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No hay duda que el capítulo de las inflamaciones renales es

uno de los más difíciles de la Patología, a pesar que en estos últi-

mos años se ha progresado bastante.

Esto es debido en gran parte a la complicada estructura del

órgano, cuyos elementos se enferman aisladamente o en conjun-

to, dando lugar por esto a cuadros muy diversos.

Antes de pasar a describir las distintas clases de Nefritis,

vamos a exponer la clasificación que hacen Ribbert y Sternberg:

1) Nefritis hematógena no supurada (enfermedad de

Bright).
a) Glomerulonefritis difusa.

b) Nefritis intersticial aguda.

2) Nefritis supurada.
a) Nefritis hematógena (descendente) embólica, su-

purada.
b) Nefritis supurada ascendente (pielonefritis)

.

3) Inflamaciones específicas: Tuberculosis
Sífilis

Actinomicosis.

De estos tres grupos de Nefritis el que corresponde a las

Nefritis supuradas descendentes y ascendentes no las encontra?

mos en las lesiones producidas por el tifus exantemático, por lo

que no las describimos.
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Por lo que respecta a las inflamaciones específicas no inte-
resan en este caso porque tampoco se presentan. Lo que encon-
tramos siempre son lesiones que corresponden a una glomérulo-
nefritis aguda o a una nefritis intersticial aguda, o combi-^
naciones.

Sternberg sostiene que las inflamaciones renales aparecen
por vía hemática, por aportar la circulación sanguínea gérmenes
o toxinas a los ríñones. Cuando las lesiones son muy intensas,
entonces se pueden ver a simple vista; así el riñon se encuentra
algo aumentado, blando, la cápsula se desprende con facilidad y
hay un punteado hemorrágico en la superficie.

Microscópicamente se puede ver un aumento del tamaño de
los glomérulos, con las asas vasculares ricas en células, llenando
por completo la cavidad de la cápsula de Bowman. Esta riqueza
celular se debe a la proliferación de los endotelios y al acumulo
de leucocitos polinucleares. Por medio de la reacción de Oxidasa
podemos demostrar en forma cualitativa y cuantitativa la pre-
sencia de los leucocitos. La otra forma de Nefritis que encontra-
mos en el tifus exantemático es la Nefritis intersticial aguda.
Sternberg dice, que esta ciase de Nefritis la encontramos con
frecuencia en algunas enfermedades infecciosas como la Escar-
latina, Difteria, etc.

Microscópicamente el riñon está agrandado como globuloso,
húmedo, blando, la cápsula se desprende con facilidad. La super-
ficie externa es lisa y muestra un punteado hemorrágico. Al corte
la substancia cortical aparece ensanchada, turbia rojo grisáceo,
con la estructura borrada. Microscópicamente se ven acúmulos
de linfocitos y células cianófilas alrededor de los glomérulos.

Aschoff dice, que la Nefritis intersticial aguda se observa
después de Anginas y Escarlatinas, esto es lo más frecuente.

Los ríñones se encuentran más o menos tumefactos, mues-
tran en la superficie un jaspeado rojizo borroso y en la superficie
del corte una estriación rojiza muy característica de la zona
cortical, localizada sobre todo en las capas externas. Toda la

substancia cortical presenta una estriación irregular, por lo que
desaparece en dichos sitios la estructura normal.

Microscópicamente estos focos están situados entre los tubos
uriníferos y alrededor de la cápsula de Bowman. Están formados
casi exclusivamente por elementos linfocitarios, con formas de
transición a células plasmáticas, escasos leucocitos, en parte eosi-

nófilos y algún mielocito.

En lo que se refiere a la glomérulonefritis, dice Aschoff
que macroscópicamente el riñon no presenta modificaciones,
aparte de tumefacción edematosa más o menos acentuada.
Al examinar detenidamente la superficie de sección llama gran-
demente la atención la prominencia que hacen los glomérulos.
Hay casos en que la superifcie del riñon está llena de puntitos
rojos negruzcos (forma hemorrágica) que corresponden a
petequias.
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Como los primeros síntomas de una glomérulonefritis son
hipertensión y hematuria, suponen algunos autores que el proce-
so se inicia por un trastorno circulatorio de la arteria aferente
y no de una lesión directa de los capilares del glomérulo, por io
cual se admite la glomérulonefritis aguda.

En lo que se refiere a la participación del riñon en el tifus
exantemático, son muy poco los autores que se han ocupado de
estudiarla detenidamente. Así tenemos que Aschoff, Ceelen,
Jaffé y otros, han descrito como hallazgos constantes, infiltra-
dos inflamatorios focales al nivel de los ríñones, junto con
pequeñas hemorragias.

Wolbach ha comprobado a menudo capilares y precapilares
trombosados en estas lesiones. Los infiltrados perivasculares, se
componen de células mononucleares, fagocitarias, endotelios,
linfocitos, plasmacélulas, leucocitos polinucleares en pequeña
cantidad, de vez en cuando cianófilos, un poco más frecuente
Mastzellen.

Las lesiones son más frecuentes en las pirámides, pero se
observan también a nivel de la corteza, frecuentemente en contac-
to con los glomérulos. Los capilares adyacentes o comprendidos
dentro de las lesiones, están a menudo repletos de células endo-
teliales, linfoideas y plasmacélulas. Constantemente se observan
hemorragias en el tejido intersticial y dentro de los tubulos de
las pirámides. Veintiséis casos de Woíbach presentaban estas
lesiones ; en los casos en que no se las observaban, se trataba de
muertes entre el 7.° y 18.° día de tifus.

Wolbach no ha encontrado lesiones de los vasos mayores a
nivel del riñon ; en un caso encontró pequeños trombos parietales
en arteriolas de la submucosa de la pelvis del riñon, y en este
caso encontró ambas formas de Rickettsias (grandes y chicas)
en grupos en el endotelio de los vasos afectados. Lesiones a nivel
de los glomérulos en forma de proliferaciones intracapilar del
endotelio encontró en nueve casos, en un caso eran lo suficiente-
mente marcadas para ser acompañadas de degeneración de los

tubuli contorti y para justificar el diagnóstico de glomérulo-
nefritis, en este caso murió a los 20 días de enfermedad y se
trataba de un caso con lesiones cerebrales muy intensas. Este
autor habla de la escasez de la glomérulonefritis y dice expre-
samente, que nunca es específica del tifus exantemático.

Dawidowskj'^, que ha trabajado sobre la participación del
riñon en el tifus exantemático, ha podido observar microscópi-
camente en el período de estado alteraciones degenerativas de
la corteza, más o menos marcada en forma de una tumefacción
turbia. Degeneración grasosa se ve muy rara vez. Aumento de
volumen de los ríñones, consistencia flácida. Petequias se obser-
van rara vez, en primer lugar en la pelvis renal. Microscópica-
mente se encontraron pocas alteraciones degenerativas en los

epitelios de la corteza, en primer lugar de la parte principal de los

canalículos contorneados con degeneración grasosa. En los cana-
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lículos rectos no se observa nada. Más interesante son las altera-

ciones del sistema vascular de los ríñones; en todos los casos
descritos por Dawidowsky se observan hasta el 22.° día de enfer-

medad alteraciones características. En la tercera parte de los

casos, había una glomerulitis destructiva con trombosis de algu-

nas asas glomerulares en los corpúsculos de Malpighy con des-

trucción de la pared vascular. Las alteraciones se observaron
solamente en algunas de las asas glomerulares y solamente en
algunos glomérulos, mientras que en la mayoría no presentó
alteraciones. Esta forma de la Glomerulitis destructiva es rela-

tivamente frecuente, pero siempre focal y localizada en algunas
asas glomerulares. De vez en cuando se combinan estas altera-

ciones con hemorragias en la cápsula y canalículos (glomérulo-
nefritis hemorrágica) . De vez en cuando se observan alteracio-

nes análogas en los vasos adherentes. Se alteran más fuera de
los vasos glomerulares los vasos chicos (arteríolas y vénulas
rectas) de la substancia medular.

De los 28 casos estudiados por Dawidowsky en la primera
semana de enfermedad, faltó solamente en un caso la alteración

de los ramos medulares. Llama la atención la intensa hiperemia
de ios vasos medulares y en sus lúmenes la riqueza en células.

La mayoría de estas células se componen de grandes linfocitos,

basófilos, y células endoteliales pálidas, que pueden llenar de vez
en cuando todo el lumen. Además se encuentra en gran parte de
los casos en la substancia medular, trombos en primer lugar en
ia segunda semana. Además se observan en la substancia medu-
lar procesos proliferativos en forma de granulomas nodulares
perivasculares, miliares y un acumulo de plasmacélulas. Muy fre-

cuente se encuentra los nodulitos hasta el 18.° día de enfermedad.
Estos son muy parecidos a los nodulitos de la piel, con localiza-

ción perivascular alrededor de los vasos chicos y capilares.

El acumulo de plasmacélulas no presenta la forma nodular muy
típica 3^ casi siempre se encuentra únicamente hasta el 18." día
de la enfermedad.

I^s alteraciones exantemáticas según Dawidowsky, en los

ríñones se compone de un lado de alteraciones parenquimatosas,
de otro de procesos intersticiales. Los unos, como los otros, hay
que atribuirlos a los síntomas relativamente constantes. El grupo
de los procesos intersticiales, trombovasculares, glomerulitis

destructiva, endovascularitis, formación de granulomas, son
específicas para el riñon exantemático.

Ceelen ha observado las alteraciones perivasculares caracte-
rísticas para el exantemático, en primer lugar, en los vasos, en el

límite entre la médula y la corteza, también en las arterias

ascendentes de la médula y la corteza. Además se notan altera-

ciones no inflamatorias en forma de hemorragias intersticiales

y tubulares (hematuria). En estos últimos casos los canalículos
están llenos de glóbulos rojos y se conocen alteraciones micros-
cópicas en los corpúsculos de Malpighi correspondiente.
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Aschoff y también Gruber y Schmincke, describen en los
ríñones hemoglobina y pigmento de hemosiderina en los epitelios
de los distintos segmentos tubulares.

G. Herzog encontró regularmente proliferaciones linfocitoi-

deas en los ríñones, en partes focos chicos circunscritos, en
partes más difusos, acompañados o no por infiltrados, plasmace-
lulares. La localización fué perivascular, alrededor de vasos
chicos de la corteza, con preferencia en el hilio glomerular o
siguiendo el curso de las arterias y vasos interlobulares arcifor-
mes, en la médula, en especial en el límite alrededor de los vasos
rectos y cerca de las papilas.

De las alteraciones parenquimatosas se observaron cilindros
granulosos hialinos, de vez en cuando necrosis epitelial circuns-
crita. En algunos casos se encontraron también, como en los

casos de Aschoff y Schmincke, cilindros de hemoglobina en
los canalículos.

Métodos de coloración.

Para poder demostrar y describir las lesiones microscópicas,
me he valido de la tinción corriente con hematoxilina y eosina y
la reacción de oxidasa. Esta última es una reacción bioquímica
que permite teñir en forma específica, los leucocitos polinuclea-
res en forma tal que se pueden contar con toda facilidad; pode-
mos decir que esta reacción se basa, sobre todo, en la solución de
Nadi, que está formada por alfa naftol, clorhidrato de dimetil
parafenilendiamina y fosfato de sodio.

Antes de entrar en detalle sobre la glomerulonefritis es nece-
sario hablar dos palabras sobre el contenido regular del glomé-
rulo en leucocitos polinucleares. Con la reacción de oxidasa
tenemos, como hemos visto, un procedimiento precioso para
conocer cualitativa y cuantitativamente los leucocitos polinuclea-

res en los tejidos. Se encuentran normalmente en un glomérulo
según Graeff de 3 hasta 25 leucocitos polinucleares. Esta cifra se
refiere a cortes microscópicos del riñon de un espesor de 15 mi-
crones (corte de congelación). En un trabajo recién publicado,
Sommer llega a números más bajos, así halla de 4 a 15 leucocitos

polinucleares por glomérulo, como término medio. Pero estas
cifras se refieren a cortes más delgados, de 5 micrones. Nosotros
seguimos a Graeff, pues hemos practicado cortes de congelación
de 10 a 15 micrones. En la glomerulonefritis aguda, se encuen-
tran, según Graeff, un aumento de los leucocitos polinucleares
hasta 100 y más por glomérulo.

El cuadro siguiente ilustra ios detalles histológicos.
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Fig. N.o 1.

A. N.o 14/34.—Tinción reacción de oxidasa con carmín, 12 micr. Nefritis

aguda intersticial focal con predominio de los leucocitos en la médula i'enal.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 16 mm,
Ocular: Zeiss Winkel. 3.

Aumento: 42,



Fig. N.o 2.

A. N." 234/33.—Tinción reacción de oxidasa con carmín, 12 micr. Nefri-

tis aguda intersticial difusa en la médula renal.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 10 mm.
Objetivo: Zeiss Winkel. 3.

Aumento: 100.



Se ha comprobado por las investigaciones histológicas de
40 casos autopsiados en el Instituto de Anatomía Patológica de
Concepción, durante la epidemia de tifus exantemático desde
Septiembre de 1932 hasta Diciembre de 1934, que los ríñones en
los casos de exantemático participan en esta enfermedad en
36 casos, es decir, en un porcentaje de 90%. Solamente 4 casos
(10%) fueron completamente negativos en cuanto a una parti-
Tcipación inflamatoria. Los 36 casos podemos agruparlos de la
siguiente manera:

Glomérulonefritis difusa aguda pura, 7 casos, 17,5%.
Glomérulonefritis difusa aguda combinada con nefritis

intersticial aguda, 20 casos, 50%.
Nefritis intersticial focal aguda pura, 9 casos, 22,5%.

Así resalta que la glomérulonefritis en general participa
en un 67,5% del total de los casos autopsiados con exantemático.
En cuanto a la especificidad de las alteraciones inflamatorias del
riñon en el exantemático, podemos decir, según nuestras inves-
tigaciones, que la forma de glomérulonefritis en general con
pocas excepciones, corresponde a la conocida, como se observa
en el curso de otras enfermedades infecciosas. En cuanto a la
nefritis intersticial en general no existe siempre una especifi-
cidad, en primer lugar, si se trata de infiltrados compuestos casi
únicamente de leucocitos y sin encontrar alteraciones degenera-
tivas de las paredes vasculares como son descritas por numero-
sos autores y por primera vez por Fraenkel en los capilares y
arteriolas de los nodulitos exantemáticos en la piel. En los casos
en que encontramos infiltrados focales perivasculares en forma
de nodulos o de vainas, es decir manguitos alrededor de los capi-
lares intertubulares en la corteza y en la médula compuestos de
células histiocitarias, linfocitos, algunas plasmacélulas y a veces
leucocitos polinucleares combinados con vasos en su centro que
presentan numerosos endotelios, y además la necrosis parcial
característica de la capa endotelial, tiene que tratarse de focos
inflamatorios exantemáticos.

En general, en nuestros casos, fué muy difícil de encontrar
muchas veces las alteraciones vasculares típicas, porque los

intensos infiltrados perivasculares y la riqueza en células de los

lúmenes vasculares enmascaran la pared vascular. Pero hay que
insistir en eso, que hay que tener cuidado investigando los ríño-
nes con infiltrados. Como se sabe, muchos procesos crónicos ya
pasados, pueden dejar en los ríñones agrupaciones celulares en
primer lugar de linfocitos y plasmacélulas en el intersticio, que
no tienen nada que ver con un proceso inflamatorio agudo.
Por eso hemos contado solamente estos casos con focos intersti-

ciales, donde con la reacción de oxidasa se encontraron clara-
mente, entre otras células, leucocitos polinucleares (véase
Figs. 1, 2), así por lo menos hemos contado como focos exante-
máticos típicos, los infiltrados compuestos de células histioci-

tarias, adventiciales, endotelios, leucocitos y plasmacélulas con
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un vaso central más o menos lesionado; tanto en la nefritis

intersticial pura o combinada con glomérulonefritis.

En cuanto a la glomérulonefritis, desgraciadamente ningu-
no de los casos contó con datos clínicos que se refieren a este

punto, un hecho que se comprende fácilmente, porque en tiempo
de grandes epidemias, muchas veces no es posible hacer inves-

tigaciones minuciosas y buenos exámenes clínicos, porque mu-
chos enfermos llegan moribundos a los hospitales. En la autopsia,
en la mayoría de los casos los ríñones se presentaron más o me-
nos tumefactos, de vez en cuando con ensanchamiento de la

corteza, también en algunos casos con estructura borrada y
consistencia flácida. En la mayoría llamó la atención la conges-
tión más o menos intensa. En algunos casos los ríñones se presen-
taron con un color rojo obscuro, casi negro, y se encontraron
muchas veces petequias múltiples en la superficie y al corte de
vez en cuando, también en la pelvis renal. La hipertrofia y dila-

tación del ventrículo izquierdo del corazón que se encuentra
frecuentemente en la nefritis aguda, no lo pudimos comprobar
con seguridad, lo que se explicaría por el corto tiempo de desarro-
llo de la nefritis; pero no faltan casos en que el ventrículo
izquierdo presentó una marcada dilatación. Edemas de las pier-

nas y de la piel en general no hemos encontrado, pero no nos
extraña porque se sabe bien según Fahr que de los síntomas clíni-

cos de la glomérulonefritis, que son: albuminuria, hematuria,
hipertensión, edemas, oliguria hasta la insuficiencia renal y ure-
mia eclámptica, solamente la albuminuria es el único síntoma
constante. En cuanto a los síntomas clínicos de la nefritis inters-

ticial, no son en general muy característicos y muchas veces son
discretos; falta hipertensión y edemas, y puede aún faltar la

albuminuria. En todo caso sería recomendable en el futuro diri-

gir la atención justamente a la afección renal.

Los fenómenos histológicos de los ríñones con glomérulo-
nefritis han comprobado todo lo que se sabe de esta alteración

y que se puede reconocer tan bien en nuestras microfotografías
(véase Figs. 3, 4).

No pudimos comprobar la glomérulonefritis destructiva de
Dawidowsky. Así, el factor primordial es la riqueza en células
del glomérulo. Según Fahr comienza la glomérulonefritis casi
siempre en forma difusa, con hiperemia de las asas glomerulares,
proliferación de los endotelios de las mismas asas y leucocitosis
del glomérulo. En la literatura se han descrito algunos casos
excepcionales, como por ejemplo por Kuczynski de la tumefacción
tóxica renal en el curso de la influenza, donde se encuentran
glomérulos hiperémicos tumefactos, en partes ricos, en partes
pobres en células y se notan también solamente en algunas asas
glomerulares las alteraciones inflamatorias típicas. Según Fahr,
esta forma corresponde a una glomérulonefritis serosa exuda-
tiva atípica. Nosotros hemos pensado en algunos casos en una
glomérulonefritis focal (4 casos), por haber encontrado sola-
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Fig. N.o 3.

A. N.í' 39/34.—Tinción reacción de oxidasa con carmín, 12 micr. Glomé-
rulonefritis aguda difusa. Glomérulos llenos de leucocitos, leucocitosis par-

cial de los vasos intertubulares. Todos los puntitos negros corresponden a

leucocitos polinucleares.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 16 mm.
Ocular: Zeiss Winkel. Kl. 6.

Aumento: 46,



Fig. N.° 6.

A. N.o 285/32.—Tinción H. E. 10 niicr. Glomérulonefritis hemorrágica.

Algunos canalículos están llenos de sangre.

Objetivo: Zeiss. Apochrom. 10.

Ocular: Zeiss Winkel. Foto 3.

Aumento: 72,



mente algunos glomérulos aumentados de volumen, ricos en célu-
las, es decir, endotelios y leucocitos, pero este cuadro no corres-
ponde bien a los descritos en la literatura bajo el nombre de una
glomérulonefritis focal. Y por eso, para no complicar la litera-

tura y justamente siendo el material muy escaso, hemos desis-
tido de citar aparte esta forma de glomérulonefritis, y la liemos
incluido en las glomérulosnefritis difusa. Con el método de la
reacción oxidasa que hemos empleado en todos nuestros casos,
teníamos en las manos un procedimiento excelente para eviden-
ciar cuantitativamente los leucocitos.

Mientras que normalmente, según investigaciones de Graeff
y Sommer el número de leucocitos en un glomérulo oscila en
término medio entre 15 y 25, se encuentra en la glomérulonefri-
tis un aumento hasta 100 y más. Pero no debemos olvidar como
lo dice Fahr en su última monografía sobre el riñon, que de vez
en cuando en un comienzo predomina la riqueza en células, es
decir, la proliferación de los endotelios junto con una hiperemia.
Después cuando se forma más exudado, es decir, se presentan los

leucocitos, desaparece la hiperemia, por la compresión mecánica
de los vasos. Este punto de vista es uno de los más discutidos en
los últimos tiempos y forma parte de una extensa discusión entre
Falir y Volhard. Este último es partidario y fundador de la teoría
que la glomérulonefritis se debe a espasmos del vaso aferente

y así tienen que encontrarse glomérulos anémicos. Muchos inves-
tigadores entre ellos, en primer lugar Fahr, se han opuesto a esta
teoría y nosotros podemos comprobar según nuestras investi-
gaciones que Fahr y sus partidarios tienen razón. En la mayoría
hemos encontrado la hiperemia de los glomérulos y una de nues-
tras microfotografías (véase Fig. 5) nos muestra en forma
evidente y clara la hiperemia del vaso aferente en un glomérulo
inflamado. Pero no debemos olvidar un fenómeno que según
Fahr no es tan frecuente, pero que se encontró muchas veces

(50%) en nuestros casos, es la hiperemia y leucocitosis de ios

capilares intertubulares. Se sabe desde mucho tiemjpo que justa-
mente en el exantemático la congestión es un hecho muy conoci-
do, con la congestión pasiva en la gran mayoría una hiperemia
activa inflamatoria. De vez en cuando observamos una partici-

pación de la cápsula de Bowman en forma de una infiltración

leucocitaria (capsuiitis) (véase Fig. 4).

Los canículos en general no presentan muchas alteraciones
sino las ya conocidas de la glomérulonefritis y que consisten en
un contenido hemorrágico, leucocitario, albuminoso, con o sin
cilindros de hemoglobina o cilindros hialinos, más o menos inten-
so. Las glomérulonefritis con sangre en los canalículos se han
denominado glomérulonefritis hemorrágica (véase Fig. 6).
En una parte de nuestros casos podría deberse la sangre en los

canalículos a hemorragias por diapedesis por la intensa conges-
tión. Los epitelios tubulares presentan en algunos casos una
tumefacción turbia que ya macroscópicamente es visible, mien-
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tras que la infiltración grasosa es rara y se encuentra solamente
en algunos segmentos tubulares en la base de los epitelios.

Al final algunas palabras sobre la importancia de la leuco-

citosis y la relación con la enfermedad en general. Según nues-
tras observaciones la mayoría de los casos corresponden a la

primera y segunda semana de enfermedad y solamente tres a
la tercera. Nos parece probable que la complicación de la enfer-

medad con la glomérulonefritis y la marcada leucocitosis tienen

que presentarse en general en las dos primeras semanas, pero
no pueden excluirse casos más tardíos. Nuevamente Herzog,
Versín, Oyarzún y Fernández han comprobado en vastas inves-

tigaciones usando el método de oxidasa, que la leucocitosis en
las dos primeras semanas es una reacción biológica íntimamente
ligada al punto culminante de la enfermedad, mientras que des-

pués predominan en los infiltrados inflamatorios otras células.

En cuanto a la edad más afectada, nuestras investigaciones

han comprobado que la mortalidad aumenta con la edad.

Fuera del valor científico de nuestra contribución a la histo-

patología del tifus exantemático en Chile, creemos haber contri-

buido también a la clínica; esperando que en el futuro en casos

de exantemático colaboren anátomo patólogos y clínicos para
dirigir su atención al capítulo de las nefritis en el curso de esta

enfermedad.

RESUMEN.

1.—En 40 casos de autopsias de fallecidos por exantemático
practicadas en Concepción, durante la última epidemia en
Chile, hemos encontrado en total 27 casos, es decir 67,5%,
con glomérulonefritis difusa aguda o combinada con nefritis

intersticial. En 9 casos, es decir 22,5%, una nefritis inters-

ticial aguda focal pura. Solamente en 4 casos, es decir 10%,
los ríñones no presentaron ninguna alteración inflamatoria.

2.—La glomérulonefritis no presenta en general diferencias con
la glomérulonefritis corriente, es decir, no es una forma
específica.

3.—La nefritis intersticial difusa tampoco es una forma especí-

fica. La nefritis intersticial aguda focal en casos en que se

reconocen alteraciones degenerativas del endotelio de los

capilares y arteriolas junto con infiltrados perivasculares
compuestos de leucocitos, linfocitos, células histiocitarias

adventiciales, algunas plasmacélulas y endotelios tiene un
carácter típico para el exantemático. Hay que excluir infil-

trados crónicos no específicos en el intersticio renal.
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4.—El parénquima, es decir, los canalículos no participan en
forma constante y típica, solamente de vez en cuando se
observa una tumefacción turbia, además un contenido en
glóbulos rojos (nefritis hemorrágica) , albúmina, cilindros

hialinos y de hemoglobina.

5.—Se ha comprobado la teoría de Fahr y de sus partidarios, que
en un comienzo de la glomérulonefritis se presenta la hipe-
remia de las asas glomerulares y no la anemia por espasmos
como lo describe Volhard.

6.—Como un fenómeno especial se encontró en la gran mayoría
de los casos (50%) una hiperemia y leucocitosis de los capi-
lares intertubulares que se conocen en la glomérulonefritis
corriente.

7.—Casi en todos los casos la hiperemia del riñon es un factor
constante y muchas veces macroscópicamente ya visible

hasta grados muy intensos.

8.—Con excepción de 3 casos corresponde el material a la prime-
ra y segunda semana de enfermedad.

9.—La mortalidad está en relación directa con el aumento
de edad.
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