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SINTOMATOLOGIA.

ARTICULO VII

Sintomas suministrados por la calorificacién

A

Temperatura normal del cuerpo.

Se sabe por Fisiologia que el organismo produce cierta cantidad de
calor, y que 4 beneficio de esta circunstancia el cuerpo se mantiene en
una temperatura constante, & pesar de las oscilaciones termométricas
de la atmosfera que nos rodea. El origen de este calor no es otro que las
combustiones realizadas en el organismo al fijarse el oxigeno, introdu-
cido por los pulmones, sobre los elementos azoados é hidro-carbonados
dela alimentacion 6 de nuestros propios tejidos (inanicion) (1). Pero las
secreciones, la radiacion, la evaporacion cutdnea y la pulmonar, roban
de continuo al cuerpo cierta cantidad de calor, de lo cual se infiere que
la temperatura orgdnica es la resultante de dos cifras, una positiva (fuen-
tes del calor animal) y ofra negativa (pérdidas ocasionadas por las se-
creciones y evaporaciones). Esta nocion es fecundisima, porque nos con-
duce 4 la explicacion racional de las modificaciones térmicas que apa-
recen durante el curso de las enfermedades. En efecto, la economia
puede presentar un aumento de calor por cualquiera de estas dos mo-
dalidades genésicas: 1.°, por exceso en su produccion; 2.°, porque dis-
minuyen las pérdidas, ¢ sea la cifra negativa. Y 4 la inversa, rebaja la
temperatura organica : 1., cuando se produce menos calor; 2.%, cuando
son mayores las pérdidas (2).

Siendo la evaporacion cutdnea una causa de las varias que motivan el
descenso del calor animal, resulta necesariamente que la piel ha de ofre-
cer menos temperatura que el resto del organismo, pues ella tiende 4
equilibrarse con la del medio ambiente, mientras que permanece sin
alteracion en las partes profundas, cuyo grado de calor es siempre igual
con muy ligerisimas oscilaciones. Habra, por consiguiente, dos tempe-
raturas en el organismo humano: una super.ficial, variable, segun el
grado termométrico del medio ambiente; otra profunday constante. La

(1) La capacidad calorifica del carbono, es de 8000 _(‘a_}orias; la del hidrégeno, de
34.000: es decir, que para pasar al estado de 4cido carbénico 6 de agua, una unidad de
cada uno de estos cuerpos, produce una cantidad de calor capaz de elevar de 0° 4 100° el
primero 80 kilogramos de agua, ¥ el segundo 840 kilogramos del mismo }1qu1do. El
cuerpo de un hombre adulto produce, por término medio, 3 millones de calorias durante
veinticuatro horas. ; :

(2) El punto donde se verifican las combustiones engendradoras del calor animal, es
més bien al nivel de los capilares, en la intimidad de los tejidos, que en el pulmén, lo
cual se prueba: 1.° Porgue la sangre venosa es, én general, mas caliente que la :}rEerml.
2.° Porque la primera se enfria al convertirse en sangre arterial en los pulmones. 3.° Por-
que en ningin punto del sistema circulatorio ofrece la sangre -roja tanta temperatura
como tiene la sangre venosa que sale de un musculo en ejercicio.
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primera se puede reconocer en la superficie cutdnea, menos en la axila,
y la segunda es apreciable en la boca, cavidad del recto ¢ axila, puntos
que no se hallan tan expuestos 4 la evaporacion como la superficie cu-
tanea en general. La temperatura superficial, aparte de las variaciones
relacionadas con la temperatura ambiente, puede fijarse en 30 4 32° cen-
tigrados por término medio. La profunda es de 37° en el estado fisiolo-
gico, y bien se comprende que es la que nos ha de servir de tipo para el
estudio de las alteraciones morbosas de la calorificacion, pues solo ella
expresa la temperatura propia del organismo. Conviene, sin embargo,
recordar, que la temperatura profunda es un poco mayor en el ano (37°
Y */100) que en la axila (37°), y esta ultima superior 4 la de la boca (36°
Y */00). Atendiendo 4 que la temperatura axilar ofrece un término medio
cntre las otras dos, y habida razon de la mayor facilidad con que puede
hacerse la exploracion termométrica en este punto de la economia, debe
concedérsele la preferencia cuando tratamos de investigar el grado de
calor que presenta el organismo.

Normalmente la temperatura es un poco mayor en el nifio (37°,60) que
en el adulto, y en los individuos muy ancianos suele también ser supe-
rior como en el ninio. También oscila segun la hora del dia, elevandose
por la tarde y descendiendo en las primeras horas de la mafiana. Du-
rante la digestién asciende unas décimas, y siempre baja en el centro del
dia en el intervalo de las comidas. Todo ejercicio, 6 esfuerzo prolongado,
aumentan cerca de un grado la temperatura fisiologica.

B

Hipertermia 6 fiebre.

El aumento de calor, 6 hipertermia, constituye el fendmeno culminan-
te de lo que llamamos fiebre 0 estado febril, & condicion de que este as-
censo térmico sea persistente, y no esté ligado 4 las oscilaciones fisiolo-
gicas precedentemente indicadas.

1.° Génesisde la fiebre.—Regularizada la temperatura org4anica normal
por el equilibrio, 6 compensacion, entre el calor producido por las oxi-
daciones de los tejidos y substancias ingeridas, y las pérdidas represen-
tadas por las secreciones, la radiacion, el enfriamiento pulmonar, etc.,
altérase esta normalidad en sentido de hipertermia ¢ fiebre: 1.°, por au-
mento en-la produccioén del calor sin acrecer proporcionalmente la pér-
dida ; 2.% por mengua en las pérdidas sin acrecentamiento en la produc-
cion. Sin embargo, esta ultima modalidad muy pocas veces suscitara
una verdadera hipertermia, pues casi todos los febricitantes, lejos de ra-
diar menos caldrico y retenerlo en consecuencia, sufren abundantes pér-
didas de temperatura, ya por radiacion cutanea, como comprobamos al
tocar cualquier punto de su piel, ya por las secreciones, alguna de las
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cuales, como la sudorica, suelen aumentar en los estados.febriles (1). Si
4 esto agregamos que los experimentos calorimétricos de Leyden y Lie-
bermeister, asi como los de Senator en animales febricitantes, demues-
tran que antes y durante el escalofrio inicial de la fiebre ya se elevala
temperatura del cuerpo (2), y que, segun estos mismos observadores, la
pérdida de calor se eleva hasta cerca del doble de la normal en los febri-
citantes, necesariamente habremos de concluir afirmando, que esun he-
cho excepcional la hipertermia debida 4 la disminucion de las pérdidas
del calor.

En cambio, el exceso de temperatura por aumento en la produecion
del calor, domina por su frecuencia ¢ importancia todo el concepto pa-
togénico de la fiebre. Pero, zcual es la causa de este aumento en la pro-
duccion del calor? Desechada la antigua teoria que atribuyo la hiperter-
mia de las inflamaciones al hecho de caldearse {a sangre 4 su paso por
el foco flegmasico, pues cabalmente la temperatura de éste es inferior 4
la axilar, y por lo tanto, mas bien se refrigera la sangre al atravesarlo,
s6lo nos queda como Unica racional explicacion del aumento calorigeno,
la superior actividad en los cambios materiales del organismo, por los
cuales la combustion a oxidacion de los tejidos y de las substancias in-
geridas, determinan la produccién normal del calor in_tra-orgzlnico. La
mayor viveza de estos cambios materiales en la fiebre, se patentiza por
el aumento en la cantidad de urea excretada con la orina por los febri-
citantes, quienes ademas emiten durante la espiracion mayor cantidad
de acido carbonico, productos ambos (dcido carbénico y urea), que re-
presentan el ultimo término de la combustion intra-organica de las ma-
terias nitrogenadas é hidro-carbonadas. Y es tan efectivo el poder gené-
sico del aumento de estas combustiones en la produccion de la fiebre,
que la exagerada eliminacion de aguellos productos empieza 4 senalar-
se desde que se inicia el movimiento febril y aun durante el escalofrio
que muchas veces le precede. A la urea se unen tam bién la creatinina y
las sales potasicas, cuya exuberante proporcion en la orina nos indica
que la exagerada transformacion comburente de las materias azoadas
en la fiebre, se opera con especialidad 4 expensas de los musculos y de
la sangre. Si a4 los precedentes hechos agregamos que todo organismo
febricitante absorbe mayor cantidad de oxigeno, como Finkler lo ha de-
mostrado experimentalmente en los animales, resulta porevidente modo

(1) Traube explica la fiebre, por disminucién de las pérdidas, gl‘e‘l siguiente modo; irri-
tado el centro nervioso vaso-motor, se contraen los capilares periférices, en los que se re-
tiene todo el calérico’que antes se escapaba por la piel, sobrecargindose de sangre los’pu}-
mones, el corazon y los grandes vasos ; excitado el corazén por este acumqlo sanguineo,
aumenta el namero y fuerza de sus contracciones, que consiguen vencer a la retraccién
espasmodica de los capilares cutdneos periféricos, desarrolléndose asi de nuevo el ealor
cutdneo, y radiacion por la piel, con mds fuerza que antes, 4 causa de la interrupeion pre-
cedente, por todo lo cual la piel se pone ardorosa. S :

(2) Los partidarios de la teoria de la disminucién de las pcrd‘ldas se fundaban tamb}é:n
en la errénea suposicion de una hipotermia 6 refrigeracién cutdnea durante el escalofrio
precursor de la fiebre, siendo asi que este ultimo es un fenémeno puramente subjetivo que

coincide con la elevacion de la temperatura profunda y de la piel.
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que la hipertermia se debe al aumento en las oxidaciones intra-organi-
cas, y que este aumento es 4 su vez la causa de la exagerada eliminacion
de 1a urea, el 4cido carbonico, la creatinina y las sales potasicas (1).
Pero 4 la vez que en la fiebre hay un exceso de produccion calérica,
los aparatos por donde se realizan las pérdidas de calor (piel sobre todo);
no activan estas pérdidas en relacion del exceso de calor producido,
pues aunque en la fiebre, segun ya hemos dicho, se descarta 6 elimina
mas calorico que en eircunstancias normales, nunca llega esta perdida
4 equilibrar el exceso en la produccion, ya dependa esto de la enorme
cifra térmica, para cuyo descarte no son ya aptos los aparatos de elimi-
nacion, ya estribe en que la produccion excesiva es constante, y estos
aparatos solo estan favorablemente constituidos para eliminar excesos
de calor momentaneos 6 pasajeros, como los que acompailan 4 un vio-
lento ejercicio corporal 6 subsiguen 4 una comida copiosa. La isquemia
de la piel durante el escalofrio febril, y la sequedad de esta membrana
en los febricitantes, enfrenan las pérdidas en relacion con el exceso ca-
lorigeno, pues el sudor representa una de las principales fuentes de re-
frigeracion orgdnica. En suma, pierde el febricitante més calor que el
individuo sano, pero no lo pierde en relacion con la alta cifra térmica
producida, y faltando asi la regularizacion normal por la que se man-
tiene fisiologica aquella cifra, prepondera ésta y se constituye la fiebre.
Queda, sin embargo, por averiguar el punto mas importante y 4 la vez
el mas controvertido de cuantos se refieren a la génesis febril. Sabiendo
que la hipertermia es fundamentalmente determinada por el exceso en
los cambios materiales de oxidacion calorigena, debe ahora inquirirse
la causa de este aumento en las combustiones intraorganicas. Es un he-
cho averiguado que al penetrar ¢ al generarse en la sangre ciertas subs-
tancias, que llamaremos pirdgenas 6 generadoras de la fiebre, aparece
ésta constantemente. Dichas substancias, que ostensiblemente se repre-
sentan por defritus de tejidos, pus, disgregaciones de focos inflamato-
rios, liquidos putridos, productes de secreciones catarrales, etc. (2), per-
tenecen, por su naturaleza intima 4 dos ¢rdenes muy diferentes; en el
primero figuran micro-organismos parasitarios cultivados en aquellos
productos; en el segundo se incluyen ciertas particulas de disgregacion
organica que quiza obran & la manera de fermentos (3). Tendremos;

(1) La fiebre, que es un sintoma y no una enfermedad, puesto que acompafia 4 diver-
sos estados patoldgicos, se revela por tres caracteres fundamentales : 1.°, por la hiperter-
mia, que le es tan constante, como que se consideran términos sindénimos las palabras
fiebre é hipertermia ; 2.°, por el aumento en la cantidad de los productos de desasimila-
cion comburente de las materias azoadas con especialidad, los cuales se eliminan por la
orina y por el sudor ; y 8.° en casi todos los casos, pero no siempre, por la aceleracion de
los movimientos circulatorios y respiratorios.

(2) Bergmann, (Petersh. med. Zitschr. Bd. xv), ha inyectado en las venas y en el tejido
conjuntivo subcutineo de los animales, las expresadas substancias pirdgenas, determi-
nando siempre la fiebre 4 las pocas horas de la inyeccion.

(3) Edelberg, (Arch. f. exp. Pathol. Bd. x11), produjo fiebres intensas en los animales
4 quienes inyect6 en las venas fermento fibrinoso libre, constituido por la disgregacién de
los glébulos ganguineos
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pues, substancias pirdgenas microbianas, y substancias Dpirdgenas histo~
liticas, 6 constituidas por la disgregacion de los tejidos, cuyas particu-
las actuan como los ferment os segun todas las probabilidades.
Los agentes pirdgenos microbianos representan la causa mas abonada
y mas frecuente del exceso en lasproducecion de los cambios materiales
oxidantes que determinan el aumento del calor en la fiebre. En todo
genero de infecciones suscitadas por el cultivo intraorganico de micro-
organismos, aparece la hipertermia, ya se trate de un cultivo 6 infeccién
generalizados desde el principio por afectarse desde luego la sangre (ti-
foidea, fiebre recurrente, etc.), 6 bien arranque la infeccién de un foco
de cultivo local (supurante, necrosico, ulceroso 6 de otra indole) conver-
tido 4 poco en general por invadir los microbios la sangre. En ésta se
propagan y multiplican los microbios determinando la elevaciéon térmi-
ca infecciosa de origen parasitario, cuya intima modalidad genésica nos
es por hoy desconocida, pero acerca de la cual puede emitirse cualquie-
ra de las tres siguientes hipotesis; 1.%, los organismos infectivos excitan
los centros inervadores termogenos, de los que 4 su vez parte una exci-
tacion por la cual se activan los cambios materiales comburentes origi-
narios del calor animal (1); 2.%, los microbios elaboran un fermento, po-
siblemente una ptomaina 6 leucomaina, que por su accion Zimogena
provoca cambios de fermentacion en los componentes sanguineos, yendo
ésta, como todas las fermentaciones, acompanada de la produccion de
calor; y 3.% los micro-organismos son focos autogenos de calor, por con-
secuencia de su genuina funcionalidad (respiratoria, nutritiva, excreto-
ria, etc. ), agregandose al calor propio de la economia el que suscitan,
por sus cambios materiales, esos pequenisimos seres, cuya nutricion,
mds parecida 4 la de los animales que a la de los vegetales, estriba en
reducciones (por oxidaciéon) de la materia organica ya formada, de que
Se apropian para alimentarse. Aunque s6lo con el caracter de provisio-
nal, nos inclinamos 4 esta tltima, hipotesis, que cuenta en su apoyo el
hecho comprobado por nosotros, y por otros varios observadores, de
aumentar la temperatura de los medios liquidos de cultivo microbiano
(caldo, serosidad, etc.), cuando llega 4 su maximum el desarrollo de los

organismos, rebajando esta cifra térmica cuando mueren dichos seres
por agotamiento del medio de cultivo.

Los agentes pirdgenos no PAarastiarios son menos im portantes, y se re-
presentan por varias substancias generalmente histoliticas ¢ de disgre-
gacion de los tejidos. La mads eficaz de todas es el fermento fibrinoso que
resulta de la disgregacion de los globulos blancos, mediante el cual

(1) La existencia de centros inervadores termogenos en la médula cervical y en el bul-
Yo raquideo, fue ya indicada por Fischer (Cent. f. med. Wisen., pig. 259, 1869), y Nau-
nyn (Reich. Arch., 1869), y posteriormente corroborada por Teale (Centralbiatt, ete., pi-
gina 613, 1875), quien ha observado grandisimas hipertermias subsiguientes 4 lesiones
de la médula espinal en el hombre, Segin Tscheschichin (Reick. Arch., 1866), el cerebro

Juega, con relacién 4 la médula, el papel de centro moderador de las excitaciones termé-
genas medulares.
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Edelberg provocd altas fiebres en los animales. Igu'al efect? dete?mmar;
las particulas disgregadas de los focos inﬂamat'omos .110 1nfec010§osla

pasar al torrente circulatorio, ejerciendo la propm ac‘:cmn. las Partu;u as
de tejidos en las heridas subcutdneas garantidas del 1nﬂwo I'II{CI‘-ObIaI]D,
y aun el agua destilada y el suero del pus fihrado y hervido, si bIeI'-} este
ultimo caso pudiera referirse al ya mencionado _del fermentf) fibrinoso
libre, pues estos liquidos provoean la disgregacion dg las células san-
guineas. En todas estas circunstancias, agentes de dlversa-naturaleza,
pero nunca organizados 6 microbianos, penetran o se cogstltuyen en la
sangre, modificandola por una acciéon quiza fer-met‘]tgsmble, y engen-
drando el aumento de las eombustiones intra-orgamc'as productoras
del calor animal. Volkmann denomina fiebre aséptica a 16.1. que se df_zs—
envuelve en estos casos (1), indicando con ello que es extr'a.ma a t_o[:io in-
flujo microbiano, y de ello tenemos ejemplos en la fiebre mnf‘.om-ahca d-e
inflamaciones no infecciosas, como lo son muchas ﬂe.gmasms mttar'sti-
ciales, y en la pirexia traumadtica primitiva d‘e las heridas subcutdneas
perfectamente asépticas. También pudiera invocarse en est:a clase de
hipertermias la participacion del sistema nervioso para {3}{})110&1‘ el au-
mento de las combustiones, pues aquellas substancias pirégenas posi-
blemente excitaran los centros calorigenos de la médula oblongada y de
la médula espinal.

Sea cualquiera el agente pirogeno suscitador del exce'zs_o de combus-
tiones, siempre determinan éstas un deterioro a.centuadlsimo en la ma-
yor parte de los tejidos, cuyos elementos se disgregan en parte p.ara
ocurrir al mayor cambio de materiales ocasionado por la gradt_xadisnma
oxidacion febril. Los globulos rojos y blancos de la sangre se disgregan
en las fiebres altas, disminuyendo por ello su niumero, qug puede reba-
jar hasta en un 30 por 100°; hecho que explica el plredomimo fle sales po-
tasicas y principios colorantes en las orinas febriles, pues’dxchas subs-
tancias son residuos de la descomposicion de aquellos glol?glos. El te-
jido adiposo, y sobre todo el muscular, se disgreg_an también du_ra.nte
las pirexias, suministrando abundantisimos m.atenales ala defsa.smnla-
cion febril (2), como lo prueba el enflaquecimiento de los febr'101taptes,
las degeneraciones adiposas, céreas, coloides, etc., de que ls‘on asiento
los musculos en las pirexias graves, y la exuberante ‘pm;’)c’n-mon de crlea-
tinina que la orina contiene como resultado de la omd_aclon de l'a fibrina
muscular. Por tltimo, los tejidos nervioso y cartilaginoso, asi como el

(1) Volkman, Aseptisches Iiebér (enll'/'oifama.u.n'sl dVo:-t:-.}nlfrf f):rc?;?l .t%llﬁg). N
x 5 i 3 : e prim it §
(2) Con razén se otorga 4 los misculos un pape ne ’ Efneas
n la hiper il, pues suministran la mayor parte de :
del calor normal, como en la hlpenerlmaltebr ; pues 1 nor TR e
imeras ‘ias cidacion termégena, siendo su deterioro 6 disgregs I
primeras materias para la oxic e e
i i 8. En comprobacién sto, I
tica mds acentuada que en los demds tejido ( : o nds
i 5 febri tes, los musculos de la pierna no contraidos y
strado que, en las animales febricitantes, : : s y la
IE-:[;‘(;[QI‘E de%a. vena iliaca externa ofrecian méis temperatura que la sangre del coz;g:gnﬁ;_
quierdo, lo cual prueba que aquellos musculos son focos calorigenos auln en rej g, b
cho que no ocurre en el estado normal més que cuando se ponen los miisculos en
ejercicio. .




396 SINTOMATOLOGIA,

sistema glandular, también ofrecen una desasimilaciéon excesiva, pero
menos graduada que los musculos.

En suma, podremos sintetizar nuestros conocimientos actuales sobre
la génesis y naturaleza de la fiebre, en las conclusiones siguientes :

1." La fiebre se constituye por una falta de regulacion térmica, expre-
sada por el aumento en la produccion del calor, sin que proporcional-
mente acrezcan las pérdidas del mismo.

2." El aumento en la produccién del calor reconoce por causa la ma-
yor viveza de los cambios materiales comburentes que se operan en el
organismo,

3." Estos cambios comburentes termogenos se exageran por la pene-
tracion, en la sangre, de ciertos agentes pirégenos, tanto microbianos,
como histoliticos (6 de disgregacién de particulas organicas), los cua-
les obran directamente 6 prévia la intervencion de los centros inerva-
dores.

4. El febricitante consume 6 absorbe m4s cantidad de oxigeno que en
el estado normal, y emite por las secreciones exuberante proporeion de
urea, creatinina y sales potdsicas, que representan las cenizas 6 produc-
tos dltimos de las combustiones graduadisimas que se realizan en su
organismo.

2.° Caracteres de la fiebre.—Podemos considerar constituida la fiebre
desde el momento que persista una temperatura de 38° 6 mas, pudiendo
llegar el maximum de calor febril 4 42 y aun 4 43°, y siendo ya excepcio-
nalisimas las cifras superiores, como la de 50° observada por Teale en
una joven que, al caer de un caballo, se fracturo las costillas, con con-
tusion de la sexta vértebra cervical. La infeccion tifoidea, la meningitis

y ciertas lesiones medulares, son las dolencias que suelen ofrecer més
altas temperaturas febriles, ocurriendo lo propio algunas veces en la
escarlatina y en los accesos de fiebre paludica, si bien en estos casos es
pasajera 6 menos durable esta cifra elevadisima, que se representa por
42 y aun 42°,5. Sea cualquiera la enfermedad de que se trate, su pronos-
tico resulta grave desde el momento que la temperatura llega 4 40°,5, so-
bre todo cuando persiste sin descensos en esta cifra, debiendo conside-
rarse ya el peligro inminente cuando se comprueban de 41,5 4 42° de una
manera continua. Parece, en efecto, que la integridad histolégica de los
elementos anatomicos de nuestro organismo es incompatible con tem-
peraturas persistentes que pasen de 41°, entrando rapidamente en dege-
neracion grasosa 0 granulo-grasosa y en degeneracién albuminosa los
elementos celulares y fibrilares de la mayor parte de los 6rganos, y par-
ticularmente el corazon, por lo cual la vida resulta incompatible con ta-
les ascensos térmicos (1). Afortunadamente, es muy raro que la hiper-

(1) Wunderlich divide, por su grado, la hipertermia en las clases siguientes : tempera-~
tura subfebril (37°,5 4 38°), temperatura febril ligera (38° 4 88°,5), temperatura febril mo-
derada (38°,5 4 39°,5), temperatura febril alta (39°,5 4 40°,5), temperatura febril muy alta
6 calor hiperpirético (40°,5 4 41°,5).
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termia se mantenga sin oscilaciones 4 igual altura, pues en todas las
dolencias, y sea cualquiera el grado de calor febril, casi siempre au-
menta la temperatura al declinar la tarde y en las primeras horas de la
noche, rebajando; en cambio, la cifra térmica en las primeras horgs Fle
la manana, lo cual constituye las exacerbaciones vespertinas y remisio-
nes matutinas propias de la mayor parte de las fiebres (1). ;
En su total evolucion, el calor febril ofrece tres periodos, que consti-
tuyen el ciclo término de la mayor parte de las enfermedades. Durante
el uprimero, llamado de incremento 6 estadio pirefdgeno, va aumentando
la temperafura, bien de una manera rapida (intermitenteE} y algljmns
flegmasias), 6 con mas lentitud (tifoideas), no siendo extrano .que a ve-
ces (sarampion y escarlatina) se produzca este fenémeno co_n cierta irre-
gularidad, por sacudidas, aumentando la temperatura en ciertas hqrns,
permaneciendo después sin variacion, para aumentar nuevamente,‘ h‘asa
ta que llega 4 su mayor apogeo. El segundo, 6 periodo de estado, 0 ms-
tigium, ofrece la temperatura en el mismo grado que tenfa al' C.QI_lclun
el aumento; sin embargo, se eleva un poco por la tarde, y dlsmm_uye
algo por las mananas. Este periodo sera tanto mas largo, cu?xnto mas lo
haya sido el aumento; asi es que dura algunas horas en las mﬂam‘amo-
nes agudas, y varios dias en las fiebres de larga duracion; no smndg
raro que, al terminar, se presente un periodo intermedio, llamz-.ldo’(mfr—
bolo, 6 de indecision, durante el cual se producen grandes DSCI]&CI(?I‘]OS
térmicas. Por tltimo, concluye el ciclo febril con el periodo de declina-
cion, durante el cual va disminuyendo progresivamente la tempera.tum
hasta que adquiere su tipo normal ; siendo en todos los casos un Signo
de la mayor gravedad el descenso rapido de la temperatura de los enfer-
mos, cuando este fenémeno no guarda relacion con el tiempo _que .Qm'a)-
ron los dos periodos anteriores. Si el anterior periodo de declma'm.on, 0
defervescencia, es rapido, se le denomina crisis, y si paulatino, lisis.
ELas variaciones termométricas observadas en los pacientes, pueden
representarse en los cuadros térmicos, que con mas propiedad debi.era n
llamarse lermogrdficos. Se hallan constituidos por una serie de lineas
ordenadas, que corresponden 4 otros tantos grados de temperatura, cor-
tadas perpendicularmente por lineas abscisas que marcan los dias en
que se verifica la anotacion termométrica. Una raya que se prolonga
cada dia, llevandola 4 la linea horizontal correspondiente 4 la tempera-
tura observada, traza, por decirlo asi, las modificaciones ocurridas en
el calor organico durante el curso de la enfermedad (fig. 81). ;
3." Hipertermias locales. —Afectan casi exclusivamente 4 la superficie
del cuerpo, y reconocen por causa principal trastornos locales en la
inervacién vaso-motriz, por los cuales se hiperhemia cualguier zona
superficial del organismo. El sujeto experimenta, en estos casos, la
sensacion de calor, y & la vez se colorean los puntos donde la hiperter-

(1) Traube denomina fiebres de tipo inverso 4 las que, por excepcién, presentan exacer-
baciones matutinas y remisiones vesperbinas,
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mia asienta, como se observa en las mujeres cloréticas, histéricas y
mal menstruadas, que sienten con frecuencia llamaradas de calor en
la frente y en la cara, acompafiadas de sudor y de rubicundez en es-
tas partes. Semejante fenémeno es transitorio, y 4 veces periodico, pu-
diendo desaparecer de un punto Y presentarse en otro (calor errdtico ai-
ternante), como se comprueba en algunos hipocondriacos. En cambio,
ofrecen estas hipertermias locales alguna mas persistencia cuando se
las comprueba en los miembros paralizados, sobre todo al principio de
las paralisis, y en las afecciones unilaterales del simpatico cervical (ca-
lor y rubicundez, con diaforesis, de la mitad de la cara y cuello), moti-
vandose el trastorno por la hiperhemia consiguiente 4 la paralisis vaso-
motora. En los focos inflamatorios superficiales se observa una eleva-

Fig. 81. — Cuadro térmico, con la representacion de las oscilaciones de temperatura en un caso
: de septicemia.

cién térmica en relacion con la temperatura del resto de la piel, 1o que
también es debido 4 la hiperhemia concomitante de la inflamacion.

Ya se frate de hipertermias locales 6 de las generalizadas que prece-
dentemente estudiamos, experimenta la mano aplicada 4 la piel del fe-
bricitante sensaciones distintas, que han valido al calor las denomina-
ciones siguientes: se dice que el calor es franco cuando se percibe la
piel flexible y ligerisimamente humedecida; se le llama halifuoso cuan-
do esta cubierta la piel de verdadero sudor; y se le denomina seco, acre
6 morticante, cuando el contacto con la superficie cutdnea produce una
sensacion mds 6 menos graduada de sequedad y acritud. En las infla-
maciones francas no infectivas el calor es franco 6 halituoso, y, por el
contrario, aparece seco y mordicante en las infecciones, tanto agudas
(septicemia), como crénicas (tuberculosis pulmonar).

SINTOMAS EN PARTICULAR.

C

Hipotermia ¢ algidez.

La hipotermia, o deficiencia en la calorificacion, puede acentuarse
hasta el punto de rebajar la cifra térmica 4 26°, y siempre resulta de una
disminucion en las combustiones intersticiales, auxiliada en muchos ca-
sos por el aumento en las pérdidas del calor. Esta menor combustion ca-
lorigena, comprobada por la exigua proporcion de urea y creatinina en
la orina (fenémeno que es constante en todos los casos de algidez 6 co-
lapso), se debe 4 perturbaciones vaso-motrices que acarrean isquemias
capilares multiples, 6 4 una disminucion en la actividad excitadora de
los centros termogenos del bulbo y de la médula espinal. Obedeciendo 4
una U otra de estas dos modalidades patogénicas, vemos aparecer la hi-
potermia en los casos siguientes : 1.°, en el célera morbo, cuya algidez
es ademas auxiliada por las enormes pérdidas humorales ; 2.° en la ina-
nicion por el hambre (hipotermia de los ayunadores voluntarios) & por
lesiones gastro-intestinales que impiden la absorcion digestiva ; 3.°, cn
las afecciones cardiacas y del aparato respiratorio, que hacen mas lenta
la corriente sanguinea 6 que rebajan el campo respiratorio ; 4.°, después
de las grandes pérdidas de sangre; 5.°, en el estado de embriaguez,
cuando el individuo estd expuesto sin conocimiento 4 la accién del frio,
habiendo comprobado Lemcke en uno de estos casos, por medio de la
autopsia, que existen hiperhemias y hemorragias en el puente de Varo-
lio y en el bulbo, 1o que hace suponer una lesion de los centros termo-
genos ; y 6.° en los locos, 4 causa, muy probablemente, de lesiones en
dichos centros inervadores calorigenos.

La disminucion local de temperatura obedece casi siempre 4 deficien-
cias circulatorias, y asf se observa en las partes atacadas de gangrena,
en las trombosis y embolias y en los casos de ligadura arterial. Muchas -
veces estas hipotermias parciales resultan preferentemente localizadas
en la piel, afectando con especialidad la temperatura superficial y ha-
ciendo que el enfermo experimente la sensacién subjetiva del frio. Lo
mismo esta sensacion, que la efectiva hipotermia de la piel, pueden
ofrecer varios grados, que se conocen con los nombres de enfriamiento
(ligera disminucion del calor), horripilacidn (descenso de temperatura
cutinea, acompafnado de la contraccién de los musculos erectores de
los pelos, constituyéndose el fenémeno llamado carne de gallina), y es-
calofrio (en el que 4 la sensacién ya mas graduada de frio se une un li-
gero temblor).




