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La enfermedad ulcerosa amniética *

Por el Dr. ALFONSO G, ALARCON,
académico de numero,

Entre las deformidades con que tropiezan los parteros en los
recién nacidos, hay un grupc de tipo especial cuya etiologia ha
sido objeto de discusiones interesantes, el de las agrupadas con
¢l nombre de Enfermedad Ulcerosa Amniética.

Consisten estas deformidades en la ausencia, por exclusién
que parece espontinea, de uno o varios miembros, mano, ante-
brazo, pie o de una o varias falanges de las extremidades, o de
parte de la lengua o de territorios mas o menos extensos de Ia
superficie cutdnea, pérdidas que, o bien aparecen en el nacimiento
representadas por la cicatriz de la lesién que evoluciond en la vida
intrauterina, o bien presentan el remanente de una herida ulce-
rosa en pleno proceso cicatricial.

Hemos conocido tres casos maximos de Enfermedad Ulcerosa
Amniética, uno de ellos de ausencia de la mano izquierda, los
otros dos de falta del antebrazo derecho; en log tres, el mufién
respective estaba formado al tiempo del nacimiento pero el pri-
mero ofrecia la particularidad de que se conservaban en el extre-
mo del resto del miembro, las cinco pulpas digitales como yemas
carnosas apenas salientes, con estructura cutinea palmar. En el
caso de la ausencia de la mano, el antebrazo estaba atrofiado, pero
la musculatura de la extremidad podia ser objeto de funcionamien-
to voluntario bastante apreciable y aun se lograba distinguir Ia
influencia de la voluntad sobre las yemas rudimentarias. En este
caso habia antecedentes luéticos. En el otro la etiologia era menos
Segura; en cambio habig la del etilismo consuetudinario por parte
del padre,

En el tercero hay la mayor seguridad posible de que no est4
de por medio la sifilis, ni el alcoholismo, ni ninguna otra intoxi-
cacién apreciable. La nifa tiene 10 afios de edad, es sana en todos

* Trabajo reglamentario de turno leide en 1a sesiéon det 11 de abril
de 1945,
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sentidos, se desarrolla satisfactoriamente y le siguen en la fami-
lia otros dog nifios normales y sanos.

En la literatura de estas anomalias se les agrupa bajo el con-
cepto de reliquias cicatriciales o evolutivas del proceso ulceroso.
Ademés de las que se mencionan, amplias cicatrices en la frente-
0 que, ocupan todo un carrillo, maculas y estigmas puntiformes
gue acompafian a algunas seudartrosis congénitas, ausencia par-
cial de un hueso del antebrazo o de la pierna y adherencias inter-
digitales de sindactilia.

La figura 1 corresponde a un caso de enfermedad ulcerosa
intrauterina, cuya lesién evolucioné antes del nacimiento dejando
una extensa cicatriz en el carrillo, comparable a las grandes cica-
trices que dejan los casos excepcionalmente curados de noma.

El ejemplar se debe a Ombrédanne y para nosotros signi-
fica la secuela cicatricial de un noma determinade en la vida
prenatal y que pudo curar porque evolucionéd en medio aséptico.
La cicatriz fué ingenita v corregida quirurgicamente por Ombré-
danne, con fines de estética.

Qe ha tratado de explicar el fenémeno patolégico por accién
constrictora de bridas amni6ticas, establecidas entre el amnios y
la superficie corporal del ser intrauterino, en la temprana edad
en que el revestimiento embrionario y el amnios tienen la misma
estructura.

Por accién mecénica de ligadura alrededor de un miembro
en formaci6én, lag bridas limitarian o abolirian el desarrollo del
sector afectado por la isquemia; tratindose de los huesos largos
la accién podria ser anterior a la constitucién del esquelefo. Las
mutilaciones terminales a que hemos hecho referencia tendrian asi
una explicacién aceptable. Recordemos, sin embargo, que por lo
menos en el caso de la persistencia de un rudimento palmar en el
extremo del muiién, no se ha tratado de verdadera amputaeiéon
como ésta se entiende en cirugia, sino de atrofia del miembro o
de estancamiento del desarrollo, conservacién irregular de los ca-
racteres embrionarios o fetales en medio de la diferenciacién y del
progreso relativo de las partes contiguas. La limitacién incom-
pleta o semilunar de la vitalidad del sector afectado podria ex-
plicar estos hechos; pero aquellos en que no puede haber constric-
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Fig, 1

Caso de enfermedad ulcerosa

intrauterina, cuya lesion evo-

luciond antes del nacimiento de-

jando una extensa cicatriz en
el carrillo,

Fig. 2

Nifia con los brazos en alto,
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cién por brida amnidtica, como en el caso de la lengua o de super-
ficies amplias como la frente y los-earrillos, no se justifica la
hipétesis. ;Cémo podrian las bridas lazar estos territorios para
poder constreiiirlos hasta producir la isquemia y la- necrosis de
zonas tan amplias como todo un carrillo? ;Cémo podria ser que
Organc cavitario como la lengua, inaccesible a las bridas, sufriera
también limitaciones de su vitalidad y muerte local de sus tejidos?

Las bridas amni6ticas encontradas en los casos de religuias
cicatriciales o de ulceraciones en evolucién son ligas de adherencia
pero no de constriccidn.

Tampoeo se explican por esto las coalescencias entre los dedos
en la sindactilia, que denuncian proceso cicatricial entre super-
ficies ulceradas en contacto, cuyo resultado es la soldadura fibrosa
entre las dos.

Clinicamente no cabe duda que hay una enfermedad ulcerosa
brenatal que evoluciona atacando las superficies del embrién y del
amnios y que Hega a la cicatrizacién en el curso de la vida intra-
uterina. Esto se ha comprobade por Kirmisson, Ballantyne, La-
cassie, Ombrédanne y Langeron, en fetos extraidos por cesirea
antes del término de la gestacién, en los que el proceso cicatricial
de las superficies ulcerosas se hallaba en vias de Hegar a su fin.

En alguno de los casos estudiados coincide la enfermedad ul-
cerosa intrauterina con antecedentes paternos de labio leporino,
espina bifida, pie zambo congénito, luxacién congénita de la cadera.

No nos parece exagerado generalizar la nocién de enfermedad
tlcerosa a los casos de anencefalia que se presentan a veces y
cuya etiopatogenia permanece en la obscuridad. Veamos un caso
reciente en el que una nifia nacié presentando los caracteres de
una amputacién craneoencefilica.

A mediados del mes de octubre. de 1943, el Dr, Rail Pefia
Trevifio se ve obligado a practicar la cesirea a una seflorg pri-
migesta de 35 afios de edad que es victima de hemorragia amena-
zante por placenta previa. Ejecuta la operacién extrayendo integro
el huevo. El producto resulta ser una nifia robusta, de 4 kilos de
beso y 52 cms. de talla, pero desprovista de casduete craneal; la
hoveda falta por delante hasta cerca de la rafz de la nariz, a los
lados hasta un poco encima de los pabellones auriculares ¥ hacia
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atras hasta el borde de un pequefio resto del occipital. En el centro
de aguel crater aparece una tumoracién més o menos lisa con
aspecto de masa cerebral, pero sin asomo de circunvoluciones, flue-
tuante v brillante, un verdadero muifién cerebral. La nifia vivié
diez dias ejerciendo las funciones vegetativas de succién, miccibn.
defecacién y movimientos musculares, de manera decreciente has-
ta e! déecimo dia, en gue murié de inanicion.

En la fotografia (figura 3) se nota la eliminacién del casquete
craneo-encefalico y el mufién cerebral que sobresale de los bordes
del corte éseo. La nifia nacié con 4 kgrs. de peso y 56 cms. de
talla y pudo vivir diez dias, muriendo al cabo de ellos de inanicién
porque la madre se negé a amamantarla.— (“Cirugia y Cirujanos”,
México, D. F.)

En la autopsia se confirmé la ausencia de béveda craneal y
la integridad del resto del esqueleto. Rota la seudomembrana me-
ningea en el borde del crater craneal en donde se insertaba a la
piel cabelluda, quedé a descubierto el rudimento de cerebro en el
que se notd la ausencia de todo drgano cerebral hasta la protu-
berancia v el bulbo, érganos que parecieron normales. En el corte
del mufidn nervioso se observé parénquima liso, vesicular, tra-
becular y amorfo. La base del craneo estaba muy modificada,

iendo, en general, un solo plano inclinado. La espina dorsal y
la médula parecian normales.

En el examen histolégico no se encuentran elementos propios
de la corteza cerebral, sino elementos gliosos, sin ganglios y con
escasos elementos amielinicos. En gal irea cerebro-vascular se obser-
vé invasién de tejido conjuntivo; en el resto del encéfalo s6lo ausen-
cia de Grganos, rudimentos de algunos y desorganizacién general,
hasta la médula en donde todo era normal.

Dos antecedentes importantes hay en el caso que pudieron
influir en las anomalias observadas: la placenta previa y la sifilis
materna segura. En el padre las reacciones serolégicas de Was-
serman y Khan fueron negativas,

;Qué inconveniente hay en atribuir este caso al proceso de
la enfermedad uleerosa? Macroscopicamente se trata de la am-
putacién de la mitad superior craneo-enceflica.

En la figura 4 se trata de un anencéfalo del mismo tipo de
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Fig. 3

Anencéfalo consignado por el Dr. RahGl Pefia
Trevifio, de México, D. F,

Fig. 4-—Anencéfalo.

Gaceta Médica de Meéxico
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la figura 3. Se advierte en la fotografia el corte horizontal del
craneo y el muién cerebral sobresaliendo en el centro del criter
huesoso. La eliminacién del casquete crineo-encefalico debe ha-
berse debido a la necrobiosis y a la isquemia de la extremidad
cefalica por interrupecién de la circulacién carotidea. (Caso publi-
cado en la Revista Médica Yucateca).

Por causas obscuras ha muerto en el embrién todo tejido que
quedaba més alld de cierto nivel y la pérdida de sustancia ha com-
prendido el crineo, las meninges y el tejido nervioso hasta un
limite en que se advierten estructuras desorganizadas, rudimenta-
rias o degeneradas, tal como sucede en las llamadas amputacio-
nes de los miembros,

La hipétesis de que la necrosis y la uleceracién consiguiente
con tendencia a la cicatrizacién se deban a la constriccién por bri-
das amniéticas, se explica aqui con mas difieultad que en los
miembros,

Creemos que tal pensamiento tenga justificacién en la cir-
sunstancia particular de la mayoria de los casos de enfermedad
ulcerosa, de que los limites entre los tejidos sanos y los compro-
metidog en la destruccién sean tan precisos ecomo log gue resulta-
rian de un corte quirdrgico o de la ligadura por un hilo. En este
segundo caso aconteceria como en las gangrenas asépticas pro-
ducidas por constriceidn.

De ser posible la econstriccidn por una brida amniética, habria
que concebir que la accién mecdnica isquemiante que comenzara
a ejercerse sobre el polo cefilico del embrién, continuara provo-
cando el déficit nutritivo y evolutivo de la porcién afectada, limi-
tando su vitalidad primero y aboliéndola después. El fenémenc
de aislamiento progresivo daria como resultado no precisamente
la necrosis sino la atrofia total con marchitamiento y desorgani.
zacién de tejidos y érganos. La acrania v la anencefalia en el caso
que hemos escogido no son completos. De cierto nivel para abajo
la anatomia y aun la fisiologia son normales. Esto quiere decir
que ia limitacién del estrago probablemente no se haya debido a
una brida o hilo, sino a la limitacién del transito sanguineo en el
sistema de la red circulatoria. Se atrofian y mueren tejidos ais-
lados de la provisién sanguinea, y como tal hace también una
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prida o ligadura en un dérgano que pueda ser abarcado por ésta,
como un dedo o un miembro mayor, la hip6tesis mecanicista se ha
splicado a otras regiones en cuya morfologia no podria concebirse
ligadura.

Nosotros nog explicamos el fendmeno de la exclusién de la
mitad superior de la cabeza en esta nifia, por la reduccién progre-
siva de la circulacion en la edad embrionaria, a determinado nivel
por accién tréfica de factores de electividad vegetativa de meca-
nismo de vaso-motricidad, que pueden asociarse al factor sangui-
neo de la trombosis o a los vasculares de arteritis o flebitis y ser
causa de infarto v de necrosis en los tejidos separados de las zo-
nas bien irrigadas y, por lo tanto, sanas.

El Dr. Bruno Pincherle de Trieste, Italia, encontré un caso
de enfermedad ulcerosa ingénita, que nos parece significativo en
la materia. (1)

Un recién nacido, de 2,400 grs. de peso y 46 cms. de talla que
“‘presenta en el vértice de la cabeza un defecto cutineo de forma
muy irregular cuyo didmetro maximo es de 7 x 6 cms. La lesién
tjene los caracteres de una tleera, de fonde un poco deprimido,
cubierte de una membrana moreno-rojiza, seca, lisa, brillante, no
transparente, adherente a los tejides subyacentes; de bordes un
poco altos, rojos, calientes, glabros; en la periferia de la lesidn,
huellas numerosas de cicatrizacién ya avanzada. Hipoplasia mar-
cada del esqueleto de la bdéveda; la fontanela bregmatica, la sutura
sagital y la fontanela oeccipital estan reemplazadas per una amplia
y Gnica descontinuidad de la béveda craneana, en forma de rombo
de 9 cms. de largo v 7 cms. de ancho (Figs. 5 y 6). La nifia pre-
renta, ademads, deformaciones miultiples de los miembrog del lado
izquierdo (Fig. 7). La mano cuyo pulgar esti constituido nor-
malmente, estd privada de la falange terminal y mediana (falan-
gina y falangeta) del cuarto dedo (anular) y de las falanges ter-
minales (falangetas de los otros tres dedos); en el pie derecho,

(1) Brune Pincherle, Nouveau Née avec ulceration congenitale du cuir
chevelu. Mutilations multiples des phalanges et syndactylie partielle. Contri-

bution a la connaissance de la Maladie Ulcéreuse Amniotique d'Ombrédanne.
Arch. de Medic. des Enfants.—T. 41, No. 2, Février, 1938, p. 97.
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Fig. 6

Esquema de las

relaciones de la

necrosis con el esgueleto de la ho-
veda craneana.

Gaceta Médica de
Tomo LXXV

México
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Fig. 5

lecién nacida de 4 dias
de nacida, con tllcera del
cuero cabelludo.




LA ENFERMEDAD ULCERQSA AMNIOTICA 209

el dedo gordo es normal; se nota la mutilacién de las falanges
terminales de los otros cuatro dedos y ademds sindactilia parcial
del segundo y tercer dedo”. »

“En los dias siguientes se nota la desecacién progresiva del
fondo de la ulceracién cutdnea, que tiende a desprenderse del te-
Jjido subyacente; al 210. dia se ve aparecer, primero, escurrimiento
de sangre y después hemorragia violenta del seno longitudinal
subyacente; Ias hemorragias se repiten irrefrenablemente en log
dias sucesivos y la nifia muere, sangrada en blanco, al 260. dia de
st nacimiento. El examefl microscépico confirma las relaciones
estrechas entre la lesién cutinea y el seno longitudinal, cuya pa-
red superior parecia constituida simplemente por el fondo de Ia
tleera”,

La nifia tuvo como antecedentes los que siguen: “padres sanos,
Jovenes, sero-negativos, ninguna herencia teratolégica ; primer em-
barazo fisiolégico; parto un poco anticipado, expulsién del recién
nacido por presentacién de vértice, 10 minutos después de la rup-
tura de la bolsa de las aguas, cuya cantidad habia sido particular-
mente escasa. Ninguna maniobra manual, placenta un poco gran-
de, redonda, con insercién excéntrica del cordén. La partera no
encontré huella alguna de bridas amniéticas”.

El defecto cutdaneo de que se trata fué ingénito, de tipo neecré-
tico y ulceroso en vias de cicatrizacién.

De ninguna manera puede atribuirse la lesién que evoluciond
en la vida prenatal, a la mecdnica del parto notablemente faeil y
rapido.

Este caso de mutilacién cefilica es distinto de la que se rea-
liza en la vida embrionaria y que comprende territorio tan extenso
como todo el casquete crancal y el tejido cefalico respectivo o
miembros enteros del cuerpo. Aqui el atagque al ser prenatal fué
en la edad fetal como, segin lo que llevamos dicho, puede suceder
en cualguiera edad posterior al nacimiento. En este caso se ha
broducido la isquemia de los tejidos de la piel cabelluda que ha
llegado a la necrosis; y como en la region sagital de la cabeza del
recién nacido estan en contacto intimo la pared del seno longitu-
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dinal superior y la piel cabelluda, necrosada ésta, carecid de vita-
lidad la pared vascular y al desprenderse la escara comin no pudo
suceder otra cosa gue la ruptura del seno y la gran hemorragia
incontenible de que se habla en la higtoria de la nifia.

La necrosis debe de haberse producido durante las Gltimas
semanas de la vida fetal; porque de haber acontecido en la vida
embrionaria hubiera tomado los caracteres de 1a anegecefalia y otras
mutilaciones mayores, y de haberse producido antes de la época que
suponemos, la caida de la escara hubiera tenido tiempo de deter-
minar la muerte del feto por hemorragia como sucedié 26 dias
después del nacimiento. He aqui cémo la nocién de enfermedad
ulcerosa es aplicable a toda edad vy, si es impropio llamarla amni6-
tiea, lo es también calificarla solamente de embrionaria.

Lo sorprendente en el caso es que la gran lesién cutéanea coin-
cidiera con mutilaciones en las dos extremidades izquierdas, de las
consideradas también como de origen ulceroso y de edad prenatal
que no puede ser otra que la embrionaria. Para nosotros hubo en
este caso un proceso doble de la misma etiopatogenia, embrionaric
el de las extremidades y fetal el de la cabeza.

Lo dice la naturaleza de las mutilaciones por distrofia en mano
y pie, distinta del proceso francamente necrético reciente de la
legi6n cefalica. De manera que cabe en la existencia prenatal de
esta criatura el proceso doble, preparante y desencadenante que
la enfermedad ulcerosa sigue en la vida del hombre, por regla
general mediante plazos tan amplios como los que transcurren
entre la lesidn primera, que estigmatiza y prepara, y la segunda
gue necrosd.

Hemos visto ya que es posible que esto suceda como en el
caso ya referido, de Ombrédanne, en el que la necrosis del carrillo
evolucioné en la vida prenatal hasta la cicatrizacién completa. Para
nosotros, en éste se tratéd de verdadero noma aséptico intrauteri-
no. La regla es que los tejidos estigmatizados en la vida prenatal
sean predipuestos para la localizacién de la necrosis futura y que
ésta se presente a largo plazo cuando la ocasién infecciosa, trau-
mética o metabélica ejerza la accién desencadenante.
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Fig. 7

Dibujo esquemitico de las deformida-
des en los miembros,

Amputacion de las cuatre
extremidades.

Gaceta Médica de México
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Fig. 9

Radiografin de la nifia de la figura 8. Amputacién

de las cuatro extremidades.

Gaceta Médica de México
Tomo LXXV Nam. 4
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La figura esquematica que reproducimos de la lesién necré-
tica indica que no se tratdé de lesién exclusivamente cuténea; sino
que comprendi6é tejido huesoso subyacente y fué ajena a la topo-
grafia de la fontanela, que en caso de tratarse de invasién cutanea,
hubiera sido pasto facil para la necrosis al dispersarse sobre el
rombo blando de la fontanela. La simetria que se observa en la
placa necrética significa su origen tréfico por falla circulatoria
de la bdoveda craneana fetal.

La eventualidad puede llegar a extremos verdaderamente tra-
gicos, como el caso de la nifia cuya fotografia y radiografia pre-
sentamos en lag figuras 8 y 9, ¥ en el que la mutilacién comprendio
las cuatro extremidades. La nifia sobrevivié a su nacimiento y
sucumbié de bronconeumonia.

El concepto de enfermedad ulcerosa ingénita, hasta ahora
inexplicado, merece mayor extensién de la que ha recibido. Ex-
cluyendo los motivos infecciosos que el embrién o el feto tengan
para ser victimas de lesiones destruciivas de tipo ulceroso y en
¢l caso citado estd presente la sifilis materna en plena actividad,
no hay manera satisfactoria de concebir que el organismo nonato
sea herido y la lesion sistematizada resultante tienda a la re-
paracién y cure cicatrizando antes del nacimiento, mas que como
proceso trofico de défieit funcional, como resultado de influen-
cias siderantes llevadas a la intimidad celular del huésped por la
via transplacentaria, influencias téxicas, difusibles, filtrables, ge-
neradag por la fisiologia patolégica del organismo materno, que
es la conexién tnica del medio interior embricnario con el medio

exterior.

Hay suficientes razones para suponer que el triansito onfalo-
mesentérico, asi como conduce los productos del metabolismo nor-
mal pueda acarrear sustancias nocivas, y que el organismo matern»
convide al producto de sus contingencias metabdlicas favorables co-
mo las nutricias, o de las adversas como las téxicas, enire las
hahituales las proteotéxicas.

La enfermedad ulcerosa ensefia toscamente, con la evidencia
de las cicatrices extensas y de las uUlceras evolucionando hacia la
reparacién, que puede haber motivos intrauterinos de lesién en
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ta superficie del cuerpo. El estudio de las caracteristicas de este
mal prueba la posibilidad de que no sélo la piel sea la elegida por
la enfermedad ulcerosa, sino también las mucosas accesibles a la
1nspeccidén como en el caso de la enfermedad ulcerosa en la lengua,
;Y por qué sélo la lengua y no cualquiera otro lugar de la super-
ficie del aparato digestivo? Que no pueda vérseles, que no se les
haya encontrado, que no sea comun buscar en dicha mucosa las
lesiones o ulceraciones de evolucién intrauterina, ng quiere decir
que no pueda haberlas. Para nosotros la enfermedad ulcerosa in-
génita, concebida en toda su amplitud, da también lugar, entre
otras, a lesiones ulcerosas congénitas del tractus digestivo,

En el catabolismo intestinal de los Acidos aminados la pro-
duccién de aminas por descarboxilacién y desaminacién es un pro-
ceso normal (Hanke vy Koessler 1924). En las materias fecales
pormales se encuentran 6 a 20 miligramos de histamina. para 500
a 600 grs. de heces.

La transformacién enziméatica la realizan las bacterias del
erupo colénico, si disponen de fuentes de nitrégeno y de carbono,
las células del organismo, log tejidos de érganos, espeecialmente
del higado (Rosanow, 1936), los acidos ascérbico y thioglicélico
en medio Acido, el peréxide de hidrdgeno, el ozono, la luz ultra-
violeta (Holtz v Triem, 1937). En presencia de oxigeno la hista-
mina se transforma parcialmente en histamina por accién del acido
ascérbico, glutathion, cisteina y 4cido thioglicélico (Holtz y Heise,
1937). La peptona y algunos aminoicidos que favorecen el cre-
cimiento de las bacterias, cooperan al aumento de la histamina
(leucina, arginina, glicina) ; el acido glutamico y el triptéfano, la
estorban. In vitro los tejidos mas activos en la transformacion
son los de higado y rifién.

Es requisito necesario para la descarboxilacién de los aminoa-
cidos, que el medio sea acido, cireunstancia que se realiza en los
trastornos circulatorios pasivos iniciales, en los procesos toéxicos
endo o exdgenos o inflamaforios de origen infeccioso.

En la amigdalitis crénica el pH de los tejidos oscila entre

720 y 7.45; en.la inflamacién aguda el pH oscila entre 6.90 ¥
7.05, en el absceso amigdaliano es de 6.35, en la angina de Vin-
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cent es de 7.85 (Guebel, 1937). En las Areas inflamatorias la
higtidina libre encuentra acidosis local propicia que las convierte
en focos de histaminogénesis {Menkin, 1936). Estos focog de
acidosis pueden existir sin gue se altere en el mismo sentido la
reaccion de la sangre, Basta la constriceidon mecéanica de un terri-
torio o su vaso-constriccién para que sufra cambio hacia la acidez,
tndependientemente de la reaccion sanguinea (Roux y Drury,
1925). En las depleciones sanguineas por hemorragia intensa,
hay acidosis del tejido superficial. La insuficiencia cardiaca pro-
duce acidosis en la sangre venosa y alealosis en la arterial (Meyez
Heine, 1937). ‘
La desintegracién proteica en las infecciones produce hista-
mina o una sustancia semejante (Vaughan). En los procesos, td-
xicos o infecciosos, en que hay autolisis de tejidos, se forman
aminags parecidas a la histamina (Kammerer, 1927). En los casos
de quemaduras extensas, Barsoum y Gaddum {(1936) encuentran
100 y 200 gamas por litro de sangre, siendo la tasa en el hombre
normal, de 35 gamas por litro,

Se ha encontrado responsabilidad a la histamina en el shock
traumatico, (Bogliss, Hooker, Kammerer, Best, Dale, Dudley y
Thorpe, Guggenhein, 1927) v en el shock anafilactico (Manwaring,
Watanabe, 1930). Parece que hay relacién entre el nitrégeno con-
tenido en las tuberculinas y su potencia (Seibert v Munday, 1931).
La ionizacién de histamina refuerza la tuberculinorreaccién (Ale-
chinsky, 1934). Son reacciones histaminicas, el eritema solar, las
quemaduras por rayos X y el zona (Lewis 1927). Se encuentra
nistamina en el liquido de las flictenas (Ungar, 1937). Ungar cree
que la excitacién de las terminaciones nerviosas pone la histamina
en libertad, como lo ha visto en la vasodilatacién antidrémica,
en log fenémenos de reflejoaxdnico y en la vasodilatacién refleja
(1987).

He aqui las posibilidades patolégicas de la hiperhistaminemia
en el organismo adulto. La mujer embarazada esti expuesta a
sufrir estas exaltaciones patolégicas accidentales, posibles en el
largo periodo de la gestacién. Seguramente que su organismo libra
una lucha constante para dominar situaciones tan amenazantes y
contrarias a su salud individual y a la de la simbiosis que repre-
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senta. Pero ella, como cualgquier organismo adulto que sufra irrup-
ciones histaminieas en cantidad superior a la que fisiolégicamente
puede oponer accién litica, tiene el peligro de ser vencida y en-
fermar, ser lesionada o morir como resultado de la proteotoxia;
todo eg asunto de grados de agresién y de capacidad de defensa.

Ahora bien, la histamina en exceso es un factor toxico que
lesiona tejidos y Organos tan importantes para la defensa organica
como el pulmén, el rifidn, el corazén, todo el sistema circulatorio
v el érgano de fisiologia temporal pero de mutua “Propiedad en la
gestacion, la placenta. Y las lesiones que infiere la amina biégena.
que podemos tomar como ejemplo porque es la mas bien estudiada,
son esencialmente vasculares, ecireulatorias, tréficas. Nada tiene
de extraflo que precisamente los mecanismos y los 6rganos, el me-
dio sanguineo mismo, proveedores de factores liticos contra la in-
Loxieacién histaminica, sean log primeros en sufrir los ataques y
la derrota y que sean su insuficiencia o su impoteneia las causan-
tes de la grave intoxicacion.

En el organismo adulto no gestante la responsabilidad es in-
dividual; en el organismo de la embarazada la hiperhistaminemia
soportable por él puede rebasar la barrera placentaria y dirigirse
sin freno hacia el organismo embrionario o fetal, y atacarlo con
mas probabilidades de dominarlo por la desproporcién entre la his-
taminemia del adulto y las defensas histaminoliticas de que dis-
- pone individualmente el ser intrauterino, probablemente mucho
menos vigorosas ¥y no apercibidas para tasas de semejante anor-
malidad.

La hiperhistaminemia puede matar al organismo adulto o ex-
ponerlo a los méas grandes peligros; con mayor razén peligra ante
su accién el organismo en formacién; pero puede suceder, y esta
es la patogenia probable de la enfermedad ulcerosa intrauterina,
que la dosis de hiperhistaminemia quede por debajo de la poten-
cia defensiva absoluta de la madre, pero por encima del vigor del
organismo prenatal, y que éste sucumba, como ha de ser el caso
de ciertos accidentes de aborto o parto prematuro calificados de
idiopaticos, o que sélo perezca parcialmente como para nosotros
es el caso de las mutilaciones periféricas que son punto de partida
de este estudio, o de las lesiones centrales, viscerales, que tan
variado contingente ofrecen a Ja teratologia y a la psiquiatria.
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La condicién parasitaria del organismo prenatal le hace co-
participe de las eventualidades agudas o crénicas que afectan a la
economia materna.

Asi como es posible que en ésta existan cuadros agudos de
histaminemia patolégica por insuficiencia o derrota de la serie de
barreras o defensas escalonadas entre el medio exterior y la inti-
midad organica o medio interior, lo mas probable es que ¢l plasma
materno transmita al plasma embrionario o fetal lag propiedades
patolégicas que posee de contener histamina en proporciones pa-
togénicas. Para el organismo adulto el asalto progresivo va reco-
rriendo la barrera intestinal, el parénquima hepatico, la organiza-
cion antitéxica endocrina y todo el mecanismo visceral histami-
nasa. Necesita la histamina vencer estas barreras para llegar a
la circulacidén general y la regla en la vida ordinaria es que sea
atacada y vencida o nulificada; pero cuando tales obstaculos ado-
lecen de lesién o insuficiencia, en las que interviene la histamina
misma al lado de otros estados patelégicos de origen microbiano o
parasitario, la histaminemia patolégica aguda o crémica ejerce
accion patogénica.

T organismo parasito cuenta a su vez con recursos defensivos
semejantes y probablemente los ponga en juego, mas un factor
de atajamiento poderoso, propiedad de la simbiosis, de gran poder
antitéxico especifico para la histamina, la placenta.

Puede haber, por lo tanto, hiperhistaminemia en grado peli-
groso para €] organismo gestante y, sin embargo, el organismo
prenatal conservarse indemne de la tormenta materna, gracias a
la barrera de defensa general de la placenta; pero es de suponerse
que no siempre sera posible que el érgano temporal de la gesta-
ci6n esté integro o sano y que entonces la economia materna tras-
pase a la criatura la accién patogénica de que ella misma adolece.
Si visceras poderosas como el higado o barreras adaptadas a la
lucha como la mucosa intestinal son vencidas por el ataque anor-
mal, es probable que también este Organo de conexidén nutricia
v de propiedad comin sea dominado, heride y atravesado por la
histamina.

Todavia dentro de la economia parasitaria, hay el sistema
histaminasa propio que se enfrentari a la irrupcidn; pero tal vez
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carezca del vigor suficiente para nulificar una accién tan terrible
por la cantidad y la calidad como puede ser la soportada por el
organismo adulto que la ha dejado pasar. Ademas, el poder de la
histaminasa en el organismoc menor debe ser tanto menos vigo-
roso cuanto el ser intrauterino sea mas tierno.

El embrién es méas fragil que el feto; el feto mas que el recién
nacido; éste mas que el lactante y asi sucesivamente en la escala
de las edades; de manera que entre los atributog=de la maduracién
fisiolégica figura la aptitud del organismo para transformar la
histamina en sustancia farmacolégicamente inerte, lo que consti-
tuye una verdadera adaptacion del organismo al trabajo de rec-
tificacion a que esta obligado en el contacto nutricio con log pro-
tidos de la naturaleza.

Fl estado patologice de la actividad histamina-histaminasa
‘consiste en el desequilibrio de que la histamina no sea dominada
por la enzima, condiciénr que puede deberse a la cantidad anor-
malmente superior a la de histaminasa o a la insuficiencia de la pro-
teopexia hepética y deméis sistemas de rectificacion o a la infe-
rioridad constitucional del mecanismo histaminasa.

Lo importante en materia de fisiologia prenatal es que para
el ser parasito puede haber desequilibrio por la discordancia entre
sus facultades nacientes y tiernas de defensa y el derrame brutal
"de la amina bidgena de procedencia adulta; en este sentido, cae
en la situacién de cualquiera de las intoxinaciones o intoxicaciones
que le transmife la madre, como el alecoholismo, el saturnismo o
lag discrasias originadas por las enfermedades infecciosas; siendo
asi, victima Inocente de consecuencias metabdlicas de la naturaleza
de las de la autointoxicacién, sin haber tomado parte en la génesis
de ésta.

La toxemia histaminica del organismo prenatal se distingue
de otras toxemias comunes de procedencia materna por su origen
nutricio, puesto gque deriva de procesos normales como son la
degradacién proteica hacia la constitucién de los aminoicidos y
la aminemia fisiolégica. Es, pues, un factor nutricio, perc no nu-
tritivo, un producto metabélico pervertido cuantitativamente hacia
la toxicidad, pero eon propiedades fisicoquimicas semejantes a las del
producto nutritivo a que tendia. Por consiguiente, es componente de
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una corriente de nutricién que debiendo ser nutritiva es téxica y que
sufre la inhabilitacién hasta cierto grado, por las defensas gene-
rales del organismo y la especifica de] sistema histaminasa; pero
que en determinadas circunstancias de inferioridad organica, le-
siones infecciosas o téxicas, insuficiencia crénica en el adulto o
por inmadurez o herencia distréfica o disérgica o infeccién ingé-
nita en el ser en formacién, pasa de un ser al otro sin obstaculo
con las consecuencias deletéreas que son objeto de este estudio.



