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TALIDOMIDA Y MALFORMACIONES

Trabajo presentado en sesién del mes de
Noviembre de 1962

Por el Dr. Hermilo Castaneda V.



DEFINICION DE FOCOMIELIA Y
MALFORMACIONES SEMEJANTES
DE LOS MIEMBROS

Se llama dismelia toda malformacion
congénita de las extremidades en cuanto
a su existencia, nimero, tamafio-6 forma.

Se entiende por focomielia, la ausencia
de crecimiento embrionario de la porcién
proximal de un miembro, pudiendo ser
normales las partes distales. La palabra
fccomielia proviene de las raices griegas,
rhokos, foca y melos, miembros 6 extremi-
dad; de donde la traduccién literal del

termino seria: miembros como aleta ¢ pa-
ta de foca. Se llama emielia, a la ausencia
completa de las cuatro extremidades; ec-
tromelia, es la falta ccngénita de toda una
extremidad; micromelia significa la pre-
sencia de todos los segmentos de un
miembro, pero siendo éstos anormalmente
pequefios; hemimelia, seria segun defini-
cién de Potter y Arey; la ausencia de la
porcién distal de todos los miembros, pe-
ro Willis llama hemimelia al defecto pa-
raxil que priva a un miembro de sus hue-
sos medios 6 laterales. Por ultimo sire-
nomelia 6 simpodia, consiste en la fusion
de las extremidades inferiores. (1, 2).

DESCRIPCION DEL@NDROME DE
WIEDEMANN O SINDROME DE
LA TALIDOMIDA

Desde el afio de 1959 se habian obser-
vado en Alemania Occidental una serie de
malformaciones que fueron aumentando
en su frecuencia; en Septiembre de 1961

Figuras No. 1
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H. R. Wiedemann, reporté el primer gru-
po de 33 nifios que tenian defectos carac-
teristicos, si bien de intensidad variable
(3). Los primeros pacientes con éstas de-
formaciones fueron presentados en la
Reunién Anual de Pediatras Alemanes en
Kassel, durante el afio de 1960, Segin W.
Kosenow y R. A, Pfeiffer del Instituto de
Genética Humana de Miinster, constitu-
y6 un nuevo sindrome congénito; ésta
opinién es compartida por Guido Fanconi
(4). La doctera H. Taussig lo llama sin-
drome de la talidomida, atendiendo a su
causa probable (5).

Este sindrcme de Wiedemann esta

constituido por los siguientes componentes

clinicos:

1.—El signo esencial consiste en anoma-
lias de los huesos largos de las extre-
midades, sobre todo agenesia 6 hipo-
genesia de los mismos. W. Lenz y K.
Knaps, en el Congreso Internacional
de Pediatria (septiembre de 1962),
(6), al revisar 270 casocs de nifios con
ese sindrcme encuentran que los de-
fectos se presentaron: miembros su-
periores en 152 casos, miembros su-
periores e inferiores en 80 casos; ge-
neralmente el defecto es bilateral,
aunque no necesariamente igual. Las

Figuras No. 2
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Figuras No. 3

malformaciones en las extremidades
consistian en amielia, focomielia, apla-
sia del radio, aplasia del fémur, hipo-
plasia ¢ trifalangia de pulgares; muy
frecuentemente la mano surge direc-
tamente del tronco y ha perdido el
reflejo prensil; falta el radio, 6 estan
defectuosos ambos huesos del ante-
brazo. Los miembres inferiores, que
en general estan menos afectados pre-
sentan agenesia de tibia, pudiendo
ocurrir lo mismo con el peroné; el fé-
mur puede ser corto. Ademas existe
desarrollo insuficiente, y luxacién de
la cadera, acompafada de rotacién
externa del fémur; los pies también
pueden presentar rotacion y frecuen-

temente existen polidactilia y sindac-
tilia de los dedos del pie. En los ca-
cos mas severos faltan las cuatro ex-
tremidades, (como estos nifios no pue-
den moverse en la cuna, mueren de
neumonia).

2.—El signo patognoménico del sindrome,

segin Pfeiffer y Kosenow, (4). es un
hemangioma de la cara, de color fresa,
que extendiendose por la linea media
de la cara abarca frente, nariz y labio
superior formando en éste un “bigote”
en ¢l. También es frecuente la nariz
en silla de montar; aunque estas ca-
racteristicas disminuyen y tienden a
desaparecer cuando el nifo crece.

3.— A veces existe agenesia de la oreja con

13
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Figuras No. 4

situacién muy baja del orificio exter-
no del conducto auditivo. El oido in-
terno parece no estar afctado.

4.—Algunos defectos internos son: atre-
duodenales, atresia
anal, agenesia de vesicula biliar y un
conjunto de malformaciones cardia-
cas como hipoplasia de aorta, defec-
tos en los tabiques auricular y ven-
tricular toda forma posible de trans-
posiciéon de los grandes vasos, tetra-
logia de Fallot y estenosis de la
pulmonar.
5.—La paralisis facial unilateral es relati-
vamente comun.

sia 6

ninos
normal.

estenosis

afectados

La mayoria de los

tienen

inteligencia

FRECUENCIA Y CAUSA DEL
SINDROME

La focomielia parece haber sido un
defecto relativamente frecuente en Euro-
pa durante la Edad Media (7); mas tar-
de fue tan raro el defecto, que su hallazgo
constituyé una verdadera curiosidad de
los libros de Teratologia. Castaneda Ve-
lasco Hermilo (pag. 136) (8), encontré
en 1651, revisando 5,740 casos de malfor-
maciones congénitas del Hospital Infan-

¥
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til de Meéxico, tan sélo un caso de ectro-
melia y ninguno de focomielia. La foco-
mielia fue una malformacién muy rara de
verse y generalmente en los casos que se
describieron, se encontré sé¢lo una extre-

midad afectada. Segun infermacion del

Figura No. 6

Instituto de Genética Humana de Miins-
ter, Alemania, en el plazo de diez afos,
de 1949 a 1959, sélamente se encontrd un
promedio de 4 nifios por ano con malfor-
maciones graves de las extremidades, y en
elles la focomielia fue unilateral. Subita-
mente en ese Instituto, observan 3 casos
de focomielia bilateral; 26 casos en 1960
y 96 pacientes en 1961. (4) Taussig esti-
ma que es conservador el nimero 3,500 a
4.000 el de los nifios alemanes afectados
y el de otros mil infantes mas de otros
paises y considera que las dos terceras

Figura No. 7
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Figura No. 8

partes de ese total de nifios sobreviven.
En cambio, entre los 16,000 nifios nacidos
en los cuarteles militares de E. U. en Ale-

16

mania durante 1961, no tuvieron un sélo
caso de focomielia. (4, 5).

Asi pues, durante 1960 casi toda cli-
nica pediatrica de Alemania Occidental
vié nifios con el sidrome y repentinamente,
durante el afio de 1961 aumenté a tres ve-
ces mas la incidencia de focomielia, de tal
suerte que en ese afio casi todos los pe-
diatras alemanes tenian la certidumbre de
estar frente a un brote de focomielia, se-
gun se mira en el cuadro estadistico ane-
xo. Peculiarmente este brote de focomie-
lia parecia notablemente ubicado en Ale-
mania Occidental, pero las mismas mal-
formaciones también aparecieron durante
1961 en Australia y en Escocia. En In-
glaterra la incidencia ha sido de cientos
de casos, y algunos mas en Suecia, Bel-
gica, Suiza, Libano, Israe 1Pera y Canada
(4, 5)

Kosenow y Pfeiffer, del Instituto de
Genética Humana y Miinster, al estudiar
los primeros casos no encontraron ante-
cedentes genéticos del defecto ni anoma-
lias en los tejidos estudiados, tampoco
consangiiinidad de los padres, ni incom-
patibilidad sanguinea 6 anomalias crosé-
micas en 12 pacientes analizados. Cuatro
de seis pares de gemelos dicigéticos tenian
el mismo tiempo de malformaciones, pero

los gemelos no estaban igualmente afec-
tadoos, (4).

Por todo ello, los investigadores pen-
saron que el factor causal era exégeno y
actuaba en una fase critica del desarrollo
embrionario, entre la 3a. y 6a. semana del
embarazo. La rubeola se excluyé como
causa porque el aumento marcado de pa-
cientes ocurria en un periodo de dos afios;
porque los virus no reconocen fronteras
y el problema estaba centrado geografi-
camente en Alemania Occidental; ademas
no se ha reportado que la rubeola ocasio-



ne focomielia. Muchos médicos sospecha-
ron de contaminaciéon atémica de la at-
mosfera, lo que no se pudo comprobar,
pues entonces se encontraban la U.R.S.S.
y E. U. en la moratoria atomica, ademas
los franceses y americanos, casi no han
tenido nifios con focomielia (4). W. Lenz
y otros, enviaron extensos cuestionarios
a las madres de los nifios defectuosos y a
sus médicos consultantes, interrogatorios
que en verdad eran estudios retrospecti-
vos. pues indagaban sobre la exposicion
a Rayos X, hormonas, detergentes, ali-
mentos y preservativos de alimentos, me-
didas contraceptivas y pruebas del emba-
razo. Las respuestas iniciales informaron
que el 20% de las pacientes habian usado
talidomida, pero al repetirse el interroga-
torio la cifra subié a casi 50% (3).

El mismo Lenz (9), Mc Bride (10)
y Speirs (11), cbtuvieron pruebas inclusi-
ve documentales (6), de que la talidomi-
da era la responsable del brote de foco-
mielia. En Marzo de 1962, Lenz (6),
znalizé 50 casos, entrevistando a los pa-
dres, revicando las historias clinicas, de-
terminando la fecha de la ultima mestrua-
cién y en muchos casos pudo saber la
fecha de la concepciéon, obteniendo asi,
pruebas del momento de empleo de la
talidomida Cuarenta y cinco mujeres de
las 50, usaron la droga entre los dias 30
y 50 de su gestacién, y cinco mujeres en
los dias 50 y 60 después de la dultima
menstruacién. En 21 casos en los que se
cupo la fecha de la concepcion, las madres
hebian tomado talidomida entre los dias
28 y 42 (inclusive), después de la concep-
cién. “Aunque varia ligeramente el tiempo
exacto en que la droga tiene efecto tera-
togénico, este momento en que puede afec-
tar al embrion parece ser relativamente

corto”” (Taussig) (5).

Figura No. 9

El criterio de Lenz (6), para culpar
a la talidamida de los defectos que esta-
mos analizando, se ha orientado de acuer-
do con los siguientes argumentos:
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mente no lo hicieron durante el perio-
do critico, y dos Io hicieron en un mo-
mento desconocido.
6.—Diecisiete madres de nifios sanos, le
fueron reportados porque existian da-
tos fehacientes de que habian tomado
talidemida en algin momento duran-
te los tres primeros meses de sus ges-
gl taciones. De estas madres, 16 no ha-
bian ingerido la droga y una si, du-
rante el periodo critico”, (6).

Figura No. 10

1.—El aumento de la frecuencia de las
malformacicnes sélo se ha observado
donde la talidamide ha sido empleada
en forma amplia. Esta mayor inciden-
cia no principié hasta después de la
introduccién al mercado de la talido-
mida.

2.—Las malformaciones generalmente son
tan tipicas, que puede suponerse la in-
gestion de talidomida por el tipo de
defectos.

3.—En un tercio de los casos analizados
se ha podido conocer, la fecha exacta
de prescripcion 6 de ingestion de la
talidomida. En ninguno de estos ca-
sos la sustancia fue ingerida antes del
270. dia ni después del 40c. de la con-
cepcion. Dentro de éste periodo cri-
tico, la fecha de ingestion corresponde
generalmente al momento en que se
realiza la morfogénesis de organos
afectados.

4.—En doce casos de nifios nacidos con
esas deformidades, desde antes del
parto las madres sabian que habian
tecmado talidamida.

5.—En los 188 madres con nifios norma-
les, tnicamente siete habian tomado
talidomida, pero 5 de ellas segura- Figuras No. 11
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QUE ES LA TALIDOMIDA Y CON
QUE NOMBRES COMERCIALES SE
LA CONOCE

La talidomida es la N-ftalil-amida del
acido glutamico (12, 13), fue sintetizada
en 1953 por Chemie Grumenthal; probada
en animales y seres humanos, Grumenthl
encontré que era un sedante-hipnético su-
memente eficaz, que producia un suefio
“normal”’. Tanto en los ensayos en ani-
males como en las pruebas clinicas, la to-
xicidad de la talidomida era extremada-
mente baja. No se pudo determinar la
DL-50. Es particularmente importante
el hecho de que una sobredosis de talido-
mida, no producia depresiéon de la respi-
racion ni de la funcién cardiaca, lo que
eliminaba la posibilidad de muerte acci-
dental y de suicidio con su empleo. Se
han publicado reportes clinicos sobre 17
personas que sobrevivieron a la ingestion
de cantidad excesiva de esa droga. Una
intenté suicidarse tomando 144
veces la dosis habitual. Existen reportes,
que atin no se han publicado, sobre mu-

persona

Figura No. 12

Figura No. 13

chos otros casos de intento suicidio (mas
de 100). No se ha tenido conocimiento
de muertes por scbredosis, por lo que en
1957 la talidomida por primera vez entra
al mercado de Alemania Occidental para
su uso comercial, una vez que pasé las
pruebas y métodos de comprobacién con-
adecuados. En 1959,
después de cinco afios de pruebas y de
empleo extensc fue aceptada en otros pai-
ses de Eurcpa como droga segura y dtil.
En Aelemania Occidental se habia estado
vendiendo durante quince meses sin ne-
cesidad de receta médica (12).

Poco se sabe del metabolismo de la
droga y como se excreta.

sideradog como

Casi lo tnico

19



Figura No. 14

que se puede saber de ella es que es inso-
luble en agua y en grasa; la talidomida no
induce hipncsis en los animales habitua-
les de laboratorio, perc si en el caballo.
Es una droga hipnética, tranquilizadora,
aparentemente ttil y cegura; en el humano
adulto; por su efecto sedante ha sido em-
pleada en divercas formulas terapéuticas,
ccmbinada con el acetilsalicilico,
farmacos exceptorantes para el tratamien-
to sintomatico de la tos, gripa, asma, ja-

acido

queca y neuralgias; igualmente se la en-
contré util como droga antiemética en el
embarazo. Por todos estos atributos tera-

20

péuticos ampliamente en
Alemania Occidental, Inglaterra y Comu-
nidad Britanica de Naciones, Portugal,
Bélgica, Suiza, Israel, Italia, Brasil, Peru
y México. En Abril de 1961, comenzaron
a reportar casos de adultos, sobre todo

se distribuyo

ancianos, en quienes el uso repetido de

Figura No. 15



la droga, por periodos de 6 meses 6 mas,
provoca un nuevo cuadro de polineuritis
(10), caracterizada por cosquilleo de las
‘manos, trastornos sensitivos, y después
temblores y alteraciones trofomotoras que
pueden llegar hasta atrofia del pulgar; si
no se hace interrupcion rapida de la dro-
ga, la neuritis periferica es irreversible.
De esta manera, y con la indagacién
de Lenz y de otros, se supo que a veces
el empleo de la talidomida afecta al sis-
tema nervioso periférico, sobre todo de
las extremidades superiores en el adulto,
y al mesénquima del embrién humano en
momentos criticos de la formacion de or-
ganos (10). Grumenthal no ha sido ca-
paz de producir focomielia en la descen-
dencia de ratas, ratones y conejos; el mis-
mo Grumenthal ha demostrado que la
droga pasa a través de la placenta de la
coneja madre permaneciendo sus hijos
normales (14). Somers (14 en abril de
1962, ha reportado efectos malformado-
res con la talidomida en fetos de coneja,
donde comprobé aparente y radiolégica-
mente defectos en los huesos largos de
los miembros, aunque la descendencia de
estos animales no estaban afectados en
forma igual: las malformaciones 6éseas
fueron notablemente semejantes a las de
los nifios, En mayo de 1962, Murphy
(15), ha producido focomielia en la des-
cendencia de una rata, mediante la inyec-
cién intraperitoneal de una dosis enorme
de talidomida al 120. dia de gestacion; y
por ultimo A, Giroud (7), piensa que la
gestaciéndel conejo es mas semejante a la
humana y reporta haber conseguido cone-
jos focomiélicos después de haber tratado
a las madres con talidomida. Pese a todo
lo dicho es evidente, que todavia no se
encuentra un mamifero suficientemente
sensible a la talidomida para experimen-

tar con el; quizas haga falta trabajar con
monas superiores embarazadas.

Mucho queda por aprender sobre los

Figura No. 16
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efectos malformadores de la talidomida,
pero es innegable la relacién posible entre
esta droga y los defectos congénitos re-
portados. Tcdavia no se ha hallado rela-
cién entre la cantidad de droga ingerida

Figura No.v'|.7'

y la severidad de las malformaciones; una
dosis tnica de 100 mgms. parece suficien-
te para ocasicnar focom:elia grave, y en
cambio dosis repetidas solamente pueden
dar anomalias leves. Pfeiffer cree que la
causa de la fccomielia no sea tan sencilla
como para atribuirla solamente a la tali-
doemida (5), aunque dicha droga juegue
en su produccion el papel principal. Mu-
chos médicos ingleses creen que existan
otros factores substancias que también
sean causas de focomielia, porque no se
encuentra el antecedente de ingestién de
talidamida en cada caso.

DESARROLLO EMBRIONARIO
NORMAL DE LOS MIEMBROS

Segun L. B, Arey (16), a las cua-
tro semanas de gestacion, aparece el pri-
mer indicio de una extremidad bajo la
forma de un engrosamiento de la soma-
topleura asociada por supuesto con algu-
nas somitas, por lo que muchos autores
piensan que el tejido somitico contribuye
originalmente en la formacién del miem-
bro. Asi el mesodermo de la presunta ex-
tremidad es el primero que se activa (Zwi-
lling, Saunders y otros), tal como se mi-
ra en embriones humanos de 32 dias. (17)

El engrosamiento mesodérmico (5a.

22

semana, Arey), que va a ser un miembro:
aumenta de tamafio y se hace reconocible
como el brote 6 yema de la extremidad.
A poco de aparecido el engrosamiento
mesodérmico, el ectodermo que hasta ese
momento era indistinguible del de las re-
gicnes vecinas, también engruesa (parte
del anillo ectodérmico). En este brote
del miembro, el mesodsrmo influye al ec-
todermo suprayacente y se establece un
sistema de dependencia reciproca, de tal
modo que también el ectodermo tiene un
papel activo en la formacién de la extre-
midad (Arey, ésta ya posee el material
de construccion de las partes proximales
del miembro, y padece que la capacidad
de formar partes distales en el miem-
bro radica en una zona mesequimatosa
y sobre tcdo ectodérmica bien definida,
situada en el vértice de la extremidad.
Dicho tejido progresivamente deja atras
los materiales para la arquitectura futura
del miembro en une secuencia proxvimo-
distal (6 semanas).

A las 6 semanas es bien patente en la
punta de cada extremidad, ese engrosa-
miento epitelial prominente zal que nos es-
tamos refiriendo, de origen mesodérmico
y ectodérmico, llamado cresta ectodermica
apical, que si entonces se extirpa quirar-
gicamente se suprimen las actividades tan
bien coordinadas ya mencionadas.

Segin Zwilling (17, pag. 306): . . .la
influencia del ectcdermo es la responsa-
ble del crecimiento distal del miembro’"
Multiples experiencias han comprobado
que las propiedades para formar una ex-
tremidad residen en ese mesodermo Ilocal
y en su cubierta ectodermica. Los tipos
anomales de extremidades como la poli-
dactilia, amelia, ectromelia, etc., resultan
de un desequilibrio entre meso y ectoder=
mo, asi por ejemplo: una concentracién
del factor ectodermico 6 su distribucién



mas extensa, pueden dar partes supernu-
merarias en la extremidad. La ausencia
de este factor ¢ su disminucién produce
ausencia de una extremidad (E. Zwilling,
pag. 306). (17).

Existen muchos datos de las experien-
cias de Saunders (Zwilling 17, pag. 307),
que sugieren que la amielia y la focomie-
lia serian el resultadec de una cresta ecto-
dérmica apical pequenia (Zwilling 17, pag.
312). Varios autores como Hinrichsen,
Mc Alpine y Milaire, estudiando la cres-
ta ectodérmica apical de los roedores, le
han encontrado un elevado contenido de
fosfatasa alcalina, que Milaire supone sea
un indice de su actividad inductiva, y se-
gin V. Weel (1948), los futuros mioblas-
tos de una extremidad se caracterizan por
su concentracion de acidos ascérbicos
(Zwilling 17, pag. 321).

El brote origen de la extremidad co-
mienza a alargarse; se separa del cuerpo
embrionario, formado un cono alargado
de mesodermo con un revestimiento epi-
dérmico. En el sistema de interaccion, el
mesodermo continta elaborando ocrdena-
damente las estructuras distales del miem-
bro, con lo que dicho tejido parece ser el
responsable del crecimiento -distal de la
extremidad. Experimentalmente, se ha
observando también que el brote del miem-
bro puede desarrollarse aislado y sin iner-
vacién. (16).

Ya es sabido que el miembro superior
aparece primero, se diferencia antes y al-
canza mas pronto su tamafio definitivo
que el miembro inferior.

En el extremo distal de la extremidad
se forma una zona aplanada y ancha (7a.
semana, Arey), como paleta, de la que
derivan la mano 6 el pie. A las 6 sema-
nas existen tres segmentos organicos en
el miembro superior, y en el inferior es a
las 7 semanas cuando ya se los distinguen.

El futuro codo surge a las 6 semanas, y
la rodilla a las 614 semanas. Algo des-
pués de las 5 semanas, se diferencia la
mano del resto del miembro superior y el
pie de las demas partes de su extremidad,
a las 614 semanas. En la futura mano,
a las 6 semanas aparecen los surcos que
presagian dedos independientes, y lo mis-
mo ocurre en el pie a las 7 semanas.

—

AUMENTO DE MALFORMACIONES

incidencia de focomielia en varias
clinicas alemanas

numero de casos

Figura No. 18

Las zonas mas proximales del miem-
bro comienzan a cambiar, pues el nucleo
central de mesodermo se hace mas com-
pacto; asi comienza la condensacién me-
senquimatosa que llevara a la formacion
de un esqueleto cartilaginoso. La condri-
ficacién principia a las 6 semanas segun
Arey y se generaliza a las 7 semanas. La
condensacién de cartilago progresa en
sentido distal, asi que a poco de formada
la mano y el pie, en ellos aparece el car-
tilago precursor de los dedos (40 dias y
mas después).

Después de las 8 semanas (Arey),
sucede el crecimiento ulterior de la extre-
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midad por elaboracién de elementos oseos, del sindrome, son agenesias 6 hipoge-

crecimiento de éstos en longitud por agre- nesias de los huesos largos de los
gado epifisiario tipico; observandose de miembros, sobre todo superiores. El
este modo el alargamiento paulatino de defecto congénito de las extremidades
los dedos, acompafiado de pérdida de te- tiene la peculiaridad de ser bilateral
jido interdigital. (3).

3.—El sindrome congénito en analisis,
parece ser debido a un factor ambien-
tal, que actia entre la 3a. y la 6a. se-
mana de la gestacion,esto es, en un
periodo embrionario relativamente
corto (5).

4.—Ese factor ambiental malformador
parece ser la talidomida, la que pue-
de afectar el sistema nervioso perifé-
rico del adulto y el mesénquima em-
brionario (10).

5.—La talidomida atraviesa la placenta de
roedores, pero la produccién experi-
mental de malformaciones en los ani-
males clasicos de laboratorio es dificil
y de resultados contradictorios (12).

Figura No. 19

POSIBLE PATOGENIA Y PROBA-
BLE DEL SINDROME DE LA
TALIDOMIDA

En el sindrome de Wiedemann 6 de la
talidomida, que estamos analizando, exis-
ten varios datos de interés que pueden
ayudar a la explicacién del mecanismo de
su produccion. Estos datos son los si-
guientes:
1.—Es un grupo de malformaciones que

afectan al tejido mesenquimatoso de

los huesos largos y a la musculatura

del intestino (10).
2.—Las malformaciones mas constantes Figura No. 20
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Segun Birch Jensen (1), todas las
ancmalias del esqueleto de los miembros
pueden dividirse en 2 grupos principales:
las de causa externo al organismo 6 exo-
geno y las de crigen endogeno. Esta dis-
tincién se basa fundamentalmente en la
presencia 6 ausencia de huesos de tama-
fio o forma anormales. Una anomalia de
lcs miembros es exdgena: a) si la parte
que existe tiene hueso 6 huesos normales;
b) si parte del miembro termina repenti-
namente, generalmente con signos cica-
triciales en ¢l punto terminal; ¢) si hay
ancmalias multiples que afectan en distin-
to grade a diferentes extremidades; d) los
miembros
siones lineales ¢ circulares que abarcan la
porcién distal y no la proximal de un
miembro; e) pueden existir bandas filifor-
mes que unan la extremidad afectada al
amnics.

frecuentemente tienen depre-

La anomalia de los miembres es endé-

gena: a) si la parte afectada tiene huesos
anormales; b) si en los tejidos existen sig-
nos de procduccion de partes mas distales:
c) si las anomalias tienden a ser bilatera-
les y simétricas.

Figura No. 21

Asi que en las dismelias descritas por
Wiedemann, Lenz y otros, tenemos una
ancmalia enddgena de los huesos largos
de las extremidades, causada por una

creta ectodérmica apical con escaso de-
carrollo provocado por la talidomida. Pe-
ro el sindrome de Wiedemann aparece
cen dosis variables de talidomida (5), y
también tiene otras caracteristicas peculia-
res, como son: existen deformidades con-
genitas de los pabellones auriculares, que
czbemcs derivan del lo. y 2o. arcos bran-
quiales; con frecuencia existe paralisis fa-
cial unilateral, y la talidomida puede pro-
ducir polineuritis en los miembros del
adultc que la emplean por largo tiempo.

&)
A
(")
Figuras No. 22 y 23

;Es la talidomida la causa primera y
exclusiva del sindrome de Wiedemann?
Creo que no. Warkany, Giroud, Nelson
y Kalter (18, 19, 20), produciendo arri-
boflavinosis experimental en ratas emba-
razadas, y genéticamente sanas, pudieron
causar malformaciones casi exclusivas del
esqueleto de las extremidades como hiime-
ro, radio y cubito cortos, fémur corto, tibia
corta 6 ausente; pero la carencia de vita-
mina B2 nunca afecté el esqueleto axil
(21). Nelson (22) y Kaller (20), usaron
en sendas experiencias la galactoflavina,
un antimetabolito de la roboflavina, cau-
sando una deficiencia vitaminica aguda y
controlada en fetos de ratas donde una
vez mas se comprobd que los defectos
congénitos eran fundamentalmente esque-
léticos. En mas de un tercio de los ani-
males habia defectos del tabique ventricu-
lar, de los arcos aérticos, semejantes a las
observaciones en los nifios del sindrome
de Wiedemann. Kaller (20), tambien ob-
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servo sus ratas malformadas por galatofla-
da actiia como antimetabilito de la niacina,
vina, un hematoma en la punta de la na-
riz, comparable al hemangioma observado
en la cara de los nifios victimas de talido-
mida Warhany (18 dice que el efecto de
estacarencia vitaminica B2, es particular-
mente notable al iniciarse la condrificacién
del esqueleto. Adem3s, la paralisis facial
que se observa de los nifios defectuosos, y
la polineuritis de los adultos, ambas causa-
das por talidomida, No seran realmen-
te neuritis por avitaminosis del complejo
B inducidas por la talidomida?

H. Sobodka, bioquimico del Hospital

Figura No. 24
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Monte Sinai, (23) cree que la talidomi-
otra vitamina del complejo B, indispensa-
ble para el crecimiento y diferenciaciéon
embrionarios.

Parece, segtin Sobodka, que la talido-
mida modificaria el metabolismo de la nia-
cina en el organismo materno, Trabajan-
do este investigador con protozuarios en-
contré que la talidomida los aniquila, pero
que pueden sobrevenir normalmente si se
les agrega niacina. Loynakan (24), tam-
bién piensa que la talidomida cause avi-
taminosis del complejo B en el ser huma-
no.

Sospechamos, pues que la talidomi-
da pueda tener efectos nocivos en el or-
ganismo humano, adulto 6 embrionario,
actuando como antivitamina de alguna 6
algunas vitaminas del complejo B.

Py | |
Figura No. 25

RESUMEN

Se definen las principales dismelias, v
se describen los integrantes del sindrome



Figuras No. 26

de Wiedemann.

cia de las agenesias osea yla coincidencia

Se analizan la frecuen-

de la presentacién del sindrome con la in-
gestion de talidemida durante el periodo
morfcgenético; se marca la atencién sobre
las malformaciones congenitas cseas pro-
ducidas experimentalmente por arribofla-
vinosis.

Se describe el desarrollo embrionario
de los miembres, subrayando el papel de
la cresta ectodérmica apical, y se expo-
nen razones que hacen sospechar que las
malfermaciones producidas por la talido-
mida quizas sean debidas en parte al blo-
queo bioquimico de alguna o algunas vi-
taminas del complejo B.

CONCLUSIONES

[.—Muchos medicamentos, de uso co-
mun en la terapéutica humana, no
han sido probados en cuanto a su
accién posible malformante.

II.—La respuesta farmélogica del re-
cién nacido, del feto y especialmen-
te la del embrién, son muy diferen-
tes a la del adulto.

[II.—Una droga que es inocua para el
el adulto y atn para la gestante,
ruede no serlo para el embrién.

IV.—En teda malformacién cengénita de-
be investigarse en detalle y en pro-
fundidad, tcdo lo acontecido duran-
te el primer trimestre de la gesta-
cién.

V.—Toda embarazada y durante todo el
primer trimestre de su
debe ser extremadamente cauta en
el uso de drogas.

VI.—La accién frenadora de la Talidomi-
da sobre el crecimiento embionario,
justifica su empleo en la investiga-
cién de cancer experimental.

gestacion,

Figura No. 27



CLASIFICACION OBJETIVA DE LAS DISMELIAS

Relacién de Figuras)

1.—Un caso de amielia, con hidrocefa-
lia. Abajo se mira un caso de foco-
mielia con su radiografia (Fig. No. 1

2.—A la izquierda un caso de micromelia
con hidrocefalia. A la derecha un
caso de hemimelia donde faltan las
porcicnes distales de los cuatro
miembros. (Fig. No. 2).

3.—A la izquierda, un caso de ausencia
congénita 6 ectromelia de los miem-
bros superiores. A la derecha, ectro-
melia de las extremidades inferiores.
(Fig. No. 3).

4.—Sindrome de Wiedemann 6 sindro-
me de la talidomida. (Fig. No. 4).

4.—Tres nifios con focomielia por tali-
domida, dibujados por el autor de
casos de Lenz. (Fig. No. 4).

5.—Un nifio mayorcito con focomielia.
Fig. No. 5).

6.—Lactante con amielia por talidomida,
caso del Dr. Wiedemann, (Fig. No.
6).

7.—Nifio con focomielia severa, segtn
Wiedamann. (Fig. No. 7).

8.—Otro pequefio con focomielia segiin
‘Wiedamann. (Fig. No. 8).

9.—Niflo con ectromelia de las extremi-
dades superiores y focomielia de las
inferiores, caso de Wiedamann.
(Fig. No. 9).

10.—Malformaciones de manos y pies en
el sindrome de Wiedemann. Defor-
midad del pulgar y polidactilia con
sindactilia de los dedos del pie. (Fig
No. 10).

11.—Malformaciones de la oreja, en el
caso de arriba de implantacién baja
y con doble trago. Abajo se ve una
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malformacién mas grave agenesia de
la oreja. (Fig. No. 11).

12.—Fccomielia tipica observable en esta
radiografia de un nifio aleman En la
focomielia “‘clasica”, generalmente
estd afectado un solo miembro. La
focomielia por talidamida casi siem-
pre es bilateral. (Fig. No. 12).

13.—Rotacién externa de los pies en un
caso de Lenz. (Fig. No. 13).

14.—A veces se encontraba fémur muy
corto, izquierda, siendo
anormales también los huesos de la
cadera. (Fig. No. 14).

15.—Datos radiologicos de oclusion intes-
tinal alta en un caso de focomielia.
(Fig. No. 15).

16.—Otra oclusién intestinal alta con gra-
ves malformaciones de las extremi-
dades. (Fig. No. 16).

17.—Caso tipico del sindrome de Wie-
demann 6 de la talidomida. Miem-
bros cortos deformes e indtiles.,
heangioma de la linea media de cara,
y ademas deformidades en miembros
superiores,orejas, tubo digestivo, co-
razén y grandes vasos, pero la inte-
ligencia es normal. (Fig. No. 17).

vease la

18.—Cuando que muestra el aumento ra-
pido de focomielia en varias ciuda-
des de Alemania Occidental. (Fig.
No. 18).

DESARROLLO EMBIONARIO DE
LOS MIEMBROS

19.—Vista lateral de un embrién humano
de algo mas de 4 semanas de gesta-
cion, donde se ve el brote caracteris-



tico de las extremidades superiores
e inferiores, (Fig. No. 19).

20.—Secuencia grafica de la formacién de

la extremidad superior. El brote de
los miembros superiores aparece al
flexionarse el embrién; son como una
yema en la regién lateral del tronco,
que aparecen tan pronto como la
piel de la curva dorsal superior
marcada con el nimero 1., en la
primera figura, de arriba a la izquier-
da, se ensancha dicha piel hacia la
zona llamada anillo ectodérmico.
Durante el crecimiento de la extre-
midad, ella crece mas en superficie
que en volumen, y esta discrepancia
es mas notable en la zona distal. En
la figura 385, la mano ya presenta
el brote de los dedos. La cruz blan-
ca marca al codo. En la figura 386
se ve el momento correspondiente a
un embrién de 5 semanas (2). El
numero 3 es el de un embrién de 514
semanas, el No. 4 indica el metacar-
po. El No. 5 una zona intermedia
de carpo y metacarpo. No. 6 el
quinto dedo de las 614 semanas de
gestacion. Estos son los momentos
vulnerables del miembro superior pa-
ra la talidomida. (Fig. No. 20).

21.—Vista lateral del tronco, en la figura

381 se ve con el No. 4 el anillo ecto-
dérmico, el No. 5 indica la seccién
que se contempla en la figura 380, 6
sea el anillo ectodérmico en la regién
de la cabeza; en ella el No, 3 es el
anillo ectodérmico con células baso-
filas. La figura 382 muestra un mol-
de del anillo ectodérmico y los ni-
meros 8 y 6 son el engrosamiento
ectodérmico de las extremidades su-
perior e inferior. (Fig. No. 21).

22.—La extremidad crece mas en super-

ficie que en volumen; el borde romo

de la extremidad se afila distalmente,
aqui el peridermo forma un angulo
cada vez mas agudo alrededor de
las células basales del ectodermo.
Ahi el epitelio de la capa basal del
ectodermo se ve restringido y for-
ma una gruesa banda epitelial, toda-
via observable en embriones de 614
semanas. No. 1 higado. 2, plexo
branquial, 3, higado, 4, tejido inter-
no recién formado, 5, tejido interno
antiguo, 6, el mas antiguo tejido in-
terno, 7, vena marginal, 8, zona don-
de aparece la arteria humeral, 10,
superficie extensora de la mano, 11,
superficie extensa del antebrazo, 12.
cara externa del codo, 13 brazo, 14,
brote del miembro superior en em-
brién de 5 semanas, 15, el correspon-
diente en embrién de 4 semanas, 16,

brote de miembro superior en em-
brién de 414 semanas. (Fig. No. 22)

23.—Al crecer el brote del miembro su-

perior se aproxima como en aduccién
al tronco, y las capas de esta yema
engruesan mas hacia la linea media
que lateralmente; en consecuencia los
miusculos flexores son mas fuertes
que los extensores. La piel embrio-
nada de una extremidad es el agen-
te formador para su sistema mascu-
lo esqueletico. La piel es algo mas
que una cubierta protectora del cuer-
po. 1, vena marginal, 2, mano, 3,
superficie extensora, 4, musculatura
extensora, 5, ectodermo delgado con
sustrato vacuolizado, 6, pared ventral
del tronco creciendo con rapidez,
7, esqueleto precartiaginoso de la
mano, 8, epitelio muy turgente, 9,
epitelio mas grueso que el sefialado
con No. 5. 10; tejido conectivo para-
xil. 11, cresta marginal 6 cresta
ectodérmica apical, 12, ectodérmo
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més encurvado que en el No. 16. 13,
precartilago ccnteniendo pequefias
células con mitosis poco frecuentes.
14, capa que crece mas en longitud
que en espesor, 15, vena marginal,
16, epitelio aplanado. 17, células en
mitosis frecuentes, 18, nucleo celular
ampliamente separado 19, nucleos
celulares mas préximos que en el 18,
20, zona de transicién de células en
multiplicacién pro células en creci-
miento, 21 crecimiento retardado en
longitud, 22, transicién de precarti-
lago a cartilago. 23, cartilago, 24,
zona de crecimiento distal con nu-
merosas mitosis. 25, células peque-
flas después de mitosis, 26, estraeo
superficial con mitosis frecuentes, 27,
estrato intermedio conteniendo gran-
des células con muchos capilares san-
guineos, 28, estrato profundo con cé-
lulas muy apretadas practicamente
sin mitosis (antiguo precartilago sin
crecimiento interno, 29, cartilago con
células dispuestas a manera de la-
minillas. * Figuras 404, 405: impor-

tancia del ectodérmo para la apari-
cién del esqueleto Fig. 406 Esquema
de la estratificacién en el brote de
una extremidad. (Fig. No. 23).
24.—Un caso de amputacién exégena de
pierna derecha con cicatriz en ante-
brazo derecho. (Fig. No. 24).
25.—Greados distintcs de dismelia, Arri-
ba. Abajo izquierda
amielia. Aabajo derecha micromelia
izquierda. La madre de este nifio su-
fri6 hernografia en el primer trimes-
tre de embarazo, bajo anestesia gas-
oxigeno-eter. (Fig. No. 25).
26.—Ratones con malformaciones congé-
nitas por deficiencia de riboflavina
con ojos abiertos y branquignatia
(centro), hematoma en la punta de
la nariz (los tres), oligodactilia en
las manos y pies. (Fig. No. 26).
27.—Preparaciones fijadas con alizarin del
esqueleto del braze izquierdo A la
derecha control, a la izquierda ejem-
plar anormal con radio y cubito cor-
tos, y ausencia de agromio y espina

focomielia.

LE INVITAMOS

Il GRAN EXPOSICION
) devo
MORFOLOG!A

DE LOS DIFERENTES DEPARTAMENTOS DE LAS ESCUELAS
DE MEDICINA DEL PAIS.

EN SAN LUIS POTOSI, S.L.P.
Del 12 al 14 de Septiembre de 1963.

de omoblato. (Fig. No. 27).

A VISITAR LA
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LAZARO SPALLIANZANI

Colaboracién especial del
Dr. Salvador Gémez Alvarez



Lazaro Spallianzani

Es un jcven sacerdote que, general-
mente sentado a orillas de un estanque,
arrojando piedras planas a el agua, algo
que constata con la dignidad que va unida
al estado eclesiastico y la gravedad que
se tiene derecho a esperar de un profesor
de veintiun anos recién salido del semina-
ric. Sin embargo, ése [ue el punto de
partida de una interesante carrera cien-
tifica, y en ella el joven Lazaro Spallan-

zani quien descubriria cosas mucho mas
raras. Pocos afios después era el profesor
de Historia Natural en la Universidad de
Pavia, y se interesaba por una cria de
animales muy curiosa.

De las ranas que se movian en sus
acuarios, una de cada dos pocos mas o
menos, iba vestida con un calzoncillo de
tafet n crudo artisticamente confecciona-
do, sostenido por un pequefio par de pe-
quefios tirantes. Ovservandolas de mas
cerca, se notaba que eran siempre las ra-
nas mas delgadas, las mas enfermizas, las
vestidas asi, mientras que las que vivian
“desnudas’’ estaban mas gordas y presen-
taban un vientre mucho mas lleno.

Conocer al primer golpe de vista el
sexo de una rana es bastante facil, por-
que el macho es claramente mas pequefio
que la hembra. Por otra parte, el diag-
néstico del sexo es facilmente confirmado
por el examen de las patas anteriores; en
la primavera, en el periodo de celo, éstas
presentan, en la base de los dedos, en lo
que se podria llamar la palma de la mano,
una especie de rugosas protuberancias (en
el macho), que sirven para asegurarse so-
lidamente a la espalda de la hembra du-
rante el coito, aprentandcla contra su
vientre después de haberle pasado las dos
patas bajo las “axilas”.

Desde hacia mucho tiempo se sabia
que en el transcurso de esta reunién, la
hembra ponia uncs huevos aglutinados en
una materia visccsa, y que el macho re-
gaba estos huevos con un liquido blan-
quecino a medida que iban saliendo de la
cloca de la hembra.

El Abate Spallanzani emprendi6 la ta-
rea de estudiar los mecanismos de la re-
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producciéon de las ranas, que hasta enton-
ces no habian sido observados detallada-
mente, ni mucho menos tener conclusiones
cientificas y descubrir los mecanismos de
la reproduccién en los animales y singu-
larmente, en el hombre.

En gran parte, el joven Lazaro se lan-
z6 a esta notable serie de investigaciones
biolégicas, gracias a la influencia de una
mujer que intervino de un modo tan eficaz
en su vida, siendo preciso presentarla aqui
rapidamente; fué su propia tia, una ‘‘fem-
me savante” en el mejor sentido del tér-
mino del siglo XVIII, e incluso una de las
pocas mujeres de aquel siglo que haya
merecido pasar a la posteridad. He aqui
cémo la pinta uno de sus contemporaneos:
“Tenia el rostrc un poco picado, dulce,
serio y modesto; ojos negros y vivos, pero
firmes, y sosegados sin afectacién ni vani-
dad aparente; la memoria feliz; el juicio,
solido v la imaginacién rapida, hablaba
fluidamente el latin con gracia y precisién.
Era muy entendida en metafisica, pero le
gustaba mas la fisica moderna y en par-
ticular la inglesa. Era muy versada en
todos los sistemas: al menos, conocia doc-
tamente la vegetacién, el origen de las
fuentes, el flujo v el reflujo del mar, la
luz, los sonidos, los movimientos de los
planetas y varias otras materias. Estu-
diaba entonces las matemaéticas, para po-
nerse en condiciones de leer la filosofia
newtoniana’’.

Esta mujer era Laura Bassi, hija de
un jurista de Bolonia, nacida en esta ciu-
dad el 31 de octubre de 1711, A la edad
de veintiin afios, tuvo el insigne honor
de defender publicamente una tesis de
filosofia en presencia de dos cardenales;
y siete de los mas célebres profesores ita-
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lianos del siglo XVIII se transladaron ex-
presamente para controvertir con ella; res-
pondi6 a todos de modo muy claro y en
el mas elegante latin. Recibié el doctorado
el 12 de mayo de 1732, fue agregada al
Colegio de Filosofia de Bolonia aquel mis-
mo afio. La cosa era tan excepcional, que
los senadores de Bolonia, a la vez que
la encargaban que ensefiase la filosofia,
le permitieron en realidad que hablase a
sus alumnos de lo que mas le gustara so-
bre matematicas, fisica y ciencias natura-
les, con cuyos misterios privaba de desve-
lar a sus oyentes, entre los cuales conta-
ba en 1746, a su joven sobrino de dieci-
siete afios, Lazaro Spallanzani, que aca-
baba de serle enviado.

12 de
enero de 1729, en Scandiano, pequefia ciu-
dad cercana a Modena, donde también
habia nacido uno de locs méas célebres na-
turalistas de la época, Vallisnieri. En prin-
cipio, Spallanzani habia venido a Bolonia
Pero en realidad

Spallanzani habia nacido el

para cursar Derecho.
la influencia de su tia se hizo sentir y se
interesé muy de cerca en todo cuanto se
referia a la naturaleza, adquiriendo asi
sélidas nociones de fisica, de zoologia y
de botanica. Pero Vallisnieri era el gran
hombre de Scandiano: su valor docente
en Padua y sus investigaciones de botani-
ca y zoologia, le habian valido una repu-
taciéon universal. Al traaar de explorar
las facultades intelectuales del joven La-
zaro, sus padres decidieron que siguiese
la misma carrera, pero que antes se or-
denara. Y asi durante algunos afios Spa-
llanzani se entregé casi unicamente al
griego al latin y a las matematicas. Pe-
ro el estudio de las ciencias naturales le
tenia fascinado. Por mas que, algunos
afos mas tarde fue oficialmente profesor,



primero en Reggio y luego en Modena,
para ensefiar légica, metafisica y literatu-
ra griega, no pudo abstenerse de estudiar
la teoria de los rebotes de las piedras en
el agua y de demostrar que tales movi-
mientos eran provocados por el cambio de
direccién impreso al mévil cuando éste
tocaba la superficie del agua, mucho mas
que por la reaccién mecanica del liquido
golpeado por la piedra.

Para quedarse junto a su familia y pa-
ra poder continuar tranquilamente sus in-
vestigaciones, rechazé importantes pues-
tos de profesor en Italia, e incluso una
catedra en San Petesburgo. Se dedico
primero a la fisiologia humana e inici6 el
estudio del liquido segregado por el esto-
mago y su modo de accién sobre los ali-
mentos. Para ello se obligé a tragar gran
namero de alimentos diferentes, envueltos
en saquitos de tela o metidos en tubitos de
vidrio y sujetos por un hilo fino y flexi-
ble, lo cual le permitia retirarlos de su
estoémago al cabo de algunas horas y ob-
cervar lo que habia sucedido con ellos.
Demostré asi que, en el estémago, ciertas
substancias son digeridas y otras no; que
las carnes son muy atacadas, mientras que
las legumbres quedan practicamente in-
tactas y las materias grasas no eran toca-
das, el hecho de que ciertos alimentos sean
digeridos a través de la tela o del vidrio,
no habiendo sido depositados en este or-
gano mas que en muy pequefa cantidad,
demuestra que las contracciones del esto-
mago no desempefian papel alguno en la
transformacién quimica de estos alimen-
tos y que el tnico que actia es el jugo
gastrico.

Por otra parte, Spallanzani emprendid
otras investigaciones en la sangre, sobre

la circulacién, su composicién, su papel
y sobre las relaciones que existen entre la
respiracién y la circulacién y con ese mo-
tivo precisé gra nntimero de puntos de
detalle que las investigaciones de Harvey
habian dejado en la oscuridad. Estos ulti-
mos descubrimientos le valieron ser nom-
brado profesor de Historia Natural en la
Universidad de Pavia en 1773.

Posteriormente se dedicé al problema
de la generacién espontanea, y demostro,
casi cien afios antes de Pasteur, que no
existia y que todos los seres vivos prove-
nian de otro ser vivo preexistente; con
este motivo sostuvo largas controversias
con el inglés Needham, lo que lo obligd
a perfeccionar sus experiencias, cosa que
ejecuté de modo cada vez mas riguroso.
Hubo ahi una cosa singular que debemos
sefialar desde luego, pues ni el propio
Harvey habia tenido en sus trabajos la
misma severidad para con su razonamien-
to ni la misma imaginacién para demostrar
los hechos.

Como profesor en Pavia tuvo ocasion
de hacer muchos viajes por Europa, y de-
dujo de ellos numerosas observaciones que
le permitieron publicar notables memorias
scbre la zoologia de los invertebrados.
Pero sus dos mas importantes series de
investigaciones, si se las considera por la
resonancia que tuvieron sobre sus contem-
poraneos y sucesores, desde el punto de
vista de la historia de la biologia y de la
medina, siguen siendo, de una parte, las
experiencias sobre la generacién espon-
tanea y de la otra parte, la demostracién
irrefutable de los mecanismos de la re-
produccién, mecanismos cuyo estudio ha-
bia de proseguir hasta su muerte, sobre-
venida el 12 de febrero de 1799, cuando
tenia setenta afos.
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Y por eso se hallaba en la primavera
de 177 en su laboratorio de Pavia, rodea-
do de sus acuarios y de sus ranas en cal-
zoncillos. Primera observacién capital: las
hembras ponedoras, apareadas con ma-
chos desnudos, ponian unos huevos que
evolucionaban rapidamente en renacuajos.
Por tanto el contacto directo entre el hue-
vo y el liquido seminal masculino, era ab-
colutamente necesario para el desarrollo
del huevo. Spallanzani aporté después
la demostracion de este hecho, completan-
do asi sus primeras experiencias: cuando
quitaba el calzoncillo a un macho después
del apareamiento, hallaba en ¢l unas go-
titas de un liquido claro; gotas de esper-
ma. Recogié aquellas gotas y las exten-
di6 sobre los huevos no fecundados pues-
tos por la hembra y que normalmente
estarian destinados a perecer; pero en
aquel caso los hueves dieron renacuajos;
acababa de ser realizada la primera fecun-
dacién artificial.

Spallanzani comprendié que lo que su-
cedia en la rana debia ocurrir también en
todo el reino animal y especialmente, en
los mamiferos, con la diferencia en que
en ellos la fecundacién era interna. Y lo
demostré recogiendo esperma de perro,
que le sirvié para fecundar una perra en
celo que habia tenido cuidadosamente
alejada de todo macho desde hacia varias
semanas. Cuando aquella perra di6 a luz
dos meses mas tarde una camada de pe-
rrillos normalmente constituidos, propor-
cion6 al Abate la prueba decisiva que ne-
cesitaba. Spallanzani acababa de realizar
asi, en 1780, la primera inseminacién ar-
tificial. Se reserva, en efecto, el nombre
de inseminacién al depésito del semen
masculino en la vagina de la hembra,
mientras que desde entonces se restringi6é
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la significacion de la palabra fecundacién
a los fenémenos méas preciosos que inter-
vienen cuando el esperma estad en contac-
to directo con el huevo.

En verdad, la leyenda pretende que
la primera inseminacién artificial data de
la Edad Media: un jefe de la tribu arabe
hurté el semen de un garafién renom-
brado por sus cualidades, perteneciente a
una tribu enemigainsiminando en seguida
a su yegue preferida, que concibié un
producto notable desde todos los pun-
tos de vista. La cuestion es simple-
mente anecdética. Por curiosidad o
por juego, las inseminaciones artificiales
ce practicaron a lo largo de todo el siglo
XIX, e incluso fue en 1799 cuando el in-
glés Hunter la practicé por vez primera
sobre el hombre. Cién afios mas tarde un
ruso Ivanov decidié hacer su aplicacion
a los animales domésticos y pretendié de-
ducir de ella unos métodos racionales de
cria, pues practicando la seleccién se po-
dria utilizar asi simultaneamente el semen
de un sélo macho selecto para varias
hembras, y con ello multiplicar de un mo-
do interesante, la descendencia de algu-
nos animales particularmente notables por
sus cualidades. En 1909 creé un labora-
torio especial para el estudio de la inse-
minaciéon artificial en la yegua, la vaca
y la oveja.

Es oportuno mencionar la boga que
ha tenido en Francia la inseminacién arti-
ficial desde hace diez afios y el amplio es-
pacio que le han dedicado las obras de
vulgarizacién, de tal modo, que todo el
mundo la concce, pero que pocas perso-
nas en el gran publico, acaban de tener
Por lo

demas, deriva directamente de los traba-

ideas sanas con respecto a ella.



jos de Spallanzani, y éste fue el primero
que resolvié las dificultades técnicas.

Spallanzani demostrd, en efecto, que
el esperma, conservado en nevera, posee
tcdavia su poder fecundante el cabo de
veinticuatro hcras, con lo cual descubrid
el papel del frio en la conservaciéon del
semen (actualmente se conserva a 3 gra-
dos centigrados). Spallanzani demostré
que puede verterse agua en el esperma
hasta un cierto punto sin hacerle perder
sus cualidades: logré asi diluir 15 centi-
metros ciibiccs de semen en 22 l'tros de

m

agua y fecundar luego gran cantidad de
huevos de rana, de todos los cuales na-
cleron renacuajos normales. Evidencié de
esta manera una de las mas importantes
arlicaciones practicas de la inseminacion
art'fcial; la de que una escasa cantidad
de semen, recogida en una sola eyacula-
cién, pueda ser utilizada para gran name-
ro de hembras; actualmente se diluye el
semen ccn un liquido especialmente pre-
parado, que contiene huevo y sales mine-
rales, lo cual contribuye a alargar el tiem-
po de conservacién, a la vez que asegura
la nutricién del espermatozoide.

LE INVITAMOS A INSCRIBIRSE A NUESTRO

I CONGRESO NACIONAL DE ANATOMIA

ANATOMIA MACROSCOPICA
HISTOLOGIA MICROSCOPIA ELECTRONICA

HISTOQUIMICA EMBRIOLOGIA
ESCUELA DE MEDICINA DE
SAN LUIS POTOSI.

DEL 12 AL 14 DE SEPTIEMBRE DE 1963.

Sisleal”.
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