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POLIOMIELITIS 

C'uadro clínico y diagnóstico diferencial. 
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El cuadro clínico que adopta la poliomielitis, es 
capaz de presentar grandes variaciones, especial­
mentr en su comienzo, para desembocar, en las for­
mas paralíticas, en un tipo de parálisis tan suma­
mente característica que permite hacer el diagnós­
tico. Ahora bien, hay que sentar ya, desde el co­
mienzo, qur la poliomielitis paralítica constituye un 
porcentaje bajo si se compara con el total de casos 
de enfermos atacados por el virus poliomielítico. Si 
consideramos que sólo presentan parálisis un nú­
mero relativamente reducido de seres infectados, 
comprenderemos, primero, lo difícil que es llegar al 
diagnóstico de poliomielitis cuando las parálisis no 
se rstablecen, y segundo, es fácil hacerse cargo de 
la importancia epidemiológica que tiene el no lle­
gar a este diagnóstico. Así, pues, creemos que la 
descripción de la sintomatología de la poliomielitis 
se debe dividir en dos apartados: uno, en el que es­
tudiaremos las formas abortivas, asintomáticas u 
oligosintomáticas de la infección, y un segundo, en 
rl que se estudie el cuadro clásico de la enfermedad. 
Como ('] período de incubación es común, lo mismo 
a las formas paralíticas que a las no paralíticas, 
lo estudiaremos conjuntamente. 

El período de incubación de la poliomielitis no es 
aún exactamente conocido: así, por ejemplo, desde 
WICl<MAN 1, que dice oscila entre uno y tres días, y 
WERNSTEDT 2, que lo calcula entre cuatro y doce, 
hasta BODIAN a y RIVERS ·J, que lo hacen oscilar en­
tre cinco y treinta y cinco días; sin embargo, la ma­
yoría de los casos presentan un período de incuba­
ción de siete a catorce días. 

Tras este período de incubación, como vemos tan 
poco conocido, comienza la sintomatolgía de la en­
fermedad, constituyendo lo que clásicamente se ha 
llamado período inicial de la poliomielitis. & carac­
teriza por los siguientes síntomas: fiebre, que está 
siempre presente, y con ella aparece bien un cuadro 
de tipo gripal o un síndrome gastrointestinal, am­
bos de escaso r elieve. Efectivamente, en la práctica 
nos encontramos con un niño febril, con una fiebre 
atípica, en general alta, más o menos despejado, y 
en el que coinciden, en ocasiones, un catarro de vías 
altas con faringe enrojecida, pero sin presentar exu­
dados, y cefalea, y, en otras ocasiones, dolor abdo­
minal, náuseas y vómitos y alteraciones del tránsito 
intestinal, siendo más frecuente el estreñimiento que 
la diarrea. Con esta sintomatología es lógico el pen­
sar que, a no ser que se trate de una localidad en 
la que exista un brote epidémico de poliomielitis, o 
que el enfermo conviva con un poliomielítico recien­
te, nadie sospeche la naturaleza de la infección. Pero 
lo interesante es que, en numerosas ocasiones, con 
esta escasa sintomatología acaba sin más la infec­
ción poliomielítica. Si, por cualquier motivo. sospe­
chamos su naturaleza, sólo dos procedimientos te­
nemos para confirmar el diagnóstico, a saber: la de­
mostración del virus en el líquido de lavado rino­
faríngeo o en las heces y la demostración de anti­
cuerpos en el suero del enfermo. Ambos procedi­
mientos son difíciles, costosos y de resultados tar­
díos. La demostración del virus ya ha sido estudia­
da en el apartado referente a etiología. y precisa la 
inoculación previa a animales susceptibles y la de­
mostración de un aumento en el título de anticuer­
pos circulantes; como ya se verá más adelante. es 
un proceder difícil. De todas formas, el estudio debe 
ser intentado, por la enorme importancia epidemio­
lógica que supone su demostración. 

Otras veces, por el contrario , la enfermedad no 
se yugula en esta fase, sino que progresa, de modo 
que aparecen ya signos que demuestran la afecta­
ción del sistema nervioso central y que preceden en 
su aparición a las parálisis. En otras ocasiones. des­
aparecido el cuadro inicial, reaparece a los dos o 
tres días, adoptando un tipo de fiebre en dromeda­
rio, a la que se ha querido dar import,ancia diagnós-
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tica ··. Los síntomas neurológicos preparalí ticos son, 
fundamentalmente, los siguientes : cefalea, variable, 
en general acusada y, en algún caso, con náusea o 
vómito fácil ; d.olor y ｣ｯ ｮ ｴ ｲ ｡｣ｴｴｴ ｲ ｾｳ＠ musculares, es­
pecialmente localizadas en los musculos del tronco 
y de la nuca, no siendo rara la ｡ｰｾ ｲ ｩ｣ ｩ ￳ｮ＠ de un sig­
no de Kernio- positivo ; hiperestesta, a mrnudo ge­
neralizada siendo dolorosa la palpación de diferen­
tes ｯＭ ｲｵｰｯ ｾ＠ musculares y la flexión anterior de la 
col ｵｾ＠ na cer vical (signo espinal de Draper), por lo 
cual los enfermos tienden a man tener inmóvil el ra­
quis y los miembros; con frecuencia la presión so­
bre los muslos es dolorosa, y puede encont rarse un 
signo de Lasegue uní o bilateral. Existe con f re­
cuencia somnolencia diurna y agitación durante la 
noche y más raramente, intenso sopor y aun coma. 
Junto ｾ＠ estos síntomas de afectación del sistema 
nervioso, el enfermo presenta una actit ud de enfer­
medad grave; está quieto, malhumorado y su cara 
es de dolor y de a ngustia; a veces existe una reten­
ción urinaria pasajera, y es muy frecuente una 
marcada tendencia a la hiperhidrosis, a la que 
H ASSLER 6 ha dado significación diagnóstica, en el 
sentido de existir una abundante sudoración en la 
cabeza y de no corresponder a las oscilaciones de la 
fiebre, a la que considera un signo espinal muy pre­
coz. Si al aparecer este cuadro, en general entre el 
segundo y ter cer día de comenzar la enfermedad, y 
que nunca suele durar más de una semana, casi 
siempre tres o cuatro días, exploramos al enfermo, 
encontraremos un pulso rápido en general, más r á­
pido de lo que corresponde a su temperatura; no 
existe alteración en los movimientos ni en los r e­
flejos oculares ; la faringe puede o no estar enroje­
cida y la lengua ligeramente saburral; el herpes la­
bial no aparece nunca. y, en cambio, se ha llamado 
la atención sobre una ligera palidez peribucal, a la 
cual, como se comprende, no puede dársele ninguna 
impor tancia. La auscultación de los pulmones y del 
corazón es normal, y asimismo la exploración del 
abdomen, no existiendo nunca esplenomegalia. En 
ocasiones aparecen exantemas precoces de elemen­
tos muy variables y, en general muy r aros, siendo 
en cambio más frecuentes las erupciones de tipo 
morbiliforme. Ante este cuadro, y si no nos encon­
tramos en situación epidémica, lo natural es pensar 
en un proceso meníngeo por la cefalea, el sopor, la 
fiebre, los vómitos, la hiperestesia del r aquis y el 
signo de Kernig; pero ya la simple exploración fí­
sica nos permitirá apreciar que no existe Brudzinsky 
Y que ·los síntomas meníngeos no corresponden, en 
su intensidad, a la que caracteriza el cuadro me­
ningítico. De todas formas, lógicamente, dos explo­
raciones deben ser practicadas: un análisis de san­
gre Y una punción lumbar, con análisis del líquido 
cefalorraquídeo. El análisis de sangre es muy poco 
significativo y éste es el único dato que presenta, 
ya que las grandes desviaciones del número de leu­
cocitos o dé l¡.1. fó1·mula l; ucocitaria, en un sentido o 
en otro, inclinan en contra de la poliomieltis; en ge­
neral existe una leucocitosis moderada y un aumen­
to, no muy intensn, de la velocidad de sedimenta­
ción. La punción raquídea, seguida del análisis del 
ｬ￭ｱｾｩ､ｯ Ｌ＠ ｮ ｾ ｳ＠ va a dar , en cambio, datos de gran in­
teres: el liquido suele fluir hipertenso a chor ro con 
presiones hasta de 270 mm. de agua y' más , es t;ans­
parente, incoloro, no diferenciándose en nada de su 
｡ｳｰ･ｾｴｯ＠ normal, s i bien en ocasiones, pasado un cier­
to tlempo, se puede presentar una ligera turbidez 
sobre las paredes del tubo que lo contiene. Existe 
pleocitosis ｰｲ￡ｾｴｩ｣｡ｭ ･ ｮｴ･＠ siempre (un 1 a 2 por 100 

no la presentan) si bien nunca es muy intensa, en 
general, 30/ 3 a 500/3 en los períodos más preco­
C('S, ya que, pasada una semana del comienzo de la 
enfermedad, dicha pleocitosis purde desaparecer. 
Las células, si la punción se hace muy precozmentr, 
pueden ser en gran parte polinucleares, pero poco a 
poco van predominando los linfocitos hasta consti­
tuir del 80 al 90 por 100 del total. Las cifras de 
proteínas están moderadamente elevadas y son po­
sitivas, de 2 a 3 cruces, las reacciones de Pandy, 
de Nonne y de Weichbrodt; este aumento de proteí­
nas persiste aun después de descender el número de 
células, como señalaron GRAMMON y cols. · ; las cur­
vas de oro coloidal muestran una elevación más o 
menos notable hacia la izquierda y la glucosa está 
siempre elevada hasta hacerse, en casos, mayor que 
la glucemia, habiéndose sostenido por diversos au­
tores que sus cifras son paralelas a la gravrdad drl 
proceso, lo que no parece completamente confirma­
do. E n esta situación puede ya hacer se el diagnós­
tico de poliomielitis, que se confirmaría con la apa­
rición de las parálisis; pero puede ocurrir que todo 
termine aquí y que. pasados cinco o seis días, el en­
fermo mejore, la normalidad se r<'stablrzca. y no 
exista parálisis alguna, con lo cual nos quedará la 
duda. sobre todo si no nos encontramos en zona o 
período epidémico, d<' si lo que hemos visto ha sido 
una poliomielitis u otro proceso viral del Ristema 
nervioso crntral. Por su intC>rés t'picll'miológico debe­
mos intentar llegar al diagnóstico, birn por demos­
tración del vir us o bien. indif('ctamcnt(l, por rear­
ciones serológicas. En el primrr caso, cuando la t•n­
fer medad se interrumpe sin aparecer sintomatolo­
gía neurológica alguna, hablamos de formas aborti­
vas de la poliomielitis; en <'l .sl'gundo, cunndo t•l cua­
dro cede antes de aparecer la parálisis, hn blamos 
de formas no paralít icas de la enfermedad, y ambas 
han de constituir la máxima preocupación d iagnós­
t ica, ya que en su conocimiento se ha de basar una 
acertada política sanitaria ante el peligro de un bro­
te epidémico. Ambas unidades constituyen el perío­
do inicial de los clásicos, tras el cual se entra en el 
período paralítico, de estado, o lo que pod;·íamos 
llamar la forma paralítica de la poliomielitis. 

Se caracteriza ésta, como es lógico, por la apari­
ción de las parálisis, q ue a veces van precedidas por 
una disminución y ·aun abolición de los r eflejos 
músculo-tendíneos, lo que denota ya la afectación 
orgánica del sistema nervioso. P OLLOCK ¡, y colabo­
radores, los cuales han seguido escr upulosamente a 
481 enfermos de poliomielitis en los primeros esta­
dios de la enfermedad, da n valor pronóst ico a la des­
aparición precoz de los reflejos a bdominales , ase­
gurando que dicho signo coincide, en el 85 por 100 
de los casos, con una grave parálisis bilater al de los 
miembros inferiores. 

Las pará lisis, que constituyen el síntoma más ca­
racterístico de la Pnfermeda d, son las que en la ma­
yoría de los casos, sobre todo en los aislados, nos 
permite n llegar al diagnóst ico de la enfermedad. En 
general, a parecen cuando aún dura la fiebre, y en 
el 80 por 100 de los casos en el ter cer día del perío­
do inicial, y su aparición puede ser brusca; pero en 
otros casos va precedida de una debilidad muscu­
lar, que corresponde a los músculos que van a afec­
tarse de modo más profundo cuando las parálisis S(' 

establezcan; sin embargo, las parálisis agudamente 
presentadas suelen afectar especialmente a niños 
pequeños, los cuales naturalmente no pueden infor ­
marnos de la astenia muscular que sentían previa­
mente, lo que hace presumir que dicha debilidad 
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previa es mucho más común de lo que se supo. i 
(]ue aquellos casos en los cuales la aparición de le. 
parálisis sorprende al médico que los atiende, son 
debidos a que los enfermos no han sido intenciona­
damente explorados. De todas formas, en los niños 
mayores o en los adultos que nos van informando 
de las diversas sensaciones hasta liegar a la pará­
lisis, podemos observar que desde la aparición de 
una ligera astenia muscular, al €stablecimiento to­
tal de las parálisis no pasan nunca más de cuarenta 
y ocho horas, evolucionando comúnmente en un pe­
ríodo de veinticuatro horas. Con esta astenia mus­
cular suele aparecer también dolor en los músculos, 
que a veces es violento, y en esta situación la pa­
rálisis aparece con todos los caracteres de las pará­
lisis flácidas, por afectación de la neurona motora 
inferior. Como es típico en ellas, si esto ya no había 
ocurrido antes 0e su aparición, existe una abolición 
de los reflejos tendinosos correspondientes a los 
grupos musculares afectos, y los músculos paraliza­
dos presentan una hipotonía manifiesta. El cuadro 
final presentado por los enfermos, una vez estable­
cido el cuadro para!ítico, es, como dice RIVERS, una 
mezcla de hipo e hipertonía de los músculos. La 
hipotonía o flacidez absoluta, domina proporcional­
mente a la pérdida de la función de la neurona mo­
tora inferior, mientras que la hipertonía es aparente 
en aquellos otros músculos en los que la porción 
afectada del arco reflejo está aún lo suficientemen­
te poco afectada como para permitir la descarga de 
impulsos sobre los músculos. 

Es muy cuestionable poder presagiar los grupos 
musculares que van a ser afectados, así como el cur­
so que van a seguir las parálisis aparecidas, curso 
C)Ue es debido únicamente a la afectación de los ner­
vios motores y, en consecuencia, al número de neu­
ronas afectadas en el cilindroeje y al grado de le­
c;ión de las mismas, ya que no existe evidencia al­
guna de que el virus poliomielítico pueda afectar di­
rectamente el tejido muscular. En lo que se refiere 
a la frecuencia de afectación de los distintos grupos 
musculares, varían mucho los datos obtenidos se­
gún las distintas epidemias; pero en términos ge­
nerales el sitio de mayor predilección de las pará­
lisis son los miembros inferiores y a continuación 
los superiores, el tronco, cuello y cabeza. En casi 
todas las estadísticas alrededor del 80 por 100 de 
los enfermos que presentan formas paralíticas de la 
poliomielitis exhiben parálisis combinadas de los 
miembros inferiores con el tronco, o con los miem­
bros superiores, mientras que las parálisis aisladas 
de un sólo miembro son raras, especialmente en los 
miembros superiores. 

En los miembros inferiores existe una cierta pre­
disposición para afectarse los músculos más proxi­
males, especialmente el cuádriceps, y en la panto­
rrilla son los peroneos y los tibiales los que con 
más frecuencia y gravedad suelen estar afectos; en 
t'l brazo, el músculo más susceptible, por decirlo así, 
es el deltoides y a continuación el resto de los 
músculos de la cintura escapular y los del antebra­
zo, el oponente del pulgar; la parálisis de los múscu­
los del tronco son muchas veces difíciles de demos-
1 rar en los niños pequeños y, en general, no se pre­
sentan aisladas, sino junto con afectación de extre­
midades. Como se comprende fácilmente, es la afec­
tación del diafragma y músculos intercostales las 
que representan una mayor gravedad inmediata, y, 
como dice MoRAWITZ 9 , causa asombro el observar 
con cuán pocos movimientos musculares puede man­
tenerse una respiración suficiente, necesitándose una 

¡ •aralización combinada del diafragma y músculos 
intercostales para que se llegue a la anoxia; ahora 
bien, en los casos graves esto no es infrecuente y 
por ello debe explorarse de una manera muy minu­
ciosa el estado del aparato respiratorio. En todas es­
tas presuntas distribuciones de la poliomielitis, que 
en general se acompañan en los libros de diferentes 
cuadros, los porcentajes y patrones de la afectación 
muscular sólo tienen muy escaso interés, ya que, 
como dice NITSCHKE 10, cada caso de poliomielitis 
representa un patrón distinto y es difícil, por ello, 
hacer ningún tipo de pronóstico basándonos en lo 
que hayamos podido observar en otra situación aná­
loga. 

Todos estos signos clínicos de las parálisis polio­
mielíticas fueron ya magistralmente descritos por 
PEABODY, DRAPER y DOCHEZ 11 y poco se ha añadido 
a sus observaciones, con una sola excepción: la ex­
traordinaria importancia. que se ha venido y se vie­
ne dando a los espasmos musculares y el valor que 
tiene en el porvenir de los músculos paralizados. 
Existe, sin embargo, una considerable disconformi­
dad entre los diferentes observadores clínicos, en lo 
que se refiere a la frecuencia de la aparición de di­
cho espasmo, lo que demuestra que varía en las 
diferentes epidemias (POLLOCK 8 , CANGHEI y MAL­
COLM 12). 

Es difícil, aun hoy día, el explicarse la patoge­
nia de los espasmos que aparecen en los músculos 
poliomielíticos; BoDIAN 13 ha visto que los monos, 
inoculados intracerehralmente, pueden presentar un 
llamativo aumento del tono de los músculos de las 
patas, en el período preparalítico, sin que el virus, 
ni las lesiones por él producidas, puedan ser demos­
trados aun en la médula lumbosacra; en este esta­
dio, el virus ha alcanzado el tallo cerebral y ha ata­
cado las formaciones reticulares del mismo, preci­
samente en aquellos grupos celulares cuya estimu­
lación da lugar a una inhibición del movimiento y 
del tono muscular en las extremidades, según demos­
tró MAJONAR 14 en 1944. Con arreglo a estos estudios, 
la espasticidad sería debida, pues, a la lesión de di­
chas células del tallo cerebral, y representaría un 
fenómeno de liberación. Para otros autores, el do­
lor y el espasmo de los músculos poliomielíticos se 
debería a una excitación de los nervios simpáticos, 
con vasoconstricción e isquemia; pero si bien esto 
influye posiblemente, no puede explicar ni con mu­
cho, de modo único, la patogenia de la citada espas­
ticidad, ya que la sección de las ramas simpáticas 
no la abole en absoluto. La excitación podría venir 
partiendo de la médula; pero estudios de BODIAN Ｑ ｾ＠
hacen poco factible esta explicación, ya que casi 
nunca existe concordancia entre el espasmo y las 
lesiones que se encuentran en los cordones y célu­
las de significación vegetativa. 

Tan sólo la lesión de las células reticulares del 
tallo cerebral ha podido permitir, ｾ ｸｰ･ｲｩｭ･ｮｴ｡ｬｭ･ｮﾭ
te, la reproducción de un espasmo análogo al que 
acompaña a los músculos poliomielíticos, aunque no 
cabe duda que no es la única causa del mismo. Esto 
tiene importancia, además, porque nos pone de ma­
nifiesto que las citadas lesiones dan sin duda lugar 
a una serie de síntomas que no hemos sabido valo­
rar por encontrarse enmascarados por la parálisis 
flácida, pero que, sin embargo. juegan un impor­
tante papel en la sintomatología de la poliomielitis, 
lo cual es mérito de BODIAN y sus cols.; efectiva­
mente, la literatura contiene escasas descripciones 
de espasticidad infraneuronal en la poliomielitis. 
Las lesiones de la porción anterior de la corteza 
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motora han sido consideradas como causantes de la 
e.spasticidad, pero en la poliomielitis t ales lesiones 
son mínimas si se comparan con la afectación ma­
siva d(" los centros del tallo cer ebral, centros quC', 
como sabemos, entran también a regular el tono 
mus cular . De modo análogo a lo que ocurre en los 
llamados casos atáxicos de la poliomielitis, en los 
que la s intomatología puede ser explicada por un 
predominio de las lesiones en el s istema vestíbulo 
cerebeloso, ex iste n poliomielitis muy graves en las 
que las lesiones aparecen práctica mente en todos los 
niveles de la médula y del cerebro antes de que se 
hayan establecido las parálisis y no existe ni el m('­
nor esbozo rle espas mo muscula r ni de dolor. 

Podemos concluir . pues, que la patogenia exacta 
de la sensibilidad muscular no está explicada toda­
vía en la poliomielitis ; puede. en parte, ser debida 
únicamente a factores periféricos secundarios a la 
espasticidad continuaiJ a y semejantes a los que pro­
ducen r igidez y dolor después de un ejercicio exa­
gerado; pero puede s er t ambién la consecuencia de 
una ir ritación aguda de los ganglios espina les de las 
astas poster iores o de los cordones sens itivos del 
tallo cerebr al. El dolorimiento e hiperestesia mus­
cular ha sido aclarado por otros, y debido a la ob­
servación de que generalmente las extremidades po­
liomielíticas gravemente afectas aparecen f r ías y 

cianóticas. a lesiones del s is tema nervioso autóno­
mo o al estasis circulator io pasivo, natura l en un 
miembro fl ácido. Bajo este punto de vista, COLLIKS 
y colaborador es 10 reproducen un s índrome análogo 
por el bloqueo del sistema simpá tico paravertebra l 
con un gran estasis circulatorio. Por otra parte, 
existen signos evidentes de proceso irr itativo o des­
tructivo del sistema nervioso aut ónomo con gra n 
frecuencia, tales como la sudoración, la ret ención 
urinaria, el estreñimiento pertinaz, la hipertensión 
arteria l tr ansitoria e incluso cambios en el electro­
cardiograma 17 y 1

" . Esta afectación se hace, como 
es lógico, más evidente en los casos bulbares, en los 
cua les la humedad de la piel , la. taquicardia, los dis ­
turbios cardíacos como arri tmias e incluso parada 
súbita del corazón 'n y üacaso periférico circula to­
rio 20, demuestran la lesión de los centros vasomo­
tores hipotalá micos. 

Una vez est ablecidas las parálisis con las citadas 
características, en general no pr ogr esan sino en un 
5 por 100 de los casos 2

'
1

, aunque, en realidad, en un 
71 por 100 de los casos exis t e una ligera progr e­
sión en las primer as veinticuatr o horas, y desde el 
momento en que han llegado a su máxima intensi­
dad, el título de virus en la médula espina l baja 
muy rápidamente, haciéndose despreciable en el pla­
zo ile unas semanas, como demostra ron BoniAN y 
ｃＧ［ｊｍｂｾｾｌａ ｎ ｄ＠ 24

, continuándose, s in embargo, la eli­
mmacwn del virus por las heces durante un la r ao 
período, incluso cuando la afección está ｰｲ ￡ ｣ｴｩ ｣ｾ ﾭ
ｭｾｮｴ･＠ acabada en el sistema nervioso central, y a.si­
ｾｉｳｭｯ＠ pueden seguir presentándose espasmos y r i­
gidez muscular s emanas e incluso meses después de 
que la actividad del virus haya desa parecido. 

Así desarrollado el cuadro, si no lo hemos hecho 
a ntes c?n el r esultado del análisis del líquido cefa­
ｬ＿ｲｲｾｱｾｉ＿ ･ ｯ Ｌ＠ y !i':n sin él, el diagnóst ico de la po­
homiehbs es fac1l y seguro, es completamente in­
adecuado cualquier otra exploración en el momento 
agudo de la enfermedad, y como dice LANGUE 2 '• 

debe proscribirse en absoluto la exploración eléc­
trica. Tras este período paralítico se entra en el 
tercer período clásico o de ｲ･ ｰ｡ｲｾ｣ｩ￳ｮＮ＠ Dice LAN­
GUE Ｒ ｾ＠ que a l final del período paralítico el estado 

del enfermo es s iempre desconsolador, per o que no 
debemos des animarnos, por que con f r ecuC'ncia las 
parális is se alivian de modo muy notabl<'. La mejo­
I'Ía de las parálisis se inicia al cesar la actividad 
infecciosa . y tan to más prC'cozmente cuan to a ntes 
desaparezcan la hiper rstesia y ia rspasticidad muc;­
cular, lo quc> como VC' r<'mos tiene importancia tera­
péutica . Dicha r ecuperación rs también tan to ma­
yor cua nto menor f ué la par á lisis, C'x isticndo remi­
s iones absolu tas <'n aqudlos músculos que sólo fue­
ron levemen te af<'ctados. El ti po y gr ado dl' re.:u­
peración no puede pronosti carsc>. s in embargo, t'n 
ningún caso, ya quc> se ven progrc>sar músculos qu<· 
parecí an muy afectos y v icC'versa, y d ura nte los dos 
o tres primeros mC'ses podemos quC'dar sor prt'ndi­
dos muchas veces por la aparición dC' mejorías brus­
cas ､ ｾ＠ grupos muscul arC's quC' parC'cían muy af<'c­
tos. E n términos gener a les . s in C'mbargo. el cuádri ­
ceps, los peroneos y el deltoides son los músculo!i 
que se recuperan d(' modo más deficiente. 

En aquella s zonas muy a fectas en las cuales la 
r ecuper ación es nula o muy C'scasa, pronto se inicia 
una disminución de la masa muscula1-, palpimdose 
los músculos muy flácidos, has! a llegar ea si y pa u­

latinamentC' a desaparecer. En las zonas más l<•sio ­
nadas la piC'l es fría. empastada y cianótica, l'Xis· 
t iendo alt<'raciones en la rcactividad vascular y l'll 
la secreción de sudor. todo ello d1•bido, t•omo a nlí'S 
se señaló, a la afectación dl'l sistema nen•ioS<> autó­
nomo. E s aquí, en esta fac;c . cuando puede te ner 
cierto interés la f'Xplor ación ('}éctrica pam Pstnb\c­
cer un esquema de los múc;culos afC'ctos, aunq11t . 
sin embargo. los datos que se obtienen son de rPln­
ti vamente poco \'alor, va que la rPac<' iÓn de degP­
ner ación completa c.c; rara en el músculo políomielt· 
t ico y, en cambio músculos qtll n spc ndl.n a lo::; tm 
pulsos voluntarios y a los que se puede augurar un 
buen porven ir, difieren muy escasamente de otros 
prácticamente ínútiles . Todo ello hace que la explo­
ración eléctr ica se de je únicamente pa ra aquellos 
casos sobre los que se vaya a actuar quirúr gica­
men te y como explo1·ación complementaria para fi­
jar el tipo de intervención a realizar. P asado un año, 
apr oximada mente, se pueden dar como def initivas 
las lesiones exis tentes y , por tanto, ninguna recu­
peración espon tánea debe ･ｳ ｰ ･ ｲ｡ｲ ｾ･ Ｎ＠ entrándose con 
ello en el per íodo o estadio f inal o t erminal de la 
poliomielitis, el primeramente conocido por los auto­
res clásicos por las llamativas defo ··midades a que 
conduce la enfermedad. 

H EI NE 26 , CHARCOT ｾﾷ Ｎ＠ ERR ｾ Ｍ Ｎ＠ ÜPPEN H EIM 211
, NEU­

RAT an y otros muchos autores han estudia do las de­
for midades más car acterísticas que aparecen en los 
poliomielíticos, originadas, en par te, por las paráli­
sis mismas y, en pa r t e, por las contractur as secun­
dariamente apar ecidas y que son r ebeldC's a todo 
tipo de t ratamiento. E st e tipo de les iones, como se 
comprende, debe ser evitado, en lo más posible, por 
un correcto tra tamiento en los estadios agudos y , 
más adelante, por una t erapéu t ica qu irúrg ica orto­
pédica, pacientemente llevada hasta conseguir lo.s 
máximos r esultados . 

En r esumen, como hemos visto a lo largo de esta 
descripción, la poliomielit is es una enfer medad quC' 
tiene muy diver sos grados de gravedad, y así , mi C'n­
t ras es posible que los ser es huma nos alber guen el 
virus en la faringe o en el t r acto intestinal sin con­
secuencia alguna, creándose incluso inmunidad, 
como parecen demost r ar los trabajos en chimpan­
cés de MELWICK y HORSMANN :n y Howg y colabo­
radores 32

, en otros casos la enfer medad, ya apaxe-
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cida, puede presentarse como una forma abortiva 
leve o como una pequeña enfermeda,l, en ambos ca­
sos sin parálisis. En el segundo caso existe ya evi­
dencia clínica de afectación del sistema nervioso 
crntral. Y, por último, la poliomielitis paralitica r e­
presenta el más grave grado de la infección, exis­
tiendo, dentro de esta forma, todavía muy variadas 
posibilidades, que hacen que no pueda ser presen­
tada como una entidad clínica bien definida, sino 
como una mPzcla de signos y síntomas que demues­
tran la afectación de diferentes segmentos del sis­
tema nervioso central. 

No se sabe bien a qué se debe esta diferzncia de 
intensidad que determina los distintos cuadros clí­
nicos de la poliomielitis. 

Experimentalmente se sabe que hay diversas cir­
cunstancias que influyen sobre el grado de grave­
dad de la enfermedad e n el mono. y así, un frío ex­
cPsivo y la fatiga muscular acusada han favoreci­
do la aparición dC' formas graves con igual vía de 
inoculación, y RuSSELL '"' y HORSMAr>.TN ·14 aseguran 
que ocurre lo mismo en el hombre. BRADDY y KATZ ｾＮ＠
han señalado, basándose en observaciones persona­
les, que una vez comenzada la enfermedad, tanto 
más grave han sido las parálisis cuanto mayor ha 
sido el ejercicio que los pacientes han hecho. SEN­
TIARD " ha estudiado la influencia de la edad so­
bre la gravedad de la poliomielitis, confirmado por 
OLLIN ·, y por los que se demuestra que es tanto 
mayor cuanto mayor es la edad del enfermo. Y así, 
en los niños menores de cinco años, existe una mor­
talidad tres veces menor que en los enfermos ma­
yores de quince años, y son en éstos cinco veces 
más frecuentes las formas bulbares de la enfer­
medad. 

Parece ser que la localización de las parálisis pue­
de ser influenciada, de modo mal conocido, por la 
inyección de sueros o vacunas, dentro de un mes an­
tes de iniciarse la parálisis, lo que ya se trató en 
el apartado de etiología y lo que han resumido HILL 
y KNOWELDEIN ｾＬ＠ recientemente. 

Asimismo pan'cen existir ciertos factores genéti­
eos según AYCOCK ·'" y ADDAIR y SINDERS 40

, aunque 
esto no parezca muy demostrado. 

Experimentalmente, FosTER y cols. 41
, BODIAN 12 y 

SCHWART7.MANN '\ han demostrado en animales la 
poca influencia que la inanición, las carencias vita­
mínicas y la inyección de ACTH y cortisona tienen 
sobre la gravedad de la enfermedad experimental­
mente producida. 

En último término, como en toda infección, la gra­
vedad de la misma será, lógicamente, la consecuen­
cia de la virulencia y cantidad del virus infectante 
y del estado defensivo del organismo, y de ahí la 
acción de los diferentes factores analizados. 

De lo anteriormente expuesto se comprende fácil­
mente la enorme variedad de aspectos clínicos que 
psta enfermedad puede presentar; de entre ellos clá­
sicamente se han descrito una serie de formas clí­
nicas que no vamos más que a señalar, ya que no 
indican más que determinadas localizaciones del 
virus en el sistema nervioso central, si exceptua­
mos las formas abortivas y oligosintomáticas, so­
bre las que en último término volveremos a insistir. 

Entre dichas formas, es preciso separar las for­
mas bulboprotuberanciales, las medulares y otras 
de evolución especial, en general raras. 

Las formas medulares son las que habitualmente 
vemos en la clínica y su cuadro clínico es el ex­
puesto anteriormente, por lo que no vamos a repe­
tirlo nuevamente. Las formas bulboprotuberancia-

les representan una concPntración de lesiones polio­
mielíticas en aquella zona del neuroeje en que están 
localizados los núcleos motores de los nervios cra­
neales, lo que da luga1· a la afectación de uno o va­
rios pares con su correspondiente sintomatología. 
Un cuadro más grave de las formas bulboprotube­
ranciales de esta enfermedad lo constituyen aqué­
llas que rápidamente conducen a la muerte sin ape­
nas más parálisis que las de los núcleos de los cen­
tros rectores bulbares (respiratorio, circulatorio). 
A excepción de estos cuadros, el resto de las for­
cas bulboprotuberanciales muestran la afectación 
selectiva de los siguientes pares craneales por or­
den de frecuencia. 

El séptimo par se afecta con frecuencia, y de 
forma aislada, en ciertas epidemias, como ya seña­
laron BESSAN ' 1 y MULLER y STER '-, y RADORICI '" y 
ROSENOIR ''. Su cuadro clínico es indistinguible de 
la parálisis facial reumática o a frigore, por lo cual 
siempre que durante una epidemia de poliomielitis 
se vea aparecer una parálisis facial, se debe sospe­
char de una localización de la enfermedad y, por 
tanto, intentar llegar al diagnóstico con fines pro­
filácticos y epidemiológicos. En la poliomielitis ex­
perimenta! del mono, por otra parte, se han visto 
aparecer formas de parálisis facial aisladas, lo que 
confirma el anterior punto de vista. 

A continuación es el trigémino el que con mayor 
frecuencia se afecta según las estadísticas del De­
partamento de Salud Pública Norteamericano, ma­
nifestándose la lesión por una hiperestesia de las 
tres ramas del nervio, seguida posteriormente de pa­
rálisis de los maseteros. 

Es muy frecuente la afectación del núcleo ambi­
guo con la aparición como signos precoces de voz 
gangosa, dificultad de la pronunciación, desviación 
de la úvula, regurgitación de líquidos por la nariz, 
que pueden seguirse de una parálisis total de los 
músculos de la deglución y ocasionalmente también 
de las cuerdas vocales y por último la afectación 
de los centros respiratorios y vasomotores, y BAKER 
y colaboradores '' describen arritmia, insuficiencia 
cardíaca, variaciones de la presión arterial y del 
ritmo respiratorio. Otro par que se afecta con re­
lativa frecuencia es el hipogloso, a me nudo unida 
a la afectación del facial, bien del mismo lado o del 
lado opuesto. 

Con menos frecuencia son los músculos óculo­
motores los que se afectan, desde cuadros de oftal­
moplejia total a otros con pequeñas parálisis aisla­
das. El nervio óptico prácticamente no se afecta 
nunca en esta enfermedad, lo cual no debe chocar­
nos dada la situación de sus centros. 

Estas formas bulboprotuberanciales sólo son más 
graves por cuanto pueden lesionar centros de 
importancia vital, pues de otra forma, por su evo­
lución, no es infrecuente que adopten carácter leve 
con recuperación total de los músculos o grupos 
musculares afectos. 

La frecuencia con que se presentan en la clínica 
las formas citadas es cada vez mayor según los di­
ferentes autores, y como ya se ha señalado en el 
capítulo relacionado con la etiología y la patoge­
nia, dicha frecuencia se ha relacionado con una fa­
cilitación de la infección y de su localización. po1 
traumatismos quirúrgicos de la orofaringe, sobre 
lo que, por lo tanto, no volveremos a insistir. 

Entre las formas de evolución rara de la polio­
mielitis se han citado clásicamente las siguientes: 
Parálisis ascendente de Landry, descrita por WICK­
MAN en su clásica monografía; el tipo atáxico fué 
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descrito por MEDIN ｾＢ＠ y cuidadosamente estudiado 
por WERNSTEDT, en la cual existe un sínd)'ome de 
ataxia cerebelosa e intenso vértigo, en unos casos, 
mientras que en otros la ataxia toma un tipo espi­
nal; el tipo encefalítico se presenta con la sintoma­
tología inicial propia de una encefalitis. 

En realidad este tipo no es sino una poliomieli­
tis en que el factor encefálico está más acusado. Se 
han descrito formas polineuríticas en las que a las 
parálisis flácidas se unen hiperestesias, parestesias 
y dolor en los troncos nerviosos y que son muy 
ra:t·as. 

Más interés tiene insistir sobre las formas abor­
tivas y las oligosintomáticas, también llamadas me­
ningíticas, de la enfermedad, descritas en el comien­
zo de esta exposición. La insistencia sobre ellas se 
basa en el interesantísimo papel epidemiológico que 
juegan y en la necesidad de prestar atención a las 
mismas para establ-2cer en todos aquellos casos en 
que la sintomatología nos pudiera hacer pensar. en 
una meningitis un poco atípica, y sobre todo SI la 
aparicién del cuadro coincide con un brote o una 
epidemia de poliomielitis, el diagnóstico diferencial 
entre una meningitis de otra causa y el de la for­
ma meníngea de la poliomielitis. 

Es interesante establece r una comparación en la 
sintomatología de la poliomielitis sobre la edad de 
los pacientes, sobre todo en estos últimos tiempos. 
en los cuales la frecuencia de la poliomielitis en 
Jos adultos es más elevada. WEL'\'STEIN y cols. han 
revisado el cuadro clínico de 428 pacientes de dife­
rentes edades y llegan a las siguientes conclusiones: 

El cuadro subjetivo que corresponde a un catarro 
de vías r espiratorias altas es más común cuanto 
menor es la e-:lad del enfermo, mientras que, por el 
contrario, los trastornos prodrómicos de tipo gas­
trointestinal son más frecuentes en los adultos. El 
síndrome inicial del tipo gripal es de aproximada 
frecuencia en las diferentes edades y la ausencia dr 
pródromos es ligeramente más frecuente en Jos en­
fermos mayores de quince años. La mortalidad es 
nueve veces más alta en los adultos que en niños 
y entre las mujeres cuatro veces mayor en las em­
barazadas . 

La recuperación funcional de la musculatura 
afecta es mayor en los niños, en los que es algo ma­
yor la incidencia de formas bulboprotuberanciales, 
y dentro de ellos en los niños se afectan más fre­
cuentemente el facial, neumogástrico e hipogloso, 
mientras que en los adultos las parálisis más fre­
cuentes corresponden al facial, glosofaríngeo, neu­
mogástrico, motor ocular común, patético y motor 
ocular externo. Las parálisis de un solo miembro 
son mucho más comunes en la infancia y en ella 
son también frecuentes la aparición de adenopa­
tías, raras en la poliomielitis del adulto. 

En lo que se refiere a la incidencia de casos de 
formas abortivas o subclínicas, en r elación con el 
total, en diferentes epidemias de poliomielitis, re­
sulta de un 2 : 1, aproximadamente, a favor de las 
formas no paralíticas, incluyendo en ellas las abor­
tivas y las oligosintomáticas, naturalmente; estas 
cifras corresponden a publicaciones recientes n , ya 
que en las más remotas el conocimiento de estas 
formas subclínicas era muy imperfecto, y, por úl­
timo, queremos hacer referencia a la publicación de 
GUITON y REEDER r.2 , en la que el primero hace re­
ferencia a una grave poliomielitis padecida por él 
mismo en 1946, y en la que analiza las causas del 
dolor muscular, que considera por propia experien­
cia como el síntoma más martirizante de la po-

liomielitis y el que cree debido a una irritación de 
las raíces posteriores por productos de la degene­
ración del músculo, secundaria a la atrofia del mis­
mo, debida a la lesión de la neurona motora peri­
férica, ya que para producirse él análogos dolores 
por isquemia, necesitó d0tener el 90-95 por 100 del 
flujo sanguíneo del mi0mbro en t:xpcriencia y no 
cree tampoco que el dolor pudiera deberse al espas­
.no muscular, ya que lo presentó también en aqul'­
llos músculos totalmente paralizados. ｐｯｾﾷ＠ otra par­
te, ｳ･｣｣ｩｯｮ｡ｮ ｾｯ＠ a los perros las raíc:.-s anterior0s 
con conservación de las posteriores, aparecen dolo­
res musculares espontáneos y a la palpación de los 
músculos. 

DIAGNÓSTICO DIF¡,;RENCIAL. 

El diagn óstico diferencial d<' la poliomielitis l{'· 
nemos que hacerlo en diferente apartado. según 
que se trate de formas pal·aJíticas o no de la <'nfcr­
medad. Las formas paralíticas hay que difcr<!nciar­
las especialm0nte de las siguientes afecciones: 

Las neuritis infecciosas. los polineuritis f.u!>tdif­
téricas y otras polineuritis de origen tóxico o me­
tabólico pueden diferenciarse por su comienzo m<:'­
nos agudo, en general, y porque e n ellas la sinto­
matología sensorial tiene un gran rt•li PVt', lo qut> 
no ocurre 0n la poliomi<·litis. 

En la parálisis postdiftérica vdopalaliua t•xh.tt•n 
con frecuencia defectos de la acomodación ocular. 
asociación nunca vista en la ¡Joliomiclitis; t'n t•l lla­
mado síndrome de Guillain-Barré. pueden aparecPr 
parálisis flácidas. pero t·s carach•ristico el aunwnto 
de proteínas ('n el liquido cefalou·aquídeo con la 
conservación dC' un núm ·o ｮｯｲｭｾｬ＠ dt cL·lul,t" di­
sociación albúminocitológica), lo que, sin embargo, 
puede aparecer también en los estadios tardíos de 
la políomielitis. 

La esclerosis lateral amiotrófica puede ser ex­
cluida por su carácter progresivamente crónico. 
WOODCOCK, CLTNE y RICHMOND ＧＧｾ Ｎ＠ analizando los ca­
SOS de poliomielitis enviados por los médicos al Hos­
pital de San José, de Blomington, en 194.9, sefialan 
que 1 / 3 de los mismos lo fueron con diagnóstico 
erróneo y el mayo1· porcentaje correspondía a cua­
dros produ cidos por el virus de Coxackie, que pue­
den dar lugar en ocasiones a síndromes muy análo­
gos a la poliomielitis, de los que solam:nte se pued<' 
diferenciar por delicados estudios de identificación 
de virus. Efectivamente, la meningitis aséptica pro­
ducida por el citado virus (CURNEN y cols. ｾＮ Ｌ＠ y CuR­
NEN ｾＢＧＩ＠ es muy difícilmente diferenciable, clínica­
mente, con el comienzo de la poliomielitis, la apa­
rición intensa de debilidad muscular y alte:-ación 
del líquido cefalorraquídeo, en nada diferenciables 
a los de la misma. 

Cuando las parálisis son muy ligeras, o no exis­
ten, el diagnóstico debe hacerse, especialmente, con 
enfermedades meningoencefalíticas. Los meningis­
mos que acompañan a las infecciones generalizadas 
o localizadas (otitis, sinusitis, et c.) son, práctica­
mente, imposibles de diferencia r de las formas me 
níngeas de la poliomielitis, y así, KILIIAM y cols. ·•· 
publican seis de 17 e nfermos diagnosticados de po­
liomielitis no paralítica, con anticuerpos demostra­
bles, contra el virus de la uveoparotiditis epidémi­
ca, con aislamiento del virus en el líquido cefalorra­
quídeo en tres de ellos, y con ausencia en todos 
ellos de aumento del volumen de las parótidas; el 
diagnóstico de la poliomielitis fué hecho tr as la 
punción lumbar, por demostración de un aumento 
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de células mononucleares en el líquido cefalon·aquí­
deo y aumento en la cifra de proteínas, pero estos 
caracteres, como sabemos, son comunes a la mayo­
ría de las infecciones por virus del sistema nervioso 
central. 

De nuevo hemos de citar aquí los cuadros produ­
cidos por el grupo del virus C o de Coxackie, pero es 
que, ｡､ｾｭ￡ｳＬ＠ el citado ｶｩｲｵｾ＠ (DALLDORF y cols. r'7 ) 

y el virus poliomielítico han sido en ocasiones ais­
lados de las heces de pacientes con poliomielitis, 
paralítica o no paralítica, indudable, y CURNEN y 
colaboradores " 1 lo han aislado en las heces de se­
res humanos durante epidemias poliomielíticas y 
han demostrado que es capaz de producir cuadros 
absolutamente indiferenciables de los de la polio­
mielitis no paralítica; sin embargo, MELWICK y co­
laboradores ''' sostienen que no está claro que el vi­
rus de Coxacl<ie pueda dar lugar a síntomas de po­
liomielitis no paralítica, ya que la infección experi­
mental por él mismo, a lo que ila Jugar general­
mente es a la pleurodinia epidémica, como de mostró 
KILBOURNE ·•0 , y se ha aislado en pacientes diag­
nosticados de dicha enfermedad (WELLER y cols. 11

") 

y de angina herpética (WEBVERY y cols. 61 ), y que 
probablemente el virus de Coxackie no ejerce nin­
gún efecto sobre la infección producida por el virus 
poliomielítico cuando los dos coinciden en la mis­
ma persona. 

Las encefalitis a virus, la encefalitis letárgica, la 
encefalitis postvacunal o ｰｯｳｬｩｮｦ･｣ｾｩｯｳ｡Ｌ＠ pueden se<' 
confundidas, pero la evolución permite, en general, 
hacer <>1 diagnóstico, y lo mismo podemos decir de 
la meningitis meningocócica y de la meningitis tu­
berculosa. La rabia, en su comienzo, ha sido con­
fundida también, así como ciertas formas de tumo­
res cerebrales, como señala RIVERS 4

• El absceso ce­
rebral y epidural, hemorragias intracraneales, for­
mas cerebrales del paludismo, el herpes zóster, et­
cétera, han sido también objeto de error diagnós­
tico con la poliomielitis; sin embargo, se comprende 
que se pueda llegar al diagnóstico con relativa faci­
lidad. 

El medio más seguro para llegar a l diagnóstico 
es el aislamiento del virus en las heces o en la se­
creción faríngea de los enfermos, sin lo cual es im­
posible prácticamente el poder diagnosticar la po­
liomielitis no paralítica, así como las formas abor­
tivas de la enfermedad, ｾｮ＠ un medio epidémico. La 
dificultad técnica para ello, ha llevado a intentar 
diferentes tests de demostración indirecta, tales 
como el descrito por CASALS y cols. 112, el publicado 
por LAHELLE •［ｾ＠ y el de LEPINE ... ; los dos primeros 
de fijación de complemento y el tercero por proce­
dimientos de protección contra una inoculación pos­
terior del virus de Lansing, y sobre ellos no existe 
aún suficiente experiencia. 

En los casos de muerte, el diagnóstico cierto pue­
de hacerse por la demostración de las lesiones típi­
camente localizadas en médula y en encéfalo y por 
la inoculación posterior en el animal de experimen­
tación. Los diferentes procederes de inoculación y 
su utilidad fueron ya descritos al tratar de la etio-

logía de la enfermedad siguiendo las publicaciones 
de TRASK y cols. G\ MELVICK r.r., HOWE y BODIAN 67, 

ROBBINS y cols. Ｖ ｾＬ＠ etc. 
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