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Es indudable que cuando un organismo se en­
frenta con un agente extraño que actúa violenta­
mente, aparecen alteraciones más o menos ostensi­
bles que modifican en gran manera las condiciones 
normales de funcionamiento del mismo, y frente a 
esta nueva situación el organismo responde con una 
serie de mecanismos que tienden a restablecer la 
normalidad, defendiéndose lo mejor posible frente a 
la violencia que sobre él actúa. Cada vez se hace 
más ostensible que ciertos mecanismos fisiológicos 
en los que el sistema endocrino juega un importan­
tísimo papel, ｡ｹｵ､｡ｾ＠ a constituir esta resistencia 
frente a la violencia, independientemente de la es­
pecie del agen ｾ＠ nocivo. Ya desde hace muchos años 
se conocían aspectos parciales de este mecanismo 
de adaptación, ya que primeramente sólo se estu­
diaron ciertos aspectos de este problema, sin que se 
lograra reconocer que eran parte integrante de una 
reacción generalizada del o.rganismo. En este sen­
tido las primeras observaciones se refieren a los fe­
nómenos del shock traumático, que posteriormente 
han sido ampliadas con lo encontrado en el shock es­
pin_al, por ｱｵ･ｭ｡ｾｵＺ｡ｳＬ＠ rayos X y otros, para pos­
teriOrmente descnbir BIANCHI una observación so­
bre la evidencia del fenómeno del contrashock se­
gún la cual los conejos que r ecibían ｩｮｹ･｣｣ｩｯｮ ･ｾ＠ in­
traven?sas ｾ･＠ extractos tóxicos de tejidos se vuel­
ve.n mas resistentes a subsecuentes inyecciones del 
mismo u otros extractos de órganos, fenómeno que 
en ｾＱＱＺｮｯｳＮ＠ de CHAMPY y GLEY recibió el nombre de 
taqmfilaxia, ､･ｳ｣ｲｩ｢ｩ･ｮｾｯ＠ pósteriormente ANCEL y 
ｾ･ｬ｡｢ｯｲ｡､ｯｲ･ｳ＠ ｯ｢Ｎｳ･ｲｾ｡｣ｬｯｮ･ｳ＠ similares con el nom-
re de esqueptofilaxia, por ser una rápida reacción 

､ｾ＠ ＺＮ･ｦ･ｾｳ｡Ｎ＠ ｢ＭｲＺｺａｾｃｋＮ＠ Y sus colaboradores in troducen 
e .ermmo. 10f1lax¡a para designar todos los me­
camsmos mespecíficos de defensa, concepto muy 
acorde con lo que CANNON llamó homeostasis. LASSA-

BLIERE, por otro lado, ve que la inyección de glu­
cosa al 40 por 100, agua de arroz, vino, leche, etc. 
aumenta la resistencia de los ratones al veneno de 
cobra, fenómeno que denominó trofofilaxia. DusTIN 
hizo la observación de que ciertas drogas, que llamó 
carioclásticas, aumentan el número de picnosis nu­
cleares, especialmente en órganos como el timo y los 
ganglios linfáticos, al mismo t iempo que disminu­
yen el número de figuras mitóticas, aunque más 
recientemente se concluyó que unas de estas dro­
gas actúan más específicamente sobre la picnosis y 
otras sobre las mitosis, llamando a esta respuesta 
crisis carioclásica. Esta reacción se ha demostrado 
posteriormente para otros muchos estímulos noci­
vos, como el shock ｱｵｩｲ￺ｲｧｩｾｯ＠ y medular, el ejer­
cicio muscular, la exposición al frío, etc. Es decir, 
DusTIN no estudió la acción farmacológica de estas 
drogas, sino una respuesta del organismo frente a 
su acción nociva. L o mismo le ocurrió al francés 
WIDAL y su escuela, que describieron la crisis he­
moclásica que sucede a muchos estados clínicos, y 
cuyos rasgos salientes son la leucopenia, disminu­
ción del tiempo de coagulación y del índice de re­
fractibilidad del suero, así como de la tensión arte­
rial, que, como luego veremos, aparecen en todos 
los casos de adaptación del organismo frente a vio­
lencias, adaptación que probablemente también está 
estrechamente relacionada con la llamada terapéu­
tica anespecífica. El síndrome polipeptidotóxico tam­
bién pertenece a este grupo de los aspectos parcia­
les de la resistencia general del organismo, así como 
la inflamación serosa descrita por RossLE con au­
mento del contenido proteico de los líquido.;; inter­
celulares por paso de plasma a dichos espacios, que 
EPPINGER denomina albuminuria en los tejidos, yen­
do acompañada del aumento tisular de sodio, cloro 
y agua y de disminución de potasio y fosfatos, ob­
servándose también en algunos de estos casos la 
producción de lesiones del tracto intestinal. Debe­
mos señalar que la enfermedad postoperatoria de 
LERICHE es idéntica a la fase de shock. 

El gran mérito de SELYE ha s ido el agrupar todos 
los cambios bioquímicos y patológicos desarrollados 
por agentes nocivos dentro del síndrome general de 
adaptación (S. G. A.), que es la suma de todas las 
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reacciones sistc,máticas anespecíficas que siguen a 
las exposiciones continuadas del organismo a vio­
lencias, lo que es distinto de la reacción adaptativa 
específica a un determinado agente, como los fe­
nómenos inmunológicos, etc., reacciones que confie­
ren al organismo un extraordinario grado de resis­
tencia frente al agente a que previamente ha sido 
expuesto, que es estrictamente específica de dicho 
agente, ya que en el síndrome de que tratamo!:l las 
manifestaciones aparecidas son siempre las mismas, 
independientemente de la naturaleza específica del 
agente desencadenante. 

El S. G. A. resultante de la exposición constante 
del organismo a cierto tipo de violencias se desarro­
lla en tres distintos estadios llamados r eacción de 
alarma, estadio de resistencia y período de agota­
miento. Sobre el primer período se ha escrito mu­
cho, y por algunos autores se han considerado si­
milares los términos S. G. A. y reacción de alarma, 
cosa totalmente falsa, ya que la última no es sino el 
primer período del síndrome. 

La reacción de alarma, como una entidad separa­
da y claramente definida, fué primeramente descri­
ta en 1936, cuando fué visto que la respuesta del 
organismo a una gran cantidad de agentes se hace 
mediante el mismo conjunto de síntomas que !'e­
presenta, valga la frase, una llamada a las armas 
de las fuerzas de defensa, observándose posterior­
mente que la reacción consta de dos distintas fases, 
que a veces se superponen en sus manifestaciones, 
no pudiendo en estas ocasiones ser totalmente 
separadas. Gnos de estos fenómenos son pasivos y 
representan la primera fase, de shock, mientras los 
otros son signos activos de defensa frente al shock 
y constituyen la fase de contrashock. En el caso 
que la T.:iolencia actúe con no mucha intensidad, 
siendo posible la recuperación, la mayoría de los 
signos de shock aparecen antes que los de defensa. 
Por el contrario, si la exposición al agente nocivo 
no es muy brusca o su acción es relativamente de 
poca intensidad, los fenómenos de contr ashock pue­
den hacerse evidentes sin que se pueda apreciar la 
aparición de una fase precedente de auténtico shock, 
que es un estado de desa rrollo brusco, intenso y con 
manifestaciones generalizadas. El shock puede apa­
recer de dos maneras, una casi instantánea, la otra 
tras unas pocas horas, por lo que algunos autores 
distinguen entre shock primario y secundario como 
debidos a diferentes mecanismos, lo que no debe 
ser verdad, ya que los cambios aparecidos son los 
mismos en ambos tipos, pudiéndose explicar este 
diferente comportamiento por la existencia del con­
trashock, ya que en los casos de shock secundario 
el período libre es el equivalente de esta fase de 
contrashock. que al final resulta insuficiente para 
luchar contra el agente provocador y conduce al 
shock fatal. Son características de la fase de shock, 
como luego veremos más detenidamente, la taqui­
cardia, disminución del tono muscular y de la tem­
peratura orgánica, hemoconcentración, anuria, ede­
mas, baja del cloro sanguíneo, acidosis, aumento 
de la glucemia que se sigue de disminución, leuco­
penia, descarga de adrenalina y formación de úl­
ceras en el t racto gastrointestinal, pudiendo durar 
desde pocos minutos a veinticuatro horas, según la 
intensidad del agente provocador, siguiéndose, a no 
ser que el sujeto muera a ntes, por el contrashock, 
en el que aparecen invertidas todas las característi­
cas antes señaladas, existiendo además un aumento 
de la corteza suprarrenal e involución aguda del 
timo y otros órganos linfáticos. Así, pues, la r eac­
ción de a larmro ea la suma dt> todos los fenómenos 

ancspeclllcos aparecidos tras exposiciones a estímu. 
los a los que el organismo no está adaptado. 

Si continúa el contacto con el estímulo provoca­
dor de la reacción de alarma, la fase de contrashock 
se sigue del estadio de resistencia, durante el cual 
fa mayor ｰ｡ｾｴ･＠ de. las alteraciones descritas regre. 
san y la resistencia desarrollada por el organismo 
frente a los estímulos llega a su más a lto valor, re­
presentando tal estadio la suma de todas las reac­
ciones sistemáticas anespecíficas que aparecen tras 
la exposición prolongada a estímulos para los que 
se ha adquirido adaptación como resultado de tal 
<.'xposición continua, estando caracterizada por una 
aumentada resistencia frente al agente a que ha 
sido expuesto el organismo, con resistencia dismi­
nuída frente a los otros tipos de agentes nocivos. 
Es decir, parece como si durante est<.' período la 
adaptación a un agente fuera alcanzada a expen­
sas de la resistencia frc>ntc a otros. 

Ahora bien, un organismo. aun pl'rfectamente 
adaptado, no puede mantenerse indefinidamente en 
tstadio de rcsist( ncia, ya que si continúa la expo­
sición a condiciones anormales, la adaptación des· 
aparece, haciéndose patentes nuevamente las ma· 
nifestaciones aparecidas durante la fase de reac­
ción de alarma y surge el pc>ríodo de agotamiento, 
durante el cual el organismo sucumbc, ya que la 
aparición de ulterior resistencia S<.' hace imposible. 
Este estadio de agotamiento es, pues, la suma de 
todas las reacciones anespeeíficas sistemáticas que 
aparecen finalmente como rumllado dt> la exposi· 
ción muy prolongnda del org3nismo a agentes fren· 
te a los cuales se ha desarrollfld0 un estado de adap­
tación, que no puede continuar por más tiempo. 

Los cambios demostrables "11 el S. G. A. -;on pro· 
vocados por una extensa gam<1 dl' ag<'ntl s JUe h r. 
r ecibido el nombre de estímulos alarmígenos por 
provocar la presentación de la reacción de alarma. 
Algunos de ellos, como, por ejemplo, la amputación 
de un miembro, que sólo originan un trastorno lo· 
ral, son estímulos alarmígenos relativamente sua· 
ves, mientras aqupllos otros r:uya acción se hace por 
un mecanismo más generalizado, como la exposición 
al frío, aun moder ado, las IAdiaciones solares, etc .. 
son estímulos alarmígenos violentos que se siguen 
de r espuestas adaptativas mny intensas, dando !u· 
gar a la producción de síntomas que demuestran la 
aparición de una muy l'>evera reacción df> alarma. 
En el caso de los estímulos alarmígenos suaves, las 
reacciones de alarma aparecides son también de 
poca intensidad, y no es pos!blf> observar shock tí· 
picamente constituído, observándose simplemente 
taquicardia, leucocitosis o hiperglucemia, que pur· 
den ser los únicos síntomas detectables. Por el con· 
trario, los estímulos alarmígt:nos potentes dan lugar 
a la aparición de reacciones de a la rma íntcgramcn· 
te constituídas, con todas las alteraciones de que 
luego hablaremos. Ahora bien, estos dos casos son 
los extremos de una escala muy amplia, que va des· 
de el proceso adaptativo fisiológico a los esfuerzos 
y violencias de la vida ordinaria hasta las más se· 
veras r eacciones de alarma, que causan la muerte 
del individuo en la fase de shock. 

Se han descrito como estímulos alarmígenos una 
gran serie de agentes como :=:hock traumático, anes· 
tésico, por la gravedad, o nerviosos, radiaciones so· 
lares, de rayos X o del r adium, hemorragia, expo· 
s ición al frío, oclusión vascular temporal, baja teo· 
s ión de oxígeno, quemaduras, drogas, ･ ｮｴｾ ･＠ las cu:: 
les la colchicin?. ocupa un lugar primordial; ｾ ｮｦ｜＠
medades infecciosas, toxinas bacterianas, dosiS ｾﾭ
tas de estrógenos naturales y sintéticos, conznocl 
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nes nerviosas funcionales, como la ira o el espanto, 
el ayuno, etc., etc. Ya hemos dicho antes, y ahora lo 
repetimos, que las a lteraciones aparecidas en el 
S. G. A. son totalmente inespecíficas, y muchas de 
las lesiones que antes se creían debidas a la acción 
específica de ciertos estímulos son ahora reconoci­
das como manifestaciones componentes de la re­
acción de alarma y síndrome de adaptación r e­
sultantes. 

Los cambios que aparecen durante la reacc1ón de 
alarma que sigue a la exposición del organismo a 
un agente nocivo que actúa como estímulo alarmí ­
geno afectan a toda la esfera de la economía del in­
dividuo. Así se observa una disminución del volu­
men de sangre circulante, (¡'lC sube por encima de 
lo normal en la fase de contrashock, el tiempo de 
coagulación muestra una pronunciada disminución, 
acelerándose marcadamente el número de plaquetas, 
lo que quizá sea la causa de lu. frecuente aparición 
de trombosis tras operaciones y quemaduras, in­
terviniendo posiblemente también la aparición de 
fibrinógeno B en estas circunstancias, y el tiempo 
de coagulación está asimismo disminuído. Hallaz­
gos diferentes a éstos son los habidos en el caso 
del shock anafiláctico y peptónico, en los que s0 
observa disminución de plaqudas en un 2-20 por 100 
del valor inicial a los dos-diez minutos de provocar 
el shock, que vuelven a aumentar hasta llegar al 
nivel normal al r ecuperarse el animal, aumentando 
paralelamente a la baja de plaquetas el tiempo de 
coagulación, sin que la heparina inyectada antes del 
shock ni la esplenectomía sean capaces de ejercer 
ninguna acción, no debiéndose tampoco este cam­
bio a la liberación de histamina, de tanta impor­
tancia en el desarrollo de estP tipo de shock, siendo. 
pues, desconocidos los factocps responsables de ･ｳｴｾｴ＠
trombopenia. 

La t ensión :1rterial se eleva durante un corto es­
pacio de tiempo. tras el (:ual sigue un período de hi­
potensión pronunciada que, como es natural, des­
aparece durante l a fase de contrashock, pudiendo, 
durante la misma, alcanzar valores superiores a lo 
normal. Apar ecen también durante la fase de shock 
vasoconstricción, taquicardia, sudoración y estupor 
mental, así como inmovilidad total de la pupila. La 
temperatura corporal desciende durante este perio­
do, mientras en · el de contrashock puede haber 
fiebre. 

El metabolismo basal disminuye durante el shock, 
para volver luego a la altura normal. 

Aparecen alteraciones muy marcadas en el me­
tabolismo de los hidratos de carbono, ya que la glu­
cemia aumenta siguiendo inmediatamente a la ex­
posición a un agente alarmígcno, pero, posterior­
ment: cae, a veces mucho, a valores subnormales. 
･ｳｰ･｣Ｑ｡ｬｭ･ｮｴｾ＠ en los animales en estado de ayuno, en, 
los qu_e las c1fras de hipoglucemia son muy marca­
das, s1endo esta r espuesta influenciada si el estímu­
lo tiene un efecto específico sobre la altura de la 
ｧｬｵ｣･ｾｩ｡Ｌ＠ Y de esta manera, en el caso de la pro­
ｶｯ｣｡［ｬｏｾ＠ de la ｾ･｡ｾ｣ｩ￳ｮ＠ por ei ejercicio muscular, el 
｡ｾｾ･＠ ｨＱｰｾｲｧｬｵ｣･ｭＱ｣ｯ＠ es relativamente bajo y la hi­
P, g ucem1a es muy pronunciada, ya que gran can­
t.dad _de la glucosa disponible es usada para dicho 
ｴｾ｡｢ｾｊｾ＠ muscular. En hombre$ que se someten a 
ｃ ｊ ･ ｲ｣ｬ｣ｬｾｳＮ＠ ｾｵ ｳ｣ ｵｬ｡ｲｾｳ＠ muy int<..nsos aparece un au­
ｲｲＺｾｮｴｯ＠ llllctal trans1torio, seguido por la disminu­
｣ｾｯｮ＠ de la ｧ｟ｬｵｾ･ｭｩ｡Ｌ＠ lo que acontece asimismo en el 
smdrome tox1co agudo d 1 . - . e os nmos que s1gue a 
quemaduras, ･ｸｰｯｳ ｩｾｩ￳ｮ＠ a rayos X, etc. En los ca-
sos de shock traumatico, la hiperglucemia inicial es 

muy pronunciada y dura mucho tiempo, aunque en 
algunos casos, los menos, apar ece una fase bien 
marcada de hipoglucemia, coexistiendo, simultánea­
mente a la hiperglucemia, dismmución del glucóge­
no hepático. MAssoN cree, por el contrario, fundado 
en sus investigaciones sobre r atas, que el período 
inicial es de hipoglucemia y aparece durante la re­
acción de alarma, tras el cu"ll sigue un segundo de 
hiperglucemia, cuya aparic1ón se hace cuando se 
ha adquirido un cierto grado de adaptación y el or­
ganismo entra en la fase de resistencia. Además, en 
el curso de la reacción de alarma se aprecia una pe­
queña y a veces insigl)ificante disminución de la ac­
ción hipoglucémica de la insulina, lo que se acompaña 
de un marcado aumento de la acción hiperglucemian­
te de la adrenalina y de la glucosa administada oral­
mente. Estos cambios se transforman en el estadio dE' 
resistencia, y así la acción hipoglucémica de la in­
sulina y la respuesta hiper gln.:émica al imenticia su­
fren un considerable aumento, mientras la sensibi­
lidad adrenalínica muestra más bien cambios irre­
gulares. De la comparación de estos hallazgos con 
los datos existf'ntes sobre h acción de violencias 
agudas y crónicas sobre la rcsp:.1esta glucémica a la 
insulina, glucosa y adrenalina, r esulta que los cam­
bios en la respuesta a estos agentes no son el re­
sultado de una acción específica, sino, como para los 
demás aspectos del síndrome de adaptación, la re­
sultante de dicha adaptación al efecto nocivo anes­
pecífico de tales agentes. El r.ontenido en ácido lác­
tico sanguíneo y muscular .1umenta tras la exposi­
ción a agentes nocivos, en a nimales inadaptados, ya 
que los adaptados no sufren estos cambios o son 
muy pequeños. 

El metabolismo de las grasas también sufre alte­
raciones, ya que es dable observar la aparición, en 
ocasiones bruscas, de depósitos, a veces intensos, de 
lípidos en el hígado en el curso de una r eacción de 
alarma, mientras que simultáneamente la grasa ti­
sular involuciona en tal forma, que se ha pensado 
en su transporte desde los tejidos a l hígado. Coexis­
te con tales alter aciones una disminución de la can­
tidad de lípidos totales en s1.1ngre. La colest erina 
sérica puede permanecer normal, aunque en ocasio­
nes se ha señalado su disminu ;:ión, casi siempre si­
guiendo a la exposición a violentos agentes a larmí­
genos. Los cuerpos cetónicos u.umentan en el curso 
de la r eacción de alarma . 

Las actividades enzimáticas Juegan probablemen­
te un importante papel en los fenómenos catabólicos 
que aparecen dura nte la r eacc¡ón de alarma, de tal 
forma, que es bien conocido el aumento brusco de la 
｡｣ｴ ｩ ｶ ｩ､ｾ､＠ peptidásica de la linfa que desagua de la 
e:.xtrem1dad_ quemada o traumatizada de un animal, y 
tanto es as1, que este hallazgo ha dado base a la idea 
de que ciertos síndromes pa tolóa icos asociados con 
injurias celulares pueden s er e¡"' efecto terminal de 
la liberación de productos tóxicos de la proteolisis 
por la acción de· esta actividad enzimática. 

El metabolismo proteico está también severamen­
te alterado durante la reacción de alarma, existiendo 
un pronunciado aumento del nitrógeno no proteico 
de la sangre, que a lcanza su nivel máximo durante 
la última parte de la fase de shock, lo que puede 
explicar el aumento en el nitrógeno no proteico to­
tal y en el ácido úrico que aparecen tras la expo­
sición a estímulos nocivos. Estas mismas altera­
ciones, en el sentido de aumento, se encuentran con 
relación a la urea sanguínea, aminoácidos y polipép­
tidos sanguíneos, haciéndose marcadamente nega­
tivo el balance nitrogenado, siendo estos cambios 
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probablemente debidos al marcado efecto catabóli­
co que posee la fase de shock. El contenido de la 
sangre en globulinas aumenta a expensas de las a l­
búminas, pareciendo hoy día muy probable, como 
luego veremos y se deduce de las t:xperiencias sobre 
todo de WHITE y DouGHERTY. que una fracción im­
portante de las globulinas, especialmente la gamma­
globulina, se origine e!l los órganos linfáticos y 
como consecu.;ncia de b destrucción de tejido lin­
fático que aparece en estos momentos, se vierta a la 
sangre. 

La excrec1ón urinaria de creatina se hace muy 
patente, como resultado de la reacción de alarma. 

La diuresis disminuye dur:::mte la fase de shock, 
pero posteriormente vuelvE: a la normalidad, y aun 
se hace mayor durante o poco después de la apa-
1 ición del contrashock. 

Uno de los cambios más constantes durante la fase 
de shock es :a baja de cloruros sanguíneos, que 
da paso, en la fase de contrashock, a una marcada 
hipercloremia, siendo esta dismmución más marc¡¡­
da en el valor de cloruros de los hematíes que del 
plasma. Esta hipocloremia no puede ser atribuida a 
una aumentada excreción, ya que no se ha demos­
trado su eliminación por la orina, lo que viene co­
rroborado por el hecho de qul' la doble nefrectomía 
no logra impedir este cambio. El contenido en cloro 
de los tejidos también sufre una disminución, me­
nos en músculos y cerebro, en los que aumenta, a 
veces muy por encima del nivel normal, aun cuan­
do este aumento no nos sirvA para explicar la hi­
pocloremia y seguramente lo que sucede es que una 
gran parte de los cloruros sanguíneos y tisulares 
son vertidos a los trasudados pleurales y parietales 
que aparecen en estas condiciones, o al área trauma­
tizada en su caso, lo que ｾＺ･＠ confirma porque el 
músculo traumatizado es muy .deo en cloruros y por 
la observación experimental de la alta concentra­
ción en cloruros que presentan los edemas aparecidos 
en las regiones inyectadas con formalina. El ejerci­
cio muscular <.la lugar a la oparición de una hiper­
cloremia casi inmediatamente, lo que seguramente 
se puede explicar por que los fenómenos de con­
trashock son rápidamente desarrollados por este 
tipo de estímulo alarmígeno, por otro lado muy 
fisiológico. 

El sodio sanguíneo sufre alteraciones en el mis­
mo sentido y ｡ｾｯｭｰ｡￱｡ｮ､ｯ＠ a las de los cloruros. 

Por el contrario, y como era de esperar, el pota­
sio sanguíneo sufre un aumento durante la fase de 
shock, aunque en este caso existe una pérdida si­
multánea de potasio tisular y aumentada excreción 
por orina. Seguramente la hiperpotasemia sea de­
bida a la descarga del potasio tisular hacia la 
sangre. 

El contenido en fosfato ;;anguíneo aumenta en el 
período de shock, tendiendo posteriormente a dismi­
nuir hasta un nivel por bajo de lo normal. Aquí, 
como en el caso a nterior, la hiperfosfatemia parece 
debida a la suelta tisular y existe, durante la recu­
peración de dicha fase, fosfaturia. 

El pH sanguíneo no ha sido estudiado experimen­
talmente en estos estados, paro la observación indi­
ca que durante el shock existe acidosis, que se si­
gue de alcalosis durante la fase de contrashock. 

Con gran frecuencia aparecen, durante la fase de 
shock, ulceraciones del tracto gastrointestinal, más 
frecuentes en el estómago e intestino delgado, que 
van usualmente acompañadas de hemorragias más o 
menos masivas en dicho tracto. Aparecen más rápi­
damente en animales suprarrcnalectomizados y son 
comparables a las erosiones ag:.das gastrointestina-

les que el hombre padece durante el shock, explican­
do los vómitos "en posos de café" aparecidos en ta­
Jes ocasiones. En este aspecto, estos fenómenos fue­
ron observados por WOLFF en un paciente con fístula 
gástrica, en el que se pudo seguir fácilmente los 
cambios emocionales prnducidus e:n la mucosa del 
estómago, ::¡ue en algún momento llegaron a la apa-
1 ición de erosiones. En algunos casos de violencia de 
relativa intensidad se ha visto la afectación espe. 
cífica de la porción del ciego de rata correspondien­
te al apéndice humano, con la aparición de un ede­
ma hemorrágie;o muy similar al observado en los 
primeros estadios de la apendicitis aguda, y de ahí 
que posiblemente ciertos casos de apendicitis agu­
das del hombre puE>dan ser debidos a una reacción 
b"eneralizada del organismo, correspondienta a una 
reacción de alarma, más bien que a causas locales. 
Es interesante, a este r especto, que la histamina, 
cuya liberación desde los tejidos dañados puede, se­
gún algunos autores, causar Jos síntomas de shock, 
se muestra de gran efectividad para producir tales 
lesiones agud:.Js apendiculares. 

Se observa también durante la reacción de alarma 
la aparición de hiperemia d( los pulmones, que a 
menudo se acompaña de ede:ra y aun neumonía, se· 
ñalándose con gran frecuenciro !u aparición de trasu­
dados pleurales, especialmente abundantes si la re­
acción de alarma aparece por intervenciones perito· 
neales. 

El hígado generalmente sólo muestra disminu· 
ción del tamaño, que alguno!;: explican por la dis­
minución del volumen sanguín::.o, aunque pueJe mos· 
trar una extensa atrofia y cambios degenerativos. 
con necrosis focales, que algun:<s vecPs van acompa­
ñadas por "Xtensa infiltración grasa, como más arri· 
ba dijimos. 

Por parte del riñón, no se observan en el primer 
momento de la reacción de ahrma cambios muy os· 
tensibles, pero cuando ¡:,xistr' un shock intenso y 
&rave, aparecen los riñonef' pálidos, edematosos, 
con estrías rojas y morenas, apareciendo los túbulos 
con aspectos degenerativos, deseamación y hasta ne· 
cr-osis, apareciendo cilindros hialinos y m::tsas de 
pigmento oscuro, que espectroscópicamente corres· 
ponden a miohemoglobina. En relación con este cam­
bio son importantes anotar los hallazgos de TRUETA 
y colaboradores. que han estndiado los cambios apa· 
recidos en la circulación r enal durante el shock, 
observando alteraciones de la misma entre la cor· 
teza y la médula, que r eflejan la influencia que so· 
bre un mecanismo vascular normal destinado a roan· 
tener el balance flúido del organismo, puede ser 
ejercida por medio del sistema ucrvioso vegetativo, 
directamente o como re:mltado de liberación hormo­
nal hipofisaria o suprarrenal. Estos autores han ob­
servado en casos de shock disminución del calibre 
de la arteria renal y diversión del flujo sanguíneo 
desde la corteza a la médula, creyendo estos autores 
que tales cambios se deben, al menos en parte, a 
reflejos neurovasculares despertados a partir ､･ｾ＠ te­
rreno agredido, pero no se puede desechar la 1dea 
de que en gran parte tal trastorno se deba a la ac· 
ción de las hormonas liberadas en estos momentos, 
que actuarían directame!lte sobre los vasos ｲ･ｮｾ･ｳＮ＠
Desde luego, la anoxia cortical juega un papel:· 
portante en el fracaso renal que aparece en t es 
estados de shock, comprendiéndose perfectamente ¡a 
anuria aparecida en estos momentos al ｯ｢ｳ･ｲｶ｡ｾＮ＠ 8 

isquemia renal y congestión medular, junte;> a lt Ｎｾｾ＠
minución del volumen sanguíneo, de. la c1rcu acW· 
renal y de la filtración glomcrular· existente. La 
ｾ･ｲｴ･ｮｳｩ￳ｮ＠ arterial aparecida en los primeros roo-
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mentos se debería a la puesta en marcha del me­
canismo que a continuación señalamos por la acción 
de esta desdistribución de la sangre r enal , que daría 
lugar a la aparición de fenómenos de defensa en re­
lación con el S. G. A. 

ZWEIFACH y CHAMBERS han estudiado la circula­
ción periférica en ciertos casos df' shock experi­
mental y traum.álico, encont!·ando un estado inicial 
de hiperactividad con contn.cción del músculo liso 
de mesoarterias y precapilares destinada a mantener 
un nivel básico de aporte a los tejidos, asegurando 
al mismo tiempo un adecuado retorno venoso, que 
fué seguido, en los que evolucionaron mal por una 
baja actividad del mismo ｭ￺ｾ｣ｵｬｯＬ＠ que descompen­
saría este ｾｳｴ｡､ｯ＠ haciendo que la sangre se marcha­
ra a los tejidos y se estancara en ellos. Se sospe­
cha que en esta reacción exist iría una participación 
de factores humorales que han sido investigaJos por 
varios autores, que Hegan a la conclusión de que la 
circulación periférica distal está controlada por dos 
factores vasotrópicos que han sido denominados va­
soexcitador y vasodepresor, habiéndose demostrado 
recientemente que la última es una oroteína. la fe­
rritina o su fracción apoferritina. El factor vaso­
excitador es producido en la corteza renal en con· 
diciones anaerobias, y es inactivado quizá por esta 
misma corteza renal y quizá también por el hígado 
cuando existe un buen aporte de oxígeno a estos 
órganos. La sustancia vasodepresora es producida 
ｰｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬｭｾｮｴ･＠ en el hígado, pero también se for­
ma en el bazo y músculo esquelético en condiciones 
anaerobias, siendo inactivada por el hígado sola­
mente. En los primeros momentos de la fase de 
shock la relativa reducción del flujo sanguíneo hace 
que la corteza renal sea privada de oxígeno, mien­
tras el hígado aún recibe este elemento, con lo cual 
se produce el factor vasoexcitador, pero no el de­
presor, mientras que, por el contrario, en la fase de 
shock constituido todavía se sigue produciendo sus­
tancia vasoexcitadora, pero el flujo sangulneo re­
nal está demasiado disminuido para ser ca)Jaz de lle­
varlo a la circulación gener::tl, miE:ntras que la re­
ducción que sufre el aporte de uxigeno al hígado da 
como resultad!) la apanciór1 de una gran cantidad 
de sustancia vasodeprescra. Es decir, que en los pri­
meros momentos del shock credominan las sustan­
cias vasoestimulantes y en la segunda fase las vaso­
depresores. 

La sustancia vasoestimulante dá. lugar al aumell­
to de frecuencia y amplitud de la actividad constric­
tora vascular con una buena distribución sanguí­
nea, mientras que la vasodepresora disminuye la 
reactividad de la musculatura de las arterias y pre­
capilares con estancamiento \'enoso y falta de re­
torno venoso, y como cada vez, por este fallo ar­
terial el aporte de oxígeno se hace menor aumenta 
la formación ｾ ･＠ sustancia vasodepresora,' mientras 
cesa el mecamsmo encargado de destruir tal sus­
tancia y el shock se hace irreversible. 

Parece ser que se necesita una cierta cantidad de 
factor depresor que actuando sobre la corteza su­
prarren':l-! haga poner en marcha el mecanismo de la 

• producc10n de ｶ｡ｾｯ･｟ｳｴｩｭｵｬ｡ｮｴ･ Ｌ＠ sustancia que se ha 
demostrado_ ｳｾｲ＠ distmta de la renina por ser termo­
estable y dialiZable. 

La ｲ ･｡｣｣ ｩｾｮ＠ inicial del riñón al shock dará los 
･ｾｾ ｡､､ｳ＠ de lupo o anoxia necesarios para la produc­
cion e ｦ｡｣ｾｯｾ＠ vas?estimulante, que indudablemente 
ｬｬｹ ｵ､ｾ｡＠ ｾＭ erigir resistencia del organismo quizá por 
me Iac10n de la cort . ' 
1 eza suprarrenal, que parece ser 
a que. pone en marcha este mecanismo. 

Es mteresante señalar que durante los estadios 

de resistencia y agotamiento apru ecer, nefroesclcro­
sis y en ocasiones nefritis agudas, especialmente en 
los animales previamente sensibilizados por nefrec­
tomía unilateral y dieta con mucho sodio, cambios 
t enales que se acompañan de hiper tensión y a veces 
periarteritis nodosa amvlia, apareciendo asimismo 
nódulos cardíacos que se parccén en gran manera al 
nódulo de Aschoff de la enfe!'medad reumática. Es­
tos cambios aparecen también por la administración 
de Doca o extractos crudos rle lóbulo anterior hi­
pofisario. 

El cristalino presenta dura11te el shock una pro­
nunciada nubosidad que desayarece al recobrarse el 
animal. 

El páncreas sufre una aguda involución durante 
la reacción de alarma, que afecta principalmente al 
tejido acinar, cuyas células ouNian descargadas de 
ｾｵｳ＠ g,ránulos, al mismo tiempo que disminuye de 
tamaño, pudiendo llegar a nccrosarse. mientras en 
la vecindad se suele conservar el narénquima apa­
rentemente normal , haciéndo:>e el- órgano de con­
sistencia muy blanda, de color parduzco y trans­
lúcido. A veces los islotes de L:mgerhans, que con­
ｾ Ｎ ｣ｲｶ｡ｮ＠ los halos de parénquima relativamente nor­
mal, muestran un aumentado número de picnosis 
nuclear, y en ocasiones parece existir neoformación 
nctiva de ｴｾｪｩ､ｯ＠ insular a partir de los pequeños 
conductos o mediante la unión de muchos islotes en 
uno gigante. Estos cambios ｴｾＺｭ＠ agudamente apare­
cidos durante la r eacción de alarma no pueden ser 
mirados como destinados a ;;urtir al orgar¡jsmo de 
material nutritivo, ya que al final de la fase de con­
trashock el páncreas r ecobr a su aspecto normal, y 
esto sin necesidad de que el animal haya sido ali­
mentado durante este período, es decir, que in r ecu­
peración se hace a partir de fuentes endógenas, por 
lo que es difícil comprender el por qué de estas al­
teraciones, a no 5er que sea cierta la suposición de 
que el páncreas contiene sustancias ú t iles y valio­
sas que son movilizadas rápidamente ante el estado 
de reacción de alarma brusca, creado. RICHAROSON 
y YOUNG vE:n que un extracto hipofisario pancreo­
trópico da lugar a alter-aciones similares a las se­
ñaladas, aunque no totalmente idénticos, y SERGE­
YEVA observó la descarga de gránulos zimógenos en 
animales sometidos a estimulación vaga! o a admi­
nistración de colina, viéndose además la permanen­
cia de los halos de células normales alrededor de los 
islotes y otras muchas drogas son asimismo capaces 
de producir tales alteraciones, por lo cual estas al­
ter aciones son, en contra de lo supuesto por los au­
tores mencionados, debidas él. un mecanismo anespe­
cífico más dentro del S. G. A. Es posible que la 
pancreati tis aguda que se observa tr as quemaduras, 
así como ciertos casos de necrosis pancreática agu­
da tengan una patogenia similar. 

El tiroides, que también es afectado, muestra sig­
nos de atrofia e involución P.n los primeros estadios 
del síndrome, que algunas veces se sigue de un se­
ｾｵ ｮ､ｯ＠ período de hipertrofia, que quizá esté en re­
lación con el efecto estimulante demostrado para 
varias sustancias, como la caseína y extractos ti­
sulares, y con el desarrollo de una enfermedad de 
Basedow que sigue a violencias bruscas. habiendo 
publicado MEANS un cuadro ｾＨｉｮ＠ las relaciones por él 
observadas entre la tireotoxicosis y la reaccion de 
alarma. 

Una de las glándulas cuya par ticipación en el 
S. G. A. es fundamental es la hipófisis, en la que 
han sido encontrados cambios consistentes en des­
aparición de granulaciones, especialmente de las cé­
lulas eosinófilas. con a veces marcados signos de 
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picnosis nuclear. El límite entre los lóbulos anterior 
y posterior puE-de aparecer irregular y con signos de 
invasión basóflla, cambios por otra parte no cons­
tantes, y más recientemente se ha demostrado en 
la rata hipertt·ofia e hiperplasia de las células ba­
sófilas. Estas alteraciones histológicas son la evi­
dencia de los cambios funcionales de esta glándula, 
necesarios para llegar al total desarrollo de la adap­
tación a los estímulos nocivos. 

La otra glándula, cuya ｩｮｾ ･ ｲｶ｣ｮ｣ｩ￳ｮ＠ es imprescin­
dible para conseguir el desarrollo de la adaptación, 
es la suprarrenal, cuya corteza desde el primer mo­
mento sufre un aumento, al mismo tiempo que sus 
células se hipertrofian y ､ｾ ＡＢ ｜Ａ｡ｲｧ｡ｮ＠ de granulacio­
nes lipoideas. Estos cambiM se pueden demostrar 
ya a los veinte minutos de la exposición al estímulo 
alarmígeno, pero no son totales hasta que los fe­
nómenos del contrashock se hacen patentes. Los 
gránulos cromafines de la médula suprarrenal se 
descargan pocos minutos después de la exposición 
al agente nocivo y las células medulares aparecen 
vacuolizadas, observándose en algunos casos extre­
madamente agudos, hemorragias y necrosis bilate­
rales, lo que sucede especialmente, como es bien sa­
bido, en infecciones violentas, especialmente menin­
gococcemias. 

Ya desde el principio de la integración de todos 
los cambios aparecidos como respuesta del organis­
mo al ataque de estímulos alarmígenos dentro del 
concepto del S. G. A., se supuso que si el daño pro­
ducido no es demasiado severo, permite sobrevivir. 
y por tanto, el desarrollo de las distintas fases, y el 
agente nocivo, por el mecanisrr.o que fuera, actuaría 
sobre el lóbulo anterior de 13 hipófisis y lo estimu­
laría a descargar hormona corticotropa, que, a su 
vez, estimulada a la corteza suprarrenal a produ­
cir un exceso de hormonas corticales, que, por su 
acción, contribuirían a levantar la resistencia del 
organismo, apareciendo los signos earacterísticos 
del contrashock, suposición que ahora veremos cómo 
ha sido confirmada en su totalidad, representando 
el punto de vista más aceptadu para explicar el me­
canismo del S. G. A. 

Es indudable que para el desarrollo de adaptación 
es necesaria la integridad del sistema diencéfalo­
hipófisis y de las suprarrenales, ya que tras la hi­
pofiso o suprarrenalectomía la fase de shock es par­
ticularmente intensa y grave y la de contrashock 
casi inapreciable o no aparece, aun en el caso de 
que el estímulo de alarma sea suave. En estos casos 
se presenta una marcada hipoglucemia, con casi in­
Pxistente elevación a cifras normales o hiperglucé­
n<icas, quizá porque estos animales no pueden pro­
ducir glucosa a partir de fuentes endógenaR. Tam­
bién la hipocloremia es muy intensa y no va segui­
da de hipercloremia durante la fase de contrashock, 
como normalmente ocurre. 'l'ampoco aparecen en 
estas condiciones los depósitos grasos del hígado 
durante la reacción de alarma. Las alteraciones su­
fridas por el timo y órganos linfáticos, que poste­
riormente señalaremos, tampoco aparecen y debe­
mos anotar aquí el hecho de que los pacientes con 
status tímico-linfático presentan hipoplasia supra­
rrenal y son muy sensibles a cualquier agresión. Por 
el contrario, el tratamiento con hormona corticosu­
prarrenal o extractos de lóbulo ar.terior de la hipó­
fisis, de estos animales, mejora su resistencia frente 
a los agentes nocivos. 

Entre las muchas teorías lanzadas para explicar 
el mecanismo de la producción de los cambios apare­
cidos frente a violencias, como la expuesta por MooN 
de la circulación alterada, dG la hiperpermeabilidad 

capilar, de la deshidratación y hemoconcentración 
de la intoxicación endógena, del disturbio nervioso' 
de la termorregulación perturbada, de la hipoclore: 
mia, de las sustancias leucopoyéticas, de la defi. 
ciencia en ciertos metabolitos, más bien que un ex­
ceso de los mismos, de la acapma, acidosis, etc. etc 
sólo son dignas de reca0r sob!·e ellas la de la ｩｮｴｾＺ＠
xicación endógena y la del disturbio nervioso, ya 
que las demás no hacen más que pretender explicar 
clguno de los aspectos de le reacción de alarma 
pero sin relacionarlos con el mecanismo integral ､ｾ＠
producción del síndrom<' de adaptación como tal. 

Según la primera, los merz.boliLos tóxico'> libera­
dos desde los tejidos dañados a la sangr0 son los 
mediadores entre el área que ha sufrido la ｡ｾｲ･ｳｩ￳ｮ＠
y el resto del organismo y ...:ntrc estos hipotéticos 
metabolitos productores de h reacción de alarma 
ha merecido un gran interés la histamina desde que 
ABEL y KUDO'fA ' dijeron que su liberación a partir 
de los tejidos traumatizados es la causa fundamen­
tal del shock de los lu:ridor, y muchos autores lo 
creen muy verosímil en el c:u:u del shock ori6inado 
por traumatismos. quemaduras, frío, peptona, ve­
neno de serpiente y abeja, toxinas microbianas, 
oclusión intestinal, alergia y muchos otros es­
tímulos. Ahora bien, la histrtmina no es la única 
sustancia liberada en estas condiciones, y así se ha 
señalado que numerosos otros metabolitos. co'llo los 
derivados adenosínicos, la acc lilcolina, la leucotaxi· 
ua y sustancias vasoconstridoras, entrr otras, pue­
den tomar parte en la produr•ción de la r raccion. 
KENDALL e INGLE, por otra part r. creen que el po­
tasio sería el metabolito productor, 1 or su elevada 
cantidad en la sangre de los sujetos con nacción 
de alarma, aun cuando contra esta hipótrsis vaya 
el hecho de que es posible aumentar el contenido 
sanguíneo de potasio sin que sea dable observar 
la producción de -una reacción de alarma, y, por el 
contrario, los animales con hipopotasemia por la 
administración de grandes cantidades de Doca, des· 
arrollan fácilmente la fase de shock. De todas ma· 
neras, es indudable que, aunque aceptemos esto, 
debe existir un segundo mediador que lleve a la li­
beración del metabolito tóxico desde los tejidos, ya 
que no sólo las injurias tisuhres, sino también es· 
tímulos como el frío, ejercicio muscular, etc., des· 
::arrollan una reacción de alarma con una fase de 
shock inicial, y en estos casos no existen grandes 
alteraciones de los tejidos. También se ha señalado 
la posibilidad de la intoxicación enterogénica, ya 
que, gracias a las ulceraciones gastrointestinales 
aparecidas pueden ser absorbidas sustancias tóxicas, 
pero aquí, como en el caso anterior, la existencia de 
estos metabolitos no explica el cuadro, ya que an· 
tes de las alteraciones a ellos debidas han apare· 
cido los fenómenos que han provocado la formación 
de erosiones en el tracto di6estivo. Es interesante 
en esta relación que la anoxia de las grandes alturas 
parece aumentar la permeabilidad del tracto ｧ｡ｳｴｲｾﾷ＠
intestinal, predisponiendo así a la alergia al imenll· 
cia. Ahora bien,_ un hecho fundamental que va en 
contra de esta teoría de la intoxicación enterógena 
es la posibilidad del desarrollo del shock en animales 
eviscerados. 

La segunda hipótesis hace jugar un gran ｰ｡ｰｾ＠
en el desencadénamiento del síndrome de ｡､｡ｾｴ｡＠
ción al sistema nervioso, ya que para muchos, ｣ｷｾ＠
las manifestaciones del síndrome, si no todas, Ｕ ｾＮ＠
debidas a reflejos condicionados, y así, ＿ ｾ＠ la tad:e­
cardia aparecida en el perro por la inyeccwn de a _ 
nalina, puede ser posteriormente ､･ｳ｡ｲｲｯｬｬｾ､ｯ＠ un re_ 
flejo condicionado a la inyección y otros signos pue 
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den asimismo aparecer mediante el desarrollo de 
tales reflejos. También el sistema nervioso vegeta­
tivo puede JUgar un importaHte papel, especialmen­
te mediante un sobreestímuh de la oorción simpá­
tica, que puede ser la cau&a de l!:i aparición de 
shock. Algunos signos de la re&cción de alarma, por 
otra parte, pueden ser mediatizados selectivamente 
por nervios, y así la vagotomia, la denervación de 
las suprarrenales y la sección medular ejer..::en un 
marcado influjo sobre la respuesta glucémica a los 
estímulos alarrr.ígenos. Por otro lado, la simpatec­
tomía previene la liberación de adrenalina e inter­
viene en muchas reacciones adaptativas en caso& 
de urgencia. El shock originado por obstrucción in­
testinal ha sido considerado muchas veces depen­
diente en gran manera de la irritación nerviosa exis­
tente en tales momentos, aun cuando en gatos la 
exclusión completa de los nervios extrínsecos no 
influye el tiempo de supervivencia de tales casos. 
Por otro lado, tenemos el interesante hecho de la 
producción de shock por t>stímulos nerviosos de 
gran intensidad y puramente conmocionales, como 
la furia y el terror, aunque algunos autores no den 
gran importancia G. estos factores nerviosos. P ero el 
que las ulceraciones gastrointestinales, derrames, 
etcétera, aparezcan igualmente en gatos quemados, 
íntegros o espinales, no demuestra más que una 
cierta indeoendencia de estos mecanismos respecto 
al sistema iwrvioso, pero no la indiferencia de éste 
en la producción de la reacción de alarma, como lo 
demuestra el que ciertos analgésicos y anestésicos 
tienen gran valor para corrbatir ciertos tipos de 
shock y el que WOLFF ha visto producirse ero­
siones gástricas mediante gastroscopia bajo la ac­
ción de emociones intensas. P&ra algunos, estas vio­
lentas conmociones nerviosas como factores causa­
les del shock actuarían dando lugar a la sobrepro­
ducción de adrenalina con vasoconstricción e hiper­
meabilidad capilar, hemoconcentración y posterior 
caída de la tPr.sión arterial, con lo cual se ilabría 
Qado lugar a la presentación de la reacción de alar­
ma. Es indudable que en el hombre los estlmulos 
que conmueven violenta y agotadoramente un equi­
librio lo hacen en tres planos: el orgánico, el psíqui­
co y el ético, y un choque moral se conserva vivo 
en su subconsciente, y tal estímulo puede seguir ac­
tuando sustraído a la vigilancia del individuo, dan­
do lugar, en un momento dado, a la aparición de 
una respuesta de alarma a tal estimulo, que también 
es desmedida y excesiva, hecho común a todas las 
respuestas orgánicas a la agresión, que para algu­
nos se debería a una incoordinación en la inerva­
ción vascular .notora. Otro ::trgumcnto más a esgn­
mir a favor de la importancia del sistema nervioso 
en la ｡ｰ｡ｲｾ｣ｩ￳ｮ＠ de una reacción de alarma, es que si 
la anestesia, que ya hemos visto puede inhibir la 
aparición . ｾ･ｬ＠ shock, es profunda, puede provocar 
una reacc10n de a larma, ya .:me en tales momentos 
actúa como un agente nocivo' cualquiera, por lo que 
se ha ､ｾ＠ .andar con cui?ado para no hacer que un 
｡ｧ･ｮｾ･＠ utJl para ｰｾ･ｶ･ｭｲ＠ la aparición del shock se 
?onv1erta ｾｮ＠ un estimulo alarmígeno de más o tanta 
Importancia como el estímulo nervioso que se pre­
tende contrarrestar. 

El hecho del aumento de resistencia durante la 
fase de contrashock de la reacción de alarma narece 
､ｾｾｯｳｴｲ｡ｲ＠ que la adaptabilidad del organismo es mo­
VIlizada P?r. Ｌｭｵ｣ｨｯｾ＠ caminos. Por otro lado, tras 
u,na exposJCJO_ll contmuada a un agente nocivo, cs­
bmulo alarm1geno, el organismo adquiere un alto 
g.rado ｾ･＠ ｡､ｾｰｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ al mismo durante la fase de re­
SleteRl)IS, mientras ｡ｾｾ＠ ixresi.s'te.ute e incapaz de 

adaptarse a otro estímulo de alarma, lo que signi­
fica que posee solamente una limitada energía de 
adaptación o adaptabilidad, (!'le es consumida mien­
tras se adquiere la adaptación para un cierto agen­
te y, por el contrario, sólo una mínima parte de 
e:lla es dedicada a adquirir rEsistencia contra otros 
agentes, hecho que es mantenido por la obsGrvación 
de que si el contacto con el agEnte continúa, la adap­
tación se hace insuficiente y el estímulo es nueva­
mente nocivo, sobreviniendo el período d.:: agota­
miento, lo que hace suponer que, por el uso continuo, 
la adaptación de que dispone el organismo se ha 
agotado. GAUSE supone que h adaptación más po­
Lente es la que aparece inicialmente, mientras la 
más débil es la posteriormente aparecida, y así se 
ha visto que aviadores que se habían adaptado al 
trabajo en condiciones de gran tensión nerviosa, 
pueden derrumbarse posteriormente al seguir tra­
bajando en tales condiciones, apareciendo en tales 
momentos Jisturbios gastroiT'testinales y otros sig­
nos que r ecuerdan en gran manera al período de 
r gotamiento del síndrome general de adaptación, 
hablándose en tales ocasiones del agotamiento de 
la reserva de energía nerviosa. Es decir, que la 
energía de adaptación y su agotamiento en ciertos 
momentos viene a contribuir <•1 hecho incontrover­
tible de .que la adaptación a múltiples agentes noci­
vos aparece en tres diferentes estadios, que, según 
SUNDSTROEM y MICHAELS, dependen de la híperacti­
vidad defensiva de la corteza suprarrenal, que ter­
mina en una caída de dicha actividad hasta la anu­
lación. 

Los que defienden la teoría de la deficiencia en 
ciertas sustancias como causa de la aparición del 
shock, creen que es la falta de algo, más bien que 
un exceso de metabolitos, la cr.usa primaria de este 
trastorno, aunque secundariamente dicha falta pue­
da conducir a la formación de ::;ustancias tóxicas, y, 
desde luego, la. interpretación, hecha por algunos 
autores, de dicha fase como de insuficiencia supra­
rrenal relativa, es una aplicac:ón de dicha t eoría de 
la deficiencia. 

Vemos, pues, que, aunque por difer entes cami­
nos, todas las teorías surgidas alrededor del sín­
drome generai de adaptación vienen a confluir al­
rededor de lo que desde el principio hemos recalca­
do, es decir , dP la importanr.i:t primordial que para 
el desarrollo de la adaptación frente a un estímulo 
nocivo para el organismo tiene el mecanismo hor­
monal, al cual se llega por uno u otro camino y a 
su cabeza de las suprarrenales, cuya importancia, 
ahora lo vamos a ver, es fundamental, aunque su 
ｰｾ･ｳｴｾ＠ ･ｾ＠ marcha se ｾ｡ｧ｡＠ mediante la hiperfunción 
h1poflsana en el senbdo de estimulación de la fun­
ción suprarrenal. 

Las interrelaciones funcio:1ales entre los muchos 
órganos afectados en el S. G. A. están aún distan­
tes para ser clarc:.mente comprendidas, aunque mu­
ch? ｾ･＠ haya avanzado en tal camino, y uno de los 
prmcipales hechos sorprendidos es tal interrelación 
hormonal, ya que tales secreciones juegan un gran 
papel en el proceso de adaptación a los estímulos. 
Desde luego, aún existen eslabones desconocidos en 
la cadena de acontecimientos, pero la mayoría de 
ellos son perf(;'ctamente conocidos y fuera de duda 
mientras otros parecen verosímiles por los ｲ･ｳｵｬｴ｡ｾ＠
dos experimentales encontrados. Es indudable, ya lo 
dijimos, que todos los cambios de la fase de shock 
rueden ser fácilmente desarrollados en animales hi­
rofiso o suprarrenalectomizados. y en estos casos 
suelen ser mucho más g:raves y acusados que en los 
animales normalC'S, lo que indioo la nreeaidad de un 
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buen juego hipofisosuprarrenal para conseguir la 
aparición de un síndrome de adaptación perfecto. 
A mayor abundamiento. los cambios de naturaleza 
defensiva del síndrome dependen, como luego vere­
mos, de la integridad de tal sistema. 

La hipófisis seguramente ocupa el lugar central 
en este sistema. ya que existe la seguridad de que 
bajo la influencia de los agentes alarmígenos la 
hipófisis produce cantidades r.umentadas de hormo­
na corticotropa. SELYE ha considerado la posibilidad 
de que algún tipo de agente r.ocivo puede originar 
un estado de insuficiencia cortical suprarrenal re­
lativa, y de esta manera, la aumentada producción 
de hormona corticotropa puede ser mirad:1 como 
una hiperfunción compensadvra de tal insuficiencia, 
al estimular a las surrarrenales. Esta interpretación 
viene corroborada por el hecho de que la suprarre­
nalectomía también da lugar :t In producción de una 
hipertrofia hipofisaria compensadora, y por el he­
cho de que los animales qu;: han sido inyectados 
con esteroides corticales tienen una respuesta sub­
normal a Jos estímulos de alar;na, seguramente por 
deficiente producción de h0rmona corticotropa. 
Además, en estos casos de adaptación a un agentP 
nocivo la hipófisis se orienta unilateralmente a pro­
ducir hormona corticotropa, siendo en estos mo­
mentos muy poco capaz de elaborar hormona de 
crecimiento, prolactina y hormonas gonadotropas. 
de tal forma , que anatomo?atológicamente se ob­
serva atrofia de las gonadas de uno y otro sexo 
durante el S. G. A. En el macho se ve involución 
del epitelio espE:rmatogénico y de las células de Lcy­
dig, con una atrofia consecuente de los órganos se­
:males secundarios, por la disminuida producción de 
hormona testicular. En la hembra aparecen anor­
malidades en el desarrollo de los folículos y cuerpo 
lúteo, que pueden conducir a disturbios en el ciclo 
sexual, como ovulación sin menstruación, menstl·ua­
ción anovular, etc. Se inhibe el crecimiento somáti­
co y la secreción láctea de animales lactantes. 

Los cambios que sufren las suprarrenales se hacen 
muy patentes durante la reacción de alarma, siendo 
menos claros en el estadio de r esistencia, reapare­
ciendo un segundo período de marcado aumento su­
prarrenal en la fase de agotamiento, que puede o no 
ir acompañado dP hiperproducción de sustancias 
corticales. Es indudable que el aumento de las su­
prarrenales va acompañado de hiperproducción d..:o 
hormonas corticales. Lo demuestran, por un lado, la 
desaparición dt> las granulaciones lipoideas de la 
corteza suprarrenal, mientrac; se demuestran canti­
dades aumentadas de colesterina y ácido ::.scórbico 
en sangre, en tanto sus cifras bajan en las supra­
rrenales, y ya sabemos que ln vitamma e es indi::;­
pensable para la formación de las hormonas cortico­
suprarrenales, y así LOWENSTEIN y ZWEMER han 
aislado un est eroide activo, soluble, en el f!Ual el nÚ· 
cleo activo va unido al ácido ascórbico. Tras la baja 
de la cifra de vitamina e de las suprarrenales, que 
E'S muy precoz y con un cierto período de latencia. 
aparece la disminución de la tasa de coleste.cina su­
prarrenal, lo que indica que ésta sería el elemento 
que proveería a las suprarrenales d1>l material nece­
sario para elaborar las cantidades de esteroides ne­
cesarias ulteriormente, a los cuales iría unido, cons­
tituyendo un componente más, la vitamina C. Por 
otra parte, la eliminación de 17-cetosteroides au­
menta en los primeros momentos, así como la hor·· 
mona testicular, bajando posteriormente a niveles 
subnormales, lo que sugiere que en un primer mo­
mento e&tos cuerpos, presentes on la corteza supra-

rrenal, son eliminados con las restantes hormonas 
corticales, pero posteriormente las suprarrenales se 
orientan a producir más hormonas de las realmente 
necesarias ｰ｡ｲ･Ｚｾ＠ conseguir la adaptación. 

Hoy día conocemos la gran cantidad de hormo­
nas que producen las s uprarrenalc>s y su distinto 
mecanismo de acción, habiéndose descrito hormonas 
sexuales, unas con actividad androgénica y otras con 
actividad estrogénica, con actividades metabólicag 
sobre las proteínas, y que se han denominado hor­
monas N, que gobiernan la t::xcreción total E'll mujc. 
:-es y parcial <.>n el hombre d<.> los 17-cctostProidcs 
hormonas con actividades mE>tabólicns sobre hidra: 
los de carbono, grasas y proteínas, antagónic<!s a la:.. 
anteriores, creyéndose )10r ｾｮｴＱ｣ｨｯｳ＠ autores yue fa­
cilitan la conversión de ptotei•1as en azúcar, inhibien­
C:o la acción de la insulina y t0mando, por d io, un 
gran papel en el metabolismo dt- los hidratos de car­
bono (hormona S), dando origen además a atrofia 
del timo y órganos hnfáticos, y, finalmente, hormo­
nas cuya acción se ejerce ;Jr edominanü·mentc> so­
bre el metabolismo hidrosalino, y a cuya cabr>z:t fi. 
gura la Doca. Normalmente Pxistc un equilibrio E:ll· 

tre estas diversas hormonas y siguiendo al con­
tacto del or g:mismo con estílllulos nocivos se de­
muestra un temporal aumento de estas hormonas. 
que conducen a los cambios C'ncontrados en el sin 
drome general de adaptación. Las hormonas N y ::; 
aumentan al final de la fase de contrashock, pl' ro t 1 
aumento de la excreción de 17-cclostrroides va se· 
guida por una prolongada disTYJinución con nivel sub­
normal, mientras la aumentada secr<.>ción de hormo­
nas S, juzgada por la excreción de 11-oxiN•l-!roide:;. 
continúa, correspondiendo este ｾｵｭ ･ ｮｴｯ＠ ya a la fase 
de resistencia. La disminución de los 17 -cetosteroi­
des parece indicar que las ¡:;uprarrenales se orien­
tan, tras una primera fase de reacción total, a pro­
ducir más hormonas de las realmente necesariae 
para conseguir la adaptación. Esto se hace más 
patente al ver que animales castrados inyectados 
con formol al 10 por 100 sufren hipertrofia de las 
ｾｵｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡ｬ･ｳＬ＠ pero no ('ambios significativos en el 
tamaño de los órganos sexunles accesorios y ciertos 
preparados hipofisarios corticotropos pueden esti­
mular selectivamente la producción d<' lí -cetosteroi­
des de la corteza suprarrenal, pero la producció11 de 
hormonas que influyen el metabolismo hidrocarbona­
do o hidrosalino no es siempre proporcionada, lo que 
corrobora el concepto de que durante el síndrome 
general de adaptación sólo ·:!stá aumentada !a pro· 
ducción de los dos últimos tipos de hormonas, qur 
son los verdaderamente nec.;sarios. 

Durante el síndrome general dt: adaptación apa· 
recen cambios, aparte de los ya mencionados, que, en 
la actualidad, son fácil y tot!'.lmente explicados ｰｾｲ＠
la acción de estas hormonas suprarrenales produc1· 
das en cantidades excesivas en estos momentos de 
urgencia y como respuesta a la agresión por estímu· 
ios alarmígenoR. 

Entre los más impor tantes de tales cambios, con· 
tamos con la involución agurla que sufren el tin:o Y 
los órganos linfáticos, aparer.ida durante el perwdo 
de la reacción de alarma, siCndo más intensa en la 
fase de contrashock. En el timo aparecen señales 
de picnosis nuclear, que se sigue de disolución coro· 
pleta de los timocitos, siendo fagocitados por gran· 
des macrófagos, mientras la por ción reticular se 
transforma en el epitelio original. haciénd?se sus 
células redondeadas o poligonales y ricas en c1top!as· 
ma, que ·a menudo se disponen formando ｶ･ｲ､ｾ､･ﾷ＠
l'OS nidos celulares muy grandes con una constitll· 
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ción parecida a la del tejido paratiroideo y otras 
\'eces da n lugar a la aparición de vesículas llenas de 
coloide semejantes a las del tiroides. En casos que 
la involución es aún más violenta, todo el órgano se 
distiende, presentando edema gelatinoide. No suele 
haber aumento de las mitosis en tales momentos, y 
si aparecen, se deben más a tliferencias de la in­
tensidad de acción del agente nocivo que a su es­
pecificidad. Por parte del bazo, ganglios y otros or­
ganos linfáticos aparecen trastornos asimismo muy 
intensos, aun cuando la involución no sea tan vio­
lenta como en el caso del tim0. 

Es muy interesante, para probar la relación de 
estos cambios con el aumento de hormonas corti· 
cotropa y corticosuprarrenales durante la reacción 
de alarma, que tales modificaciones son prevenidas. 
más completamente para el caso del timo que de los 
otros órganos linfáticos, por la hipofiso o la supra­
rrenalectomía, y, por el contrario, la administración 
de hormona corticotropa o cortical simplemente con­
duce, en los animales intactos, a dicha involución. 

En estrecha conexión con estos cambios en los 
órganos antes citados, están los aparecidos en las 
células sanguíneas. Durante la reacción de alarma 
hay un aumento patente del total de leucocitos, con 
neutrofilia y linfopenia, que se hacen particular­
mente marcados en la fase de contrashock, pudien­
do ir precedidos, especialmente si la agresión es in­
tensa, de leucopenia durante la fase de shock, sien­
do curioso que los animales que presentan tal leu­
copenia durante mucho tiempo son poco resistentes 
y sucumben sin que se demuestre la aparición de 
ningún fenómeno de contrashock. Dicha leucocito­
sis del período de contrashock puede ir precedida 
de una disminución y seguida de un aumento de los 
eosinófilos. Estos cambios, típicos de la fase de 
contrashock de la reacción de alarma, han podido 
ser reproducidos por la administración de extractos 
hipofisarios corticotropos y de compuestos cortica­
les con hormonas S, y tanto es así, que ELMADJIAN 
y PINCUS usan el recuento linfocitario como índice 
de la función cortical, observando que tras una 
abrupta caída en el momento de despertar del sue­
ño, el número de linfocitos va aumentando a lo lar­
go del día, lo que indicaría t:na correspondient\! de­
clinación de la actividad cortical, corroborad& por 
la paralela disminución de la excreción de 17-cetos­
teroides. 

Muy interesante ha sido la demostración hecha 
por WHITE y DouGHERTY de que los linfocitos son un 
almacén de y-globulina o inmuno-globulina, y que 
en animales inmunizados esta fracción proteica con­
tiene gran cantidad de antiC'lerpos. Ya hemos dicho 
que un agente de alarma provoca, por medio de las 
hormonas corticosuprarrenalcs, la degeneración y 
disolución de los linfocitos, que en estas condicio­
nes vierten gran cantidad de esta proteína a la san­
gre, Ｎ｣ｯｮｳｾｩｴｵｹ･ｮ､ｯ＠ tal liberación de proteínas desde 
los lmfocltos y seguramente otras células, como re­
sultado de la alta concentración resultante de este­
roides suprarrenales, un importante aspecto de la 
contribución que estas hormonas hacen a las reac­
ciones inmunitarias, ya que la inyección de tales 
hormonas da lugar al aumento del título de anti· 
cuerpos, CU_YO ｮｩｾＮ･ｬ＠ I?-áximo se alcanza cuando el 
grad?. de ､Ｑｳｯｬｾ｣ｬｯｮ＠ hnfocitaria es mayor. La pro­
ｾｵ｣Ｎ｣Ｎｊｏｮ＠ de ｡ｾｴｊｃｵ･ｲｰｯｳ＠ sabemos aparece como re­
.. cc1on ?el antJgeno con células del sistema retículo­
･ｾ ､ｯｴ･ｨ｡ｬ＠ o como resultado de la proliferación de 
celulas que, ?omo los linfocitos, contienen anti­
cuerpos,. Y as1. el control hlpofisocortical sobre la 
producc1ón de mmunoglobulina se relaciona con un 

tipo específico de resistencia, la inmunidad basada 
sobre la formación de anticuerpos. Ahora bien, to­
davía no sabemos si esta relación endocrino-linfoci­
taria contribuye a los otros tipos de resistencia o 
inmunidad. Se sabe existen diferencias sexuales en 
la inmunidad, que, en parte, pueden ser referidas a 
la diversa acción de las hormonas sexuales sobre el 
nivel de secreción hipofisocortical, ya que las dosis 
fisiológicas de estrógenos generalmente aumentan la 
secreción de hormona corticotropa o corticotrofina, 
mientras las eantidades exce>sivas producen inhi­
bición y, por el contrario, los andrógenos dan lugar, 
generalmente, a disminución de la secreción de tal 
hormona. También el tiroides puede contribuir en 
cierta manera a este tipo específico de inmunidad, 
ya que el crecimiento de las estructuras linfáticas 
es retardado si se extirpa dicha glándula. Es decir, 
la respuesta endocrina a una violencia puede ser muy 
variable y afectar de muy rliversa manera a va­
rios mecanismos que contribuyen a crear la inmuni­
dad del organismo y su resistencia natural frente a 
tal agente. 

La reducción en el número ae linfocitos sanguí­
neos se debe a linfolisis en los mismos tejidos lin­
fáticos, observando REINHART una baja del 50 por 
100 de los linfocitos en el co;1ducto torácico a los 
veinte minutos de la inyección de corticotrofina. Tal 
linfolisis, además de verter al torrente sanguíneo 
y-globulina, probablemente vierta tambiÉ'n ,8-globu­
lina. El aumento total de la globulina del suero, 
debido casi enteramente a estas dos globulinas, ha 
sido demostrado por electroforesis del suero de ani­
males así tratados. 

La reacción anamnéstica o elevación del título de 
anticuerpos que sigue a la inyección de una varie­
dad de sustancias anespecificas distintas del antí­
geno original no es hoy, a la luz de los conocimien­
tos arriba expresados, más que una parte integran­
te del S. G. A. 

El recuento de hematíes y el valor hematocrítico 
muestran un marcado aumento durante la reacción 
de alarma, especialmente en la fase de shock, que 
pueden ir precedidos de una disminución transitoria, 
coexistiendo frecuentemente con reticulocitosis. 

Todos estos cambios no aparecen en animales a 
los que se ha extirpado la hipófisis o las suprarre­
nales, en los que repetimos, los demás signos son 
particularmente severos, yendo con mucha frecuen­
cia estos animales a la bancarrota cuando se les 
pone frente a un agente nocivo. Además, la regene­
ración del timo y órganos linfá ticos no se hace si el 
animal es suprarrenalectomizado. De estas observa­
ciones tenemos un claro ejemplo en la clínica hu­
mana en el caso de status timicolinfático, en los que 
el aumento de tales estructuras y la hipoplasia su­
prarrenal se combina con una sensibilidad particu­
lar a las violencias repentinas. El tratamiento por 
la hormona corticosuprarrenal da lugar a la invo­
lución tímica aun en animales sin hipófisis o su­
prarrenales al mismo tiempo que mejora su resis­
tencia frente a los estímulos alarmígenos. 

Los animales sin suprarrenales muestran hipo­
plasia de la médula ósea. 

Es natural oue al existir durante la reacción de 
alarma una hiperfunción de la corteza suprarrenal 
existan cambio!1 en el metabolismo de los hidratos 
de carbono. en los que tanta influencia tienen las 
hormonas S, y de que esto es efectivamente así dan 
prueba que los cambios en dicho metabolismo, des­
arrollados por los estímulos alarmígenos, se inhi· 
ben por la suprarrenalcctomía, el que la adminis­
tración de preparados como la corticosterona y la 
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dehidrocorticosterona, que son hormonas S, ejerce 
un efecto pronunciado sobre tal metabolismo, cosa 
que no hacen las hormonas con actividad sobre el 
equilibrio hidrosalino y el que aquellos animales 
cuya corteza suprarrenal es inactivada, bien por la 
hipofiso o suprarrenalectomía, bien mediante una 
atrofia compensadora, lograda mediante sobredosi­
ficación prolongada con Doca, tienen una gran ten­
dencia a desarrollar hipoglucemia mortal ante la 
presencia de un estímulo alarmigeno. Estas hormo­
nas S promueven la formación de glucosa desde las 
proteínas y juegan un gran papel en el desarrollo 
de la resistencia, y todas las observaciones sugieren 
que durante la reacción de alarma están aumenta­
das las necesidades de glucosa, siendo para ello ne­
cesario la aumentada secreción de hormonas activas 
sobre dicho metabolismo, cosa comprobada ¿n la ac· 
tualidad, como ya dijimos, por la aumentada excre· 
dón de los 11-oxicorticosteroides que en tales mo­
mentos aparece. La gran producción de hormonas 
corticales S puede llevar a la producción de hiper­
glucemia, con aumento de glucosa en los tejidos y 
aun glucosuria si se impide la utilización del azú­
car, como en el caso de anoxia. BEXNET y KoNEFF 
han señalado en ratas con diabetes aloxánica qm.; 
la corteza suprarrenal aumenta de tamaño y con­
tiene grandes cantidades de lípidos, cambios que 
dependen del estado diabético y no de los efectos 
tóxicos de la aloxana, y no es imposible, por ello, que 
ciertos tipos de diabetes clínica, en los que parecen 
jugar un gran papel las continuas violencias, puedan 
tener su origen en este tipo de desarreglo hormo­
nal, con aumento de hormonas S, más bien que en 
una caída primaria de la función pancreática. E11 
los cambios del metabolismo O.e los hidratos de 
carbono aparecidos en tales estados influye en gran 
ｾＮＮＮ｟ＮＮＮＮＬＮＮＮ｟＠ ""\. 4uio. ... V . .J..V1C1, J u. '-1"+..4.'-' ,, u. ....,ht,"' ....,.;:ú,::, Ü.'-.; ｬｯ｡ＮｾＡＮ＠ b·ta..u-

ÓUla lleva a un marcado y persistente aumeuto tras 
la exposición a un agente nocivo, y si los auimalcs 
son sometidos a un ayuno prolongado, la hiperglu­
cemia aparecida en la fase de contrashock se des­
arrolla muy rápidamente, al contrario de lo sucedido 
en los intactos y nutridos que tienen hipoglucemia 
pronunciada durante los últimos estadios de la fase 
de shock. 

La hipocloremia e hiperpotasemia aparecidos du­
rante la fase de shock se deben a la relativa insu­
ficiencia corticosuprarrenal ex1stente en tales mo­
mentos, y son asimismo mediatizados por el tiroides, 
ya que la tiroidectomía aumenta la severidad de tal 
fase e invierte la respuesta casi inmediata hiperclo­
rémica del ejercicio muscular al tipo hipoclorémico 
común a todos los otros tipos de agentes alarmí­
genos. 

Contra este modo de pensar del primordial papel 
jugado por las interrelaciones hormonales, y prin­
cipalmente por la hipófisis y las suprarrenales, algu­
nos autores aducen diversos argumentos. Así, unos 
dicen que las hormonas corticales son inefectivas 
para combatir el shock, pero seguramente han usa­
do preparados hormonales poco activos o condicio­
nes experimentales desfavorables, aunque encuen­
tran, sin embargo, que por lo menos bajo ciertas con­
diciones estas hormonas pueden prevenir el shock 
y facilitar el desarrollo de la sintomatología del con­
trashock, aumentando la resh;tencia de los anima­
les. Es posible que alguna de las manifestaciones 
sean mejor combatidas con hormonas corticales ac­
tivas sobre los carbohidratos y otras con ｨｯｲｭｯｮ ｡ｾ＠

activas sobre el equilibrio hidroelectrolítico, y así 
SELYE ha demostrado que, en general, los extractos 
corticales totales y los preparados de hormonas S 

son ｭ￡ｾ＠ ｣ｵｾ｡ｾ･ｳ＠ que los activos sobre el metabo­
lismo hidroiónico, como la Doca. En la clínica hu­
mana tal efecto beneficioso de las hormonas corti­
cales es más difícil de probar, al menos con los pre­
parados de que hoy día se dispone, pero, sin embar­
go, muchos creen que es un buen tratamiento coad­
yuvante de las demás medidas terapéuticas a se­
guir en estos sujetos, y se ha usado con mucho 
éxito en una extensa variedarl de situaciones como 
enfermedad ceiíaca, infecciones agudas, psicosis 
quemaduras, exposición al calor y frío, etc. La ｄｯ｣ｾ＠
tiene poca acción como preventiva, pero esto no 
eE de extrañar si pensamos que la acción de este 
compuesto se desarrolla lentatnente vor lo general 
y que los animales previamente tratados con ella 
presentan una pronunciada :.tlrofia compensadora de 
la corteza suprarrenal, y aun así, cuando son expues­
tos a un agente nocivo, muestran un pequeño au­
mento de la misma, que es subnormal y funcional­
mente inadecuado, ya que en "Stas condiciones la cor­
teza suprarrenal es casi completamente inefectiva 
para producir las grandes cantidades de hormonas 
requeridas durante la r eacción de alarma, y por ello 
estos animales responden a los estímulos alarmí­
genos, como los suprarrenalectomizados, aparecien­
do sobre todo una marcada hipoglucemia y una muy 
baja resistencia general frente a los agentes noci­
\'OS. Otros manifiestan que la adrenalina no tiene 
ningún efecto beneficioso en el desarrollo del shock, 
ilun cuando temporalmente pueda elevar la tensión 
arterial, cosa que no es de extrañar, ya que ln adre· 
nalina, en estos momentos, no hace más que actuar 
sobre uno solo de los cambios aparecidos. 

Fácilmente se r ebaten estas objeciones con lo ya 
apuntado anteriormente, pero aún podemos aducir 
más argumentos a favor de la importantísima parte 
ｊｕｾ＼ｾＮｯ｡Ｎ＠ eH 1a. ｡ｵ｡ＮｰｵＺｾＮ｣ｷｮ＠ por eJ mecamsmo hormonal. 
El principal, como ya hemos apuntado repetidas ve­
ces, es que ios animales sin hipófisis o suprarrena· 
les son incapaces de desarrollar tal adaptación. Otro, 
también interesante, frente a los que piensan que 
si todo se debiera a la hormona cortical el trata­
miento con la misma conduciría a buenos resulta· 
dos, cosa que ya hemos visto no sucede con los pre· 
parados de que hoy disponemos, es que la produc· 
ción de hormona cortical, aparecida en estas cir· 
cunstancias, es mucho más cuantiosa que la admi· 
nistrada generalmente con fines terapéuticos, de tal 
manera, que por dosificación de la potencia hormonal 
de la sangre venosa de la suprarrenal se ha visto 
que 1 c. c. de esta sangre es 10-12 veces mayor 
que la presentada por 1 gr. de glándula en condi· 
ciones normales, es decir, que la diferencia es ver· 
daderamente fabulosa. Por otra parte, los animales 
suprarrenalectomizados necesitan grandes dosis de 
esteroides de mantenimient0 para resistir violen· 
cias de acc1ón rápida. También los animales no adap· 
tados y suprarrenalectomizados no pueden desarro· 
llar una fase de contrashock normal, aunque una 
pequeña recuperación de la fase de shock puede ser 
demostrada en estos animales en los casos en que la 
reacción de alarma no es muy intensa y además en 
el caso de una exposición durante mucho ｴｩ･ｾｰｯ＠ a 
violencias de poca intensidad el período de res1sten· 
cia es muy corto, cayendo rápidamente en el de agoj 
tamiento. El sistema cromafín sólo juega un pape 
importante en los primeros momentos de la reac· 
ción de alarma, pero no luego, y ya ｶ･ｾ･ｭｯｳ＠ des: 
pués su importante papel, según las teonas ｭｯ､ｾﾷ＠
nas, para poner en marcha el sistema de adaf e 
ción. Desde otro punto del mecanismo hormona 5 

ha visto que así como los extractos de lóbulo pas· 
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terior de hipófisis no ejercen ningún efecto favora­
ble, los de lóbulo anterior Gí tienen esta acción y 
ayudan a impedir los efectos catabólicos proteicos, 
habiéndose visto que los extractos corticotropos pu­
rificados aumentan el poder de los extractos de 
corteza suprarrenal para aumentar la resistencia a 
los estímulos alarmígenos. Aún hay más, el fenó­
meno de la falta de respuesta a la segunda inyec­
ción de peptona parece ser debida, como piensa UN­
GAR, a la aparición de un mecanismo adaptativo hi­
pofisocortical, ya que se ha demostrado que las su­
prarrenales están aumentadns y la incubación de 
sangre de un a nimal normal con peptona, que nor­
malmente da lugar a la ｬｩ｢･ｮｷｾ￳ｮ＠ de histamina, no 
produce tal liberación histammica si el animal ha 
sido previamente inyectado con una dosis subletal 
de peptona, por lo que no hay duda de que en la 
sangre de este animal previamente inyectado con 
peptona, se ha producido una sustancia que impide la 
nueva liberación de histamina al ponerse en con­
tacto nuevamente con peptona. Y que esto aparece 
por un mecanismo hormonal no puede ofrecer duda 
desde el momento que los animales suprarrenalecto­
m.izados son incapaces de producir la sustancia in­
hibidora de la liberación de histamina, aun cuando 
hoy día aún se desconozca cuál es esta sustancia. 

Ahora bien, ¿cómo se encadenan los hechos oara 
dar lugar a la aparición completa del síndromi ge­
neral de adaptación? Ya hemos visto antes las teo­
l'Ías hasta hace poco en boga para explicar los fe­
nómenos aparecidos en estas circunstancias, pero 
modernamente estas teorías han sufrido una revi­
sión, y hoy lo más comúnmente aceptado es que la 
<'xposición de un organismo a un agente nocivo da 
lugar en la primera fase de la reacción de alarma a 
la suelta a la circulación de una gran cantidad de 
adrenalina, como lo demuestra la deplección del sis­
tema cromafín. que sería la sustancia que estimu­
laría a la hipófisis a producir una gran cantidad de 
corticotrofina que, a su vez, sería el estímulo ade­
cuado de la producción de hormona cortical, que 
ya hemos visto es la que 0stablece la adaptación 
ante tales estímulos por sus muchas y variadaR ac­
ciones sobre el organismo erigiendo la defensa ante 
tales agentes nocivos. Que esto es así no parece deba 
dudarse, ya que se ha visto que la inyección de adre­
nalina da lugar a la disminución de vitamina C e11 
las suprarrenales de ratas normales, así como al au­
mento de hormona cortical en la vena suprarrenal, 
｣ｾｳ｡＠ 9ue no ｾｵ｣･､Ｐ＠ si el a_nimal ha sido previamente 
htpoftsectomtzado. Ademas, existe la evidencia de 
que el aumento inmunitario que aparece tras la in­
yección de adrenalina es una manifestación de la 
aumentada concentración de esteroides ｣ｯｲｴｩ｣｡ｬ･ｾ＠

supra:renales circulantes, como consecuencia de la 
capact?.ad que posee la adrenalina de aumentar la 
ｳｾ｣ｲ･｣ＱＰｮ＠ de hormona corticotropa hipofisaria. Se­
g.un VO?T, ｾﾡ＠ aum(;'nto de adrenalina en sangre es­
t_tmularta ､ｴｲ･｣ｴｾｭ･ｮｴ･＠ a !a corteza suprarrenal, 
ｐｾ［ｯ＠ ya hemos d1eho que sin la hipófisis esta reac­
ｾｾｯｮ＠ ｾｯ＠ ｾ･＠ produce, Y de ahi que bien por el efecto 

trec fo e la adrenalina sobre la pituitaria o por 
sus e ectos sobre la com . . , d 
atraviesa est 1, postcwn e la sangre que 
1 . 

1 
a g andula en tales momentos se cierre 

e c1c o· aa-ente · · · · ' 
tl'mul h. . "f. . nocivo, hberac!On adrenalina es-

o lpO lSaflO Ji be ·' d · . ' 
tl'mul t" ' rac10n e corbcotrofma es-o cor 1cosuprarre ¡ l"b . , ' 
cortical · na ' 1 erac10n de esteroides 

es, cambws que llevan a la adaptación (fi . 1) . 
Como consecuencia d t d 1 , g 

1 ecidos sur ¡ . e 0 os os fenomenos apa­
en 1 ' ｧｾ＠ e ,cambw funcional más importante 

e curso el smdrome de adaptación, que es la 

mudanza en la resistencia a los agentes nocivos, y 
así, si un animal es tratado continuamente con la 
misma dosis subletal de un estímulo de alarma, pre­
senta una disminuida resistencia a una adicional 
dosis sublt>tal del mismo ag-3nte durante la fase de 
shock, mientras tal resistencia reaparece si la adi­
ción de esta nueva dosis se hace en la fase de con­
trashock, pudiendo en algunas ocasiones hacerse 
aún mayor de lo normal, y en el estadio de resisten­
cia aparece una gran adaptación específica a tal 
agente, pero si la exposición al mismo continúa 
durante un gran plazo de tiempo, esta adaptación 
adquirida específicamente se derrumba y desapare­
ce, es decir, que un organismo habituado a hacer 
frente a un agente nocivo no es capaz de mantener 
la adaptación indefinidamente y bajo la influencia 
de un trabajo adaptativo constante, la energía de 
adaptación del organismo ｳｾ＾＠ agota y aparece la 
.tase de agotamiento. También la resistencia anes­
pecífica que, contrariamente a esta de que hemos 
tratado, que es la postura del organismo frente al 
tipo particular de violencia al que ha sido expuesto, 
es la actitud del organismo frente a violencias cua­
litativamente diferentes de nquélla frente a la que 
está adaptado, está característicamente influída por 
el síndrome general de adaptación, es decir, que 
cuando un animal adquiere resistencia frente a cier­
to agente, su resistencia a los otros está asimismo 
alteráda y durante la fase de ＺＺｾｨｯ｣ｫ＠ de la reacción 
de alarma disminuye aún más que la específica, 
mientras que en la de contrashock, por el contra­
rio, el animal tiene gran potencia para resistir va­
rios tipos de violencias distintos de aquellos a los 
que previamente ha sido expuesto, aunque, sin em­
bargo, esta resistencia anespecífica o cruzada no es 
nunca tan grande como la específicamente apareci­
da frente al agente particular, con el cual ha sido 
producida la reacción de alarma. Ejemplos de esta 
1 esistencia cruzada lo tenemos en la prevención del 
edema de pulmón normalmente producido por la 
adrenalina, en aquellos animales en que previamente 
se ha provocado una reacción de alarma por adre­
ｾ｡ｬｾｮｾ＠ •. ?jercicio, exposición :11 frío, etc., etc., y en la 
mhtbtcJon del shock anafilactico por proteínas en 
los cobayas en fase de contrashock provocada por 
una gran variedad de agentes. Estos y otros hallaz­
gos, como el de KARADY, de que durante la reacción 
de alarma disminuye la eliminación de aaua mien­
tras que si en el curso de tal reacción de ｾＡ｡ｲｭ｡＠
sometemos al animal a l mismo u otro agente nocivo 
no sólo no ･ｸ ｩｾｴ ･Ｎ＠ ｲ･ｴｾ｟ｮ｣ｩ￳ｮ＠ ?.cuosa, sino que ｰｵ･､ｾ＠
＿ｵｲｾ･ｮｴ｡ｲ＠ la ehmmacwn de agua, están acordes con 
1a Idea de que dos reacciones de alarma no oueden 
&er ｾｾｳ｡ｲｲｯｬｬ｡､｡ｳ＠ con sucesión rápida y ｱｾ･＠ una 
reacc10n de alarrr1a prorl.ucida por un estímulo au­
menta la r esistencia del organismo lo mismo contra 
este estímulo que contra cu1!quier otro agente de 
a.larma, y así, ciertos tipos de resistencia anespecí­
ftca que se presumió aparecbn como resultado de 
la desensibilización a la histamina, son ahora asi­
ｾｩｳｭｯ＠ , c_onsider_ados como ejemplo de resistencia 
mespeCiftca deb1da al desarrollo de una reacción de 
alarma. De todas maneras, resulta aventurado pro­
bar en todos los casos que la resistencia cruzada es 
el resultado directo del síndrome general de adap­
tación, ya que indudablemente existen otros me­
canismos que pueden provocar tal resistencia, como 
es el caso de la toxialepsia. Durante la fase de 
co.ntrashock aumenta la resistencia anespecífica, 
m1entras en la fase de resistencia disminuye, lo que 
parece indicar que la energía de adaptación es con­
sumida para la resistencia contra un agente deter-



J, 
TIMO 

y 

AGENTE NOCIVO 

ｾ＠
.5 
'@ 
¡:: 

ﾡ ｾ＠
¡ -o 
t< 

HIPOFISIS -­

Producción aumentada 
de corticotrofina. 

Ｎｾ＠ ＬＮ ｾ＠...., ..., 
... o o ... 
() ...., 

J. 
SUPRARRENALES 

Producción aumentada 
de hormonas corticales. 

---

"' ro "' 
ｾ＠ 2 
o ro 

e 1 il o ... 
:r: 3 

ORGANOS LINFA TIC OS +--­
(involución). 

1 
LINFOCITOS CffiCULANTES +----: 
Linfopenia, aumento de y-glo­
bulina y anticuerpos en sangre. 

VASOS 

Periarteritis 
nodosa. 

MECANISMO DEL S. G. A. 

Wó 
'0 .... 
"'¡:: 
ﾡＺＺ Ｎｾ＠
o 8 a·-S.. () 
04) 
Ｎ･ｾ＠ ti 

Cll 
'O 

¡:: 
'O .é) 
() 

::S 
'O ＢＧｾ＠o 

Ｍｾ＠
... ¡:: Ｎｾ＠
0.. ｯｾＺＺ＠

ro S 'glo 
'O 

S.. o 
;:; 

o...., 
.<:l O 

¡:: ｾ＠·s 
"' i5 

ai ..so. 
¡::O 
o ... 
¡:¡6 
s..'O 
o"' 
,<:11::: 

o 
ｾ＠

--) CRECIMIENTO SOMATIOO 

Inhibición. 

- ｾ＠ GLANDULA MAMARIA 

Ccil(' de la lactación. 

J, 

ｾ＠ TESTICULO 
Involución de órganos sexua­

les accesorios. 

_, OVARIO 

Anomalías del ciclo sexual. 

METABOLISMO HIDROCARBONADO 

-4 METABOLISMO ELECTROLITICO 
1 
1 

L J, 
i 
L 

CORAZON ｒｉｾｏｎ＠ ARTICULACIONES 

Miocarditis, nódu­
los de Aschoff. 

N cfroesclerosis. 

L_, HipO<<t•ión 
arterial. 

Poliartritis. 

Fig. l. (Modifl<ldll dt' Sl!!LY11.) 

V> 
---l 
a> 

ｾ＠
tt1 
ｾ＠
tn 

ｾ＠
g 
....... 

ｾ＠
C) 
ｾ＠

tt1 
C/.) 

'"tl 
ｾ＠
ｾ ｴ＠a 
t-< 
ｾ＠

t.> 
o 

"' (!> 

ｾ＠
"' ｾ＠
o· .., 
"' ::¡; .... 

u:> 



1'o!>!o XXXIV 
NúMF:RO 6 

EL SINDROME GENERAL DE ADAPTACION 377 

minado a costa de la que pudiera aparecer frente a 
otros distintos del que provocó la reacción de alar­
ma (fig. 2). 

Es decir, que uno de los factores más importan­
tes que influyen en el curso del S. G. A. es el estado 
de adaptación del organismo en el momento que es 
enfrentado con un estímulo de alarma, y por ello, 
siguiendo inmediatamente a una reacción de alar­
ma, ni el agente que la ha provocado, ni otro es­
tímulo parecido o no, pueden producir esta reacción 
otra vez. Por el contrario, cuando está en la fase de 
adaptación y se ha adquirido un alto grado de re-

···-..... . 

cardemos además que las acciones catabólicas pro­
teicas son muy acusadas en ausencia de alimentos 
exógenos que suplan ac¡uellns con que los tejidos 
necesitan ser reparados. 

Otro factor que influencia el curso del síndromf" 
de que tratamos C'S el calor, método comunmente 
practicado de combatir el shock, con la idea de 
mantener el calor corporal ?. un nivel normal, que 
para algunos autores no e& sólo inútil, ｳｾｾｯ＠ perjudi­
cial. Sin embargo, en el caso de la reaccwn de alar­
ma provocada por sección de la médula espinal, pa­
rece ser que el mayor factor productor del shock es 

·· ........... .... ............ ...................... . 
Shock Contrll­

shock 
Período de r"sisten<'ia F11se ele agotamiento 

Reacción de alarma ｆＱｾＮ＠ 2. !Tomada de ｓｾＺｊＮｙｆＮ ＮＩ＠

sistencia frente a un agente determinado, la exposi­
ción a otros estímulos diferentes de aquél encuen­
tra al organismo muy irresistente, y por ello res­
ponde con una fase de shock muy intensa debida a 
!a pérdida de la adaptabilidad del organismo frente 
a estos nuevos estímulos, ya que toda esta facultad 
se ha empleado en crear ｲ･ｳｩｾＺ＾ｴ･ｮ｣ｩ｡＠ contra el que 
provocó la reacción de alarma. Sin embargo, tantos 
factores influencian la resistencia, que es r:asi im­
posible afirmar, en un caso específico, si un cambio 
en tal resistencia es simplemente debido al desarro-
llo de un S. G. A. · 

Entre otros diversos factores que también ejer­
cen influencia sobre el curso del S. G. A., son de 
particular importancia las medidas dietéticas, ya 
que se ha visto que la administración de g-lucosa 
previene en muchos casos la formación de úlceras 
del tracto gastrointestinal en ratas en las que se 
provoca una reacción de alarma, aun cuando las 
otras manifestaciones de esta reacción no fueron 
influenciadas por el tratamiento con glucosa, de Lal 
modo, que se verificó una cierta disociación de las 
manifestaciones de la reacción. Por el contrario, al 
someter a los animales a ayuno, aumenta extr aordi­
nariamente la sensibilidad a los estímulos de alarma 
y las ｾ｡ｮｩｦ･ｳｴＳＱＭ｣ｩｯｮ･ｳ＠ del catabolismo proteico, la 
ｦ＿［ｭ｡｣ｷｾ＠ de ulceras gastrointestinales, la involu­
Clon del tlmo Y ganglios linfáticos así como la fase 
de ｨｩｰｯ ｧ ｬｵｾ･ｭｩ｡＠ de la reacción de alarma son de 
ｧ［｡ｾ＠ mtens1?ad Y de aparición extraordinariamente 
ｮｾ Ｎ ｰＱ､｡ＬＮ＠ sufnendo una hipertrofia también muy rá­
pida e mtensa las ｳｾｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡ｬ･ｳＬ＠ lo que quizá se deba 
a que Ｎｾｮ＠ ･ｳｴｯｾ＠ ammales en ayuno existe una hi­
pofuncwn cortical, como se demuestra por los ha­
ｬｬ｡ｺｧｯｾ＠ ,de LAN_:>AU y colaboradores de la disminuida 
excrecwn de 1 '-cetosteroides en tales animales. Re-

la caída de la temperatura corporal, y cuando estos 
animales son colocados en atmósfera caliente, las 
manifestaciones de la reacción de alarma fueron to­
tal o casi totalmente prevenidas. 

UNGAR ha v1sto que la esplenectomía inhibe la re· 
acción hipofisocortical aparecida frente a los agen­
tes nocivos, y los extractos esplénicos contienen una 
sustancia activa que puede reproducir la reacción al 
estímulo original, que fué aislada y obtenida pura, 
cristalizada y ha sido llamada esplenina, que pro­
bablemente constituye una parte del sistema anticn­
zima que protege a las proteínas contra la acción 
de la tripsina, y en este caso, el bazo, como órgano 
endocrino puede jugar algún papel en el control del 
metabolismo proteico, ya que, f:.egún dijimos en los 
primeros momentos de la injnria, hay un balance ne­
gativo de nitrógeno, que puede ser debido a una hor­
mona antianabólica, que pudiera ser, si no en su 
totalidad, al menos en parle, la esplenina. Es decir, 
el bazo tiene una sustancia activa que se libera a 
la sangre por la acción de un estímulo apropiado, 
que, sin embargo, no es de importancia fundamental, 
ya que los animales esplencctomizaodos no presen­
tan una resistencia disminuida frente a los agentes 
alarmígenos como los suprarrenalectomizados. 

El interés despertado por ｾ＾Ｑ＠ estudio experimental 
del S. G. A. ha sido incrementado como resultado de 
hallazgos que inclinan a pensar que algunas muy in­
teresantes enfermedades de l& patología humana 
pueden representar el resultado de reacciones en­
docrinas de las antes señaladas, como constituyentes 
del sindrome de adaptación, ya que la importancia 
clínica del síndrome no aparecía clara, excepto para 
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interpretar el shock, hasta que más recientemcntc 
se conoció que bajo ciertas condiciones la exposi­
ción a agentes nocivos inespccificos, como el frío, da 
!ugar a la aparición de nefrocsclcrosis e hipertensión 
en animalPs, que se acompañan de un aumento del 
tamaño de las suprarrenales, &urgiendo entonces la 
pregunta de si la hiperprodncción de hormonas cor­
ticales que parecía deducirse del aumento supra­
rrenal sería el agente patógeno de tales alh::raciones 
renales, y, en efecto, posteriorc>s experiencias han de­
mostrado que el acetato de Doc:1 puro y los extrac­
tos de hipófisis anterior se muestran muy activos 
rara producir nefroesclerosi.s e hipertensión en ani­
males. Además, con mucha frecuencia estos cambios 
:::e acompañ1n de IPsiones miocárdicas y articulares, 
similares a las que pre,;entan los enfermos de fie­
bre reumática. Parece ser que la hiperproducción 
hormonal hipofisaria y suprarrenal necesaria para 
[;.umentar la resistencia del organismo frente a vio­
lencias puede ser la ｣｡ＱＱｾ｡＠ de ciertas enfermedades 
cardiovasculares, renales y articulares, y así surge 
el concepto de que algunas de las más comunes en­
fermedades del hombre son enfermedades de adap­
tación, es decir, el resultado de anormales reaccio­
nes adaptativas a los agentes nocivos. 

Uno de los fundamentos de este modo de pensar 
se encuentra en los cambios orgánicos aparecidos en 
animales sometidos a la acción de grandes cantida­
des de hormona cortical activa sobre el equilibrio 
hidroiónico, ya que la Doca da lugar a la aparición 
de lesiones vasculares idénticas a las vistas en los 
casos de periartPritis nodosa, hipertensión y lesio­
nes miocárdicas y articulares semejantes a las apa­
recidas en la fiebre reumática, nefroesclerosi,; v aun, 
en algunos casos, nefritis aguaas. Se podría pensar 
que la retención de sodio, con lnpocloremia e hipo­
potasemia, aparecidos en estas circunstancias, espe ­
cialmente la última, darían lugar a los cambios car­
diovasculares y renales, pero esto PS falso desde el 
momento que la conservación de un nivel normal de 
potasio mediante la administración de cantidades ex­
cesivas de ClK es incapaz, .;n manos de SELYE, de 
prevenir la aparición de estas alteraciones, pare­
ciendo más probable que estas hormonas cor ticales 
originan dichos cambios orgánicos por su poder de 
retener sodio, a favor de lo cual habla el que aque­
lios animales a los que se administra una dieta con 
mucho sodio son particularmente sensibles a la ac­
ción de la Doca, y aquí rec::temos sobre la impor­
tancia de las medidas dietéticas en el curso del sín­
drome general d<; adaptación, ya que las dietas ricas 
en sodio y protemas y pobres en hidratos de carbo­
no facilitan la producción de estas enfermedades de 
adaptación , mientras que las dietas que contienen 
sales acidifican tes, como el cloruro amónico, sulfato 
amónico, nitrato amónico y cloruro cálcico, con po­
cas proteínas y muchos hidratos de carbon:> tienen 
un gran poder protector frente a ta les enfcrmeda· 
des y quizá tal acción protectora de las sales acídi­
ficantes se deba a su capacirlaó. para unir sodio J. 

su molécula y así facilitar su excreción. Con respec­
to a la acción protectora de los hidratos de carbono 
se sabe que sí una cantidad equicalórica de grasa 
de la dieta es sustituida por hidratos de ca rbono no 
existe ningún cambio en la zapacidad protector; de 
la dieta, por lo que se puede concluir que la causa 
de la eficacia de tales dietas se debe más que a la 
mayor o menor cantidad de hidrocarbonados a la 
escasez de proteínas. Lo que aún no se conoce es si 
todas las proteínas son igualmente activas o si son 
los polípéptidos o aminoácidos los responsables del 

;.umu1t0 ul: '='< ¡,,¡bilídad a las acciones de las hor­
monas hipofisana y corticales. SELYE cree que las 
proteínas en general aumentan la eficacia tanto de 
la corticotrofina como de las hormonas corticales 
para producir las enfermed::J.dcs de adaptación. De 
todas maneras, parece que el verdadero factor pato­
genético es la sobreproducción hormonal y los fac­
tores dietéticos no son más que accesorios, aun cuan­
do pueden tener mucha importancia, ya que el tra­
tamiento con dietas pobres en sodio y ricas en sales 
acidificantes son beneficiosas para prevenir la apa­
rición de hipertensión arterial y las lesiones cardio­
vasculares y renales que sigwm a la exposición a un 
daño anespPcífico, y ya sabemos que estas medidas 
son útiles en pacientes ron hipertC'nsión nefrógena, 
lo que apoya el concepto de que estas enfermedades 
son debidas a la sobredosificación endógena con hor­
monas que han sido presumiblen1cnte secretadas con 
propósitos defensivos, aparte del hC'cho, hace mucho 
conocido, de que las enferm"dades antC's menciona­
das aparecen 2n muchas ocasiones siguiendo a una 
c·xposición subita o prolongada a violencias, como 
infecciones, frío. fatiga nerviosa, estados todos que 
sabemos, por lo anteriormente dicho, desarmllan el 
S. G. A y aumentan la producciÓn de hormonas cor­
ticales. Es concebible', por ello, que la producción de­
fensiva de hormona cortical que es útil para aumen­
tar la resistencia a los agentes nocivos es en parte 
perjudicial por la tox1cidad de los C'steroidns, que 
en grandes cantidades dan lugar a la aparición de 
estas enfermedades. y así, según certeramente dice 
SELYE, tal r eacción, al menos pnrcialmC'ntC', frustra 
su propio intento. Un ejemplo muy claro de esto lo 
tenemos en el caso de ciertas reaccio nc·s inmunoló­
gicas, de defensa, f!U<' ｾｯｮ＠ responsablc•s d ,.. la C'n­
fermedad riel suero y la annfiiax1a, <•slados ambos 
que en definitiva son perjudiciales. Es posible, por 
ello, que las enfermedades de adaptación sean la con­
secuencia de una r eacción endocrina desordenada o 
excesiva por parte de la hipófisis y sobre todo de 
la corteza suprarrenal, qu e bajo ciertos estados de 
violencia puede producir cantidades desproporciona­
das y excesivas de los csteroides activos sobre el 
equilibrio hidroiónico, que den lugar a la producción 
de las mismas alteraciones obtenidas con la sobre­
dosificación de Doca. Otra prueba a favor del me­
canismo hormonal como esencial en la produccción 
de estas enfermedades es que la Doca es incapaz de 
bajar la .:!if r a de cloruros sanguíneos en ausencia 
de hipófisis, y en estos casos no origina o si acaso 
da lugar a la aparición de muy escasas lesiones mor­
fológicas, lo que podría hacer pensar que una hor­
mona hipofisaria por sí sola puede producir la en­
fermedad de adaptación, pero que esto no es así lo 
demuestra que los extractos hipofisarios no produ­
cen lesiones orgánicas en los supr arrenalectomiza­
dos. El mecanismo de p roducción de estas enferme­
dades puede ser: por la acción directa de la Doca 
y de los extractos de lóbulo anterior de hipófisis in­
dependientemente sobre los ｾ［ｲｧ｡ｮｯｳＬ＠ porque la Doca 
actúe sobre la hipófisis y la induzca a liberar una 
hormona que sea la que afecte directamente a tales 
órganos, o bien, por la acción sinérgica de las hor­
monas hipofisaria y cortical, y de todas ellas, la 
más probable es la última, pues ya hemos visto que 
existen muchos ejemplos de la acción sinérgica de 
tales sustancias, y así la atrofia del timo, típica de 
la reacción de alarma, se debe a la acción de la cor· 
ticotrofina que, actuando sohre las suprarrenales¡ 
las conduce a segregar esteroides causantes de ta 
involución. Por el contrario, SELYE ha visto que ]as 
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ratas suprarrenalectomizadaR a las que se sumi­
nistra hormona cortical no desarrollan nefroesclero­
sis o miocarditis al administrar preparados de lóbu­
lo anterior de hipófisis, y como los controles, con 
suprarnnales intactas, sí presentan tales lesiones, 
parece fuera de duda que la acción de los ･ｸｴｲ｡｣ｾ＿ｳ＠
de hipófisis anterior se realiza mediante su accwn 
sobre la corteza suprarrenal, a la que impele a pro­
ducir grandes cantidades de hormona, cosa que es 
imposible suceda en los suprarren3:lectomizad?s. 
Además en contra del papel de la lnpopota.scmta, 
tenemod el hecho de que los extractos hipofisarios 
no producen baja de la ｣｡ｾｴｩ､｡､＠ de ｹｾｴ｡ｳｩｯ＠ l•. sin 
embargo, originan las leswnes orgamcas bptca..s, 
¡iunque la retención de sodio si parece jugar un cier­
to papel, ya que su administración en exceso favo-
rece la producción de tales lesiones. . . 

A favor del mecanismo hormonal en la produccwn 
de estas enfermedades tenemos la influencia del ti­
roides, ya que se ha pensado que la impotencia par.a 
producir cambios orgánicos por la Doca en los am­
males sin hipófisis se debería en parte a la inacti­
vación del tiroides que aparece en tales circunstan­
cias, ya que la tiroidectomía tiene un efecto similar 
y la potencia nefroesclerótica de los extract?s de 
lóbulo anterior también disminuye en ausenc1a del 
tiroides, mientras que, por el contrario, el tratamien­
to con tiroxina facilita la acción nefroesclerótica de 
la hipófisis anterior y Doca, observaciones todas que 
indican que aunque el tiroides no sea esencial para 
la producción de estas enfermedades, al menos su 
hormona facilita su desarrollo. 

Uno de los fenómenos más característicos de la ma­
teria viva es su adaptación a los estímulos externos, 
y de ahí que no resulta sorprendente que algunas 
enfermedades del hombre se deban a esta adapta­
ción, y así como el shock, las úlceras gastrointesti­
nales aparecidas durante la reacción de alarma, etc., 
son signos de daño por falta de adaptación, hay 
otras, como la hipertensión, prriarteritis nodosa, nc­
froesclerosis, artritis, etc., que parecen ser el r e­
sultado de reacciones adaptativas anormales o ex­
cesivas, y así se ven nefritis, fiebre reumática o úl­
ceras gástricas agudas que pueden aparecer como 
resultado de una infección aguda, pero en otros ca­
sos siguen a la exposición del organismo a frío inten­
so, una intoxicación O· un estímulo emocional inten­
so, es decir, a una gran variedad de agentes. Un 
ejemplo muy típico de esto lo tenemos en la ne­
fritis que puede ser originada por una gran varie­
dad de microorganismos por exposición al frío o por 
tratamiento con varias drogas, pero es muy fre­
cuente en pacientes que sufren de una infección es­
treptocócica, como amigdalitis o sepsis, y la ne­
fritis en este caso no es producida por el estrepto­
coco como tal germen, s ino por la respuesta somá. 
tica desarrollada frente a él, que le pone en condi­
ciones especialmente favorables para el desarrollo 
de la nefritis. Como otros muchos factores actúan 
unos a1:1mentando la sensibilidad del organismo para 
r;roductr estas. ＳＺｬｾ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ orgánicas (sodio, frío) 
Y o.tros desenstbthzando (cloruro amónico, glucosa, 
･ ｴ｣･ｾ･ｲ｡ＩＬ＠ se comprende que el mismo agente nocivo 
no stempre desarrolla la misma lesión orgánica. 

. De aquí que ｾｯ､｡ｳ＠ las enfermedades cuya etiolo­
g¡a es desconoctda deban ser desde ahora miradas 
desde este nuevo punto de vista de las enfermeda­
des de adaptación. 

Así tenemos las nefritis que aparecen siguiendo y 
probablemente COI_Do ｲｾｳ｟ｵｬｴ｡､ｯ＠ de diversos agentes 
nocivos, como am1gdahbs, escarlatina, gripe, otras 

enfermedades infecciosas, frío, embarazo, intoxica · 
ciones medicamentosas, etc. Es curioso que todos 
estos agentes dan origen a 1esiones similares en to­
dos los casos, y CHRISTIAN hace r esaltar la m espe­
cificidad de las lesiones observadas en los gloméru­
los, y cree que esta inespecificidad da la explica­
ción de muchas similaridades en los síntomas de la 
enfermedad renal. Todo puede explicarse si, como 
ya dijimos, existe un mecanismo de defensa hipofi­
socortical contra la violencia con lo que se com­
prende que diversos estímulos pueden originar los 
mismos cambios renales. 

También la enfermedad reumática puede ser in­
cluida en este grupo si pensamos que su ･ｾｩｯｬｯｧ ￭｡＠ ha 
sido y es discutidísima. Así LICHTWITZ _dtce que ｾｳ＠
una enfermedad no infecciosa, sino debtda a sensi­
bilizaciones a proteínas, pero de t odas maner as ad­
mite que la reactivación que sufre la enfermedad en 
los individuos por ella afectados puede ser debida 
no sólo al antígeno específico, sino a muchvs fac­
tores inespecíficos, como el fr ío, la fatiga, una in­
fección intercurrente, actividad cor poral aumentada, 
etcétera. Aun cuando hoy día no dudamos de la etio­
logía virusal, tal variedad de agentes desencadenan­
tes de un ataque de reumatismo indica que también 
en el caso de que tratamos, el mecanismo de defensa 
hormonal excesivo da lugar a la aparición del ata­
que r eumático, y por algunos ha sido pensado que 
hasta la misma artritis reumatoide puede ser puesta 
en marcha por un estímulo puramente emocional, lo 
que hablaría en favor de tal hipótesis. 

La periarteritis nodosa aparece frecuentemente en 
enfermos que previamente sufrían de enfermedad 
reumática, y muy a menudo se acompaña de hiper­
tensión, habiendo sido producida experimentalmen­
te por la administración de grandes cantidades de 
hormonas del lóbulo anterior hipofisario o suprarre­
nales, existiendo además pruebas de que tal afec­
ción puede ser desarrollada tras la ex posición a gran 
cantidad de agentes nocivos, por lo cual esta enfer­
medad parece pertenecer a este grupo de las enfer­
medades de adaptación. FoRsTr;R y sus colaborado­
res han señalado cambios en las arterias cerebrales 
consistentes en hialinización y vacuolización de la 
media, cambios degenerativos apreciables en los va­
sos parenquimatosos y menmgeos, más abundantes 
en los primeros, distintos de los aparecidos en la 
periarteritis nodosa, tras la administración prolon­
gada de Doca y cloruro sódico, éste en no muy 
grandes cantidades, cr eyendo tales autores se deban 
a la administración de estas dos sustancias, lo que 
iría en favor del papel primordial que juegan en la 
aparición de cambios vasculares, que pueden abocar 
a estas alteraciones de los vasos cerebrales o a una 
periarteritis nodosa. 

Con r elación a esto es interesante que la adminis­
tración de Doca en grandes cantidades da lugar a la 
aparición de nefr oesclerosis e hipertensión arterial, 
que se facilitan si se hace nefrectomía unilateral y se 
administran grandes cantidades de sodio, lesiones 
orgánicas que también aparecen en el caso de ex­
posición contiPua a violencias que pondrían en mal'­
cha el mecanismo adaptativo hormonal, y ya sa­
bemos que la restricción de sodio y la dieta con 
muchos hidratos de carbono es beneficiosa en la hi­
pertensión humana. A favor de la idea de conside­
rar estos casos como enfermedades de adaptación, 
aparte del hecho de su aparición tras la exposición 
a numerosos agentes nocivos, se encuentra el hecho 
del alto contenido en lipoides y especialmente co­
lesterina de las suprarrenales en casos de enferme-
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dad renal crónica e hipertensión, aun cuando la cor­
teza no suele estar aumentada de tamaño, sin que 
se hayan visto más casos de adenomas corticales en 
sujetos hipertensos que en normotensos. La se­
creción de 17 -cetosteroides está muy disminuida en 
los hipertensos, lo que haría palpable la evidencia, 
que ya citamos más arriba, de que en casos de ne­
cesidad la corteza suprarrenal se dedica a elaborar 
mayor cantidad de hormonas del grupo qu" sea ne­
cesario, disminuyendo la producción de aquellas que 
en estos momentos no ::;ean útiles. La administra­
ción de Doca y preparados de hipófisis anterior des­
arrollan los mismos cambios orgánicos que se aso­
cian con hipertensión arterial, que ya señalamos, y 
trabajos experimentales han demostrado que la cor­
teza suprarrenal juega un papel esencial en la pro­
ducción de hipertensinógeno, probablemente por es­
timular su elaboración en el hígado, aparte de que 
la presencia de las suprarrenales o el tratamiento 
con Doca son indispensables para mantener el nivel 
normal de hipertensinógeno en las ratas. Por ello 
es posible que las hormonas hipofisaria y cortica­
les actúen sobre la tensión arterial directamente me­
diante este mecanismo y que los cambios renales 
sean independientes o secundarios a la elevada ten­
sión arterial. Es decir, las suprarrenales son impor­
tantes elementos en desarrollo o mantenimiento de 
una hipertensión, y algunos autores creen que el 
efecto hipotensor de varias sustancias tóxicas e in­
fecciones se deben a una hipofunción corticosupra­
rrenal. 

Junto a la nefroesclerosis, aiJarecen, tras la ad­
ministración de grandes cantidades de Doca, aparte 
cie la periarteritis nodosa, nódulos de Aschoff en 
miocardio, movimientos con•iformes y artritis, es 
decir, todos los elementos del complejo síndrome 
reumático. Las lesiones articulares son más frecuen­
tes en los animales tiroidectomizados y en los sin 
suprarrenales, y como aparecen tras exposición a 
multitud de agentes, parece que, como en los casos 
anteriormente citados, se trata de una manifestación 
cie hiperactividad hormonal, cayendo dentro del gru­
po de las enfermedades de adaptación, y seguramen­
te las artritis reumáticas del hombre pueden .,;er una 
manifestación de tal hiperactividad, especialmente 
de la corteza suprarrenal. En ocasiones se observan 
artritis, como el reumatismo tireoprivo crónico, en 

·casos de enfermedad de Addison y status timicolin­
fático, así como síndromes de Cushing, apareciendo 
en otras ocasiones en hipertiroideos, por lo cual hay 
que pensar que estos fenómenos no se deben a la ac­
ción de una sola glándula, sino que resultan de la 
imbricación de actividades de muchas glándulas de 
secreción interna. 

Por algunos se ha pensado que la eclampsia pue­
de pertenecer asimismo a este grupo de enfermeda­
des, y así Sl\IITH y SMITH vieron la similaridad de 
los cambios orgánicos aparecidos en animales trata­
dos con "toxina menstrual" y los característicos de 
la reacción de alarma, y por otro lado encontraron 
que el tratamiento con extractos corticales de pa­
cientes con eclampsia daba buenos resultados, y 
como ellos pensaron que la eclampsia se debería a la 
acción de una toxina similar a la menstrual, supu­
sieron que el agotamiento cortical podría jugar un 
gran papel en el desarrollo de las manifestaciones 
eclámpticas y hasta cierto punto la sobreactividad 
cortical, conseguida en cierto modo, experimental­
mente, con la sobredosificación de extractos corti­
cales, podría combatir la toxina de igual manera 
que lo hace en los primeros estadios de la reacción 
de alarma. 

T,llnbiLu !JLL u.tblemente existen estrechas relacio­
nes entre las nL"crosis focales de la corteza suprarre­
nal, el síndrome de Waterhouse-Friderichsen y las 
enfermedades de adaptación, ya que la necrosis fo­
cal representa una reproducción en miniatura de los 
cambios suprarrenales vistos en el Waterhouse­
Friderichsen, que t iene una gran variedad de agen­
tes etiológicos, y de aquí que, igual que en los ani­
males a una exposición violenta a severos t ipos de 
agentes nocivos, sucede en ocasiones la aparición dP 
lesiones necróticas de las suprarrenales, en <:>l hom­
bre cambios de este tipo de necrosis suprarre!'lll 
puedan ser debidos a las necesidadP.s aumentadas de 
hormonas corticales frente a tales agentes, que con­
duzcan a las suprarrenales a un estímulo excesivo 
que las lleve a la destrucción, idea que viene apoya­
da por el hecho de que las le!;iones corticalea vistas 
en el Waterhouse-Friderichsen sugieren el agota­
miento suprarr<:>nal y que la administración de hor­
mona cortical <:>s beneficiosa en este estado. 

Las úlceras del tracto gastrointestinal, en espE-­
cial las erosiones gástricas agudas y las úlceras duo­
denales aparecen a menudo siguiendo a estímulos dn 
alarma, especialmente quPmaduras extensas, y es no­
table a este respecto que en muchas ocasiones ta­
les ulceraciones apareceu conjuntamente con nemo­
.cragias suprarrenales y cambios similares a los qu<> 
antes dejamos señalados siguiendo a la sobrcdosi­
ficación cou hormona hipofisaria corticotropa o cor­
tical. Ahora bien, no existe todavía prueba alguna 
que nos permita incluir las úlcuas gástricas cróni­
cas dentro de este grupo de enfermedades de adap­
tación. 

Las apendicitis que aparecen en afectos de enfer­
medades contagiosas y las amig-dalitis que se presen­
tan tras muchas injurias, puE'den dPbers<' a los pro­
nunciados cambios aparecidos en los órganos linfá­
ticos, que ya quedaron señalados, que permitirían el 
ataque de estas estructuras dañadas por los micro­
organismos, que encuentran en estas condiciones un 
medio muy favorable para su desarrollo. 

En relación con la diabetes. aparte de lo anterior­
mente expuesto, hay muchos problemas interesan­
tes. SELYE ha observado que sus animales inyecta­
dos con extractos crudos de hipófisis curan mucho 
más rápidamente de las reacciones inflamatorias que 
aparecen alrededor del sitio iuyectado si se les su­
ministran dietas con muchos hidratos de carbono, 
que, ya hemos visto, en cierto modo antagonizan los 
efectos del extracto hipofisario o cortical sobre el 
riñón y el sistema cardiovascular, y de aquí que se 
pregunte si la mala curación de las heridas en ｬｾｳ＠
diabéticos se debe al fallo df' utilización de los ht­
drocarbonados por los tejidos, y d€ ahí que en Ｎ･ｳｾｯｳ＠
casos la administración de hidrocarbonados mas In­

sulina a los diabéticos mejoraría la tendencia cica­
tricial por el mismo mecanismo que lo hace ･ｾ＠ los 
animales inyectados con el extracto crudo ele Ａｾ｢ｵｬｯ＠
anterior de hipófisis, es decir, por la existencta de 
mayor cantidad de glucosa disponible para la repa­
ración tisular. Con esta pregunta anteriormente ｾ･ﾷ＠
cha surge otr&. a ella íntimamente ligada, que sugte· 
re si la cada vez menor frecuencia de ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯｾ･ｳ＠
cardiovasculares y renales en las diabetes es debtda 
al tratamiento con dietas que contienen ｨｩ､ｲｯ｣ｾＱＺ｢ｯﾷ＠

· nados e insulina, que fadlitan ast la mayor ultltza· 
ción de la glucosa. 

Cada vez va tomando más cuerpo la idea de que 
el síndrome de Cushing no sería más que una ･ｮｦｾｾＺ＠
medad de adaptación. Los hallazgos anatomop31.to . 
gicos habidos en esta enfermedad son de lo mas va 



ｔｯｾｴ ｯ＠ XXXIV 
ｘｴＧｾｴｾｒｏ＠ 6 

EL SINDROME GENERAL DE ADAPTACION 381 

riado, y mientras en ocasiones se descubre un adeno­
ma basófilo hipofisario, otras veces se encuentra un 
tumor suprarrenal, otras una hiperplasia tímica, 
otras solamente una hiperpl::t&ia de la antehipófisis 
y, finalmente, en otros casos, los hallazgos son nu­
los. Respecto a la patogenia, las ideas son asimismo 
múltiples, y así CusmNG babia del adenoma basó­
filo hipofisario, pPro estudiando a fondo sus traba­
jos originales, se ve que, según su autor, un gran 
papel es jug-ado por las suprarrenales mediante su 
hiperplasia, cosa comprobada más tarde al observar 
enfermos de Cushing con carcinomas suprarrenales 
que curan al quitar estas glándulas, lo que habla en 
favor de la hiperfunción suprarrenal en estas cir­
cunstancias. Sean los hallazgos los que sean, el 
hecho es que para la producción de un síndrome de 
Cushing es necesaria una hiperfunción de la corteza 
suprarrenal, y lo que se debe dilucidar en cada caso 
es si tal hiperfunción es primaria o secundaria a un 
estímulo hipofisario. Ya sabemos que normalmente 
existe equilibrio en la producción de los distintos 
grupos de hormonas corticalPs, pero en el caso del 
Cushing habría un hipercorticalismo con r especto a 
las hormonas S y del equilibrio hidroiónico, habién­
dose demostrado en estos enfermos un aumento de 
la eliminación de 17 -cetosteroides, pero sobre todo 
una ･Ｚ￼ｲｾ ｾ ｯｲ､ｩｮ｡ｲｩ｡＠ eliminación de 11-oxiesteroides. 
Estos enfl'rmos presentan trastornos humorales muy 
típicos, co:J. aumento de sodio y disminución de po­
tasio y cloro en sangre, hiperglucemia y glucosuria 
junto a cu¡·vas de glucemia de tipo diabetoide, que 
no suelen responder a las medidas dietéticas ni a la 
insulina, ya que la fuente endógena de glucosa es 
constante y no ･ｾ＠ consumida en la periferia por la 
acción de las hormonas S y por el efecto inhibidor 
de varias fraccione· corticale-s hiperproducidas en 
estas circunstancias sobre la oxidación y utilización 
periférica de esta glucosa, ost, ::¡porosis y atrofia 
muscular, que se deben al preG.nminio del catabo­
lismo sobre el anabolismo, nefroesclerosis e hiper­
tensión, con lo cual la simiiilud con el síndrome ge­
neral de adaptación se h:1ce evidente. Es curioso que 
en el Cushing, a pesar del hi¡,<>rcorticalismo existen­
te haya una gran tendencir a 1 adC'cer infecciones 
cuando aparentemente no cl0bía sufrirlas, y la ra­
zón de que esto suceda es b continua secreción de 
hormonas que agotan el tejido linfoide, con lo cual 
el organismo no cuenta con reservas linfáticas nc· 
cesarías para liberar y-globulina necesaria para ha­
cer frente a los agentes nocivos, y, efectivamente, 
en esta enfermedad aparece aumento absolu to y re­
lativo de neutrófilos, con cifras muy bajas de lin­
focitos. Parece. pues, que el CushinO' y el síndrome 
de adaptación son dos estados ･ ｳｴｲｾ｣ｨ｡ｭ･ｮｴ･＠ r ela­
ciona.dos, de tal ｭｬｬ［ｾ･ｲ｡Ｎ＠ que ALBRIGHT cree que el 
Cushmg y la reaccwn de alarma no se diferencian 
más que en el hecho de ser la r eacción de alarma 
ｾ･｣ｵｮ､｡ｲｩ｡＠ a UI?-a agresi?n, mientras que en el Cush­
mg las alteraciOnes senan primitivas, pero, ¿quién 
nos ＡｾＭｳ･ｧｵｲ｡＠ que el Cushing t>s primitivo? Es decir, 
el smdrome de Cushing se c'lebería a una función 
pe:turbadora áe .la corteza suprarrenal, aun cuando 
exlstai?- otras les1o?.es en hipófisis o hipotálamo cuyo 
mecamsmo de accwn se haría a través de la corteza 
suprarrenal. 

Hasta ciertos .bpos de enfermedad de Simmonds 
P_u.eden ｳ･ｾ＠ ｲｾｦ･ｮ､ｯｾ＠ a las enfermedades de adapta­
｣ ｾｾｮＬ＠ ｾ＠ as¡ ｾｬ･ｲｴｯｳ＠ tlpos de hipopituitarismo apare­
el os ｾ｡ｳ＠ e ･ｭ｢ｾ｡ｺｯ＠ fueron supuestos debidos a 
agotamlento del lobulo anter¡'or de la h' 'f' . 1 . 1po ISlS, por 
as ｾｵ＿［･ｮｴ｡､｡ｳ＠ necesldades aparecidas durante la 

ges cwn. Esto es problemático, pero quizá este 

aumento de producción de hormona del lóbulo ante­
rior puede, en ciertas condiciones, originar un de­
rrumbamiento del tejido hipofisario. 

Ha sido sospechado a menudo que habría un es­
trecho parentesco entre el síndrome general de adap­
tación y la alergia, ya que la liberación de bistami­
na y quizá otros metabolitos tóxicos parece jugar 
un gran papel en ambos estados. WILLIAl\iS, que ha 
estudiado intensamente el problema, dice que la aler­
gia física es una perversión de una reacción normal, 
como es la reacción de alarma y cómo ha descubier­
to que las hormonas corticales pueden aliviar los sín­
tomas de la alergia física y que estas hormonas 
controlan la permeabilidad celular y el metabolismo 
hidroiónico, y puesto que la función suprarrenal es 
necesaria para que la r eacción de alarma teng-a lu­
gar, cree que existe una clara evidencia de que la 
a lergia física es una alteración de este mecanismo 
normal de reacción ante violencias. 

Estos mismos argumentos podrían aplicarse al 
caso de la anafilaxia, pero Jos estudios efectuados 
por nosotros con ARJONA, no ｮｯ ｾ＠ han conducido a 
ningún resultado en cuanto a la intervención de las 
suprarrenales en el curso del shock anafiláctico del 
cobaya. 

Ya hemos señalado anteriormente el papel juga­
do por el sistema nervioso en el determinismo del 
S. G. A., y aquí vamos a tratar de otro aspecto de 
c·ste problema. En el caso del síndrome de adapta­
ción, aparece un exceso de hormonas circulantes. 
mientras en las reacciones neuróticas existen acti­
vidades psíquic?.s no frenadas, que desbordan su fi­
nalidad, y en las que también hay una reacción des­
mesurada, y ya hemos dicho que en el hombre los 
estímulos que conmueven violenta y agotadoramen­
te un equilibrio lo hacen en tres planos: orgánico, 
psíquico y ético, disponiendo la psique de sus res­
puestas de alarma, que también son desmedidas, ex­
cesivas, rasgo común, pues, a todas las respuestas 
orgánicas a la agresión, que hacen que el organismo 
evolucione a una fase menos diferenciada, desde la 
cual responde con un dispendio antieconómico en sus 
reacciones. Es curioso que los enfermos psicóticos 
con astenia, síndrome de esfuerzo o corazón irrita­
ble mejoren con la administración de cloruro amó­
nico, habiendo obtenido ANDERSON y PARMENTER muy 
buenos resultados en neurosis experimentales con 
preparados de corteza suprarrenal. Es indudable que 
durante el curso de la vida el hombre afronta una 
serie de contingencias, y para restablecer el equi­
librio, adaptándose a ellas, r ecurre a fabricar una 
!:!)ríe de modificaciones, entre las que están nuevas 
coi relaciones humorales y endocrinas, no siempre 
reversibles, a veces persistentes, y que actúan a Ia 
!arga como un importante factor patogénico, y el 
nombre sometido a un::t violencia puede sucumbir 
porque su organismo no haya podido reequilibrarse 
tras el choque o, por el contrario, porque el haber­
lo logrado haya sido a costa de trastornos en su es­
tructura psíquica o en sus relaciones endocrinas 
que más adelante pueden traducirse en una ･ｮｦ･ｲｭ･ｾ＠
dad crónica, y uno de estos casos es el del neurósico, 
por lo que estos casos quizá puedan entrar dentro do 
este grupo de las enfermedades de adaptación de que 
tratamos, mucho más si consideramos que en estos 
individuos ha sido demostrada una perversión en la 
función de las suprarrenales. ya que frente al ca­
lor los normales reaccionan con disminución de lin­
focitos, mientras que los psicóticos lo hacen con 
aumento y la medida de Ia función cortical a lo lar­
go del día por el recuento linfocitario, según más 
arriba expusimos, también está alterada en los psi-
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cóticos. Por otro lado, ya hemos visto que simplC'­
mente los fuertes estímulos emocionales son capaces 
de provocar la aparición de !.lna reacción de alarma, 
mientras los anestésico;;; a dosis moderadas comba­
ten varios tipos de shock. 

Muchas otras enfermedades. aparte del Basedow, 
aparecido tras intensas emociones, como la m'cro­
sis focal postoperatoria de las arterias, la llamada 
enfermedad colágena difusa, la fibrositis, la necro­
sis fibrinoide, los cambios parecidos a la periarteri­
tis nodosa de los animales tratados con suero y el 
síndrome de esfuerzo, tienen algún parecido con el 
grupo de estas enfermedades de adaptación, pero sus 
relaciones con el mismo no son hasta ahora perfec­
tamente conocidas, pero no hay duda de que algu­
nas de las enfermedades que padece el hombre se 
deben a procesos adaptativos anormales y excesi­
vos por parte del sistema endocrino, cuya importan­
cia, en tantos aspectos, va siendo cada vez más pa­
tente y clara. 
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