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I.-. INTRODUCCION.

T aden YR e aowt e ouap o — o— o

Realicé el presente estudio de revisién bigliogré
fica sobre la gingivi@is ulceronecrosante aguda, por con
siderar gue la podemos observar con cierta frecuencia, -
en la préctica odontolégica y que presenta dificultad en
cuanto al diagnéstico diferencial con otros tipos de gin
givitis, ademéds de problemas en su tratamiento; por lo -
gue me propuse conocer més ampliamente el tema,

La denominacifn actual de "gingivitis ulceronecrg
sante aguda" (GUNA) deriva de los principales sintomas -
de la misma, por lo gque se le definié "como una enferme-
dad inflamatoria destructiva de 1la encia, que presenta -
signos y sintomas caracteristicos" (5), como: ulceracifin
y necrosis en la papila o margen gingival, dolor agudo,-
aliento fétido, hemorragia gingival, dejando ademds le——
siones en forma de créter gue pueden permanecer indefini
damente; desgraciadamente su agresifn no es limitada si-
no que rédpidamente puede ir destruyendo los tejidos pe—
riodontales subyacentes, occasionandoc mfs estragons como -
la pérdida Gsea.

Se sabe gue la vida del hombre moderma, expuesto-
a todo tipo de agresicnes, tantoc externas como internas,
ha contribuido a la incidencia cada vez mayor de esta en
fermedad, sobre todo en adultos j6venes, principalmente-
a la edad de 18 & 30 arfos, sin predominioc de sexo.

Por otra parte, eg conocido el hecho de que entre
los investigadores se ha suscitado una controversia con-—-
motivo de la etiologia de ésta enfermedad, sin que, has-
ta la fecha, se llegue a un acuerdo definitivo gque des—



linde toda duda sobre su calificacitn multifactorial.

El diagnfstico de la enfermedad se apoya en los -
hallazgos clinicos, dando al Cirujano Dentista la guia -~
para realizar un anélisis de los mismos y un buen diag--
néstico diferencial de dicha enfermedad con respecto a -

otras.

Asi pues, el estudio de la gingivitis ulceronecro
sante aguda es de considerable importancia, ya gue al Ci
rujano Dentista le abre un horizonte mds amplio entre el
estudio de las enfermedades a nivel local y sistémico, -
ayudéndole a comprender gue estén intimamente relaciona-
das entre si, y a encontrar la explicacién no s6lo del -
origen de esta enfermedad, sino de muchas otras enferme-

dades de la cavidad bucal.
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II.~ ANTECEDENTES HISTORICOS.

Fsta enfermedad fué reconocida en el siglo IV A.C.
por Jenofonte, mencionando dolor de boca y aliento féti-
do descubiertos en los soldados griegos.

JOHN HUNTER: en (1778) describe los hallazgos cli
nicos y la diferencia entre el escorbuto y la enfermedad
periodontal destructiva crénica.

JOSEPH FOX: (1806} tomé en cuenta los factores ge
nerales de la enfermedad periodontal para denominar a la
periodontitis marginal crdénica.

Para fines del siglo XVIII habia un sistema ele
mental de clasificacitn de las enfermedades de los teji~-
dos de soporte; en este siglo se elabor6 la distincidn -
entre las lesiones inflamatorias, lesiones atrétficas y -
degenerativas (resorcifn de los procesos alveolaress no -
inflamatorias) y las lesiones proliferativas o hiperplds
ticas.

En el siglo XIX se presentd en forma epidémica en
los miembros del ejército francés.

HERSCH: (1886) explica algunas caracteristicas de
la enfermedad, como ganglios linfaticos agrandados, fie-
bre, malestar y aumento de la salivacién.

PLAUT (1894) y VINCENT (1B96); describen la gingi
vitis ulceronecrosaente aguda, atribuyendo su causa a bac
terias especificas, como el bacilo fusiforme y la espiro
queta. B
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Por la gran incidencia con gue se presentaba la —
gingivitis ulceronecrosante aguda, en los soldados de la
primera guerra mundial (1914-1918) se le denomint "boca-
de trincheras".

A principios de los abos veintes, Box dividid a —
la periodontitis en una forma aguda y una forma crénica.
La forma acuda se conoceria después como gingivitis ulce
ronecrosante o infeccién de Vincent.

SCHLUGER: ohserv6 la frecuencia de la enfermedad-
en tropas de combate durante la II cquerra mundial.

ROSEBURY, NACDIDNALD y CLARK: mencionan que inter—
vienen otros microorganismos en la gingivitis ulcerong-——
crosante aguda, describiendo un complejo fusospiroquetal
gue consta de treponema microdentium, espiroguetas inter
medias, vibriones, bacilos fusiformes y microorganismos—
filamentosos, ademds de varias especies denominadas bo-—

rrelia.

LISTGARTEN, HAMP y MERBENHAGEN: descubrieron que—
la espirocueta y el bacilo fusiforme eran indispensables
en la flora bacteriana causante de las lesiones necréti-
cas, pero Listearten da pruebas de que las espiroguetas—
pueden'invadir tejido no necrético y reconoce el papel ~
del stress, al influir en la susceptibilidad del huesped

a

para la infeccidn.

ROLDHABER: sefiala que todas las heridas y lesio-—
nes de la boca, incluyendo las lesiones neoplasicas, son
invadidas por una infeccidn a base de fusiformes y espi-
roguetas,

GOLLDBEREER y WHEELER: dan a conocer gue en un es—
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tado de deficiencia en perros, muy parecida a la pelagra
humana, se encontraron algunos sintomas bucales, como ~
eritema, que al evolucionar provocaba necrosis superfi-—-—
cial de la mucosa de carrillos, lenfnua, paladar blando y

encia.

UNDERHILL v MENDEL: provocaron un estado ulceroso
en la boca de perros sometidos a dietas deficientes en ~
vitamina "A" y caroteno.

SMITH, MILLER, RHOADS y OTROS: descubrieron el -
complejo fusospiroquetal en lesiones bucales provocadas-
por deficiencias nutricionales y el deterioro fisico y -

psicoléico.

TOPPING y FRASER: encontraron que se producia gin
givitis ulceronecrosante en monos deficientes de vitami-
na "C" o complejo "B", con suplemento de dcido nicotini-
co y riboflavina o sin él.

CHARDAN vy HARRIS: confirman los descubrimientos -~
de gue los monos alimentados con dietas deficientes en -
vitaminas desarroll~san tendencia a lesiones bucales y -
a gingivitis ulcercnecrosante aguda.

KiNG: traumatizé una regidén de la encia de un pa-
ciente e introdujo en ella restos de un caso grave de -
gingivitis ulceronecrosante anuda, comprobando que no hu
bo respuesta hasta que el paciente enfermf; una vez asa,
se produjo la lesibdn, confirmando que un requisito pre--
vio para el contagio de la enfermedad es un debilitamien
to general.

MAYO y COL: provocaron lesiones ulceronecrosantes
en el margen gingival de cricetos expuestos a irradia- —



cion total.

EMSLIE: demostrd la elevada frecuencia e intensi-
dad de la gingivitis ulceronecrosante aguda en ninos ni-
gerianos que padecen kwashiorkor (sialadenosis de la ca-
rencia proteica) que consiste en tumefacciones de las -
pzrotidas, asi como de las submaxilares y lagrimales,

PINDBORG: considera al tabacuismo como un factor-~
contribuyente a la gingivitis ulceronecrosante aguda.

BEUST; informd, sobre el tratamiento de la lesién
azuda, diciendo que puede tratarse mejor a base de debri

racidn



III.~ CARACTERISTICAS CLINICAS.

a) GENERALIDADES.

La gingivitis ulceronecrosante aguda es una enfer
medad gingival caracterizada principalmente por necrosis
y ulceracién; se presents en forma subita o repentina y-
cuando se ha tenido una enfermedad respiratoria crénica;
en algunas ocasiones se puede presentar después de una -~
limpieza dental.

Algunos factores que influyen en la aparicifn de-
la enfermedad son: la modificacién de los hébitos de vi-
da, trabajo intenso y la tensién psicolégica.

La gingivitis ulceronecrosante aguda se puede pre
senlar tanto en bocas sanas como superpuesta a la gingi-
vitis crfnica y a la periodontitis.

La incidencia de esta enfermedad es mayor en adul
tos jOvenes, a la edad de 18 a 30 afios, aunque también -~
gs factible gue se presente en pacientes de 4 afios y ma
yores de 30.

b) CLASIFICAGION.

. lLa gingivitis ulceronecrosante se ha clasificado:
en forma aguda, subaguda, crénica y recurrente. Esta di
ferenciacién clinica se basa en la intensidad, duracitn-
e instalacidn de la infeccidn, y no en el tipo de infla-
masion.

La clasificacitn de la enfermedad en estas categg
rias es principalmente de importancia académica.



c) SIGNOS BUCALES.

Dentro de los signos clésicos que se presentan en
la gingivitis ulceronecrosante se encuentran:

1.— Ulceras en la papila o en el margen gingival.
2.~ Necrosis en la papila o en el margen gingival.
3.~ Hemorragia gingival.

4.~ Dolor.

5.~ Mal aliento (fétido caracteristico).

6.~ Lesiones crateriformes.

La gingivitis ulceronecrosante, en su forma més -
leve, puede presentar tan s6lo dos signos clésicos, co—

mo:

1.~ Necrosis de las puntas de las papilas inter--
dentarias.

2.- Tendencia a la hemorragia gingival esponténea.

Las lesiones o signos caracteristicos en forma de
créter se encuentran localizados en la papila interden--—
tal, la encia marginal o en ambas. E&n los créteres gin
givales se puede reconccer la necrosis superficial fécil
mente, porque presenta una seudomembrana aris o blanca -
caracteristica, estando separada do la mucasa ginglval -
por una linea eritematosa definida; estos créateres, algu
nas veces, estén sin la membrana superficial, quedando -~ .
expuesto el margen gingival brillante y hemorrdgico (8,-

5).

Puede existir edema y agrandamiento gingival, ya-
que es comin encontrar necrosis en el surco gingival a -
consecuencia de estos dos factores ()
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Por lo general, la papila gingival es la més afec
tada cuando la enfermedad avanza progresivamente; tam— -
bién afecta al margen gingival.

La necrosis gingival marginal producida en esta -
enfermedad es el resultado de la extensifn de dos papi-——
las interproximales adyacentes. Cuando esto sucede, el-
tejido marginal da un aspecto de destruccitn, como si hy
biera sido carcomido. La proliferacifn del tejido junto
con la necrosis dan lugar a formar diferentes contornos—
de las encias marginal y papilar.

La destruccidn que presentan las papilas, provoca
da por la necrosis, puede persistir durante muchos afios.

Las lesiones caracteristicas de la gingivitis ul-
ceronecrosante no s6lo van destruyendo progresivamente -
la encia, sino también los tejidos pericdontales subya-—-—

centes.

La distribucifn de las lesiones en esta enfermg-—-
dad varia de boca a bocaj algunas pueden circunscribirse
a un solo diente o a un grupo de dientes o, también, =
abarcar toda la bocaj; no es comin gue se presenten en bo
cas desdentadas, pero en algunas ocasiones se producen -~
lesiones esféricas aisladaes en paladar blando (5).

Generalmente, al inspeccionar las lesiones por me
dio de una sonda periodontal, da la impresién de palpar-
se hueso con una parte lingual y labial de encia, asi co
mo las raices adyacentes que limitan la lesién (8).

Es frecuente que esté presente un olor fétido ca-
racteristico en los casos de gingivitis ulceronecrosante,
acompanado de un persistente sabor desagradable.
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d) SINTOMAS BUCALES.

En la gingivitis ulceronecrosante, uno de los sin
tomas més importantes gque suele ser patognoménico de es—
ta enfermedad es el dolor; el paciente suele referir el-
dolor como constante e irradiado, que aumenta al contac-
to con alimentos condimentados o calientes; ademés difi-
culta el cepillado dental e impide la masticacién. E1 -
dolor se hace notable en el examen de las encias, ain -~
con un sondeo suave o a cualquier instrumentacidn.

El paciente describe ademfs una excesiva cantidad
de saliva pastosa, hemorragia gingival esponténea y abun
dante ante un estimulo leve.

Después de detenida la enfermedad, la arquitectu-
ra gingival queda invertida, o sea, que se producen de—
formaciones gingivales y Gseas que pueden generar une pe
riodontitis y, por ello, hay que corregir las secuelas -
de la gingivitis ulceronecrosante quirdrgicamente (7).

e) SIGNOS Y SINTOMAS SISTEMICOS.

El paciente, por lo general, es ambulatorio y va-
a presentar un minimo de complicaciones sistémicas. En-
la forma leve y moderada de la enfermedad, se pueden pre
sentar dos caracteristices: linfadenopatia local y aumen

to de la temperatura.

Cuando la enfermedad estd cn su forma grave se -
presentan complicaciones orgénicas: como pulso acelerads,
fiebre alta, pérdida del apetito, leucocitosis y decai—
miento general.

Existen otros signos que pueden acompanar al cua-
“ro: exbrefiimionto, alteraciones gastrointestinales, ce-
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falea y depresifén mental.

En algunos casos muy raros se pueden presentar se
cuelas, entre ellas: noma o estomatitis gangrenosa, mge—
ningitis, perltonltls fusospirilar, infecciones pulmona-
res, toxemia y absceso cerebral mortal (5).



ASPECTO CLINICO DE LA GINGIVITIS UL
CERONECROSANTE AGLDA.
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Iv.e- ETIOLOGTIA

&) MICROBIOLOGIA.

Los primeros descubrimientos sobre la gingivitis-
ulceronecrosante aguda fueron en el aspectn microbiold-
gico de la enfermedad; <obre este aspecto se describia -
el concepto de la naturaleza "contagiosa" de la llamada-

enfermedad de Vincent.

Plaut y vincent fueron los primeros en observar -
que 1a gingivitis ulceronecrosante era causada por bacte
rias especificas, como: el fuscbacterium fusiforme y una
espirogqueta que es la borrelia vincentii.

EL fusobacterium fusiforme es un bacilo gramnega-
tivo o dfiilmente grampositivo, anaerobio, de 8 a 16 m.~
de longifud que parece como bastoncillos pares, rectos o
curvos, cuyos extremos romos se encuentran juntos y sus~
extremos puntiagudos externcs dan un aspecto caracteris-
tico de cigerro a la bacteria (7).

La borrelia vincentii es una espirogueta gramnega
tiva, algo ondulada, de 8 a 12 m. de longitud, con tres-
a ocho espirales suaves e irregulares (7).

Se han encontrado, desde la descripcidn inicial -
de la enfermedad, mids microorganismos adicionales al ba-
cilo fusiforme v a la espirogueta, describiendo un com-
plejo fusospiroquetal mue consta de treponema microden——
tium, espiroguetas intermedias, vibriones, bacilos fusi-
formes y microorganismos filamentosos; ademés de varias-—
especies denominadas borrelia y sin faltar el versdtil -
bacteroides melaninogenicus.
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Ademés de bacilos fusiformes, invariablemente, -
hay espiroquetas, vibriones y estreptococos en el comple
jo bacteriano ‘gue se ha podido aislar de ciertas lesio—-
nes en este tipo de enfermedad (7).

Los estudios més recientes sugieren que la espire
queta desempefia el papsl mds importante en la aingivitis
ulceronecrosante aguda.

Cuando se menciona el hecho de que la gingivitis-
ulceronecrosante aguda se produce en grupos de personas,
sugiriendo contagio, se respalda el concepto del origen—
bacteriano; sin embargo, el mecanismo patdgeno de las -
bacterias sigue siendo poco claro.

En la actualidad se ha formulado la teoria inmuno
patégena sobre la base de las diferencias de 1a inmuni——
dad de origen celular, en pacientes y controles, medidas
por la prueba de la transformacidn linfocitaria.

Los intentos de tramsmitir la enfermedad a seres-—
humanos han fracasado casi sin excepcifn; solamente se -
registraron infecciones intensas de olor desagradable, -
asociadas con heridas de mordeduras humanas, y no repre-—
sentan la misma enfermedad (5)

La enfermedad no es transmisible en animales como
una enfermedad gingival.

La caperimentacidn gue llevan a czbo tradicional-
mente los microbidloros consiste en inyectar, por via -
subcutdrea, a animales de laboratorio, provocando en -
ellos el absceso habitual en donde se puede cultivar la-
cepa de bacilos fusiformes y espiroguetas, pero la infec

cidn se tracsmite libremente en serie.
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Se menciona que la inyeccifén intracuténea local -
de un infiltrado de bacilo difteroide bucal microaerobio
sin células, que contiene hialuronidasa y condroitinasa,
agravd las lesiones espiroguetales producidas por trepo-
nemas bucales (5).

El diagn6stico de la gingivitis ulceronecrosante~
aguda por el examen microscopico de un frotis bacteriano,
no es recomendable, ya que éste se haréd a riesgec del pa~-
ciente, por sefialarse que en todas las heridas y lesio—
nes de la boca, incluyendo las neoplésicas, son invadi--
das por fusiférmes y espiroguetas. Por lo tanto, un fro
tis positivo, no es un diagn6stico de esta enfermedad, y
si puede retrasar un diagn6stico oportuno y el tratamien
to de enfermedades més graves.

Aunque no hay duda que estos experimentos son im-
portantes, la relacifn con la entidad patolégica clinica
sigue siendo débil, ya gue no se han podido producir le-
siones caracteristicas de la gingivitis ulceronecrosante
aguda; sino gue, por el contrario, el dolor y la necro--
sis se deben al componente bacteriano, probéndose facil-
mente mediante la administracién de un antibidtico que -
alivia el dolor y cesa temporalmente el progreso de la -

necrosis.

No se ha establecido la etiologia especifica de -
la gingivitis ulceronecrosante aguda, pero la hipb6tesis-
sostenida por los investigadores y que prevalece, es gque
los tejidos son esencialmente alterados de alquna forma-—
por la enfermedad, y que la invasitn bacteriana es secun

daria e incidental (8).
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b) FACTORES EXTRINSECOS.

En la etiologia de la gingivitis ulceronecrosante
aguda existen otros factores, ademés de los microbianos,
gue son comunes y que contribuyen al desarrollo de esta-
enfermedad, tales como: higiene defectuosa, sarro, capu-
chones pericoronarios, caries no tratadas y restauracic-
nes defectuosas, Aungue la gingivitis uleceronecrosante-
puede aparecer en bocas sanas, &s mas frecuente que se -~
superponga a una gingivitis crdnica preexistente, a le--
siones de la encia o a una periodontitis. La instala- —
cién de esta enfermedad puede estar fomentada por el des
censo de la resistencia tisular gue se origina por el da
fio que sufren los tejidos. La inflamacifn crénica provo
ca ademés, alteraciones circulatorias que aumentan la -
susceptibilidad a la infecci6n.

Cualquier factor extrinsecdt o local es capaz de -~
inducir a la gingivitis ulceronecrosante aguda; algunos—
de los sitios gque con mayor frecuencia ofrecen un medio-
ambiente favorable para la proliferacitn de bacilos fusi
formes y bacterias anaerobias, son los capuchones perico
ronarios y las bolsas periocdontales profundas; también -
las zonas de la encia lesionadas por dientes antagonis—
tas en maloclusifn, como la superficie palatina de los -
incisivos superiores y la superficie vestibular de inci~
sivos inferiores, son lugares frecuentes donde se instae-
la la gingivitis ulceronecrosante aguda.

Pindbord mencionar otro factor de esta enfermedad
gue es el tabaguismo, el cual posee un Fuerie componente
psicolégico, ya que los fumadores, especialmente los fu-
madores en exceso, se encuentran mis susceptibles emo--
cionalmente que los que no fuman (8). E1 tabaguismo se-
ha mencionado como un Tactor etiologico desde hace ya mu
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cho tiempo; la base sobre la que fundan este descubri- -
miento es gue baja la resistencia de los tejidos gingiva
les de manera gue la flora normal se vuslve més virulen—
ta; esto estéd bien apoyado por datos estadisticos, pero-
en realidad se desconoce, a ciencia cierta, si es un fac
to? contribuyente o si posee un papel directo en la gin-
givitis ulceronecrosante aguda, ya que esta enfermedad ~
también se presenta en no fumadores y en personas con -
bocas limpias; por ello, lo que no se sabe es, si el fu-
mar es por si mismo de importancia etioldgica directa, o
un mero sintoma de algln trastorno psicolégico subyacen-
te, gue tiene un papel importante en la patogenia de es-
ta enfermedad; igualmente la higiene defectuosa puede -
ser un efecto y no una causa, ya que el cepillado es do-
loroso en este tipo de pacientes.

c) FACTORES INTRINSECOS.

En algunos casos, la gingivitis ulceronscrosante-
se superpone & encias alteradas por enfermedades sistémi
cas graves, ya que la infeccifn fusospiroquetal aparece
después de enfermedades febriles o debilitantes,

La teoria propuesta para explicar algunos casos -
es la de la invasif6n de microorganismos fusospirogueta—-
les, gue es secundaria al descenso de la resistencia del
tejido, causada por deficiencia de niacina y/o vitamina-
A" También se descubrif gue la gingivitis ulceronecro
sante aguda es capaz de producirse en animales de labora
torio con deficiencia de vitamina "GC" o complejo "&", -
con el suplemento de écido nicotinico y riboflavina o -
sin 61 (8). Asl pues, los animales alimentados con die-
tas deficientes en wvitaminas desarrollaban tendencla a -~
lesiones bucales, incluso a gingivitis ulceronecrosante,
sobre todo, los carentes de complejo "B'"; se observé un-



18

aumento de la flora fusospiroquetal de estos animales, vy
las bacterias fueron consideradas como oportunistas que-~
s8lo proliferaban cuando los tejidos son alterados por -
la deficiencia de vitaminas; se presentaron prusgbas im—-—
portantes gue indican gue la baja ingesti6n de vitaminas
o la deficiencia de vitamina "C" predispone a la gingivi
tis ulceronecrosante. Las deficiencias nutricionales -~
acentdan la intensidad de los cambios patoldgicos induci
dos al inyectar el complejo bacteriano fusospiroquetal -
en animales (5).

tas enfermedades sistémicas debilitantes pueden -
prasisponer la encia a la gingivitis ulceronecrosante -
aruda. Entre estas alteraciones esté la intoxicaci6n me
t&lica, la caguexiz que es originada por enfermedades -
cronicas como cédncer y siFilis, afecciones gastrointesti
nales graves como colitis ulcerosa; discracias sangui-—
neas como leucemia y anemia; ademéis, eritema multiforme,

mononucleosis infecciosa, gripe y resfriado comin.

Niros factores predisponentes suelen ser las defi
ciencias nutricionales secundarias a una enfermedad debi
litante; en estos casos la gingivitis ulceronecrosante -
aguda se sobreacresa a la enfermedad basica y el aspecto
clinico de la enfermedad no cambia, ya gue si el pacien-
te no experimenta ninguna mejoria con el tratamiento de-
la enfermedad bucal, hay que investigar la presencia de-
una enfermedad sistémica

El concepto de stress ha ido adquiriendo cada vez
més relieve en las ciencias bioldagicas y sociales desde-
la segunda guerra mundial. El stress sugiere la imposi-
citn de unas exigencias excesivas sohré hombres y anima-~
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les, gue producen trastornos en sus sistemas fisiol6gi~—
co. , social y psicoldgico. Debido a su importancia, las
consecuencias biolbgicas, sociales y psicologicas del
stress galvanizan el interés cientifico y movilizan los-~
esfuerzos para comprenderlas y controlarlas,

La palabra stress ha sido aplicada a fenSmenos -
tan diversos como el desequilibrio metab6lico ceusado -~
por las intervenciones quirlrgicas, el fracaso en la rea
lizacitn correcta de un trabajo de tipo experimental, -
las aflicciones personales, las reacciones psicopatoldgi
cas producidas como consecuencia de la guerra o de la vi
da en los campos de concentracién y los quebrantos socia
les producidos por los desastres naturales (9).

La palabra stress tiene el valor de ser genérica-—
y unificadora de una amplia variedad de fenSmenos, con-—-—
ceptos e investigaciones; asi pues, la actual populari-—
dad de la que goza el concepto de stress en la psicobio-
logia viene, en gran parte, de la obra realizada por -
Hans Selye, endocrinflogo y fisiflogo canadiense. Desde
mediados de los treintas Selyé ha dado al concepto am- &
plia circulacion, por medio de una serie extensa de arti

culos y libros.

Salyé considera al stress como un estado del orga
nismo que viene tras el fracaso de los mecanismos regu
ladores homeostéticos normales de adaptacién. El stress
se manifiesta por medio de un sindrome de adaptacién ge-
neral. {SAG).

Existe una clave importante para entender el con-
cepto de Selyé& sobre stress, y es la distincibn que hace
entre los "efectos especificos inducidos pér un agente -
provocador de stress", y los "efectos inducidos por esti
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mulaciones que no le son especificas". De este modo bel
y& observa que, aungue un estimulo (como el frio)- puede
producir una vasoconstricciln, y un segundo estimulo fqg
mo el calor) vasodilatacién; ambos, si se les aplica con
la intensidad o por el tiempo suficiente, producen efec-
tos en comin y, por tanto, no especificos de ninguno de
ellos, Estos cambios comunes, tomados en conjunto, cons
tituyen el patrén de respuesta estereotipada del stress.

Por su funcionamiento, Selyé define al stress co-
mo un “"estado menifiesto por un sindrome, consistente en
todos los cambios inducidos no especificamente en un sis
tema biolégico" (2). De este modo, el stress tiene su -
propia forma caracteristica de expresifn, pero no una -
causa particular y especifica. La respuesta de stress ~
al sindrome de adaptacién gereral (SAG), tiene un orden-
y una forma estereotipada, que implican mecanismos nere—
viosos, hormonales y metabflicos en compleja interrsla——

cién entre s1.

Determinar porgué, cuéndo y a qué grado pueden -
ciertos agentes volverse provocadores de stress es, al ~
parecer, una funcién de tres tipog de factores: 1. La -
toxicidad inata del agente; ss decir, su capacidad para-
destruir tejidos o funciones; 2, La disponbilidad dni
ca del organismo en el momento de la exposicitn a un es—
timulo dado, en funcifn de los efectos sensibilizadores—
de 1la edad, el estado del tejido, su registro de anterig
res exposiciones, la condicidn metabblica, ete., y 3. Los
antecedentes personales de la experiencia que haya teni-
do el sujeto, segin su enterior condiclonamiento nervio-
s0, humoral, metabdlico o psicosom&tico.

Se ha dempstrade gue un buen ndmero de aconteci-~—
mientos estimulantes, tanto externos como intermos, son—
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capaces de provocar el stress. Tales estimulos o agen——
tes provocadores de stress incluyen el calor, el frio, -
las infecciones, las intoxicaciones, la hemorragia, la —
contensib6n, el ejercicio muscular, la drogas, las hormo-
nas exdgenas, las heridas, el chogue eléctrico, el trau-
matismo guirurgico y las radiaciones "X". De hecho, -
cualquier estimulo puede servir como provocador de -
stress, En significativo que no sd8lo la intervencidn de
la estimulacidn directa (quirﬂrgica, farmacologica o fi-
sica), sino la indirecta (neurmgénica y psicogénica) pue
de inducir a un sindrome de stress.

Se comprob® gque ciertos factores de restriccién —
de espacio son productores de stress efectivos con los -
sujetos humanos: como sucede con paracaidistas, con per—
sonal de submarinos, con pilotos, con combatientes de in
fanteria, etc,; ellos han demostrado, entre otros, que -~
una situacidn que amenaza la vida o el status social pue
de inducir sintomas de stress. En cualguier caso, el -~
grado de stress depende del tipo y de la intensidad de -
la amenaza y de ciertos factores sensibilizadores.

Se han citado en lo particular estos ejemplos —=
para hacer incapie, una vez més, en que no sdlo los da-——
fios Tisicos, como heridas o las drogas, sino una estimu-
lacién psicogénica y neurogénica, como la incertidumbre,
las situaciones provocadoras de ansiedad o las situacio-
nes gue son nocivas pueden servir también como agentes —
provocadores de stress.

Se recurrird al sindrome de adaptacidn general, -
cuando las adaptaciones son inefectivas par ser intenso-
el provocador de stress o prolongada su aplicacién, o -
cuendo éste no es especifico, como en la estimulacién -
neuragenica o psicogénica, o en las infecciones de menor
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grado. El1 efecto general del sindrome de stress es modi
ficar los procesos corporales, de tal modo gue las fuen-
tes de energia, normalmente guardadas como reservas o -
utilizadas para otras funciones, como la digestitn o el-
anabolismo, queden disponibles

Selyé descrbio el “"sindrome de adaptacién general;
por medio del cual se manifiesta el stress en 3 fases: -
una fase de ALARMA, una fase de RESISTENCIA y una fase —
de AGOTAMIENTD. Estas fases representan un esfuerzo del
organismo para restablecer con urgencia un equilibrio -
comprometida.

SINTOMAS CARACTERISTICOS DEL SINDROME DE STRESS.

La primera fase de la reaccifin de alarma muestra,
muy temprano, una excitabilidad auttnoma, una descarga -
de adrenalina y sintomas tales como: ritmo cardiaco cre-
ciente, disminucidn de la temperatura corporal y del to
no muscular, anemia, acidez, aumento transitoric del azi
car sanguinea seguido por un descenso, transitoria dismi
nucién de leucocitos seguida de un aumento y ulceracio—-
nes gastrointestinales.

8i continlia la estimulacién nociva, pero no es -
muy severa, surge una segunda fase de la reaccibén de -
alarma, que se caracteriza por un crecimiento y una hipe
ractividad suprarrenocorticales, una involucidn rapida -
del timo y otros aspectos linféticos.

Con la lista de algunos sintomas de esas dos fa—
ses de reaccion de alarma, se intenta mostrar lo que -~
guiere decirse por sindrome estereotipado de stress. En
circunstancias ordinarias, la aparicitn de estos sinto--
mas puede tomarse como una medide confiable de la presen
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cia de stress 5in embargo, ou ausencia no sicnifica -
qgue el stress no esté presente

En la etapa de resistencia parocen desaparecer -
los sintomas de la reacci6n de alarma. 8in embargo, es—
posible que simplemente los oculte una forma de respon--
der adaptativa, como el sistema pituitarioc suprarrenccor
tical; pues si la estimulacidn nopiva persiste, esta eta
pa da lugar a la etapa final de agotamiento, en que rea-
parecen los sintomas presentes en la reaccion de alarma.
Un provocador de stress severo o un provocador moderado-
gue actie sobre un aorganismo ya puesto en siress, puede-
llevar a un rdpido agotamiento y a la muerte.

Se ha demostrado que pueden modificarse separada-
mente los procesos componentes del sindrome de stress, -
por medio del condicionamiento experimental. Es razona~
ble esperar que serian igualmente afectados por los con-
dicionamientos casuales de la vida diaria, y que los pro
cesos del stress, antes que un sistema bioltgico aislado,
estarian directamente implicitos en secuencias de adapta
oifn psicolfigicas. Un estudin reciente sjemnlifica es—
to: Cook-y colaboradores (2) mostraron gue la adrenali-
na, la noradrenalina y la acetilcolina podian servir de~
gstimulos condicionados a una respuesta de chogue; asi -
pues, se sabe que las situaciecnes productoras de enojo -
ocasionan respuestas de tipo noradrenalina, mientras que
se asocia la ansiedad con reacciones tipo adrenalina.

El stress no se considera como impuesto al orga--—
nismo, sino como la respuesta a procesos internos y ex-—
ternos que alcanzan esos niveles de umbral en cue se -~
fuerzan las capacidades integrantes fisiol6gicas y psico
légicas, més allé de sus limites. La pruchba gue indica-
la relacion entre los factores {isiolugico y psicolégico
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del stress, es el sistema comln que los incluye, o sea,—
el sistema nervioso autfnomo; y es en los signos auténo-
mos donde la mayoria de los investigadores buscan prug--—
bas s6lidas d