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SOBRE LA HISTOGENESIS DE LAS LESIONES
TUBERCULOSAS

Coasideraciones gemerales

En la introduecion a un atlas de la tuberculosis que se pre-
paraba en el Instituto de Anatomia y Biologia-Patolégica de Bue-
nos Aires, formulé ciertas consideraciones a que me he referido
después en un estudio sobre ‘‘ Las enfermedades del eorazén bajo
¢l punto de vista social’”” y que en parte debo recordar hoy como
explicacién de este trabajo y el espiritu que lo ha inspirado.

La tuberculosis ha sido estudiada, decia, en todas las faces que
pueden interesar a la clinica y a la higiene, por que se ha tenido
presente no solo las lesiones anatémicas encontradas en el cada-
ver, sino por que dirigimos nuestras investigaciones a estudiar
su patogenia y sus causas con cuyo objeto las hemos extendido
hasta la patogenia animal y a todo euanto pudiera ilustrarnos
sobre el mecanismo de la infeecion y de la evolucién del proceso,
sobre los problemas del contagip como sobre los de la disposicién
congénita o adquirida, sobre las aceiones baeterianas, infecciones
secundarias, ebe.

Todo esto nos ha dado oportunidad para reunir un ntmero
considerable de observaciones y material acumulado en el Museo
del Instituto que hacen resaltar la influencia preponderante del
organismo y que impone que consideremos a la Tuberculosis como
un problema de verdadera medicina y no de botinica o de anato-
mia patolégica — siempre incompleta en cuanto a los problemas
de la vida;—que debemos preocuparnos menos de lo que hace el
bacilo y mas de lo que hace la célula en su actividad para destruir,
anular, aislar y eliminar al agente mérbido y sus derivados con
objeto de defenderse, asi como del mecanismo morfolégico y diné-
mice que son su expresién, en una palabra, todo nos impone que
nos preocupemos mas de como resiste el organismo y de 26mo su-
cumbe. Hasta las mismas investigaciones con la tuberculina nos
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ensefian que debemos tomar como un signo favorable, aiin en los:
easos clinicamente grawves, la fuerte reaceién del organismo.

Hemos recordado insistentemente, en nuestras lecciones, que
en rigor no hay enfermedad sino enfermos, es decir, expresiones
distintas de la reaceién de las células contra las causas que las.
perturban y que solamente podemos apreciarlas estimindolas co-
mo resultantes de una ecuacién, cuyos términos la constituyen, por
una parte la agresividad del agente patégenb y por la otra, las
condiciones del terreno, es decir el organismo, que se conwierte
asi al mismo tiempo que en un lugar de lucha en un centro de
produccién de energias, que actlan en direeciones miltiples, a.
veces opuestas, que engendran estados andémalos, que pueden cam-
biar a cada momento y de los que depende, en eonsecuencia, la fi-
sonomia de cada caso aunque todos tengan un fondo eomiin.

El estudio, siempre tan retributivo de los viejos elinicos, nos
ensefia que ‘en la antigua medicina mno se cubrian los coneeptos
de enfermedad y de enfermo, principio que hoy debe imponernos
en todo su alecance, 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 abstraccién del enfermo para comi-
sionar del diagnéstico y del tratamiento al laboratorio y se ha
ereado una medicina industrial, en que se trata a las enfermedades
al estilo de fabrica, lo que es completamente opuesto, en sus ten-
dencias, a la verdadera clinica. Peter, que fué colaborador del gran
Trousseau, decia refiriéndose @ la tuberculosis, que si Laenee ha-
bia hecho maravillosamente la historia natural de la tuberculosis,
Habfa quedado muy lejos de hacer la de los tuberculosos y espe-
cialmente la de los tisicos. Agregaba que bastaria observar un
ufimero restringido de enfermos para comprender que wno hay pe-
ralelismo entre la lesion patolégica y las alteraciones del orgamis-
mo, es decir que, aun agui, la lesién no es la enfermedad, Agrega-
ba: guardaos pues, seflores, de lanzar un prondstico inmediata—
mente malo, desde el momento en que hayais comprobado la pre-
sencia de tubéreulos en los pulmones; al contrario analizad cuida-
dosamente todos los elementos del problemsa, ved si hay o no una
u otra tolerancia y si debido a ello podrad reaccionar el enfermo.
contra su enfermedad y durante que tiempo y lo que podeis ha-
cer para ayudar y de qué modo. Recién entonces y recién entonces,
habréis hecho obra de médico; oir a los tuberculosos no es sino un
acto de obrero. ‘‘Podriamos agregar hoy, encontrar baeilos, loca-
lizar lesiones con la radiografia ete., es igualmente tarea de obrero;



ANO 10. N° 1-2-3. MARZO-ABRIL-MAYO DE 1923

valorar el estado del organismo para determinar la evolucién fa-
vorable, por el tratamiento apropiado, esa es la obra del médieo.”
Cada tuberculoso es una individualidad y a tal grado que
existen diferencias profundas en casos que en su fondo tienen,
aparentemente, la misma fisonomia. Todas las tentativas de cla-
sifieacién, con un objeto elinico, o clinico anatémico de la tuber-
culosis pulmonar han fallado por esta causa y tanto mas cuanto
mas se ha pretendido tener en cuenta la evolucidn anatémica. Hs
que en los tuberculosos resalta, generalmente, mas—fuera de los
casos de infeccién aguda general-—el proceso de autoregulacion
patolégica, que es el de auto conservaeién material y dindmica y
«ue corresponde a la proteceidn, inmunidad, defensa, ete. A 6l
es debido que el tuberculoso presente, ademéis de sus lesiones ana-
témicas y funcionales, otras que representan funciones accidenta-
les provocadas por el mismo proceso y los diversos mecanismos a
qgue hemos hecho referencia y que, en gran parte, son engendradas
por antigenos endégenos y que nos representan el fenémeno para-
dojal de que los tuberculosos viejos o aguellos con manifestacio-
nes actuales, al parecer, pero que anteriormente tuvieron focos
activos, son mas resistentes que los recientemente infestados. En
cambio los que no fueron infectados en la infaneia son vietimas
de la tuberculosis, en sus formas graves y de evolucién rapidi-
sima.
Basados en estos hechos de aplicacién a la tuberculosis como
a todas las enfermedades, hemos sentado las siguientes proposi-
eiones, de igual importancia para el clinico como para el anitomo
patologista: ’
1°—Una misma causa puede producir diversos procesos ana-
témicos,
2°_TUna misma lesi6n anatémica puede ser producida por
causas diversas.
3°—Un mismo proceso anatébmico puede tener expresiones
clinicas distintas.
4°.-La misma expresién clinica puede ser produelda por diver-
508 procesos anatémicos.
5°—La investigacion clinica anatéomica y biolbgica debe diri-
girse mas que a la enfermedad y al 6rgano atacado, al or-
ganismo todo; determinando mas cémo se cura que cémo
muere.
En resumen y recapitulande sobre lo que acabamos de ex-
poner vemos que las enfermiedades no son estados patolégicos sino
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procesos en evolucién, de acciones correlativas u opuestas; que el
organismo bajo influencias patégenas mfltiples y frecuentemente
bajo la aecién terapéutica—engendra energias polimorfas suscep-
tibles de cambiar a cada momento y de las que depende la evo-
lucién. Teniendo en cuenta estos elementos y este mecanismo pa-
tolégico y solamente asi, es que "s'e podra conseguir consecuencias.
préacticas para el diagnéstico, tratamiento y profilaxis de la tu-
berculosis, . ’

La tuberculosis es, en rigor, un concepto etiolégico en cuanto
se clasifican como tuberculosos a diversos procesos clinicos y ana-~
témicos, que si bien son producidos—directa o indirectamente—
por el bacilo de Koch, no son espeeificos en si mismos, por que las
mismas lesiones anatémicas y el mismo euadro clinico pueden ser
originados por otras causas, entre las cuales estin comprendidos
diversos gérmenes que tienen propiedades morfolbgicas y biolégi-
cas semejantes a las del bacilo de Koch.

Si al mismo tiempo se considera que el cuadro clinico y ana-
témieo, que caraceriza a otras enfermedades, puede ser producido
por ¢l bacilo de Koch, se apreciard bien el aleance de la propo-
sieibn que hemos sentado en la introduceién, como principio gene-
ral, ¥ lo que acabamos de indicar sobre especificidad de la tuber-
culosis.

Sin embargo, en la mayor parte de los casos, aun sin la de-
terminacion del agente mérbido, se puede hacer el diagnéstico si
se tiene en cuenta la evolucién del proceso, que da una fisonomia
especial hasta a pequefias porciones del tejido enfermo. Solamente,
€n raros casos, se producen en otras enfermedades las mismas le-
siones anatémicas de la tuberculosis y en esta, otras diversas con-
sideradas como caracteristicas de aquella, como, por ejemplo, en
la sifilis las granulaciones con las células gigantes y en la tubercu-
losis las alteraciones vasculares de la sifilis. A veces la lesién tu-
herculosa es insignificante o ya desaparecida y enmasearada por
alteraciones comunes que le estin vinculadas y que se imponen co-
mo una entidad nosoldgica: cirrosis hepitica y otras. Debemos
manifestar, que en estos casos es frecuentemente imposible el
diagnéstico, pues ni atn d4 resultados la inwvestigacién de los gér-
menes; por que, por regla general, ya han desaparecido en este
periodo o son extraordinariamente escasos y hasta le investigacién
experimental, por esta misma causa, ni da mejores resultados ni
muecho menos es concluyente. )

Haeciendo a un lado estos casos y teniendo presente las limita-
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ciones indicadas—que las lesiones no son extrictamente especificas
~—hay econveniencia en dividir las tuberculosas en especificas o ti-
picas y en comunes. Tanto las unas ecomo las otras pueden ser
provocadas por los bacilos vivos o muertos, asi eomo por sus pro-
duetos, sus toxinas, antigenos totales o parciales; por las altera-
ciones quimicas de los tejidos afecados y por las asociaciones bac-
terianas y sus consecuencias. En todos estos procesos debemos ad-
mitir un foeo primitivo de partida, al que, figuradamente, y con
un objeto pneménico hemos caracterizado en nuestras lecciones
diciendo que representa un vivero de bacterios, un cementerio de
los mismos y una fabrica de sustancias tdxicas para el organismo
sobre el cual actuardn en formas tan distintas como serdn tam-
bién las consecuencias, que no son otra cosa que reacciones anaté-
micas vy biolégicas producidas por la fébrica defensora dependien-
tes de la causa, del medio y del terreno en que se originan.

La evolucién del proceso estd estrictamente vinculada a la
relacién variable entre estos diversos elementos.

A todo esto, como ya hemos indicado anteriormente y recalca-
mos sobre ello, hay gue agregar las perturbaciones resultantes dela
funcién alterada por la lesién anatémica y por el arrastre de otras
que le estdn vinculadas: las perturbaciones de nutrieibn, este., por
que en mngin caso la enfermedad es de un drgano sino de todo el
organismo, aunque las alteraciones patolégicas puedan representar
diferencias fundamentales locales, en cuanto a su naturaleza o
intensidad. En unos pueden encontrarse las lesiones preponderan-
tes de la tuberculosis tipica—en diversos periodos—y en otros las
comunes, ete. Los cortes seriados (Anatomia patolégica topografi-
ca), nos demuestran estos hechos, asi como que al lado de focos de
curacién, viejos ya, pueden existir otros de infeccién reciente y
un poliformismo, no solamente en los grados de evolucién, sino
en su biologia, asi como evidencia también lo aceidental de los
eambios repentinos en la lesién especifica o en sus reacciones.

Lesiones especificas

El bacilo de Koch, en la continuidad de su asiento o a dis-
tancia por medio de los mecanismos a que antes hemos hecho re-
ferencia, determina—simultdneamente, pero con diversa intend-
dad—procesos proliferativos y exudatives, variables en cada ca-
g0, en cada drgano y en cada poreién de tejido. Seglin como estén
combinados y evolucionen, se orviginan lesiones de diverso aspee-
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to; pero que responden en su gran mayoria a una neoplasia de
granulacién, que se caseifica en todos sus componentes prolifera-
tivos y exudativos. A estos proeesos los llamamos especificos en
oposicién a otros también proliferativos o exudativos produeidos
por la misma tuberculosis, pero que evolucionan como los origina-
dos por cualquier otra causa. :

@ranuloma tuberculose. El tubérculo

El tubéreulo mieroseépico tipico se halla constituido por una
célula gigante, cuyos numerosos nucleos estin situados exeéntrica-
mente y en cuyo interior se encuentran bacilos de Koch, y que
tienen un manto inmediato de células epitelioides y otro mas ex-
terior de células linfaticas. A esta neoplasia se agregan un proceso
exudativo y alteraciones del tejido en que se desarrolla, por todo
lo cual la evolueién del conjunto, que toma el aspecto de una
nudosidad, el tubérculo macroseépico es muy variada. Se debe tam-
bién a esta causa que la neoplasia -— que es la resultante en cada
caso de la combinacién de los diversos elementos celulares—sea
caracterizada por individualidades mas o menos diferentes, cuyos .
limites extremos son: por una parte el tubéreulo linfitico cons-
tituido casi exclusivamente por leucocitos y por la otra el Namado
epitelioide, a causa del aspecto de las células que predominan en
su composicién. El llamado tubéreulo fibroso es, generalmente co-
mo veremos, una transformacién ulterior, iniciada a veces, desde
el prineipio—predominio del tejido de granulacion.

Se admite que el tubéreulo linfatico representa una gran viru-
lencia del agente mientras que el fibroso corresponde a la expre-
sién de la atenuacién. Sin embargo, segiin G. Heuser (Instituto de
Anatomia Patolégica de Erlangen) en la tuberculosis miliar agu-
da, la virulencia pude ser extraordinariamente baja y en estos
¢asos, en proporeién inversa a la virulencia, estd la cantidad de
granulaciones en el pulmén y en otros Srganos.

Serfa un error suponer que estos diversos tubéreulos se en-
cuentran constituyendo, por si solos y segtn naturaleza, estados
anatémicos, pues lo comfin es que se les observe combinados en losg
mismos casos, especialmente en los erbnicos y que al lado de une
linfatico se encuentre unc epitelioide o uno fibroso. Sin discutir la
influencia de la virulencia del gérmen como determinante de uno
u otro tubéreulo, debemos hacer resaltar la del tejido en los dis-
tintos 6rganos y aun en cada uno, asi como la de las diversas sus-
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tancias que aetian conjuntamente, ¥y de la combinacién de los
procesos exudativos y proliferativos, todo lo cual, como ya lo he-
mos dicho, encurre a dar una fisonomia especial a cada granuloma,
desde el tamafio (crecimieno mis ripide y mayor) hasta la eve-
Tucién.

Sin analizar todos los detalles de estructura que se han atri-
buido al tubéreulo ni debiendo tampoco entrar en la discusién
tedrica de las diversas teorias sobre su histogénesis, por ser ello con-
trario a la indole de esta publicacién, nos ocuparemos solamente
de lo que consideramos positivo, especialmente de lo que resulta
e nuestras propias observaciones y tales como se comprueban con
los fotogramas de preparaciones bien demostrativas.

Pe las células del grasuloma

Por su aspecto, como acabamos de expresarlo, se caracterizan
en su constitueién: tres clases de células: la gigante, la epitelicide
v la linfoidea.

1. De la célula gigente tuberculosa

No existe una célula gigante caracteristica de la tuberculo-
#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 tuberculosis, de cualquier érgano que sea. E3
la llamada de Langhans, de que nos ocuparemos enseguida, des-
pues de estudiar el tipo menos frecuente porque la génesis de és-
te—thcilmente apreeiable—explica 1a de todas las variedades. Es
una célula formada por una masa, mas o menos considerable de
protoplasma, en cuyo interior se encuentran los bacilos y (no siem-
pre) una cantidad variable de ntcleos. Su aspecto es semejante
al de las que normalmente se observan en la médula de los hue-
£08; €n los sarcomas y otras neoplasias; en la sifilis; en la ele-
fantiasis y hasta en simples procesos inflamatorios. Los ndeleos
son redondeados, encorvados ¢ en bastones y el conjunto de la
célula se delimita muy bien del tejido en que se desarrolla. (Fig.
1. Tuberculosis del bazo).

Lia fig. 2 presenta una célula anidloga v n la que es bien
manifiesta la colocacién central de los nilcleos y su forma en huso,
la mayor parte con mucha cromatina y a euyo alrededor se extien-
de el protoplasma, que le forma una especie de manto y cuyos
limites, en parte, se confunden con los del tejido eircunvecino.
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En cambio, la célula gigante tuberculosa tipo estd constitui-
da histolégicamente por una masa de protoplasma homogénea y
a veces granulosa, en cuya periferia, generalmente en los polos,
se sitian los nGetleos y cuyo centro es necrbtico ecaseificado. Los
pueleos, cuyo nfimero pasa frecuentemente de 50-100, presentan
el mismo aspecto que en las eélulas epitelioides: cilindricos, tubu~
lares y encorvados. (No deben confundirse en los cortes gruesos las
seceiones de los ntieleos). Segin la colocacién de los nifieleos son
¢llos de distintas variedades siendo las mas comunes el tipo bipolar
y el anular, que frecuentemente es incompleto. (Fig. 3, 4, 5 y va-
vias a que nos referiremos mas adelante). El protoplasma pre-
senta variedades segln la edad y principalmente segin la evolu-
cién de los diversos procesos de que es asiento.

Evitando toda discusién sobre el origen de la célula gigante
afirmaremos como resultado de nuestra observacién concordante
eon la admitida por diversos anAtomo-patologistas: ' '

1°%—Jia célula gigante tuberculosa se desarrolla habitualmen-

te por el mismo mecanismo que otras células gigantes,
“es decir, en virtud de un proeeso proliferativo y no por
fusibn de leucocitos o de cualquier otro elemento celular.
2°——8in desconocer que es frecuente en las lesiones tuberculo-
sas de los diversos 6rganocs la existencia de divisiones ce-
lulares mitéticas, en las epiteliales como en las conjunti-
was, creemos que las células gigantes tienen frecuente-
mente su origen y principalmente en las células fajas del
tejido econjuntivo en el endotelio de los vasos, sin negar
que en ciertos drganos: rifion, canaliculos biliares, ete.
puedan nacer del epitelio; pero observando que la mul-
tiplicacién de las céiulas epiteliales es frecuentemente o
mas bien cast exclusivamente la expresiébn de un proceso
regenerativo y no de formacién de células gigantes.

En la fig. 6 — tuberculosis del higado — se reproduce una
célula en los primeros grados de evolucién. En un campo préximo
habia otras en distintos pericdos y a su alrededor se encontraba
¥ no siempre, uno que otro leucocits. La fig. 7 es una eélula for-
mada por un pelotén de niheleos de diversa forma y doble contorno
con muy peco protoplasma a su alrededor. No es acumulo de c¢é-
lulas, como podria pensarse. Andloga és la de la figura 8 aunque
presenta algunos niicleos decolorades. La de la fig. 9 se diferencia
prineipalmente por la falta de nfcleos centrales. (Algunas som.
bras responden a niicleos situados fuera de foco). En la fig. 16
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¢l proceso es mas awanzado; hay porciones centrales completa-
mente sin nhecleos o al desaparecer. En la fig. 11 el proceso com-
prende casi toda la célula, que se limita muy bien de la vecindad.
Estas perturbaciones regresivas, que desintegran los nfecleos, se
haeen apreciables desde el principio por la menor avidez por el
colorante y por que no pueden confundirse en el fotograma con las
sombras de las que estin en un plano inferior. Estas células ve-
presentan, pues, todas las faces del desarrollo de la tuberculosis
tipo, lo que nos hace afirmar que—sin negar las posibles forma-
ciones sinciciales—son originadas por un proceso de proliferacién
igual al de las células epitelivides. Esto es, al menos, lo que re-
sulta 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 estdn rodeadas de una zona bas-
tante extensa como para presentar a veces diversos grados del
Proceso. .

De lo anteriormente expuesto se deduce que en la parte cen-
tral de la célula gigante, que va a tomar el tipo de la de Lam-
ghans, se producen procesos degeneratives y que los nficleos es-
tan en la periferia porgue estdn ain con vida, mientras que el
protoplasma mucrto no ha podido seguir la divisién nuclear.

Esta es la opinién dominante, asi como que la caracteristica
de esta eélula es la combinaeién del proceso proliferativo con el
neeresante, En la forma comin el baeilo, vivo o muerto, da ori-
gen a la proliferacién y a las células gigantes: las toxinas y mas
probablemente las sustancias producidas por el organismo deter-
minan la exudacién de una materia guimiea indeterminada, pré-
xima a la fibrina, que se coagula conjuntamente con el tejido y
los elementos celulares nacidos—y de regla en el centro de la cé-
lula gigante—pues esta sustancia lleva en si la causa de la mecro-
sis. (Neecrosis por coagulacién, Weigert). En unos casos predomi-
nan los fenémenos proliferativos y en otros los exudativos. La si-
tuacién periférica de los nicleos serfa, pues, como ya se ha indica-
do, la consecuencia de su evolucién, representa la poreibn de la
célula con vida; ppero destinada a morir, eomo el resto porque las
mismas causas, bacilos, ete. estdn igualmente activos alli. En estos
mismos nteleos con wida se pueden distinguir siempre los mismos
procesos degenerativos que han seguido los otros para desapare-
cer progresivamente desde el centro: pérdida de la cromatina,
fragmentacién, kariolisis, ete. La pérdida de la eromatina puede
ser total y a veces se perciben solamente contornos de nieleos, que
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en cambio estin cubiertos por finisimas granulaciones de pigmen-
to originados por su destruccién. (Fig. 12).

Sin embargo y apesar del propésito de no exponer sino lo
personalmente observado, dada la autoridad de los experimentado-
res y del Instituto (el del Profesor Aschoff) en que han sido
practicados los trabajos, debo referirme a los de Herxheimer y
Roth, quienes llegan a conclusiones distintas en cuanto a las prime-
ras faces del desarrollo de la célula apitelioide y la gigante. “En
las células epitelioides tipicas se multiplican los nficleos por via
amitética sin subsiguiente division del protoplasma; habiéndose
formado en el centro de la célula una gran esfera, de tal modo
que ya primitivamente es parietal la situacién de los nficleos, lo
que sucede igualmente cuando se forma la céluls gigante propia-
mente dicha. Pero, mas tarde, se produce en su centro una des-
truceién, los corpiisculos centrales se corren hécia el protoplasma
marginal — mejor conservado — y finalmente se produce la ne-
crosis central.”’

En su apoyo ecitan numerosas preparaciones, reproducidas en
figuras muy mmteresantes, de las que reproducimos una para com-
pararla con una de nuestra coleccion (Fig. 14), que es completa-
mente equivalente. Se nota una masa central espesada, signo de
witalidad y unos corpisculos rodeados de una zona clara, que pue-
den ser tomados como corphsculos centrales y los nicleos 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 significacién de diverso
modo y que parecerian referirse a las anteriores.

En cuanto a otras diversas alteraciones en el interior de las
células, formaciones cristalinas, ete., precipitaciones caleireas, ete.,
nos referiremos a ellas en la evolucién del proceso, limitdndonos
ghora a considerar una de las formas de la degeneracién vacuolar,
en las cuales también se han encontrado diversos productos eris-
talinos y otros a diversas reacciones de coloracién ete. Las vacuolas
que hemos observado nos interesan en cuanto parecerian indiear
que elementos celulares serfan su causa. Haciendo a un lado toda
cacstién sobre celulefugie y su importaucia en la defensa conira
la tuberculosis, debemos reconocer que es muy comfin esta pene-
tracion de células a nficleos intensamente coloreables y con un
protoplasma claro y grande que tienen los caracteres de leuco
¢itos mononucleares. En la fig. 17 se obserwan en el tejido algunas
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de estas células de las cuales tres redondeadas estdn en la parte
marginal de la célula gigante, mientras que una alargada se in-
sinfia entre los nicleos. La fig, 18 es la misma preparacién obser-
vada con mayor aumento y en otro plano, que deja ver otras eé-
ulas penetrantes y varias en el tejido ecircunvecino. La fig. 19
nos indiea la evolucién de estas células. Lia que estd en el interior
tiene una gran zona clara de protoplasma que se ha formado alli
a expensas del protoplasma de la gigante. En la fig. 20 se observa
¢l final: las células gigantes contienen grandes esferas bien limita-
das y que en algin punto de su pared tenen restos de ntcleos
mientras que otras, que ocupan la regién nuclear, como las ante-
riormente indicadas, tienen su nitcleo intensamente tefiido y una
relativamente pequeiia zona protoplasmitica. Quiere decir que es-
tas células sufren transformaciones que en Wltimo extremo se eca-
racterizan por la formacién de vacuolas en la célula gigante, en
la que existen, como restos, productos diversos de la célula y del
gérmen que influyen sobre la evolucién ulterior de la eélula gi-
gante y la formacién del tubéreumlo. Se trata, probablemente, de
un proceso de defensa del organismo que determina esta atraec-
cién celular.

En cuanto a las transformaciones ulterior de la célula gigan-
te, nos ocuparemos de ella en la evoluciGn. Bastenos recalear que,
de todo lo anterior se desprende que la célula de Lianghans repre-
senta la esencia del proceso iuberculoso: la proliferacion, la exu-
daeibn, la necrosis y la propagacién, que determinan la evolucion
favorable o contraria. '

Intimamente ligado a esta evolueibn estd el origen frecuente
de la célula gigante en los vasos, no solamente por las alteraeio-
nes vasculares, a que antiguamente se ha dado importanzia capi-
tal en la evolucién del tubéreulo, sino también por la propaga-
procesos, que desaparecen en la masa del tejido enfermo. En la
fig. 21 se ve una célula gigante pacida en la periferia de un capi-
lar, en cuyo interior hay eritrocitos perfectamente limitados y en
cadenas. Si esto no se observa frecuentemente es porque ya desde
muy temprano en la evolucién del tubéreulo, los vasos son obs-
truidos, tromobosados y de tal modo transformados por diversos
procesos, que desaparecen en la masa del tejido enfermo. En la
fig. 22 es apreciable una de las faces iniciales; en el interior del
vaso en que se desarrolla la célula gigante, hay coagulacién de la
sangre.

Quizés mas recuentemente que en la, periferia, nacen las eé-
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lulas gigantes en el interior de los vasos. La fig. 23 representa
una preparacién tan interesante como concluyente. Es un vaso
Ileno por una masa homogénea que ocupa una cavidad aneuris-
mética, por dilatacién de una de las paredes que conservan los
nieleos v en cuyos extremos se encuentran. células gigantes for-
madas por la proliferacién de los endotelios y que en ninguna for-
ma, pueden ser clasificadas como pseudo eélulas. En un grado mas
avanzado de la evolucién se habrian independizado o habrian for-
mado tipos como el representado en la fig. 24 que es evidentemen-
te una eblula gigante incluida en el resto de un wvaso: '
Insistimos sobre estos hechos, mas que por su importanecia his-
togenética, por consideraciones patogénicas, pues ereemos que la
propagacién de la tuberculosis, especialmente al principio, seé hace
por via sanguinea o linfitica y que los tubéreulos peribronquiales
o periacinosos en el pulmén, como los que estdn en cualquier parte
del tejido en los demés d6rganos, deben su situacién a esta causa,
gin desconocer que por un mecanismo andlogo, extravascular, se
hacen ciertas infecciones tuberculosas: en la pelvis y papila renal;
en la vegiga (tuberculosis descendente de origen renal) o la as-
cendente del testiculo; en las serosas, ete. Como una demostra-
¢ién de lo anterior y sin darle mayor importancia, por que las de-
ducciones que motivan no modifican las anteriores, nos referimos
a la fig. 25, caso de tuberculosis descamativa, viéndose en uno de
los alveolos, entre otras células una gigante. Bien establecido, co-
mo lo evidenecian grandes aumentos gue no se trata de un aspeec-
to Optico de células en diverso plano. ;Es una eélula nacida por
proliferacién como otras células gigantes? ;Es sineicial o plasmo-
dial? Mas adelante, al ocuparnos de las inflamaciones especificas,
veremos que son células nacidas sobre sitio y no emigradas.

Células epitelioides

Designase con este nombre a las células que estdn situadas en
la inmediacién de la gigante y que presentan algunas semejanza
con las epiteliales. Son redondeadas, o alargadas y con eseotadu-
ras fusiformes con que se ponen en contacto unas células con otras;
algnnas son poliédrieas, otras completamente esféricas. Su proto-
plasma es, a veces homogéneo; pero generalments granuloso.

La mayor parte tiene un solo nficleo vesiculoso, con uno o
mas niicleos y cuya forma estd en relgeién con la de la célula. Su
tamafio es medianamente grande, mayor que el de los leucocitos.
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Si bien es cierto, que a veees se han encontrado en ellas fi-
guras karickinéticas, lo mas comln es que su multiplicacién sea
amitética. Su ntimero es muy variable, hay casos en los cuales se
encuentran solamente algunas que estdn alrededor de la célula gi-
gante, mientras en otros, ellas solas parecen constituir el tubéreulo.
Debemos hacer presente que no siempre es fieil identificarlas,
pues, las redondeadas se confunden con los leucocitos en su mor-
fologia y biologia.

Su origen esth en el tejido conjuntivo, casi siempre el vas-
cular. Su desarrollo es el de todo tejido de granulacién, y dada su
relacién con las células gigantes, nada tiene de extrafio, como ya
io hemos demostrado, que se encuentren las formas de transieidn.

Leucocites

Se observan los diversos tipos; (fig. 23) pero en primer tér-
mino los pequefios linfoecitos y en segundo los medianos. Los po-
linucleares abundan en las primeras faces del proceso; los linfo-
citos pueden encontrarse en tal cantidad que por si solos formen
el tubéreulo. Fuera de estos casos los“linfocitos se presentan ya
sea en grupos o aislados y pueden penetrar hasta el interior de la
célula gigante y lo mas frecuentemente entre las células epitelioi-
des, deslizindose en los espacios que estas dejan libre, presentando
variantes — en su forma y nheleos — en relacién con el sitio que
oeupan.

Pueden ser muy semejantes & las epitelioides, ecomo ya lo he-
mos indicado, y de aqui la gran dificultad para diferenciarlas;
es decir que encontrarenios casos en que no podremos determinar
si se trata de una célula epitelioide, tips leucocito o de un leuco-
cito, tipo epitelioide.

No es excepeional la presencia de células cebadas de Ehrlich.

El origen de los leucocitos es sangnineo y no se reproducen
sobre sitie. Sin negar que en determinadas circunstancias se plas-
modien, no ereemes gque tengan parte alguna en la formacion de
las células gigantes tuberculosas, apesar de los resultados aparen-
temente concluyentes de diversas observaciones.

Otros elementos. El reticule

Se comprende muy bien que los elementos especificos del teji-
do en que se desarrolla la lesién pueden presentar transformacio-
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nes normales y patolégicas: kariokinesis y procesos progresivos;
degeneraciones nucleares y otros procesos regresivos. Las prolife-
raciones celulares, ya lo hemos dicho, no concurren a la formacién
del tubemulo como pareceria desprenderse de las condiciones en
que se originan y de las observaciones de Baumga,rten Son ele-
mentos que entran en la constitueién d.e la masa tuberoulosa que
son su conseeuencia o que la acompaiian.

El lamado reticulo no es otra cosa que una red formada porf

restos dlsloeados del tejido econjuntivo, por coagulamones y artifi-
eios de preparacmn En la fig. 26 se ven las prolongamoncs proto-
p]asmatlcas de la célula gigante que se unen eon las celulas veei-
nas y contribuyen a formar una especie de red.

En cuanto a las neoformaciones de tejido conjuntivo y que
algunos consideran como reticulo del tubéreulo, no tienen tal sig-
nificado, pues representan un proceso de otra naturaleza, que se
puede observar en perfodos relativamnte tardios y que evolucio-
na hécia un tejido fibroso.

Formacién del tubéreulo

Hemos dicho ya que estos divergos elomentos: célula gigante,
epitelioide y leucoecito, se combinan en diversa forma para cons-
tituir el tubéreulo primitivo, lo que algunos impropiamente ((Wag-
ner Schuppel y otres) Laman foliculo tuberculoso y describen un
retieulo como el linfético.

Hemos vistos tuberculesos en que aparentemente no hay sino
leucocitos, son ‘de tamafio variable, generalmente pequefios—milia-
res—a Veces de contorno bastante bien limitados y otras con infil-
traciones linfocitarids periféricas e irregulares.

En la fig. 27 se representa un tubéreulo formado casi exelu-
sivamente por leucocitos; pero em la parte central se mota un ac@-
mulo . de nhcleos que constituyen una -eélula gigante distinta de

las ‘que’ hemos observado anteriormente, por que los nueleos en
vez de tener la forma alargada son redondeados, parecen de leuco- -

citos. Pensamos que la evolucién ripida de la proliferacién es la
causa de ese fendmeno, a lo que hay que agregar la gran invasién
de leucocitos y la falta de reaceibn capaz de producir células epie-
lioides tipo. E-stos hechos nos han inducido a admitir, que exami-
nando detenidamente los tubéreulos linfiticos, es posible encomtrar
en la mayor parte un foco central proliferativo, pues el nfimero
de nuestras observaciones es de eierta importaneia, sin deseonocer
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que en muchos casos pueda no ser perceptible, siendo todo ello
debido a la violencia del proceso y especialmente a la abundante
infiltracién linfoeitaria y a las sustancias quimicas que la han
determinado. :

La estruetura eclésica del tubéreulo microscépico es la repro-
ducida en la fig. 28 que nes ofrece al analisis, del centro a la pe-
riferia: 1 Célula gigante con su parte central necrosada, la co-
rona de nficleos y masa de pretoplasma. 2 Células epitelioides.
3 Manto de leucocitos. :

81 se compara esa figura con la 29 se notard que la diferen-
cia consiste en la ausencia de la célula gigante en la segunda, que
ha sido sustituida por la mecrosis—que es la expresién de la suerte
final—y en la zona mucho méis grande de eélulas epiteliodes en que
se notan algunas células gigantes nacientes. Con todo, tan tu-
bérculo es el uno como €l otro. En la fig. 30 se puede apreciar Ia
disposicién en empalizada de las eflulas epitelioides mas internas
que algunos consideran como leuwcocitos dispuestos para penetrar
en la masa caseosa. Nos referimos a este respecto a lo ya indicado
sobre la formacion de vacuolas.

Nos demuestran lo mismo otras preparaciones en que el man-
to epitelioide no existe o es minimo: solamente se encuentran cé-
lulas linfaticas alrededor de un foco de caseificaciém. Hs el tubér-
culo primitivo caseoso (fig. 81)

La masa caseosa puede desaparecer bajo la accién de las cé-
lulas conjuntivas que la penetran y evolucionan progresivamente
v, segln el caso, se tratard de un tubéreulo epitelioide o linfatico
en transformacién fibrosa. Lia neoplasia conjuntiva, en evoluecidn
invasora pregresiva, puede extenderse a todo el tubéreulo que se
transforma en un nédule fibroso: tubéreulo fibroso. (Fig, 32).
Puede cubrirse de una cipsula de tejido conjuntivo: es el tu-
bérculo caseoso enquistado. A este respecto, debemos observar qué
generalmente se tiene como tal a inflamaciones caseosas de peque-
fios bronquios, afectados consecutivamente de peribronguitis fi-
brosa euyo corte transversal simulan un tubéreulo (Fig. 33).

Lia masa caseosa, a causa de la precipitacién de sales calei-
reas, es modificada en su consistencla y cuimismo: cretificada, cal-
cificada al mismo tiempo o antes de que se haga la proliferacién
conjuntiva.

De los procesos inflamatories especificos

Hemos considerado como tales a los inflamatorios que se ca-
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seifican ¥ que comprenden principalmente a exudados fibrinosos,
a los elementos figurados ya procedentes de la cireulacién o ya
del mismo tejido, que se caseifican y el tejido de granulacién
sin tubéreulos. :

Al tratar de las células gigantes, hemos mencionado a los
exudados que constituyen el proceso primitive. Hay casos y
€n los diversos 6rganos, en que la tuberculosis se manifiesta casi
exclusivamente bajo esta forma o combinada en proporeién varia-
Dble al granuloma, especialmente en las inflamaciones de las se-
rosas y en el pulmoén,

En el proceso denominado neumonia caseosa, ocupan los al-
veolos, ya sea exudados fibrinosos ya elementos celulares o am-
bos en mas o menos proporcién. En la fig. 34 se ve, en parte;
las redes espesas de fibrina, mientras que en otras que aparecen
masas homogéneas en cierta extensién, se trata de caseificacién
igual a la que hemos deserito en el granuloma. Como hay easos
#n que podria confundirse eon la neumonia fibrinosa, queremos
Hlamar la atencién sobre un hecho de importancia: esta caseifi-
cacién es semejante a la hepativacién amarilla; pero a la inversa
de osta, hay alveolos en gue no se encuentra un leuecocito, lo que!
significaria la existencia de una quimiotaxis negativa, ‘

"~ En cuanto a las células que encontramos en estos mismos pro-
26808 ¥ si bien se ha diseutido su origen y muchos se inclinan a ve-
ferirlas a una emigracién de leucoeitos por encontrarlos en diversos
érganos lo mismo que en el pulmén, pensamos que en buena parte
hacen sobre gitio y que en los alveolos pulmonares si hay realments
eliminacién de epitelio alveolar cuyas células sufren los trastor-
n0s rTegresivos, previos a la caseificacién, hay también otros gue
proliferan. En la fig. 35 en un alveclo se ve un cordén de células
en que se encuentran desde las relativamente normales hasta las
con degeneracitn,

Lo cierto es que todas estas células siguen la misma evolueién
que el exudado fibrinoso, pero no aistado, sino conjuntamente con
un exudado que se coagula asi como también el protoplasma.

Proceses inflamaterios comunes

RS

Béstenos indicar que todos pueden observarse, ya sea origi-
nados por la misma causa especifica de la tuberculosis o por otras
bacterias, en infecciones mixtas o por diversas causas: son procesos
fue coineiden, se engendran o se favoreeen.
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Pueden encontrarse todas las formas de inflamacién y de neo-
plasia en el tejido interstiacial como en el parenquima de los 6rga-
nos y legar atin hasta formas tumorales.

Bajo et punto de vista anatémics, no se diferencian de otros
procesos anflogos sino en cuanto a la causa que los determina y
cuando son influenciados por el tratamiento, pueden desapars-
cer. ’

Hay buen numero de estos procesos que se combinan con
los especificos, los hay que se hacen pereeptibles cuando estos de-
saparecen, de modo que, afin a pesar de su origen tuberculoso,
pueden evolucionar clinica y anatémicamente como otras entidades
mérbidas. La misma distinta virulencia de los bacilos, bajo la ac-
¢ién del organismo, puede determinar procesos que se diferencian
de los tipicos de la tuberculosis.

De la evolucidn de las lesiones especificas

La evolucién local se caracteriza esquemdticamente por tres
meriodos: nacimiento, caseificacién y terminacién, la que puede ser
-destructiva o reparadora y que comunmente es mixta. Se debe
agregar la extensién del proceso, ya sea del foco primitive que
agrandan o multiplican €l primitive (propagacién de vecindad) o
que se extiende discontinuamente en el mismo 6rgano o en otros
distintos: propagacién linfdtica, hematdgena, eliminadora, ete. El
aspeeto exterior corresponde a la forma y grade de la evolucibu
que ge considera activa, cuando la lesibn es progresiva, y se hace
manifiesta cuando provoca trastornos apreciables y latente activa
cuando se la encuentra accidentalmente por medio de las reaceio-
nes biolégicas. Bs pasiva cuando es de evolucién terminada; pero
aun puede ser infectante, revelada por medios biolégicos y revivida
por las cireunstancias orgénicas de orden general gue favorecen
1a tuberculosis.

El granuloma macroseépico estd formado por un conjute da
{ubéreulos mierosedpicos y por los restos de tejido, cuando este,
como puede suceder no ha desaparecido por completo. Su tamafio
como la forma, color y consisteneia, es muy variable; desde sub-
miliarcs, miliares hasta el tamafio del puflo. En el higado pueden
encontrarse de este tamafio; pero mas frecuentemente los submi-
liares. Su color, que en los miliares recientes es gris, se hace blan-
-0 amarillento en la parte central cuando se extiende la caseifica-
£i6n y asi puede serlo todo el tubéreulo, hasta los muy grandes. La
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copsistencia, medianamente dura al principio, o cuando se hacen
fibrosos, puede llegar a tener consistencia Osea cuando’ se ecaleis-
fican. En cambio, segtin la forma de reblandecimiento, puede lle-
gar a ser un liquido mas o menos espeso, puriforme o como man-
{eca. Su forma es redondeada, alargada o angulosa, seglin como se
reunen los tubéreulos y las lesiones secundarias a su alrededor,
gue los completan y agrandan. El crecimiento es variable en cada
caso y en los distintos érganos.

Las lesiones especlfleas no granulomatosas presentan carae-
{eres semejantes y su aspecto varia segn los tejidos y combina-
tién con el tubéreulo.

En ambos y en las formas de invasibn progresiva de evolu-
cidn desfavorable a la caseificacién—qgue comprende toda o una
gran parte de la lesibn—sucede el resblandecimiento y se forma
asi una ecavidad wirtual, que se hace efectiva cuando se elimina
¢l contenido. Si la lesién es superficial se forman las ulceraciones;
sl en la intimidad del tejido, las cavernas. Bl proceso es invasor
en forma continua o discontinua y no le resisten ni los huesos,
se perforan los Organos hasta por tuberculosis de vecindad; 1
traquea y exbfago por ganglios tuberculosos; las arficulaeiones‘
por tuberculosis de la epifisis, ete. Asi se originan fistulas, por 1as
yue, a veces salen masas fungosas,

Emn los eases que podemos llamar malignos, estos procesos pue-
den tener una marcha tan rapida, que lo que en otros casos se ha-
e en afios, en estos puede produecirse en dias,

L caseificacién, como ya lo hemos indicado, es una forma de-
necrosis constituida por la coagulacién de un exudado, del proto-
plasma de la célula y diversas degeneraciones celulares, giendo
produeidos los resblandecimientos, en parte al menos, por la accién
de fermentos ;leucocitarios? Todas las células son susceptibles de:
la degeneracién; encontrindose, en la masa resblandecida y en
diverso grado células bien conservadas, sobre todo polinueleares.,
al lado de otras totalmente degeneradas. No es raro encontrar lo
que se puede llamar sombras de células gigantes, pues quedan re-
ducidas & sus contornos gue limitan una masa granu‘osa, sin ni-.
¢leos,

Hay casos fuverables en que se dstiene el proceso y las par-
{es caseificadas, que no pueden eliminarse, se incrustan de sales
caledreas: cretificacién, calcificacién; pero afin en tal estado es.
de regla que contengan gérmenes virulentos. Con todo, se puede
considerar esto como una forma de curacién y tanto més cuanto.
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que el estado general bueno asi autoriza a creerlo. No debemos ol
vidar, sin embargo, que es un caso de tuberculosis pasiva latente,

La fisonomia habitual de la evolucién favorable de la tuber-
culosis es de combinacion de las diversas lesiones eon predominio
final de las proliferativas. La reaccién celular da lugar a la for-
maecién del tejido eonjuntivo, 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 eavidades que que-
dan. La reparacién es incompleta, por que el tejido especifico no
§e regenera.

Pusede hacerse asi una euracién, hasta cierto punto definitiva,
quedando las cicatrices como testimonio, lo que se observa, no so-
lamente en las cavernas pulmonares sino también hasta en las
ulceraciones intestinales. Lia proporcién en que se encuentran em
las autopsias t'estimonian mas que la frecuencia de la tuberculosis
la fheil euraei6n.

Ya hemos hecho referencia a la produceién fibrosa que pue-
de imponerse como un proceso primitivo cuando es muy limitada
la caseificacién o cuando es muy preponderante y oculta el gra-
nuloma, tomando el todo el aspecto de un tnmor en todas sus for-
mas, desde la de un simople papiloma hasta el del cancer. Otrag ve-
ces, la masa caseosa es sustituida por la fibrosa, como sucede fre-
cuentemente en las serosas: espesamientos, adherencias, ete. En fin,
1a neoplasia conjuntiva puede ser tan extensa que invada ¢l tejide
sano hasta muy lejos del foco tuberculoso, convirtiéndolo todo en
una masa uniforme y que lleva a la llamada tisis fibrosa. Es deeir,
que la proliferacion conjuntiva,—que es un proceso favorable de
defensa y de curacién,—se convierte en lo opuesto, cuando no est
en proporcién con lo que debe ser reparado. Creemos que muchas
serositis neoplasicas diagnosticadas como cineer, son procesos de
esta naturaleza, provocados por la tuberculosis, pues hemos visto
iransiciones entre las lesiones francamente inflamatorias bacilares
de la pleura y las nudosidades.

Como consecuencia de la cicatrizaeién o por el nuevo tejido
fibroso—aunque sea limitado—se producen deformaciones locales
gue dan lugar a una desorientacién de los tejidos, a la perturba-
€16n consecutiva de la funeidn, asi como a otras complementarias:
enfisema en la vecindad de zonas de atelecasia, epitelias alveolares
que toffian ¢l aspecto de glandulares, en forma y disposicién, dila-
taclones Intestinales en los segmentos anteriores a los estrechados
ete. Es por esta causa que las reacciones de vecindad concurren
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a menudo & aumentar en el enfermo y en mayor proporeién toda-
~via, cuando se agregan infecciones secundarias.

En la Fig. 36 se ve un grupo de tubérculos microsebpicos de
los cuales uno tiene una célula gigante, otro presenta la zona ca-
seosa central, mientras un tercero estd cortado en la parte exter-
na. Al rededor de cada uno se nota la infiltracién linfocitaria,
que se confunde con la veeina y penetra en los tejidos, pero es
bien visible la zona de atraccién de cada tubéreulo,

La Fig. 37 representa un tubéreulo tipo eon su parte central
caseificada. En toda su periferia se notan tubéreulos nuevos o
células gigantes, de igual periodo y con un manto comiin de lin-
focitos. Es un buen ejemplo de una de las formas de propagaci()n
de vecindad.

La Fig. 38 representa mn proceso a evolueién crénica. La
granulacién estd formada por tubérculos a eélulas gigantes, de ta-
mafio y formas diversas, que tiene mucho tejido de granulacién
asi como otros a centros muy caseificados. '

En resumen: la evolueibn de la tuberculosis, estd domi-
nada por la cantidad e intensidad relativa, es decir por la combi-
naecién de los diferentes procesos que la constituyen, tanto loca-
les como generales. Lios primeros especificos 0 comunes pueden s*e'r‘
exudativos, proliferativos o degenerativos y necrotivos siendo el
hecho mas frecuente que estos diversos proeesos ya sean 1mpu‘ca-
bles al agente mérbido o a los tejidos o sea la expresion de la de-
fensa del organismo, tienen tendencia a la destruccién. Se engen-
dran asi estados patolégicos protoiformes y de tal modo que en
toda lesién anatémica puede haber una tuberculosis no manifies-
ta. No importa la apariencia, que sea urna simple pérdida de subs-
taneia en la mucosa, una vegetacién ‘en una vélvula cardiaca, un
papilomsa de ta laringe, una cirrosis hepéatiea, ete., desde la mas sim-
ple perturbacién de la circulacién hasta las que mas desorganizan
los tejidos v cualesquiera que sea la expresién clinica 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 fotograbados son bien demostratives de los
prineipales tipos mierosedpicos, granulomas, de tubereulosos aue
hemos estudiado.
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