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Para abordar el estudio de la patogenia de la tuberculosis miliar genera-
lizada, es preciso partiv de la doctrina de Weigert. Segin este investigador.
la tuberculosis miliar generalizada se originaria por la irrupcién en la via
canguinea «e un foco tubereuloso o por un foco que se constituye en la via
sanguinea y desde el cual grandes masas de bacilos tuberculosos son lanzadas
en el torrente de la sangre. Esta doctrina fué establecida en el ano 1882 v
aceptada hasta hace poco por !a mayoria de los investigadores. La doctrina
en si no es tan interesante como el hecho de haberse podido mantener mas de
medio siglo sin sufrir impugnaciones fundamentales, aunque, meditandose
bien, debe ser falsa por fuerza. He aqui la razén por la cual esta doctrina
inferesa mucho menos como tal que como ejemplo acabado de ¢émo um error
evidente puede pasar desapercibido tanto tiempo.

Con el correr de los anos, varias impugnaciones se han levantado contra
ia doctrina de Weigert, pero nunea obtuvieron mas que un eco fugaz. Per
sonalmente destaqué repetidas veces en estos tltimos 15 anos todos los hechos
que evidencian la insostenibilidad de la doetrina de Weigert. Empezaré por
sintetizar estos argumentos.

No es necesario recordar gue la irrupeion intravascular es muy rara. El
mismo Weigert ya no asignaba ninguna importancia a esta modalidad pato-
génica. El problema gira en torno de la cuestién de si los focos que aparecen
en las vias sanguineas y linfaticas explican la produccién de una tuberculosis
miliar generalizada. Al hablar de esta enfermedad, me refiero a aquellos cua-
dros que se caracterizan por la siembra densisima de pequefas granulaciones
en, efectivamente, todos los dreanos y, clinicamente, por un cunadro que lleva
a la muerte en algunas semanas, 0 2 — 3 meses ¢como maximum. Investicando
en tales casos lo que es de los focos vasculares, se llega a las conclusiones si-
onientes:

1) Existe un gran numero de casos de tuberculosis miliar en que focos
vasculares no se descubren. Al decir esto es necesario no pensar mas que en
los focos vasculares reconocibles macroscépicamente, puesto que es justamente
el precepto de la doctrina de Weigert, el existir en un sitio cualquiera denfro
de la via sanguinea un foco importante desde el cual los bacilos inundan la
sangre “d’emblée” y en masas tales que en todos los 6rganos se establecen fo-
cos tuberculosos.  Ahora bien, observando c¢on regularidad matematica que en
40 — 50 % de los casos faltan focos vasculares, considero que es imposible in-
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sistir en que el foco vascular haya guedado inadvertido. Es posible que tal
cosa haya sido admisible em los tiempos de Weigert, debido a la conviecion
inconmovible respecto a la validez de su doctrina que hacia disculpable la ne-
oligencia puesta en el estudio de resuitados negativos. Sin embargo, en la
actualidad, los patdlogos no debieran confesar que, pese a todos los perfeccio-
namientos de la téenica, son capaces tantas veces de no encontrar focos ma-
croscopicos.  Veamos, donde estard el asiento de los focos si no es en los si-
tios de predileccion, el conducto tordcico y las venas pulmonares? Si aleuna
vez el foco estuviera en una vena periférica del cuerpo, su establecimiento en
este sitio estaria obviamente supeditado a la existencia de un foco organico lo-
calizado en el territorvio de origen de esta vena. Rl que tales focos organicos
gqueden inadvertidos regularmente en un gran nimero de casos, es inadmisible.

Debemos, por consiguiente, atenermos al hecho de que no existe foco vas-
cular en un alto porciento de los casos. Con ello, la validez de la doctrina de
Weigert queda notablemente disminuida, lo que obliga a abrir el interrogante
de qué impide que esta doctrina resulte falsa en todos los casos si falla en
gran parte de ellos?

2) Las caracteristicas de los focos vasculares no permiten en la mayoria
de los casos afirmar que de ellos se realice la diseminacion de los bacilos tu-
berculosos. Si bien es cierto que en el conducto toracico tropezamos a veces
con focos ulcerados con espeso revestimiento bacilar, no es menos cierto que
los focos se presentan con mucho mas frecuencia lisos, productivos o fibrosos
y sin revestimiento bacilar en el examen microseépico. En el interior se en-
cuentran por lo general muy pocos bacilos. Por las carvacteristicas enuncia-
das, la diseminacion masiva de bacilos desde estos focos, resulta inconcebible.

Otro tanto puede decirse con mias razéim ann, de los focos localizados en
las venas pulmonares; nunca presentan ulceraciones y en estudios personales
pude poner en evidencia su extremada pobreza bacilar. Ta imdgen micros-
copica revela que estos focos se hallan casi siempre en una fase avanzada de
productividad.

Ahora bien, algunos autores opinan que estos hallazeos microsedpicos no
constituyen contraprueba, alegando que el hallazgo autdpsico carece de fuerza
demostrativa, en tanto que la ulceracion puede muy bien haber existido en el
comienzo de la enfermedad. De ser exacta esta objecion, la doctrina de Wei-
gert considerada solamente de este punto de vista ganaria un cierto apoyo.
Sin embargo, deseo sehalar el punto siguiente:

3)  Weigert y sus partidarios destacaron de cuando en cuando que las
venas pulmonares v el conducto toracico son asiento de focos tnicamente en
la tuberculosis miliar generalizada. Efectivamente, alin no se conoce caso con
focos en estos sitios, sin que coexistiera tuberculosis miliar generalizada. Mis
investigaciones personales confirman este hecho que, é1 solo, es capaz de refu-
tar la doctrina de Weigert en sus propias bases dado que, si aquellos focos
vaseulares son la condicién oblicada para que se establezca tuberculosis mi-
liar, se deduce que debiera por fuerza sorprenderlos alguna vez en vias de
evolucién, en la fase pregraniilica. Como, por otra parte, los focos vasculares
se encuentran efectivamente en un cierto ntmero de casos, con este solo hecho
queda probado que ellos no pueden ser la causa de la tuberculosis miliar gene-
ralizada, sino antes bien una importante manifestacion concomitante.

4) Deseo subrayar un hecho extrano, el que en la tuberculosis miliar los
focos vasculares, cuando existen, se hallan localizados en la mayoria de los ca-
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sos en las venas pulmonares y el conducto toracico. Este hecho es tan extraio
porque otras alteraciones patolégicas de esta localizacién son las mas excep-
cionales rarezas. A quienes contintian afirmando la validez de la doctrina de
Weigert precuntaré ¢éomo se imaginan la formacién de un foco tuberculoso en
estos sitios. No debe olvidarse que en los casos tipicos de tuberculosis miliar,
como enseguida veremos, las afecciones orginicas o no existen o se hallan cura-
das. Ahora bien, si en tales casos, para rendir honor a la teoria, se imagina
la formacion de focos tuberculosos en sitios donde casi nunca existe patologia,
se incurre en un error de razonamiento 16gico.

En sintesis, los puntos enunciados nos llevan a la conclusion de que la
doctrina de Weigert no puede ser exacta. Bquivocado seria, asimismo, selec-
cionar de la totalidad de los casos de tuberculosis miliar, aquellos que puedan
ser explicados con la doctrina de Weigert para confrontarlos con el resto. En
mi opinién, la doctrina de Weigert 6 debe ofrecer validez para todos los casos
6 no es capaz de explicar el origen de la tuberculosis miliar. Después de todo
lo que antecede, esto 1iltimo es, sin la menor duda, lo que se impone aceptar en
esta alternativa.

Me doy cuenta cabal de las dificultades que se nos presentan si desecha-
mos la doctrina de Weigert. Es ciertamente mas ¢comodo seguir una costumbre
inveterada que trillar en campo virgen. Sin embargo, frente a una situacion
insostenible, es mecesario ser consecuente atn cumando el rumbo trazado sea in-
cierto. Intentaremos ahora, con ayuda del material de observacién y de los
hechos de nuestra experiencia hallar un nuevo derrotero que nos oriente ha-
cia una explicacion de la patogénia de la tuberculosis miliar. Sera necesario
por el momento prescindir por completo de los focos vasculares, para estudiar
iodos los demas factores concurrentes.

La tuberculosis miliar generalizada tipica es una enfermedad que, a di-
ferencia de la generalizacién precoz, se establece con relativa rareza en el pri-
mer ano de vida, pero que més tarde es mucho mas frecuente observindose
hasta en la senectud. De acuerdo a mi investicacion, de 100 casos 6 corres-
ponden al 1° ano de vida, 38 a los 2 -—— 10 anos de edad, 26 a los 11 — 30
anos de edad, 21 a los 31 — 60 afnos de edad y 9 a los 61 y mas anos de edad.
Esta estadistica sugiere confrontar los casos de tuberculosis miliar con la mar-
cha de la infeccién tuberculosa en el oreamismo humano. Diré que no se obser-
van casos seguros de tuberculosis miliar generalizada sin que se descubran en
el organismo ofros signos de una vieja infeccion. Ahora bien, de
qué maturaleza wmon las alteraciones tuberculosas preexistentes a la
aparicion de la tuberculosis miliar? Encontramos casos en los cuales no ha
habido otro precursor qgue el complejo primario. También damos con casos
que presentan todas las fases infermedias hasta las tuberculosis organicas cro-
nicas progresivas. Sin embargo, al estudiar uno por uno estos casos, el cuadro
cambia. Se descubren los casos mas graves y arquetipicos de tuberculosis mi-
liar generalizada casi exclusivamente sélo cuando no coexiste en el organismo
ningun proceso tuberculoso evolutivo y es frecuente encontrar en estos casos,
fuera de la tuberculosis miliar, solamente un complejo primario aparente-
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mente curado por completo. Con todo, hay algunos casos de tuberculosis mi-
liar con tuberculosis organica progresiva coexistente; en estos el cuadro de la
tuberculosis miliar es, empero, mucho menos acentuado que en los primera-
mente enunciados, es decir que la diseminacién es menos densa y, a veces, li-
mitada a algunes 6rganos. EIl ntmero de casos con tuberculosis miliar tipica
vy tuberculosis orgénica progresiva coexistente no ha de estimarse en mas de
4 % del total de los casos como maximo.

Emntre ambas categorias de casos existen todas las fases transicionales,
Nintetizando puede decirse que cuanto mas grave y tipica se presenta la tu-
berculosis miliar generalizada, tanto menos extensas y progresivas son las de-
mas alteraciones tuberculosas del organismo y que el cuadro de la tuberculo-
sis miliar generalizada se borra tanto més, cuanto mas preponderante es la
tuberculosis orgénica y cuanto mis progresiva es su tendencia evolutiva. Se
comprueba, por lo tanto, el hecho de que las tuberculosis orgénicas progresi-
vas y tuberculosis miliares generalizadas se excluyen las unas a las otras. Hste
hecho tiene casi cardcter de ley v no alcanzo a comprender c¢émo aleunos au-
tores se empenam en dudar de su intangibilidad. Esta welacion de exclusion
reciproca debe absolutamente tenerse en consideracion si se quiere llegar a ex-
plicar la patogenia de la tuberculosis miliar.

Hay otra diferencia entre los casos de tuberculosis miliar en los cuales
existen, por lo deméas, solamente focos insignificantes y curados en el orga-
nismo, y los demés casos. Los primeros toman una evoluciéon mucho mas agu-
da llevando a la muerte mucho méas rapidamente que los tltimos. En aquel-
los, la duracién media asciende aproximadamente a 3 semanas y en éstos puede
aleanzar mas de 2—3 meses. Hé aqui otro hecho en que mos apoyamos en
nuestro intento de arribar a una explicacion patogénica.

Al preguntar ahora por' la explicacion de la relacién de exclusion reei-
proca existente entre la tuberculosis miliar y la tuberculosis orgénica progre-
siva, se advierte que Unicamente la lograremos con conceptos de la inmunolo-
gia y alergologia respectivamente. Al ver ahora que la tuberculosis miliar
grave no se establece por lo general mas que cuando no coexiste alteracion tu-
berculosa en el organismo o cuando la alteracién tuberculcsa coexistente es
poco extensa y curada en el concepto anatémico; al ver, por otra parte, que
las tuberculosis miliares se presentan tanto mas tipicas y graves cuanto mas
benignas son las otras enfermedades tuberculosas, podemos deducir que por
las tuberculosis orgénicas progresivas se crean condiciones que contrarrestan
el establecimiento de la tuberculosis miliar. Con esto llegamos al concepto
(ue una Inmunidad antituberculosa verdadera y activa solo es concebible en
presencia de alteraciones tuberculosas. Sobre la base de nuestras observacio-
nes en la tuberculosis miliar podemos afirmar que la magnitud de la inmu-
nidad estd condicionada en alto grado por la extensiéon de las alteraciones
existentes. Cudnto méas extensas son las tuberculosis organicas presentes, tan-
to menor es la probabilidad de un quebranto de la inmunidad y del estable-
cimiento de la tuberculosis miliar generalizada.

Tambien hay razones que en algunos casos hacen suponer una sensibilidad
aumentada para nuevos empujes de la enfermedad. Es imposible entrar so-
bre este punto en el marco de esta conferencia. Hablé sobre el particular en
el VI congreso nacional de medicina en Cordoba (Argentina).

Nuestras consideraciones nos han llevado a un rumbo que apenas merecid
la atenciéon en las décadas pasadas.
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Con todo, no debemos olvidar que la tuberculosis miliar es una enferme-
dad en la cual la diseminacién es hematigena, lo que oblica a preguntarnos
c¢omo los bacilos tuberculosos, capaces de producir el cuadro idéntico en todos
los 6rganos, llegan a invadir el totrente sanguineo. Si la fuente de invasion
no puede ser encontrada en un foco vascular, debe buscdrsela en otro sitio. El
problema es bastante complejo, mas atn su explicacién no ha de oponernos
diticultades insalvables, si nos respaldamos en nuestra vasta experiencia actual.
Deseo destacar en primer lugar que, segin las investicaciones de Liebermei-
ster y otros, es muy frecuente demostrar con cierta regularidad la presencia
de bacilos en la sangre, no s6lo en las tuberculosis eraves, sino también en los
casos mas leves y del todo benignos, hasta en casos completamente curados.
No puedo detenerme en detalles en esta oportunidad, pero deseo subrayar que
sin tomar en consideracién este hecho irrefutable, no es posible suministrar
explicacion satisfactoria de ninguna de las formas de las enfermedades tu-
berculosas.

Ahora bien, estando demostrado que los bacilos tuberculosos invaden fé-
cilmente la sangre conservandose en ella vivos por un tiempo, se impone for-
mular una nueva pregunta: de donde provienen las grandes masas de baci-
los tuberculosos que son necesarias para que la tuberculosis miliar generali-
zada pueda establecerse? Personalmente he sostenido siempre la opinién de
que en todas las infecciones generalizadas las bacterias se multiplican en el me-
dio sanguineo y deseo conceptuar esta capacidad de pululacién de las bacte-
rias como una caracteristica esencial de aquellos casos cuyo cuadro estd do-
minado por la septicémia y que yo desieno con el nombre de “infeccion gene-
lizada con bacteriemia perniciosa”. No alcanzo a comprender porque algunos
autores se empenan en impugnar la capacidad de pululacién de las bacterias
en el medio hemético cuando, por otro lado, se la acepta universalmente para
el medio tisular, liquido céfalorraquideo y derrames pleurales. Iia multipli-
cacion se produce cuando las defensas fallan y en este punto es dificil hacer
creer que la sangre se comporte de otra manera que los deméas elementos del
organismo. Emn lo referente a la tuberculosis miliar, aunque la demostracién
de la capacidad de pululacién de las bacterias en el medio hemético no ha sido
suministrada todavia, me resisto a dudar e ella maxime teniendo en cuenta
lo que acontece en las demés enfermedades infeciosas.

Con lo que antecede mada se ha dicho atin de la proveniencia de los baci-
los tuberculosos. Notorio es que en los viejos focos, curados, los bacilos tu-
berculosos siguen vivientes mucho tiempo después. Por otra parte, es igual-
mente notorio que estos viejos focos hacen muchas veces exacerbaciones con
motivo de las cuales bacilos tuberculosos invaden mnuevamente la sangre.
Aceptando estos viejos focos en trance e exacerbacion como una de las fuen-
tes de la infeccion sanguinea, veamos si existen otras.

Suscitase asi muevamente el problema tan controvertido si a reinfecciones
exégenas les corresponde un papel favorecedor de la multiplicacion de los ba-
cilos tuberculosos en la sangre. Desde la célebre experiencia de Robert Koch,
muchos autores opinan que la primo-infeccion confiere un grado tal de inmu-
nidad que reinfeeciones insignificantes no pueden arraigarse destruyéndose
los bacilos invadidos. No puedo compartir este punto de vista, estando antes
bien convencido de que tales reinfecciones no desempenan un papel insignifi-
cante en todas las enfermedades tuberculosas. Haciéndose reflexiones de esta
naturaleza no debemos olvidar nunca los caracteres propios de los bacilos tu-
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berculosos entre los cuales el méas descollante es la alta resistencia contra todas
las influencias externas, incluso contra las fuerzas defensivas del organismo
humano. Por esta razén creo que las multiples fuentes de infeccién exdégena
deben ser valoradas debidamente para explicar una pululacién més intensa
de los bacilos tuberculosos también en casos de tuberculosis miliar.

Ahora bien, aunque las fuentes exégenas y endégenas de infeceidn asi «o-
mo la capacidad de pululacién de los bacilos tuberculosos aseguren la presen-
cia de masas suficientes de bacilos, ello no constituye todavia explicacién con-
vincente. Si bien es cierto que existen casos de tuberculosis miliar generali-
zada cuyo cuadro anatémico habla claramente en favor de que todos los tubér-
culos no se originan al mismo tiempo. en otros términos que Jla infeccién in-
vadié la sangre en ‘“brotes”, por otro lado se observa casos en los cuales los
tubéreulos presentan caracteres tales que mo permiten megar un origen simul
taneo. Como debe interpretarse este hallazgo, si la inundacién “d’emblée” de
la sangre queda descartada? No nos queda otra alternativa que la de recur-
rir al concepto de la latencia. Con “latencia” asbcio la idea de un atesora-
miento de aquellos bacilos que desde fuentes exdgenas y enddgenas de infee-
eibn han podido internarse en la via sanguinea. Desde hace mucho tiempo se
sabe que los érganos libres de alteraciones tuberculosas pueden atesorar baei-
los tuberculosos vivos. Que el que abrigue dudas al respecto traiga a su me-
moria la biologia de otros gérmenes. Notorio es que por ejemplo los estafilo-
cocos después de la curacion de un furunculo pueden permanecer latentes en
el organismo durante muchas semanas y meses, para en un momento dado ori-
ginar una nueva enfermedad, por ejemplo una osteomielitis. Lo que es justo
para los estafilococos, lo es también para los bacilos tuberculosos. Deseo re-
cordar el hecho de que los bacilos tuberculosos pueden comportarse en un or-
ganismo alérgico a veces como simples cuerpos extrafios. HEsta propiedad nos
lleva a comprender el mecanismo de la latencia. Como todos los cuerpos ex-
trafios infinitesimales, también los bacilos tuberculosos son probablemente de-
positados en el sistema reticulo-endotelial, en las orillas de las vias sanguineas,
por ejemplo en los pulmones, el bazo, el higado, la médula 6sea, los rifiones,
las meninges, es decir, justamente en aquellos 6rganos que son el escenario de
predileccion de la tuberculosis miliares. Con este concepto podemos interpretar
la predisposicion para el estallido de ciertos casos de tuberculosis miliar genera-
lizada, aceptando que tacilos intrusos en la sangre son depositados en estado de
virulencia en el seno de los reticulo-endotelios. Convengo en que parte de este
concepto descansa atin sobre cimientos tedricos, mas estos son asequibles a una
mvestigacion de control, la cual requeriria, muy vastos estudios histolégicos
v bacteriolégicos. No obstante, creo haber indicado un rumbo que nos permi-
tird penetrar mejor en el mecanismo patogénico complejo de la tuberculosis
miliar que con el auxilio de la simplista y, permitaseme la expresién, ingénua
doctrina de Weigert.

Existen. ademis outros factores que reclaman ser tenidos en considera-
cién. Si Jos factores hasta ahora estudiados bastaran para originar el cuadro
de la tuberculosis miliar, debiera causar estrafieza el que esta enfermedad no
sea mas frecuente de lo que es. Cudles son, por consiguiente, los factores que
concurren, ademas, para convertir la predisposicién en enfermedad? Men-
cionaré, en primer lugar, que en Alemania la incidencia de la tuberculosis mi-
liar presenta considerables oscilaciones estacionales, acaeciendo en la prima-
vera en 5 veces tantos casos como en el otono y que al principio del invierno
la frecuencia aumenta nuevamente. He aqui una prueba de que las influen-
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cias climaticas v meteorologicas desempenam un papel significativo,  Estas
consideraciones nos han llevado al concepto de la predisposicion no especifica
v no tardamos en apereibirnos de que existen otras influencias que actuando
sobre el organismo, favorecen el estallido de la toberenlosis miliar.  Observa-
mos por ejemplo gque la enfermedad se establece en el preciso momento en que
las fuerzas del organismo se hallan comprometidas por cambios fisioldgicos o
enfermedades pasajeras o erénicas.  Como ejemp!s citaré la pubertad. el em-
harazo, la gestacion, la menstruazion, la senectud. No dejaré de enumerar
los esfuerzos fisiees, mentales ¥ psiquicos graves, la subalimentacion y otras
enfermedades como la sifilis, el sarampion, la eripe, trastornos de la nutri-
cion, la diabetes. Mientras que en numerosos casos nos sers dado eomprobar
uno o varios de los estados enumerados, en ofros casos que no exteriorizan
diveetamente tales influencias, podremos aceptar 1o existencia de condiciones
parecidas. maxime cuando, en la actualidad, ann no sabemos reducir a una
férmula sintética elara todos los conceptos que englobamos en la expresion de
predisposicion no especifica.  Mucshas veees se tratavd de trastornos insigni-
ficantes del orzani-mo, derivados de las alternativas de la vida diaria.

Mis arriba destaqué que la relacion de exelusion reciproea entre la tu-
herculosis miliar ¥ Ia tubercnlosis orgéinica cronica. es la regla. lo que signi-
fiea. implicitamente, que existen excepeiones. Ahora bien, es mny importan-
te saber que justamente en estos casos excepeionales se manifiestan con relati-
va freeuencia v facilidad las influencias que caen bajo el concepto de la pre-
disposicion no espesifica.  La influencia de los Tactores de predisposicion no
especilica la debemos enfender de tal manera que ellos inhiben las defensas
ordinarias ¥ especilicas del oreanisimo facilitando de esta manera la invasion
exégena del preanismo por los bacilos o la movilizacion de estos bacilos desde
Locos existentes favoreciendo su pululacién y multiplicacion en el medio he-
mitico ¥ su aceidon destructora =obre los tejidos.

Las condiciones en las enales se origina una tubereunlosis miliar generali-
zada pueden sinfetizarse de esta manera: Difereneiamos:

1) El factor mecinico de la bazilémia.

2) el complejo predisposicional integrado por 2 eomponentes:

a) la componente no especifica formada por las mas diversas influencias

nocivas sobre el organismo,

b) la componente especifica condicicnada por la inmunidad deliciente v

probablemente por una sensibilidad aumentada, identificable por la
relacion e exelusion reciproea y otros estados de indole alérgica,

© Si para terminar nos preguntarmos, si el coneepto de la patogenia de la
tuberculosis miliar. que acabo de exponer. nos puede satisfacer desde todos
los puntos de vista, debo confesar yo mismo, que no es asi. Al eontrario debo
admitir, que guedan ain muchos puntos por aclarar. Sin embargo es prefe-
rible busear nuevos caminos, si el antigno se ha demostrado falso. BEstoy con-
vencido que la direccion de mi camino es justa. Se trata solo de segunir mejo-
randolo para hacerlo siempre mas viable. La primera y ultima meta de todas
investigaciones patogeneticas es la evitacion de la enfermedad. Detendiendo-
nos en el eoncepto francamente mistico de Weigert, gque de un nada en la via
vasenlar se origina un foco y de alli una tuberculosis miliar, obstruimos nna
vez por todas la comprension de su patogenia. Pero si logramos descubrir y
aclarar todas las condiciones verdaderas de_la evolucion de la tuberculosis mi-
liar, dispondremos tambien los medios para evitar esta enfermedad.
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RESUME

L'auteur fait une étwde synthétigae de In doctrine de Weigert sur In question, en
faisant une rigourcuse eritique, appuyée sur plusienrs arguments,

11 établit ensuite les bases de s théorie, 11 formule Ia suivante régle: “d’autant
plus grave ¢t typique se présente o T, M. G, moins étendies et progressives sont les
autres altéentions tubereuleuses de Porganisne — ef, antant plus sapaise le cadre e
In T. M. G., plus préponderante est Ia tubereulose organique of plus progressive est la
tendanee de son évolution,”

Puis il fait des considérations sur la fréquence et Timportanee de la bhaeillémic
tuberculouse ot sur la valenr des réinfeetions exogénes,

11 finit en disant que les conditions dans lesquelles se peut originer une T. M. G.
aingi se résument:

1 — Un facteur méeanique baeillémie,
2 — Un complexe de prédisposition dans lequel il ¥ n deux éléments:
a — an élément non spécifique:  les influences noecives les

plus diverses
agissant sur 'organisme.

b — un élément spécifique, conditionné par une immunité insuf
probablement par une sensibilité augmentée,

el



