
REVISTA MEDICA HONDUREÑA 37 

Las Fiebres Criptogénicas de la primera edad 
Por el Dr. Alfonso G. Alarcón. 

Durante un estudio clínico que 
emprendí acerca del paludismo 
congénito, me encontré frecuen-
temente con un grupo de estados 
frbriles comunes en el recién na-
cido y el lactante. 

La necesidad de diferenciarlos 
de las fiebres producidas por es-
tados infecciosos que sobrevienen 
a esta edad y en el caso particu-
lar, la importancia de distinguir-
los de la fiebre palustre, me han 
hecho detenerme en su  estudio. 

La llamada «Fiebre transitoria, 
de los recién nacidos», que descri-
bió Eross por primera vez  1888", 
es un estado febril   propio  de  la 
primera semana de la  vida, que 
dura unos cuantos días para 
desaparecer espontáneamente sin 
dejar huella. 

Este procedimiento y otro se-
mejante que han observado en 
los niños de corta edad, han crea-
do un grupo de fiebres criptogé-
nicas que toman su calificativo 
especial de la causa que en cada 
una de ellas han creído encontrar 
los distintos autores que las han 
estudiado. Por eso se habla de 
fiebre de la azúcar, de la sed, de 
la sal, de la inanición alimenti-
cia, proteínica, toccémica o tóxica 
microbiana, de insolación, de ac-
tividad de la glándula mamaria 
infantil, de la leche seca, etc. 

Las conjeturas a que el asunto 
ha dado lugar, han sido numero- 

sas, pero carecen de una compro-
bación satisfactoria. Todas ellas 
se fundan en observaciones mi-
nuciosas y justas y en definitiva 
cada una tiene razón. En reali-
dad existe la influencia evidente 
de los diversos factores que se in-
vocan, sobre la función termo-re-
guladora del recién nacido; solo 
que el fenómeno térmico tiene 
una patogenia un poco más pro-
"funda y algo más compleja para  
que pueda ser atribuido en cada 
capo á estos factores aislados. 

La discusión ha sido tanto más 
reñida cuanto que las afirmacio-
nes, de. unos autores han encon-
trarlo contradicciones frecuentes 
en la práctica. Si bien convienen 
en general en que existe una «fie-
bre del recién nacido», laque han 
visto y aún provocado algunos, 
ésta ha dejado de ser observada 
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 moder-
nas adquisiciones, de la observa-
ción y de la experimentación, me 
propongo ensayar en el presente 
trabajo una explicación patogéni-
ca, según la cual todos los facto-
res que se citan son solamente 
causas determinantes y todos esos 
estados febriles obedecen a una 
patogenia común. Que si tales 
causas   obran  algunas  veces   y 
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otras quedan sin efecto, lo cual 
ha creado la incertidumbre, se 
debe a motivos que solo explica la 
patogenia común, cuya concep-
ción resume y justifica las diver-
sas opiniones. 

Veamos, en primer lugar, lo 
que se ha dicho acerca del parti-
cular. 

FIEBRE DEL AZÚCAR 
Finkelstein y su escuela sostie-

nen que los hidrocarbonados en 
general son peritógenos. Como 
durante la alimentación por me-
dio del babeurre azucarado es fre-
cuente la fiebre, que desaparece 
tan pronto como se suprime este 
alimento, Tugendreich atribuye 
el ascenso de la temperatura al 
azúcar. Los azúcares son más o 
menos piretógenos según su na-
turaleza. La lactosa es )a de ma-
yor poder febril, le sigue la saca-
rosa que lo es menos y ocupa el 
último lugar la glucosa, con las 
harinas malteadas y dextrinadas. 

Para explicar el mecanismo pi-
retógeno de estos hidratos de 
carbono. Leopold relaciona tal 
propiedad con la acción  laxante 

de los azúcares. A mayor poder 
evacuante correspondería mayor 
acción piretógena. El fenómeno 
íntimo consistiría en que lesio-
nando el azúcar la mucosa intes-
tinal, dejaría paso libre a las sa-
les que la acompañan en estos 
alimentos. Suele agregarse clo-
ruro de sodio para isotonízarlos. 

No se compadece esta manera 
de ver el asunto con el hecho ha-
bitual de que a un niño atacado 
de una afección febril le descien-
da la temperatura cuando se le 
somete a la dieta hídrica con lí-
quidos azucarados. El caldo de 
remolachas de Moro que no es 
más que un líquido azucarado, 
ayuda al descenso de la fiebre. 

Heim explica el fenómeno del 
ascenso térmico por la excitación 
producida sobre el peristaltismo 
intestinal, por la fermentación de 
los azúcares. La deshidratación 
por la diarrea obligaría al orga-
nismo a disminuir su transpira-
ción reteniendo sus calorías. El 
uso del azúcar ayuda a la com-
pensación y así entre desperdicio 
de agua y aumento de combustio-
nes, se encendería la fiebre como 
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consecuencia del desequilibrio fí-
sico. El fenómeno a! intensifi-
carse llegaría a la calidad de la 
insolación. 

FIEBRE DE LA SAL 

Meyer, también de la escuela 
de Finkelstein, observó que las 
soluciones salinas al 3% provoca-
ban ascensos de la temperatura 
en los niños, sanos o enfermoa. 
Cuanto menos normal es el intes-
tino, más rápidamente asciende 
la temperatura y alcanza grados 
mayores, y se ve que al suprimir-
se la sal, la temperatura regresa 
a la normalidad. No todas las 
sales son piretógenas. Lo son 
principalmente las de sodio y po-
tasio. Las de calcio abaten la 
temperatura y son sedantes de! 
sistema nervioso. También son 
piretógenos los yoduros, los bro-
muros y el cloruro de sodio. 

Rietschel considera la fiebre de 
la sal como una hipertermia de 
origen físico-dinámico. Al reci-
bir el niño una cantidad despro-
porcionada de cloruro de sodio, 
tiene que movilizar los líquidos 
de sus tejidos para conservar el 
equilibrio osmótico. Esta sus-
tracción origina sed, reducción de 
la eliminación hídrica por la  piel 

y retención calórica consiguiente. 
El trabajo del organismo para 

deshinchar sus coloides, crea ca-
lor, precisamente en momentos 
en que escasea el agua en el or-
ganismo y origina la acumulación 
brusca del calor. 

El metabolismo básico aumenta 
a veces hasta un 150%, lo que no 
sucedió, por ejemplo, en un 
palúdico con 40/4 durante el calo-
frío, cuyo metabolismo aumentó 
solamente en un 105%. Riets-
chel considera la fiebre de la sal 
como una simple hipertermia. 

El trabajo físico del niño se-
diento, creado por la inquietud, 
contribuye a la hipertermia. Se 
le nota, por esta causa, un au-
mento de un 100% 

Experimental mente Hofftnann 
y Meyer han llegado a producir 
la hipertermia de la sal por el 
método de Matenstein, consistente 
en aplicar papillas de cloruro de 
sodio sobre regiones ulceradas o 
raspadas. A las cuatro horas de 
la apHcación, sube la temperatura a 
399 y aún más y hay sed intensa, 
falta de apetito y edemas 
alrededor de la cura y aumento 
del cloruro de sodio en la sangre y 
en la orina. Todo esto parece 
probar que hay absorción 
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salina y fiebre producida por la 
sal en la aplicación del método. 
FIEBRE  ALIMENTICIA,  FIE-
BRE DE ALBÚMINA, FIEBRE 

PROTEIN1CA 
Hablase también de un estado 

febril del lactante producido por 
la ingestión de albúmina. Gru-
lee la llama "fiebre de albúmina"
y la atribuye a la rápida combus-
tión proteica con su consecuencia 
especifico-dinámica que se tradu-
ce en sed relativa por mecanismo 
semejante al que he citado al re-
ferirme a la sed salina. Finkels-
tein cree que por falta de relación 
entre líquidos y sólidos, las pro-
teínas son perfectamente trans-
formadas, lo que da lugar a la 
creación de aminos biógenos, que 
violan el bloqueo intestinal y son 
substancias piretógenas. C o n  
raciones normales de albúmina 
es posible determinar el ascenso 
de la temperatura. 

FIEBRE DE LA SED- La 
elevación térmica producida por 
la carencia de agua,  es un 
fenómeno, según Müller,  debido 

a la retención calórica resultante 
de la retención hídrica. El lac-
tante sano se defendería de la hi-
pertermia por medio de una acti-
va transpiración y fuerte eva-
poración pulmorar, pero al enfer-
mito que ha perdido agua y eva-
cuaciones frecuentes y copiosas, 
se le agotan sus reservas, se le 
espesa la sangre, le disminuye la 
transpiración y le sube la tempe-
ratura por retención calórica. 

Entorpecido el metabolismo del 
agua, la desecación disminuye las 
oxidaciones y entonces los pro-
ductos metabólicotí se vuelven tó-
xicos. Conforme a este mecanis-
mo explicaba Combe las afeccio-
nes gastrointestinales febriles 
endógenas y exógenas, el cólera 
infantil por insolación o acalora-
miento en los estíos cálidos y hú-
medos. En una palabra, la fiebre 
de la sed sería una fiebre  tóxica. 

Sin embargo, la sed puede ele-
var la temperatura por sí sola. 
No sería del todo seguro que ta-
les hechos se debieran al desper-
dicio del agua, pues la afección 
es compleja y su origen  central 
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puede tener ligas con los centros 
termo-reguladores. 

Jüngersen ha provocado hiper-
termia en adultos sometidos a la 
rigurosa cura de Schroth, que 
consistía en la supresión del agua 
por espacio de seis a siete días en 
medio de un régimen sólido bas-
tante nutritivo. Un vaso de a-
gua bastaba para hacer descen-
der la temperatura desde 39 a 
que se le había hecho llegar. 

Aparte de la explicación que 
Rietschel da a la hipertermia por 
la sed, supone este autor que pu-
diera la sed misma lesionar la cé-
lula hepática. Estorbado este 
órgano en su función proteopéxi, 
ca, dejaría el paso libre a los áci-
dos aminados hacia la circuiación-
y estos tendrían electividad tóxi-
ca sobre los centros termo-regu-
ladores. 

El mismo Rietschel, experimen-
tando e n estudiantes, observa 
que los individuos sedientos tie-
nen predisposición a la fiebre. El 
sujeto a quien se le eleva la tem-
peratura mediante un ligero tra-
bajo físico, sometido a régimen 
seco, soportaba al día siguiente 
un trabajo semejante con un as-
censo mucho menor, sometido a 
régimen normal. 

Es lo que pasaría, probable-
mente en el niño de pecho y par-
ticularmente en el recién nacido. 
Los dos primeros días de la vida 
que siguen al nacimiento, debido 
a la falta de secreción láctea, el 
recién nacido padecería sed y si 
la agalactia llega a establecerse, 
al cabo de 4 o 5 días el niño sería 
víctima de la hipertermia. El 
descenso se conseguiría en el acto 
con la sola administración de a-
gua. Esta sería la explicación 
de la fiebre llamada «transitoria 
de los recién nacidos». Importa, 
sin embargo, no perder de vista 
otros faectores que pueden inter-
venir a esta edad y que igual-
mente son piretógenos: el enri-
quecimiento de la flora bacteriana 
en el intestino, las infecciones 
umbilicales, etc. 

FIEBRE BACTERIANA 
Samelson discute la existencia 

de la fiebre de la sal y la atribu-
ye, fundado en sus trabajos rigu-
rosos, a la impureza del agua em-
pleada en las  soluciones  salinas. 

Investigaciones tan cuidadosas 
como las de Samelson, llevadas a 
cabo por Fiedberg y Tetsuda Ito, 
confirmaron lo anterior; p e r o  
Freund, advertido acerca de este 
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particular, llega a obtener ascen-
sos de más de un grado con solu-
ciones salinas al 1%. 

La discusión acerca de este 
punto ha sido interesante y reñi-
da y los diversos autores conser-
van sus posiciones primitivas con 
sólidos argumentos experimenta-
les. Cosa semejante se ha dicho 
respecto a las soluciones de glu-
cosa. 

Entre los argumentos más cu-
riosos de esta controversia, se 
encuentra el de que es posible 
obtener una hipertermia con in-
yecciones de agua destilada per-
fectamente pura (Fernández Fi-
gueira) y la de que la solución de 
Ringer que contiene: 7.5 de clo-
ruro de sodio, 0.10 de cloruro de 
potasio y otras sales más por li-
tro, de las consideradas como pi-
retógenas, no produce fiebre. 

Y es Moro quien llama la aten-
ción respecto a la diferencia im-
portante entre considerar niños 
enfermos. 

CONSIDERACIONES 
GENERALES 

Por lo que acaba de verse en la 

breve exposición anterior respecto 
al origen de las diversas fiebres de 
la primera edad, hay una ten-
dencia general a atribuir el moti-
vo del fenómeno a la composición 
de las sustancias llamadas piretó-
genas y con excepción de Moro, 
quien considera necesario tener 
en cuenta el terreno donde obran 
ta!es sustancias, los demás auto-
res experimentan y discuten lle-
gando a conclusiones a veces dia-
metraimente opuestas que pare-
cen no explicarse. 

Es el azúcar, dice Finkelstein, 
el autor de la fiebre; pero más 
bien que el azúcar, argumenta 
Leopold, son las sales que acom-
pañan a las soluciones azucaradas 
isotónicas. El fenómeno se de-
bería más bien al desperdicio hí-
drico por la diarrea, es decir, se-
ría fiebre de sed. Rietschei acha 
ca a la insuficiencia hepática, pro-
vocada por la misma sed, el fenó-
meno de la hipertermia y cuando 
Samelson cree encontrar la clave 
en la flora microbiana de las so-
luciones, Fernández Figueira pre-
senta en contra valiosos argu-
mentos.    Por último,   el  empleo 
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de la solución de Ringer por un 
lado, y del agua pura por otro, 
demuestran que el poder piretó-
geno de determinadas sales es 
discutible y que, caso de existir 
semejante acción sobre la tempe-
ratura es independiente hasta 
cierto punto de la presencia de 
tales o cuales substancias más o 
menos tóxicas y de electividad 
por los centros de la regulación 
térmica. 

Los clínicos y experimentales 
referidos quedan en pie como 
verdades científicas de un alto 
valor; pero en lo que hay mucho 
que investigar y modificar es en 
la patogenia de las hipertermias 
que vengo estudiando y acerca 
de la cual me propongo hacer al-
gunas consideraciones. 

UNA SOLA PATOGENIA. 
La introducción al organismo 

animal de las substancias consi-
deradas como capaces de elevar 
la temperatura, determina cons-
tantemente un desequilibrio hu-
moral. 

Hay pruebas clínicas del tras-
torno: Widal, Abrami y Lermo-
yes citan el caso de dos enfermos 
asmáticos, en quienes la inyec-
ción intravenosa de 30 ce. de so-
lución isotónica de cloruro de so-
dio determinó un estado de cho-
que de una extrema intensidad. 

Yo he visto aparecer una crisis 
de urticaria generalizada a conse-
cuencia de una inyección de 10 
ce. de suero de -Quinten y tengo 
informes de un caso en el que a 
consecuencia de una inyección in- 

travenosa de suero fisiológico se 
determinó súbitamente en el cur- 
so de la aplicación, un estado de 
choque característico de termina-
ción fatal. 

En cuanto a las pruebas de mo-
dificaciones sanguíneas produci-
das por la sed, resultante de los 
trastornos del metabolismo del 
agua, que determina el ingreso 
de la sal y probablemente com-
parable a los fenómenos de la sed 
por abstención de líquido, se sabe 
que la tensión osmótica del suero 
sube de 0.60 a 0.72 en el curso de 
siete días en los animales priva-
dos de líquido. (Meyer). La 
concentración sanguínea se con-
firma por la poliglobulia que en-
contró Malassez y estudió Hayem. 

En dos enfermos atacados de 
diabetes insípida, A. Leblanc ha 
encontrado por la determinación 
del índice refractométrico, una 
elevación de las albúminas del 
suero (90,100 y 114 de albúmina 
por litro) que traduce una con-
centración eyagerada de la san-
gre. 

Ahora bien, es de notarse que 
todas estas substancias a las que 
se achaca poder piretógeno, per-
tenecen al grupo de las que se 
emplean en la prevención de los 
estados de choque, anafilácticos o 
no. 

El suero fisiológico, el suero 
glucosado, inyectados previamen-
te evitan el choque anafiláctico. 
Lo mismo hace el carbonato de 
sodio (Sicard). 

El procedimiento descubierto 
por Besredka para  la protección 
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antianafiláctica, de la inyección 
previa de una pequeña cantidad 
de la substancia cuya acción se 
teme, nos da la clave del asunto. 
La protección se realiza, según el 
parecer de Besredka, anticipán-
dose al posible estado de choque 
por medio de pequeños choques, 
choques efectivos pero impercep-
tibles por la clínica, estado de 
choque de la categoría do los que 
Widal denomina hemoclasia sen-
cilla y cuya existencia se demues-
tra solamente con el auxilio del 
laboratorio. Ahora bien, la vir-
tud protectora de las substancias 
a que vengo refiriéndome quizá 
se deba a ese poder de provocar 
un desequilibrio elemental de los 
humores del organismo. 
MECANISMO DE LOS  ESTA-

DOS DE CHOQUE 

El proceso de los estados de 
choque tiene una infinita varie-
dad de grados. Desde los gran-
des estados de choque, como el 
anafiláctico, el barítico, etc., has- 

ta los estados de choque benignos 
como la anafilaxia ligera de Ri-
chet, hay una gran escala de 
trastornos humorales bien estu-
diados por la clínica. 

Gracias a Widal y sus alumnos, 
esta escala se ha ampliado nota-
blemente, pues mediante los re-
cursos de laboratorio es posible 
descubrir pequeños estados de 
choque sin exteriorización clínica. 
La hemoclasia, como fenómeno 
general correspondiente a los es-
tados de choque, revela condicio-
nes que la clínica no es capaz de 
percibir. 

No se conoce aún el límite del 
mundo de los estados de choque 
y es posible que en un orden de-
creciente de manifestaciones in-
timas, tal vez haya hemociasias, 
aún más sencillas que las conoci-
das, pero de todas maneras, alte-
raciones humorales importantes y 
que siguen las voces de los esta-
dos de choque. 

La ciencia carece todavía de 
recursos más sutiles  aunque  al- 
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gún día permitirán una observa 
ción más fina y una comprobación 
más exacta. «Nuestra atención 
burda a las reacciones toscas, di 
ce el Prof. Much, nos ha hecho 
perder de la manera más lamen 
table nuestra finura de juicio y 
de observación. Habría que lle 
var la investigación al punto en 
donde el contacto de ana excita 
ción y la respuesta del cuerpo y 
donde el juego mutuo de las fuer 
zas no da lugar a enfermedad 
alguna 
guna». «Esos son la mayór parte 
de los casos y los únicos' impor 
tantes».  

Lo que en esta materia interesa; 
subrayar es el hecho\lgf QTFé las 
substancias empleadas con fines de 
antiamifiiaxia, sean las mismas 
capaces de determinar estados 
febriles como los que vengo 
estudiando. Interesa, asímis-n.o-
llair.ar la atención acerca de las 
ligas que seguramente existen 
entre el mecanismo de la an-
tianañlaxia y la keptofilaxia por 
medio de tales productos y la ap-
titud de los mismos para producir 
por sí solos el estado de choque. 

Supuesto que no hay medio pro-
filáctico   del   choque  suficiente- 

mente eficaz que no sea el choque 
mismo en grado menor, el hecho 
de que la sal, los azúcares, el car-
bonato de sodio, las sales halóge-
nas, las proteínas, etc., introdu-
cidas previamente al organismo 
prevengan los estados de choque, 
es para suponer que ellos solos, 
por sí mismos determinan un des-
equilibrio humoral que no sea 
otra cosa que un choque mínimo, 
Que no se conozca en la actualidad 
recurso de laboratorio capaz de 
evidenciar a veces la crisis he-
meclásica, no quiere decir que 
ésta no exista en tales casos, co-
mo no podría haberse negado su 
existencia antes del descubri-
miento de Widal. Por lo demás, 
las pruebas clínicas que he citado 
son bastante demostrativas a este 
respecto. 

De manera que, las substan-
cias a que vengo refiriéndome, 
son antígenos verdaderos si de tal 
se califica a todo agente externo 
capaz de provocar un desequili-
brio humoral, independientemente 
de que sea o no de constitución 
coloidea o sea capaz de provocar 
la formación de anticuerpos,   
kha- 
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rácterísticos de los antígenos por 
excelencia.    (1) 

Para el organismo animal el 
medio exterior está poblado de 
antígenos. En el estado actual 
de la ciencia no es posible deter-
minar hasta donde una substan-
cia introducida en el medio inte-
rior es indiferente para el medio 
humoral. Por este concepto e! 
número de  las  substancias  pro- 

(1)  «Antígeno es toda substancia 
capaz de hacer aparecer en el suero, 
anticuerpos específicos" (Bordet). Hasta 
hace poco la cualidad antigénica es 
patrimonio de las cualidades proteicas o 
de los complejos que los proteicos for-
man con otras materias como ios lipoi-
des. Heidelherg y Avery atribuyen po-
der antigénioo a algunos polisacáridos. 
La propiedad está ligada en general, a 
los coloidea de gran molécula. Es con-
dición indispensable también que los an-
tígenos sean materias extrañas al orga-
nismo. 

Sin embargo, Widal ha demostrado 
que en la producción de ia coloidoelasia, 
que traduce un estado de choque, no es 
necesaria la intervención de una albú-
mina heterogénea, sino que basta la 
inestabilidad del equilibrio coloidal en el 
terreno para provocar los fenómenos de 
choque. 

He visto que basta la inyección de 
substancias salinas inofensivas para 
producir los mismos efectos. 

De la misma manera pueden obrar 
numerosas substancias eristalizabfes, 
como los arcenobenconos, la antipinna, 
la quinina, e! carbonato de sodio, etc. 

vistas de poder antigénico es  in-
finito. 

Más como la denominación de 
antígeno se ha reservado para las 
substancias de constitución coloi-
dal y como probablemente aunque 
el resultado humoral es idéntico 
tratándose de un coloide como de 
una substancia cristalizable, e! 
mecanismo íntimo quizá sea dis-
tinto, por lo que tal vez conviniera 
dar a los antígenos no coíoides la 
denominación de para-antíge-nos. 
Con este nombre los mencionaré 
en el curso de esta memoria. 

LA SIMBIOSIS SIMPÁTICO-
HUMORAL 

Por los interesantes estudios 
que se han hecho en el dominio 
de la anafilaxia, se ha llegado al 
conocimiento de que en todos los 
estados de choque hay un ele-
mento neurovegetativo necesario 
y a veces hasta suficiente (Garre-
Ion, Santenoise y Tínel). 

Basta la compresión ocular en 
un individuo vagotónico para de-
terminar una crisis hemoclásica. 

La susceptibilidad anafiláctica 
corresponde a un estado  especial 
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del tono vagosimpático. El cho-
que se manifiesta en definitiva, 
por un conjunto de reacciones del 
sistema órgano-vegetativo. 

La sintomatología de los esta-
dos de choque pe compone de fe-
nómenos de orden simpático: caí-
da de la presión arterial, vaso-
constricción seguida de vasodila-
tación, que son reflejos vagosim-
páticos. La leucopenia es el re-
sultado de fenómenos mecánicos 
sufridos por el líquido sanguíneo. 
Es posible provocar una crisis 
hemoeiásica por cualquier medio 
de vasoconstricción; adrenalina, 
emoción, refrigeración local, ex-
citación eléctrica de un tronco 
nervioso, etc. 

El fenómeno vascular es de or-
den simpático y tiene consecuen-
cias en el líquido sanguíneo, en 
la repartición de los elementos fi-
gurados y en las propiedades físi-
cas del plasma: heraoclasia Esta 
noción se comprueba por la acción 
farmacodinámica de los productos 
que modifican el tono va 
gosimpático; obran en el mismo 
sentido sobre la hemoclasia 

De  todo esto se   infiere   que 

equilibrio vagosimpático y equili-
brio humoral son condiciones co-
rrelativas y que la acción antigé-
nica obrando sobre el medio inte-
rior modifica el equilibrio neuro-
vegetatívo, de la misma manera 
que los factores externos que tie-
nen acción física o farmacodiná-
mica sobre el equilibrio vagosim-
pático, ejercen por este conducto, 
acción sobre el equilibrio humo-
ral. 
DE LA PUNCIÓN TERMO-

REGULADORA 
El mecanismo de la regulación 

térmica funciona mediante la in-
tervención principal del sistema 
nerviosa. Todo cambio del me-
dio exterior determina por acción 
refleja, modificaciones motrices 
sobre los aparatos vascular y 
glandular que tiene como conse-
cuencia una vasomotricidad pro-
porcional a ia intensidad del estí-
mulo. 

El organismo adulto en condi-
ciones de salud, se basta para se-
guir ai medio exterior en sus alte-
raciones, mientras estos cambios 
se efectúan dentro de determina-
dos límites compatibles con la vi- 
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da. Pero sí el medio exterior re-
basa estos límites o el organismo 
se halla en ineptitud para seguir-
los en sus variaciones, sobreviene 
el trastorno térmico. Los orga-
nismos desequilibrados en la fi-
siología neurovegetativos adole-
cen de esta ineptitud, de esta falta 
de su poder general de defensa. 
Esto es lo que constituye la 
termolabilidad o deficiencia de la 
función termo-reguladora. 
DE LA FISIOLOGÍA NERVIO-
SA DEL RECIÉN NACIDO Y 

EL LACTANTE 
La   fisiología   neurovegetatíva 

del recién nacido y del lactante 
menor de ocho meses es irregular. 
Tal edad se caracteriza por la a-
narquía funcional que se observa 
en los niños pequeños y que hizo 
a Wirchow calificar al recién na-
nido de «ser espinal». 

Efectivamente, la insuficiencia 
piramidal fisiológica impide en-
tonces la acción de la corteza  ce- 

rebral sobre la fisiología medular. 
Falta el gobierno general del or-
ganismo, falta el control de las 
funciones, el factor superior del 
equilibrio, del almacenamiento y 
de la distribución y la selección 
del influjo nervioso que corres-
ponde a la función de la cortica-
lidad. 

Esto hace del niño pequeño un 
organismo distónico, o sea un or-
ganismo que por falta de freno 
cortical se habia fuera del tonus 
general órgano vegetativo, que en 
el adulto constituye la condición 
normal. Y como tal distonía se 
inclina francamente del lado de 
la función vagal, el niño pequeño 
debe ser considerado como un 
organismo vagotonico. 

La vagotonía, o más propia-
mante el vagotomismo, es la con-
dición primitiva del ser humano. 
desde la vida embrionaria, la fi-
siología gira alrededor del predo-
minio vagal, como si tal orienta-
ción constituyera  una  necesidad 
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biológica,  parte principal de  la 
finalidad defensiva del ser vivo. 

Todos los automatismos instin-
tivos, todos los actos fisiológicos 
elementales ligados a la herencia 
o producto de la «memoria de la 
especie» se efectúan desde los 
primeros momentos de la motri-
cidad sobre la base del predomi-
nio vagal. 

La vida y la fisiología embrio-
naria y fetal y ocho meses de la 
vida autónoma, están, regidas y 
aseguradas por esa orientación 
que obliga al organismo a seguir 
rigurosamente las leyes de su de-
fensa. 

Distingo entre la vagotonía y 
vagotonismo, porque me parece 
importante establecer la distin-
ción entre la condición patológica 
que resulta del predominio vagal 
en el organismo adulto y a la que 
se da el nombre de vogotonla y 
esta otra condición fisiológica que 
es propia de los albores de la 
existencia y que tiene con aque-
lla una semejanza perfecta. Aún 
cuando fisiológicamente vagoto-
nismo y vagotonía son la misma 
cosa, la diferencia consistiría sin 
embargo en que, justamante por 
tratarse de una condición primi-
tiva normal regida u orientada 
por el neumogástrico, la vagoto-
nía constituye una regresión a la 
fisiología infantil o fetal. El hom-
bre viene del vagotonismo, su 
vida prenatal tiene por base una 
fisiología regida por el vago y los 
primeros meses de su vida inde-
pendiente continúa bajo el mismo 
signo con una rápida tendencia a 

la liberación fisiológica por el es-
tablecimiento progresivo de las 
conexiones entre los centros sub-
corticales y la corteza cerebral. 
Cuando se ha establecido ya el 
gobierno completo de las funcio-
nes por medio de este gran regu-
lador del influjo nervioso, el or-
ganismo ingresa rápidamente en 
el dominio de la conciencia y ad-
quiere la virtud del antagonismo 
y el equilibrio entre actos como 
un desiderattim de su fisiología 
definitiva. 

El adulto, por el contrario; 
cuando por un proceso patológico 
pierde tal equilibrio y es víctima 
de predominios funcionales en un 
sentido o en otro de sus antago-
nismos, regresa hacia la fisiología 
de la primera hora, y es víctima 
de la organización de un estado 
patológico semejante al anterior. 
Esta es la vagotonia, 
VAGOTONISMO   Y   REGULA-

CIÓN TÉRMICA 
El organismo del recién nacido 

no dispone de un mecanismo ter-
mo-regulador apto para seguir al 
medio exterior en sus variaciones. 
Su calor se desperdicia o se acu-
mula fácilmente. Sus combus-
tiones no son del todo correspon-
dientes al estímulo exterior y la 
secreción sudoral no es lo sufi-
cientemente dócil para proveer a 
la superficie corporal de su papel 
refrigerante. 

Tal ineptitud es la consecuencia 
del inacabado de su sistema ner-
vioso. Hay un desequilibrio en 
la función nerviosa que  le  hace 
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discordante por la falta de lacor-
ticalidad. 

Ei sistema vagosimpático es el 
encargado, por el centro respec-
tivo, de realizar la función termo-
reguladora. La sensibilidad co-
rresponde al para-simpático, la 
motricidad al simpático propia-
mente dicho. El vagotonismo 
del recién nacido origina reaccio-
nes excesivas y discordantes con 
sus necesidades. Por este vago-
tonismo el recién nacido acusa 
manifestaciones simpáticas que 
le son tan propias. En su apa-
rato digestivo se observan fenó-
menos de acentuada motricidad. 
De igual manera responde a los 
estímulos del medio exterior por 
reacciones vasomotrices exagera-
das. 

La relación estrecha entre la 
vasomotricidad y la función se-
cretoria de las glándulas de se-
creción interna, entre ellas la ti-
roidea, glándula directora de las 
otras glándulas y del metabolis-
mo general, permite suponer que 
la orientación vagal tenga una 
influencia importante en la regu-
lación del calor animal.   Así pa- 

recen demostrarlo los hechos ex-
perimentales. 

He aquí entonces: el mecanis-
mo patogénico de la fiebre del re-
cién nacido: Termolabilidad con-
génita por insuficiencia del siste-
ma termo-reguiador; aptitud para 
el choque por vagotonismo, 
susceptibilidad al poder antigéni-
co de los múltiples factores, an-
tígenos y para-antígenos de la 
Naturaleza; desequilibrio humo-
ral, desequilibrio vagosim pático, 
estado de choque. 

La fiebre del recién nacido es 
solamente una hipertermia sim-
pática, consecuencia de un esta-
do de choque, de una hemoclasia 
determinada por la acción del 
medio exterior por substancias 
dotadas de la propiedad antigéni: 
ca. 

Se trata de la acción determi-
nante de estados de choque, que 
obra sobre un terreno predispuesto 
a las alteraciones de los equili-
brios humoral y vagosim pático, 
de los que depende  la  fundó re-
guladora del calor animal. 
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LA COMPROBACIÓN FARMA-
CODINAMICA 

La administración de atropina, 
paralizante del vago, a un recién 
nacido o lactante de menos de un 
mes, determina frecuentemente 
una elevación térmica a veces 
exagerada (41/5). Si se suprime 
el alcaloide, desciende espontá-
neamente la temperatura y si no, 
el ascenso es combatido rápida y 
eficazmente por recursos físicos 
sencillos. 

Creo ver en este hecho una 
comprobación de las ideas ex-
puestas respecto al mecanismo de 
las fiebres criptógenicas del re-
cién nacido y el lactante. 

Frenada la acción vagal, libe-
rada intempestivamente la ac-
ción simpática trastornada lava-
so-motricidad y el metabolismo 
general, la fisiología infantil cae 
en la hemoelasia y en el desequi-
librio de todas sus funciones, in-
clusive la que puede exteriorizar-
se, que es la termo-reguladora. 

La acción tóxica de la atropina 
sobre el vago y sus centros supe-
riores, o suprime el vagotonismo 
y equilibra la fisiología vagosim-
pática, como lo hiciera el cortex 
en el adulto o invierte el signo 
del desequilibrio nativo. 

Esta afiebre de la atropina» es 
el tipo de hipertermia simpática. 
La acción farmacodinámica es  el 

tipo de la acción parantigénica 
que he tratado de presentar. 
C O N C L U S I Ó N :  Las 
fiebres llamadas «fiebres del recién 
nacido» y fiebres criptógenas del 
recién nacido y el lactante, son 
hipertermias simpáticas, 
consecuencias en el mecanismo 
termo-regulador, de la acción an-
tigénica y para-antigénica de los 
factores externos capaces de in-
fiuir sobre el equilibrio humoral y 
el equilibrio vagosimpático. 
De la Gaceta Médica de México. 

Una sinusitis maxilar rinógena 
consecutiva a un coriza gripal es 
esencialmente una afección mé-
dica, un reuma propagado al se-
no. Será primero tratada médi-
camente, a exclusión de todo tra-
umatismo quirúrgico. Las pun-
ciones, las aberturas del meato 
no están indicadas sino en el caso 
de "una persistencia anormal y 
después de la terminación de la 
rinitis aguda. 

Inversamente, una sinusitis de 
origen dentario es completamente 
quirúrgica; el diente será extraí-
do tan pronto como se haga el 
diagnóstico y se empezarán los 
lavados. No serán continuados 
sino en el caso de mejoría cierta, 
falta de la cual cederán el puesto 
a la operación. Inhalaciones, va-
cunas, pomadas son aquí inefica-
ces.-H. BOURGEOIS. 




