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La literatura médica actual , orientada fundamen­
talmente en el estudio de problemas relacionados con 
la guerra, n o podía menos de fijar .su atención sobre 
una enfermedad como la nefritis de guerra, que, si 
bien (por ese aparente capricho en la presentación de 
muchas enfermedades) no hizo su aparición en la 
campaña actual, su recuerdo con los estragos señala­
dos en la guerra del 1 9 14- 19 18, no puede menos 
de inquietar. 

en el frente del Este, pero rápidamente se propagó 
también a Jos restantes sectores; aunque carecemos 
de estadísticas precisas, no deja de ser significativo la 
afirmación de JUNGMANN, de que durante agosto, 
septiembre y octubre de 1 9 1 5, el 2 7 por 1 o o ､ｾ＠ los 
hospitalizados en centros de medicina interna, pade­
cían nefritis de guerra. 

En Salónica y en el ejército italiano, hizo su apa­
rición en 1916. Solamente el ejército rur :o se libró 
de pagar su tributo a dicha nefropatía (R. MÜLLER). 

Durante la guerra civil española ha sido señalada 
por GIRONÉS y ROCA, quienes observaron algunos 
brotes de dicha enfermedad. 

Nosotros vimos 63 casos, distribuídos de la si­
guiente manera: 

.\ 5I o Enero Febrero :\Iarzo .\bril :\layo Junio Ju lio . .\gosto Sep. Octubre ｾｯｶＮ＠ Dict>. 

1937 :? 
1938 t 1 3 3 
1939 5 2 

Si trazamos un breve bosquejo de la historia de 
la presentación de la nefritis de trinchera en las dis­
tin tas guerras, nos encontramos con la falta de uni­
formidad. En efecto, ni en la guerra francoprusiana, 
a pesar de la afirmación de HURST (BROWN), hispa­
noamericana, angloboer, ni rusojaponesa, se ha seña­
lado su aparición ; en cambio, en la guerra civil ame­
ricana, entre marzo de 1862 al mismo mes del 1863. 
enfermaron 1 4· 1 1 7 soldados. Durante la primavera 
de 1915. aunque algunos la señalan incidentalmente 
a final de 1 9 r 4· se presentó con bastante brusque­
dad, para alcanzar su acmé en junio (en el ejército 
inglés), contándose hasta entonces 1.081 enfermos; 
después, en el mismo ejército inglés, se mantuvo 
constante con curvas regulares, que no guardan rela­
ción con el tiempo o la temperatura. 

En el ejército francés adquirió la importancia re­
velada por los datos siguientes: en 1915, el 7·4 por 
mil de los enfermos hospitalizados; en 1916, el 8 ,5; 
en 1917, el 9·5 y en 1918, el4,2 . 

En el ejército alemán hizo su aparición , primero 

1 

3 1 3 2 3 6 3 
3 2 1 2 1 11 2 

Como el número de sold ados que acudían al hos­
pital era de 14.000, la morbilidad no es grande, pero 
tampoco desdeñable. Vemos un brote bastante in­
tenso en el o toño de 1 9 3 8. 

Guerra actual. -La búsqueda detenida en la lite­
ratura médica germana, anglosajona, francesa e italia­
na, muestra la ausencia de nefritis de guerra en la 
actual contienda. Salvo un brote aparecido en las 
tropas italianas durante la campaña italoalbanesa­
griega y otro en el frente rusogermano (ARNOLD)_. 
no ha sido señalada en ningún otro frente, que nos­
otros sepamos. 

La consideración de los datos estadísticos breve­
mente señalados pone de manifiesto que ante circuns­
tancias similares de frío, alimentación , humedad, 
etcétera, la nefropatía, unas veces se presenta y 
otras no. Peculiaridad que debemos tener presente 
posteriormente al estudiar la etiología. 

ETIOLOGfA. - A pesar del gran número de ob­
servaciones hechas durante la guerra mundial, hay 
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que afirmar, con FISHBERG. qL·e estamos lejos de 
conocer completamente la etiología. 

Los autores trataron de relacionar la nefritis d12 
guerra con los factores externos comunes a la vida 
de campaña, y por tanto, se incriminó al frío y la 
humedad. a la vacunación profiláctica, a la alimen­
tación con consen·as. etc., una importancia que nos 
disponemos a discutir. 

La importancia del frío y la humedad como fac­
tores etiológicos quedaba, al parecer, demostrada, s: 
consideramos que la nefritis afecta casi exclusiva­
mente a las tropas que permanecían en las ｴｲｩｮ｣ｨ･ｲ｡ｾ＠
(infantería). mientras que los cuerpos de artillería y 
demás unidades que viven en barracas, etc .. perma­
necían libres de la nefropatía. Por otro lado, se 
observó que, a medida que <e procedía al drenaje 
eficaz de las trincheras. disminuyó el número de 
enfermos (frente ¿e Flandes); si además recordamos 
el evidente papel que juega el frío y la humedad en 
el desencadenamiento de la nefritis de paz, no tene 
mas por qué rechazarlo en la nefritis de trinchera, ya 
que, como diremos más adelante al tratar de la ana­
tomía patológica, estamos en presencia del mismo 
proceso morboso. 

Sin embargo, teniendo presente. como hace seña­
lar L!CHT\VITZ. la aparición durante los meses de 
verano de r 9 r 5 y el número reducido de casos vistos 
en r 9 r 7 y r 9 r 8, a pesar de condiciones climatológi­
cas similares: la ausencia de dicha nefropatía en 
otras guerras, como la rusojaponesa, angloboer, etc .. 
en las que la crudeza del clima fué singular. y aun 
más, la aurencia durante la actual campaña, no obs­
tante luchar en regiones análogas a la de la anterior, 
vienen a demo<trarnos que el frío y la humedad' por 
sí solos no son capaces de originar la nefropatía, y 
que es necesario buscar la colaboración de otros 
factores (infección, etc.) . De esto a n egar toda im· 
portancia etiológica al frío y a la humedad hay una 
gran distancia; es más, quizá tenga razón L. R. Mü­
LLER cuando cree que sin la colaboración de otros 
factores pt:eden desencadenar una vasoconstricción 
renal y así originar la nefropatía; el mismo VOL­
Hi\RD lo admite para algunos casos. 

Pocas palabras nos permitirán rechazar la im­
portancia de las vacunas profilácticas, ya que la 
desigual frecuencia de la nefrit is aguda en las distin­
tas armas, a pesar de la uniformidad con que fue:on 
' 'acunadas, nos fuerza a negarlas todo papel etioló­
gico. Igualmente absurdas son las relaciones con la 
intoxicación plúmbica (conservas), avitaminosis, etc. 
La alimentación no provoca la enfermedad; todo 
lo más que se puede admitir es que intervenga en la 
intensidad de los edemas como ha sido señalado 
por la mayoría de los autores, por lo que respecta 
al régimen más o menos rico en sal, y por nosotros 
en lo que se refiere a la importancia de la hipoprotei­
nemia, que más adelante señalaremos. 

Desde el primer momento se sospechó el papel 
predominante de las infecciones. En efecto, a su fa ­
vor habla la presentación epidémica, comienzo fe­
bril, bronquitis y esplen omegal ia: pero la fiebre. 
como veremos, no es constante y la esplen omega lia 
también dista de serlo. 

Las experiencias de WILSON, quien hizo un de­
ra llado estudio bacteriológico de cien enfermos en 

sangre, faringe, orina y heces, no condujeron a re­
sultados positivos. VOl IfARD da un papel muy im­
portante a las infecciones estreptocócicas favorecidas 
por el frío y la humedad: quizá como quiere AN­
THON y KUCZ!l\SKI estos últimos factores provoca­
rían una exudación de la faringe que r-crmitiera la 
proliferación del estreptococo hLmolítico. La im­
portancia epidemiológica de los espirilos, colibacilo 
(entre nosotros GIRONÉS y ROCA) y de un posible 
virus filtrable no está aún demostrada. 

A favor de la infección habla la frecuencia con 
que se encuentran afectas las vías respiratorias al­
tas, sobre todo la existencia de amigdalitis; así Cr­
TRON encuentra :1migdalitis en el 55 por ro o de 
6 3 4 enfermos, y afectación de vías respiratorias altas 
(amigdalitis, laringitis o bronqui• is) en el 88 por 
ciento. Por lo demás LEH:'.IANN señala la exi<tencia 
de lesiones patológicas en las amígdalas de todos 
los enfermos nefríticos es:udiados por él. Como siem ­
pr.:-, tropezamos para valorar la importancia de la 
afección amigdalar, por un lado con la hita de un 
criterio uniforme para precisar el foco amigdabr. y 
por otro no estamos autorizados. aunqt:c la amigda­
litis sea evidente, a aSC\'Crar si ha sido o no la puerta 
de entrada, e incluso si se trata de algo concomitante, 
sin relación con la nefritis. De todos modos esto 
último está descartado, ya que toda maniobra so 
bre las amígd.?las como la tan funesta prueba de 
Schmidt tiene una repercusión constante en el curso 
de la nefritis aguda. N os parece oportuno señalar 
que uno de nuestros enfermos a los dtez días de ha­
ber desaparecido toda stntomato logt,l de nefnt1s 
aguda volvió a tener un brote de amigdalitis sin la 
menor sintomatología renal, es decir, sin que las 
anginas repercutieran sobre la nefropatía reciente­
mente pasada, como podía temerse. 

Quince de nuestros 63 enfermos ｰｲ･ｾ･ｮｴ｡ｲｯｮ＠ sín­
tomas demostrativos de bronquitis, o sea el 23,8 
por roo; nueve tuvieron anginas, o sea el r4,2 por 
ciento; es curioso 1:eñalar que salvo un enfermo que 
aquejó conjuntamente amigdalitis y bronquitis en 
los demás se presentaron con independencia. Por 
tanto, 23, o sea el 36,5 por roo de nuestros enfer­
mos, muestran alteraciones clínicas inflamatorias de 
las vías altas. 

No debemos olvidar la posibilidad de que el 
punto de partida sea una infección cutánea (pioder­
mitis, etc.), y así lo afirma CITRON oara el r 2 oor 
ciento de sus casos. Las infecciones por lesiones- de 
rascamiento por pediculosis, han sido señaladas fun­
damentalmente por TOPFER. Originan la llamada 
impétigonefritis que tanta importancia tiene en el 
determinismo de la nefropatía en las ¡:ersonas des­
as?adas y sobre las que FUTCHER, CRUICKHANSK. 
GILSANZ, MARINA y ESCALADA, etc., han llamado 
la atención. Dos de nuestros pacientes presentaron 
piodermitis intensa que probablemente tenían rela­
ción causal con la nefropatía. 

Las obsen·aciones de HIRSCH hechas a base de 
gran número de pacientes recogidos en distintos sec­
tores del frente alemán le llevaron a la conclusión de 
negar importancia a un factor aislado y dár1:ela a 
una constelación de factores en el sentido de TEN­
DELOO. Ya señalamos anteriormente que VOLHARD 
supone que el frío y la humedad actuarían disminu-



·roMo XII 
Nnn:Ho 1 

NEFRIIIS DE GUERRA 3 

ｹｾ＿ｮ､ｯ＠ las fu¿rzas de defensa del organismo y exal­
tando así una infección latente, de amígdalas, etc. 
En la misma forma actuarían, a juicio de BECHER. 
los esfuerzos corporales, impresiones físicas desagra· 
dables, alimentación defectuosa, etc. Es más, algunos 
autores dan importancia a este respecto a los trau­
mas; así GROBER ha señalado la presentación de 
nefritis de guerra tras contusiones de tórax. 

Como hemos visto, cada uno de los factores ais­
lados (frío, mojaduras, infección amigdalar, etc.) 
no pueden dar cuenta de todos los procesos de nefn­
tis de guerra, y tampoco la colaboración de los 
mismos llega a satisfacer plenamente, ya que no nos 
permite aclararnos por qué la nefritis de guerra se 
presenta con tanta irregularidad, por qué, por ejem­
plo, en la actual conflagración apenas ha aparecido 
a pesar de que los factores externos y la posible exis­
tencia de infecciones latentes estreptocócicas, etc., son 
idénticas a las de la guerra del I 914 al I 9 I 8. Todo 
ello nos fuerza a admitir con LICHTWITZ la impor­
tancia decisiva de una determinada infección o genio 
epidémico. si bien no podemos más que conjeturar. 
Algunos autores, entre nosotros JIMÉNEZ DfAZ, ad­
miten la probable existencia de un virus específico. 

Nadie puede negar que el proceso anatomopatoló­
gico es idéntico al de la nefritis de paz, pero esto no 
quiere decir, ni mucho menos, que la etiología sea 
similar. Nos parece adecuado admitir que en la ne­
fritis aguda d2 los combatientes pueden distinguirse 
tres formas: 1. •, nefritis agudas exactamente iguales 
que las qt:c se presentan habitualmente, en las que 
los factores etiológicos, frío, infecciones de amígda­
las. etc., jugarían el mismo papel. No hay ninguna 
ra7Ón para exduir a la población militar de esta 
-eventua lidad: 2.', nefropatías de punto de partida 
<:utáneo, o sea las llamadas impét igonefritis, proba­
blemente más frecuentes que en la población civil da­
das la circunstan<:Ías predisponentes a las piodermitis 
(suciedad, pediculosis, etc.), y por fin; 3. • la nefritis 
propiamente de guerra caracterizada por su presenta­
ción epidémica y por un cuadro clínico en que resal­
tan más los edemas y la disnea, del que procedemos a 
ocuparn os a continuación. 

SINTOMATOLOGÍA.- El comienzo suele ser bas­
tante brusco, manifestándose desde el orímer mo­
mento por los sín tomas fundamentales -de la nefri­
tis aguda. Sin embargo, esto no sucede siempre de 
esta manera. De nuestros enfermos, 4 r, o sea el 65 
por I oo, tuvieron como primera manifestación ede­
mas; uno comenzó con ｨ ｾ ｭ｡ｴｵｲ￭ ｡［＠ en cuatro resalta­
ron la tos y la disnea; en dos el síntoma más precoz 
que precedió a los típicos de nefrooatía fué la diarrea 
intensa; en tres el dolor en la -regió'n lumbar. El 
12.5 por roo de nuestros enfermos tuvo un co­
mienzo solapado. 

Por lo que respecta a la síntomatología, debemos 
ｾ ･￱｡ｬ｡ｲ＠ que como ｧｬｯｭ￩ｲｵｬｯ ｮ ･ｦｲ￭ｴ ｩ ｾ＠ aguda que es, se 
presentan los tres síntomas fundamentales (hematu­
ria, edema e hipertensión), pero con un relieve clí­
nico distinto que en la nefritis ordinaria. 

En efecto, lo más notorio en todos los enfermos 
es el edema. la mayoría de las veces generalizado, sí 
bien con la predilección por determinadas regiones 
<:aracterísticas de los edemas nefríticos; no faltó en 

ninguno de nuestros nacientes de una manera llama­
ttva e incluso en seis- de ellos con edema de escroto 
y ｰ･ｾ･Ｌ＠ en uno con hidrotórax bilateral más pro­
nunCiado en el lado derecho; una de las peculiari­
dades de este edema, señalada ya por los autores de 
las observaciones en guerras anteriores, es la gran ra­
pidez con ｱｵｾ＠ disminuye al poco ríempo de iniciar 
un tratamiento adecuado, en contraste con la mayor 
tenacidad ､ｾ＠ los edemas de la nefritis ordinaria. Es 
muy frecuente la pérdida de 3 a 6 kilos de peso en los 
tres primeros días de hospitalización y tratamiento. 

Para explicarnos la abundancia y reversibilidad 
del edema es preciso admitir la intervención de fac­
tores, en parte, ajenos al proceso renal; así HIRSCH 
da mucho valor a la acción desfavorable sobre la piel 
del frío y de la humedad, y al excesivo consumo de 
sal. VOLHARD añade a lo anterior la influencia de la 
abundancia de bebidas. Sorprendido por la rapidez 
con que disminuye con el tratamiento, y por tanto, 
con la analogía a este respecto con lo que ocurre en 
la enfermedad del edema (si bien hay que admitir 
que la "fluidez" del edema no suele ser tan intensa 
como en el edema de hambre), procedimos a deter­
minar la proteinemía en dieciséis de nuestros enfer­
mos por refractometría, con los siguientes resultados: 
5·38. 5·50, 5.6o, 5·78. 5·78. 5.8o, 5·93· 5·96. 
6,oo, 6,oo, 6,12, 6,42, 6,82, 6,86, 6,90. 7,Ó8. 

Precisamente seleccionamos aquellos enfermos que 
tenían edemas más intensos. 

Es de interés señalar que salvo un paciente con 
grandes edemas, incluso de escroto y pene, los demás 
enfermos con edemas de dichas regiones mostraron 
valores inferiores a 6. Sólo uno de nuestros pacientes 
con edemas intensos tuvo una proteinemia de 7.08. 

Si bien nuestra estadística, por las dificultades con 
que ｴｲｯｾ･ｺ｡ｭｯｳＬ＠ no fué lo suficientemente extensa, no 
deja de tener interés que los enfermos con edemas 
más desarrollados tengan hípoproteínemia mani­
fiesta. Esto nos autoriza a suponer que, aparte la po­
sible influencia de los factores señalados por HIRSCH. 
VoLHARD, etc., para explicar la mayor intensidad de 
los edemas en la nefritis de guerra, debe tenerse pre­
sente la posibilidad de la intervención de una cifra 
baja de proteínas en sangre. Por lo menos en algu­
nos de nuestros enfermos no hay por qué rechazar· 
la, e incluso es verosímil para aquellos soldados que 
han estado sometidos a régimen pobre en proteínas. 

La hi¡::ertensión no suele alcanzar valores por en­
cima de I 8o-2oo milímetros de presión sistólica. 
Salvo diez de nuestros enfermos qu; tenían r8 a 22 
milímetros de presión sistólica, en todos los demás 
ésta fué inferior a dicha cifra. La presión diastólica 
sólo en dos ocasiones llegó a r 4 y I 5· 

En general, a los pocos días de reposo y trata­
miento disminuye la presión artería!, si bien aquí la 
presión diastólica permanece algo elevada aun des­
pués de normalizada la máxima. Observación tam­
bién señalada por ScHURER. etc. 

La bradicardia es constante, salvo cuando se pre 
senta insuficiencia del ventrículo izquierdo. Precisa­
mente aquí como en la nefritis ordinaria un número 
normal de pulsaciones es ya un síntoma amenazador 
sobre todo si va unido a r itmo de galope. En 57 de 
lo.s 63 nefríticos se encontró un número de pulsa­
ciones in ferior a 6o. 
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A pesar de que la hipertensión no suele ser eleva­
da, sorprende frecuentemente la violencia de la disnea. 
Ya señalamos cómo un gran número de enfermos 
se quejan de primera intención de disnea como sín­
toma inicial. La disnea, unida a los edemas, es Ío 
que más llama la atención de los pacientes. La bron­
quitis y, ｾｧ￺ｮ＠ DUNN y M eNEE, lesiones focales 
del pulmón contribuyen también a explicar la dis­
nea. La insuficiencia cardíaca no se explicará, según 
ARNOLD, por la hipertensión exclusivamente, sino 
que también colabora un trastorno funcional del 
miocardio, por encontrarse afectos los pequeños va­
sos coronarios. 

La hematuria no suele ser ni tan abundante ni 
frecuente como en la nefritis ordinaria; sin embar­
go, microscópicamente siempre se encuentran hema­
tíes en el sedimento (HIRSCH) . Otros autores como 
ARNETH resaltan la ausencia en el r 2 por ro o de 
sus enfermos; BRUNS en el 20 por 1 o o, si bien este 
último admite la posibilidad de microhematurias 
transitorias que hayan pasado desapercibidas. Solo 
seis de nuestros pacientes mostraron ausencia absolu­
ta de hematíes en el sedimento durante su hospita­
lización. Ahora bien, en la mayoría resalta el poco 
relieve clínico de la hematuria microscópica; ésta sólo 
fué evidente en 14 de nuestros enfermos. Es una di­
ferencia notoria con lo que ocurre en la nefritis or­
dinaria en la que, según ÜSMAN, el edema va cedien­
do su prioridad a la hematuria. 

La albuminuria suele ser intensa, aunque no en­
contramos valores tan altos como los señalados por 
HIRSCH. Son frecuentes las cifras de 6, 8, e incluso 
15 gramos de albúmina; sólo dos de nuestros pa­
cientes llegaron htlsta 20 gramos de albúmina. NON­
NENBRUCH ha señalado casos de nefritis de guerra 
sin albuminuria. Nosotros siempre encontramos por 
lo menos indicios de albúmina. ARNOLD señala la 
frecuencia de formas abortivas en el frente del Este, 
en los que unas veces fal tan la hematuria y albu­
minuria y otras la hipertensión. 

Es curioso señalar que la nefritis de guerra no 
suele acompañarse de una oliguria tan amenazadora 
como la nefritis ordinaria. Por ello el peligro de anu­
ria es mucho más remoto. 

Las alteraciones de fondo de ojo son raras. THAN­
NHAUSER sólo en dos de 8oo casos examinados, vió 
hemorragias retinianas. BECHER insiste en que la3 

Nefritis de guerra 

Epidémica. 
Más brusco. 
Muy frecuente. 
Frecuente e intensa. 

Por lo que respecta a la función renal, es evidente 
su alteración, pero también lo es la poca gravedad e 
intensidad de la misma. La densidad de la orina sue­
le ser de 1.015 a 1.025. Sin embargo, si pasada la 
hipertensión y los síntomas de déficit circulatorio, 
procedemos a determinar la capacidad de concentra­
ción mediante la inyección intravenosa de 7 5 c. c. 
de solución de sulfato sódico al 20 por 1 oo, como 
ha sido propuesto por JIMÉNEZ D fAZ y GILSANZ, 
se demuestra una disminución del poder de concen­
tración; así en 3 2 enfermos sólo en 3 se llegó a una 
densidad superior a 1.03 o, lo que está en abierta 
oposición a lo que ocurre en los sujetos normales y 
en los enfermos de edema de hambre (GILSANZ). 

La urea en sangre no suele estar demasiado eleva­
da, así solamente 1 o tenían valores entre 1 y 1. 5 
gramos; en 40 se encontró cifras de 0,40 a r y en 
r 2 inferiores a 0 ,40. La creatininemia que investi­
gamos en 18 de nuestros enfermos daba valores pa­
ralelos a los de urea. 

La prueba de V. SLYKE, la mayoría de las veces 
en standard, dió valores bajos en el 88 por 1 oo de 
nuestros enfermos; sin embargo, sólo en 9 encontra 
mos cifras in feriores al 25 por roo ; el 64 por 100 
mostraron valores entre 50 y 6o por 1 oo. No es de 
extrañar esta insuficiencia tan moderada de la fun­
ción renal si recordamos los trabajos de PLATT y 
sobre todo los de DUNN, quienes demuestran que la 
circulación en cada glomérulo (de la nefritis aguda 
difusa) está lentificada y la infiltración es menor : 
pero como todos los glomérulos están en acción (se 
gún dichos investigadores y LOHLEIN. HrRXHI:l 
MER, FAHR, etc.) el total de filtrado puede ser nor­
mal y la función renal apenas modificada. 

La fiebre se pudo comprobar en el 32 por 1 oo de 
nuestros pacientes; en todos ellos sólo durante los 
primeros días de su hospitalización. Casi nunca fué 
superior a 38,5 ó 39•5· Aunque en general se hos­
pitalizaban precozmente no cabe duda que si se hu­
biese vigilado la temperatura antes de su ingreso 
hubiéramos encontrado con más frecuencia fiebre 
(casi todos ellos se quejaban de escalofríos, malestar , 
etcétera). 

Si recapitulamos sobre la sintomatología de la 
nefritis de guerra comparándola con la glomérulo­
nefritis ordinaria, podemos llegar a establecer el si­
guíen te cuadro: 

:\'efritis ordinaria 

No epidémica 
No tan brusco. 
Rara. 
No tan frecuente ni manifiesta. 

Presentación 
Comienzo. 
Fiebre . 
Bronquitis. 
Edema. . Intenso y fácilmente reversible por 

el tratamiento y reposo. 
No tan acentuado en general y más 

tenaz. 
H'ematuria . La hematuria macroscópica falta 

muy a menudo y casi nunca tie­
ne un relieve clínico notorio. 

Más frecuente y con más relieve 
clínico. 

Disnea. Muy acentuada. 

retinitis transitorias presentadas raras veces tienen 
pronóstico infausto. El Dr. LEOZ examinó el fon­
do del ojo de 2 7 de nuestros pacientes sin encon­
trar alteraciones. 

E n general muy moderada. 

Algunos autores conceden cierta importancia a la 
esplenomegalia, que otros muchos no hemos obser­
vado. 

Vemos, pues, que si bien no bay un signo espe-
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cífico que separe ambas nefropatías, el conjunto per­
mite dar un cuadro clínico bastante característico a 
la nefritis de guerra. 

Nos parece poco oportuno extendernos en el diag­
nóstico diferencial con otras afecciones edematosas, 
hematúricas, etc., porque la presencia constante prác­
ticamente de los tres síntomas fundamentales de la 
glomérulonefritis aguda - edema, hipertensión y 
hematuria ·- - (aunque sea microscópica) huelga toda 
especulación sobre el diagnóstico diferencial. 

Más interés tiene dilucidar si estamos en ｰｲ･ｳ･ｮｾｩ｡＠
de un brote agudo de una nefropatía crónica o de 
una glomérulonefritis aguda simplemente. La con­
sideración de que una evidente hipertrofia del ven­
trículo izquierdo hablaría en pro de un proceso cró­
nico, pierde gran parte de su valor al tener presente 
que durante la nefritis aguda se puede presentar di­
latación del ventrículo izquierdo como síntoma de 
la amenazadora insuficiencia del mismo; más im­
portancia da la escuela alemana, sobre todo BE 
CHER, al resultado de las reacciones xantoproteica y 
similares, que sólo darían positividad en los proce­
sos crónicos. Pero a veces, aun con estos recursos, si 
la historia clínica anterior del enfermo se nos oculta, 
nos encontrJmos en la imposibilidad de hacer un 
diagnóstico diferenciJl entre glornérulonefritis agu­
da y exacerbación de un proceso crónico (la ayuda 
que puede prestarnos la exploración de fondo de 
ojo carece también de valor absoluto). 

PRONÓSTICO. - - La mortalidad en la fase aguda 
es. en general, baja; menor que en las nefritis or­
dinarias, salvo en la postescarlatinosa. Los peligros 
de la nefritis aguda son: la uremia, la asistolia con 
edema pulmonar, las infecciones secundarias, espe­
cialm ente la neumonía , y la encéfalopatía hiperten­
siva. La uremia, en la nefritis de guerra, es más rara 
que en la nefritis ordinaria, no así la insuficiencia de 
ventrículo izquierdo, que es la causa fundamental 

cien te; KEITH y THONESSON 2, 3 por 1 o o; MAC 
ｌｅａｾ＠ 4 por I o o; NONNENBRUCH 1 por 1 o o; 
HARl\ISEN 6 por 1 o o; ÜSMAN 3 por 1 o o, etc. 

Pero si bien todos los autores están de acuerdo en 
la relativamente baja mortalidad de la fase aguda, 
la disparidad aparece cuando se trata de proseguir el 
destino ulterior de dichos enfermos, y hay que con­
venir con VOLHARD, BECHER, FISHBERG, etc., que 
se f ué demasiado optimista al considerar el curso de 
estos enfermos durante la guerra europea. En efec­
to, las estadísticas de MAGNUS, ASLEBEN, GROS, 
ABERCROMBIE, ÜSMAN, HUME y NATRASS han ve­
nido a demostrar el optimismo exagerado de THAN­
NHAUSER, quien señala el 90 por 1 oo de curaciones 
completas, y de SCHITTENHELM. con su 70 a 90 
por 1 oo. Nos parece oportuno señalar las observa­
ciones de ÜSMAN, quien sigue el curso de 5. 21 o en­
fermos vistos hasta 1926 y de ellos saca la conclu­
sión de que si nos referimos al curso de la nefritis 
de guerra en 1 oo enfermos se obtienen los datos si­
guientes: 

Mortalidad inmediata . 
Recuperación completa e incorporación al ser­

vicio militar . 
Inválidos. . 

De estos 3 3 inválidos tenemos: 

Recuperados entre x y x o años . 
Albuminuria crónica . . . . 
Nefritis crónica sin hipertensión . 
Nefritis crónica con hipertensión. 
Muertos de uremia. 

x8 
2 

3 
3 
7 

Para mayor claridad exponemos a continuación 
en un cuadro las estadísticas de algunos autores, y 
nos permitimos añadir también los datos estadísti­
cos de LONGCOPE, MURPHY y PETERS que se re­
fieren a la nefritis ordinaria y pueden servirnos de 
comparación. 

AUTOR :\lúmero de Morta lidad en Curación :\lcfritis Nefritis 
observaciones fase aguda Ofo completa o,0 crónica Ofo latente o¡0 

ÜSMAN . 5.120 
HUME y NATTRASS 281 
TOENIESSEN . 254 
KEITH y THONESSON. 
GROs 

300 

M c LEAK 500 
1\0NNE!\BRUCH. 1.000 
HARMSEN 115 
TANKHAUSF.R 

ScmTTENHELM 

.Yefritis dt pnz 

LONGCOPF. . 

MURPIIY " PF.TER S 205 

de la mortalidad de esta nefropatía. La encefalopa­
tía hipertensiva no es extraordinariamente rara, y 
así el único de nuestros enfermos que murió fué pre­
cisamente a consecuencia de uremia eclámptica. 

Las cifras de mortalidad en la fase aguda oscilan . 
según los autores, del o, 3 al 8 por 1 o o. Así HIRSCH 
señala del o, 3 al 3, 3 por ro o; TOENIESSE!'). el 3 por 

3 82 13 2 
2,5 45,5 9,5 ｾＲＬＵ＠

3 
2,R 

44 ,6 
4 
1 
5 

90 
70-90 

1 1 ,:? 1 12,3 11,2 3:!,1 
12,6 3 1,1 26,8 17 

Del estudio de las distintas estadísticas se puede 
llegar a la conclusión de que si bien la mortalidad 
inmediata es pequeña, el curso ulterior es mucho 
más severo de lo que parecía deducirse de las obser­
vaciones hechas durante la guerra europea. Con 
VOLHARD hay que conven ir que apenas la mitad de 
los casos vistos durante la guerra están realmente 
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curados: el ro por ro o han muerto o tienen escle­
rosis renal y los restantes padecen nefritis crónica 
que a la larga terminará en esclerosis renal. 

En el tratamiento hablaremos de algunos de los 
félctores que condicionan la mayor o menor mortali­
dad. Aquí sólo nos interesa insistir en la importan ­
cia de la edad. Así, por ejemplo, MURPHY y RAS­
TETTER estudian r 50 nefritis agudas de las cuales 
105 afectaban a sujetos m enores de 30 años, de los 
que el so por roo se curan completamente, el 40 evú­
lucionan hacia b cronicidad y el 1 o por ro o se mue­
ren: en los mayores de 10 años, el 50 por roo curan, 
el 25 por roo evoluciona hacia la cronicidad y el 
25 por roo se mueren. Esta estadística, que se re­
fiere a la nefritis ordinaria, concuerda también con 
lo que ocurre en la nefritis de guerra, en la que se­
gún la mayoría de los autores, el porvenir es más 
sombrío para los mayores de 30 años. Los niños 
tienen una rr!ayor mortalidad inmediata. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA.- Los estudios de 
DUNJ\' y MeNEE. KEIT y ｔｈｏｾｬｓｏｩＧＮ＠ HERXHEI­
MER, etc., han venido a demostrar que estamos en 
presencia de una típica glomérulonefritis aguda. Las 
lesiones son idénticas a las de la nefritis de paz, y 
precisamente estos enfermos, por estar expuestos a 
muerte violenta, han permitido estudiar anatomopa­
tológicamente la nefritis aguda en estadios muy pre­
coces. La identidad de lesiones permiten eludir el 
estudio anatomopatológico. 

TRATA\UE.!'!TO.- Los éxitos conseguidos en el 
tratamiento de la nefritis aguda son tan evidentes que 
sorprende que unas medidas indudablemente no es­
pecíficas puedan actuar tan eficazmente. En efecto, 
aunque por ahora no podemos hacer tratamiento 
etiológico, se conoce tan bien la fisiopatología del 
proceso nefrítico que un tratamiento basado en la 
misma es sumamente eficiente. 

De los objetivos que debe cumplir un tratamiento 
bien hecho hay que separar para su mejor ordena­
ción primero, aquellas medidas encaminadas a tra­
tar la fase aguda y salvar al enfermo, y segundo, 
conseguir la curación total de la nefropatía e impe­
dir su evolución hacia la cronicidad. Naturalmente 
si se cumple, como luego diremos, el primer objetivo 
la mayoría de las veces no tendremos por qué pre­
ocuparnos, ya que las posibilidades ､ｾ＠ curación total 
son grandes; pero a veces a pesar de todo persisten 
algunos de los síntomas de la nefritis aguda y en ­
tonces es cuando entran en juego las medidas nece­
sarias para evitar !2 evolución hacia la cronicidad. 

Aunque ya hemos señalado nuestra ignorancia 
referente a la etiología de la nefritis de guerra, no 
por ello se han dejado de oír opiniones sobre pre­
suntos tratamientos etiológicos. Basándose en las 
experiencias de MASUGI, quien como se sabe consi­
guió verdaderas nefritis agudas inyectando suero de 
patos preparados previamente mediante la inocula­
ción de tejido renal de conejo, a otros conejos (ex­
periencias confirmadas por diferentes autores que 
no interesa detallar aquí), se ha llegado a la con­
clusión, sobre todo por la escuela de NONNENBRUCH 
(véanse los trabajos de SARRE) de considerar a la 
nefritis aguda como una reacción antígeno-anti-

cuerpo. El mismo BECHER admite la posibilidad de 
que bajo el influjo del frío y la humedad, toxinas 
estreptocócicas de punto de partida am1gdalar la ma­
yoría de las veces, lleguen a adquirir el carácter de 
antígeno para el riñón , y una vez sensib ilizado el 
riñón, una nueva entrada en acción de toxinas des­
pués de un cierto tiempo, desencadenaría la reacción 
antígeno-anticuerpo manifestándose clínicamente la 
nefritis. Precisamente BECIIER, apoyándose en la 
riqueza en histaminasa del r iñón y admitiéndose por 
muchos un cierto papel a la histamina en el origen 
de los procesos alérgicos, ha tratado, en la clínica y 
en la experimentación , la nefritis aguda con Toran 
ti] que co:no se sabe es una histaminasa. Cree aún 
prematura una opinión sobre los resultados, pero lo 
aconseja al comienzo de las infecciones estreptocó­
cicas sobre todo en las amigdalitis y escarlatina con 
un fin profiláctico. y también al comienzo de la 
glomérulonefritis difusa. 

S12 P'Jeden considerar h.lsta cierto punto ｴ｡ｭ｢Ｑｾｮ＠
como etiológica s las med1das para san,ar los fows. 
y así la escuela de NO'i"1r'\BRUCI 1 aconseja la ton­
silectomía precoz en la ncf ritis aguda Y a diremos 
después las razones que se oponen al empleo tan pre­
coz de la misma. 
ｎｏｾｅｬ｜ｂｒｕ ｃｈ＠ ha tt<ltado la nefritis con grandes 

dosis de vitamina C. basándose en qec 1.'] 8hoch ana­
filáctico del cobaya puede ev itarse administrando di­
cha vitamina ; sin ･ｭ｢｡ｲｾ ＮｯＮ＠ el mismo autor y HOCH­
WALD fracasaron al tratar de entar. en la experien­
cia de MASUGI , la nefntis aguda mediante la adrm ­
nistración de vitamina C. Ll mtsmo ｾｮｴｬＮＡｲｩｯＬ＠ ¡xro 
aun menos fundado, es el que le llevó a \VEITZMA!\;-¡ 
al empleo del Piramidón; a pesar de resultados fa­
vorables señalados por dicho autor aun no sabemos 
la eficacia dd mismo. 

D ejando aparte por interés meramente especula­
tivo el presunto tratamiento etiológico, debemos en­
focar ahora el tratamiento basado en las medidas ya 
conocidas como muy eficaces. 

A este respecto nos conviene ordenar como decía­
mos al p rincipio, primero normas generales y se­
gundo medidas necesarias cuando persiste alguna 
manifestación (edema, hematuria, hipertensión). Hay 
que considerar como demasiado optimista la afirma· 
ción de VOLHARD de que ningún enfermo debiera 
morirse en la fase aguda de la nefritis. Sin embargo, 
es oportuno señalar aquí cómo ha cambiado el ca­
rácter y gravedad de la nefritis aguda en el curso de 
estos últimos decenios; ya referimos antes que Os­
MAN insiste sobre la preponderancia que va teniendo 
la h ematuria sobre el ･､ｾｭ｡＠ en la nefritis de paz, y 
BECHER y NONNENBRUCH insisten en que ]as alte­
raciones del aparato circu latorio son menores que 
an•cs. Naturalmente esto no vale para la nefritis .de 
guerra, en la que dichas manifestaciones son prepon­
derantes, y por ello hay que vigilarlas con más 
atención. 

NORMAS GENERALES. -- Primero, reposo en 
ca m a, que ｾｳ＠ esencia l en el tratamiento y que debe 
dur;u por lo menos cuatro o seis semanas. Otra me­
dida coadyuvante es la aolicación de calor, útil por­
que ya sabemos cómo el-frío puede intervenir ･ｾ＠ la 
etiología de la nefritis aguda, y además, quizá la 
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vasodilatación cutánea, conseguida más o menos ÍI}­
tensamente por el calor, suple el trabajo renal que 
a todas luces es necesario economizar. También es 
conveniente iniciar el tratamien to con un purgante, 
por ejemplo sulfato de magnesia o aceite de ricino. 

DIETA. -Huelga todo ccmentario sobre la fra­
casada dieta láctea dada hasta la introducción por 
VOLI!ARD de la dieta de hambre y sed, que se debe 
prolongar dos a siete días, y con la cual se han con­
seguido éxitos tan notorios como el señalado, por 
ejemplo, por NONNENBRUCH, quien durante la gue­
rra europea antes de emplear la dieta de VOLHARD 
tenía una mortalidad del 7 al 8 por roo, mientras 
que el empleo de dichos principios en el tratamicntó 
de r. ooo enfermos red u jo la mortalidad a menos 
del uno por roo. HARMSEN. que trató a sus enfer­
mos con la cura de Carel!, esto es, dando cuatro ve­
ces al día 200 c. c. de leche, perdió 5 de sus r I 5 en­
fermos. 

M ediante dichas medidas restrictivas se ｣ｯｮｳｩｧｵｾ＠
en primer lugar combatir el peligro por par·e del 
aparato circulatorio y al mejorar el mismo y bajar 
la presión arterial simultáneamente mejoran todas 
las manifestaciones de la nefritis agnda. 

Aparte de estas medidas generales empleadas en 
todos los nefríticos agudos, es ne02sario que nos 
preocupemos de evitar y tratar los tres peligros fun­
damentales de la nefritis aguda (insuficiencia circu­
latolÍa con manifestaciones de edema pulmonar, etc., 
seudouremia y anuria). Para cumplir el primer ob­
jetivo es preciso insistir en que la presencia de 
Bo pulsaciones es un síntoma amenazador que si se 
une a ritmo de galope es aún más significativo. En 
ambos casos es obligada la inyección intravenosa de 
Estrofantina a dosis de 0,2 miligram os que se p ue­
de repetir dos veces al día. Conviene inyectar la Es­
trofantina con 1 o ó 20 c. c. de una solución de 
glucosa al 20 por roo. En contra de la prohibición 
anterior del empleo de los diuréticos púricos, BE­
CHER y otros admiten la posibilidad de que se aña­
da a lo anterior una ampolla de Dzrifilina. Si a 
pesar de todo se presentara el edema agudo de p!Jl­
món le trataríamos con morfina, flebotomía, etc., 
como ya es conocido. 

El segundo peligro, la Sl2udouremia aguda, o sea 
la uremia eclámptica, se tratará con ounción lum­
bar combinada a veces con sangría. La escuela ale­
mana ha visto frecuentemente la enorme eficacia de 
la- punción lumbar sin ninguna otra medida. Es 
también conveniente el hidrato de cloral, y sobre 
todo los americanos (BLACKFAN, HAMIL TON, etc.) 
han aconsejado calurosamente la inyección de diez 
ó veinte centímetros cúbicos de una solución de sul­
fato de magnesia al r por ro o por cada kilogra­
m o de peso. La inyección intravenosa será lenta, de 
tal manera que sólo penetren 2 c. c. por minuto. 
También es eficaz la inyección intravenosa de glu­
cosa t?n soh:ción hipertónica (ÜSMAN, etc.). 

La anuna es menos frecuente en la nefritis de 
guerra que en la nefritis ordinaria, pero debemos 
tener presente las medidas que oeben tomarse en 
dicha eventualidad, entre ellas citaremos la aplica­
ción de calor local, las sanguijuelas o ventosas en la 
región renal. la diatermia aconsejada por EPPIN-

GER o bien la onda ultracorta o la radioterapia (SA­
VIOLI). También parece ser eficaz la anest2sia para­
vertebral desde la once vértebra dorsal a la segunda 
lumbar empleando 5 c. c. de una solución de novo­
caína-adrenalina al o.s por roo e incluso la sangría. 

La eficacia de la decapsulación renal o por lo me­
nos del intento de la misma ha sido muy discutida 
y sobre todo los anglosajones la rechazan por los 
escasos hitos conSI2guidos; pero los autores alema­
nes continúan considerando a la decaosulación bi­
lateral como el más eficaz recurso ｰ｡ｲｾ＠ combatir l<\ 
anuria, siempre que no se haga después del tercer día 
de la misma. 

Para conseguir el segundo objeti\'O, es decir, evi­
tar la cronicidad, es preciso ｳｾ￱｡ｬ｡ｲ＠ algunas de las 
medidas a tomar cuando persisten manifestaciones 
clínicas a pesar de las normas generales indicadas; 
la urgencia y necesidad de las mismas se hace mani­
fiesta si consideramos que la mayoría de los auto­
res y a la c:tbeza de los mismos la gran autoridad 
de VOLHARD. refieren que el período crítico para 
poder afirmar la curación completa de la nefritis 
aguda es menor de cuatro semanas del comienzo de 
la enfermedad renal. Así el citado autor dice que de 
los 98 casos vistos entre 1927 y 1934, todos m<!­

nos uno se curaron definitivamente en dicho plazo, 
y el único caso de fracaso lo atribuye a que se pro­
cedió demasiado tarde a la amigdalectomía, y du­
raron más de cuatro semanas !as manifestaciones 
nefríticas. 

Raras veces es el edema el único síntoma que ｱｵｾﾭ
da una vez normalizada la presión arterial y des­
aparecida la hematuria. Para estos casos ha sido 
aconsejado, sobre todo por ERICH MEYER. el drena­
je cutáneo. últimamente se ha corregido la aseve­
ración de que todos los diuréticos estén contraindi­
cados, reduciendo la prohibición a los diuréticos 
mercuriales, pero no a los púricos. La diuretina, teo­
cina, derifilina, etc., pueden ser empleados en estos 
casos con buen resultado. Es oportuno señalar en 
este lugar que VOLHARD propuso para aquellos ne­
fríticos que no mejoraban por la cura de hambre y 
sed el golpe de agua, o sea la administración en una 
hora y media de litro y medio de agua o té diluído. 
Pero parece mucho más oportuno emplear dicho re­
curso, como proponen NONNENBRUCH. BECHER. 
etcétera, cuando ya se ha iniciado la mejoría, ma­
nifestada por disminución del peso, y a pesar de 
ello la diuresis no adquiere el suficiente volumen, 
ni la presión arterial se normaliza o disminuye con 
la deseada rapidez. En estos casos en los que ya se 
ha iniciado la mejoría, pero perezosamente, el ariete 
de agua puede, con menos ｾｬｩｧｲｯ＠ para la circula­
ción, acarrear una mejoría sobresaliente. En la ne­
fritis de guerra será más prudente huir del ･ｾｰｬ･ｯ＠
de dicho recurso por la mayor p reponderanc1a de 
las manifestaciones circulatorias y emplear en subs­
titución un reposo, hambre y sed más prolongados. 
HÜLSE recomienda efusivamente la administración 
de cloruro cálcico en solución al 20 por ro o para 
tomar por vía oral hasta r 8 gramos al día. 

Como lo fundamental es evitar la duración de la 
vasoconstricción cuando persista la hipertensión a 
pesar de las medidas anteriores, dirigiremos nuestra 
atención hacia los focos que probablemente entretic-
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nen la hipertonía vascular. La amigdalectomía o el 
saneamiento de otros focos deben hacerse antes de 
que transcurran las cuatro semanas de la ･ｬ｟ｬｾ･ｲﾭ
medad si persiste la hipertensión y está permtttdo 
demorarlo cuando las manifestaciones nefríticas han 
desaparecido o queda, por ejemplo, albuminuria re­
sidual u otros síntomas de menor cuantía, en estos 
casos dichas intervenciones son mucho menos peli­
grosas que en la fase aguda. Por tanto, no parece 
oportuno el consejo de NONNENBRUCH de la ton­
silectomía precoz, salvo cuando persiste a las tres· o 
cuatro semanas la hipertensión. 

Si es la hematuria el síntoma perturbador no co­
rregido a pesar de que se hayan normalizado la pre­
sión arterial y desaparecido los edemas, debemos 
aconsejar también aquí la intervención de los pre­
suntos focos. Precisamente el hecho tan frecuente de 
que toda intervención sobre los mismos desencade­
na un recrudecimiento de la hematuria, demuestra 
que la misma está sostenida por dichos focos, es de­
cir que, como señala VOLHARD, en estos casos la 
hematuria es manifestación de una nefritis focal in­
trainfecciosa, y por lo tanto estriba en un arrastre 
de gérmenes durante la infección. En general con 
este sencillo proceder ､･ｳ｡ｰ｡ｲ･･ｾ＠ la hematuria. Si a 
pesar de todo persiste la hematuria, es conveniente 
utilizar los remedios hemostáticos, como el coagu­
leno el clauden el cloruro de calcio, la autohemo­
terapia, e inclus; la irradiación del bazo y la tubercu ­
linoterapia. 

La dieta, una vez pasados los días de hambre y 
sed, debe ser, según los autores alemanes, libre de sal 
y pobre en albúminas y líquidos. Sin embargo NAE­
RAA, por medio del recuento en cámara de Addi ·, 
llega a la conclusión de que la dieta relativamente 
rica en proteínas no es perjudicial. CAMERON cree 
incluso que es más perniciosa la falta de las mismas. 
MURPHY y PETERS aconsejan 0,75 a un gramo por 
kilogramo de peso. A pesar de todo, el objetivo 
debe ser f acilirar el reposo renal ; por lo tanto, la 
limitación de proteínas hasta que hayan pasado tres 
o cuatro semanas y la dieta con hidratos de carbono 
y grasas que ahorran proteínas y cuyos productos 
finales se eliminan en gran parte por el pu lmón, ･ｾ＠
aconsejable. 

E l tratamiento de la impétigonefritis requiere en 
primer lugar cuidarse de la lesión cutánea, teniendo 
presente los consejos de SIMPSON de no rascar la 
lesión cutánea, no quitar violentamente las costras, 
etcétera, y tercero no humedecer con agua la piel. 
Por lo demás se aconseja tratar el impétigo o las res­
tantes piodermitis según los principios dermatoló­
gicos. Las restantes medidas serán idénticas a las clá­
sicas del tratamiento de la nefritis aguda. 

últimamente varios autores vienen ocupándose del 
tratamiento de la nefritis aguda séptica con sulfami­
das (GAAL, L ANGE, BICKEL, etc.). En efecto, cuan­
do en el curso de la nefritis aguda se presente alguna 
complicación séptica en las que está indicado el tra­
tamiento del sulfatiazol, o sulfapiridina, etc., no 
será un obstáculo la existencia del proceso renal. 
A este respecto nos parece oportuno resumir breve­
mente la siguiente historia clínica de una enferma 
vista en colaboración con los doctores CASAS y 
ALLUE. 

N. T. A., de nueve años. A partir de diciembre 
de r 942 padece sucesivamente y con pequeños in.t;r­
valos difteria, enfermedad del suero y saramp10n. 
El 24 de febrero de 1943 presenta ｡ｮｾｩｮ｡ｳ＠ con ｲｾﾭ
acción ganglionar, fiebre durante tres dtas, que OSCI­

laba alrededor de 3 8 grados. Queda aparentemente 
bien y se aclara la probable etiología escarlatinosa 
al observarse en una hermana suya, ocho días des­
pués, una típica escarlatina. Efectivamente, el. I 7 de 
marzo aparece una complicación de la. escarlatma­
la glomérulonefritis aguda - caractenzada po! ･､ｾﾭ
ma de párpados, cefalea, hematuria y ｡ｬ｢ｵｭｾｮｵｮ｡＠
e ｨｩｰｾｲｴ･ｮｳｩ￳ｮ［＠ fiebre de 3 8 grados. Es somettda al 
régimen adecuado de hambre y sed Y. el día 19, ｰｺｾﾭ
sistiendo la oliguria, aqueja dolores tntensos de OJO 

derecho con los párpados sumamente tumefactos y 
exoftalmos del mismo lado ; la fiebre sube a 40 gra­
dos; sólo orina 1 so c. c. diarios, la cifra de urea es 
de 1,4 gramos, el número de leucocitos de 22 .000 
con 5 mielocitos, 2 1 cayados, 72 segmentados y 
2 monocitos. Diagnosticada de flebitis del seno ca­
vernoso, es tratada con Cibazol, 5 gramos en las 
primeras veinticuatro horas, 4 en el segundo día 
y 3 el tercero. Ya a las veinticuatro horas dP inicia­
do el tratamiento la temperatura baja a 3 7, 3, la 
orina eliminada alcanza 275 c. c., el número de 
leucocitos va descendiendo y a Jos dos días llega 
a 1 o.ooo con dos mielocitos, 1 o cayados, 64 sr.?g­
mentados, 3 monocitos y 21 linfocitos. Simultá­
neamente disminuye el edema palpcbral y el exof­
talmo. Hasta el 2 de abril evoluciona la nefritis 
favorablemente, pero en este día se presenta un 
aumento de temperatura, dolor en ojo derecho, exof­
talmos y edema de párpado del mismo lado. La 
cifra de leucocitos es de 1 3. 5o o con la siguiente 
fórmula: mielocitos, 1 ; en cayado, 8; segmenta­
dos, 69; monocitos, 3; linfocitos, 1 9· 

Se le trata con 7 gramos de Cibazol dados en tres 
días y la enferma mejora tan extraordinariamente 
que a los cuatro o cinco días han desaparecido todas 
las manifestaciones nefríticas, salvo ligera microhe­
maturia, y también se normaliza el ojo derecho, 
desaparece el exoftalmo, el edema y los dolores de 
globo ocular. La urea en sangre es de 0,34. Vigila­
da cada mes continúa completamente normal sal,yo 
una taquicardia bastante constante, si bien el elec­
trocardiograma es normal. 

Se trata, pues, de una nefritis aguda escarlatinosa 
en cuyo curso se presenta flebitis de reno cavernoso 
y en la que el tratamiento con Cibazol no sólo in­
fluye favorablemente sobre el proceso flebítico, sino 
que también indirectamente beneficia la nefritis agu­
da, ya que al curar el foco séptico éste no puede 
entretener la hipertensión. 

Por tanto, cuando esté indicado el tratamiento 
sulfamídico o mejor aún el de sulfatiazol por exis­
tir un proceso séptico, no será obstáculo la p resen­
cia de glomérulonefritis aguda. 

Para terminar, juzgo oportuno preguntarse si la 
nefritis de guerra es una enfermedad específica o es 
idéntica en todo a la nefritis, ordinaria. 

Algunos autores, como GTORDANO, mantienen la 
tesis de que no es una forma especial sino simple­
mente la nefritis ordinaria, cuya única característica 
sería la extraordinaria difusión entre los combatien-
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tes; si procedemos a estudiar las razones. en que se 
apoya, vemos lo insuficiente de las m1smas. En 
efecto, dicho autor estudia sólo 34 ｣｡ｾｯｳ＠ •. pero ･ｾＮ＠ G 
fase de declinación, sin edemas ya, m h1pertens10n. 
Ya dijimos al comienzo que el proceso ｡ｮｾｴｯｭｯｾ＠
patológico es idéntico, e ｩｮｾｬｵｳｯ＠ la patogema s.e;a 
la misma. Sin pretender aqUJ entrar en es.ta Ｎ｣ｵ･ｳｾＱＰＮｮ＠
en la que continúa la discusión de la teona 1squem1-
ca de VOLHARD; la de la capilaritis glomerular de 
FAHR, y la de considerar a la nefritis aguda como 
una manifestación más dr un proceso general de ca­
pilaritis; es notorio que la mayoría de. ｬｯｾ＠ ｾ￼ｴｯｲ･ｳ＠ se 
inclinan hacia la tesis de FAHR de cap!lant1s Y vaso­
constricción, en cuyo apoyo están los estudios ana­
tomopatológicos, los trabajos recientes sobre la re­
nina y las experiencias de WILSON y BYRON: ｾｯ｢ｲ･＠
las que no queremos .insistir. Pero aun ｡ｾｮＺＱｴＱ･ｮ､ｯ＠
la identidad patogémca y anatomopatolog1ca, no 
por eso hay que negar las ､ｩｦ･ｾ･ｮ｣ｩ｡ｳ＠ cl.ínicas q?e la 
dan un matiz especial y la ev1dente diVergenCia en 
cuanto a la etiología. Por ello, a pesar de la ｡ｦｩｲｭ｡ｾ＠
ción de HURST de que se trata de la nefritis ｯｲｾｩﾭ
naria modificada por las distintas condiciones de v1da 
del soldado. es más lógico admitir con VOLHARD, 
BECHER. Vorr. ARNOLD, etc., que estamos en pre­
sencia de una nefritis aguda de etiología y sintoma­
tología distintas a la ordinaria. 
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OTOMASTOIDITIS DEL LACTANTE <•> 

M. SUAREZ 
Profesor de Pediatría de la Universidad de Zaragoza 

La otomastoiditis del lactante se present<t a pe­
diatras y otólogos como un problema de palpitante 
actualidad y trascendencia. La infección se conside­
ra cada vez más como motivo primordial de los 
trastornos digestivos y nutritivos del lactante; no 
tiene, pues, nada de extraño que adquieran acusado 
relieve los estud ios que traten de precisar cuál sea la 
influencia de las infecciones localizadas sobre el apa­
rato digestivo y nutrición del niño de pecho. ｾｯｳ＠
pediatras admiten, con más o menos reservas, desde 
hace ya dieciocho años, la importancia de la oto­
mastoiditis o mejor otoantritis en la patología de 
dichos sistemas. :f:sta sería la justificación de que les 
presentase esta comunicación con el ánimo de escu­
char las valiosas opiniones de los prestigiosos otorri­
nolaringólogos aquí presentes. 

Brevemente yoy a exponer algunos aspectos de la 
cuestión, especialmente aquellos relacionados direc­
tamente con la clínica. 

La frecuencia, según las estadísticas, es muy gran­
de, y ya PARROT y TROECHS encuentran en las 
autopsias de 70 a roo por ro o; CANINO, ･ｮｴｲｾ＠

r.885 lactantes enfermos, un 26,2 por Ioo; HART­
MANN un 75 por roo, entre otros autores citados 
por SCHENEEGANS. Pero no sólo es la otitis aguda 
catarral o purulenta, sino la otitis latente y antri­
tis oculta las que en realidad nos plantean serios 
problemas en el orden diagnóstico y terapéutico. 

Sobre la frecuencia de la antritis, SOKOLOW la 
encuentra en r 2 oor 1 oo de las otitis entre 
1.089 lactantes, y -!o que es más importante en 
55 casos los tímpanos eran normales. 

La fácil presentación de la infección ática del 
niño de pecho se debe, como es sabido, a ｣ｯｮ､ｾ｣ｩｯﾭ
nes anatómicas especiales, a particularidades h1st?­
lógicas y a la frecuencia con que se contraen a ･ｳｾ｡＠
edad rinofaringitis, sin ｯｬｶｩ､ｾｲ＠ que el estado. ｾｵｴｮ ﾭ

tivo alimentación constituc1ón, etc.. condtc1onan 
también no sólo Ía frecuencia sino el pronóstico, 
como veremos más tarde. 

La relación entre otoantrítis y trastornos nutri­
tivos continúa siendo motivo de controversia. Los 
casos de otitis manifiesta, con o sin antritis. no pre-

(*) Comunicación a la Sección de Otorrinolaringolog1a de 
las Jornadas Médicas Españolas. Zaragoza. Septiembre 1 94 3. 


