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Neumopatía por inhalación
de vapores sulfurosos

Sr. Director: Las lesiones del aparato res-
piratorio derivadas de la inhalación de gases
tóxicos son función de diversos factores, fun-
damentalmente concentración del gas inha-
lado, duración de la exposición y característi-
cas fisicoquímicas del tóxico y constituyen un
espectro clinicopatológico variable, desde el
edema agudo de pulmón en los casos más
graves hasta la bronquiolitis obliterante
tardía '"4. Exponemos a continuación un caso
secundario a la inhalación de vapores de
ácido sulfúrico.

Enfermo de 38 años, fumador de 40 ciga-
rrillos/día, con criterios clínicos de bronqui-
tis crónica en buen grado funcional. Pulidor
de profesión con exposición a gases tóxicos.
Dos semanas antes de su ingreso estuvo ex-
puesto durante treinta minutos a vapores de
ácido sulfúrico sin medidas de protección
respiratoria, presentando al cabo de este
tiempo malestar general, cefaleas, náuseas,
tos y disnea, mejorando posteriormente de
su sintomatología. Cuatro días antes de acu-
dir al hospital comenzó con disnea progre-
siva severa, expectoración hemoptoica y fie-
bre de hasta 42 °C. En la exploración se
objetivó taquipnea importante, palidez y cre-
pitantes en la mitad inferior de ambos hemi-
tórax. Analítica: leucocitos 25,5 X 10'/I con
12 % cayados y 1 % eosinófilos, hematocrito
30 %, VSG 134/138. Bioquímica sanguínea
normal. Gasometría arterial con FÍO; 0.40:
pH 7.48, p0¡ 66.8, pCO; 38.1. Rx tórax:
infiltrado retículo-nodular intersticial difuso
progresivo. Hemocultivos, cultivos y bacilos-
copia de esputo negativos. Estudio funcional
respiratorio: FEV, 2.100 mi. (56%), CV
2.760 mi. (59%), FEV,/CV 95%. Difu-
sión corregida para el valor de hemoglobina
normal. El enfermo fue inicialmente tratado
con antibióticos sin mejoría y posteriormente
con esferoides (120 mg de metilprednisolona
al día) quedando afebril al primer día de tra-
tamiento y presentando el alta diez días des-
pués de recuperación clínica completa subje-
tiva y mejoría radiológica importante. No se

pudo realizar seguimiento evolutivo funcio-
nal posterior.

La clínica del enfermo que se presenta es
compatible con la denominada fase tardía de
la neumopatía por inhalación de gases tóxi-
cos 1-4, cuya base anatomopatológica está
conformada por una bronquiolitis oblite-
rante. La bronquiolitis obliterante constituye
la vía final común resultante de la reparación
por tejido de granulación de las lesiones en la
pequeña vía aérea secundarias a múltiples
agentes lesivos4, entre los cuales se encuen-
tra la inhalación de vapores tóxicos. Tras un
período asintomático variable de 2 a 5 sema-
nas, los enfermos que desarrollan esta forma
tardía de neumopatía presentan clásicamente
tos, fiebre y disnea progresiva, habitualmente
con crepitantes auscúltatenos pulmonares y
lesiones radiológicas intersticiales. El estudio
funcional respiratorio presenta un patrón
obstructivo o restrictivo, según el proceso
anatomopatológico se limite a la pequeña vía
aérea o se acompañe de neumonía organiza-
tiva respectivamente4. Se ha referido la im-
portante respuesta al tratamiento en gran
parte de los enfermos, si bien la recuperación
puede ser incompleta, con obstrucción par-
cial de la pequeña vía aérea1-4.
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Metástasis pulmonar de
leiomiosarcoma en región glútea

Sr. Director: El leiomiosarcoma es un tu-
mor maligno que se origina en células de
músculo liso. Los que están localizados en
tejidos blandos tienen una ligera mayor inci-
dencia en la mujer y la edad más frecuente es
alrededor de los 55 años. No existen factores
etiológicos conocidos'.

Presentamos el caso de una mujer de 36
años que consulta por la aparición cuatro
días antes de un bulto en la nalga derecha

que le molesta al sentarse. A la exploración
se trata de una masa de 5-6 cm, dura, des-
plazable con el glúteo relajado, situada algo
por encima del isquion. El resto de la explo-
ración era normal. La analítica y Rx de tórax
eran normales. Se practicó extirpación quir-
úrgica y el diagnóstico anatomopatológico
fue leiomiosarcoma con anaplasia grado II.
Un mes más tarde fue tratada con cobaltote-
rapia. A los tres meses de la primera inter-
vención presentó recidiva local que obligó a
la extirpación casi completa del glúteo ma-
yor, en el que estaba alojada la tumoración.
La anaplasia era de grado III. A los 17 meses
de esta intervención, encontrándose la pa-
ciente asintomática y con exploración física
normal, se aprecia en la Rx de tórax (Fig. 1)
una opacidad redondeada parahiliar derecha
que en proyección lateral era posterior. En el
TAC torácico se visualizó, por debajo de la
carina y en la. porción más posterior y medial
del hemitórax derecho, una imagen de masa
que contactaba con la pleura; el diagnóstico
citológico de la muestra obtenida por pun-
ción-aspiración transtorácica era compatible
con el de metástasis pulmonar de leiomiosar-
coma. Se practicó toracotomía postero-late-
ral derecha y lobectomía inferior derecha. La
anatomía patológica confirmó el diagnóstico
citológico y demostró infiltración de pleura
visceral. A los cuatro meses la evolución es
favorable.

El leiomiosarcoma de partes blandas es un
tumor raro15. Un 4-10 %, según las series,
se localizan en región glútea3'4-5-6. En un es-
tudio multicéntrico, que comprende 1.049
casos de sarcomas de tejidos blandos superfi-
ciales2, sólo 39 (3,7%) son leiomiosarco-
mas.

El comportamiento clínico del caso que re-
ferimos ha sido uno de los más habitual-
mente encontrados en la literatura: aparece
una tumoración, generalmente dolorosa' de
unos 5 cm en promedio, que cuando es sub-
cutánea no produce cambios superficiales en
la piel, aparte de su elevación '•5. Tres meses
después, esta tumoración ha recidivado,
como ocurre en casi la mitad de los pacien-
tes4-6 y se ha desarrollado posteriormente
una metástasis pulmonar. Existe acuerdo en
que, cuando la localización es subcutánea, la
frecuencia de metastatización es superior que
cuando es cutánea ''4 y el pronóstico es peor
en los tumores que se desarrollan en planos
profundos como el músculo6. El pulmón es
el órgano donde más frecuentemente se pro-
ducen metástasis, por vía hematógena5'6; son
más raras las metástasis ganglionares5 y en
otros órganos.

El diagnóstico se ha hecho por punción-
aspiración transtorácica, método importante
de diagnóstico en los metástasis de sarco-
mas7.

Respecto al-tratamiento, la opinión uná-
nime es que hay que hacer una extirpación
amplia con objeto de evitar recidivas locales,
siempre más agresivas por su tendencia a in-
vadir planos profundos1'3'5'6. La radioterapia
no ha tenido éxito, como ha ocurrido en
otros casos3.

En una experiencia de más de 40 años se
ha demostrado la eficacia del tratamiento
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Fig. 1. Opacidad re-
dondeada parahiliar
derecha que no borra
la silueta cardiaca.

quirúrgico de estas metástasis, que prolonga
la supervivencia de estos enfermos a 5 años
en el 30-40 % de los casos8. El parámetro
más aceptado como control pronóstico es la
duración del intervalo entre el control del tu-
mor primario y la aparición de la primera
metástasis —llamado intervalo libre— siendo
mejor si es mayor de 12 meses10. En nuestro
caso fue de 17 meses. Además, la supervi-
vencia es mayor si hay cuatro nodulos o me-
nos en las tomografías, si la resección es
completa, si el tiempo de duplicación de la
lesión es mayor de 20 días y si la localización
es unilateral, como en la serie de Madri-
gal9'10. No existen diferencias significativas si
se trata de metástasis de carcinomas o de sar-
comas9. Existe acuerdo en que la resección
debe ser lo más económica posible8.

Debido a la potencial curabilidad de estos
tumores, deben agotarse todas las posibilida-
des terapéuticas a nuestro alcance*.
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Segundo tumor primario
metacrónico tras un diagnóstico
de carcinoma pulmonar
de célula pequeña

Si. Director: Hemos leido con interés el
artículo «Carcinoma pulmonar bilateral. Pre-
sentación de seis casos» de H. Verea Her-
nando at al, publicado recientemente en Ar-
chivos de Bronconeumologia'. En la
discusión del mismo, se hace referencia a la
infrecuente asociación de un segundo tumor
primario metacrónico tras un diagnóstico de
oat cell. Hemos tratado recientemente en
nuestro servicio un paciente que presentaba
dicha situación clínica.

Varón de 53 años de edad, albañil, fuma-
dor de 40 cigarrillos al día hasta enero de
1984 en que fue estudiado por nosotros por
presentar tos, esputo hemoptoico, dolor en
hombro derecho y síndrome tóxico de dos
meses de evolución. Exploración física den-
tro de la normalidad, salvo ingurgitación yu-
gular. Rx de tórax: hilio derecho prominente
de aspecto neoplásico. Hemoglobina 13,3
g/100 mi, iones, fosfatasa alcalina, función
hepática y renal dentro de la normalidad.
BFC: a nivel de bronquio principal derecho,
estenosis concéntrica de todas las luces bron-
quiales, con signos de infiltración neoplásica.
Biopsia bronquial: muy superficial, no valo-
rable. Broncoaspirado: carcinoma de célula
pequeña. Citología de esputo: carcinoma de
célula pequeña. Gammagrafía ósea: rastreo
negativo para metástasis. Biopsia osea: nega-
tiva para invasión medular neoplásica. Arte-
riografía digital (DIVAS) en fase venosa:
compresión extrínseca de vena cava superior.
Valorado como forma limitada intratorácica,
fue tratado según protocolo con VAM (VP-
16, adriamicina y metotrexate) y radioterapia
(40 Gy sobre mediastino y ambas fosas su-
praclaviculares). Tras la administración de
tres ciclos de poliquimoterapia se evidenció
progresión radiológica, por lo que pasó a ser
tratado con ciclofosfamida, vincristina, pro-
carbacina y lomustina, completando dos nue-
vos ciclos. En este momento se practicó
nueva BFC que fue normal. Tras el quinto
ciclo de poliquimioterapia se suspendió la
misma por mala tolerancia. La evolución
posterior del paciente fue excelente, reali-
zando vida activa. Al año del tratamiento,
fue valorado estando en remisión, quedando
como secuela una fibrosis pulmonar aclínica
en lóbulo superior derecho. En posteriores
controles fue considerado que permanecía
en remisión completa, incluido un control a
los tres años del tratamiento. En octubre de
1987, inició febrícula, tos, esputo purulento
y síndrome tóxico, evidenciándose en la Rx
de tórax: fibrosis y atelectasia del lóbulo su-
perior derecho con imagen de cavitación. Se
practicó BFC, observándose una prolifera-
ción de aspecto neoplásico de toda la mucosa
del árbol bronquial derecho con estenosis
pluriorificial, más marcada al inicio del bron-
quio lobar superior. Biopsia bronquial: carci-
noma escamoso moderadamente diferen-
ciado.

El desarrollo de un segundo tumor prima-
rio en pacientes con carcinoma pulmonar de
célula pequeña, aunque infrecuente, ha au-
mentado en los últimos años. Si este segundo
tumor primario se encuentra separado de la
neoplasia inicial por un intervalo de tiempo
superior a cuatro meses, se considera meta-
crónico2. Son metacrónicos el 66 % de los
tumores primarios múltiples de pulmón3. Si
bien hasta 1984 sólo se habían publicado 10
casos en la literatura4, el seguimiento de un
mayor número de supervivientes a largo
plazo de carcinoma de célula pequeña de
pulmón después de un tratamiento inicial in-
tensivo con poliquimoterapia, con o sin ra-
dioterapia añadida, ha puesto de manifiesto
un aumento de la incidencia5"6. El tipo histo-
lógico que presentaba nuestro paciente, el

67 227

   

   


