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Sohre un punto de la tesis FIEVRES DE SURMENAGE del Sefior Doc-
tor Victor M. Renddn.

por el Sefior Doctor Manuel Maria Casares, Profesor
de Patologia general, Nosografia y Anatomia

patoldégica.

Con suma complacencia hemos leido la importante tesis
inaugural acerca de lasfievres de surmenage, que el Sefior Victor
M. Rendon present6 ante los Sefiores Peter, Ball, Legroux y Hu-
tincl de la Facultad de Medicina 'de 'Paris, el dia 26 de enero del
aflo actual. Es un estudio nuevo, Gtil y digno de ser conocido
entre nosotros; por lo que cumple traducirlo siquiera resumido en
pocas palabras. Hoy que el siglo X 1X es la personificacion del tra-
bajo excesivo en todas las clases sociales, deben los médicos fijar la
atencion en una enfermedad que muchas veces acarrea funestas
consecuencias, si se desconoce la etiologia. Tan importante es el
asunto, que en Europay los Estados Unidos existen leyes que pro-
tejen alos obreros contra las exigencias barbaras de algunos capi-
talistas.

Extrafio a la arrogante presuncion de escribir su critica cien-
tifica, haré s6lo una ligera observacidon sobre un punto controver-
tible; y como no pretendo que se me crea bajo mi palabra, aduciré
pruebas mas 6 menos adecuadas y convincentes

l.
Después de la introduccion y resefia histdrica trazadas con

brevedad, el autor expone el resultado de sus estudios ea el or-
den siguiente:



DEFINICION.—La fiebre de fatiga es un proceso morboso de
naturaleza infecciosa, y aspecto tifoideo debido & la alteracién de
los liquidos, con lesiones 6 sin ellas de los sdlidos del organismo.
El Seflor Carrieu define la fatiga: alteracion en la actividad de
los elementos anatémicos, causada por funcionamiento exagerado,
de modo que es imposible la reparacion momentdnea. La fati-
ga en el estado agudo, llevada a sus limites extremos, es lo que
constituye el surmenage de los franceses.

Patogenia.—La fatiga como causa es multiple y comple-
ja: no es dificil comprender que su accidn variard segun la edad,
sexo, raza, latitud, profesiones, constitucion, habito, educacion,
caricter, circunstancias, etc.

Fisiologia patolégica.—En el estado normal, el orga-
nismo expulsa continuamente los desechos déla nutricién; los
principales 6rganos excretores son los rifiones (orina), el intesti-
no (bilis). Si por un motivo cualquiera se disminuye la aptitud
funcional de estos emunctorios, acumulanse en el cuerpo los resi-
duos téxicos de la desintegracion organica (uremia, colemia,
creatinemia). De igual manera se acumularan los compuestos
regresivos, cuando se formen con abundancia (fatiga), y por in-
suficiencia eliminadora momentanea de los emunctorios

Por tanto, la desmedida fatiga serda la causa ocasional, la re-
tencidon de los productos regresivos venenosos es la consecuencia,
y el efecto debe ser el estado tifoideo asociado 6 no con lesiones
materiales. Hé aqui las pruebas:

Gautier, valiéndose de admirables investigaciones, ha des-
cubierto que son téxicas las materias extractivas y leucomagnas;
varios autores, entre ellos Gubler y Revilliod, han visto la urea
aumentada por la fatiga; *demuestran diversas experiencias, las
de Hammond en particular, que mas urea se forma durante el
ejercicio que en el reposo de los 6rganos. Ranke afirma que la
sangre de un animal rendido por el cansancio reproduce el feno6-
meno de la fatiga, cuando se inyecta en otro animal. Liebig, Cu-
ffer, Keim y Preyer mencionan observaciones analogas. Ademas,
hay datos para creer que las orinas de la fatiga son muy deleté-
reas. Finalmente, es probable que los progresos de la hematolo-
gia, de la fisiologia y de la clinica conviertan esta hipGtesis en cer-
tidumbre.

Sintom atologia—Los estados patologicos producidos por
la fatiga se distribuyen en tres grandes clases :

i? Estado tifoideo apirético;
2? Estado tifoideo febril;
3? Estado tifoideo con lesiones pasageras 0 permanentes.

Es decir, se distinguen las formas benigna, aguda,, grave y
sobreaguda.

La facies tifoidea no falta nunca; estupor y postracién nota-
bles. Cefalalgia frecuente después de los ejercicios fisicos violentos,



y mas todavia en los intelectuales; raquialgia, intensa en ocasio-
nes; por todos los musculos fatigados se generaliza el dolor. Per-
turbaciones digestivas que simulan catarros gastricos; diarrea,
constipacion. Delirio profesional, en los estudiantes en visperas
de los examenes, por ejemplo. El nudo muscular, contraccion en
forma de eminencia perpendicular al eje de las fibras, cuando se
pincha un musculo, es sintoma muy frecuente. Fiebre, si existe,
alta desde el principio, 390,400; dura poco y el estado normal
vuelve & los 4, 5 6 6 dias. La defervescencia coincide con sudores
copiosos, y abundantes orinas con pigmentos biliares y gran can-
tidad de urea. Infarto esplénico; manchas rosadas que adquieren
con celeridad el aspecto de equimosis extensas; epistaxis. Por lo
general, se conserva intacto el aparato respiratorio; no sucede lo
mismo en el circulatorio: hay palpitaciones, soplo sistolico, disp-
nea, debilidad y alejamiento de los ruidos cardiacos, matidez, do-
lor al comprimir la regién precordial, y pulso blando, pequefio é
irregular. Si el individuo continua en los excesos funcionales, so-
brevienen hinchazones de la cara, del tronco; orinas albumino-
sas, edemas dolorosos, etc.

Complicaciones.—Entre ellas se cuentan las miositis su-
peradas, las trombosis, gangrenas y sufusiones sanguineas.

Anatomia PATOLOGICA.— Rigidez cadavérica muy precoz,
putrefaccién rapida; sangre negra, fluida, 6rganos congestionados,
musculos palidos y friables; a veces miocarditis, infartos hemo-
rragicos de los pulmones, abeesos musculares, esfacelos, etc.

Diagnoéstico.—E| catarro estomacal, la fiebre tifoidea, el
tifus, la tuberculosis miliar aguda de forma tifoidea, la fiebre ama-
rilla, la viruela, la gripe, las inflamaciones del corazén, la osteo-
mielitis, se diferencian de la fiebre de fatiga con sdlo recordar la
marcha especial de cada una, y tener en cuenta la etiologia, ciclo
térmico, crisis Uricay rdpida terminacion propias de la Gltima.

Pronoéstico.— Favorable en los casos apiréticos, reservado
en la forma febril, grave en la cardiaca, es fatal en la sobreaguda.
La muerte se verifica por anhematosia, agotamiento nervioso, sin-
cope; y el mayor nimero de veces por la infecciéon de la sangre.

Tratamiento.—La profilaxia aconseja evitar el trabajo des-
proporcionado, abrumador; Revilliod recomienda a los cirujanos
abstenerse de operar & los fatigados.

El descanso, los diuréticos (leche, sobre todo), limonadas,
antitérmicos, inhalaciones de oxigeno, esencia de trementina, to-
nicos y aun la sangria, serdn los medios de combatir la enferme-
dad, segun las indicaciones que se presenten.

Observaciones clinicas.— E lautor publica 32, de las cua-
les 5 le pertenecen.

Resumidos los puntos principales, no copiaremos las diez
conclusiones con que termina la instructiva disertacion del Sefior



Doctor Renddn; bastenos observar que ellas estan en armonia con
las ideas emitidas en el desarrollo de la tesis. Me contraeré & re-
visar la conclusién 6? que dice: “ Los estados patolégicos ocasio-
nados por la fatiga resultan de la alteracion de la sangrey de la
impregnacion del organismo por las materias extractivas y leuco-
mainas, es decir, por los productos de la excesiva desasimilacion,
con entorpecimiento momentaneo de los emunctorios.”

Al terminar el Sefior Rendén el capitulo de la fisiologia pa-
toldgica, ha dicho: “ Apoyadndonos en todas las experiencias enu-
meradas, podemos aseverar que en nuestra teoria y en nuestras
deducciones hay algo méas que simples elucubraciones del espiri-
tu; sin embargo, cuéntas incdgnitas aun!” Convenimos en 111l to-
do con esta ultima frase, y probaremos que es muy exacta.

Para no distraer la atencién con la variedad de objetos, va-
mos & tratar so6lo de la verdaderafievre de surmenage, forma co-
mun y aguda, por lo general. Nuestros argumentos versan sobre
ella y no tienen en cuenta las otras variedades.

En primer lugar, en la fiebre de fatiga se desenvuelve un pro-
ceso patoldgico: esto es innegable. Los procesos morbosos co-
munes se aplican & las diferentes especies moarbidas; luego las
fiebres de fatiga deben incluirse en el género fiebre y prestarse a
la misma interpretacion: mas claro, la fisiologia modrbida de éste
tiene que ser idéntica & la de aquellas.

Dos son las teorias que actualmente se disputan la explica-
cion de la fiebre: la teoria nerviosa y la teoria de la combustion.

La ultima trata de explicar la fiebre por el aumento de las
oxidaciones organicas; expone los hechos, mas no la génesis del
proceso: intenta aclarar la elevacion de temperatura; y deberia-
mos aceptarla si explicara no solo laelevacion térmica, sino tam-
bién la causa que exalta ‘los ‘cambios nutritivos moleculares. Los
partidarios méas acérrimos de la teoria reconocen este vacio, y el
mismo Virchow se ve obligado & confesar, “que h elevacién de
temperatura, proveniente del metabolismo mayor de los tejidos,
parece depender de alteraciones del sistema nervioso.”

La fisiologia é investigaciones modernas se inclinan cada dia
mé&s y més hacia la doctrina de las localizaciones cerebrales; se-
gun la cual porciones circunscritasy limitadas de los centros ner-
viosos presiden, gobiernan y regulan actos y funciones determi-
nadas. A priori, éstaes una poderosa razén para no suponer im-
posible la influencia nerviosa en la funcién calorigena.

Ademas, la medicina experimental y la observacién clinica
patentizan que la mencionada doctrina no descansa en el intrinca-
do y oscuro laberinto de las hipétesis. Conocidos son los precio-
sos experimentos de Owsjannikow, Heindenheim, Dittmar, VVood,
etc.; y las observaciones clinicas de Webcr, Bourneville, Hutchin-
son vy, sobre todo, las interesantisimas de Charcot. Por consi-
guiente, aun cuando 110 conozcamos la situacion exacta del centro
térmico, no por eso serd menos admisible la intervencidon nerviosa



en el proceso calorifico. No entraremos aaveriguar la naturaleza
de dicho influjo y demas pormenores de la teoria; puesto que el
definir y caracterizar la esencia de las operaciones vitales es una
metafisica impropia de las ciencias positivas: quien pretende lo
contrario se ve muchas veces en el caso de explicar la explicacion.
Oportuno era, sin embargo, sefialar cual de las dos teorias cuenta
con mas pruebas y fundamento sélido.

El sistema nervioso térmico, si podemos expresarnos de esta
manera, consta de tres partes, a saber: el mecanismo termotaxi-
co, el termogénico y el termolitico: el primero regulariza la fun-
cion calorifica, el segundo produce calor y el tercero lo elimina.
(Macalister, 1887). Si delinearamos un esquema, trazariamos un
centro nervioso regulador, una superficie de formacién (musculos,
en gran parte), otra de eliminacion (piel, pulmones), y nervios que
unan respectivamente dichas superficies con el centro térmico re-
gulador. La rotura del equilibrio armdénico constante entre las di-
ferentes partes de este aparato calorifico causaria los desordenes
de la fiebre.

No por esto sostenemos que la teoria de la combustion nada
tenga que ver en la patogenia de la fiebre, pues en tal caxo cerra-
riamos los ojos ante la evidencia; sino que considerando ella la ter-
mogenesis solamente, olvida sin razén la termotaxis y termolisis.
Por el contrario, la teoria nerviosa, sin desechar el incremento de
la metamorfosis organica, antes bien admitiéndole como real y
verdadero, expone argumentos mas satisfactorios. Asi como en la
funcion respiratoria creemos en la concurrencia de las fuerzas qui-
micas y nerviosas, asi en los fenédmenos del calor animal desarre-
glado podemos aceptar la accion nerviosa al lado del metabolismo
mayor de los tejidos.

Ahora bien, para ser consecuentes con los principios anterio-
res, ;como deberiamos interpretar la fisiologia patoldgica de las
fiebres de fatiga?

La teoria de la auto—infeccion es la exposicién de un hecho,
pero ;de qué manera las materias extractivas y leucomainas deter-
minan la fiebre de fatiga? ¢ Cudl es el encadenamiento y enlace de
los diferentes fendmenos patoldgicos?

La gran cantidad de productos excrementicios prueba el ma-
yor desgaste de los tejidos; pero no dilucida la fisiologia del pro-
ceso morboso: vemos arder el edificio y se nos oculta el origen del
incendio.

De las doce observaciones clinicas sobre la verdadera fiebre
de fatiga apuntadas por el autor, s6lo una indica la crisis Urica en
el momento de la curacién; y aun en ésta no se sabe si al principio de
la enfermedad era menor la cantidad de urea eliminada. Se nece-
sitan observaciones mas numerosas y detenidas antes de asegurar
la realidad de la insuficiencia momentéanea de los emunctorios. No
repugna que pueda suceder; con todo, en materias de esta clase
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el convencimiento no viene sino después de las demostraciones
précticas.

Por ultimo, aun cuando la retencion délos productos regre-
sivos y demas sea una causa verdadera, tal vez no sea el factor
exclusivo 6 esencial en la evolucion de las fiebres de fatiga.

Todo lo expuesto confirma la exactitud de la expresion: “sin
embargo, cuantas incognitas aun!”

Esperamos que nuestro distinguido y laborioso compatriota
complete la experiencia adquirida y, ensanchando la esfera de sus
conocimientos, establezca una teoria sobre las bases sélidas & irre-
cusables de la experimentacion. Y sea indulgente el autor si nos
aventuramos & recordar que, en nuestro humilde concepto, los
trabajos de laboratorio y observaciones clinicas suponen y admi-
ten la participacion incontestable del sistema nervioso en todas las
funciones de la economia. No creemos ni por un momento que el
ilustrado Sefior Doctor Renddn niegue esta influencia, no; pero si
habriamos deseado que en la fisiologia patoldgica de lasfievres de
snrmenage hubiera dado la misma importancia, ya que no supe-
rior, & la perturbacién nerviosa antes que & la infeccibn sangui-
nea. Por este sendero hay maés probabilidad de aproximarse & la
verdad, aunque ignoremos, tal vez por mucho tiempo, los feno-
menos intermediarios que pasan entre los dos extremos, auto-in-
toxicacion y fiebre.

Estamos firmemente persuadidos de que el inteligente Doc-
tor Victor M. Renddn recojera mucha luz en el foco de ilustracion
en que se encuentra, y vendra & dar realce & la profesion médica
ecuatoriana.

Quito, 31 de julio de 1888.

IISTFORME

DE LA COMISION ENCARGADA DEL ESTUDIO

DEL

DISTOMA HEPATICO.

Republica del Ecuador.—Decanato de la Facultad de Me*
dicina.— Quito, 4 20 de febrero de 1888.

Al H. Sefior Ministro de Instrucciéon Publica.

Seflor:—Terminados ya los trabajos cientificos relativos al
Distoma Hepaticmn, de los cuales hablé & US. H. en mi nota de



