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Hasta hace r elativamente poco tiempo, la doctri­
na de la poliomiel!tis se basaba en cuatro postula­
dos fundamentales 1

;, y ｾＺ［ Ｚ＠

l. La existencia de un virus único, el descubier­
to por LANDSTEINER y POPPER (cit. 12, c.s y "•) en 
1909. 

2. El neurolropismo exclusivo del virus Ir. 
ｾｾ［＠ y •o. 

3. La propagación de éste, a tr.a.vés de los cil in­
droejes, hacia el sistema nervioso central 2 , 

1r. , aH, :
17

• 

aR, ｾ ｵＮ＠ •o y •1 . 

4. La poliomielitis sería precedida de una infec­
｣ｾ￳ｮ＠ inespecífica, en aparato respiratorio o diges­
tivo, que abriría paso a la infección con "el virus'' 
poliomielítico ｾ［Ｌ＠ y 1(\•. 

Sin embargo, desde que en 1931 BURNET y McNA­
ｍｾｒａ＠ (cit. 14 ) pusieron la primera piedra para de­
rribar la tesis de la unidad del virus, las cosas han 
cambiado notablemente. En efecto, la poliomielitis 
es hoy sólo una enfermedad infecciosa más, una en­
f:rmedad cíclica, en el sentido de HOERlNG (cit . 12 , 

o. Y ＩＨ｜ｾＩＬ＠ pudiendo cursar en dos ondas 1;. y 57, de 
las ｾｵ｡ ｬ ･ｳＬ＠ la segunda, va acompañada, a veces 44

, de 
fenomenos desagradables que se desarrollan en el 
seno del sistema nervioso central. 

La poliomielitis, lo mismo que el sarampión y la 
r,arotiditis epidémica, es una enfermedad infecciosa 
de la infancia" 17 y ｇｾ［＠ pero en tanto que en éstas 

Ｑ ｾ＠ afectación del sistema nervioso central es un ac­
ｾｴ､･ｮｴ･＠ raro (excepcional), en aquélla es mucho más 
recuente y, sin embargo, lo cierto es que sólo en 

un mínimo ·porcentaje de los infectados por virus 

poliomielítico se localiza éstP ostensiblemente en el 
sistema nervioso central ", · ". 1

"', "u y 1111
• 

Como ya en 1887 escribía ｾｦ ｣［ｯｲ ＺＭＺ＠ (cit. ••··) : "La pa­
rálisis infantil es una enferm edad infecciosa, una 
entidad. No sólo se afectan las astas grises anterio­
res de la médula , sino que en e l e'>ladio agudo par­
ticipa todo el organismo." 

En la "estela de Ruma" t1.500 años antes de Cris­
to) se r evresenta un sacerdote egipcio con atrofia 
y acortamiento de una p!erna, características de 
una poliomielitis adquirida en la ｩｮｦ｡ｮ｣ｩ｡ ﾷｾ＠ y 11• 

UNDERWOOD (cit. ｾｾ＠ 1 hac:: la primera descripción 
clínica (1784) y BELL Ｈ｣ｩｴ Ｎ ｾﾷＩ＠ refiere que tuvo noti­
cia de una fiebre epidémica. entre los niños de San­
ta Elena, que dejó como secuela "detención d el cre­
cimiento en alguna parte del cuerpo". 

REINE (cit. Ｑ ｾＩ＠ individualiza la enfermedad, 
STRUEMPELL (1884) y :\IARIE (1885 ) sospechan su 
naturaleza infecciosa (cit. Ｔ ｾＩ＠ y MEDIN (cit. 6

H) afir­
ma (1890) que la hiperplasia linfoide generalizada 
es del ti¡:o que SI? presenta "f?n las enfermedades 
infecciosas graves". \VICJ{\\1ANN (cit. '') deduce so 
transmisibilidad (1907 ), que LANDSTEINER y POP­
PER (cit. -, y ' ) dl?t.westran inoculando monos 
(1909 ). D:sde entonces. se la considera como enfer­
medad infecciosa producida por un virus filtrabl e. 

El agente de la poliomielitis pertenece a los vi­
rus filtrables más pequeños ｾ ｾ＠ y 6 ' , y en su compo­
sición entra una ｮｵ｣ｬ ･ ｯｰｲｯｴ ｾ￭ｮ｡Ｌ＠ cuya porción hi­
drocarbonada es probablemente la ribosa 4 2 y us. Por 
su elevado peso molecular y pequeño diámetro (8-12 
milimicras), es verosímil que no sea esférico 4 • • 

La poliomielitis, juntamente con la influenza, se 
distingue 11 ｾ＠ de las cinco enfermedades a virus clá­
sicamente infantiles (sarampión. rubeola, viruela, 
varicela y paperas) porque, en cada una de éstas. 
no se pueden diferenciar, por medios serológicos, 
las cepas de virus aisladas en los diversos brotes; 
en cambio, en el agente etiológico dC' la poliomieli­
tis, se pueden distinguir ｩｭｮｵｮｯｬ ￳ｧｩ｣｡ｭｾ ｮｴ･＠ tres ti­
pos diferentes. todos los cuales tienen rasgos mor­
fológicos idénticos : los separan únicamente su es­
tructura antigénica y afinidad tisular "' . La prime­
ra consecuencia que pudiera sacarse de este hecho 
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es que la poliomielitis no fuese una enfermedad 
unitaria, sino un proceso causado por una familia 
de virus u•4 • y esta hipótesis podría apoyarse en ｾＱ＠
hallazgo de varias especies de virus cuyo parentes­
co con el poliomielítico ha sido objeto de numero­
sas investigaciones ·••, ', '·', "', '' y " . 

Ciertamente, no hay duda que el virus d rscubier­
to por THEILER (cit. ｾＧＩＬ＠ como responsable de la <>n­
cefalomielitis del ratón, los agentes de la ｾ ｮｦ･ｲｭ ｾﾭ

dad de Teschen , .. y " y "louping-ill" •ｾ＠ y · ''. el gru­
po de virus Cox$ackie, descubierto por DALLDORF 
y SICKLES (cit. ' \ --, 9

" y 90
) y el discutido grupo 

encefalomiocardí tico '! y '·' causan procesos ｱｵｾ＠

anatomopatológicamente difieren algo de la polio­
mielitis 12, ' 1 y se.; pero desde el punto de visto pa­
togénico, y aun E:'pidemiológico, no son, ni mucho 
menos, fáciles de separar de ésta 84 , '

1 , ｾＭＬ＠ 9 y 1
:?1.>. 

Sin embargo, en el momento presente, no cabe duda 
de que la ¡.:oliomielitis humana es una entidad mor­
bosa bien individualizada, tanto clínica como histo­
lógicamE:'nte, que puede limitarse con precisión de 
las demás enfermE:'dades, humanas o animales. pro­
ducidas asimismo por virus neurotropos ｾﾷＺＮ＠

Los tres tipos de virus poliomielítico son capaces 
de producir parálisis en el hombre 10 '; sin embar­
go, la infección con cada uno de ellos (sea paralí­
tica o no) inmuniza sólo contra su prototipo. pero 
no contra las cepa!; pert 'necientes a los otros 
dos - y 10

'. 

El aislamiento de los tres virus prototipo tuvo 
lugar, respectivamente. en 1939, 1938 y 1937 " . El 
primero, tomó el nombre Brunhilde ) del chimpancé 
que sirvió para clasificarle; el segundo, el de la lo­
calidad donde fué aislado (Lansing, Michigan), y el 
tercero, descubierto en Los Ang·les (California 1. se 
denominó Leon 12

• 

En un principio. los trt:S tipos tomaron los nom­
bres de las cepas prototipo: tipo I o Brunhilde, tipo 
li o Lansing y tipo III o Leon; pero actualmente "" 
se tiende a prescindir del empleo de nombres pro­
pios, conservándose la clasificación numérica. 

Un punto ､ ｾ＠ excepcional importancia es la de­
terminación del tipo a que pertenece una cepa de 
r eciente a islamiento. El Committee on Typing of 
the National Foundation for Infantile Paralysis, de 
los Estados Unidos, desarrolló una serie de estu­
dios sistemáticos (cit. 4 •1 y 120 ) sobre los cuales me­
r ece la pena insistir. Ciertamente, hasta haberse ge­
neralizado el empleo de la multiplicación de virus 
sobre cultivo de tejidos, introducida por ENDERS, 
WELLER y ROBBJNS (cit. 120 ), se precisaba el empleo 
de animales (principalmente monos) para el aisla­
miento y clasificación de los virus poliomielíticos. 

El citado Comité siguió tres métodos 11 y 120: 

a) Resistencia al virus problema de monos inmuni­
zados a cada uno de los virus prototipo; b ) Neutra­
lización del virus problema por los antisueros pro­
totipo; y e) Neutralización del virus prototipo por 
el antisuero del virus problema. 

WELLER (cit. Ｑ ｾ Ｐ Ｉ＠ repitió estos trabajos emplean­
do cultivo de tejidos, en lugar de monos, y obser­
vando la inhibición de los efectos citopatogéni­
cos 1os y 120 por el suero inmune. 

Los resultados obtenidos en ambas investigacio­
nes se resumen, esquemáticamente, en la siguientr 
tabla, tomada de WARD 120

: 

Tipo inmunológico ................ .. 
Mono (Typing Committee) .... . 
Cultivo de tejidos fWELLER) . . . 

r n 
85 % 12 % 
60 o/c 10 % 

III 

3 'Ir 

30 e¡¿ 

Paree<' ser, por tanto, que los cultivos de tejidos 
son un medio mejor para el aislamiento de cepas 
tipo III " y 1

"
1

, o que los resultados del Comité 
procedentEs de una selección arbitraria dí' lOO ce: 
pas 11

, serían artificiales. 
Ultimamentc:> ·• se ha propuesto el empleo de las 

técnicas de fijación de complemento, con suero, pro. 
cedente dE' monos hiperinmunc:>s a cada uno de los 
tres virus prototipo, y virus problema (antígeno 
desconocido), obtenido en cultivo de tejidos. 

El virus poliomielílico ha sido agrupado por SA· 
BIN (cit.42 ) entre Jos "virus que tienen al hombre 
por reservorio y que apar<'cen <'11 todas las partes 
del mundo" : éstos son dos conceptos d<' gran in. 
terés para explicar la epidemiología d<' la enfer. 
medad. 

Partimos, pues, de la base de que no existen re. 
servorios extrahumanos . Sin embargo, esto ha sido 
motivo de discusión, ya que se ha encontrado, si bien 
a bajo título, anticuerpos neutralizantes en el sue· 
ro de animah:s domésticos 11 y 101 y FRAUCHIGER y 
SCHllliG (cit. 10 ) han visto alteraciones ｳｵｧ･ｳｴｩｶ｡Ｎｾ＠

de poliomielitis en el líquido cefalorraquídeo dt> va. 
cas, en lugares donde se habían pn•sentado ｣｡ｳｯｾ＠

humanos de 4'Sta rnfermedad. 
Por otro lado, el papel de las moscas y chin· 

ch.s 1 
• y " '. aunque para la mayoría ｳｾ＠ rt>duct' al 

simplementL mecánico ll6 y 1 0 1 , ｾｦｅｌＺＭ｜ｉｃｋ＠ y PP\\T.R 
(cit. 1

"
1

) pretenden un ciclo biológico con mullipli· 
cación viral rn la mosca. KI:-:G (cit. n) y ｔｯｯｾｲｮ＠
fc it. ' ) han apuntado la posibilidad de que Jos vi. 
rus puedan reproducirse en hect·s y aguas residua· 
l<'s, utilizando protozoos y ｢｡｣ｴｾｲｩ｡ｳ＠ a modo d<' cul· 
tivo de tejidos: la imposibilidad dt> f'!;ll• aserto ha 
sido demostrada . 

El s"gundo h<'cho. 1ue t•l virus ,tpan c1 lll tod• 
el mundo, que es ubicUltario '", lleva consigo el pro· 
blema de la inmunización silente 12 y 9': el de las 
infecciones inaparentes ". Esto se demuestra por el 
hecho de que la gamma globulina de la Cruz Roja 
norteamericana contiene anticuerpos neutralizantes 
para los tres tipos de virus 19

, pero el concepto de 
infección inaparente varía de unos autor es a otros; 
así, FABER 3" opina que existiría lesión de ｧ｡ ｾｧｬｩｾ ｳ＠
¡;eriféricos (ganglios de Gasser, plexiformc, s¡mpa­
tico cervical superior, etc. ) , mientras que por otros 
se admiten las infecciones extranerviosas 11 y ｾＺ［ Ｎ＠ Los 
datos estadísticos de numerosos países 17 , tR, 

12
, H, 

"
2

, ' 2 y 12" permiten concluir que la infección está 
muy difundida. ｂｒｾＺｅｎ＠ y BENJAMIN Ｑ ｾ＠ señalan cómo 
durante el año 1949 se observó en Londres que 
los niños nacidos después de 1947 eran mucho más 
susceptibles a la enfermedad que los que habían 
adquirido inmunidad durante este último año. Por 
otra parte, HAlVITOF'F "2 registró una t endencia a dis­
minuir la morta lidad en los lugares donde .era ma­
yor la morbilidad (Dinamarca, 1952 y 1953). 

P ero no todos los autores están de acuerdo en 
que el virus sea ubicuitario; así, FANCONI 42 señala 
que caben tres posibilidades epidemiológicas : 

La primera, admitida por DE RuooER, K.ELLER Y 
AYCOCK (cit. 42 ) , sería la que acabamos de señalar. 
con virus ubicuitario. 

Sin embargo, FANCONI, ZELLWEGER y BOTSZTEJN 
(cit. 42 ) pretenden que el virus difunde lentamente. 
desde pequeños centros epidémicos. 

En tercer lugar, una combinación de ambas ｴ･ｾ Ｚ＠
rías, que es la hipótesis admitida por WINDORFER 1

-

considerando a la poliomielitis como una enferme­
dad de la civilización. el virus era ubicuitario, pero 
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1 mejorar la higiene ha perdido esta cualidad y 
ｾｨｯｲ｡＠ difunde lentamente. 

Es indudable que muchos hechos apoyan este 
punto de vista; por ejemplo, las observaciones de 
GEAR en Sudáfrica, prueban cómo los bantu, con 
deficientes prácticas higiénicas, son menos suscep­
tibles para hacer epidemias de poliomielitis paralí­
tica que los blancos. 

Valiéndose de la capacidad del suero de sujetos 
inmunizados para inhibir el efecto citopatogénico 
､ｾｬ＠ virus sobre cultivo de tejidos, BLATTNER 13 ha 
podido comprobar, en tiempo de epidemia, el des­
arrollo de anticuerpos neutralizantes, en numerosas 
personas tenidas, ｾｯｲ＠ sanas, como índice de otras 
infcceiones subchmcas. 

Un punto que no se ha aclarado todavía es la 
significación de infección a virus Coxsackie ｾﾷ＠ y •• 
o, incluso, virus de encefalitis ,., , durante las epi­
demias de parálisis infantil. 

El mecanismo del contagio es otro ｣ｯｮ｣ｾｰｴｯ＠ ､ ｾ＠

fundamental interés. Durante mucho tiempo, y ba­
sándose en trabajos de ｆｌｾｘｎｅｒ＠ y AMoss (cit. 1

'''), 

se crC'yó que tenía lugar por gotitas, con puerta de 
entrada ｮ｡ｳｯｦ｡ｲ￭ｮｧ ｾ｡［＠ sin embargo, SABIN un, con 
apoyo en hechos experimentales, ha criticado esta 
teoría que, de todos modos, no puede rechazarse 
completamente, pues CASEY, FISHBEIN y BUNDESE:\" 
lcit. ｾﾷﾷＩ＠ demostraron que la mucosa de la nasofa­
linge contiene virus desde algunos días antes a unas 
cuarenta y ocho horas d zspués de la instauración 
de las parálisis, lo que parece coincidir con el pe­
ríodo de mayor transmisibilidad '·. 

Por una serie de autores 1 '', ＧｾＬ＠ H, ｾＭ y Ｑ Ｐ ｾ＠ se re­
calca el principalísimo papel de la eliminación del 
virus en las heces hasta durante doce semanas 95

• 

Este hecho permite dos posibilidades: la de una in­
fección inmediata, por f mbadurnamiento o sucie­
dad '2 y P\ y también la de una infección a más 
largo plazo por aguas ｲ ･ｳ ｩ､ｵ｡ｬ･ｳＧ ｾＬ＠ 42 y ｾＭＮ＠ o como 
señalan ｂｉｎｃｾｌ＠ y E!\GF.LHARDT ｾｾＮ＠ que el virus lle­
gue al organismo en el agua de piscina, río o inclu­
so pozo, e n las frutas, verduras, leche y d 2más al i­
mentos. Esto se ve favorecido por el hecho de la 
gran r esistencia del virus ' 2 y ＧｾＮ＠

Finalmente, SABIN 101 y '02
, basado en la predilzc­

ción estacional, insiste mucho sobre el papel de las 
moscas, que con una función puramente mecánica 
serían los vectores dr virus procedentes de las 
heces. 

Como quiera que el virus no es susceptible a la 
acción de los jugos intestinal y gástrico ' 2

, n;; y 101
• 

excepto a pH por debajo de 2 °··, existe otra razón 
más para aceptar la posibilidad de la puerta de en­
trada intestinal al lado de la faríngea '" y 11

'' . 

De cualquier modo, como SABIN (cit. ; 1
), t enemos 

que admitir que "excepto en condiciones artificia­
ｬｾｾﾷ＠ la entrada por la boca del virus de la poliomie­
htts puede ser considerada, justificadamente. la for­
ma corriente de infección". 

El gran número de infecciones subclínicas impide 
valorar debidamente e l riesgo real para contraer 
poliomielitis 72 ; es cierto que se han introducido al­
gunos métodos nuevos l 3 , pero a pesar de todo no 
contamos, hoy por hoy, más que con las cifras de 
ｾｯｲ｢ｩｬｩ､｡､＠ y mortalidad en casos confirmados clí­
mcamente 1 7 , 1', r.2 , 72 y ｴ Ｒｾ Ｎ＠ Sin embargo. sí sabemo<> 
de Particulares circunstancias que predisponen o 
Prote?";n contra ese riesgo. El embarazo ) la mens­
truacion 65 y 9" están en el primer caso, en tanto 
que la edad inferior a los seis meses seguramente 

por los anticuerpos de procedencia materna ". 11
, '·· 

Y '" ejerce favorable influencia. 
El conocimiento de la poliomielitis se ha visto 

retrasado por la necesidad de trabajar con monos. 
Cuando ARMSTRONG (cit. 42 ) adaptó el tipo Lansing 
a los múridos, sa abrió una nueva era que culminó 
con el desarrollo de los métodos de cultivo de t eji­
dos por ENDERS y cols. (cit. 120

). 

Indudablemente, no son aplicables a la enferme­
dad natural los trabajos de inoculación intraneural 
en el mono 1'\ pero tampoco lo son ｡ｱｵｾｬｬｯｳ＠ otros 
r n que la masividad de la infección ·•0 modifica sen­
siblemente las condiciones de ésta. En la enferme­
dad natural , el organismo dispone de tiempo para, 
en el peor de los casos, transformar la infección en 
enfermedad 11 • 

La enfermedad espontánea en los monos es muy 
rara y siempre se trata de chimpancés,"· BoDIAN y 
HOWE tn no pudieron obtener resultados concluyen­
tes al comparar la enfermedad experimental simia­
na con los datos obtenidos en sección de cadáveres 
humanos de poliomielitis. Sin embargo, tras dete­
nido estudio de los ganglios nerviosos periféricos 
no pudieron encontrar relación entre la distribu­
ción y gravedad de las lesiones y la vía de inocu­
lación. HORST:\1ANN y MELNICK 56 pudieron observar 
"infección natural" en chimpancés no inoculados y 
comprobaron la realidad de las infecciones inapa­
rentes, exteriorizadas únicamente por la el immación 
de virus y el desarrollo de anticuerpos. 

La aplicación, a la enfermedad natural humana. 
de los conocimientos adquiridos inoculando monos 
hiw que FAIRBROTHER y HURST (cit. 6 , 6 y 9"), jun­
tamente con PETTE (cit. 9

:;), afirmasen el neurotro­
pismo estricto y la conducción axónica como dos 
propiedades fundamentales de los virus poliomielí­
ticos. Los trabajos de FABER y sus cols. :.n. 1

'. 
1
', .w, 

'" y 11 han tratado de demostrar que los descubri­
mientos más ｲ･｣ｩ･ｮｴ ｾ ｳ＠ eran perfectamente compati­
bles con la existencia de estas cualidades (;'n la in­
fección poliomielítica. 

FABER realizó una serie de experiencias, algunas 
de ellas demasiado artificiales 30, con las que de­
muestra la posibilidad de conducción &..'<ónica y la 
afectación de los ganglios nerviosos periféricos. En 
el mismo sentido, admite este autor 1 ' y ;1' que la 
infección progresa, por vía nerviosa, hasta los gan­
glios, y si la invas ividad y virulencia son suficien­
t es, hasta los núcleos centrales correspondientes; 
en el segundo caso, se produciría una poliomielitis 
paralitica 3 n; en el primero, una forma abortiva 3' 

y =<P. El virus podría caminar por vía ｣･ｮｴｲ￭ｦｵｧ｡ﾷｾﾷ＠
y, de este modo, ser excretado por faringe, precoz­
mente '·, e intestino, a las heces. La puerta de en­
trada sería por escoriaciones, fácilmente produci­
das, en el tramo digestivo superior 3 ; y 10, y en caso 
de lesión intensa (amigdalectomía, extracción dm­
taria), ésta haría posible una forma ｢ｵｬ｢｡ｲ ｾ Ｎ＠

ｾ｡ｴｵｲ｡ｬｭ･ｮｴ･ Ｌ＠ ya lo hemos apuntado antes. esta 
concepción choca con dos hechos, como veremos, to­
talmente demostrados: la posibilidad del cultivo en 
tejido extranerviosos (cit. Ｑ ｾ Ｐ Ｉ＠ y la viremia :;;' v·\ '''. 
Sin embargo, FABRR 3

'
1 encuentra la respuesta afir­

mando que lo que se logra "in vitro" no tiene vali­
dez "in vivo··, es decir, e l virus, en el organismo vi­
viente. se comportará como exquisitamente neuro­
tropo, y en cuanto a la viremia, él 41 opina que se 
trata de un proceso pasivo de eliminación de virus, 
y aun en el caso de tener que admitir su papel pa-
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togénico, sería tan sólo de importancia secundaria 
en comparación con la vía nerviosa. 

Sin embargo, la poliomielitis había evolucionado 
con vida propia, y al compararla con las demás en­
fermedades viriásicas !!:., capaces de afectar el siste­
ma nervioso central, se observó que éstas, verdade­
ras enfermedades cíclicas en el sentido de HoERING 
(cit. l2, , y 10'). tenían una fase de generalización . 
por vía hemática, seguida de otra de afectación vis­
ceral y, en algún caso, del sistema nervioso central 
(es lo que ocurre <'n la parotiditis epidémica y en el 
sarampión). 

lndudablementl'. para interpretar así la poliomie­
litis, había que vencer el escollo del neurotropismo 
electivo. El concepto de tropismo, que tiene su ori­
gen en BRtnlPT (cit. 1 "), ha sido criticado ya por 
DOERR ｾＢＮ＠ pero se carecía de datos que permities<>n 
modificar. definitivamente, ideas demasiado arrai­
gadas. El descubrimiento de una serie de procesos 
<'TI Patología animal, tales como la enfermedad d<> 
Theiler ｾｾＮ＠ ''1 y ". "louping-ill" ﾷｾ＠ y '\ la enferme­
dad de Teschen 'l, ' y "' y, finalmente, las infeccio­
nes a virus Coxsackie 1 ;' , '". ''11 y l!>>, juntamente 
con la comprobación de que, en la poliomielitis hu­
mana, se afectaban con singular frecuencia los 
músculos estriados • y ' y el miocardio 34 ｾＮＬ＠ "" • 

y '\ así como también los ganglios ｬｩｮｦ￡ｴｩｾｯｾ＠ 1
/ y 

Ｌｾ＠ ... el intestino 11 , ｾＧ＠ y 101
, hígado "", etc., tuvieron 

por consecuencia, en una primera etapa, la multi­
plicación de los tropismos, así :\fOLLARET ' ' habla 
de neurotropismo, miotropismo, meningotropismo y 
enterotropismo; y, finalmente, la aceptación gene­
ral 11 , ,. y ' de que el virus es originariamente 
pantropo, pero capaz de acomodarse a desarrollar 
una variante neurotropa. Esta posibilidad puede 
ser acrecentada notablemente por pases ｲ･ｾ･ｴｩ､ｯｳＮ＠
a través del mono, siguiendo la vía intracerebral. 
Que el virus ''de laboratorio" no tiene las mismas 
cualidades que el de reciente aislamiento es un he­
cho señalado por WENNER y PAUL 12:•, quienes esti­
man que el último es mucho más invasor, mucho 
más apto para infectar a los trabajadores de labo­
ratorio, que el primero. 

La demostración del elevado título de anticuer­
pos neutralizantes en sangre'" . Hl, ;;o, :.1 y ' 21 hizo 
muy verosímil el hecho de un pase del virus 
por ésta. Efectivamente, la viremia había sido de­
mostrada dos veces por W ARD, HORSTMANN y MEL­
NICK (cit. ＱＱ ｾＩ＠ y por KOROWSKI, NORTON y MCDER­
MOTT 60

, pero se la aceptaba como un hecho raro. 
hasta que a la doctora HORSTMANN (cit. 120 ) se le 
ocurrió la idea de que, si el anticuerpo neutralizan­
te era, a la vez, anticuerpo protector, el virus no 
podía coexistir en la sangre con los anticuerpos; en 
otras palabras, había que buscar el virus no en el 
período paralítico, sino en el período de incubación. 
Esta suposición fué brillantemente demostrada en 
el mono por HORSTMANN y por BODIAN (cit. 82 ) y 
corroborada por a islamientos de virus en el hom­
bre ;;7 , •··• y •;: .. 

La afectación del sistema linfático fué ya obser­
vada por MEDIN (cit 66 ) y, antes de la aparición de 
la teoría del neurotropismo electivo, se creía que el 
virus progresaba por vía linfática. WE:NNER y 
PAUL Ｑ ｾ＠ y WENNJo:R y RABE 126 han podido demos­
trar virus en los ganglios linfáticos de cadáveres 
de poliomielíticos; resaltemos, sin embargo, su ra­
reza en los ganglios mesentéricos. Finalmente, se 
ha llamado la atención 124 sobre el hecho de que la 
alta frecuencia de formas bulbares en los amigda-

lectomizados no depende, como se creyó, de la ex. 
posición de los cilindroejes por un trauma local 
sino que siendo independiente del tiempo transcu: 
rrido entre la operación y el contagio, parece más 
bien deberse a la falta de una barrera linfática. 

Repetidamente se ha hecho ｨｩｮ｣ｾｰｩ￩＠ sobre el efec­
to provocador o localizador que tienen las inyeccio­
nes, sobre todo de vacunas 3

, 
7

, 
1

\ 
111

, 
28

, •r., :"' , 10 y :9 

y las desfa vorablcs consecuencias del ejercicio fí: 
sico, durante el período de incubación y pródromos 
sobra el pronóstico de la enfermedad 1 y 119. TRuE: 
TA y HooES m han demostrado, experimentalmente 
que hay que tener en cuenta un factor vascular, ｾ＠
saber: todos estos influjos actúan produciendo cam. 
bios circulatorios en el sistema nervioso central. 

También conocemos cómo la administración d<' 
cortisona hace susceptible al hamster, SCIIWARTZ· 
:\lA:\:\' <cit. ' y '' ·), y agrava los casos de poliomieJi. 
lis humana, SABI!\ (cit. u:.); la misma influ<ncia 
d<>sfavorable poseen la menstruación "' y embara­
zo,,. y Ｙ ｾ Ｎ＠

& ha visto cómo la aparición de anticuerpos <'S 
más precoz en los monos infectados por vía oral 
que en los inoculados por vía intracerebral ｾ Ｓ Ｚ＠ éstt! 
es un hecho más que separa esta última de la in­
fección natural. 

La Anatomía patológica ·, ·· y u. habla, por ser 
diseminadas las lesiones, en favor de la vía ｨ ｾｭ￡ ﾭ

tica. 
Partiendo de los siguientes hechos: Posibilidad 

de la infección por ingestión, eliminación de virus 
en la SHreción faríngea y heces. certeza de la vi· 
r<>mia, importancia de la afectación linfática y par­
ticipación visceral generalizada, se ha fundado la 
nuf'va doctrina etiopatogénica de la poliomielitis. 

El virus penetra por vía digestiva , con parti•·i 
pación de la mucosa, que tiene más importancia 9 ' 

que la simplemente académica pretendida' por FA­
BER au y ｾ Ｗ Ｌ＠ afectación linfática (ganglio linfático re­
gional), viremia y participación del sistema nervio­
so ｾ Ｒ •＠ BoDIAN 1\ HoRSTMANN "7 y PETTE u:. son los 
principales defensores de esta teoría, compartida 
por muchos autores 12, •;:., 82

, '
0 " y ＱＰ ｾ Ｎ＠ Para Bo· 

DIAN (' :• y cit. n:.), d virus penetra en el sistema ner­
vioso central exclusivamente a través del área pos­
trema (sustancia reticular ) del bulbo y, desde allí, 
difunde por vía cilindroaxil. PETTE 9 ·', que desde 
1949, y por razones anatomopatológicas, .es parti­
dario de esta teoría, estima, sin embargo, que el vi­
rus debe invadir el sistema nervioso central de 
modo diseminado, si bim opina que la sustancia 
reticular, por su rica vascularización, participa en 
el proceso con una gran frecuencia. BODIAN (cit. 9

') 

distingue tres fases en la evolución de la poliomie­
litis: alimentaria, vascular y neural (véase fig. 1): 
cuando sólo se producen las dos primeras, tienen 
lugar los casos abortivos de poliomielitis. 

Como hubiese comprobado la ｦｲ･｣ｵ･ｮｴｾ＠ afecta· 
ción muscular, JUNGEBLUT (cit. n;;) ha lanzado la 
idea de que el virus podría, afectando la placa mo­
triz, emigrar, por vía nerviosa, desde el músculo al 
sistema nervioso central. 

J uNGEBLUT 64 , que observó "in vitro'' la adsorción 
de los virus poliomielíticos por los hematíes, opina, 
sobre esta base, que el virus se relaciona con la san­
gre no de un modo pasivo, mecánico 41 , sino que la. 
invasión de la corriente sanguínea representa un.a. 
reacción tisular primaria. Demostrado que los en­
trocitos, a los que va ligado el virus, se comportan 
"como una fuerte unidad infecciosa", JuNGEBLUT Ｖ ｾ＠
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ugiere su participación en el transporte del virus 
ｾ＠ través del organismo; SANZ IBÁÑEZ 10

r. estima 
acertada esta idea. 
' Finalmente, respecto al concep_to que enjuiciaba 
las primeras manifestaciones de la enfermedad 
como de naturaleza inespecífica (cit. o:; y lOS) y se 
refería al efecto provocador de algunas infeccio­
nes 60, indudablemente cae por tierra al haberse de­
mostrado la virernia en los estadios más preco­
ces 57 y ｾＭＮ＠ (véase fig. 2). 

Una vez alcanzado el sistema nervioso central, 
el virus da origen a lesiones características. El me-
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Fig. l.-Patogenia de la poliomielitis. El virus penetra en 
la sangre, a nivel de la mucosa del tubo digestivo. Por via 
hemttica, alcanza el sistema nervioso central. En este es­
quema se representan las distintas hipótesis acerca de In 
progresión del virus en e l organismo. (Tomado de H. PETTE: 

ｄｬＮｾ｣ｬｬＮ＠ Jl.fed. Wscln·., 78, 1.129, 1953. ) 

canismo, por el cual es capaz de afectar a la neu­
rona, es un punto todavía pendiente de solución. 
BLOCH 11

, que se ha ocupado, con especial interés, 
en este asunto, opina que hay tres posibilidades. 
Estos tres mecanismos son: 

El primero, de aceptación general, y que pudié­
ramos llamar clásico, es que el virus, al colonizar 
en el interior de la neurona, af-ecta de tal manera el 
metabolismo de ésta, que da lugar a lesiones es­
tructurales de grado variable, sea reversible o aca­
rreando la muerte de la célula. 

El segundo mecanismo ha sido sugerido por ZI­
LLIAcus (cit. 11

) : se basa en la idea de que, por 
efecto del virus, detritus del metabolismo de la neu­
rona serían excretados por ésta y, al ganar el to­
rrente circulatorio, producirían coagulación sanguí­
nea Y anoxia neuronal, origen de las lesiones com­
ｰｲｯｾ｡ ｢ｬ ･ｳ＠ histológicamente. Dos hechos aJ:oyan esta 
teor1a: primeramente, que BAKER y cols. ·· y u afir­
ｾ｡ｮ＠ que, en los casos de poliomielitis bulbar, es 
Imposible distinguir las lesiones causadas, en el ce­
ｾ･ｾｾｯ＠ Y cerebelo, por anoxia, de las específicamente 
e Idas a la infección, y en segundo lugar, como 

apunta BLOCH 1
\ que las tromboplastinas comercia­

les se obtienen de tejido nervioso. 
El tercer mecanismo sería el de aglutinación in­

travascular de los hematíes, de causa desconocida, 
que produciría pequeños trombos, con subsiguiente 
embolización múltiple (transitoria o definitiva) de 
las pequeñas arteriolas del sistema nervioso cen­
tral. 

Las lEsiones producidas en la poliomielitis se han 
revelado como mucho más difusas de lo que en otro 
tiempo se creía\ :., 11 , 20, 21 , 12 y ＼ｾ Ｎ＠ Ya hemos men­
cionado que, precisamente éste. ha sidc el motivo 
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Fig. 2.-Compa.ración del curso clinico d<> la poliomielitis 
paralitica y los datos de laboratorio. El esquema se refiere 
a un tipo difásico, '"en dromedario", como suele v<>rse en 
la infancia. (Tomado de D. BODIA..": Pedi'll. Clin. il. Am. 

1, 5, 1953. ) 

que impulsó a PE'l'TF. (cit. 11 y • 1
) a aceptar la vía 

hematógena para la progresión del virus. 
En el cultivo de tejidos 10 ·1 puede verse el eiecto 

citopatogénico del virus. La citopatogenicidad es la 
capacidad que tienen estos agentes para lesionar y 

destruir aquellas células en las cuales ellos sr mul­
tiplican. Si el tejido Es epitelial, las lesiones co­
mienzan con la pérdida del sincitio y un caracterís­
tico redondeamiento de las células. 

JuNGEBLUT (cit. 3 '), que se ha ocupado, con espe­
cial interés, de las lesiones musculares, se refiere 
a precoz destrucción de la placa motriz. Han sido 
descritos 85 focos localizados de infiltración, verda­
deras miositis. 

En el mio<!ardio ｾ＾ｬｬ＠ se ha observado tumefacción 
turbia, pérdida de la estriación, infiltración inters­
ticial y afectación perivascular. 

En el tejido linfático 66
, 

125 y 126
, hiperplas1a ge­

neralizada. 
Pero las lesiones mejor estudiadas son las qu<' 

se observan en el sistema nervioso central. Macros­
cópicamente, ya puede verse 92 tumefacción y con­
gestión de la meninge blanda; situada a nivel de 
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\as l€siones, existe infiltración perivascular y a ve-· 
ces se ven trombosis de pequeños vasitos. 

La primera lesión aparente en las neuronas ', .-., '\ 
ｾＢＮ＠ !

11 , 42, s1 y ' 9 es la cromatolisis, que va seguida de 
satelitosis y neuronofagia: ésta es la tríada que clá­
sicamente se describe. Sin embargo, a veces, las le­
siones son más finas ', incluso imperceptibles; otras 
más intensas, espectros celulares 12

, o incluso ver­
daderas necrosis bl. 

La reacción inflamatoria perivascular es en prin­
cipio 42 y ' 0 polinuclear y luego linfocitaria y ma­
crofágica 12• 

La reacción glial parece depender, más que del 
virus, de la capacidad reactiva del organismo en­
fermo ·•• 

Especial interés reviste ' 1 la reacción celular in­
tersticial que se presenta a nivel de la sustancia re­
ticular bulbo-protuberancia!. 

En diversas ocasiones, desde la dt:scrirción origi­
nal de SPIEL:\IEYER (cit. ""), SP ha llamado la aten­
ción acerca de procesos cordonales desmielinizan­
tes situados m la médula''. También se s ... ñalan 
focos de inflamación perivascular en la sustancia 
blanca del cerebelo . 

En cuanto a la distribución en altura •. ·", · 1 

ﾷｾＮ＠ ' 1 y ,. , no sólo se afecta la médula, sino el bulbo 
y protuterancia. mesencéfalo, cerebelo, di¿ncéfalo y 
corteza ｣･ｲｾ｢ｲ｡ｬ＠ . Tan difusas son las lesiones, que 
no pueden explicarse sino por vía hematógena r •• '1

, 

ll y ＹｾＮ＠

Sin embargo, las lesiones más llamativas residen 
en las células ganglionares de las astas anteriores 
medulares 42

• La disolución de la sustancia tigroide, 
seguida de aglomeración de la cromatina nuclear y 
retracción del núcleo, provoca los fenóm€nos de 
neuronofagia • '. La infiltración leucocitaria, prime­
ro exclusivamente perivascular, invade luego la sus­
tancia gris. En un estadio más avanzado oo, desapa­
recen la mayoría de las neuronas de los grupos ra­
diculares, subsistiendo raros elementos, profunda­
mente alterados y englobados en una reacción mi­
croglial; el edema es intenso y los vasos presentan 
una infiltración marginal Ｔ ｾ＠ y su. 

Esta es la causa de que, durante tanto tiempo, 
se haya definido a la poliomielitis como una enfer­
medad de las neuronas de las astas anteriores 92

• 

Por la misma razón, ha dicho FANCONI (cit. 42): "El 
virus poliomielítico muerde siempre las neuronas 
ganglionar-es motoras periféricas: a las restantes 
células ganglionares las lame solamente." 

El cuadro clínico de la poliomielitis aguda es in­
terpretado actualmente de manera distinta que en 
tiempos pasados. Los que se consideraban antes 
pródromos, son hoy mirados como indicaciones crí­
ticas del comienzo de la infección, y se sabe 42 y 9

" 

que desde la aparición de la fiebre, el virus puede en­
contrarse ya €n el sistema nervioso central, dato a 
tener muy en cuenta para el tratamiento del pa­
ciente. 

Numerosas pruebas demuestran que muchas de 
las manifestaciones generales de la enfermedad re­
sultan de la afectación del sistema nervioso 42 y Ｙ ｾＮ＠

En un mismo enfermo pueden ser l€sionados 4
, 

5
, \ 

'ü, 2o, 2 ', 
42 y "' los núcleos de los nervios craneales, 

la sustancia reticular del encéfalo, las células de las 
astas anteriores, laterales y posteriores de la mé­
dula, así como los ganglios simpáticos. Fácilmente 
se comprenderá que todo intento de clasificación 
ha de ser por fuerza artificial. 

Aclaremos, ante todo, que un individuo suscepti­
ble puede reaccionar frente a un virus poliomielí-

tico (dotado de la suficiente capacidad invasora) de 
cuatro maneras diferentes Ｐ ｾﾷＮ＠ w 2 y 1

1
6: 

l. Con una inf<:cción inaparente. 
2. Con una enfermedad de curso abortivo. 
3. Con una forma no paralítica de poliomielitis. 
4. Con un proc<:so en el que ·predomina la afec­

tación del sistema nervioso central, exteriorizada 
por la aparición de parálisis. 

Las infecciones inaparentes ｾＭﾷ＠ y 11
" no presentan 

signo alguno de enfermedad: sólo se reconocen ca. 
sualmcnte. Esto le sucedió a GEAR 41

, que en 1948 
pretendiendo recoger heces no infEctadas para con: 
trol, descubrió una epidemia silente entre los niños 
negros de una escuela sudafricana.. La ｾ ｸ｣ｲ･｣ｩ￳ｮ＠

de virus en heces y secreciones faríngeas es quizá, 
excepto la posibilidad de que se formm anticuer­
pos, el único modo de reconocer esta inf\.cción 
cuya existencia había supuesto la Epidemiología. ' 

Poliomielitis abortit-a · y '"'. Es una enLrme­
dad febril, de corta duración, que a menudo S" ca­
racteriza por uno o más de los siguientes síntomas: 
11alestar general, anorexia, ｮ￡ｵｳ ｾ｡ｳ Ｌ＠ vómitos, dolor 
de garganta, C( fal t:a, constipación y dolor abdomi­
nal dC' localización im precisa. Pu .... den presentarse, 
infrecuentemente, coriza, tos, exudado faríngeo, dia­
lTea. dolor abdominal localizado, t:tc. 

Forma n"ural de la poliomielitis. En otro tiem­
IJO se tenía como constant · el curso bifásico con una 
enfermedad mt::nor, un intervalo libre y una enf.r­
medad mayor, constituida ya por parálisis, sea sim­
plemente por irritación meníng(.a. Sin embargo, 
pronto se conocieron casos •• en los que, sin pró­
dromo alguno, se presentaba la parálisis, ··paraly­
sis in the morning". Las cosas estaban bastante 
oscuras hasta que en 1948 DoROTHY ｈｯｮｳｮｴａｾｾ＠

(cit. 04 J afirmó que la sintomatología do la polio­
mielitis aguda difiere en los diversos grupos de 
edad. Por encima de los quince años, es frecuente 
el comienzo insidioso (de "tipo rEtardado"); des­
pués de los catorce años, es raro el curso bifásico, 
que suele aparzcer por debajo de los doce años. 

Como opina PETTE Ｙ ｾ Ｌ＠ el curso de la poliomielitis 
está condicionado por ｾＱ＠ nivel de anticuerpos; éstos 
pueden hacer, simplemente meningítico, un proceso, 
y su falta, por el contrarío, dará lugar a una apa­
rición de parálisis. En cualquier caso, sin embargo, 
se afecta el SNC 4 2 y 9 " y FANCONI 42 ha llamado 
la atención sobre el hecho de que la forma menín­
gea pura 2 \ con pleocitosis, acompañada de cefalea, 
dolor de espalda y muslos, rigidez de nuca y tron­
co, no sería sino la exteriorización, por irritación 
meníngea, de la lesión del tejido neural subyacente. 

La poliomielitis no paralítica tiene, por tanto, la 
misma sintomatología que la forma abortiva, pero 
acompañada de rigidez de nuca y columna, condi­
ciones que evidencian la participación del sistema 
nervioso central. 

Poliomielitis paralítica, los mismos síntomas que 
el tipo no paralítico, pero acompañados de debili· 
dad de uno o más grupos musculares. Ya hemos se­
ñalado que las lesiones ocurren en muchas porcio­
nes del neuroeje, sin patrón clínico, siendo carac­
terísticamente abigarrada la distribución de las pa­
rálisis. SHA w y LEVIN insisten sobre la infrecuente 
presentación de formas no paralíticas y afirman 
que una exploración cuidadosa demostrará algún 
grado de debilidad muscular en la mayoría de los 
pacientes. 

Aunqu e forzosamente, de modo artificial, vam,os 
a distinguir algunas formas clínicas en la poliomte· 
litis paralítica, basándonos en las clasificaciones de 
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ｆａｎｃｏｎｉｾｾＮ＠ LANDAUER ﾷｾＮ＠ SMITH y cols. us y PARK 
't 1"9). 

(clpoliornielitis csp_inal, comprende ｰｾ｣ｩ･ｮｴ･ｳ＠ con 
afectación de _la Ｎｭｾ､ｵｬＮｾ＠ cervical, ｾｯｲｾ｣Ｑ｣｡＠ o lumbo-

cra Existira hnutacwn del movimiento activo de 
ｾ｡＠ ｾ￺ｳ｣ｵｬｯｳ＠ del cuello, tórax, abdomen o segmen­
ｾＺ＠ de las extremi<.lad.s. Puede ocurrir retención de 
orina. Si participan intercostales ｾ＠ diafragma, l_a 
palabra débil! aunque clara, denuncia el compromi-
so respiratorio. . . 

Poliomielitis bulbar, puede €XIsbr afectación de 
Jos núcleos de los n ervwr; craneales bulbares (IX, 
X XI y XII), acarreando parálisis de la deglución, 
ｾ￭＠ como de los centros ､ ｾ＠ ｣ｩｲ｣ｾｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ Y. respiración 
Ｈｾｯｲ＠ lesión de la sustancia reticular gris ｾｾＩＮ＠

Poliomielitis p6nticct, lesiones de V, VI y VII ner­
vios craneales ｾ＾ｴＬ＠ así como perturbaciom:s circula­
torias ' 1

• 

Mejor sería hablar de una forma bulbo-protube­
rancial con afectación de nervios cramales, centro 
respiratorio, centro vasomotor o combinaciones de 
lesión en las estructuras citadas. Irregularidad en 
el número y profundidad de las respiraciones, ines­
tabilidad vascular (hipertensión o shock), así como 
disfagia, serían sus posibles síntomas principales. 

Descritas clásicamente por MEDIN y WICKMANN 
(cit. •) las formas atáxicas, y pese a la muy fre­
cuente demostración anatomopatológiea de lesiones 
en cereb.lo 6 , son éstas suaves, y siendo difícil el 
examen de la función cercbelosa durante la enfer­
medad aguda, falta después evidencia de trastornos 
residuales. 

El hipotálamo juega un papel importantísimo en 
una serie de funciones orgánicas, y vista 4 su exten­
sa afectación, serían de esperar muchos trastornos 
clínicos. PETTE (cit. 42) sugizre que los síntomas ve­
getativos que aparecen en el período inicial depen­
den de la acción precoz del virus poliomielítico sobre 
el diencéfalo. BAKBR y sus cols. 4 se han r¿ferido a 
los trastornos emocionales que en otro tiempo ha­
bían sido interpretados como de origen psicóge­
no 33 y ut. En la estadística de BAKER • se encum­
tran trastornos de termorregulación, equilibrio va­
somotor, sueño-vigilia y función gastrointestinal. 
LACHl\lUND ｾ Ｔ＠ achaca al diencéfalo las defunciones 
por caquexia que a veces se ven en la ·poliomielitis. 
DE Monsmn (cit. 4 ) y ZELLWEGER (cit. 4 ) ｳｾＺＺ￱｡ｬ｡ｮ＠

también síntomas di encefálicos: el primero, in<sta­
bilidad emocional; el segundo, acrodinia y síndro­
me de Frohlich. Finalmente, CooK y cols. (cit. ') se 
refieren a hemorragia o perforación gástrica. 

En 1884, STRUBMPELL (cit. 5 y 42 ) describió una 
encefalitis aguda (fiebre, vómitos, convulsiones y 
coma) seguida de parálisis espásticas permanentes, 
sugirió el término "polio:ncefalitis". MEDIN (cit. 5 ) 

estaba de acuerdo con STRUEMPELL, pero WICK­
MA..:·m (cit. ｾＩ＠ y REINE (cit. ｾＩ＠ opinan que, aunque 
la P_oliomielitis pueda lesionar al cerebro, nunca lo 
hara con suficiente intensidad para producir una 
hemiplejía. BODIAN (cit. 42 ) cree que el gyrus pre­
centralis es una de las regiones que electivamente 
se afectan en la poliomielitis. Anatomopatológica­
mente, BAI<ER G ha comprobado que la lesión es bas­
ｴ｡ｾｴ･＠ uniforme. Tanto este autor, como FANCONI 42

, 

OPinan que muchas de las lesiones y síntomas no 
son causados por el virus, sino por la anoxia. 
ｾａｎｾｏｎｉ＠ 42 atribuye a la forma encefalítica de la 

ｐ＼＾ｨｾｭｩ･ｬｩｴｩｳ＠ el siguiente cuadro: Hipntermia, con­
ｾｵｬｳｬｏｮＺｳＬ＠ taquicardia, trastornos de la sudoración, 
'4el sueno y de la conciencia, y afirma que induda-

blemente esto permite pensar en una lenión de los 
centros vegetativos diencerállcos. 

'leoricamente, en el diagnostico de la poliomieli­
tis pe demos hallarnos ante dos casos: 

l. ｬＭＧｯｬｬｯｭｩ､ｩｴｬｳＭｭｦ ｾ｣｣ｷ ｮ＠ . .l:!.:ste diagnóstico, que 
indudabkmente sena el ideal, no se put:de hacer 
más que en casos excepcionales, ya que carec"'mos 
de una prueba simple, como la naccwn de Wasser­
mann (pongamos por caso), que al alcance de todos 
los laboratorios ·_¡:ermite El diagnóstico de las for­
mas inaparentes, y de este modo conocer los patro­
nes epidemiológicos de la ･ｮｦｾＺＺｲｭ･､｡､ Ｎ＠

Dt:Sgraciadamente, carecón de aplicación clínica 
tanto el aislamiento del virus Ｒ ｾ Ｌ＠ a partir de las he­
ces o secrt::ciones nasofaríngeas, como las ｰｲｵｾ｢｡ｳ＠
de neutralización w•, incluso valiéndose de cultivo 
de tejidos. Se trata, es verdad, de procedimientos 
posibles, pero en r ealidad impracticablt:S. 

Después de muchos intento;;, por parte de Ro­
BERTS (Cit. 41 ) (floculación), LORING (Cit. 44 ) (fija­
ción del complemento) y de otros autores, paree-: ser 
que CASALS y OLITSKY "", después de conseguir adap­
tar una cepa Lansig (M. E. F. 1) al raton rec1en 
nacido, han podido preparar un antígeno eficaz para 
reacciones de fijacwn de complemento. A pesar de 
que se vió una reacción cruzada entre los tipos Lan­
smg y Brunhilde 22, lo que sugiere a SVEDl\IIR y co­
laboradores (cit. 120

) que pudiesen existir los dos 
antígenos (tipo-específico y de gru_¡:o), no hay duda 
de que se ha abierto un nu:ovo camino. GOLDBLUM 
y MELNICK (cit. 1;!

0 ) demostraron que el anticuerpo 
fijador de complemento tiende a desaparecer mu­
cho más rápidamente que el neutralizante. En teo­
ría, según esto, la ･ｸｩｳｴｾＺＺｮ｣ｩ｡＠ de ambos ｡ｮｴｩ｣ｵ･ｲｰｾｳ＠
(fijador de complemento y neutralizante) revelana 
infección r eciente, neutralizante solo, infección an­
tigua, y la carencia de los dos excluiría la infección. 

ｾｩｮ＠ embargo, por desgracia, "hasta el momento 
presente no existe un test práctico de laboratorio 
que sea útil para confirmar el diagnóstico · d¿ in­
fección a virus poliomielítico Ｒ ｾＮ＠

2. El segundo prc blema a resolver es el de po­
ｬｩｯｭｩ･ｬｩｴｩｳｾｮｦ･ｲｭ･､｡､Ｎ＠ Como acabamos de ver, el 
diagnóstico tiene que hacerse por medios clínicos, 
lo cual se comprende es ･ｸｴｲｾＺＺｭ｡､｡ｭ･ｮｴ･＠ difícil, ya 
que según JUNGEBLUT (cit. 2 ') la enkrmedad es ex­
traneural En el noventa por ciento de los casos, y 
si el diagnóstico ha de tener utilidad epidemioló­
gica, tiene que ser hecho precozmente. 

En la poliomielitis abortiva, lo inespecífico dzl 
cuadro hace imposible el diagnóstico definitivo 11" . 

Poliomielitis no paralítica. Su diagnóstico se basa 
sobre la evidencia de afectación d€1 sistema nervio­
so central, que aparte cefalea, fiebre y vómitos, se 
manifiesta por la comprobación de rigidez de cuello 
y tronco, juntamente con los datos de líquido cefa­
lorraquídeo. Es interesante la búsqueda de los si­
guientes signos: 

Fenómeno del trípode, signo de Amoss •z. Carac­
terizado por dificultad del paciente para sentarse 
sin ayuda e imposibilidad, para manten(!rse en esta 
postura, sin el auxilio de un brazo uu. 

Signo del beso a las rodillas, "spine-sign" ' 2 y 11
ij. 

Si se ordma al enfermo besarse sus rodillas, se ob­
serva el enorme esfuerzo que esto supone y el as­
pecto tenso de los músculos de la región poplítea. 

Signo de la cabeza péndula 116• Ya que queda en 
hiperextensión, si se levanta pasivamente el tronco 
del paciente cogiéndole por los hombros. 

ｒｩｧｩ､ｾｺ＠ nuca! paradójica u 6 , que existe en la po­
sición supina, pero no en la prona. 
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Los reflejos superficiales y profundos 111 son irre­
gulares (aumentados o disminuidos) y con tenden­
cia a desaparecer. 

Liquido ｣ｾｦ｡ｬｯｲｲ｡ｱｵ￭､･ｯＮ＠ La pleocitosis es la re­
gla en los primeros días, DOEHNHARDT (cit. 20

); pa­
sajeramente, predominan los polinucleares; más tar­
de, es casi €xclusivamente mononuclear 42

• Los va­
lores de albúmina, normales o ligeramente eleva­
dos 21', ' 2 y '\ Si en un principio existe disociación 
cito-albumínica después de la segunda semana, no 
<:S infrecuente una disociación albúmino-citológi­
ca ｾｾﾷＮ＠ ' 2 y 11 ". Los cloruros están disminuidos en las 
formas de przdominio meningítico, DOEHNHARDT 
ｾ｣ｩｴＮ＠ ＭｾＩＮｇｒｯｳ＠ (cit. Ｒ ｾＩ＠ encontró que el azúcar podía 
hallarse normal, aumentado o disminuido; para 
FAXCOXI 12, estos valores corresponden, respectiva­
mente, al 80, 15 y 1 a 5 por 100 de los casos. 

La poliomielitis paralítica requiere especial aten­
ción. Generalmente se hace el diagnóstico en un pa­
ciente que, junto a los síntomas del tipo no para­
lítico, presenta debilidad evidente de uno o más 
grupos musculares ' . Sin embargo, si "se mira 
como probable" la debilidad muscular 110

, si ··se la 
busca'', incluso oponiendo enérgica resistencia al 
grupo muscular qu¿ se investiga 11 6 , podrán revelar­
se muchos más casos paralíticos. 

En las formas espinales 7
' y 11 " puede observarse 

limitación de los movimientos activos de cuello. 
tórax, abdomen o segmentos de las extremidades. 
La localización es caprichosa. 

La afectación dé intercostales y diafragma se 
asocia a menudo con debilidad de la cintura esca­
pular ' . Si un músculo deltoides está paralizado, 
es posible cierto grado de parálisis diafragmática, 
que existirá, con certeza, si están afectados ambos 
､･ｬｴｯｩ､ｾｳ＠ ｾﾷＮ＠ Puede existir parálisis vesical · y - . 

En las formas de poliomielitis bulbar (en sentido 
amplio) estarán interesados los nervios craneales, 
con o sin afectación de los centros reguladores de 
r espiración y circulación. 

Los nervios craneales serán examinados poniendo 
especial atención en el IX y el X (deglución, desvia­
ción de la úvula, velo del paladar). 

La lesión que afecte centros reguladores de res­
piración o circulación producirá, r espectivamente, 
irregularidad en el número y profundidad de las 
respiraciones 2 '- y '" o inestabilidad vascular, hiper­
tensión o s hock 71 y 7 5 . 

En el tipo bulbo-espinal se asocian a mbos cua­
dros. 

En la poliomielitis de forma encefalítica 6 " y llG, 

caracterizada por irritabilidad, desorientación, som­
nolencia, etc. 76

, es difícil la <Exploración durante el 
estadio agudo: el diagnóstico suele basarse en la co­
existencia o presentación de alguna parálisis. 

Durante la fase aguda, puede demostrarse difícil­
mente la lesión de los hemisferios cerebrales 5 , ex­
cepto por la aparición de hiperrefl.exia o Babinski. 

La afectación hipotalámica, que coexiste a menu­
do con las formas bulbares, es difícil de descubrir, 
ya que la exploración de adaptación postural, sudo­
ración, prueba de Thorn, metabolismo basal, etcéte­
ra, están contraindicados en el estadio agudo 4 y 21 • 

La punción lumbar no está indicada, si los sínto­
mas son evidentes, en pres encia de epidemia 116• Los 
datos de líquido cefalorraquídeo son análogos a los 
antes descritos. Unicamente mer ece especial m en­
ción la observación, no confirmada 116, de STIER 
(cit. 29 ) que la elevación de la cifra de albúmina, en 
el curso de la enfermedad, es paralela a los f enó­
menos reparativos en el sistema nervioso central y 

tiene mayor intensidad cuanto más acentuada €S la 
regresión de las parálisis. 

Vigilancia atenta por parte de los médicos e 
tiempo de epidemia, permitirá el diagnóstico Ｇｰｲｾｾ＠
coz 11

\ Se precisa multiplicar las observaciones ｡ｾＮ＠
xiliares, pruebas de función hepática 1{'', electroen. 
cefalograma ·l y ·13

, ･ｬ･｣ｴｲｯ｣｡ｲ､ｩｯｧｲ｡ｭ｡ｾＮＬ＠ etc. 
El diagnóstico difrrrncial de la poliomielitis re. 

viste especial interés. En época de epidemias, nu. 
merosas enfermedadrs son catalogadas de poliomie­
litis; la mayoría de estos diagnósticos provisionales 
no se confirman, pero el hecho de que se plantee 
tantas vzces tal diagnóstico rxpn•sa la atención con 
que los médicos enjuician esté proceso. Existe, sin 
embargo, un segundo punto de interés: se trata de 
algunas enfermedadrs, dt' cuyo diagnóstico dif:ren­
cial nos ocuparemos especialmente. en las cuales el 
hecho de etiquetarlas como poliomielitis significa 
una demora, muchas veces fatal, en procesos subsi· 
diarios de un tratamh•nto dicaz. sobre la base de 
un diagnóstico precoz. 

DAwsox y cols. 27 analizan los distintos proceso:; 
tomados en principio por· poliomielitis. durante un 
período de diez años : su trabajo nos sirve de guia 
para desarrollar este apartado. 

Las form.as abortivas dé poliomielitis pueden ir 
acompañadas de dolor abdominal precoz, que se ha 
atribuído a congC'stión de los ganglios linfáticos me­
sentéricos 11

': esto plantpa d diagnóstico difcrcn· 
cial con la apendicitis. También el dolor de gargan· 
la, quizá de origen rwuritico : 7

, 1 uede hacer pensar 
en un resfriado común o faringitis aguda, pero tn 
éstos son más intensas las manifestacioms infla· 
matorias. Finalmente, a veces. pm den ser confun· 
didas con 11 poliomi liti 1 1S .snlmonc1osís. 

La poliomieli lis n<J puraltt tCU ｽｊｕｴＮｾＮｬ￩＠ ser lffiltauo 

por cierto número de procesos. En primer lugar. 
las meningitis bacterianas: aquí la punción lumbar 
puede ser orientadora y se hará siempre que ｳｾ＠

plantee la duda. Más difícil es la diferenciación de 
las meningitis paucibacterianas 4 ? o las meningitis 
residuales (después del tratamiento con antibióti· 
cos). La meningitis luética, meningitis de la ･ｮｦ･ｲｾ＠
medad de Weil 12 

" 3 y 1" 8 meningitis colaterales a 
procesos supurad'os ＨｳｩｮｵｾｩｴｩｳＬ＠ osteomielitis de crá· 
neo o columna, absceso cerebral), meningitis cir· 
cunscrita (sea supurada o sea aracnoiditis crónica), 
r eacciones meníngeas en tumores cerebrales o infil· 
t ractos leucémicos, en procesos alérgicos, en sat_ur· 
nismo, después de inyección intrarraquídea de a1re. 
insolación, etc., son otras tantas entidades a dife· 
renciar 42• 

En las meningitis bacterianas la glucosa suele 
estar descendida y, en la tuberculosa, después de 
los primeros días, los cloruros. Ya hemos visto que. 
precozmente, la ploecitosis, en la poliomielitis, puede 
ser ser polimorfonuclear. Un signo importante es la 
rigidez de nuca paradójica, que naturalmente, falta 
en las meningitis bacterianas nn. 

La enfermedad de Weil puede tener curso bifá· 
sico (en dromedario ) 27 y la poliomielit is ir acom· 
pañada de ictericia t('H; la brusquedad del ｣ｵ｡､ＮｲｾＮ＠
participación del riñón y h emaglutininas especJfJ· 
cas permiten hacer la distinción 42• 

Entre los ｾｰ ｲｯ｣ ･ｳｯｳ＠ viriásicos se nos plantea. Ｑｾ＠ d!: 
ferencia ción con encefa litis :tt, hepatitis ･ｰ Ｑｾ･ｭｬＮ＠
ca 108 coriomeningitis linfocítica 2 7 y 42 roemngo ' , . us 
encefalitis urliana, influenza 27, meningitis a v¡r 
Coxsackie ｾｾ Ｎ＠ a virus del h er pes simple o herpes 
zona, mononucleosis infecciosa, etc. 27, '

2 y 116
• En 
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algunos de estos procesos podemos disponer de 
pruebas de fijación de complemento. 

La punción lumbar permite hacer el diagnóstico 
en la hemorragia subaracnoidea espontánea 21 . 

La poliomiPlitis paralítica puede ser distinguida, 
de la sífilis del sistema nervioso central, por la 
reacción de Wasscrmann, oro coloidal, etc. 27

; del 
saturnismo, porque en éste el líquido cefalorraquí­
deo es normal 2 ' ; de la parálisis por garrapata 27 

y 1, por r1 hallazgo de ésta; del tétanos, por el lí­
quido cefalorraquídeo normal 27

, ya que el trismo 
puede aparecer en la poliomielitis en caso de afec­
tación del trigémino motor ' 1 

; de la mononucleosis 
infecciosa, por el líquido cefalorraquídeo y la aglu­
tinación heterófila a los hematíes de carnero 9'. 
Otras veces, tl diagnóstico descansa sobre la explo­
ración física; es lo que ocurre, por ejemplo, cuando 
hay que dif<'renciar el absceso retrofaríngeo o el 
asma bronquial de las formas bulbares de poliomie­
litis n . En los tumores intracraneales o intrarraquí­
deos, aparte de que la precocidad dzl estasis papilar 
depende de su localización 27

, también puede ver­
se '1 estasis papilar en la poliomielitis. 

Mielitis transver.!la ｾ Ｗ Ｌ＠ meningoencefalitis (postsa­
rampionosa o postvacunal 27

), parálisis familiar pe­
riódica"', porfiria aguda 27 histeria 27

, 
42 y 116, pro­

cesos miocsquelélicos causantes de seudoparálisis 91 

y uu, fiebre reumática ·•r y 116, brindan otras tantas 
posibilidad<'s diagnósticas. 

El síndrome de Guillain- Barré- Strohl Ｙ ｾＬ＠ cuya 
etiología y d<'limitación de la parálisis ascend2nte 
aguda de Landry quedan por aclarar 25

, 
42 y Ｙ ｾＬ＠ plan­

t"a un problema de diagnóstico diferencial que no 
se resuelve fácilmc>nt-e; el mismo GUILLA!:-< (cit. 9q) 
está de ｡｣ｵｾｲ､ｯ＠ en que la hiperalbuminorraquia es 
inconstante, y ya vimos antes cómo en las fases tar­
días de la roliomie litis hay disociación albúmino­
citológica. 

De acuerdo con STI'\1SO:-< 11 
', en el diagnóstico di­

ferencial de la poliomielitis se puede excluir ésta si 
se descubren algunos síntomas o signos que, apare­
ciendo precozmente, permiten aclarar un síndrome, 
de otro modo, sugestivo de poliomielitis. Un recuen­
to de glóbulos blancos superior a 13.000, fiebre de 
carácter séptico, tumefacción local en alguna arti­
culación o músculo, pertenecen a este grupo de da­
tos que nos autorizan a decir que un proceso no es 
poliomielitis. 

Las wmplicaciones ､ｾ＠ la poliomielitis han de ser 
consideradas de un modo provisional, ya que si cier­
tamente existe un grupo s in duda ｦｯｲｭｾ､ｯ＠ por "ver­
daderas complicaciones" (como son hipoxemia, re­
ｾ･ｮ｣ｩ￳ｮ＠ urinaria, dilatación aguda de estómago o 
mfrccioncs sobreañadidas), otras veces nos encon­
tramos con accidentes que realmente no podemos 
saber, hasta el presente, si lo correcto es enjuiciar­
las como tales complicaciones o se trata simplEmen­
te de síntomas de la poliomielitis 42• 

Indudablemente, como ha apuntado BLOCH u, el 
n.ombre "poliomielitis" es un tanto artificial, dema-
ＸＱｾ､ｯ＠ restringido, y no hay duda que nos hallamos 
mas cerca de las ideas de JUNGEBLUT (cit. 84

) que 
de las de FABER 36, 

La dificultad respiratoria ha sido tenida, durante 
:nucho tiempo, por la más importante, frecuente e 
mtrontrolable complicación de la poliomielitis: ésta 
es una razón que nos obliga a delimitar brevemente 
este ｾｯｾ｣･ｰｴｯＮ＠ Indudablemente, los datos anatomo-
PatologJcos 4 ·• 11 2o y s 1 han demostrado hasta la sa . d t ' , ' e 

CJe ad, que es imposible apreciar, por la clínica. 

el grado en que se afecta el sistema nervioso en una 
poliomielitis "llamada de forma bulbar", y por esta 
razón no ha de extrañarnos que, En un caso dado, 
cuentEn muchos factores para producir determina­
do cuadro. LASSEN 7 ' se ha referido a la frecuencia 
de cuadros mixtos, es decir, un Enfermo, enjuiciado 
como afecto de "dificultad respiratoria", puede te­
ner, en realidad, una combinación de hipoxemia, 
hipercapnia y shock vascular, injertados sobre el 
fondo de una encefalitis poliomielítica. 

Diversos autores 25 y 127 han insistido en la im­
portancia práctica de diferenciar los casos en que 
la dificultad respiratoria se d2be a una forma espi­
nal alta Ｈ ｩｮｴ ･ｲ｣ ｯｳｴ｡ｬ ｾｳＮ＠ diafragma) de los produci­
dos por una afectación bulbar. Siguiendo a L AN­
DAUER y SPEARS 75, podemos distinguir las siguien­
tes causas de dificultad r espiratoria: 

l. Parálisis de los músculos de la respiración. 
Ritmo respiratorio regular, disnea, cianosis tardía, 
sensorio despejado e incapacidad del paciente para 
contar más de tres o cuatro números consecutivos, 
es decir, palabra entrecortada. 

2. Obstrucción de las vías aéreas, e n las que nos 
podemos encontrar con cuatro causas principales: 
a) Parálisis faríngea (la respiración ocasiona aspi­
ración de secreciones), imposibilidad de deglutir , 
parálisis palatina, gorgoteo en la respiración, cia­
nosis y, como señala WILSON 127

, "el paciente debe 
pensar cada respiración'' , ésta pierde su ritmicidad. 
b ) Aspiración de secreciones hacia la tráquea y 
bronquios, síntomas y signos de atelectasia ｾ Ｒ •＠ es­
tridor, tos explosiva y sofocación. e) Parálisis de 
los abductores de las cuerdas vocales, afonía, tira­
je e imagen laringoscópica. d) Trismo, por irrita­
ción del núcleo motor del V par craneal 81, que im­
pide la extracción de secreciones. 

3. Lesión del centro respiratorio: movimientos 
respiratorios irregulares (en número, ritmo y pro­
fundidad), amplitud torácica conservada, polipnea, 
cianosis, somnolencia, p::ríodos de apnea, no existe 
evidencia de secreciones faríngeas no deglutidas. 

4. Edema pulmonar. En cuya producción parti­
cipan, según LASSEN 76, anoxia capilar, obstrucción 
bronquial y trastornos miocárdicos. Se caracteriza 
por la asociación de disnea, hipoxia, estertor:s y 
otros signos físicos do edema pulmonar. 

En numerosas ocasiones, desde las comunicacio­
nes de LARSON y SAPHIR (cit. oG), se han descrito 
repetidam2nte datos anatomopatológicos de neumo­
nía intersticial. El punto que se discute es si su 
causa es una acción viral directa o si, como sugiere 
TEABAUT (cit. 66) , pudiera deberse a aspiración de 
contenido gástrico r<'gurgitado. 

También se han descrito infiltraciones pulmo­
nares ＱＰ ｾＮ＠

MOLLARET b:. sospechó, hace ya tiempo, que los 
enfermos de poliomielitis fallecidos en el r espirator 
podían habzr tenido una miocarditis. SAPHIR (cit. 34

) 

atribuyó a esta complicación la muerte re pentina 
de algunos casos. LAAKE 78 observó alteraciones 
electrocardiográficas, más marcadas en las for­
mas bulbares. Anatomopatológicamente se ha vis­
to 66 y 73 una miocarditis intersticial. JUNGEBLUT 63 

aisló el virus del corazón de casos fatales de polio­
mielitis. 

SMITII y cols. 113 han examinado el cuadro clínico 
d<' muchos enfermos d 2 poliomielitis bulbar y han 
llegado a la conclusión de que no es infrecuente el 
fracaso agudo de corazón derecho, secundario a la 
hipertensión de círculo menor. verosímilmente de­
bida a nngioespasmo. así como c>l desfallecimiento 
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agudo de ventrículo izquierdo a consecuencia de la 
hipertensión arterial. En el prim:r caso, el enfer­
mo sucumbiría a causa de la Existencia de una ba­
rrera al intercambio gaseoso en el pu:món (cianosis 
intensa ); en el segundo, €l edema pulmonar sería 
el hecho terminal (faci.:s gris-ceniza, como en la 
trombosis coronaria aguda). 

Por las razones expuestas, se compl'Cnde que 
STilVlSON 11 ' opine que los Enfermos de poliomielitis 
aguda deben ser considerados "como cardíacos en 
potencia". 

En 1932, NORDl\lANN y MUELLER (cit. 74 ) observa­
ron hi¡:ertensión en pacientes de poliomielitis: el 
estudio necrópsico l¿s indujo a atribuirles origen 
central. LAMPEN (cit. ") comunicó hipertensión en 
individuos afectos de polineuritis e interpretó este 
hallazgo como un trastorno del sistema de n:rvios 
preso-receptores. LACHl\IUND a cree que la causa de 
la hipertensión, en los casos por él estudiados, re­
side en la afectación de la sustancia reticular gris 
del rombencéfalo. La recuperación de los valores 
normales de tensión arterial hizo pensar a este au­
tor en una compensación diencefálica. Sin embargo, 
en los casos muertos en caquexia, LACHl\lUND 74 

piensa que existen lesiones diencefálicas. Efectiva­
mente, ya nos hemos referido a los trabajos de BA­
KER y sus cols. 4, 5

, 6 , 20 21 y 81, que tanto clínica 
como anatomopatológicamente demuestran la par­
ticipación di<ncdálica. No obstante, quedan por tra­
tar algunos puntos de interés. 

Especial mención merecen los trastornos de la 
termo-r<gulación; así, casos con severas lesiones de 
ate!ectasia y consolidación pulmonar, mostraban 
temperaturas subnormales •, y ｂｒｯｷｾＮ＠ BAKER y 
CORX\'\.'ELL " describen hipertemia evidente en doce 
'Pacientes. 

Entre las perturbaciones de la función gastro­
intestinal, que tienen su origen en la afectación hi­
potalámica y el consiguiente fallo en su regulación 4 , 

citaremos la hemorragia gástrica, retención intra­
gástrica 70 e ílEo paralítico. Tanto el estasis gástri­
co ' como el íko paralítico 59 pueden, presionando 
sobre un diafragma débil, agravar seriamente el es­
tado de un enfermo en vías de r ecuperación. 

SCHULZE 108, que describe la presentación de he­
patitis en el curso de la poliomielitis, plantea si 
s2rá un proceso diferente (quizá facilitado por una 
disfunción de las vías biliares de origen diencefá­
lico) o, si lo que cree más probable, el agente de la 
'¡;Oliomielitis es el responsable directo. 

En las personas con función renal deficiente, a 
consecuencia de la destrucción muscular, puede ele­
varse <xcesivamente la cifra de urea en sangre 76• 

La retención urinaria es una complicación muy 
frecuente; según WEATHERLY y STEIGMAN 122 se pre­
senta con mayor frecuencia en los adultos que en 
los niños y evoluciona peor en los hombres que en 
las mujeres. 

Finalmente, puede verse papiledema, que se acom­
pañó de diplopía y cefalalgia, en un caso de WEI­
MAN, MCDOWELL y PLUM 123, y que estos autores 
atribuyen al edema generalizado de sistema nervio­
so central que caracteriza a la poliomielitis. 

La profilaxis de la poliomielitis se dirige en dos 
sentidos: primeramente, medidas higiénicas, por las 
que se pretende actuar se bre el virus o impedir que 
éste produzca enferm ｾ､｡､＠ paralítica; en segundo 
lugar, la inmunoprofilaxis, basada en el hecho de 
que la evolución de la poliomiditis, como la de las 

demás enfermedades a virus, viene determinada por 
el nivel de anticuerpos en sangre 95• 

Respecto a lo primero, el virus poliomielítico es 
rzlativamente resistente 12 y, es indudable, el pro­
blema reside en averiguar si los agentes desinfec­
tantes, empleados <:n las enfermedades bact.rianas 
son útiles frente a los virus 10

'; en la práctica, ｳｾ＠
ｰｲｯ｣ｾ､･＠ como si esto fuera un hecho cierto. La ma­
yoría de los trabajos, r ealizados en este sentido, han 
sido hechos en condiciones de concentración y tiem­
po de acción qu-e distan mucho de coincidir con lo 
que sucede en la realidad 1

•
1

• Est<: es el caso de los 
estudios de LENSEN (cit. 12

) respecto al cloro, ya que 
raramente el virus se encuentra lo suficiEntemente 
puro para que se produzca una auténtica desinfec­
ción. BINGEL y E:-.'GELIIARDT 12 recomiendan la com­
binación de derivados del creso! con álcalis (Liso! 
y Alcalisol); SCHULZ-EHLBECK 107 es partidario del 
Parmetol. 

La rloracíón es suficiente para el agua de baño 
o beb;da 12 ; la ebullición (y quizá la pasteurización) 
bastan para la leche tz y 42 y demás alimentos. 

Por otra parte, algunos autores como PAUL 94 opi­
nan que probablcmcntr no esté indicado tratar las 
hEces de estos ¡;acientes como las de fiebre tifoidea. 
Zul\IPF (cit. P•) insiste sobn• la necesidad de com. 
batir las moscas. 

Sin embargo, como hace notar ｓａｂｾ＠ 102, en el 
momento en que se rrconocc la exist ncia de una 
epidemia, intervienen ya tantos portadores sanos 
en la propagación y diseminación del virus, que no 
puede esperarse controlarla, ni por el aislamiento 
de los pacientes e individuos relacionados con !los, 
ni por el exttrminio d<' las moscas infectadas. Xo 
obstante, este autor recomienda algunr!s mcdid'ls 
ｰ ｾ ｲｳｯｮ｡ｬ･ｳ＠ como higi m· d¡ 1 mnnos y 11imcntos, 
preservar éstos de las moscas, precaución en baños 
y piscinas y evitar contacto íntimo con sujetos en 
cuyo ambiente haya habido un caso de poliomielitis 
menos de tres semanas ant-es. 

Por otro lado, y vistos les numProsos datos in­
dicadores del ¡;eligro que representan los ejercicios 
físicos violentos 9 \ 9

:¡ y 110, las inyecciom:s profi­
lácticas de vacunas, contra la tos ferina o difte­
ria 7 y 46 y amigdalectomía 2 y 124, €S aconsejable, 
en tiempo de epidemia, suprimir los primeros y pos­
poner las segundas, al menos en los individuos que 
sobrepasen la edad de seis meses 46 ; acerca de la 
amigdalectomía, unos 2 y Ｐ ｾ＠ opinan que influye el 
tiempo en qu-e se practique, en tanto que para 
otros 124 lo único importante es que falta una ba­
rrera linfática. 

Por DALLDORF 24 se ha sugerido que la infección 
a virus Coxsackie tendría un efecto mitigador so­
bre las consecuencias de la infección poliomielítica. 
Ya h.omos señalado la frecuente asociación de am· 
bas infecciones 8 \ y aunque las opinones estaban 
divididas, pues algunos 83 consideraban perjudicial 
para €1 enfermo esta infección doble, se suscita la 
cuestión de si las observaciones epidemiológicas ｾ･＠
DALLDORF podrían explicarse por una interferens1a 
entre ambos virus. Desgraciadamente esta teona, 
que de ser cierta, brindaría grandes posibilidad:s 
profilácticas, no ha podido confirmarse hasta el pz:e­
sente. Este problema ha venido a oscurecerse mas, 
ya que LEDINKO y MELNICK 78 han demostrado, en 
cultivo de tejidos, interferencia I'€cíproca de los tres 
tipos de virus poliomielíticos. 

Refiriéndonos a la inmunoprofilaxis, ya que por 
ahora carecemos de una prueba simple (como la :e­
acción de Schick en la difteria) que nos perm1ta 
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ostrar la inmunidad 121
, y sabemos que el anti­

dem po sérico, que cree<' al progresar la infección. 
｣ｵｾｲｲｲｮｩｮ｡＠ el curso de la enfermedad o.-., indudable­
de e te nuestros intentos deben dirigirse al suminis­
mende anticuerpos pasivamente o a inducir de modo 
tro . . d • t tivo la produccwn e es os. 
ac Ya. hemos visto cómo la inmunización subclínica 

lrre durante años no epidémicos u y además exis-
oct 1 'd . t 
t 

razones para pensar que en as epi emias ene-
en d . 1 os que cnfrc>ntarnos con razas e mayor v1ru en-
ｾ｡＠ '1• y Ｑｮｾ［＠ esto justifica el intento de conseguir 
ｾｮ｡＠ inmunidad artificial H y ' 02

, tanto más cuanto 
｣ｯｾｯ｣･ｭｯｳ＠ ｣￳ｾｯ＠ ｴ￭ｴｵｬｯｾ＠ ｲ･ｬｾｴｩｶ｡ｭ･ｮｴ･＠ ｾ｡ｾｾｳ＠ ｾ･＠ an­
ticuerpos imptden la v1rem1a y las parahsiS ·'·. 

BODIAN (cit. 111 ) demostró que la gamma gl0bu­
Jina de la Cruz Roja americana contenía, aproxima­
damente, igual proporción de anticuerpos neutrali­
zantes para los tres tipos de virus. HAM!\'lON y cola­
boradores •P. " y ., , iniciaron una szrie de experien­
cias para determinar el valor real de la inmuniza­
ción pasiva contra la poliomielitis; este trabajo, 
calificado por WARD 12" de "cmpnsa colosal", per­
mitió comprobar que, entre la segunda y quinta 
semana después de la inyección, existía decisiva 
protección; no se precisó de modo definitivo si la 
gamma globulina influía sobre la infección inapa­
rente y el subsiguiente desarrrollo de inmunidad ｾＧ Ｑ＠

v ·z. HA:\1:\IO::-: •ｾ＠ estima que la prescripción en masa 
de gamma globulina "<'s una inmunización a ciegas 
que no tic>ne precedente en la historia de la profi­
laxis", y que seguramente sólo se impediría un caso 
ｾ｡ｲ｡ｬ￭ｴｩ｣ｯ＠ por cada 2.000 inyecciones. Una selección 
de rdad y de posibilidades de contagio, por ejemplo. 
contacto con casos diagnosticados, siempre que el 
diagnóstico se haga precozm<'nte, sería quizá lo más 
juicioso •ｾＮ＠

SIEGEL y ｇｒｅｅｾＧｂｅｒｇ＠ ' 1 opman que la eficacia de 
la gamma globulina se evidenciaría por un d escen­
so de la poliomielitis entre los individuos de edades 
más jóvenes. 

Ya que la enfermedad puede deberse a tres ti­
pos inmunológicos de virus, una vacuna, para ser 
eficaz, habrá de ser tri val ente 1 n1, es decir, produ­
cir inmunidad frente a cada uno de los tres tipos de 
virus. 

Como apunta SALK 1"', existen dos métodos para 
inducir, artificialmente, inmunidad activa: a) Em­
pleando un virus vivo de patogenicidad modificada, 
Por pases en animales o cultivos de tejidos; y b) 
Con un virus cuya actividad haya sido destruida 
por medios físicos o químicos (vacuna de virus 
muertos). 

El empleo de cultivo de tejidos ha permitido re­
ducir, en gran escala, la virulencia del virus 6 '. 

ｅｾﾷｗｅｒｓＬ＠ WELLER y ROBBINS (cit. 120 ) han comuni­
cado cómo por sucesivos pases en cultivo de tejidos 
se redujo marcadamente la patogenicidad del virus 
de la poliomielitis para el mono. SABIN, HENNESSEN 
Y WL'\SSER 10' demuestran que esto depende ､ｩｲｾ｣ﾭ
tarnente de la rapidez con que se realicen los pases. 
. ROPROWKI, JERYIS y roRTON (cit. ｾ Ｒ Ｌ＠ 110 y 120 ) pu­

dieron comprobar en voluntarios humanos, la for­
mación de ｡ｮｴｩ｣ｵ･ｾｰｯｳ＠ (sin síntomas de enfermedad) 
Por la ingestión d<> una cepa tipo JI, adaptada a la 
rata de los algodonales y de baja patogenicidad 
Para los monos (aunque no exenta de propiedades 
Paralitogénicas por vía intracerebral). 
t' Cox y sus cols. (cit. •o.t y 1' 0 ), al adaptar el virus 
tpo II al embrión de pollo, suministraron una va­

cuna apta para su administración al mono, no sólo 

por ingestión, sino también por inyección intramus­
cular 20• 

Después de preliminares intentos, por parte de 
MORGAN y de HOWE (cit. Ｑ ＢｾＩＬ＠ SALK ＱＰ ｾ＠ obtuvo, d e 
cultivo de tejidos, una vacuna trivalente, en la cual 
el formaldehido, sin alterar completamente la acti­
vidad antigénica, destruyó su capacidad productora 
de enfermedad. Se demostró que esta vacuna era 
antigénicamente activa en individuos humanos. De 
acuerdo con FREUND (cit. 104 ) se acrecentó la activi­
dad antigénica al añadirle como adyuvante aceite 
mineral H14 y 120. 

Según STnrsoN 11', las condiciones que debe re­
unir una vacuna contra la polioliemitis son: ser tri­
valente, de larga duración, sin gérmenes patógenos 
eontaminantes ni alergenos, producible en gran can­
tidad y de virus muertos. o vivos, no productores 
de parálisis ni capaces de mutar, ni perjudiciales 
para otros, al ser excretados. 

Desgraciadamente, como afirma NELSO:-: ''· , ni se 
dispone de la suficiente cantidad de gamma globu­
lina ni existen perspectivas inmediatas de conse­
guir mejorar la vacuna. 

El tratamiento de la poliomielitis puede compren­
derse mejor haciendo previamente algunas conside­
raciones. 

Es indudable que en pocas enfermedades ha al­
canzado tal auge la Terapéutica física como en la 
poliomielitis Ｑ ｾＧＬ＠ y es por demás claro que la herma­
na KENNY (cit. ｾｾＧＢＩ＠ ha contribuído en gran mamra 
a ello. 

Sin €mbargo, el tratamiento propuesto por KENNY 
se basa en la preponderancia del "espasmo muscu­
lar", y precisamente sucede que este término no se 
emplea en armonía con su significado neuroló­
gico 1os. 

Para SCHLESSIXGER 1
'' , los exámenes neurológi­

cos revelan cómo se etiqueta de espasmo a fenóme­
nos que en realidad se deben a meningismo, reflejos 
posturales anormales, dolor (ser radicular, por hi­
perestesia cutánea o propiamente muscular), inmo­
vilidad antiálgica, rigidez tardía o pérdida de la 
elasticidad muscular, o a exageración de los refle­
jos de distensión. 

Sería, por tanto, particularmente útil relacionar. 
como hace GUYTON 47

, las manifestaciones clínicas 
con el proceso patológico causal. 

Ya hemos insistido repetidamente sobre el hecho 
de que la poliomielitis es un proceso muy generali­
zado y anatomopatológicamente es ésta una parti­
cularidad que se exhibe en favor de la vía hemató­
gena 9 ·'. BODIAN (cit. 10n) afirma que no se había re­
parado lo suficiente "en la naturaleza extensa de la 
afectación del sistema nervicso en la poliomielitis''. 

GUYTON ｾﾷ＠ recalca la apeLncia de la poliomielitis 
para producir lesiones en el tronco cerebral y la im­
portancia de éstas en la fisiopatología de los sín­
tomas. El que, durante tanto tiempo, haya sido in­
terpretada la poliomielitis como una enfermedad ex­
clusiva de las astas anteriores grises de la médula 
espinal, puede ser explicado en parte por el extenso 
margen de seguridad que poseen los centros del 
tronco cerebral 106• 

SCHLESSINGER 106 considera. desde el punto de \'is­
ta sintomatológico, que existen tres fases en la 
poliomielitis; un período inicial, caracterizado por 
meningismo y aumento del tono muscular, debi­
dos a la afectación, de m-..canismos centrales, que 
determina la liberación de rasgos posturales primi­
tivos. En un segundo estadio. regresa la respuesta 
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general, se hace más evidente el cuadro local. pero 
todavía la ･ｮｦ･ｲｭｾ､｡､＠ es algo más que la lesión de 
las asta.!'! anteriorC'S. La tercera fase se caracteriza 
¡:cr la desaparición paulatina de los signos de ori­
gen central y la sumación de los cambios crónicos 
progresivos, det:rminados en los músculos por la 
de!!eneración de las célu1as de las astas anteriores. 

Se han hecho numerosos intentos para consegu;r 
un medicamento eso: cífico. En este sentido, se ha 
propuesto ｾ Ｑ＠ piramidón nor DEURETSBACHER (cit. 115

) 

sin que pudiera ser confirmada su eficacia. La gam­
ma globulina ha sido empleada a grandes dosis en 
el período preparalítico por BAHLI<E y PERKINS 
(cit. 121 ) sin observar ningún efecto favorable; por 
E'Sta razón, hay quo mirar con prevención loe; resul­
tados aue VOIGT (cit. 115 ) dice haber obtenido in­
yectando sangre de sus madres a niñcs aue se ha­
llaban en n reríodo preparalítico de la enfrrmedad. 
PRATUSEVIC (cit. 2n) observó aue el contenido en áci­
do ascórbico del líquido cefalorraquídeo desciende 
abruntam"nte en las dos primeras semanas d? la en­
fermedad: sobre esta base recomienda dosis masi­
va.'> de vitamina C. 

Es un hecho comprcbado el ceneficio<:o fff>f'tO del 
sueño natural sobre los ·"nfermos de poliomielitis 117 • 

WEIDXER (ci t. 11 ) ¡:ropon? la inducción de .c;ueño 
artificial para el tratamiento de la poliomielitis y 
afirma que, en sus doce años de cxneriencia. ningún 
enfermo se ha despertado con parálisis. STA!I.'DEN ＱＱ ｾＬ＠

aue duda de la certeza diagnóstica en los casos de 
ｗｅｉｄｾＢｅｒＮ＠ ha observado resultados favorabl s en al­
gunos enfermos. El método consiste en la inyección 
de Pantopón-Esccpolamina. WEIDXER (cit. n-) ase­
gura que con la cuarta inyección se forma un refl.o­
jo condic;onado, siendo suficientes invecciones de 
suero fisiológico para proseguir el tratam;ento. 

El dolor Que Ee ｰｲ･ｳｾｮｴ｡＠ en la poliomielitis ha 
sido interpretado por GUYTON 47 como isquémico. 
Complet:>mente de acuerdo con esta concención, 
Sl\IITH, HARRIS y RosENBLAT 113 empl:an el Priscol 
¡:ara combatir el dolor y espasmo muscular; ｣ｲｾ･ｮ＠
a este procedimiento superior al de KENNY y, si fra­
casa, únicamente los analgésicos pueden proporcio­
nar alivio (elles empl·an codeína). ｅｦ･｣ｴｩｶ｡ｭｾｮｴ･Ｌ＠
SMITH y GRAUBARD (cit. 115 ) opinan aue la acción 
del Prisco! es la de un vasodilatador adrenolítico. 

SHUTKIN 111 critica las envolturas calientes por el 
gran número de oersonal que requier<n y la deshi­
dr:>tación v pérdida de electrolitos que originan. 

WRIGHT 130 recomienda sopesar el estado general 
drl paciente ｡ｮｴｾＮｳ＠ de prescribir fomentaciones. Si 
existe dPf'hidratación, la turgencia tisular deberá 
ser restablecida antes de aolicar calor húmedo o se 
lesionará la piel. Las fomentariones debon ser in­
termitentf''>. ya aue la sudorarión exsesiva extone 
a la deshidratación y al shock . Un efer.to tónico, 
vasomotor. puede obtenerse de la aplicación de com­
presas frías. 

Para vencer el acortamiento muscull'lr puede em­
ｰｬ･｡ｲｳ ｾ＠ el curare, recomendado por RAHNSCHOFF 
(cit. ＱＱ ｾＩＺ＠ eligiendo los pacientes apropiados, carece 
de p-:ligro 130• 

Otros medicamentos empleados son tiamina, nia­
cina, neostigmina, procaína intrav:: nosa, mefenr sina 
y quinina nn, !lsÍ como ginergeno y estricnina 11 ", 

bromuros so y Pendiomid 53• 

La teraoéutica física r;uede ser comnletada por el 
emp1eo de piscinas t•mnladas en donde la flotabi­
lidl'ld facilitará el ejercicio 130

• 

Un punto importante es Que en princioio todo pa­
ciente tiene que ser considerado como si se fuese a 

recuperar totalmente. Quiere esto decir que ha d 
so-r ejercitada la. ｳ･ｮｳｩｾｩｬｩ､｡､＠ propioccptiva del ｐ｡ｾ＠
ci"nte Ｑ ｾ Ｐ＠ y al m1smo tiempo ｮｲｯｾ ｵｲ ｡ｲ＠ que se con. 
srrve el esquema de los movimientcs, evitando la 
sustitución de unos músculos ror otros •ｾ［＠ estimu. 
lar con ejercicios la hipzrtrofia de los músculos pa. 
ralizados 45 y prevrnir (regulando la actividad y 
reposo) que se hipertrofi<>n las extremidades sa. 
nas 130

• 

A vrces el dolor proviene de que la falta de mo. 
vimiento determina circulac;ón perezosa 130 y, por 
tanto. los movimicntcs fisiológicos restaurarán la 
circulación al mismo tiempo que la función articu. 
lar y muscular. 

WRIGHT y LOVETT (cit. •··) han preconizD do e¡ exa­
men detenido de la función de cada músculo rara 
｣ｯｮｯ｣ｩｾｮ､ｯ＠ el grado y distribución de la parálisis: 
poder dirigir el régim"n de ejercicios. 

Pr?cticamente • , la recuperación total se logra 
en dieciséis meses. pero en les di t:z primeros me.qes 
ti ne lugar el mayor porcrntaje de regresión. En 
este momento pu;den vislumbrarse las posibilida· 
des de cada paciente. 

Deterá tener se en cuenta ﾷ ｾ＠ que las partrs drfor· 
mada.c:; usualm znte sonortan cart-ras anorma!<'s. acen· 
tu ando su deformidad; qw.• el pir C'S la r rgión más 
a m"nudo susceptible dr tratamir nto; que la con· 
tractura de músculos del muslo o del tronco pu('de 
s<>r causa de escoliosis; que el crecimiento pul'de 
mod;f:car la deformidad y que una intervención 
quirúrgica puede perturbar el cr<>cimiento. 

Dispcn :mos, para el tratamiento de la enferme· 
dad residual, de las .siguiC'nlcs medidas 45 : 

a) Férulas y tirantrs. Las primeras, prolccto· 
ras: los s:gundos, me,ioran la función muscular. 

lJ) Trasplante• t ndinoc;o. Procedimif'nlo satis· 
factorio prrcisa que el múscu!o lrilsplantado s¿,a 
suficientemente fu"rtc, menos importante Que el que 
sustituye, y no se lesione su vascularización e iner­
vación. 

e) Alargamiento de tejidos blandos. Fascioto­
mía, divisiones capsulares y alargamimtos tendi­
nosos. 

d) Artrodesis. Corrige la deformidad y coloca 
las partes en posición que permita su uso. 

e) Bloqueos óseos. 
f) Osteotomías. 
Han sido muy grandes los progresos en el trata· 

miento de la dificultad r espiratoria, ya que al cono­
cerse ésta mejor se han precisado los indicaciones, 
y por otra parte contamos con una serie de medios 
que bien empleados constituyen un recurso ｾ ｸｴｲ｡ﾭ

ordinario. 
Es así, como estima WILSON 127 , oue si bien no 

podemos hacer más por evitar la dificultad respi­
ratoria de lo que logramos influir sobre la presen­
tación de la parálisis en un miembro, en cambio 
frente al fracaso respiratorio un simple tratamiento 
sintomático puede significar la diferencia entre la 
vida y la muerte. 

LASSEN oc e InSF.N 50 se han ocupado especialmen­
te de este asunto durante la epidemia de Copenha­
gue en 1952. Estos autores consideran de particu· 
lar intFrés la práctica de la traqueotomía para man­
tener libres las vías aéreas. Indudablemente, de los 
diversos instrumentos (rzspirator de Drinker, res­
pirator de coraza, cama basculante. respirator elec· 
trofrénico, exuflator de Barach, aparato de Lassen­
Ibsen, aparato de anestesia, ele.) puede obtrnerse 
un gran rendimiento si la indicación se hace correc­
tamente. 
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El respirator de Drinker, descrito detalladamente 
por numerosos autores 20 y ｾ Ｒ Ｌ＠ se emplea hoy con 
algunas modificaciones sobre el diseño original de 
PIIILIP DRINimR (cit. ｾ Ｒ＠ y 127

). En los modelos ac­
tuales s<> pued:n introducir traqueotomizados (o 
practicar la traqueotomía), hacer radioscopias, dre­
naje postura!, etc., como señalan DAM:ONTE y 
SEOANE 2

". 

El rcspirator de coraza no es tan eficaz ni se-
guro t27 y sr argumenta 32 que posiblemEnte ¡:ertur­
be la movilidad diafragmática. 

Precisamente, por el efecto sobre el diafragma, 
produce respiración artificial la cama basculante, 
pues al descender la cabecera de ésta se eleva el dia­
fragma por el peso de las vísceras abdominales, pro­
duciéndose el movimiento de descenso diafragmático 
cuando descienden los pies de la cama 117

• Este pro­
cedimiento, id nado por EvE (cit. 32

)' permite adop­
tar las rosicioncs supina 117 o prona 32

• PLUM y 
WHEDON °7 son partidarios de la posición supina 
con las rodillas ligeramente dobladas. La principal 
indicación de la cama basculante es ayudar a "des­
tetar" del respirator a los ｰ｡｣ｩ･ｮｴ ｾ ｳＮ＠

Respirator electrofrénico que, por medio de co­
rrientes farádicas, aplicadas sobre el nervio frénico, 
expu sto quirúrgicamente, produce contracciones 
diafragmáticas rítmicas y eficaces. Según WIL­
SON 1" 7 , sólo ocasionalmente es útil. 

El exuflator de BARACII ' y 10 permite obtener 
exuflación con presión negativa insuflando lenta­
mente los pulmonrs y creando luego una brusca 
presión negativa'. Por este procedimiento se logran 
eliminar las secreciones bronquiales, tapones y de­
más causas de atelectasia 10

• 

El aparato ｾｭｰｬ･｡､ｯ＠ por LASSEN e l BSEN ｾＢ Ｎ＠ 76
, 

9
" 

permite adecuada v<'ntilación manual por balón co­
nectado a un tubo endotraqueal (con o sin traqueo­
tomía), que impide la aspiración de secreciones (por 
llevar adaptado un manguito inflable). Como BA­
RACH (cit. 0") ha indicado, es preciso cierto grado 
de humedad: por ello va provisto de un frasco la­
vador; un recipiente con cal sodada (absorción de 
carbónico) y una bala (que suministra oxígeno y 
nitrógeno al 50 por 100) completan el aparato (véa­
se fig. 3). 

Fácilmente S·e comprenderá que un aparato de 
anestesia puede reemplazar al aparato de Lassen­
Ibsen °0, sobre todo si poniendo agua templada en 
el frasco de éter se procura la humedad suficiente. 

Todos estos aparatos persiguen un mismo fin: 
aumentar la ventilación pulmonar acrecentando la 
profundidad de las respiraciones. El paciente, sin 
ayuda, recurre a la polipnea, lo que indudablemente 
es mucho menos cficaz117 • 

Consideremos los diferentes casos particulares: 
l. Cases en los que sin afectación de la r espi­

ración existe riesgo de que se aspiren alimentos o 
ｳｾｾｲ･｣ｩｯｮ･ｳＮ＠ Esto sucede en la paráli.c;is de la deglu­
cton o en el trismo. En el primer caso 76, según la 
gravedad, se hará: a) Drenaje postura! en posición 
prona, con la cabeza y pies bajos, elevando las nal­
ｧＮｾｳ＠ 76 para evitar en lo posible el ascenso de la pre­
Sion intracr aneal 127• b) Aspiración intermitente o 
continua; y r) Traqueotomía. Si sobreviEne tris­
ｾｯ＠

8
\ éste puede impedir la aspiración de secre-

､
｣ｾｯｮ･ｳＬ＠ haciéndose necesaria la traqueotomía inme­
tata. 
2.. Parálisis de los intercostales y diafragma. Si 

€S ligera, no requier e tratamiento o simplemente 
cama basculante 97 ; si es moderada, pulmón de ace-

ro, y si es grave, precisa traqueotomía y ventila­
ción por balón. 

3. Insuficiencia respiratoria, coexistiendo con 
síntomas bulbares, requiere si€mpre traqueotomía 
y ventilación por balón. 

4. En caso de afectación del centro respiratorio 
está contraindicado el respirator de DRINKER 2

". a 
menos que se asegure, mediante traqueotomía, que 
no se producirá aspiración de secreciones con la 
consiguiente obstrucción de las vías aéreas. 

La traqueotomía será de tipo superior, pues per­
mite asegurar mejor la cánula de intubación; será 
practicada previa intubación oral, y la mayoría de 
las veces con anestesia general, para lo que lBSEN ｾｶ＠
recomienda el ciclopropano. 

Si, con lBSEN "9, distinguimos entr e casos "secos" 
y "húmedos", en éstos la traqueotomía es casi obli-

ｾａｌｙｴｩｌ ａ＠ RFOUCTORA 

Fig. 3.-Aparato empleado con L.IS>'EX e ｉｮｓｅｾ＠ para el tra­
tamiento y profilaxis ele las complicaciones respiratorias en 
la poliomielitis. (Tomado de H. C. A. L1$>'E"': Dcmi.•h lf!ed. 

Bul1 .. t . 7. 1954.) 

gada. Según STE\1SON 11 
•, la traqueotomía es nece­

saria en todos los casos con parálisis de la abduc­
ción de las cuerdas vocales. BARSKY 0 opina que la 
traqueotomía debe hacerse incluso en los niños re­
cién nacidos, donde como en el adulto time por ob­
jeto prevenir que se aspiren secreciones al árbol 
tráquea-bronquial. Por ello, se practicará antes de 
colocar a los niños en el respirator. 

Sl\liTH y cols. u• estiman que la traqu ... otonúa 
debe quedar reservada únicamente para las formas 
bulbares que presenten fenómenos obstructivos. Es­
tos autor<:s conceden gran valor al empleo de Pris­
co! para combatir el angioespasmo, que según ellos 
constituye la principal barrera a la oxigenación de 
la sangre en el pulmón. En este sentido, el Prisco! 
es muy útil para tratar la hipertEnsión y demás 
complicaciones debidas al angioespasmo. 

Respecto al edema pulmonar, LASSEN 76 recomien­
da la inhalación de oxígeno puro en su aparato, co-
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locando alcohol en el frasco lavador, y la transfu­
sión de concentrados de plasma o Dextrán (Ma­
crodex). 

El shock vascular se combatirá igual que el qui­
rúrgico; s<>gún !BSEN -n. con sangre, suero y droga¡:; 
vaso preso ras. 

La parálisis v<>sical se tratará con Furmethide o 
cateterismo 111'. 

La uremia, con dieta hipoproteica '''. 
La retención gástrica, y distensión subsiguient<>. 

se pueden evitar ｭ･､ｩ｡ｮｴｾ＠ la aspiración', que será 
también eficaz para combatir el íleo paralítico ﾷｾＮ＠

Las infecciones sobreañadidas (principalmente 
respiratorias y urinarias) requieren el tratamiento 
habitual con antibióticos, investigando previamente 
si es posible el germen causal 10

• 

Naturalmente, no todos los casos son iguales, 
física y emocionalmente. Esto exige, en algunos 
casos, un programa especial de rehabilitación. 

RusK' resume este punto diciendo que el polio­
mielítico debe vivir "dentro de los límites de su in­
utilidad, pero con ayuda de sus capacidades". 

Tres son los obj ti vos a conseguir: Enseñar al 
paciente a valerse por sí mismo, procurar que pue­
da deambular y que utilice las manos al máximo. 

Si el paciente es capaz de sentarse, de mantener­
se en equilibrio, de mover manos y brazos, de co­
mer sin ayuda y de masticar y tragar los alimen­
tos, habremos conseguido las más importantes acti­
vidades de la vida diaria. 

Ciertamente que no será el mismo el caso de un 
paciente encamado, en una silla de ruedas o del qu e 
puede andar; pero, de todcs modos. el médico de­
berá esforzarse en inculcar paciencia, conformidad 
y ánimo para que cada cual intente hacer todo lo 
que pueda por recuperarse y ocupar un puesto en 
la sociedad. 
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ORIGINALES 

LAS PROTEINAS DEL PLASMA Y RIÑON 

E. ARJONA, H. CASTRO-MENDOZA, C. JIMÉNEZ 
DÍAZ y J. PERIANES. 

Instituto de Investigaciones Médicas y Cllnica Médica Uní· 
versitarla de la Facultad de Medicina ele Madrid 

En la serie de trabajos, verdadero ejemplo 
del valor de la obra en conjunto, realizados por 
BRIGHT y cols., ya su colaborador bioquímico, 
BosrocK, demostró la disminución de la albú­
mina del plasma en los nefríticos, hecho que 
fué utilizado para explicar los edemas como 
consecuencia de una mayor fluidez de la san­
gre. Muchos años hubieron de transcurrir para 
que sobre la base de los estudios de STARLING 
acerca del valor osmótico de las proteínas del 
plasma, y su papel en la f iltrabilidad del mis­
mo, se volviera a pensar en este posible meca­
nismo de los edemas. EPSTEIN 1 señaló el des­
censo de proteínas, y en una serie de trabajos 
sucesivos, estableció la tesis de un círculo en 
la enfermedad nefrosis: albuminuria ｾ＠ hipoal­
buminemia ｾ＠ edemas. KROGT (cit. 2

) debió de 
ser el primero que midió la presión oncótica del 
plasma, demostrando su descenso en enfermos 
renales, y posteriormente una serie de autores 
demostraron la hipoproteinemia, la inversión del 
cociente albúmina-globulina y el descenso de la 
presión oncótica calculada o medida directa­
mente (SCHADE y CLAUSSEN 3 , V. GoVAERTS 2

, nos­
otros\ RUSZNYAK 5 , PETERS y cols. 6 , etc.). 
. La atención sobre la proteinemia fué soste­

nida principalmente en cuanto posible mecanis­
mo. de los edemas y más adelante como fuente 
ｾ･＠ Indicación de las transfusiones de plasma o 
e soluciones coloidales (goma acacia, etcéte-

ra). Bajo el primer aspecto, nosotros ya hemos 
hecho en otras publicaciones exposición de 
nuestros resultados 7

, que no hemos de repetir 
aquí, sino simplemente confirmar, en resumen, 
que sin duda existe una relación entre la pro­
teinemia y los edemas, siendo éstos mucho más 
intensos y frecuentes en los enfermos con ci­
fras más bajas, sobre t odo de albúmina, y con 
mayor inversión del cociente. No obstante, nos­
otros, como otros entre los autores menciona­
dos, hemos visto casos con edemas y sin gran 
alteración del espectro proteico o por lo menos 
de la misma intensidad que en otros casos que 
no estaban edematosos. La objeción que resultó 
a esta tesis ya desde las observaciones de LIN­
DER, LUNDSGAARD y V. SLYKE 8 de que sin ha­
t er variado el espectro proteico los edemas se 
reabsorben, constituyeron un fuerte argumento 
contra esta tesis. La introducción de la electro­
foresis en el estudio de las fracciones proteicas 
del plasma nos ha demostrado que la relación 
albúmina-globulina, estimada por: la precipita­
ción, no era muy segura, y por eso parece in­
teresante revisar esta relación entre edemas y 
cociente albúmino-globulínico con la técnica 
electroforética. En la figura 1 representamos 
nuestros hallazgos. En ella se ve que tal rela­
ción existe sin duda ; los casos más edematosos 
presentan o un cociente bajo o hipoproteinemia 
acentuada, y cuando se dan ambas cosas, como 
se observa en el cuadrante inferior izquierdo, 
los edemas no faltan sino en dos entre los 21 
casos. Dichos dos casos no es que no eran ede­
matosos, sino que los habían vaciado en el mo­
mento del estudio. 

Si, por consiguiente, puede afirmarse que 
existen otros factores decisivos en la forma­
ción y reabsorción de los edemas, aparte de las 
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