
SOBlU~ LA HlSTOGENESIS DE LAS LESIONES 

TUBELWULOSAS 

Coasideracion es generales 

En la introdueeión a un atlas de la tuiberculosis que se pre
paraba en el. Instituto de Anatomia y Biología 'Patológica dr Bue
nos Aires, formulé ciertas eonsiderociones a que me he referido 
des•pués en un estudio sobl'e '' Las enfermedades del corazón bajo 
~l punto de vista s·ociial'' y que en parte debo recordar hoy como 
explicación de ilste itra;bajo y el espíritu que lo ha inspirado. 

La tuberculosis ha sido estudiada, decía, en todas las faces que 
pueden interesa.r a la clínica y a la higiene, por que se ha teni:do 
presente no soJ.o las lesiones anatómicas encontntdas en el cadá
ver, sino por que dirigimos nuestras inVTestigaciones a estudiar 
su patogenia y sus causas con cuyo objeto las hemos extendido 
hasta la patogenia animal y a todo cuanto pudiera ilustrarnos 
sobre el me0anismo de la inf.eceión y de la e;wlución del proceso, 
sobre los problemas del contagio eomo sobre los de la disposición 
congénita o adquirida, sobre las acciones bacterianas, infecciones 
secundJa,rias, etc. 

Todo esto nos ha dado oportunidad para reunir un número 
<Considerable de O'bservaciones y material acumulado en el Museo 
.del Instituto que ha.cen resaltar la influencia preponderante del 
-organismo y qúe impone que consideremos a la Tuberculosis ·como 
un problema de vel'dadera medicina y no de bot(mica o de anato
mía patológica - siempre incompleta oen cuanto a los problemas 
de la vida ;~que debemos preocuparnoo menos de lo que hace el 
bacilo y mas de lo que hacr la célula en su ar,tivicla:d para destruir, 
.anular, aislar y eliminar al agente mórbido y sus derivados eon 
'()bjeto de defenderse, así como del mecanismo morfológico y diná. 
mica que son su eX'presión, en una palabra, todo nos impone que 
nos preo0upem:os mas de cómo l'esiste ·el organismo y de cómo su
<euilllhe. Hasta las mismas investigaciones con la tuberculina nos 
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enseñan .que d€'bemos tomar como un signo :favorable, aún en los: 
casos clínicamente graves, la fuerte reacción del organismo. 

Hemos recordado insistentemente, en nuestl'as lecciones, qu& 
en rigor no hay en:fermedad sino enfermos, es decir, expresiones. 
distintas de la reacción de las células contra las causas que las. 
perturban y que solamente podemos apreciarlas estimándolas co
mo resultantes de una ecuación, cuyos términos la constituyen, por 
una parte la agresividad del agente patógeno y por la otl'a, las 
condiciones del ter'!'eno, es decir el organismo, que se comvierte 
asi al mismo tiempo que en Ún lu~ar de lucha en un centro de 
producción de energ]as, que actúan en dil'ecciones múltiples, a. 
veces opuestas, que engendran estados anómalos, que pueden cam
biar a 0a1la momento y de los que depende, en -consecuencia, la :fi
sonomía d·e cada caso ruliDque todos tengan un :fondo •COmún. 

El estudio, ·siempre tan retributivo de los viejps clínicoo, nos 
enseña que en la antigua medicina no se cubrían los conceptos 
de enfermedad y de enfermo, principio que hoy debe imponernos. 
<'n to(J,o su alcance, por que bajo la influencia de las adquisicio
nes modernas se ha ido muy lejos en el sentido contrario, lo que
es de lamentar; se ha hecho abstracción del enfermo par:a comi
sionar del d~agnóstico y del tratamiento al laboratorio y se ha 
ereado una medicina industrial, en que se trata a las enfermedades 
al estilo de fábrica, lo que es eompletamente opuesto, en sus ten
dencias, 'a 1a verdadera clínica. Peter, que fué colaborador del gran 
Trousseau, decía refiriéndose a la tuberculosis, que si Laenec ha
bía hecho maravillosamente la historia natural de la tuberculosis,,. 
Jiabfa quedado muy lejos de hacer la de lo¡:;_ tuberculosos y espe
cialmente la de los tísicos. A,gregruba 'que bastaría observar un 
número restringido de ·enfermos P'ara com¡prender que no hay pa
ralelismo entre ~a lesión patológica. y las alteraciones del organ1:s
mo, es decir que, (tttn aquí, la lesión no es la enfermedad. Agrega
ba: guardaos pues, señores, de lanzar un pronóstico inmediata
mente malo, desde el momento en que h:ayais COllilprobado la pre
sencia de tubérculos en los pulmones; al contrario analizad cuida
dosamente todos los elementos del problema, ved si hay o no una 
u otra tolerancia y si deb~do a ello podrá reaccionar el enfermo 
rontra su enfermedad y durante que tiempo y lo que podeis ha
cer para ayudar y de qué modo. Recién entonces y recién entonces, 
ha:hréis hecho obra de médico; oir a los tuberculosos no es sino un 
.acto de obrero. "Podrí,amo:s agregar hoy, encontrar bacilos, loca
lizar lesiones con la radiografía etc., es i·guaJ.mente tarea de obrero;,. 
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valorar el estado del organismo para determinar la evolución fa
Yorab1e, por el tr:atamiento apropiado, esa •es la obra del médico.'' 

Cada tuberculoso es una individualidad y a tal grado que 
~xisten diferencias profundas en casos que en su fondo tien-en, 
aparentemente, la misma fisonomía. Todas las tentativas de cla
'Sifieación, con un o!bjeto clínico, o clínico anatómico de la tuber
(mlosis pulmonar han fallado por esta causa y tanto mas cuanto 
mas se ha pretend1do tener en cuenta la evolución anatómica. Es 
·que en los tuberculosos r-esalta, generaJmente, mas-fuera de los 
easos d~ infección aguda general-el proceso de autoreo011lación 
patülógica, que es el de auto conservación material y dinámica y 
-que corresponde a la protección, Íl1muuidad, def•ensa, ete. A él 
es debido que el tuiberculoso presente, además de sus lesiones ana .. 
tómicas y funcionales, otras que representan funciones accidenta
les provocadas pür el mismo proceso y los divel'sos mooanismos a 
que hemos hecho referencia y que, en gran parte, son engendradas 
rpor antígenos endógenos y que nos representan el fenómeno para
doja! de que los tuihereulosos viejos o aquellos con manifestacio
nes a;etuales, al parecer, pero que ant¡eriormente tuvieron focos 
activos, ·son mas resistentes que los recient~emente infestooos. En 
·cambio los que no fueron infectados ·en la infan'Ci~a son víctimas 
d·e la tubemulosis, en sus formas graves y de evolución rapidí
sima. 

Basados en estos hechos de aplicación a la tuberculosis como 
a todas las .enfermedades, hemos sentadü las siguientes proposi
ciones, de igual impnrtancia pa·ra el clínico. como para el anátomo 
patologista: 

1°-Una misma causa puede producir divers-os procesos ana.
tómicos. 

2°-Una misma lesión anatómica puede ser p:voducida por 
causas diversas. 

3°-Un mismo proceso anatómico. puede tener expresiones 
olínic·as distintas. 

4°-La misma expresión clínica puede ser producida por diver
sos procesos anatómicos. 

5°-La investigación clínica anatómica y binlógica debe diri
girse mas que a la enfermedad y al órgano atacado, al or
ganismo todo; determinando mas cómo se cura que cómo 
muel'e. 

En resumen y recapitulando sobre lo que acabamos de ·ex~ 

JlOner vemos que las enfel'!niedades no son estados •patológicos sino 
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:procesos en eNolución, de a-0ciones correlativas u opuestas; que el 
organiSimo bajo influencias patógenas múltiples y frecuentemente 
bajo la ac·ción terapéutica~elllgendra energías polimorfas suscep
tiMes de cambi¡tr a cada mo::rn,ento y de las que depende la evo
lución. Teniendo en cuenta estos elementos y este mecanismo pa
tológico y solamente asi, •es que se podrá cons·eguir consecuencias 
piáctü;as para· el diagnóstico, tratamiento y pr.ofilaxis de la. tu
bel'culosis. 

La tuberculosis es, en .rigor, un concepto etiológico en cuanto 
se clasifican como tuberculosos a diversos procesos clíni~os y ana;
tómi0os, que si lbien son prodncidos-directa o indirectamente~ 
por el bacrHo .de Kocth, no son espeeíficos en si mismos, por que lllJS 

misma8 lesiones anatómicas y el mismo cuadro clínico pueden ser 
originadüs por otr-as causas, entre las cuales están comprendidos 
diyersos gérmenes que tienen propiedades mo1-fológicas y biológi
cas 'semejantes a las del bacilo de Kocll. 

Si al mismo tiempo se considem que el ·cuaJdro clínico y ana
tómico, que cal'aceriza a otras enfel'medades, puede ser producido 
por el bacilo de Koclh, se apreciará 'bien el alcance de la propo
sición que hemos sentado en Ja introducción, como principio gene
ra.l, y lo que ·acabamos de indicar sobre especificidad de la tuber
eulosis. 

Sin embargo, en la mayor parte de los casos, aun sin la de
terminación dd agente mór!bido, se puede hacer el diagnóstico si 
{>e tiene en cuenta la evo~ucíón del proceso, que da una fisonomía 
f'.Special hasta a pequeñas porciones del tejido enfermo. Solamente,. 
en raros casüs, se producen en otr·as enf·ermedrudes las mismas le
siones anatómicas de la tulbercu:los~s y en esta, otras di·versas con~ 
sidemdas ·Como caracte:rísticas de ·aquella, como, por ejemplo, en 
J.a sífilis las granuJa0iones con las células •gigantes y en la tubercu
losis las ·alteraciones vasculares de la sífilis. A veces la lesión tu
herculosa es insignificante o ya desa'Parecida y enmasc,arada por 
alteraciones comunes que le están vimmladas y que se imponen co
mo una ·entidad nosológ.ica: cirroS,is hepática y otras. D-ebemos 
marili.festar, ·que en estos casos .es fracwentemenrte imposible el 
diagnóstico, pues ni aún dá resultados la iruvestigación de los gér
Tnenes; por qur, por regla genrral, ya han desaparcticlo en e;:;te 
v~ríodo O SOn e~traordinariamente e8C1a>SOS y hasta le inv•estigación 
experimental, por esta misma ·causa, ni da mejores resultados ni 
mueho menos es concluyente. . 

Hª'ciendo a un lado estos casos y teniendo presente las limita-
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eiones indicadas--que las lesiones no son extrictamente especificas 
~hay conveniencia en dividir las tuberculosas en especificas o tí
pic-as y en comunes. Tanto las unas C()IIllO las otras pueden ser 
provocadas por los bacilos vivos ·o muertos, asi como por sus pro
ductos, sus toxinas, antígenos totales o parciales; por las altera
ciones químicas de los tejidos afec•ados y por las asociaciones bac
terianas y sus consecuencias. En todns estos procesos debemos ad
mitir un foco primitivo de partida, al que, figuradamente, y con 
un objeto pnemónico hemos caracterizado en nuest:r,as leeeiont:\s 
diciBndo que representa un vilvero de bacterios, un cementerio de 
los mismos y una fábrica de sustancias tóxicas para el organismo 
¡;;obre el cual •a.ctuarán en formas tan distintas como serán tam
bién las conseC'Uencias, que no son otra cosa que reacciones anat6-
micas y biológicas producidas por la fá;bri:ca defensora· dependien
tes de l1a c·ausa, del medio y del terreno •en que se originan. 

La evolución del procoso está estrictamente vinculada a la 
:relación variable entre estos diversos elementos. 

A todo esto, como ya hemos indieoo_o anteriormente y recalca
mos sobre ello, h&y que agregar las perturbaciones resultantes de la 
función alterruda por la lesión anatómica y por el arrastre de otras 
que le están vincu:la:d:as: las perturbaciones de nutridón, etc., por 
que en ningún caso la enfe~rm.edad es de un órgano sino de todo· el 
organismo, aunque las ·a:lteraciones patológicas puedan representar 
diferencias fundamentales local•es, ·en cuanto a su naturaleza o 
intensidad. En unos pueden encontrarse las lesiones preponderan
tes de la tuberculosis típica----en dirvensos ·períodos-y en otros lrus 
comunes, etc. Los cortes seria,dos (.Anatomía patológica topográfi
ca), nos d€!llluestTan estos hechos, así como que al lado de focos de 
curación, viejos ya, pueden existir otros de infeeción reciente y 
un poliformismo, no solamente en los grados de ·evo-lución, sino 
en su bio¡ogía, asi como ·ewideneia también lo ac·cidental de los 
cambios repentinos en la lesión específica -o en sus reM'CÍones. 

Lesiones especificas 

El bacilo de Ko~h, en la continuidad de su asiento o a dis
tancia por medio de los mecanismos a que ante¡; hemos hecho re
ferencia, determina-simultán!eamente, .pero con diveJ11sa inten¡¡,f¡}. 
dad-procesos ·proliferati'Vos y exudativos, variables en cada ca
so, en carla órgano y en eada porción ,de tejido. Según C()IIllO estén 
combinados y evolucionen, se originan lesiones de diverso aspec-
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to; pero que responden en su gran mayoría a una neoplasia de 
granulación, que se caseifica en todos sus componentes prolifera-. 
tivos y exudativoo. A estos procesos los llamamos específicos en 
oposición a otros también proliferativos o exudati!vos producidos 
p'Or la misma tuberculosis, pero que evolucionan como los origina
dos por cualquier otra 6ausa. 

firanuloma tubercalose. El tubérculo 

El tubérculo :m[croscópico típico se halla constituido por una 
célula gigante, cuyos numerosos nucleos están situados excéntrica-. 
mente y en cuyo interior S·e encuentran bacilos de Koch, y que 
tienen un manto inmediato de células epitelioides y otro mas ex
t•erior de .células linfáticas. A esta neO'plasia se agregan un proceso 
exudativo y alteraciones del tejido en •que se desarrolla, por todo 
lo cual la evolución del conjunto, que toma el aspecto de una 
nudosidt&d, el tubérculo macroscópico ·es muy variada. Se debe tam
bién a esta causa que la neoplasia - que es la resultante en cada 
caso de la combinación de los diViellsos elementos celulares-sea 
car:acterizada por individualidades mas o menos diferentes, cuyos . 
límites extremos son: por una parte el tUJbérculo linfático cons- i 

tituido casi exclusivamente por leucocitos y por la otra el llamado 
epitelioi·de, a causa del aspecto de las células que predominan en 
su composición. El llamado tubérculo fibroso es, generalmente co
mo 'Veremos, una transformación ulterior, iniciada a veces, desde 
t>l principio-predominio del tejido de granulación. 

Se admite que el tubérculo linfático representa una gran viru
lencia del agente mientras que el fibroso corresponde a la expre
sión de la atenuación. Sin embargo, según G. Heuser (Instituto de 
AnatO:Illía Patológica de Eri'angen) en la tuberculosis miliar agu
da, la virulencia pude ser extraordinariamente baja y en estos 
casos, en proporción inversa a la virulencia, está la cantidad de 
granulaciones en el pulmón y .en otros órganos. 

Sería un error supüner que estos diversos tubérculos se en-
6U:entran ·Constituyendo, por sí so1os y según naturaleza, estados 
anatómicos, pues lo común es 'que se les observe combinados en los 
mismos casos, especialmente en los erónicos y que al lado de uno 
linfático se encuentre unü epitelioide o uno fibroso. Sin discutir la 
influencia de la virulencia del gérmen como determinante de uno 
u otro tu:bérculo, debemos hac'er resaltar la del tejido en los dis· 
tintos órganos y aun en cada uno, asi como la d~ las diversas sus-
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i:ancias que actúan conjuntamente, y de la Cúm!binación de los 
procesos exudativos y proliferamos, todo lo cwal, como ya lo he
mos dieho, cncurre a dar una fisonomía especial a cada granuloma, 
<tlesde el tamaño (crecimieno más rápido y mayor) hasta la evo
lución. 

Sin analizar todos los detalles de estructura que se han atri
buido al tubérculo ni debiendo tampoco entrar en la discusión 
teórica de las diversas teorías sobre su histogénesis, por ser ello con
trario a la índole de esta pUJblicación, nos ocuparemos solamente 
de lo que consideramos positivo, especialmente de lo que res-q.lta 
de nuestras propias observaciones y tales como se comprueban con 
los fotogramas de preparaciones bien demostrativas. 

De las células del graauloma 

Por su aspecto, como ooa:bamos de expresarlo, se caracterizan 
en su constitución: tres clases de células: la gigante, la epitelioide 
y la linfoidea. 

I. De la céltula gigante tuberculosa 

No existe una ~é~ula gigante característica de la tuberculo
f!is si bien existe una-que ha podido ser considerada como tal, 
por que rara vez se la encuentra en otras lesiones y en cambio es 
lo mas comun en la tuberoulosis, de cualquier órgano que sea. Es 
la llamada de Langihans, de que nos oeuparemos enseguida, des
pues de estudiar el tipo menos frecuente 'porque la génesis de és
te-<fácilment,e apreciaible-expliea la de todas las varie;dades. Es 
una célula formada por una masa, mas o menos considerable de 
protoplasma, en cuyo inte:cior se encuentran los bacilos y (no siem
-pre) una cantidad variable de núcleos. Su aspecto es semejante 
al de las que normalmente se obserwan en la médula de los hue
-sos ; en los sa,rcomas y otras neoplasias ; en la sífilis ; en la ele
fantiasis y hasta en simples procesos inflamatorios. Los núcleos 
son redondeados, encorV'ados <0 en bastones y el conjunto de la 
.célula se delimita muy bien del tejido en ;que se desarrolla. (Fig. 
l. Tuberculosis del bazo) . 

La f.ig. 2 presenta una célula análoga y m la que es bien 
,manifiesta la colocación central de los núcleos y su forma en huso, 
la mayor parte eon mu~ha cromatina y a cuyo alrededor se extien
de el protoplasma, que le forma una eS!peeie de manto y cuyos 
:límites, ,en parte, se confunden eon los del tejido circunvecino. 
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En cambio, la célula gigante tuberculosa tipo está constitui
da h~stol6gicamente por una masa. de protoplasma homogénea y 
a veces granulosa, en cuya peri:f~ria, generalmente en los po1os, 
se sitúan los núcleos y cuyo centro es necrót.ico caseificado. Los. 
núcl,eos, cuyo número pasa :frecuentemente de 50-100, presentan 
el mismo aspecto que en las cHulas epit.elioides: cilíndricos, tubu
lares y encorvados. (No deben confundirse ·eu los cortes gruesos las 
secciones de los núcleos). Según la colocadón de los núcleos son 
ellos de distintas variedades siendo las mas comun·es el tipo bipolar 
y el anular, que :frecuentemente es incompleto. (Fig. 3, 4, 5 y va"' 
1·ias a que nos re:ferir·emos mas adelante). El protoplasma pre;. 
senta variedades según la edad y 'principalmente según la evolu
ción de los divei~sos procesos de que es asj,ento. 

Evitando toda di,scusión sobre el origen de la célula gigante 
arirmaremos como resultado de nuestra observación concordante 
con la ardmitida por diversos anátomo-·pa.tologisrbas: 

1()-La célula gigante tuberculosa se desarrolla habitualmen
te por el mismo mecanismo que otras célula<S gigantes, 
es decir, en virtud de un proceso proli:ferativo y no por 
:fusión de leucocitos o de cualquier otro elemento celular. 

2°-S[n desconocer que es frecuente en la& lesiones tubeJ•culo
sas de los diversos órganos la existencia de divisiones ce.,. 
lulares mitótica,s, en las epiteliales como en las conjunti
IVas, creemos que las células gigantes tienen frecuente
mente su orjgen y p.rincipalmente en las céluias :fajas del 
tej.ido conjuntivo en el endotelio de los vasos, sin negar 
~que en ciertos órganos: riñón, cana1ículos biliares, etc. 
~puedan nrucer del epitelio; pero Qlbservando que la mul
tiplicación de las células epiteliales es :frecuentemente o 
mas bien casi exc:lusivamM~te la expresión de un proceso 
regenerativo y no de :formac,ión de células gigantes. 

En l'a :fig. 6 - tuberculosis del hígado - se reproduce una 
~élula ~en los primeros grados de evolución. En un campo próximv 
hr . .bía otras en distintos periodos y a su alrededor se encontrruha 
y no siempre, uno que otro leucocito. La fig. 7 es una célula for
ma,da por un pelotón de núcleos de diversa :forma y doble contorno· 
con muy poco protoplasma a su alrcclcdor. No e;,:; acumulo de ué-
1ulas, como podría pmsarse. Análoga tos la de la :figura 8 aunque 
pvesent~a algunos núcleos decoloradas. La de la fig. 9 se dáferencia 
princ1pa.lmente por la falta de núcleos centrales. (Algunas som.
bras responden a núcleos situados fuera de foco). En la fig. lOe 
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E-1 proceso es mas MTanzado; ha:y porciones centrales completa
mente sin núcleos o al de&wparecer. En la fig. 11 el proceso com
prende C>a,si toda la célula, que se limita muy bien de la vecindad. 
Estas pertuibaciones regresivas, que desintegran los núcleos, se 
hacen apreciables desde el principio por la menor avidez por el 
colorante y por que no pueden confundirse en el fotograma con las 
Hormbras de las que están en un p1ano inferior. Estas célula,s re
presentan, pues, todas las faces del desarrollo de la tuberculosis 
tipo, lo que nos hm~e afirmar que~sin negar las posibles forma
ciones sinciciales-son originadas por un proceso de proliferación 
igual al de las células epite1ioides. Esto es., al menos, lo que re
SLÜta del estudio en numerosas preparaciones y tejidos distintos 
eon material relativamente fresco, ya sea ·en ·cortes seriados y gran
des en que las células gigantes están rodea;,das de una zona bas
tante extensa como para presentar a veces diversos grados del 
proceso. 

De lo anteriormente e~puesto se d·educe que en la parte cen
tral de la célula gigante, que va a tomar ·el tipo de la de Lan
g.hans, se produc•en procesos degener.ativos y que los núcloos es
tán en la periferia porque están a!Ún con vida, mientras que el 
protoplasma muerto no ha podido seguir la di!Visión nuclear. 

E'sta es la opinión dominante, asi como que la característica 
de esta célula es la combinación del proceso proliferativo con el 
necrosante. E:n la forma común el bwcilo, vivo o muerto, da ori
gen a la prolif.eración y a las células gigante.s: las toxinas y mas 
pro'bablemente las sustancias producidas por el organismo deter-· 
minan la exudación de una materia, química indeterminada, pró
xima a la fibrina, que se coagula conjunta.mente con el tejido y 
los elemeDtos celulares nacidos-y de regla en el centro de la cé
lula gig1ante----pues esta sustancia lleva en sí la causa de la necro
sis. (Necrosis ·por coagulaci·ón, Weigert). En unos casos predomi
nan los fenómenos proliferativos y en otros los exudativos. La si
tuación periférica de los núdeos sería, pues, como ya se ha indica
do, la consecuencia de su evolución, representa la porción de la 
célula con vida; 'Pero destinada a morir, como el resto porque las 
misma,s causas, bacilos, etc. están igualmente activos allí. En estos 
mismos núcleos con •v·ida se pueden distinguir siempre los mismos 
procesos degenerativos que han seguido los otros para desapare
cer progresiv&mente desde el centro: pérdida de la cromatina, 
fragmentación, karioEsis, etc. L'a pérdida de la ·cromatina puede 
ser totail y a veees se perciben solamente contornos d~ núcleos, que 
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en cambio están cubiertos por finísimas granulaciones de pigmen
to originados por su destruooión. (Fig. 12). 

Sin embargo y rupesar del propósito de no e:x:poner sino lo 
personalmente obsel"Vado, dada 1a autoridad de los .experimentado
res y del Instituto (d del Profesor AJSchoff) en que han sido 
prooticados los trabajos, debo referirme a los de Herxheimer y 
Roth, quienes llegan a conclusiones distintas en cuanto a las prime
ras fa'ees del desarrollo de la célula apitelioide y la gigante. ''En 
]as células epitelioides tí.pieas se multipl•ican los núeleos por vía 
amitótica sin subsiguiente división¡ del protoplasma; habiéndose 
formado en el centro de la célula una gmn esfem, de tal modo 
que ya primitivamente es parietal la situación de los núcleos, lo 
que sucede igualmente cuando se form:a la célul¡;, gigante propia
mente dicha. Pero, mas tarde, se produce en su centro una des
trucción, los corpúsculos cen:trales se corren hácia el protoplasma 
marginal - mejor ccmsEI"Vado - y finalmente se produce la ne" 
~rosis central. ' ' 

En su a:poyo citan numerosas preparaciones, reproducidas en 
nguras muy- interesantes, de las que reproducimos una para com
pararla con una de nuestra colección (Fig. 14), que es completa
mente equivalente. Se nota una masa centrai ·espesada, signo de 
'vitalidad y unos corpúsculos rodea.dos de una zona clara, que pue
den ser tomados como corpú~culos centrales y los núcleos tienen 
nna zona oscura radiada, separada por otra clara de la masa in
terna. 

En las figuras 15 tub. pulm. y 16 tub. hepa. se ven masas cen· 
trales, que han sido interpretadas en su significación de diverso 
modo y que parecerían referirse a las anteriores. 

Ei!l cuanto a otras diversas alteraciones en ·el interior de las 
células, formaciones cristalinas, etc., precipitaciones calcáreas, etc., 
nos referiremos a eUas en la evolución del proceso, limitándonos 
ahora a conside1:ar una de las formas de la degeneración vacuolar, 
en las cuales tambi'én se han encontrado diversos productos cris
talinos y otros a dilversas reaooiones de coloración etc. Í;as vacuolas 
que hemos observado nos int~resan en cuanto parecerían indicar 
.que elementos celulares serian su· causa. Ha-ciendÓ a un lado toda 
eucstión sobre celulofagia y ;,u importancia. en la. defensa contra 
la tuberculosis, debemos reconocer que es muy común esta pene
tración de ·células a núcleos intensamente eoioreables y con un 
;protoplasma c1aro y grande que tienen los caracteres de leuco
citos mononuc1eares. En la fig. 17 se ob&el.Wan en el tejido algunas 
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de estas células de las cuales tres redondeadas están en la parte 
marginal de la célula gigante, mientras que una alargada se in
;;inúa entre loo núcleos. La :fig. 18 es la misma preparación obser~ 
vada con ma;y;or aumentü y en otro plano, que deja ver otras ~é-
1ulas penetrantes y varias en el tejido circunvecino. La fig. 1~} 

nos indica 1a evolución de estas células. La que está en el interior 
tiene una gr·an zona clara de proto·plasma que se ha formado allí 
a expensas del protoplasma de la gigante. En la fig. 20 se observa 
d final: las células gigantes contienen grandes esferas bien limita
üas y que en algún punto de su pared tenen restos de núcleos 
mientras ·que otras, que ocupan la región nuclear, como las ante
riormente indicadas, tienen su núcleo intensamente teñido y una 
relativamente pequeña zona protoplasmática. Quiere decir que es
tas células sufren transformaciones que en úiJtimo extremo se ca
racteriz·an por la formación de va.cuolas en la célula gigante, en 
la que existen, como restos, productos diversos de la célula y del 
.gérmen que influyen soibre la evolución ulterior de la célula gi
gante y la formación del ~uMroulo. Se trata, probab1emen:te, de 
un proceso de defensa del organismo que determina esta atrac
ción celular. 

En cuanto a las transf.or:maciones ulterior de la célula gigan
te, nos ocuparemos de .ella en la ovoluci6n. Bástenoo recalcar que~ 
de todo lo anterior se desprende que la célula de Langhans repre
senta la esencia del proceso tuberculoso : la proliferación, la exu
dación, la necrosis y la propagación, que deteNninan la evolución 
favorable o contraria. 

Intimamente ligado a esta evolución está el origen frecuente 
de la célula gigante en los vasos, no solamente por las alteracio
nes vasculares, a que antiguamente se ha dado importan.:~ia capi
tal en la evolución del tulbérculo, sino también por la propaga
procesos, que des-aparecen en la masa tlel tejido enfermo. En la 
fig. 21 se ve una célula gigante nacida en la periferia de un capi
lar, en cuyo interior hay eritroc-itos perfectamente limitados y en 
cadenas. Si esto no se observa frecuentemente es porque ya desde 
muy temprano en la evolución del tubérculo, los vasos son obs
truidos, tromobosadoo y de tal modo transformados por diversos 
prMesos, que desapar.ecen en la masla del tejido em€/rll'O. En la 
fig. 22 es wpreciable una de las :fac€s iniciales; en el interior del 
vaso en ·que se desarrolla la célul·a gigante, hay coagulación de la 
sangre. 

Quizás mas recuentemente que en la periferia, nacen las cé-
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lulas gig.antes en 'el interior de los 'vasos. La fig. 23 representa 
una pl'eparación tan interesanJte como concluyente. Es un vaso 
lleno por una masa homog,énea que ocupa una Gavidad aneuris
mática, por dilatación de una de las paredes que conservan los 
nú10leos y en cuyos extremos ~se encuentran células gigantes for
madas por la rprolif,eración de los endotelios y que en ninguna for
ma pueden ser dasificllJdas como pseudo células. En un grado mas 
avanzado de la evolución se hrubrian independizado o habrían for
mado tipos como el re•presentaJdo en la fig. 24 que es evidente·ll'len
te una célula gigante incluíid~a en ~el resto de un vaso, 

Insistimos sobr,e estos hechos, mas que por su importancia his
togenética, por consideraciones patogénicas, pues creemos que la 
propagación de la tuberculosis, especialmente al principio, se hace 
por vía sanguínea o linfática y que los tubérculos peribronquiales 
o periacinosos en el pulmón, ~como los que están en cualquier parte 
del tejido en los demás ÓI"ganos, deiben su situMión a esta eausa, 
sin desconocer que por un mecanismo análogo, extr:avascular, se 
hacen ciertas infecciones tuberculosas: en la pf:1v1s y papila renal ; 
Hl la V·egiga (tuberculosis descendente de origen renal) o la as
cendent'e del testíoulo; ·en las serosas, ~te. Como una demostra
ción ·de l(} anterior y sin darle mayol' importancia, ·por que las de
ducciones que motivan no modifican las anteriores, nos referimos 
a la fig. 25, caso de tuberculosis descam,ativa, viéndose en uno de 
los alv;eolos, entre O>tras células una gigante. Bien ·establecido, co
mo lo evidencian grandes aumentos que no se trata de un aspec
to ópüco de células en diverso plano. ¿Es una célula nacida por 
prolifer¡¡¡ción como otras células gigant'es? ¿Es sincicial o plasmo
dial? Mas adelante, al ocUJp<arnos de lí'.s inflamaciones .específicas, 
'V,el'emos ,que son células nacidas s'oibre sitio y no e1migradas. 

Células epite!ioides 

Desígn(l'Se con est,e nomil::me a las Gélulas que están situadas en 
la inmediación de la gigante y que presentan algunas semejanza 
<:On las epiteliales. S.on redondeadas, o alargadas y con. es~otadu

ra:s fusiformes -con ~que se ponen ,en contacto unas células con otras; 
algunas son poliédricas, otras completamente esféricas. Su proto
plasma es, a veces homogéneo; pero generalmente g.ranuloso. 

La mayor parte tiene un ,solo núcleo vesiculoso, con uno o 
mas núcJ.eos y cuya forma está en rel~ción con la de la célula. Su 
tamaño es medianamente grande, mayor 'que el de los leucocitos. 
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Si bien es cierto, que a veces se han encnntrado en ellas fi
gur-a-s kari.okinéticas, lo mas común ·es que su multiplicación sea 
amitótica. Su número es muy variable, hay casos en los cuales se 
.:Jncuentran .solamente algunas que están alrededor de la célula gi
gante, mientras en otros, ellas .solas parecen constituir el tubérculo. 
De.bemos hacer pr·esente que no siemprre es fácil identificarlas, 
pues, las redondeadas se ·confunden con los leucocitos en su mor
f·ología y biología. 

Su origen está en ·el tejido conjuntivo, casi siempre el vas· 
müar. Su desarrollo es el de todo tejido oe granulación, y dada su 
J'e1ación con las células gigantes, nada tiene de ·extraño, cnmo ya 
lo hemos demostrado, que se encuentren las formas de transición. 

Leucocitos 

Se observan los diversns tipos; (fig. 23) pero en primer tér
mino los pequeños linfocitos y en segundo los medianos. r.os po
linucleare•s abundan en las primeras faces del proceso; los linfo
dtos pueden encontrarse en tal cantidad que por si solos formen 
el tubérculo. Fuera de estos casos los 'linfocitos s;e presentan ya 
sea en grupos o aislados y pueden penetrar hasta ·el interior de la 
<·élula gigante y lo mas fl'ecuentemente entre las células epitelioi
des, deslizándose en los espa•cios que estas dejan libre, pr·esentando 
variantes - en su forma y núcleos - •en relación con el sitio que 
ocupan. 

Pueden ser muy semejantes a las epitelioides, como ya. lo he
mos indicado, y de aquí la gran dificultad para diferenciarlas; 
es decir que encontraremos casos en que no podremos determinar 
si se trata ;de ;una célula epitelioide, tip(} leucocito o de un leuco
cito, tipo epitelioide. 

N o es excepcional la p.resencia de células cebadas de Ehrlich. 
E.l origen de los leucocitos es sanguíneo y no se reproducen 

sobre sitio. Sin negar que en determinwdas circunstancias se plas
modien, no creemos que ten~a;n parte .alguna en la formación de 
la:s células gigantes tuberculosas, apesar de los resultados aparen
tement,e ;concluyentes de diversas oibservaciones. 

Otros elementos. El reticulo 

Se comprende muy bien que los ·elementos específicos del teji
do ·en que se desarrolla la lesión .pueden presentar transformaeio-
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nes normales y patológicas: kariokinesis y procesos prqgresi:vos; 
d~generaciones nucleares y otros procesos regresivos. Las prolife
raciones celulares, ya lo hemos dicho, no concurren a la formación 
d~l tubérculo, como parecería desprenderse de las condiciones en 
que se 'Originan y de las observaciones de Baumgarten. Son ele. 
m:entos que entran en la constitución de la 'masa tuberculosa, . que 
E;On su consecuencia 'O que la acompañan. . ' 

El Úamado ·retículo . no es otra cosa que una )'ed formada por . 
restos dislocados del tejido conj,untivo, por coagulaciones y· artifi
cios de preparación. En la fig. 26 se v-en las prolongaciones proto:
plasmáticas de la célula gigante que se unen con las células veci
nas y contribuy.en a formar una especie de red. 

· En cuanto a las neo!ormaciones de tejido conjuntivo y que 
algunos consideran como retículo del tubérculo, no tienen tal sig
nificado, pues representan un proceso de otra naturaleza, que se 
pueil:e observar en períodos relativamntt'\ tardíos y que evolucio
na háda un tejido ·fibroso. 

Formación tlel tubérculo 

Hemos dicho ya que estos dl]v·ersos elementos: eélula gigante~ 
epitelioide y leucocito, se com:binan en diversa :forma para cons
tituir el tubérculo primitivo, lo que algunos impropiamente (W a:g
ner Schuppel y otros) llaman :folículo tuberculoso y describen un 
retículo como el lin:fáti.co. 

Hemos vistos tuberculosos en que aparentemente no hay sino 
Je~cocitos, son de tamaño variable, generalmente pequeños-milia
res-a veces de contorno bastante bien limitados y otras con infil
traciones lin:fo~itarias perif:éricas e irr(\,<YUlar:es. 

En la fig. 27 se representa un tuMrculo formado casl exclu
sivamente púr .leucocitos; pero en la partB eentral se nota un acú
mulo de núcleos que constituyen una célula gigante distinta de 
las que hemos observado anteriormente, por que los núcleos en 
vez de tener la :forma ·alargada son redondeados, parecen d~ leuco
citos. Pensamos que la ev'Olución rápida de la proliferación es la 
causa de ese :fenómeno, a lo que hay .que agregar la gran invasión 
de leucocitos y la falta de reacción capaz de 'Producir células epie
Jioides tip'O. Estos hechos nos han inducido a admitir, que exami
nando detenidamente los tubérculos linfáticos, es posible encontrar 
.f'n la mayor parte un foco central proliferativo, pues el número 
{Je nuestras observaciones es de cierta importancia, sin desconocer 
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que en muooos casos pueda no ser ·perceptible, siendo todo dio 
debido a la violencia del prpceso y especialmente a la a;bundante 
infiltración linfocitaria y a las sustancias química.s que la han 
determinado. 

La estructura clásica del tubérculo microscópico es la repro
ducida en la fig. 28 que nos of1~ece al análisis, del centro a la pe
riferia: 1 Célula gigante con su parte central necrosada, la CO-; 

rona de núcleos y masa de protoplasma. 2 Células epitelioides. 
3 Manto de leucocitos. 

Si se compara esa figura con la 29 se notará que la diferen~ 
cia consiste en la ausencia de la célula gigante en la segunda, que 
ha sido sustituida por la necrosi&->que es la expresión de la suerte 
final-y en la zona mueho más grande de células epiteliodes en que· 
~'le notan algunas eélulas gigantes nadentes. Con todo, tan tu--: 
bérculo ·es el uno como el otro. En la fig. 30 se puede apreciar la 
disposición en empalizada de las células epitelioides mas internas 
que algunos consideran como leucocitos dispuestos para penetrar. 
en la masa caseosa. N os referimos a este respecto a lo ya indicadO> 
sobre la formación de vacuolas. 

Nos demuestran lo mismo otras prepara:ciones en que el man
to epitelioide no existe o es mínimo: sola:mente se encuentran cé
lulas linfáticas alred·edor de un foco de caseificación. Es el tubér
culo primitivo caseoso (fig. 31) 

La masa casoosa puede desaparecer bajo la acción ele las cé
lulas conjunti\éas que la penetran y evolucionan progresivamente' 
y, según el ca.so, se tratará de un tubérculo ephelioide o linfático 
en transformación fibrosa. La neoplasia conjuntiva, en evolución 
invasüra pregresiva, puede extenderse a todo el tubérculo que se 
transforma ·en un nódulo fibroso: tUJbérculo fibroso. (Fig. 32). 
Puede cUJbrirse de una cápsula de tejido conjuntivo: es· el tu~ 
hér<l!ulo caseoso enquistado. A este respecto, debemos observar que 
generalmente se tiene como tal a inflamaciones easeosas de peque
ños bronquios, afeetados cons·tXlutivamente d.e perihronquitis fi-· 
brosa cuyo cort,e transversal simul,an 1m tubérculo ( ~~ig. 33). 

La m&sa caseosa, a causa de la precipitación de sales calcá
reas, es mooificada en su consistenci.a y quimismo: cretificada, cal
cificada al mi.<;mo tiempo o antes dP rpw se ha~a la pro1ifrrari.ón 
conjuntiva. 

De los procesos inflamatorios específicos 

Hemos considerado como tales a los inflamatorios que se ca~ 
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seifican y que comprenden principalmente a exudados fibrinOSúS, 
a los elementos figurados ya procedentes de la circulación o ya 
del mismo tejido, que se caseifican y el tejido de granulación 
sin tubérculos. 

Al tratar de las células gigantes, hemos mencionado a lD3 
<exudi31dos que constituy•en el prooeso priunitivo. Hay casos y 
~n los d]versos órganos, .~m que la tuberculosis S{l manifiesta casi 
'€Xclusivamente bajo esta forma o combinada en prO:porción varia
l>le al granuloma, .especiaLmente en las iuflrumaciones de las sc·
t·osas y en el pulmón. 

En el proceso denominado neumonía caseosa, ocupan los al
V·eolos, ya sea exudados fi'brinosos ya elementos celulares o . am
bos en mas o menos ·proporeión. En la fig. 34 se ve, en parte; 
las redes es-pesas de fibrina, mientras que en otras que ·aparecen 
l!lasas homogéneas en cierta extensión, se trata de caseificación 
igual a la que hemos descrito en el granuloma. Como hay casos 
;(!U que podría confundirse con la neumonia fibrinosa, queremoc¡ 
llamar la atención SO'bl'e un hecho de importancia: esta caseifi
cación es semej.a;nte a la hepativación &ma.rilla; :pero a la inversa 
de esta, hay allv:eolos en que no se encu~ntra un leucocito, lo que 
~ignificaría la existencia de una quimiotaxis negativa. 

En cuanto a las células que encontramos en estos mismos pr{)· 
cesos y si bien se ha discutido su orig•en y muchos se inclinan a re
ferirlas a una emigración de leucocitos por encontrarlos en div~m;;os 
-6rganos lo mismo que en el pulmón, pensamos que en buena parte 
naeen sob~e sitio y que en los alveolos pulmonares si hay realmente 
.eliminación de .epitelio alveolar cuyas células sufren los trastor
nos regresivos, p.revios a la caseificación, hay también otros que 
11roliferan. En la fig. 35 en un alveolo se ve un cordón de células 
.en que se encuentran desde las relativamente normales hasta las 
~on degeneración. 

Lo cierto es que todas estas células siguen la misma evolución 
que el e:XJUJdiado fibrinoso, pero no aislrudo, sino conjuntamente con 
1m exudado que se coagula asi como ta:mbién el protoplasma. 

Procesos inflamatorios comunes 

Bástenos indicar •que todos pueden dhservarse, ya s<Ja origi
nados por la misma causa •específica de la tuberculosis o por otras 
bacterias, en infe.cciones mixtas o por diversas causas: son procesos 
.que coinciden, se engendran o se fruvorecen. 
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Pueden encontmTse todM las :forma¡; de inflamaeión y de neo
plasia en el tejido interstiacial eomo en el parenquima de los órga.
nos y lle-gar aún hasta :formas tumoralés. 

Bajo el punto de vista anatómicu, no se diferenc.ian de otros 
procesos análogos sino en cuanto a la causa que los determina y 
cuando son influenciados vor ·el tratamie:nto, pueden des_apar:e
eer. 

Hay buen número de estos procesos que se combinan con 
los -específicos, los ha¡y que se hacen percepti:bles <mando ·estos de
saparecen, de modo que, aún a· pesar de su origen tu:berculoso, 
}meden evolucionar clínica y anatómicamente como otras entidades 
mórbidas. La misma distinta virulencia de los bacilos, bajo la ae
-ción del Ol'ganismo, puede determinar procesos que se diferencian 
de los típicos de la tuberculosis. 

De la evolución de las lesiones específicas 

La evolución local se caracteriza -esquemáticam,:mte por tnos 
'!)eríodüs: nacimiento, easei:ficación y terminación, la que puede ser 
-destructiva o reparadora y que comunmente es mixta. Se debe 
.a.gregar la exMnsión del proceso, ya sea del foco primitivo que 
agrandan o multiplican el primitivo (propagaeión de vecindad) o 
que se extümde ·discontinuamente en el mismo órgano o en otro~ 
distintos: propag1ación linfática, hematógena, eliminadora, ete. El 
aspecto extefior corresponde a la :forma y grado de la e'Volución 
que se considera aetiva, cuando la lesión es progresiva, y se hac<! 
manifiesta cuando provoca trastornos a.preciaMes y latente activa 
-<mando se la encuentra accidentalmente por medio de las reaooio
nes biológicas. Es vasiva cuando es de evolución terminada ; per(; 
aun puede ser in:fectante, revelada por medios biológicos y revi:vida 
por las circunstancias orgánicas de orden general que fa.vorecen 
la twberculosis. 

El granulQIID:a ma-croscópico está formado por un conjnto de. 
tubérculos microscópicos y por los restos de tejido, cuando este, 
eomo puede suced.er no ha desav,arecido por completo. Su tamaño 
como la forma, color y consist.encia, es muy variable ; desde sub
miliares, miliares hasta el tamaño del puño. En el hígado pueden 
encontrarse de este tamaño; pero mas fr,ecuentemente los submi.
liares. Su color, que en los miliares recientes es gris, se hace blan
co amarillento en la parte central cuando se extiende la caseifica
.-eión y asi puede serlo todo el tubérculo, hasta los muy grandes. La 
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eonsistBncia, medianamente dura al principio, o cuando se hacen 
:fibrosos, puedB llegar a tener consistencia ósea cuando' se calci~ 

fican. En cambio, según la forma de reblandecimiento, puede lle~ 

gar a ser un liiquido mas o menos espeso, puriforme o como man
teca. Su forma es redondeada, alargada o angulosa, según como Sfl. 

reunen los tubérculos y las lesiones secundarias a su alrededor,_ 
que los completan y agrandan. El crecimiento es variable en cad::t, 
caso y en los distintos órganos. 
, Las lesiones específicas no granulomatosas presentan carac
teres semejantes y su aspecto varía según los tejidos y combina· 
eión con el tubérculo. 

En aillibos y en las f'Ormas de inrvasión progresiva de evolu
ción desfavorable a la caseificación--q.ue comp~'end·e toda o una. 
gran parte de la lesión-sucede el resblandecimiento y se forma 
asi una cavidad !Virtual, que se hace ef·ectiva cuando se elimina 
el contenido. Si la lesión es superficial se forman las ulceraciones; 
Bi en la intimidad del tejido, las cavernas. El proceso es invasor 
en forma contínua o discontínua y no le resisten ni los huesos, 
se perforan los órganos hasta por tuberculosis de vooindad; la 
traquea y exófago por ganglios tuberculosos; las articulaciones 
por tuberculosis de la epífisis, etc. Así se originan fístulas, por la~. 
que, a veces salen masas fungosas. . ' 

En los casos que podemos llamar malignos, estos procesos pue
den tBner una marcha tan rápida, que lo que en otros casos se ha
ee en años, en estos puede producirse en días. 

La caseificación, como ya lo hemos indicado, es una forma de~ 
nBcrosis constituida por la coagulación de un exudado, del proto
plasma de la célula y diversas degeneraciones celulares, siendo 
producidos los resblandecimientos, en parte al menos, por la acción 
de fermentos ¿ leucocitarios ~ Todas las células son susceptibles de, 
la degeneración; encontrándose, en la masa resblandecida y en 
diverso grado células bien conservadas, so.bre todo polinucleares, 
al ladü de otras tota}mente degeneradas. No es raro encontrar lo 
que se puede Hamar &ombras de ,células gigantes, pues quedan re
ducidas a sus contornos que limitan una masa granulosa, sin nú
cleos. 

Hay casos fwvorables rn que se d:tienc el proceso y hs par
tes caseificadas, que no pueden eliminarse, se incrustan de sales 
calcáreas: cretií ieación, calcificación; pero aún en tal estado es 
de regla que contengan gél'me.nes virulentos. Con todo, se puede 
considerar esto como una forma de curación y tanto más cuant~. 
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{f_ne el estado general bueno asi autoTiza a er.eerlo. No debemos ol
vidar, sin emibargo, que es un caso de tuberculosis pasiva latente. 

La fisonomía habitual de la evolución favorable de la tuber
>CU:losis es de combinación de las diversas lesiones con predominio 
final de las proliferativas. La reacción celular da lugar a la for' 
mación del tejido conjuntivo, que penetra el foco, que lo rodea 
o que lo aisla o, cuando las masas caseosas han sido eliminadas,, 
repara las pérdidas de sustancia o tapiza las cavidades que que 
-dan. La reparación es incompi·eta, por que el tejido específico no 
~e regenera. 

Puede haeerse así una curación, hasta cierto punto definitiva, 
quedando l&s cieatri:ces como testimonio, lo que se observa, no so
lamente en las cavernas puLmonares sino también hasta en las 
ulceraciones intestinales. La proporción en que se encuentran en 
las autopsias testimonian mas que la frecuencia de la tuberculosis 
la fácil curación. 

Ya hemos hecho referencia a la producción fibrosa que pue
de imponerse como un proceso primitivo cuando es muy limitada 
la caseificación o cuando es muy preponderante y oculta el gra
nuloma, tomando •el todo el as.pec.to de un tumor en todas sus for
unas, desde la de un simple pa1piloma hast.a el del cáncer. Otra$ ve
ees, la masa caseosa es sustituida por la f1hrosa, como sucede fre~ 
.cuentement.e en las •serosas: espesmnientüs, adherencias, etc. En fin, 
la neorplasia conjun<tiva puede ser ta11 extensa que invada el tejido 
€ano hasta muy lejos del füco tuiberculoso, conv·irtiéndolo todo en 
una masa uniforme y que lleva a la llamada tisis fibrosa. Es decir, 
{_tUe la proliferación conjuntiva,---que es un proceso frnvorable de 
defensa y de curación,--se convierte en lo opuesto, cuando no está 
en proporción con lo que debe ser reparado. Creemos que muchas 
~;erositis neo:plásicas diagnosticadas como cáncer, son procesos de 
esta naturaleza, provocados por la tuberculosis, pues hemos visto 
transiciones entre las lesiones francamente inflamatorias bacilare¡t 
de la pleura y las nudosidades. 

Como consecuencia de la cicatrización o poi el nuevo tejido 
J'ibroso-aunque sea limitado-se producen deformaciones locule:3. 
(1ue dan lugar a una desorientación de los tejidos, a la perturba
<:ión consecutiva de la fruwión, asi como a otras complementarias: 
enfisema en la vec.indad de zonas de atelecasia, epitelias alveolares 
que toman ·el aspecto de glandulares, en forma y disposición, dila
taciones int.estinales en los segmentos anteriores a los estrrohadoo 
etc. Es por esta causa que las reacciones de vecindad concurren 
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~ menu:do a aument,ar en el enf•ermo y en mayor proporción toda
''IÍa, cuando se agregan infecciones secundarias. 

En la Fig. 36 se ve un grupo de tubérculos microscópicos de 
los cuales uno tiene una ·célula gigante, otro presenta la zona ca
sgpsa eentral, mientras un tercero está cortado en la parte exter
na. .Al reéledor de cada uno se nota la infiltración linfocitariat 
·que se confunde con la vecina y penetra en los tejidos, pero es 
bien vis~ble la zona de atracción de cada tubérculo. 

La Fig. 37 representa un tuhérculo tipo con su parte central 
easeificada. En toda su pedferia se notan tubérculos nuevos o 
células gigantes, de igual período y con un manto común de lin
focitos. Es un buen ejemplo de una de las rormas de propagaCIÍón 
de vecindad. 

La Fig. 38 representa un proceso a evolución crónica. La 
granulación está formada por tuibérculos a células gigantes, de ta~ 

~año y formas diversas, que tiene mucho tejido de granulae.ión 
así como otros a centros muy caseificados. 

Bn r·esumen: la ·evolución de l1a tuberculnsis, está domi
nada por la cantidrud e intensi·dad. relativa, es decir pot la combi,. 
11ación de los diferentes procesos que la constituyen, tanto loca
les como gerreral·es. Loo primeros •específicos o comunes pueden ser. 
exudat1vos, proliferativos o degenerativos y necrot.ivos siendo el 
he0ho mas frecuente que estos diversos procesos ya sean imputa
bles al agente mó1~bido o a los tejidos o sea la expresión de la de
fensa del organismo, tienen tendencia a la destrucción. Se engen
dran asi estados patológicos rprotoiformes y de tal modo que en 
toda lesión anat&mica puede haber una tuberculosis no manifies
ta. N o i.m¡porta la 1Vpariencia, que sea urra simple pérdida de subs
tancia en la mucosa, una veg·etación 'en una válvula cat'dÍaca, un 
pwpiloma 'de la laringe, una cirrosis hepática, etc., d·esde la mas sim
ple perturbació.n de la circulación hasta las que mas desorganizan 
los tejidos y eua1esquiera que sea la expr~sión clínica a que res
ponden en todas la causa puede ser el bacilo de Koch, directa o 
indirectamente, determinando lesiones tuberculosas con o sin ba
cilo. 

Los siguientes fotograJbados son bien demostrativos de los 
principa1es tipo<; mirro,cópico~, granulomas, de tuberculosos que 
hemos estudiado. 

TELÉMACo SusiNI 
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