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bal, los trastornos secundarios a la intervención 
serán evidentemente más acusados. En resumen, 
la neumonectomía provoca un grado variable de 
eobredistensión del pulmón restante compatible 
con un mantenimiento sensiblemente normal de 
las funciones ventilatorias alveolares y circula­
torias, no estando el enfermo necesariamente 
abocado a una degeneración enfisematosa. 

RF..3Vl\IIEN . 

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

Traba jo del Servicio de Aparato Respiratorio !direc­
tor , profesor J . COR:\l 'DELLA) y del Servicio de Cirugía 
General (director, prof esor J. SoL¡,;R-RotG 1 del Hospital 
de la Sa nta Cruz y San P a blo, de Barcelona. 
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NEFROPATIA AGUDA MALIGNA POR SU­
BLIMADO 

J. BIGNÉ PERTEGAZ. 

Cátedra de P atología G eneral de la Facultad de M ed iCina 
de Valenc i a. 

D irec tor : Pro fesor M . CARMF.NA. 

Aunque se sabe desde hace más de cuaLrO si­
glos Ili que la anuria constituye un síntoma pri­
mordial en la intoxicación mercurial aguda 
dista mucho de estar aclarado, por el ｭｯｭ･ｮｾ＠

to ·, I, li, I 2 , ", I., el mecanismo de esta óligo­
anuria y de la uremia, con frecuencia mortal, 
que la acompaña. 

Han contribuído no poco a esta falta de acuer­
do sobre la patogenia de la anuria sublimatosa 
los trabajos, todavía recientes, de PETERS II, I·· , 

ins istiendo sobre la importancia del aumento de 
presión intrarrenal en el determinismo de la 
misma . 

Resulta interesante considerar el proceso- re­
ferido por el )Jropio PETERS-de cómo surgió en 
su mente la conce1 ción de la hiperpresión in­
trarrenal como causa de la anur ia no sólo de 
la intoxicación mercurial, sino de una larga se­
rie de afecciones que cursan con las caracterís­
ticas de la por JrMÉNEZ DíAZ denominada ncfro­
patía aguda maligna. F ué con motivo de un 
caso de necropsia de una mujer que se hatía 
suicidado con s ublimado. Una observación cu­
r iosamente análoga, put>s, a la que motiva 11U($­

t ra comunicación. El caso de PETERS f ué discu­
tido--corría la primavera de 1943-cn las Sl'­

siones anatomoclínicas del Char ity Hospital dP 
Nueva Orleáns, y rFTFRS y el "anatomopatólo­
go de gran experiencia" que comentaba PI caso 
coincidieron, desrués de una )1r'Olija revisión dP 
la literatura, en que la destrucción de las célu­
las epitelial<.'s del túbulo, con glomérulos prác­
ticamente indemnes, no constituía una explica­
ción satisfactoria de la anuria s ublimatosa. Jus­
tamente lo contrario debía es¡ erarse, a1 güían, 
después de haber quedado destruidos los c·lt·­
mentos de reabsorción. Además, y aquí el razo­
namiento era correcto, las obstrucciones tubu­
lares que ocasionalmente se apreciaban resulta­
ban completamente insuficientes para explicar 
la anuria. 

PETERS tuvo la impresión de que se había 
dado demasiada poca importancia a las a ltera­
ciones en la presión intrarrenal y con esta idea 
construyó su "nefrona artificial" . F ácilmente 
quedaba demostrado con este dispositivo que nq 
sólo la oliguria y anuria, sino también la poliu­
ria, podían imita rse mediante cambios mecáni­
cos tan sólo alterando la presión que en el inge­
nioso sistema de PETERS correspondía a la pre­
sión intrarrenal. De esta manera, según las pro­
pias palabras de PEI'ERS, "la nefrona artificial 
aclaró no solamente el mecanismo de la oligu­
ria y anuria de la intoxicación mercurial, crush 
syndrome y riñón de transfusión, sino también 
el de los síntomas análogos de otras muchas en­
enfermedades". 

Y con este convencimiento, P ETERS escribió 
al Estado Mayor de la Sanidad Militar de los 
E jércitos Aliados, poco antes de junio de 1944., 
insistiéndoles sobre la necesidad de la decapsu­
lación renal de urgencia (según él de más urgen­
cia incluso que la intervención 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 
riñón de transfusión que con frecuencia se pre­
sentaban. 
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La tal decapsulación, sin embargo, que reduci­
ría la pretendida hiperpresión intrarrenal en los 
casos de nefropatía aguda maligna, ha dado unos 
resultados más que dudosos. Jil\IÉNEZ DíAZ · ya 
no la aconseja a nadie en estas condiciones. En 
realidad, no ha sido demostrado este aumento 
de la presión intrarrenal en la nefropatía agu­
da maligna. El edema renal ("glaucoma renal"), 
de tanta importancia en la glomerulonefritis 
aguda difusa, no parece desempeñar un gran pa­
pel en estos casos; y resulta extraordinariamen­
te poco verosímil la hipótesis de PETERS de que 
en la nefropatía sublimatosa la causa d8 la pre­
s ión intrarr.:nal aumentada se encontraría en la 
dilatación de los túbulos obstruidos en sus por­
ciones más distales. Efectivamente, es habitual 
encontrar un aumento de la luz tubular en el ri­
ñón de sublimado, pero este hecho obedece en 
muchos casos a la degeneración apical de las 
células del túbulo. 

Siendo esto así, pues, pasaremos a considerar 
los factores que pueden condicionar la óligo­
anuria sublimatosa y la uremia consiguiente. 

Referiremos antes, sin embargo, de una ma­
nera resumida, la observación clínica que moti­
va la rresente comunicación: 

D. C. C., cn!Prma de cincuenta ｾﾷ＠ <los t:lios. afecta dt• 
cll·¡n·cs1ún t>ndóg<'na: ha sido trala<l:1 con <'lcdroshock. 
El 11-IV -:>í ingi<'rt' <los pastillas dt:' snhlimaclo 12 g-r. l. A 
las clos horas es ingrrsacla en nuestra Clíni('a de la Fa­
cultad. Ya había tenido vómitos intensos sanguinolE•ntos 
y después diarrea: intensa disfagia. Pul::<o filiforme, ｾ＠ 10: 
imposi ble determinar presión a 1terial. Se le practic·a la­
vado de estómago <'On agua albuminosa (clara de hue­
vo). Analépticos. Dos litros de suero glícosalino g0ta a 
gota y 300 c. c. ele plasma. BAL intramuscuia r : en las 
primeras \'einticuatro horas. 600 mg.: después, durante 
los seis clías siguientes. 300 mg. d iarios. Anuria com­
pleta desde s11 ingreso. PersistE>n los vómitos sanguino­
lentos: ctiaJT<'a ctisC'rt>ta. Con suero glicosalino endove­
noso, sangre y plasma. analéptiros. etr .. SE' consigue que 
clesaparPzra PI ro lapso: al día siguiente dp su ingreso. 
presión arterial. ｾｯ＠ :>5: un día después. 120 í fí. C'ifras 
que consiguen mantenerse hasta el 12." <lía de e\·olu­
rión. en qup desc-ienden a 95 'fifí. persistiendo así hast n 
s il fallecimiento. el 21-IV-5R. o sea. a los quince dins cte 
haber ingerido el sublimado. Las pulsadones se mantie­
nen alrededor ele 100. Repetidas veces devuelve la sonda 
duodena l introducida por \·ía nasal. Alimentarión ex­
c lusivamente con glucosa h ipertón i('a por vía venosa 
mezclad::t con sue1·o salino por la persistencia de Jos vó­
mitos. Nunca presentó edemas. La urea en sangre ya 
a l cuarto día era de 2 po1· 1.000 y llegó a 4 por 1.000 el 
ella de su fallerimiento. Ante ln persistencia de la casi 
anuria, al sexto día cte sil e\·olución se le praetltó diáli­
s is con lln riñón artific ia l. modelo Bartrina, por Pl dor­
tOI' A. ALFAtw. Sangre dializada e inyectada. 1.800 c. c.: 
sangre aportarta. 900 c. <'.: ､ｴｾｾﾷ｡｣ｩ￳ｮ＠ de la diálisis, siete 
horas. Presión a rterial a l final, 120 '70 con 92 pulsacio­
nes. En las horas s iguientes o rina 200 c. r., diuresis que 
continúa con c ifras ana!Ogas los días s iguientes sm con­
seguir que aumentara, y a par tir del 11." día es sólo 
ele 100 r. c. o menos. Orma h iposlenúrica. al rededor de 
1.011, con albúmina. hematíes, leucoc-itos y cilindros 
g ranulosos que fuE>ron aumentancto Pn los días Sig uien­
tes. Altemativas cte postración y agitación. Apirética 
durante toda la evolución. En los últimos días aparecie­
ron metrorragias y pi día antC'::> ele su fal!C'c imiento pa­
rolidilis del ｬ｡ｾＢ＠ izquienlo. a ¡)('sar <h• habPr esta¡lo so­
metida desde el p1·incipio a tratamit'nto con penidlina · 
estreptom ir in a. 

Es de destacar la gravedad de la lesión re­
nal que atocó a la muerte por uremia a pesar 
de haber vomitado rerctidamente después de la 
ingestión del tóxico y de la precocidad del tra­
tamiento. Un ejemplo más de la gravedad de las 
intoxicaciones por sublimado. JniÉNEZ DíAZ 
refiere haber observado tres enfermos de into­
xicación ror sublimado y los t res sucumbieron. 
La dosis mortal para un adulto de 70 kilos pa­
rece ser la de un gramo y medio aproximada­
mente 1

, 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 evolución favorable de un caso 
a pesar de la ingestión de tres gramos de subli­
mado, en una é¡:oca en que todavía no se utili­
zaba el BAL. Con mucho más motivo no deten 
¡ erderse las esperanzas en el t ratamiento cuan­
do se cuenta con este medicamento, aunque la 
administración del mismo no haya sido todo lo 
1,;rccoz que fuera de desear. RClSKA1\I y cols. 11 

han comprobado la eficacia del BAL en la in­
toxicación mercurial aguda incluso cuando la 
administración se ha llevado a cabo a las ochen­
ta y ocho horas de la ingestión del tóxico. Dete 
tenerse en cuenta, no obstante, que la adminis­
tración excesiva de BAL puede resultar perju­
dicial-como D08LAX y cols. ' han subrayado­
en casos con grave insuficiencia renal sobre 
todo. 

Con Rn.JBI , podemos estimar que son por lo 
menos cuatro-comentado que ya ha sido el del 
aumento de la presión intrarrenal sugerido por 
PE'IERS-los motivos ca_1:aces de conducir a una 
anuria (fig. 1) : 

A) Disminución de la permeabilidad glome­
rular. 

E) Isquemia renal. 
C) Ru¡;turas tutulares con retrodifusión del 

filtrado glomerular al intersticio renal. 
D) Obstrucción tubular. 

ｾ＠
11 11 

11 D 
... llll 

1 
' 

11 ¡ 11 
1 
1 

' ' • • • .. A 8 e o 

... ｾｮ＠ REUBI 

Fig- l . 

F.n el caso concreto que nos ocupa del meca­
nis mo dC' la anuria en la intoxicación mercurial 
aguda, C'l primer factor de la disminuída per-
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meabilidad glomerular puede desestimarse como 
motivo patogénico. 

No así la isquemia, que análogamente a lo que 
sucede en el riñón del shock, juega un importan­
te papel en la óligo-anuria sublimatosa, dado 
el estado de colapso circulatorio que de ordina­
rio existe-como en nuestro caso aconteció-, 
entretenido sobre todo por los frecuentes vómi-

Fig 2 

tos y diarreas. Este mecanismo podría explicar 
el resultado de las pruebas funcionales llevadas 
a cabo en la nefrosis necrótica sublimatosa, que, 
según los datos de AzNAR 2

, denunciaría una 
participación no sólo del túbulo, sino también 
del glomérulo. 

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

F'ig. 4. 

PETERS con razón señalaba-para explicar la 
óligo-anuria de la intoxicación por sublimado. 

Resta, pues, el mecanismo de las rupturas tu­
bulares con paso del filtrado glomerular al te­
jido intersticial, desde donde sería reabsorbido 
por los vasos sanguíneos y linfáticos peritubu­
lares. Importa destacar aquí la advertencia, sub­
rayada por WIAUGH 17

, de que, en la elaboración 
de los conceptos patogénicos, la constatación 
del hecho anatomopatológico de las rupturas tu-

bulares no constituye una prueba-pese a la 
fuerza sugestiva que tal hipótesis encierra-del 
mecanismo :t'isiopatológico de la anuria por re­
difusión del filtrado glomerular a través de las 
mismas. Hoy por hoy, sin embargo, se admite 
la concepción patogénica de la "uremia por re­
difusión" en la intoxicación mercurial aguda •. ' . 

Corresponde considerar ahora el modo cómo 

ｾ ﾷ ﾡｾﾷ＠ 3. 

se producen las leswncs tubulares que consti­
tuyen el substrato anatomopatológico de tal hi­
pótesis patogénica. 

ÜLIVER y cols. 11
, han llevado a cabo un d<'­

tallado estudio mediante .'licrodisección de ne­
fronas de riñones de enfermos fallecidos de nc­
fropatía aguda maligna de etiologías muy di­
versas. Sus resultados les permiten concluir qu<' 
existen dos tipos distintos de lesión tubular: 
¡:or un lado, la nefrosis nefrotóxica, de ordina-

Fig. 5. 

rio limitada a la porción proximal de los túbu­
los, con preservación de la membrana basal, lo 
que posibilitaría una regeneración eficaz de la 
nefrona, y, por otra parte, la ruptura tubular 
condicionada por la isquemia renal, con destruc­
ción del epitelio y de la membrana basal, sin 
una localización topográfica preferente en Ｑｾ＠

nefrona. Se comprende que el proceso de cura­
ción de esta "túbulorrexis isquémica" sea mu­
cho más lento e imperfecto que el de la "nefro-
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sis nefrotóxica" a que antes hacíamos mención. 
En la mayor parte de los casos, no obstante, 

según el propio ÜLIVER subraya, coexisten las 
lesiones "nefrotóxicas" y "tubulorréxicas". Esto 
es lo que acontece en la nefropatía de la intoxi­
cación 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 más o menos irreversibles de 
ruptura tutular, ampliamente distribuídas a lo 
largo de toda la nefrona y por completo inde­
pendientes de las lesiones necróticas. 

En una serie de experiencias en ratas. STAEl\1-
1\li FR se ha ocupado recientemente r, de la pa­
togenia de las lesiones renales producidas por el 
sutlimado. La ligadura de un uréter determina 
una hidronefrosis, pero impide, al suprimir la 
filtración glomerular, la aparición de lesiones 
en el riñón correspondiente cuando se inyecta 
sublimado ｾｯｲ＠ vía intraperitoneal. En el riñón 
cuyo uréter no se ha ligado aparecen, en cam­
bio, intensas lesiones de necrosis por coagula­
ción de las células del epitelio tubular. El mer­
curio lesiona, pues, al riñón porque, después de 
filtrado por el glomérulo, se concentra en el epi­
telio tubular proximal mediante un proceso de 
lo que podríamos llamar "atrocitosis del mer­
curio"; la concentración que alcanza el mercu­
rio en el tubo proximal es tal, que permite su 
clara demostración espectroquímica, dibujándo­
ｾｲＮ＠ sobre campo oscuro, la imagen de los tubuli 
contorti. 

Para ÜLIVER, como hemos dicho, las lesiones 
tubulorréxicas serían de origen isquémico, vas­
cular. 

Del estudio anatomopatológico de nuestra 
observación, practicado por el doctor ALCOBER, 
son estas preparaciones (figs. 2, 3, 4 y 5) , en 
donde se evidencia cuando venimos diciendo. Se 
a precia una degeneración del epitelio tubular 
singularmente en la zona que corresponde al 
tubo contorneado. La degeneración celular se li­
mita en ocasiones a la rorcién apical con dis­
minución de la altura de las células y pérdida 
del típico revestimiento "en cepillo" que nor­
malmrntc presentan en esta zona. Las células 
que han sufrido en su máxima intensidad el pro­
ｾ･ｳｯ＠ de degeneración granulosa caen en la luz 
tubular, constituyendo cilindros de aspecto gra-

nuloso. Los cilindros constituídos por albúmina 
presentan aspecto hialino. Los glomérulos per­
manecen alterados. Sobre todo en las microfo­
tografías a gran aumento se aprecia la forma­
ción de verdaderos resquicios entre las células 
tubulares (tubulorrexis). 

En resumen, pues, habríamos de distinguir en 
la óligo-anuria y uremia sublimatosa un meca­
nismo isquémico propio de una primera fase en 
la que el colapso circulatorio destaca en la es­
cena clínica. Según OLIVER, esta isquemia deter­
minaría a la larga lesiones de ruptura tubular, 
como acontece, también al cabo de cierto tiem­
¡.o, en el riñón del shock Ｑ ｾ Ｎ＠ La túbulorrexis ex­
plicaría un segundo mecanismo de anuria y 
uremia mercuriales por libre difusión del fil­
trado glomerular en el intersticio renal con ul­
terior reabsorción por vía sanguínea y linfáti­
ca. Es lógico pensar, sin embargo, que a pesar 
de las ideas de ÜLIVER que condiciona, como he­
mos dicho, las lesiones de la membrana basal de 
los túbulos a la isquemia, la propia acción ne­
frotóxica directa del mercurio sobre las células 
tubulares pueda también contribuir al determi­
nismo de estas lesiones tubulorréxicas. 
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