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bal, los trastornos secundarios a la intervencion
seran evidentemente mas acusados. En resumen,
la neumonectomia provoca un grado variable de
sobredistension del pulmoén restante compatible
con un mantenimiento sensiblemente normal de
las funciones ventilatorias alveolares y circula-
torias, no estando el enfermo necesariamente
abocado a una degeneracion enfisematosa.

RESUMEN.

Se presenta un caso de hipoplasia pulmonar
izquierda secundariamente tuberculizada. Se ha-
cen algunos comentarios sobre el diagnostico y
tratamiento de tal tipo de disgenesias y sobre
las modificaciones funcionales pulmonares des-
pués de una neumonectomia.

Trabajo del Servicio de Aparato Respiratorio (direc-
tor, profesor J. CORNUDELLA) ¥y del Servicio de Cirugia
General (director, profesor J. SOLER-R01G) del Hospital
de la Santa Cruz y San Pablo, de Barcelona.
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NEFROPATIA AGUDA MALIGNA POR SU-
BLIMADO

J. BIGNE PERTEGAZ.
Catedra de Patologia General de la Facultad de Medicing

de Valencia,
Director: Profesor M. CARMENA,

Aunque se sabe desde hace mas de cuawro si-
glos '* que la anuria constituye un sintoma pri-
mordial en la intoxicacion mercurial aguda,
dista mucho de estar aclarado, por el momen-

to®, ', ', " % ', el mecanismo de esta Oligo-
anuria v de la uremia, con frecuencia mortal,
que la acompana.

Han contribuido no poco a esta falta de acuer-
do sobre la patogenia de la anuria sublimatosa
los trabajos, todavia recientes, de PETERS
insistiendo sobre la importancia del aumento de
presion intrarrenal en el determinismo de |a
misma.

Resulta interesante considerar el proceso—re-
ferido por el propio PETERS—de cOmo surgio en
su mente la concepcién de la hiperpresion in-
trarrenal como causa de la anuria no solo de
la intoxicacion mercurial, sino de una larea se-
rie de afecciones que cursan con las caracteris-
ticas de la por JIMENEZ Diaz denominada nefro-
patia aguda maligna. Fué con motivo de un
caso de necropsia de una mujer que se hakia
suicidado con sublimado. Una observacion cu-
riosamente analoga, pues, a la que motiva nues-
tra comunicacion. El caso de PETERS fué discu-
tido—ecorria la primavera de 1943—en las se-
siones anatomoclinicas del Charity Hospital de
Nueva Orleans, v FETERsS y el “anatomopatolo-
go de gran experiencia’” que comentaba el caso
coineidieron, despues de una prolija revision de
la literatura, en que la destruccion de las célu-
las epiteliales del tGbulo, con glomérulos prac
ticamente indemnes, no constituia una explica-
cion satisfactoria de la anuria sublimatosa. Jus-
tamente lo contrario debia esperarse, argiiian,
después de haber quedado destruidos los ele-
mentos de reabsorcion. Ademas, y aqui el razo-
namiento era correcto, las obstrucciones tubu-
lares que ocasionalmente se apreciaban resulta-
ban completamente insuficientes para explicar
la anuria.

PETERS tuvo la impresion de que se habia
dado demasiada poca importancia a las altera-
ciones en la presién intrarrenal y con esta idea
construy6 su “nefrona artificial”. Facilmente
quedaba demostrado con este dispositivo que no
s6lo la oliguria y anuria, sino también la poliu-
ria, podian imitarse mediante cambios mecani-
cos tan solo alterando la presiéon que en el inge-
nioso sistema de PETERs correspondia a la pre-
sién intrarrenal. De esta manera, segin las pro-
pias palabras de PETERS, “la nefrona artificial
aclaré no solamente el mecanismo de la oligu-
ria y anuria de la intoxicaciéon mercurial, crush
syndrome y rinon de transfusion, sino también
el de los sintomas analogos de otras muchas en-
enfermedades"'.

Y con este convencimiento, PETERS escribio
al Estado Mayor de la Sanidad Militar de los
Ejércitos Aliados, poco antes de junio de 1944,
insistiéndoles sobre la necesidad de la decapsu-
lacién renal de urgencia (segn é1 de mas urgen-
cia incluso que la intervencioén en una apendici-
tis aguda) —consecuencia terapéutica inmediata
de sus ideas patogénicas—para evitar la eleva-
da mortalidad de los casos de crush syndrome y
rinén de transfusion que con frecuencia se pre-
sentaban.
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La tal decapsulacion, sin embargo, que reduci-
ria la pretendida hiperpresion intrarrenal en los
casos de nefropatia aguda maligna, ha dado unos
resultados mas que dudosos. JIMENEZ DiAz © ya
no la aconseja a nadie en estas condiciones. En
realidad, no ha sido demostrado este aumento
de la presion intrarrenal en la nefropatia agu-
da maligna. El edema renal (“glaucoma renal”),
de tanta importancia en la glomerulonefritis
aguda difusa, no parece desempenar un gran pa-
pel en estos casos; y resulta extraordinariamen-
te poco verosimil la hipdtesis de PETERS de que
en la nefropatia sublimatosa la causa de la pre-
sion intrarrenal aumentada se encontraria en la
dilatacion de los tubulos obstruidos en sus por-
ciones mas distales. Efectivamente, es habitual
encontrar un aumento de la luz tubular en el ri-
non de sublimado, pero este hecho obedece en
muchos casos a la degeneracion apical de las
células del tubulo.

Siendo esto asi, pues, pasaremos a considerar
los factores que pueden condicionar la oligo-
anuria sublimatosa y la uremia consiguiente.

Referiremos antes, sin embargo, de una ma-
nera resumida, la observacion clinica que moti-
va la presente comunicacion;

D. C. C., enferma a v dos
depresion end
El 11-IV-57 ir
las dos horas es ingresad:
cultad, Ya habia tenido vir
v despues diarrea; ¢
imposible determinar presion arterial

) ineuinolentos
ia. Pulso filiforme, 140

Se le practica la-

intensa d

vado de estémago con agua albuminosa (clara de hue-
vo). Analépticos. Dos litros de suero glicosalino gota a
de plasma. BAL intramuscular; en las
después, durante

gota y 300 c. c.
primeras veinticuatro horas, 600 mg.;
1ites, 300 mg. diarios. Anuria com-
0. Persisten los vomitos sanguino-

eta, Con suero glicosalino endove-

los seis siguiel
pleta desde su ing
lentos; diarrea di

noso, sangre v plasma, analépticos, ete., se consigue que
desaparezea el colapso; al dia siguiente de su ingreso,
presion arterial, 80/55; un dia después, 120,75, cifras
aque consigiten mantenerse hasta el 120 dia de evolu-
cion, en gue Jdescienden a 95/55, persistiendo asi hasta
su fallecimiento, el 24-IV-58, o sea, a los quince dias de
haber ingerido el sublimado. Las pulsaciones se mantie
nen alrededor de 100. Repetidas veces devuelve la sonda
duodenal introducida por via nasal, Alimentacién ex-
clusivamente con glucosa hiperténica por via venosi
mezclada con suero salino por la persistencia de los vo-

mitos. Nunca presenté edemas. La urea en sangre ya
al cuarto dia era de 2 por 1.000 y llegé a 4 por 1.000 el
dia de su fallecimiento. Ante la persistencia de la casi
anuria, al sexto dia de su evolucién

sis con un rindn artificial, modelo Bartrina, por el doc-
tor A. ALFARO. Sangre dializada e inyectada, 1.800 c. c.;
gangre aporfada, 900 c¢. ¢.; duracion de la didlisis,
horas, Presion arterial al final, 120/70 con 92 pulsacio-
diuresis que

» le practicé diali-

siete

nes. En las horas siguientes orvina 200 ¢. c.,
contintia con cifras analogas los dias siguientes sin con-
seguir gue aumentara, y a partir del 11,7 dia es sélo
de 100 ¢. e. 0 menos, Orina hipostentrica, alrededor de
1.011, con albiimina, hematies, leucocitos v cilindros
granulosos que fueron aumentando en los dias siguien-
tes. Alternativas de postracién y agitacion., Apirética
durante toda la evolucion, En los ultimos dias aparecie-
ron metrorragias v el dia antes de su fallecimiento pa-
tado izquierdo, a pesar de haber estado so-

rotiditis de
metida desde el principio
estreptomicina,

a tratamiento con !u-nu.w]..!-t
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Us de destacar la gravedad de la lesion re-
nal que aboco a la muerte por uremia a pesar
de haber vomitado repetidamente después de la
ingestion del toxico y de la precocidad del tra-
tamiento. Un ejemplo mas de la gravedad de las
intoxicaciones por sublimado, JIMENEZ DiAZ '
refiere haber observado tres enfermos de into-
xicacién por sublimado y los tres sucumbieron.
La dosis mortal para un adulto de 70 kilos pa-
rece ser la de un gramo y medio aproximada-
mente ', aunque las diferencias de susceptibili-
dad individual son muy manifiestas °. De todos
modos, nunca debe desatenderse el tratamiento
por elevada que haya sido la dosis ingerida.
ELLIS ° refiere la evolueién favorable de un caso
a pesar de la ingestion de tres gramos de subli-
mado, en una época en que todavia no se utili-
zaba el BAL. Con mucho mag motivo no deben
perderse las esperanzas en el tratamiento cuan-
do se cuenta con este medicamento, aungue la
administracion del mismo no haya sido todo lo
precoz que fuera de desear. RosKAmM y cols.
han comprobado la eficacia del BAL en la in-
toxicacién mercurial aguda incluso cuando la
administracién se ha llevado a ecako a las ochen-
ta v ocho horas de la ingestion del toxico. Deke
tenerse en cuenta, no obstante, que la adminis-
tracion excesiva de BAL puede resultar perju-
como DOOLAN y cols. * han subrayado—
grave insuficiencia renal sobre

dicial
1l Casos con

4 1
LOLLL) .

Con REUBI ", podemos estimar que son por lo
menos cuatro—comentado que ya ha sido el del
aumento de la presion intrarrenal sugerido por
PETERS—Ios motivos capaces de conducir a una
anuria (fig. 1) :

A) Disminucién de la permeabilidad glome-
rular.

B) Isquemia renal.

C) Rupturas tubulares con retrodifusion del
filtrado glomerular al intersticio renal.

D) Obstruccion tubular.
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segin REUBI

En el caso conereto que nos ocupa del meca-
nismo de la anuria en la intoxicacion mercurial
aguda, el primer factor de la disminuida per-
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meabilidad glomerular puede desestimarse como
motivo patogénico.

No asi la isquemia, que analogamente a lo que
sucede en el rinon del shock, juega un importan-
te papel en la odligo-anuria sublimatosa, dado
el estado de colapso circulatorio que de ordina-
rio existe—como en nuestro caso acontecio—,
entretenido sobre todo por los frecuentes vomi-

tos y diarreas. Este mecanismo podria explicar
. el resultado de las pruebas funcionales llevadas
a cabo en la nefrosis necroética sublimatosa, que,
segin los datos de AZNAR?®, denunciaria una
participacion no s6lo del tubulo, sino también
del glomérulo.

Las obstrucciones tubulares que a veces se
observan, a menudo incompletas, como en el caso
de nuestra observacion (fig. 2), resultan de to-
dos modos absolutamente insuficientes—como

PETERS con razon senalaba—para explicar la
oligo-anuria de la intoxicacién por sublimado.

Resta, pues, el mecanismo de las rupturas tu-
bulares con paso del filtrado glomerular al te-
Jido intersticial, desde donde seria reabsorbido
por los vasos sanguineos y linfaticos peritubu-
lares. Importa destacar aqui la advertencia, sub-
rayada por WAUGH ", de que, en la elaboracion
de los conceptos patogénicos, la constatacién
del hecho anatomopatolégico de las rupturas tu-

31 diciembre 1058

bulares no constituye una prueba—pese a la
fuerza sugestiva que tal hipéotesis encierra—del
mecanismo tisiopatolégico de la anuria por re-
difusion del filtrado glomerular a través de las
mismas. Hoy por hoy, sin embargo, se admite
la concepcion patogénica de la “uremia por re.
difusion” en la intoxicacion mercurial aguda
Corresponde considerar ahora el modo como

se producen las lesiones tubulares que consti
tuyen el substrato anatomopatologico de tal hi-
potesis patogénica.

OLIVER y cols. %, '* han llevado a cabo un de
tallado estudio mediante microdiseccion de ne
fronas de rinones de enfermos fallecidos de ne-
fropatia aguda maligna de etiologias muy di-
versas. Sus resultados les permiten concluir que
existen dos tipos distintos de lesién tubular:
por un lado, la nefrosis nefrotéxica, de ordina-

Fig. 5.

rio limitada a la porcién proximal de los tibu-
los, con preservacion de la membrana basal, lo
que posibilitaria una regeneracion eficaz de la
nefrona, y, por otra parte, la ruptura tubular
condicionada por la isquemia renal, con destrue-
cién del epitelio y de la membrana basal, sin
una localizacion topografica preferente en la
nefrona. Se comprende que el proceso de cura-
cién de esta “tabulorrexis isquémica” sea mu-
cho mas lento e imperfecto que el de la “nefro-
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sis nefrotoxica” a gue antes haciamos mencion.

En la mayor parte de los casos, no obstante,
segun el propio OLIVER subraya, coexisten las
lesiones “nefrotoxicas™ y “tubulorréxicas". Esto
es lo que acontece en la nefropatia de la intoxi-
cacion mercurial aguda, en donde se observa
junto a la necrosis tubular limitada casi exclu-
sivamente a la parte terminal de la nefrona pro-
ximal, lesiones mas o menos irreversibles de
ruptura tubular, ampliamente distribuidas a lo
largo de toda la nefrona y por completo inde-
pendientes de las lesiones necroticas.

IXn una serie de experiencias en ratas. STAEM-
MIFR se ha ocupado recientemente ' de la pa-
togenia de las lesiones renales producidas por el
suklimado. La ligadura de un uréter determina
una hidronefrosis, pero impide, al suprimir la
filtracion glomerular, la aparicion de lesiones
en el rinén correspondiente cuando se inyecta
sublimado por via intraperitoneal. En el rinén
cuyo uréter no se ha ligado aparecen, en cam-
bio, intensas lesiones de necrosis por coagula-
cién de las células del epitelio tubular. E1 mer-
curio lesiona, pues, al rinén porque, despueés de
filtrado por el glomérulo, se concentra en el epi-
telio tubular proximal mediante un proceso de
lo que podriamos llamar “atrocitosis del mer-
curio”; la concentracion que alcanza el merecu-
rio en el tubo proximal es tal, que permite su
clara demostracion espectrogquimica, dibujando-
ge, sobre campo oscuro, la imagen de los tubuli
contorti.

Para OLIVER, como hemos dicho, las lesiones
tubulorréxicas serian de origen isquémico, vas-
cular.

Del estudio anatomopatolégico de nuestra
observacion, practicado por el doctor ALCOBER,
son estas preparaciones (figs. 2, 3, 4 y 5), en
donde se evidencia cuando venimos diciendo. Se
aprecia una degeneracion del epitelio tubular
singularmente en la zona que corresponde al
tubo contorneado. La degeneracion celular se li-
mita en ocasiones a la poreién apical con dis-
minucion de la altura de las células y perdida
del tipico revestimiento “en cepillo” que nor-
malmente presentan en esta zona. Las células
que han sufrido en su maxima intensidad el pro-
ceso de degeneracion granulosa caen en la luz
tubular, constituyvendo cilindros de aspecto gra-
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nuloso. Los cilindros constituidos por albamina
presentan aspecto hialino. Los glomérulos per-
manecen alterados. Sobre todo en las microfo-
tografias a gran aumento se aprecia la forma-
cién de verdaderos resquicios entre las células
tubulares (tubulorrexis).

En resumen, pues, habriamos de distinguir en
la 6ligo-anuria y uremia sublimatosa un meca-
nismo isquémico propio de una primera fase en
la que el colapso circulatorio destaca en la es-
cena clinica. Segin OLIVER, esta isquemia deter-
minaria a la larga lesiones de ruptura tubular,
como acontece, también al cabo de cierto tiem-
ro, en el rindn del shock . La tabulorrexis ex-
plicaria un segundo mecanismo de anuria y
uremia mercuriales por libre difusion del fil-
trado glomerular en el intersticio renal con ul-
terior reabsorcién por via sanguinea y linfati-
ca. Es légico pensar, sin embargo, que a pesar
de las ideas de OLIVER que condiciona, como he-
mos dicho, las lesiones de la membrana basal de
los tubulos a la isquemia, la propia acciéon ne-
frotoxica directa del mercurio sobre las células
tubulares pueda también contribuir al determi-
nismo de estas lesiones tubulorréxicas.
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