó una to-
mografía computarizada de control, estando
el paciente totalmente asintomático. En ella
se detectó un nodulo de, aproximadamente, I
cm de diámetro a nivel paratraqueal derecho.
Se realizó una mediastinoscopia, que permi-
tió resecar dicho nodulo y que resultó ser una
adenopatía con unos focos microscópicos de
liposarcoma. Ante estos hallazgos se efectuó
una toracotomía posterolateral para una exé-
resis de todo el tejido graso y ganglionar me-
diastínico. No se hallaron nuevos focos del
tumor y el paciente permanece asintomático
6 meses después de esta última intervención.

Los sarcomas primarios del mediastino son
tumores muy raros, que se producen con ma-
yor frecuencia en adultos jóvenes. Dentro de
ellos, el LM representa un 9% del total en
una última revisión publicada sobre este tipo
de neoplasias mediastínicas3. El LM, no obs-
tante, es un tumor cuya malignidad viene más
condicionada por su importante tendencia a
las recidivas que por criterios meramente his-
tológicos4. De la misma forma que describen
Morcillo et al ' en su artículo, el paciente pre-
sentó también dos recidivas. Hemos hallado
descrito, en otro caso clínico recientemente
publicado, un LM con recidiva en la pared to-
rácica 5 años después de la exéresis inicial5,
de forma muy similar a como ocurrió en el
paciente.

Creemos que la tendencia a la recidiva en
los LM es casi constante y que debe ser asu-
mida a priori cuando nos enfrentemos a uno
de estos tumores. Ello exigirá unos controles
exhaustivos a fin de descartar las posibles re-
currencias. que deberán ser tratadas con ciru-
gía como primera opción, dados los inciertos
resultados de la radio y la quimioterapia.
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Toxicidad pulmonar por ácido
nítrico

Sr. Director: La inhalación de gases irri-
tantes puede producir lesiones agudas o cró-
nicas en el sistema respiratorio, en particular
tras accidentes laborales de tipo industrial.
Los vapores nitrosos, que se generan cuando
el ácido nítrico reacciona con metales o con
materias orgánicas, son oxidantes capaces de
producir lesiones en los bronquiolos distales
y en los alveolos'.

La mayoría de casos de toxicidad pulmo-
nar ha sucedido, hasta ahora, entre los traba-
jadores de silos de grano de los Estados Uni-
dos y sólo existen referencias aisladas en la
lieratura respecto al medio industrial2. Por
ello, presentamos un caso de toxicidad pul-

monar aguda tras la inhalación accidental de
vapores de ácido nítrico en un trabajador de
astilleros.

Varón de 54 años de edad, que consultó
por presentar, 12 h después de inhalar vapo-
res de ácido nítrico mientras trabajaba en la
limpieza de metales, tos irritativa, fiebre de
39 °C y disnea de reposo. En la exploración
física destacaba edema de úvula en la inspec-
ción y crepitantes en bases pulmonares en la
auscultación. En e] análisis de sangre había
leucocitosis (leucocitos 12.830/p.l, neutrófilos
87%) y en la gasometría arterial insuficiencia
respiratoria parcial (PaO, 54 mmHg y PaCO,
33 mmHg). La radiografía de tórax eviden-
ció un patrón intersticial perihiliar bilateral
(fig. 1). Con oxigenoterapia y corticoides in-
travenosos, la evolución fue favorable y una
semana después la gasometría arterial y la ra-
diografía de tórax eran normales y las prue-
bas funcionales respiratorias demostraron un
patrón obstructivo de grado ligero, con difu-
sión de monóxido de carbono normal (TL-
COsb 86% del teórico).

El ácido nítrico es un producto que se uti l i-
za en diversas actividades, agrícolas e indus-
triales, y puede generar óxidos de nitrógeno
como el dióxido de nitrógeno (NO;), que de-
bido a su baja solubilidad alcanza la periferia
del pulmón, donde se combina con el agua,
para formar ácido nítrico y nitroso y óxido
nítrico, que son potentes oxidantes3. Por ello,
estos compuestos son capaces de producir le-
siones en los bronquiolos terminales y los al-
veolos, con la aparición, en una primera fase
de edema pulmonar, con necrosis epitelial y
endotelial y formación de membranas hiali-
nas, y, en una segunda tase, varias semanas
después, de una bronquiolitis obliterante2.

El NO; se puede generar en diversas acti-
vidades, como la fabricación y uso de explo-
sivos, los procedimientos de soldadura, corte
y limpieza de metales, como en nuestro caso,
el escape de los motores Diesel y en los silos
de grano. Sin embargo, los trabajadores agrí-
colas representan la mayoría de casos publi-
cados de toxicidad pulmonar por vapores ni-
trosos, con una incidencia anual de la
enfermedad de los silos de 5 casos/100.000
trabajadores de silos en el Estado de Nueva
York4. Por el contrario, en la actividad indus-
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trial sólo se han publicado observaciones es-
porádicas. En este sentido, diversos auto-
res2'3-5'6 han comunicado casos aislados de to-
xicidad pulmonar tras la exposición accidental
al ácido nítrico, con una evolución que ha va-
riado desde la recuperación total hasta el fa-
llecimiento de los pacientes.

Desde el punto de vista fisiopatológico, se
ha señalado que las anomalías observadas en
los enfermos que sobreviven (patrón ventila-
torio obstructivo, restrictivo o mixto) son re-
versibles, aunque la capacidad de difusión del
monóxido de carbono (TLCO) permanece al-
terada por más tiempo, probablemente en re-
lación con la existencia de lesiones más dura-
deras en la pared alveolar. Sin embargo, en
este caso, la exploración funcional respiratoria
realizada en el momento del alta hospitalaria
sólo demostró una ligera obstrucción ventila-
toria, con TLCOsb dentro de la normalidad.

Con respecto al tratamiento, aunque ini-
cialmente se describieron casos de enferme-
dad de los silos con recuperación espontánea,

en la actualidad se recomienda la utilización
de corticoides sistémicos, aunque ni la dosis
ni la duración del tratamiento se han estable-
cido definitivamente2. En el paciente actual,
este tratamiento pudo facilitar la recuperación
en la primera fase y evitar el desarrollo de la
segunda fase de la enfermedad.

En la actualidad, el número creciente de ac-
tividades industriales puede facilitar la apari-
ción de nuevas y graves enfermedades respi-
ratorias ocupacionales. Por ello, una adecuada
estrategia de prevención en las empresas y el
mejor conocimiento de la patología laboral
por parte de los neumólogos puede contribuir
a reducir los riesgos derivados del progreso.
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