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LAS FIEBRES CRIPTOGENICAS DE LA PRIMERA EDAD

ROR EL DR ALFONSO G. ALARCON

URANTE un estudio elinico que emprendi acerca del paiudismo con-
génito, me encontré frecuentemente con un grupo de estados febri-
les comunes en el recién nacido y el lactante,

La necesidad de diferenciarlos de las fiebres producidas por estados
infecciosos que sobrevienen a esta edad y en el caso particular, la impor-
tancia de distinguirlos de la fiebre palustre, me hanhecho detenerme en
su estudio.

La llamada «Fliebre transitoria de los rectén nacidosy, que deseribié
Eross por primera vez en 1886, es un estado febril propioc de la primera
semana de la vida, que dura unos cuantos dias para desaparecer exponti.
neamente sin dejar huella.

Este padecimiento y otro semejante que se han observado en los nifios
de corta edad, han ereado un grupo de fiebres eriptogénicas que toman su
calificativo especial de la causa que en cada una de ellas han crefdo encon-
trar los distintos autores que las han estudiado. Por eso se habla de fiebre
de la azidear, de la sed, de la sal, de la trnanicién alimenticia, proteinieaq,
toxémica o torica, microbiana, de tnsolacion, de actividad de la glindula
mamaria infantil, de la lecha seca, ele.

Las conjeturas a que el asunto ha dado lugar, han sido numerosas,
pero carecen de una comprotacién satisfactoria. Todas ellas se fundan en
observaciones minuciosas y justas y en definitiva cada una tienerazén. En
realidad existe la influencia evidente de los diversos factores que se invo-
can, sobre la funcién termo-reguladora del recién nacido; solo que el feno-
meno térmico tiene una patogenia un poco mas profunda y algo més com-
pleja para que pueda ser atribuido en cada caso a estos factores aislados.

La discusion ha sido tanto més refiida cuanto que las afirmaciones de
unos autores han encontrado contradicciones frecuentes en la practica, Si
bien convienen en general en que existe una «fiebre del recién nacidos, la
que han visto y afin provocado algunos, ésta ha dejado de ser observada
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por otros; de donde resulta que el grupo de tales fiebres sigue siendo tan
numeroso como las causas que se invocan para explicarlas.

Con el concurso de las modernas adquisiciones, de la observaciéon y de
la experimentacién, me propongo ensayar en el presente trabajo una ex-
plicacion patogénica, segin la cual todos tos factores gque se citan son sola-
mente causas determinantes y todos esos estados febriles obedecen a una
patogenia comiin. QQue si tales causas obran algunas veces y otras quedan
sin efecto, 10 cual ha creado la incertidumbre, se debe a motivos que solo
explica la patogenia comin, cuya concepcién resume y justifica las diver-
84% opiniones.

Veamos, en primer lugar, lo que se ha dicho acerca del particular.

FIEBRE DEL AZUCAR

Finkelstein vy su escuela sostienen que los hidrocarbonados en general
son piretéogenos. Como durante la alimentacién por medio del babeurre
azucarado es frecuente la fiebre, que desaparece tan pronte como se supri-
me exste alimento, Tugendreich atribuye el ascenso de la temperatura al
azlcar. Los azlicares son mas ¢ menos piretégencs segiin su naturaleza,
L4 lactosa es la de mayor poder febril, le sigue la sacarosa que lo es menos
y ocupa el altimo lugar la glucosa, con las harinas malteadas y dextrinadas, -

Para explicar el mecanismo piretégeno de estos hidratos de earbono,
Leopold relaciona tal propiedad con la accién laxante de los azlcares. A
mayor poder evacuante corresponderia mayor accion piretbégena, El feno-
meno intimo consistiria en que lesionando el azicar la mucosa intestinal,
dejaria paso libre a las sales que la acompanan en estos alimentos, Suele
agregarse cloruro de sodio para isotonizarlos.

No se compadece esta manera de ver el asunto con el hecho habitual
de que a un nifio atacado de una afecciéon febril le descienda la temperatu-
ra cuando se le somete a la dieta hidrica eon liquidos azucarados. El caldo
de remolachas de Moro que no es mas que un liguido azucarado, ayuda al
descenso de la fiebre,

Heim explica el fen6meno del ascenso térmico por la excitacién produ-
cida sobre el peristaltismo intestinal, por la fermentacion de los azlicares.
La deshidratacion por la diarrea obligaria al crganismo a disminuir su
transpiracion retepiendo sus calorias. Kl uso del azGear ayuda a la compen-
sacién y asi entre desperdicio de agua y aumento de eombustiones, se en-
cenderia la fiebre como consecuencia del desequilibrio fisico. El fenémono
al intensificarse llegaria a la calidad de la insclacion.

FIEBRE DE LA SAL

Meyer, también de la escuela de Finkelstein, observé que las solucio-
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ganos o enfermos. Cuanto menos normal es el intestino, méas rapidamente
nes salinas al 3% provocaban ascensos de lu temperatura en log nifgcs,
asciende la temperatura y alcanza grados mayores, y se ve que al supri-
mirse la sal, la temperatura regresa a la normalidad. No todas las sales
son piret6genas. Lo son principalmente las de sodio y potasio. Las de cal-
cio abaten la temperatura y son sedantes del sistema nervioso. También
son piretégenos los yoduros, los bromuroes y el cloruro de sodio.

Rietschel considera la fiebre de la sal como una hipertermia de origen
fisico~dindmico. Al recibir el nifio una cantidad desproporcionada de clo-
ruro de sodio, tiene que movilizar los liquidos de sus tejidos para conser-
var el equilibrio ocsmético, Esta sustraccion origina sed, reduccion de Ia
eliminacién hidrica por la piel ¥ retencién calérica consiguiente.

El trabajo del organismo para deshinchar sus coloides, crea calor,
precisamente en momentos en que escasea e} agua en el organismo y ori-
gina la acumulacién brusca del calor.

Ei metabolismo basico aumenta a veces hasta un 150%, lo que no suce-
dié, por ejemplo, en un palidico con 40°4 durante el calosfrio, cuyo meta.
bolismo aumentd solamente en un 105%. Rietschel considera la fiebre de
la sal como una simple hipertermia.

El trabajo fisico del nifio sediento, ereado por la inquietud, contribuye
a la hipertermia, Se le nota, por esta causa, un aumento de un 100%.

Experimentalmente Hoffmann y Meyer han llegado a producir la hi-
pertermia de la sal por el método de Matenstein, consistente en dplicar
papillas de cloruro de sodio sobre regiones ulceradas o ruspadas. A las cua-
tro horas de la aplicacién, sube la temperatura a 39? y atin mas y hay sed
intensa, falta de apetito y edemas airededor de la cura y aumento del clo-
ruro de sodio en la sangre y en la orina. Todo esto parece probar que hay
absoreién salina y fiebre producida por la sal en la aplicacién del método.

FIEBRE ALIMEMTICIA, FIEBRE DE ALBUMINA,
FIEBRE PROTEINICA

Hablase también de un estado febril del lactante producido por Ia in-
gestién de albtimina. Grulee la llama «fiebre de albGmina» y la atribuye a
la rdpida combustién protéica con su consecuencia especifico-dinamica que
se traduce en sed relativa por mecanismo semejante al que he citado al
referirme a la sed salina. Finkelstein cree que por la falta de relacién en-
tre liquidos y s6lidos, las proteinas son imperfectamente transformadas,
lo que da lugar a la creacién de aminos bidgenos, que violan el bloqueo
intestinal y son substancias piretégenas. Con raciones normales de albG-
mina es posible determinar el ascenso de la temperatura,
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FIEBRE DE LA SED

La elevacion térmica producida por la carencia de agua, es un fené-
meno, segll: Miiller, debido a la retencidn calérica resultante de la reten-
cion hidrica. El lactante sano se defenderia de la hipertermia por medio
de una activa transpiracién y fuerte evaporacién pulmonar, pero al enfer-
mito que ha perdido agua en evacuaciones frecuentes y ecopiosas, se le
agotan sus reservas, se le expesa la sangre, le disminuye la transpiracién
y le sube la temperatura por retencién calérica,

Entorpecido el metabolismo del agua, la desecacién disminuye las oxi-
daciones y entonces los productos metabdlicos se vuelven toxicos. Confor-
me a este mecanismo explicaba Combe las afecciones gastrointestinales
febriles endégenas y exogenas, el cilera infantil por insolacion o acalora-
miento en log estios cilidos y himedos. En una palabra, la fiebre de la sed
seria una fiebre téxica.

Sin embargo, 1a sed puede elevar ia temperatura por sf sola. No seria
del todo seguro gue tales hechos se debieran al desperdicio del agua, pues
la afeccién es compleja vy su origen central puede tener ligas con los cen-
tros termo-reguladores.

Jingersen ha provocado hipertermia en adultos sometidosa la rigurosa
cura de Schroth, que consistiz en la supresién del agua por espacio de seis
a siete dias en medio de un régimen sélido bastante nutritivo, Un vaso de
agus bastaba para haczr descender la temperatura desde 392 a que se le
habia hecho llegar.

Aparte de la explicacion que Rietschel da a la hipertermia por la sed,
supone este autor que pudiera [a sed misma lesionar la célula hepéatica. Es-
torbado este érganc en su funciéon proteopéxiea, dejaria el paso libre a los
dcidos aminados hacia la circulacion, y estos tendrian electividad téxica
sobre los centros termo-reguladores.

El mismo Rietschel, experimentando en estudiantes, observa que los
individuos sedientos tienen predisposicién a la fiebre. Elsujeto a quien se
le eleva la temperatura mediante un ligero trabajo fisico, sometido a régi.
men seco, soportaba al dia siguiente un trabajo semejante con un ascenso
mucho menor, sometido a régimen normal.

Es lo que pasaria, probablemente en el nifio de pecho y particularmen-
te en el recién nacido. Los dos primeros dias de la vida que siguen 2l na-
cimiento, debido a la falta de secrecién Jactea, el recién nacido padeceria
sed y si la agalactia llega a establecerse, al cabo de 4 ¢ 5 dias el nifiv seria
vietima de la hipertermia. El descenso se conseguiriaen el acto con la sula
administracién de agua. Esta seria la explicacidn de la fiebre llamada
«transitoria de los recién nacidos». Importa, sin embargo, no perder de
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vigta otres factores gque pueden intervenir a esta edad y que igualmente
son piretbgenos: el enriquecimiento de la flora bacteriana en el intestino,
lus infecciones umbilicales, ete,

FIEBRE BACTERIANA

Samelson discute la existencia de la fiebre de la sal y la atribuye, fun-
dado en sus trabajos rigurosos, a la impureza del agua empleada en las
soluciones salinas.

Investigaciones tan cuidadosas como las de Saumelson, Hevadas a cabo
por Fiedberg y Tetsuda Ito, confirmaron lo anterior; pero Freund, adver-
tido acerca de este particular, llega a obtener ascensos de més de un grado
con soluciones salinas al 1%.

La discusién acerca de este punto ha sido interesante y refiida y los
diversos autores conservan sus posiciones primitivas con s6lidos argumen-
tos experimentales, Cosa semejante se ha dicho respecto a las soluciones
de glucosa.

Entre los argumentos mas curiosos de esta cantroversia, se encuentra
el de que es posible vbtener una hipertermia con inyecciones de agua des-
tilada perfectamente pura (Fernandez Figueira) y lade que la solucién de
Ringer que contiene: 7.5 de cloruro de sodio, 0.10 de cloruro de potasio y
otras sales més por litro, de las consideradas como piretégenas, no produce
fiebre.

Y es Moro quien llama la atencién respecto a la diferencia importante
entre considerar nifios sanos y referirse a nifios enfermos.

CUNSIDERACIONES GENERALES

Por lo que acaba de verse en la breve exposicién anterior respecto al
origen de las diversas fiebres de la primera edad, hay una tendencia gene-
ral a atribuir el motivo del fendémeno a la ecomposicién de las sustancias
llamadas piretégenas y con excepcién de Moro, quien considera necesario
tener en cuenta el terreno en donde obran tales sustancias, los demés au-
tores experimentan y discuten llegando a conclusiones a veces diametral.
mente opuestas que parecen no explicarse.

Es el azicar, dice Finkelstein, el autor de la fiebre; pero més bien que
el azicar, argumenta Leopold, son las sales que acompafian a las soluciones
azucaradas isoténicas. El fenémeno se deberia més bien al desperdicio hi-
drico por la diarrea, es decir, seria fiebre de sed. Rietschel achaca a la
insuficiencia hepatica, provocada por la misma sed, el fen6menoc de la hi-
pertermia y cuando Samelson cree encontrar la clave en la flora microbia-
na de las soluciones, Fernandez Figueira presenta en contra valiosos ar-
gumentos, Por Gltimo, ¢! empleo de Ia solucién de Ringer por un lado, y
del agua pura por otro, demuestran gue el poder piretégeno de determina-
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das sales es discutible y que, caso de existir semejante accién sobrela tem.
peratura es independiente hasta cierto punto de la presencia de tales o
cuales substancias mas 0 menos toxicas y de electividad por los centros de
la regulacién térmica.

Loe hechos clinicos y experimentales referidos quedan en pie como
verdades cientificas de un alto valor; pere en lo gque hay mucho gue inves-
tigar y modificar es en la patogenia de las hipertermias que vengo estua-
diando y acerca de [a cual me propongo hacer algunas consideraciones.

UNA SOLA PATOGENIA

La introduccion al organismo animal de las substancias consideradas
ecomo capaces de elevar la temperatura, determina constantemente un des-
equilibrio humoral.

Hay pruebas clinicas del trastorno: Widal, Abrami y Lermoyes citan
el caso de dos enfermos asméaticos, en quienes la inyeccién intravenosa de
30 c.c. de sclueidn isoténica de cloruro de sodio determiné un estado de cho-
que de una extrema intersidad.

Yo he visto aparecer una crisis de urticaria generalizada a consecuen.
cia de una inyeceiéon de 10 c.c..de suero de Quinton y tengo informes de un
¢aso en el que a consecuencia de una inyeceién intravenosa de suero fisio
légico se determind stibitamente en el curso de la aplicacién, un estado de
choque caracteristico de terminacién fatal.

En cuanto a las pruebas de modificaciones sanguf{neas producidas por
la sed, resuitante de los trastornos del metabolismo del aguu, que deter-
mina el ingreso de la sal y probablemente comparable a los fendmenos de
la sed por abstencion de lignido, se sabe que la tensién osmébtica del suero
sube de 0.60 a 0.72 en el curse de siete dias en los animales privados de li-
quido. (Mayer). La concentracién sanguinesa se confirma por la poliglobu-
lia que encontré Maiassez y estudié Hayem,

En dos enfermos atacados de diabetes insipida, A. Leblanc ha encon-
trado por la determinacién del indice refractométrico, una elevacién de las
albiminas del suero (90,100 y 114 de albaimina por litro) que traduce una
concentracién exagerada de la sangre,

Ahora bien, es de notarse que todas estas substancias a las que se
achaca poder piretégeno, pertenecen al grupo de las que se emplean en la
prevencion de los estados de chogue, anafilacticos o no.

El suero fisioldgico, el suero glucosado, inyectados previamente evitan
el choque anafildctico. Lo mismo hace el carbonato de sodio (Sicard).

El procedimiento descubierto por Besredka para la proteccidon antiana-
filaetica, de la inyeecién previa de una pequena cantidad de la substancia
cuya accién se teme, nos da la clave del asunto. La proteccién se realiza,
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gsegiin e] parecer de Besredka, anticipandose al posibie estado de choque por
medio de pequefios choques, choques efectivos peroe imperceptibles por la
clinica, estados de choque de la categorfa de los que Widal denomina he-
moclasia senctlla y cuya existencia se demuestra solamente con el auxilio
del laboratorio, Ahora bien, la virtud protectora de las substancias a que
vengo refiriéndome quiza se deba a ese pnder de provocar un desequilibrio
elemental de los humares del organismo,

MECANISMO DE LOS ESTADOS DE CHOQUE

El proceso de los estados de choque tiene una infinita variedad de gra-
dos, Desde los grandes estados de choque, como el anafildctico, el baritico,
ete., hasta los estados de choque benignos como la anafilaxia ligera de
Richet, hay una gran escald de trastornos humorales bien estudiados por
la elinica.

Gracias a Widal y sus alumnos, esta escala se ha ampliado notablemen-
te, pues mediante los recursos de laboratorio es posible descubrir pequefos
estados de choque sin exteriorizacién clinica. La hemoclasia, como fend-
meno general correspondiente a los estados de chogue, revela condiciones
que la cliniea no es capaz de percibir.

No se conoce atn el limite del mundo de los estados de choque v es
posible que en un orden decreciente de manifestaciones intimas, tal vez
haya hemoclasias, atin mas sencillas que las conocidas, pero de todas ma-
neras, alteraciones humorales importantes y que siguen las leyes de los
estados de choque.

La ciencia carece todavia de recursos mas sutiles aunque algin dia
permitirn una observacién mas fina y una comprobacion m4s exacta.
«Nuestra atencin burda a las reacciones toscas, dice e] Prof. Much, nos
ha hecho perder de la manera més lamentable nuestra finura de juicio y
de observaci6én. Habria que llevar la investigaeién al punto en donde el
contacto de una excitacion y Ia respuesta del cuerpo y donde el juego mu-
tue de las fuerzas no da lugar a enfermedad alguna». «Esos son la mayor
parte de los casos y los (nicos importantess,

Lo que en esta materia interesa subrayar es el hecho de que las subs.
tancias empleadas con fines de antianafilaxia, sean las mismas capaces de
determinar estados febriles como los que vengo estudiando. Interesa, asi-
mismo [lamar [a atencion acerca de las ligas que seguramente existen en-
tre el mecanismo de la antianafilaxia y la keptofilaxia por medio de tales
product(ﬂ‘ y la aptitud de los mismos para producir por sf solos el estado

de choque. ' .
Supuesto que no hay ‘medio profildctico del chogue suficientemente

eficaz que no sea el choque mismo en grado menor, el hecho de que 1a sal,
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los aziteares, el carbonato de sodio, las sales halogenas, las protefnas, ete.,
introducidas previamente al organismo prevengan los estados de cheque,
es para suponer gue zllos solos, por si mismos determinan un desequilibrio
humoral que no sea otra cosa que un chogue minimo. Que no se conozea
en la actualidad recursc de laboratorio capaz de evidenciar a veces la crisis
hemoclasica, no quiere decir que ésta no exista en tales casos, como no
podria haberse negado su existencia antes del descubrimiento de Widal.
Por lo demas, las pruebas clinicas que he citado son bastante demostrati-
vas a este respecto,

De manera que, las substancias a que vengo refiriéndome, son antige.
nos verdaderos si de tal se califica a todo agente externo capaz de provo-
car un desequilibric humoral, independientemente de que sea o no de cons-
titucién coloidea o sea capaz de provocar ia formacién de antiecuerpos, ca-
racteristicos de fos antigenos por excelencia. (1)

Para el organismo animal el medio exterior esté poblado de antigenos.
En el estado actual de 1a ciencia no es posible determinar hasta donde una
gsubstancia introducida en el medio interior es indiferente para el medio
humoral. Por este concepto el nimero de las substancias provistas de po-
der antigénico es infinito.

Mas como la denominacion de gntigeno se ha reservado para las subs-
tancias de constituciéon coloidal y como probablemente aunque el resultado
humoral es idéntico tratindose de un eoloide como-de una substancia cris-
talizableg el mecanismo intimo guiza sea distinto, por lo que tal vez eonvi-
niera dar a los antigenos no coloides la denominacién de para—antigenocs.
Con este nombre los mencionaré en el curso de esta memoria.

(1} «Antigeno es toda substancia capaz de hacer aparecer en el suero, an-
ticuerpos especificos» (Bordet). Huasta hace poco la cualidad antigénica es pa-
trimonio de las cualidades protéicas o de los complejos que los protéicos forman
con otras materias como los lipotdes. Heidelherg v Avery atribuyen poder an-
tigénico a algunos polisacdridos. La propiedad estd ligada en geueral, a los
coloides de gran molécula. Es condicidn indispensable también que los antige-
nos sean materias extrafias al organtsmo,

Sin embargo, Widal ha demostrado gue en la produccién de la coloidoclas
sia, que traduce un estado de choque, no es necesaria la intervencién de una
alb@niina heterogénea, sino que basta la inestabilidad del equilibrio coloidal en
el terreno para provocar los fenémenos de choque,

He visto que basta la inyeccion de substaacias salinas inofensivas para pro-
duzir los mismos efectos.

De la misma manera pueden obrar numetosas substancias cristalizables,
como les arcencbencenos, la antipirina, la quinina, el carbonato de sodio, etc.
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LA SIMBIOSIS SIMPATICO-HUMORAL

Por los interesantes estudios que se han hecho en el dominio de la ana-
filaxia, se ha llegado al conocimiento de que en todos los estados de choque
hay un elemento neurovegetativo necesario y a veces hasta suficiente (Ga-
rreion, Santenoise y Tinel).

Basta la comprensién ocular en un individuo vagotdnice para determi-
nar una crigis hemocldsica,

La susceptibilidad anafil&ctica corresponde a un estado especial del
tono vagosimpatico. El choque se manifiesta en definitiva, por un conjun-
to de reacciones del sistema drgano-vegetativo.

La sintomatologia de los estados de choque se compone de fenémencs
de orden simpatico: caida de la presién arterial, vasoconstriceion seguida de
vasodilatacidn, que son reflejos vagosimpéticos. La leucopenia es el re-
sultado de fendmenos mecénicos sufridos por el liguido sanguineo. Es pe-
sibie provocar una crisis hemoclésica por cualquier medio de vasoconstrie-
cidén: adrenalina, emocidn, refrigeracién local, excitacién eléctrica de un
tronco nervioso, ete.

El fendémeno vascular es de orden simpético y tiene consecuencias en
el liquido sanguineo, en la reparticion de los elementos figurados y en las
propiedades fisicas del plasma: hemoclasia. Esta nocién se comprueba por
la acceidn farmacodinfimica de los productos que modifican el tono vago-
simpético; obran en el mismo sentido sobre la hemoclasia.

De todo esto se infiere que equilibrio vagosimpéatico y equilibrio hu-
moral son condicionescorrelativas y que la acei6én antigénica obrando sobre
el medio interior modifica el equilibrio neurovegetativo, de la misma ma-
nera que los factores externos gue tienen aecién fisica o farmacodindmica
sobre el equilibrio vagosimpdtico, ejercen por este conducto, accién sobre
el equilibrio humoral.

DE LA FUNCION TERMO-REGULADORA

E) mecanismo de la regulacidn térmica funciona mediante la interven-
cidn principal del sistema nervioso. Todo cambio del medio exterior deter-
mina por accidn refleja, modificaciones motrices sobre los aparatos vascu.
lar y glandular que tiene como consecuencia una vasomotricidad propor-
cional a la intensidad del estimulo.

El organismo adulto en condiciones de salud, se basta para seguir al
medio exterior en sus alteraciones, mientras estos cambios se efectuan
dentro de determinados limites compatibles con la vida. Pero si el medio
exterior rebasa estos iimites o el organismo se halla en ineptitud para se
guirlos en sus variaciones, sobreviene el trastorno térmico. Los organismos
desequilibrados en la fisiologia neurovegetativos adolecen de esta inepti
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tud, de esta falta de vu poder general de defensa, Esio es lo que constitu-
ye la termolabilidad o deficiencia de la funcién termo-reguladora.

DE LA FISIOLOGIA NERVIOSA DEL RECIEN NACIDO
Y EL LACTANTE

La fisiologla neurovegetativa del recién nacido y del lactante menor
de ocho meses es irregular. Tal edad se caracteriza por la anarquia funcio-
nal que se observa en los nifios pequefios y que hizo a Wirchow calificar al
recién nacido de «ser espinal».

Efectivamente, la insuficiencia piramidal fisiolégica impide entonces
la acei6n de la corteza cerebral sobre la fisiologia medular., Falta el gobier-
no general del organismo, falta el contro) de las funciones, el factor supe-
rior del equilibrio, del almacenamiento y de la distribueién y la seleccibn
del influjo nervioso que corresponde a la funcién de la corticalidad.

Esto hace del niflo pequefio un organismo disténico, o sea un organis-
mo que por falta de freno cortical se halla fuera del tonus general 6rganol
vegetativo, que en el adulto constituye la condicién normal, Y ecomo ta-
distonia se inclina francamente del lado de la funcién vagal, el nific peque.
fio debe ser considerado como un organismo vagoténico,

La vagotonia,® o mnis propiamente el vagotonismo, es la condicién pri-
mitiva del ser humano. Desde la vida embrionaria, la fisiologia gira alre.
dedor del predominio vagal, como si tal orientacién constituyera una nece-
gidad biolégica, parte prineipal de la finalidad defensiva del ser vivo.

Todos los automatismos instintivos, todos los actos fisiolégicos elemen-
tales ligados a la herencia o producto de la «memoriz de la especie» se
efectfian desde los primeros momentos de la motricidad, sobre la base del
predominio vagal.

La vida y la fisiologia embrionaria y fetal y ocho meses de la vida au-
tonoma, estln regidas y aseguradas por esa orientacién que obliga al orga-
nismo a seguir rigurosamente las leyes de su defensa,.

Distingo entre la vagotonia y vagotonismo, porque me parece impor-
tante establecer la distincién entre la condicién patologica que resulta del
predominio vagal en el organismo adulto ¥ a la que se da el nombre de va.
gotonia y esta otra condicién fisiclogica que es propia de los albores de Ja
existencia y que tiene con aquella una semejanza perfecta. AGn cuando
fisiolégicamente vagotonismo y vagotonia son la misma cosa, la diferencia
consistiria sin embargo en que, justamente por tratarse de una condicién
primitiva normal regida u orientada por el neumogéstrico, la vagotonfa
constituye una regresion a la fisiologia infantil o fetal. El hombre viene
del vagotonismo, su vida prenatal tiene por base una fisiologia regida por
el vago y los primerog meses de su vida independiente continGan bajo el
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mismo signo con una rdpida tendencia a la liberacién fisiclégica por el es-
tablecimiento progresivo de las conexiones entre Jos centros subcorticales
¥ la corteza cerebral. Cuando se ha establecido ya el gobierno completo de
las funciones por medio de este gran regulador del influjo nervioso, el or-
ganismo ingresa rapidamente en el dominio de la eonciencia y adquiere Ia
virtud del antagonismo y el equilibrio entre actos como un desideratum
de su fisiologia definitiva.

El adulto, por el contrario; cuando por un proceso patolbgico pierde
tal equilibrio y es victima de predominios funcionales en un sentido 0 en
otro de sus antagonismos, regresa hacia la fisiologia de la primera hora,
y es victima de la organizacién de un estado patolégico semejante al ante-
rior. Esta es la vagotonia,

VAGOTONISMO Y REGULACION TERMICA

El organismo del recién nacido no dispone de un mecanismo termo-
regulador apto paru seguir al medio exterior en sus variaciones. Su ezlor
se desperdicia o se acumula facilmente. Sus combustiones no son del todo
correspondientes al estimulo exterior y la secreciéon sudoral no es lo sufi-
cientemente décil para proveer a la superficie corporal de su papel refri-
gerante.

Tal ineptitud es la consecuencia del inacabado de su sistema nervioso,
Hay un desequilibrio en la funcién nerviosa que le hace discordante por
la faita de la corticalidad,

El sistema vagosimpaitico es el encargado, por el centro respectivo, de
realizar la funcién termo-reguladora. La sensihilidad corresponde al para-
simpético, la motricidad al simpético prepiamente dicho. E) vagotonismo
del recién nacido origina reacciones excesivas y discordantes con sus ne-
cesidades. Por este vagotonismo el recién nacido acusa manifestaciones
simpéticas que Je son tan propias. En su apatato digestive se observan
fenémenos de acentuada motricidad, De igual manera responde a los esti-
mulos del medio exterior por reacciones vasomotrices exageradas.

La relacion estrecha entre [a vasomotricidad y la funeién secretoria
de las glandulas de secrecién interna, entre ellas la tiroidea, glandula di-
rectora de las otras glindulas y del metabolismo general, permite suponer
que la orientacion vagal tenga una influencia importante en la regulacion
dei calor animal, Asi parecen demostrarlo los hechos experimentales,

He aquf entonces, el mecanismo patogénico de la fiebre del recién na.
cido: Termolabilidad congénita por insuficiencia del sistema termo-regu-
lador; aptitud para el choque por vagotonisme, susceptibilidad al poder
antigénico de los miltiples factores, antigenos y para~-antigenos de la
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Naturaleza; desequilibric humoral, desequilibrio vagosimpatico, estado de
chogue.

La fiebre del recién nacido es solamente una hipertermia simpdtica,
consecuencia de un estado de chogue, de una hemociasia determinada por
la accién del medio exterior por substancias dotadas de la propiedad anti-
génica,

Se trata de la accion determinante de estados de choque, que obra so-
bre un terreno predispuesto a las alteraciones de los equilibrios humoral y
vagostmpdlico, de los que depende la funcién reguladora del calor animal.

LA COMPROBACION FARMACODINAMICA

La administracion de atropina, paralizante del vago, a un recién naci-
do o lactante menos de un mes, determina frecuentemente una elevacion
térmica a veces exagerada (4195). Sise suprime el alealcide, desciende
espontaneamente la temperatura y si no, el ascenso es combatido rapida y
eficazmente por recursos fisicos sencillos.

Creo ver en este hecho una comprobacién de las ideas expuestas res-
pecto al mecanismo de las fiebres criptégenicas del recién nacido y el lac-
tante.

Frenada la accion vagal, liberada intempestivamente la aceién simpa-
tica, trastornada la vaso-motricidad y el metabolismo general, la fisiologia
infantil cae en la hemoclasia y en el desequilibrio de todas sus funciones,
inclusive la que puede exteriorizarse, que es la termo-reguladora.

La accién téxiea de la atropina sobre el vago y sus centros superiores,
o suprime el vagotonismo y equilibra la fisiologia vagosimpética, como lo
hiciera el cortex en el adulto o invierte el signo del desequilibrio nativo,

Esta «fiebre de la atropina» es el tipo de la hipertermia simpdtica. La
aceién farmacodinamica es el tipo de la accién parantigénica que he tra-
tado de presentar.

CONCLUSION:

Las fiebres llamadas «fiebres del recién nacidor y fiebres criptégenas
del recién nacido y el lactante, son hipertermias simpéticas, consecuencias
en el mecanismo termo-regulador, de Ja accion antigénica y para-antigé-
nica de loz factores externos capaces de influir sobre el equilibric humoral
y el equilibrio vagosimpétice.



GACETA MEDICA DE MEXICO 275

BIBLIOGRAFIA

A. B. Marfin.—Clinique des Maladies de la Premiere Enfance, 1926 —Mas-
son et Cie, pagina 94,

H. Hoffmann y P. S. Meyer, de Berlin.—Sur la fievre saline parenterale-
Klisttsche Wocheuscrift (Berlin) . —Tomo 111, No. 4.—Janvier 1924. (Pres.
se Medicale. Mars 1924, pigina 54, Analyses).

H. Rietschel.,—Sobre la patogenia de la sed.—~Revista Médica de Hamburgo.
Julio de 1928.

Charles Kayser.——Régulation thermique et métabolisme de ’eau. II. Reunién
de 1" Association des Physiologistes,—Bruxelles 16-18 de Juillet de 1928,
(Presse Medicale.—Sept, 8-1928. No. 72. pigina 1144.)

Lydia Bytch.—La fievre proteinigne chez le nourrisson. —Revue Francais de
Pédiatrie.—Tomo V. No. 2.—Fevrier 1929. pigina 215.

J. Dadlez ¥y Koskousky.—Le role des hydrates de carbone dans la fievre d’ori-
gine périphérique.-——Comptes rendues de la Sociéte de Biologie —1927.
pdgina 576.

Andrés Mayer,—Essai sur la soif, ses causes et son mecanisme, —These de
doctorat en médecine.—Parfs. 1899-1900. No. 563. — Variations de la
Tensién Osmotique du seng chez les animaux privés de liquide.—C. R,
de la Soc. de Biologie. T. LII, febrero 17 1900. P. 153.—Reguletion de
la tension osmotique du sang par acctions vasomotrices. Ybid, Abril 28
1900, P. 388, Ybid, 2 de junio de 1900. P. 521.-—Note sur la soif d’ori-
gine gastrique. Ybid. pdgina 523.

Andrés Mayer,—Variations de la tension osmotique du sang chez les animaux
privés de liquides. C. R. de la Soc. de Biologie.—Tomo III, 17 de febrier
1900. pdgina 133.

Henry Roger.—Digestion et natrition,—1910. pdgina 403. L.

I,. Binet.—Questions Physiologiques d’actualite.—~Massot et Cie,—Pdginas
83, 88 vy 91,

L. Binet y H. Cardot.—Sur la proportion des globules rouges dans le sang
circulant,—Archives internationales de Physiclogie.—T. XXVIII, 138.
15 de noviembre 1926.



276 GACETA MEDICA DE MEXICO

1,. Retat.—De la crise humorale metasitique, These de Paris. 1926,
Helferich y Kleinschmith.—Conclusiones sobre el asunto de la produccidén de

la fiebre del aziicar,—XIX Rennidon de Pediatras del Sudeste de Alewania,

G. H. Roger.—La Médecine.—1920. pdgina 86.

Widal, Abrami v Lermoyez. —Anaphilaxie et Idiosyncrasie—La Presse Mé:
dicale. 2 Janvier, 1922. pdgina 61.

E. Jeanselme y M. Pomaret, — Estude experimentale des «phenomenes du
choc» produites par les arsénos et les novarsebeuzénes.— La Presse Médi-
cale 15 de avril 1922, pagina 332,

Klander, de Filadelfia.—Archives of Dermatologie and Syphilogr. Chicago.
T. V, No. 4. April, 1922.—Analyses dela P. M. Sep. 23, 1922, pdg. 827.

P. Richet,—1,’Anaphylaxie,—pdgina 248, Alcan. X,—1923.

I.. Bard.—De la Physiologie pathologique génerale des fenomenes de choo et
du mecanisme de leur effets curateurs.~—Ia Presse Médicale. Avril 1926,
pdgina 417.

Hans Much.—A propésito de algunas investigaciones recientes hechas en Ham-
burgo. Rev. Med. de Hamburgo. No, 10, octubre 1924. pigina 312,

A. Besredka.—'Theories del’ Anaphylaxie.—Traité de Physlologie, et¢., pdgi-
na 496. Tomo VII.

Garreion, Santenocise y Tinel.—~—Recherches expérimentales sur le role dd sys-
teme organo végétatif dans les intoxications et le choc anaphylactique.
Communication au XVII e Congrés Francaise de Médecine.—Boerdeux,
septembre 1923, —La Presse Médicale. Qctovre 1923, pdgina 894.

Sicard v Paraf.—Auticolloidoclasic novar a senicale par le carbonate dé soude
intraveneux.~~Bull. et Mem. de la Soc. Med. del Hop.—Séance du 14
Janvier 1021.

J. Gautrelet.—Soc, de Biologie.—Noviembre 19,1921. 8 avril et 17 June 1922
Presse Médicale.~—Avril 7, 1923, pdgina 384.

Arloing y Langeron.-—Academie de Médecine,~—QOctubre 17. 1922,

Juster v Balaliau,—Du Mécanisme physiopathologique de la crise nittitoide.
Revue de Médecine, Paris, Tome X. 1923. No. 6. (Presse Médicale, 10
Nov. 1923. Analyses 123. No, 90.

A. Lumiere.—Le Probleme de I’ Anaphilaxie.—O. Doin. 1924, pdgina 98.

H. S. Lipmann.—(de New York) The Journal of the American Medical Asso-
ciation. 15 diciembre 1928. Vol. XCIX, No, 23, pdgina 1848,

Alfonso G, Alarcén,—La fievre de "atropine, —Société de Pediatrie de Paris.
Séance du 18 Febrier 1930. No, 2.

Park J. White.—(de St. Louis Mo.) Atropine fever in early infancy.—'The
Journal of the American Medical Association.—July 20, 1928, — Vol,
XCIII. No. 3, pdgina 171.



GACETA MEDICA DE MEXICO o 277

Professeur Danielopolu.~—Principes de thérapeutique végétative.—La Presse
Médicale.—20 Mai 1925. No. 40, pdgino 657.

Henry Lemaire.—Troubles de I’appareil neuro-végétatif chez le nourrisson.—
Le Nourrison, Noviembre 1927, pdgiua 343,

Minet,—I.e Marc’hador et Piquet. l.e sympathigue de ’enfant.—Revue Fran.
caise de Pédiatrie, decembre 1926.—Tomo II, No, 6, pigina 687,

M. Garnier et R. Huguenin,—Traité de Physiclogie Normale et Pathologi-
gque.~—Tomo IV, Glande thyroide. pagina 242. Masson et Cie, 1928.
Alfonso G. Alarcon.~—TYa Dispepsie transitoire des Nourrissons. J, B. Bai-

Hiere et fills, 1629,

G. Marafion y E. Bonilla, ~Contribucitn al estudio del comportamiento de la
temperatura en el hipotiroidismo.~—e«Vida Nuevar.—Nov. 15 de 1927,
Afio I- 2a. época. Vol. 20. No. 5.—Habana, Cuba.

G. Maraiidn.—El problema de las febriculas.—Madrid.— Ruiz, 1927,

M. Laignet=Luvastine.,—Conférences de Sympathologie Glinique. (Hospital
de la Pitie,) 1926-1927~—=Publications A. Chahine.—Paris.

A. G, Guillaume.—Vagotonies, sympaticanies, nenrotonies Masson et Cie,
1925,

R. Heim de Balzac.—Pratigne cardio-vascularie, == L’ Atropine. — G. Doin,

Francois Franck.—Sociéte de Biologie, ~ Par{s.—1884,

Gley,—Traité de Physiologie ~~Masson et Cie,

Pasteur Vallery-Radot.—Ce qu’on doit entendre en Médecine par Anaphyla-
xie.—La Presse Médicale,~—b Juillet, 1920, No. 54, pdgina 905.

J. Comby.—Nouveau cas de fievre du lait sec.—Bull, de la Société de Pedia~-
trie de Paris. —Séance 18 octohre 1927. pigina 393.

M. Lelong.—Sur un cas de fievre de lait sec.—Bull, de la Sociétd de Pedia-
trié de Paris.—Séance du 5 Juillet 1927, pdgina 395.

Alfznso G. Alaredn.—Un Nouveau cas de ¢fievre de lait secs, =Societé de
Pediatrie de Paris.—Séance du 19 novembre 1929, No. 9.



