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Hasta hace relativamente poco tiempo, la doetri-
na de la poliomielitis se basaba en cuatro postula-
dos fundamentales ' y %°:

1. La existencia de un virus tnico, el descubier-
to por LANDSTEINER y POPPER (cit.**, °° y *°) en
19809,

2. El
¥y =

3. La propagacién de éste, a través de los cilin-
droejes, hacia el sistema nervioso central *, ', ¥, 7,

A8 30 40 +» 41

neurotropismo exelusivo del virus '%

4. La poliomielitis seria precedida de una infec-
ci(’}n inespecifica, en aparato respiratorio o diges-
tivo, que abriria paso a la infeccién con “el virus”
poliomielitico ** y 195,

Sin embargo, desde que en 1931 BURNET y MCNa-
MARA (cit. **) pusieron la primera piedra para de-
ITibar la tesis de la unidad del virus, las cosas han
tambiado notablemente. En efecto, la poliomielitis
s hoy s6lo una enfermedad infecciosa mas, una en-
f?rmndad ciclica, en el sentido de HOERING (cit. '*,
" ¥y '), pudiendo cursar en dos ondas'® y %7, de
las cuales, la segunda, va acompanada, a veces 4, de
fendmenos desagradables que se desarrollan en el
Stno del sistema nervioso central.

Poliomielitis, lo mismo que el sarampion y la
Parotiditis epidémica, es una enfermedad infecciosa
de la infancia” *7 y ; pero en tanto que en éstas
1?- afectacién del sistema nervioso central es un ac-
Cldente raro (excepcional), en aquélla es mucho més
Teécuente y, sin embargo, lo cierto es que sélo en
™ minimo -porcentaje de los infectados por virus

poliomielitico se localiza éste ostensiblemente en el
sistema nervioso central *!, i#, " 116 g 110

Como ya en 1887 escribia MEDIN (cit. **) : “La pa-
ralisis infantil es una enfermedad infecciosa, una
entidad. No sélo se afectan las astas grises anterio-
res de la médula, sino que en el estadio agudo par-
ticipa todo el organismo.”

En la “estela de Ruma" (1.500 anos antes de Cris-
ta) se representa un sacerdote egipecio con atrofia
vy acortamiento de una pierna, caracteristicas de
una poliomielitis adquirida en la infancia = y *.

UNDERWOOD (cit. '*) hace la primera descripeion
clinica (1784) y BELL (cit. ) refiere que tuvo noti-
cia de una fiesbre epidémica, entre los nifios de San-
ta Elena, que dejé como secuela “detencion del cre-
cimiento en alguna parte del cuerpo”.

HEINE (cit. '?) individualiza la enfermedad,
STRUEMPELL (1884) y MARIE (1885) sospechan su
naturaleza infecciosa (eit, **) y MEDIN (cit. %) afir-
ma (1890) que la hiperplasia linfoide generalizada
es del tipo que se presenta “en las enfermedades
infecciosas graves'”. WICKMANN (cit. **) deduce su
transmisibilidad (1907), que LANDSTEINER y Pop-
PER (cit. ™ w ") den:uestran inoculando monos
(1909;, D:sde entonces, se la considera comq enfer-
medad infecciosa preducida por un virus filtrable.

El agente de la poliomielitis pertenece a los vi-
rus filtrables mas pequefios '* y %%, y en su compo-
sicién entra una nucleoprot:ina, cuya porcion hi-
drocarbonada es probablemente la ribosa ** y %, Por
su elevado peso molecular y pequefio diAmetro (8-12
milimicras), es verosimil que no sea esférico *°.

La poliomielitis, juntamente con la influenza, se
distingue ''* de las cinco enfermedades a virus cla-
sicamente infantiles (sarampion, rubeola, viruela,
varicela y paperas) porque, en cada una de éstas,
no se pueden diferenciar, por medios serolégicos,
las cepas de virus aisladas en los diversos brotes;
en cambio, en el agente etiolégico de la poliomieli-
tis, se pueden distinguir imnunolégicamente tres ti-
pos diferentes, todos los cuales tienen rasgos mor-
fologicos idénticos: los separan unicamente su es-
tructura antigénica y afinidad tisular "7, 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 '™ y esta hipdtesis podria apoyarse en &l
hallazgo de varias especies de virus cuyo parentes-
co con el poliomielitico ha sido objeto de numero-
sas investigaciones 4, %8 55 80 BT g 85

Ciertamente, no hay duda que el virus descubier-
to por THEILER (cit. %), como responsable de la en-
cefalomielitis de] raton, los agentes de la enferme-
dad de Teschen ** y ** y “louping-ill” ** y "* el gru-
po de virus Coxsackie, descubierto por DALLDORF
¥ SICKLES (cit, %2, ™5, * y %) y e] discutido grupo
encefalomiocarditico ** y *' causan procesos que
anatomopatologicamente difieren algo de la polio-
mielitis **, 5% y °%; pero desde el punto de visto pa-
togénico, v aun epidemiologico, no son, ni mucho
menos, faciles de separar de ésta ®, 7, ®, %5 y 126,
Sin embargo, en el momento presente, no cabe duda
de qu= la poliomielitis humana es una entidad mor-
bosa bien individualizada, tanto clinica como histo-
légicamente, que puede limitarse con precision de
las demés enfermedades, humanas o animales, pro-
ducidas asimismo por virus neurotropos .

Los tres tipos de virus poliomielitico son capaces
de producir paralisis en el hombre '*; sin embar-
go, la infeccidon con cada uno de ellos (sea parali-
tica o no) inmuniza solo contra su prototipo, pero
no contra las cepas pertenecientes a los otros
dos 3 v 104

E] aislamiento de los tres virus prototipo tuvo
lugar, respectivamente, en 1939, 1938 y 1937 !, El
primero, tomé el nombre (Brunhilde) del chimpancé
que sirvié para clasificarle; el segundo, el de la lo-
calidad donde fué aislado (Lansing, Michigan), y el
tercero, descubierto en Los Angeles (California), se
denomind Leon *2,

En un principio, los tres tipos tomaron los nom-
bres de las cepas prototipo: tipo I o Brunhilde, tipo
II o Lansing y tipo III o Leon; pero actualmente "
se tiende a prescindir del empleo de nombres pro-
pios, conservandose la clasificacion numeérica.

Un punto de excepcional importancia es la de-
terminacioén del tipo a que pertenece una cepa de
reciente aislamiento, El Committee on Typing of
the National Foundation for Infantile Paralysis, de
los Estados Unidos, desarrollé una serie de estu-
dios sistematicos (cit, ** y '*°) sobre los cuales me-
rece la pena insistir. Ciertamente, hasta haberse ge-
neralizado el empleo de la multiplicacién de virus
sobre cultivo de tejidos, introducida por ENDERS,
WELLER y ROBBINS (cit. '*?), se precisaba el empleo
de animales (principalmente monos) para el aisla-
miento y clasificacion de los virus poliomieliticos.

El citado Comité siguié tres métodos ¥ y '*0;
@) Resistencia al virus problema de monos inmuni-
zados a cada uno de los virus prototipo; b) Neutra-
lizacion del virus problema por los antisueros pro-
totipo; y ¢) Neutralizacion del virus prototipo por
el antisuero del virus problema.

WELLER (cit. '*") repitid estos trabajos emplean-
do cultivo de tejidos, en lugar de monos, y obser-
vando la inhibicion de los efectos citopatogéni-
cos 1% y %% por el suero inmune,

Los resultados obtenidos en ambas investigacio-
nes se resumen, esquematicamente, en la siguiente
tabla, tomada de WARD '*%:

Tipo inmunol6gico .......... sprsanes 1 I 111
Mono (Typing Committee)........ 85 % 12 % 3 %
Cultivo de tejidos (WELLER).... 60 % 10 % 30 %
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Parece ser, por tanto, que los cultivos de tejideg
son un medio mejor para el aislamiento de cepas
tipo III7' y ', o que los resultados del Comitg
procedentes de una seleccion arbitraria de 100 e
pas **, serian artificiales. ‘

Ultimamente 7 se ha propuesto el empleo de I
técnicas de fijacion de complemento, con suero, prq.
cedente de monos hiperinmunes a cada uno de Jog
tres virus prototipo, y virus problema (antigeny
desconocido), obtenido en cultivo de tejidos,

El virus poliomielitico ha sido agrupado por 8.
BIN (cit.*?) entre los “virus que tienen al homhpe
por reservorio y que aparecen en todas las parfes
del mundo”: éstos son dos conceptos de gran ip-
terés para explicar la epidemiologia de la enfer.
medad.

Partimos, pues, de ]Ja base de que no existen re
servorios extrahumanos. Sin embargo, esto ha sidy
motivo de discusion, ya que se ha encontrado, si bien
a bajo titulo, anticuerpos neutralizantes en el sye-
ro de animales domésticos ** y '"' y FRAUCHIGER y
ScHMIG (eit. ?") han visto alteraciones sugestivas
de poliomielitis en el liquido cefalorraquideo de va.
cas, en lugares donde se habian presentado casos
humanos de esta enfermedad.

Por otro lado, el papel de las moscas y chin-

ches ¥ y aunque para la mayoria se reduce al
simplemente mecanico™ y ', MELNICK y PENNER
(cit, ') pretenden un ciclo biolégico con multipli

cacion viral en la mosca. KING (cit. **) y TooMEY
(cit, ) han apuntado la posibilidad de que los vi-
rus puedan reproducirse en heces y aguas residua-
les, utilizando protozoos y bacterias a modo de eul-
tivo de tejidos: la imposibilidad de este aserto ha
sido demostrada 7%,

El segundo hecho, que el virus aparece en todo
el mundo, gque es ubicuitario **, lleva consigo el pro-
blema de la inmunizacion silente ** y *: 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 *, pero el concepto de
infeceién inaparente varia de unos autores a otros;
asi, FABER ** opina que existiria lesion de ganglios
periféricos (ganglios de Gasser, plexiforme, simpa-
tico cervieal superior, ete.), mientras que por otros
se admiten las infecciones extranerviosas *! y *°. Los
datos estadisticos de numerosos paises '7, %, *, %
8272y 128 permiten concluir que la infeccién g‘stﬂ
muy difundida. BREEN y BENJAMIN '* sefialan como
durante el afio 1949 se observé en Londres que
los nifios nacidos después de 1947 eran mucho mas
susceptibles a la enfermedad que los que habian
adquirido inmunidad durante este ultimo afio. Por
otra parte, HAMTOFF °* registré una tendencia a dis-
minuir la mortalidad en los lugares donde era ma-
yor la morbilidad (Dinamarea, 1952 y 1953).

Pero no todos los autores estan de acuerdo en
que el virus sea ubicuitario; asi, FANCONI +* sefala
que caben tres posibilidades epidemiolégicas:

La primera, admitida por DE RUDDER, KELLER ¥
Aycock (cit. *?), seria la que acabamos de sefialar,
con virus ubicuitario.

Sin embargo, FANCONI, ZELLWEGER y BOTSZTEJIN
(cit. **) pretenden que el virus difunde lentamente
desde pequenos centros epidémicos,

En tercer lugar, una combinacién de ambas teo-
rias, que es la hipétesis admitida por WINDORFER ***
considerando a la poliomielitis como una enferme:
dad de la civilizacién, el virus era ubicuitario, pero
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mejorar la higiene ha perdido esta cualidad vy
ahora difunde lentamente,

Es indudable que muchos hechos apoyan este
punto de vista; por ejemplo, ia_ts observaciones de
GEAR, €n Sudafrica, prue'ba}n como los bantu, con
jeficientes practicas higiénicas, son menos suscep-
{ibles para hacer epidemias de poliomielitis parali-
tica que los blancos.

Valiéndose de la capacidad del suero de sujetos
inmunizados para inhibir el efecto citopatogénico
d¢] virus sobre cultivo de tejidos, BLATTNER '* ha
podido comprf)bar, en tiempo de epidemia, el des-
grrollo de anticuerpos neutralizantes, en numerosas
personas tenidas por sanas, como indice de otras
infecciones subclinicas.

Un punto que no se ha aclarado todavia es la
significacion de infeccion a virus Coxsackie * y
o, incluso, virus de encefalitis "', durante las epi-
demias de pardlisis infantil,

El mecanismo del contagio es otro concepto de
fundamental interés. Durante mucho tiempo, y ba-
sindose en trabajos de FLEXNER y AMoOss (cit. '),
se creyo que tenia lugar por gotitas, con puerta de
entrada nasofaringea; sin embargo, SABIN '!, con
apoyo en hechos experimentales, ha criticado esta
teoria que, de todos modos, no puede rechazarse
completamente, pues CASEY, FISHBEIN y BUNDESEN
l¢it, ") demostraron que la mucosa de la nasofa-
ringe contiene virus desde algunos dias antes a unas
cuarenta y ocho horas después de la instauracion
de las paralisis, lo que parece coincidir con el pe-
riodo de mayor transmisibilidad 7,

Por una serie de autores it 42, 44 W ¢ 102 ga re-
calea el principalisimo papel de la eliminacién del
virus en las heces hasta durante doce semanas *%.
Este hecho permite dos posibilidades: la de una in-
feceibn inmediata, por embadurnamiento o sucie-
dad'* y *, y también la de una infeccién a mas
largo plazo por aguas residuales ', ** y *, o como
sefialan BINGEL y ENGELHARDT '?, que el virus lle-
gue al organismo en ¢l agua de piscina, rio o inclu-
so pozo, en las frutas, verduras, leche y demas ali-
mentos, Esto se ve favorecido por el hecho de la
gran resistencia del virus '* y %

Finalmente, SABIN '*' y 192, basado en la predilzc-
¢ion estacional, insiste mucho sobre el papel de las
moseas, que con una funcién puramente mecénica
serian los vectores de virus procedentes de las
heces,

Como quiera que el virus no es susceptible a la
accion de los jugos intestinal y gastrico '*, ** y ',
excepto a pH por debajo de 2%, existe otra razon
mas para aceptar la posibilidad de la puerta de en-
trada intestinal al lado de la faringea '* y *°.

De cualquier modo, como SABIN (cit. **), tenemos
que admitir que “excepto en condiciones artificia-
les, 1a entrada por la boca del virus de la poliomie-
litis puede ser considerada, justificadamente, la for-
ma corriente de infeccion”.

El gran niimero de infecciones subelinicas impide
Valorar debidamente el riesgo real para contraer
boliomielitis #; es cierto que se han introducido al-
Sunos métodos nuevos 'Y, pero a pesar de todo no
contamos, hoy por hoy, mis que con las cifras de
morbilidad y mortalidad en casos confirmados cli-
Nicamente 17 15 2 72 y 125 Qin embargo. si sabemos
de particulares circunstancias que predisponen o
Protegen contra ese riesgo, El embarazo y la mens-

uacién * y 95 egtédn en el primer caso, en tanto
e la edad inferior a los scis meses seguramente
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por los anticuerpos de procedencia materna”, *', '
v " ejerce favorable influencia.

El conocimiento de la poliomielitis se ha visto
retrasado por la necesidad de trabajar con monos.
Cuando ARMSTRONG (cit. #2) adapté el tipo Lansing
a los miridos, sz abri6 una nueva era que culminé
con el desarrollo de los métodos de cultivo de teji-
dos por ENDERS y cols. (cit, '*%),

Indudablemente, no son aplicables a la enferme-
dad natural los trabajos de inoculacién intraneural
en el mono ™, pero tampoco lo son aquscllos otros
én que la masividad de la infeccion ** 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 infeccién en
enfermedad .

La enfermedad espontanea en los monos es muy
rara y siempre se trata de chimpancés "*. BODIAN ¥y
HOWE '* no pudieron obtener resultados concluyen-
tes al comparar la enfermedad experimental simia-
na con los datos obtenidos en seccion de cadaveres
humanos de poliomiclitis. Sin embargo, tras dete-
nido estudio de los ganglios nerviosos periféricos,
no pudieron encontrar relacién entre la distribu-
cion y gravedad de las lesiones y la via de inocu-
lacién, HORSTMANN y MELNICK °¢ pudieron observar
“infeccion natural” en chimpancés no inoculados y
comprobaron la rcalidad de las infecciones inapa-
rentes, exteriorizadas inicamente por la eliminacion
de virus y e] desarrollo de anticuerpos.

La aplicacién, a la enfermedad natural humana,
de los conocimientos adquiridos inoculando monos
hizo que FAIRBROTHER y HURST (cit. ® * y °¥), jun-
tamente con PETTE (cit. *°), afirmasen el neurotro-
pismo estricto y la conduccién axonica como dos
propiedades fundamentales de los virus poliomieli-
ticos. Los trabajos de FABER y sus colg, #%, 97 3% &&
“ y * han tratado de demostrar que los descubri-
mientos mas recientes eran perfectamente compati-
bles con la existencia de estas cualidades en la in-
feecidon poliomielitica.

FABER realizdo una serie de experiencias, algunas
de ellas demasiado artificiales 3, con las que de-
muestra la posibilidad de conduceién axodnica y la
afectacion de los ganglios nerviosos periféricos. En
¢l mismo sentido. admite este autor ** y ** que la
infeccion progrésa, por via nerviosa, hasta los gan-
glios, v si la invasividad y virulencia son suficien-
tes, hasta los nicleos centrales correspondientes;
en el segundo caso, se produciria una poliomielitis
paralitica *; en el primero, una forma abortiva **
y *. El virus podria caminar por via centrifuga *
v, de este modo, ser exeretado por faringe, precoz-
mente "7, e intestino, a las heces, La puerta de en-
irada seria por escoriaciones, facilmente produci-
das, en el tramo digestivo superior ¥ y 1% y en caso
de lesion intensa (amigdalectomia, extraceién den-
taria), ésta haria posible una forma bulbar ®.

Naturalmente, ya lo hemos apuntado antes, esta
concepcién choca con dos hechos, como veremos, to-
talmente demostrados: la posibilidad del cultivo en
tejido extranerviosos (cit. '*°) y la viremia 7, 95, o8,
Sin embargo, FABER *' encuentra la respuesta afir-
mando que lo que se logra “in vitro” no tiene vali-
dez “in vivo", es decir, el virus, en el organismo vi-
viente, se comportard como exquisitamente neuro-
tropo, y en cuanto a la viremia, é1*' opina que se
trata de un proceso pasivo de eliminacion de virus,
y aun en el caso de tener que admitir su papel pa-

| N
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togénico, seria tan sélo de importancia secundaria
en comparacion con la via nerviosa.

Sin embargo, la poliomielitis habia evolucionado
con vida propia, y al compararla con las demas en-
fermedades viriasicas *%, capaces de afectar el siste-
ma nervioso central, se observé que éstas, verdade-
ras enfermedades ciclicas en el sentido de HOERING
(eit. 2, * y '%%) tenian una fase de generalizacion,
por via hematica, seguida de otra de afectacion vis-
ceral y, en alglin caso, del sistema nervioso central
(es lo que ocurre en la parotiditis epidémica y en el
sarampion).

Indudablemente, para interpretar asi la poliomie-
litis, habia que vencer el escollo del neurotropismo
electivo. El concepto de tropismo, que tiene su ori-
gen en BRUMPT (cit. '"*), ha sido criticado ya por
DOERR *", pero se carecia de datos que permitiesen
modificar, definitivamente, ideas demasiado arrai-
gadas. El descubrimiento de una serie de procesos
en Patologia animal, tales como la enfermedad de
Theiler 2, 53 ¢ 88 “louping-ill" *+* y *, la enferme-
dad de Teschen **, ** y *% y finalmente, las infeccio-
nes a virus Coxsackie *%, *7, ¥ ™ y 2% juntamente
con la comprobacién de que, en la poliomielitis hu-
mana, se afectaban con singular frecuencia los
misculos estriados ™ y ** y el miocardio %,%, * 7
y %% asi como también los ganglios linfaticos '*" y
126 ¢l intestino **, 5" y '™ higado '"%, ete., tuvieron
por consecuencia, en una primera etapa, la multi-
plicaciébn de los tropismos, asi MOLLARET % habla
de neurotropismo, miotropismo, meningotropismo y
enterotropismo; y, finalmente, la aceptacién gene-
ral "', *% y 5 de que el virus es originariamente
pantropo, pero capaz de acomodarse a desarrollar
una variante neurotropa. Esta posibilidad puede
ser acrecentada notablemente por pases repetidos,
a través del mono, siguiendo la via intracerebral.
Que el virus “de laboratorio” no tiene las mismas
cualidades que ¢! de reciente aislamiento es un he-
cho senialado por WENNER y PAUL ¥, quienes esti-
man que el Ultimo es mucho mas invasor, mucho
més apto para infectar a los trabajadores de labo-
ratorio, que el primero,

La demostracion del elevado titulo de anticuer-
pos neutralizantes en sangre %, # & & y 121 hizp
muy verosimil el hecho de un pasc de! virus
por ésta, Efectivamente, la viremia habia sido de-
mostrada dos veces por WARD, HORSTMANN y MEL-
NICK (cit. ") y por KOROWSKI, NORTON y MCDER-
MOTT *¢, pero se la aceptaba como un hecho raro,
hasta que a la doctora HORSTMANN (cit, '2") se le
ocurrio la idea de que, si el anticuerpo neutralizan-
te era, a la vez, anticuerpo protector, el virus no
podia coexistir en la sangre con los anticuerpos; en
otras palabras, habia que buscar el virus no en el
periodo paralitico, sino en el periodo de incubacién.
Esta suposicion fué brillantemente demostrada en
el mono por HORSTMANN y por BobpIan (cit. *%) y
corroborada por aislamientos de virus en el hom-
bre ,'-.'_ (B y l]?-.

La afectacion del sistema linfatico fué ya obser-
vada por MEDIN (cit %) y, antes de la aparicién de
la teoria del neurotropismo electivo, se creia que el
virus progresaba por via linfatica. WENNER y
PauL '** y WENNER y RABE ¢ han podido demos-
trar virus en los ganglios linfaticos de cadaveres
de poliomieliticos; resaltemos, sin embargo, su ra-
reza en los ganglios mesentéricos. Finalmente, se
ha llamado la atencién *** sobre el hecho de que la
alta frecuencia de formas bulbares en los amigda-
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lectomizados no depende, como se crey6, de la ex-
posicion de los cilindroejes por un trauma loca)
sino que siendo independiente del tiempo transey
rrido entre la operacién y el contagio, parece mig
bien deberse a la falta de una barrera linfatica,

Repetidamente se ha hecho hincapié sobre e] efe,.
to provocador o localizador que tienen las inyecejq.
nes, sobre todo de vacunas 9, 7, '8 1 28 46 34 70 vy
y las desfavorables consecuencias del ejercicio fi.
sico, durante el periodo de incubaciéon y prédromes
sobre el prondstico de la enfermedad * y "1, Trpg.
TA y HODES " han demostrado, experimentalmente.
que hay que tener en cuenta un factor vascular, g
saber: todos estos influjos actiian produciendo cam.
bios circulatorios en el sistema nervioso central,

También conocemos cdémo la administracion de
cortisona hace susceptible al hamster, SCHWARTz.
MANN (eit. " y "), y agrava los casos de poliomieli-
tis humana, SABIN (cit. **); la misma influzncia
desfavorable poseen la menstruacion ** y embara-
20 M ¥ B

Se¢ ha visto como la apariciéon de anticuerpos es
mis precoz en los monos infectados por via oral
que en los inoculados por via intracerebral %: éste
es un hecho mas que separa esta ultima de la in-
feccion natural,

La Anatomia patolégica® " y habla, por ser
diseminadas las lesiones, en favor de la via hemé-
tica.

Partiendo de los siguientes hechos: Posibilidad
de la infeceion por ingestién, eliminacion de virus
eén la secrecion faringea y heces, certeza de la vi-
remia, importancia de la afectacion linfatica y par-
ticipacién visceral generalizada, se ha fundado la
nueva doctrina etiopatogénica de la poliomielius,

El virus penetra por via digestiva '*, con partici-
pacion de la mucosa, que tiene mas importancia ™
que la simplemente académica pretendida por Fa-
BER * y ¥ afectacién linfatica (ganglio linfatico re-
gional), viremia y participacion del sistema nervio-
50 **. BODIAN '", HORSTMANN 77 y PETTE"" son los
principales defensores de esta teoria, compartida
por muchos autores1?, 4 82 103 y 105 Para Bo-
DIAN (7 y cit. *7), ¢l virus penetra en e] sistema ner-
vioso central exclusivamente a través del area pos-
trema (sustancia reticular) del bulbo y, desde alli,
difunde por via cilindroaxil, PETTE %5, que desde
1949, y por razones anatomopatologicas, es parti-
dario de esta teoria, estima, sin embargo, que el vi-
rus debe invadir el sistema nervioso central de
modo diseminado, si bicn opina que la sustancia
reticular, por su rica vascularizacién, participa en
el proceso con una gran frecuencia, Bopian (eit. *)
distingue tres fases en la evolucién de la poliomie-
litis: -alimentaria, vascular y neural (véase fig. 1):
cuando s6lo se producen las dos primeras, tienen
lugar los casos abortivos de poliomielitis,

Como hubiese comprobado la frecuent: afecta:
ciébn muscular, JUNGEBLUT (cit. "") ha lanzado la
idea de que el virus podria, afectando la placa me-
triz, emigrar, por via nerviosa, desde el misculo al
sistema nervioso central.

JUNGEBLUT % que observé “in vitro” la adsoreion
de los virus poliomieliticos por los hematies, opind,
sobre esta base, que el virus se relaciona con la san-
gre no de un modo pasivo, mecanico !, sino que la
invasion de la corriente sanguinea representa und
reaccion tisular primaria, Demostrado que los eri-
trocitos, a los que va ligado el virus, se comportan
“como una fuerte unidad infecciosa", JUNGEBLUT "
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sigiere 8u pzu.tif.-ipa,t-:it‘m en el transporte del vi_rus
a través del organismo; SaNz IBANEZ '™ estima
acertada esta idea.

Finalmente, respecto al concepto que enjuiciaba
jas primeras manifestaciones de la enfermedad
como de naturaleza inespecifica (cit, *° y 198) y se
referia al efecto provocador de algunas infeccio-
nes ™, indudablemente cae por tierra al haberse de-
mostrado la viremia en los estadios més preco-
ces ¥ y " (véase fig. 2).

Una vez alcanzado el sistema nervioso central,
¢l virus da origen a lesiones caracteristicas, El me-
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Fig. 1.—Patogenia de la poliomielitis, El virus penetra en

la sangre, a nivel de la mucosa del tubo digestivo, Por via

hemitica, alcanza el sistema nervioso central, En este es-

quema se representan las distintas hipétesis acerca de la

progresién del virus en el organismo, (Tomado de H. Perre:
Dtseh. Med. Wschr., 78, 1.129, 1953.)

canismo, por el cual es capaz de afectar a la neu-
fona, es un punto todavia pendiente de solucién.
BLock ', que se ha ocupado, con especial interés,
én este asunto, opina que hay tres posibilidades.
Estos tres mecanismos son:

El primero, de aceptacion general, y que pudié-
ramos llamar clasico, es que el virus, al colonizar
tn el interior de la neurona, afecta de tal manera el
Metabolismo de ésta, que da lugar a lesiones es-
tructurales de grado variable, sea reversible o aca-
'réando la muerte de la célula,

El segundo mecanismo ha sido sugerido por Zi-
LLIACUS (cit. ''): se basa en la idea de que, por
efecto del virus, detritus del metabolismo de la neu-
Tona serian excretados por ésta y, al ganar el to-
'rénte circulatorio, producirian coagulacién sangui-
N€a y anoxia neuronal, origen de las lesiones com-
Probables histolégicamente. Dos hechos apoyan esta
teoria : primeramente, que BAKER y cols.* y ¢ afir-
Man que, en los casos de poliomielitis bulbar, es
‘Mposible distinguir las lesiones causadas, en el ce-
rebro y cerebelo, por anoxia, de las especificamente

debidas a la infeccién, v en segundo lugar, como

apunta BLOCH %, que las tromboplastinas comeéreia-
les se obtienen de tejido nervioso,

El tercer mecanismo seria el de aglutinacién in-
travascular de los hematies, de causa desconocida,
que produciria pequefios trombos, con subsiguiente
embolizacion multiple (transitoria o definitiva) de
las pequefias arteriolas del sistema nervicso cen-
tral,

Las lesiones producidas en la poliomielitis se han
revelado como mucho mas difusas de lo que en otro
tiempo se creia t, 7, 9, 29 21 12 y 51 ¥Ya hemos men-
cionado que, precisamente éste, ha sidc el motivo
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Fig. 2.—Comparaciéon del curso clinico de la poliomielitis

paralitica y los datos de laboratorio. El esquema se refiere

a un tipo difésico, “en dromedario”, como suele verse en

la infancia. (Tomado de D. Boplax: Pediaf, Clin, A, Am.,
1. 5, 18563.)

que impulsé a PETTE (cit. ' y **) a aceptar la via
hematégena para la progresién de] virus.

En el cultivo de tejidos '** puede verse el efecto
citopatogénico del virus. La citopatogenicidad es la
capacidad que tienen estos agentes para lesionar y
destruir aquellas células en las cuales ellos s¢ mul-
tiplican. Si el tejido es epitelial, las lesiones co-
mienzan con la pérdida del sincitio y un caracteris-
tico redondeamiento de las células.

JUNGEBLUT (cit. '), que se ha ocupado, con espe-
cial interés, de las lesiones musculares, se refiere
a precoz destruccion de la placa motriz, Han sido
descritos *° focos localizados de infiltracién, verda-
deras miositis.

En el miocardio ™ se ha observado tumefaceién
turbia, pérdida de la estriacion, infiltracién inters-
ticial y afectacion perivascular.

En el tejido linfatico %, '?° y 124 hiperplasia ge-
neralizada.

Pero las lesiones mejor estudiadas son las que
se observan en e] sistema nervioso central, Macros-
copicamente, ya puede verse *? tumefaccién y con-
gestién de la meninge blanda; situada a nivel de
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\as lesiones, existe infiltracién perivascular y a ve-
ces se ven trombosis de pequenos vasitos.

La primera lesion aparente en las neuronas ', 7,
2021 42 81 gy S pg g ecromatolisis, que va seguida de
satelitosis y neuronofagia: ésta es la triada que cla-
sicamente se describe. Sin embargo, a veces, las le-
siones son mas finas °, incluso imperceptibles; otras
mas intensas, espectros celulares **, o incluso ver-
daderas necrosis ®'.

La reacciéon inflamatoria perivascular es en prin-
cipio ** y ** polinuclear y luego linfocitaria y ma-
crofagica *°.

La reaccion glial parece depender, mas que del
virus, de la capacidad reactiva del organismo en-
fermo *,

Especial interés reviste ™' la reaccion celular in-
tersticial que se presenta a nivel de la sustancia re-
ticular bulbo-protuberancial,

En diversas ocasiones, desde la descripeion origi-
nal de SPIELMEYER (cit. **), se ha llamado la aten-
cion acerca de procesos cordenales desmielinizan-
tes situados en la médula *'. También se sefalan
focos de inflamacion perivascular en la sustancia
blanca del cerebelo ®.

En cuanto a la distribuciéon en altura ¥, b i
iz 81y 5 no g6lo se afecta la médula, sino el bulbo
y protuberancia, mesencéfalo, cerebelo, diencéfalo y
corteza cercbral . Tan difusas son las lesiones, que
no pueden explicarse sino por via hematégena *, °,
11 B5

Sin embargo, las lesiones mas llamativas residen
en las células ganglionares de las astas anteriores
medulares 2, La disolucién de la sustancia tigroide,
seguida de aglomeracion de la cromatina nuclear y
retraccién del nlcleo, provoca los fendmenos de
neurconofagia **. La infiltracién leucocitaria, prime-
ro exclusivamente perivascular, invade luego la sus-
tancia gris. En un estadio mas avanzado *', desapa-
recen la mayoria de las ncuronas de los grupos ra-
diculares, subsistiendo raros elementos, profunda-
mente alterados y englobados en una reaceion mi-
croglial; el edema es intenso y los vascs presentan
una infiltracion marginal ** y 5,

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 ™2
Por la misma razoén, ha dicho Fancon1 (cit. %) : “El
virus poliomielitico muerde siempre las neuronas
ganglionares motoras periféricas: a las restantes
células ganglionares las lame solamente.”

E] cuadro clinico de la poliomielitis aguda es in-
terpretado actualmente de manera distinta que en
tiempos pasados, Los que se consideraban antes
prodromos, son hoy mirados como indicaciones cri-
ticas del comienzo de la infeceién, y se sabz** y ™
que desde la aparicion de la fiebre, el virus puede en-
contrarse ya en el sistema nervioso central, dato a
tener muy en cuenta para el tratamiento del pa-
ciente.

Numerosas pruebas demuestran gue muchas de
las manifestaciones generales de la enfermedad re-
sultan de la afectacién del sistema nervioso ** y .
En un mismo enfermo pueden ser lesionados?, °, %,
6, 20 21 42 y 9 1og nicleos de los nervios craneales,
la sustancia reticular del encéfalo, las células de las
astas anteriores, laterales y posteriores de la mé-
dula, asi como los ganglios simpéaticos. Facilmente
se comprendera que todo intento de clasificacion
ha de ser por fuerza artificial.

Aclaremos, ante todo, que un individuo suscepti-
ble puede reaccionar frente a un virus poliomieli-
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tico (dotado de la suficiente capacidad invasora) ge
cuatro maneras diferentes "¢, 12 y 116:

1. Con una infeccion inaparente,

2, Con una enfermedad de curso abortivo,

3. Con una forma no paralitica de poliomielitig,

4. Con un proe:so en el que predomina la afec.
tacién del sistema nervioso central, exteriorizady
por la aparicién de paralisis.

Las inféccionts inaparentes ** y ''% no presentan
signo alguno de enfermedad: s6lo se reconocen ca.
sualmente. Esto le sucedio a GEAR*, que en 1948
pretendiendo recoger heces no infectadas para con-
trol, descubrié una epidemia silente entre los nifiog
negros de una escuela sudafricana.. La excreciop
de virus en heces y secreciones faringeas es: quizi,
excepto la posibilidad de que se formen anticuer-
pos, el Gnico modo de reconocer esta infeccidn,
cuya existencia habia supuesto la Epidemiologia,

Poliomiclitis abortiva™ y "' —Es una enf:rme-
dad febril, de corta duracion, que a menudo s2 cg-
racteriza por uno o mas de los siguientes sintomas;
Malestar general, anorexia, nauscas, vomitos, dolor
de garganta, cefalea, constipacion y dolor abdomi-
nal de loealizacion imprecisa. Pueden presentarse,
infrecuentemente, coriza, tos, exudado faringeo, dia-
rrea, dolor abdominal localizado, ete,

Forma neural de la poliomielitis.—En otro tiem-
po se tenia como constante el curso bifidsico con una
enfermedad menor, un intervalo libre y una enf:r-
medad mayor, constituida ya por paralisis, sea sim-
plemente por irritacibn meningea. Sin embargo,
pronto se conocicron casos ** en los que, sin pro-
dromo alguno, se presentaba la paralisis, “paraly-
sis in the morning”. Las cosas estaban bastante
oscuras hasta que en 1948 DoOROTHY HORSTMANN
(cit, *) afirmé que la sintomatologia de la polio-
mielitis aguda difiere en los diversos grupos de
edad. Por encima de los quince anos, es frecuente
el comienzo insidioso (de “tipo retardado”); des-
pués de los catorce afnos, es raro el curso bifésico,
que suele aparzcer por debajo de los doce afios.

Como opina PETTE %, el curso de la poliomielitis
esta condicionado por ¢l nivel de anticuerpos; éstos
pueden hacer, simplemente meningitico, un proceso,
y su falta, por el contrario, dard lugar a una apa-
ricién de parélisis, En cualquier caso, sin embargo,
se afecta el SNC*? y * y FaNcoNI*? ha llamado
la atencién sobre el hecho de que la forma menin-
gea pura *, con pleocitosis, acompanada de cefalea,
dolor de espalda y muslos, rigidez de nueca y tron-
co, no seria sino la exteriorizacién, por irritacién
meningea, de la lesion del tejido neural subyacente.

La poliomielitis no paralitica tiene, por tanto, la
misma sintomatologia que la forma abortiva, pere
acompafada de rigidez de nuca y columna, condi-
ciones que evidencian la participacion del sistema
nervioso central.

Poliomielitis paralitica, los mismos sintomas que
el tipo no paralitico, pero acompainados de debili-
dad de uno o mas grupos musculares, Ya hemos s¢
nalado que las lesiones ocurren en muchas porcio-
nes del neuroeje, sin patron clinico, siendo carac
teristicamente abigarrada la distribucion de las pa-
ralisis, SHAW y LEVIN insisten sobre la infrecuente
presentacion de formas no paraliticas y afirman
que una exploracion cuidadosa demostrara algun
grado de debilidad muscular en la mayoria de los
pacientes. ;

Aunque forzosamente, de modo artificial, vamos
a distinguir algunas formas clinicas en la poliomie-
litis paralitica, basédndonos en las clasificaciones de
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FANCONI *2, LANDAUER *°, SMITH y cols.?® y PARK
(eit. ). ;

Poliomielitis csgmal, comprende ’pacientes con
afectacion de _Ia _mt_:duiAa' cervical, toracica o lumbo-
gacra, Existira limitacién del movimiento activo de
Jos misculos del _cuello, torax, abdomen o segmen-
tos de las extremidades, Puede ocurrir retencion de
orina. Si participan intercostales o diafragma, la
palabra debll_, aunque clara, denuncia el compromi-
go respiratorio.

Poliomielitis bulbur, puede existir afectacién de
los nicleos de los nervios craneales bulbares (IX,
X, XI y XII), acarreando pardlisis de la deglucion,
asi como de los centros de circulacion y respiracion
(por lesion de la sustancia reticular gris s!).

Poliomielitis pénticu, lesiones de V, VI y VII ner-
vios craneales®', asi como perturbaciones circula-
torias *'.

Mejor seria hablar de una forma bulbo-protube-
rancial, con afectaciéon de nervios cranc:ales, centro
respiratorio, centro vasomotor o combinacicnes de
lesion en las estructuras citadas. Irregularidad en
¢l nimero y profundidad de las respiraciones, ines-
tabilidad vascular (hipertension o shock), asi como
disfagia, serian sus posibles sintomas principales.

Descritas clisicamente por MEDIN y WICKMANN
(cit. ®) las formas ataxicas, y pese a la muy fre-
cuente demostracion anatomopatologica de lesiones
en cerebzlo %, son éstas suaves, y siendo dificil el
examen de la funcién cerebelosa durante la enfer-
medad aguda, falta después evidencia de trastornos
residuales,

El hipotalamo juega un papel importantisimo en
una serie de funciones organicas, y vista * su exten-
sa afectacion, serian de esperar muchos trastornos
clinicos, PETTE (eit, *¢) sugicre que los sintomas ve-
getativos que aparecen en el periodo inicial depen-
den de la accién precoz del virus policmielitico sobre
el diencéfalo. BAKER y sus cols. * se han referido a
los trastornos emocionales que en otro tiempo ha-
bian sido interpretados como de origen psicoge-
no* y 14 Fn la estadistica de BAKER * se encuen-
tran trastornos de termorregulacion, equilibrio va-
somotor, sueno-vigilia y funcion gastrointestinal.
Lacumunp ** achaca al diencéfalo las defunciones
Por caquexia que a veces se ven en la peoliomielitis.
De MoRrsiER (cit. ¢) y ZELLWEGER (cit. 4) sefialan
tatlnbién sintomas diencefalicos: el primero, in:sta-
bilidad emocional; el segundo, acrodinia y sindro-
me.de Frohlich, Finalmente, COOK y cols. (cit, ¢) se
refieren a hemorragia o perforacién géastrica.

En 1884, STRUEMPELL (cit. ® y 4?) describi6 una
tncefalitis aguda (fiebre, vomitos, convulsiones y
toma) seguida de paralisis espsticas permanentes,
SUgirio el término “poliozncefalitis”. MEDIN (cit. °)
ttaba de acuerdo con STRUEMPELL, péro WICK-
MA""N.(Cit. ®) y HEINE (cit. *) opinan que, aungue
Ia' Poliomielitis pueda lesionar al cerebro, nunca lo
ard con suficiente intensidad para producir una
c:ﬁ-;l;llf;‘.]la. BODIAN (cit, ")_cree que el gyrus pre-
% ut 1S es una de l;.s regiones que electlvaxpe{nte
ment_fc%an-?n la poliomielitis. Anatomopgtologma-
l&nteyl AKER © ha comprobado que la lesion es haﬁ-
b uniforme. Tanto este aut_or, como ’FANCONI ;
son can que muchas de las lesiones y sintomas no

usados por el virus, sino por la anoxia.
pﬁf;mcm?l.” atribuye a la forma encefalitica de la
Omielitis el siguiente cuadro: Hipertermia, con-

vu 2 n 4
el lones, taquicardia, trastornos de la sudoracién,

SUeno y de la conciencia, y afirma que induda-
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blemente esto permite pensar en una lesion de los
centros vegetativos dienceralicos.

Yeoricamente, en el diagnostico de la poliomieli-
tis pcdemos hallarnos ante dos casos:

1. Poliomielitis-inficeion, Kste diagnéstico, que
indudablemente seria el ideal, no se pu:tde hacer
mas que en casos excepcionales, ya que carec<mos
de una prueba simple, como la reaccion de Wasser-
mann (pongamos por caso), que al alcance de todos
los laboratorios permite €l aiagnostico de las for-
mas inaparentes, y de este modo conocer los patro-
nes epidemiologicos de la enfermedad,

Desgraciadamente, carec:n de aplicacion clinica
tanto el aislamiento del virus *’, a partir de las he-
ces o secreciones nasofaringeas, como las prucbas
de neutralizacion '*Y, incluso valiéndose de cultivo
dz tejidos. Se trata, es verdad, de procedimientos
posibies, pero en realidad impracticables.

Después de muchos intentos, por parte de Ro-
BERTs (cit, **) (floculacion), LorinG (cit. **) (fija-
cion del complemento) y de otros autores, parece ser
que CASALS y OLITSKY *“, después de conseguir adag-
tar una cepa Lansig (M. E, F, 1) al raton recien
nacido, han podido preparar un antigeno eficaz para
reacciones de fijacion de complemento. A pesar de
gue se vié una reaccion cruzada entre los tipos Lan-
sing y Brunhilde 2%, lo que sugiere a SVEDMIR ¥y co-
laboradores (cit. **“) gue pudiesen existir los dos
antigenos (tipo-especifico y de grugo), no hay duda
de que se ha abierto un nusvo camino. GOLDBLUM
y MELNICK (cit. *') demostraron que el anticuerpo
fijador de complemento tiende a desaparecer mu-
cho mas rdapidamente que el neutralizante, En teo-
ria, segun esto, la existencia de ambos anticuerpos
(fijador de complemento y neutralizante) revelaria
infeceion recients, neutralizante sclo, infeccion an-
tigua, y la carencia de los dos excluiria la infeccion.

Sin embargo, por desgracia, “hasta el momento
presente no existe un test practico de laboratorio
gque sea util para confirmar el diagndstico” de in-
feceiébn a virus poliomielitico #7,

2. El segundo prchlema a resolver es el de po-
liomielitis-cnfermedad. Como acabamos de ver, el
diagnostico tiene quez hacerse por medios clinicos,
lo cual se comprende es extremadamente difieil, ya
que seglin JUNGEBLUT (cit. *7) la enfermedad es ex-
traneural e€n el noventa por ciento de los casos, ¥
si el diagnostico ha de tener utilidad epidemiolo-
ica, tiene que ser hecho precozmente.

En la potiomi€litis abortiva, lo inespecifico dzl
cuadro hace imposible el diagnoéstico definitivo 119,

Poliomaelitis no paralitica., Su diagnostico se basa
sobre la evidencia de afectacion de] sistema nervio-
so central, que aparte cefalea, fiebre y vomitos, se
manifiesta por la comprobacion de rigidez de cuello
y tronco, juntamente con los datos de liquido cefa-
lorraquideo. Es interesante la busqueda de los si-
guientes signos:

Fenomeno del tripode, signo de Amoss ‘%, Carac-
terizado por dificultad del paciente para sentarse
sin ayuda e imposibilidad, para mantenerse en esta
postura, sin el auxilio de un brazo V5,

Signo del beso a las rodillas, “spine-sign” 42 y 1§,
Si se ord:sna al enfermo besarse sus rodillas, se ob-
serva ¢l enorme esfuerzo que e¢sto supone y el as-
pecto tenso de los misculos de la region poplitea.

Signo de la cabeza péndula '**, Ya que queda en
hiperextension, si se levanta pasivamente el tronco
del paciente cogiéndole por los hombros.

Rigid:z nucal paraddjica ''%, gque existe en la po-
sicién supina, pero no en la prona,
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Los reflejos superficiales y profundos ''* son irre-
gulares (aumentados o disminuidos) y con tenden-
cia a desaparecer.

Liquido c:falorraquideo. La pleocitosis es la re-
gla en los primeros dias, DOEHNHARDT (cit. *¥) ; pa-
sajeramente, predominan los polinucleares; mas tar-
de, es casi exclusivamente mononuclear **, Los va-
lores de albimina, normales o ligeramente eleva-
dos **, 2 y 7", Si en un principio existe disociacion
cito-albuminica después de la segunda semana, no
es infrecuente una disociacion alblimino-citologi-
ea **, ** y ' Los cloruros estan disminuidos en las
formas de predominio meningitico, DOEHNHARDT
(cit, **). GRros (cit. **) encontré que el azicar podia
hallarse normal, aumentado o disminuido; para
FANCONI *2, estos valores corresponden, respectiva-
mente, al 80, 15 ¥y 1 a 5 por 100 de los casos.

La poliomielitis paralitice requiere especial aten-
cion. Generalmente se hace el diagnostico en un pa-
ciente que, junto a los sintomas del tipo no para-
litico, presenta debilidad evidente de uno o mas
grupos musculares *. Sin embargo, si "“se mira
como probable” la debilidad muscular ''%, si “se la
busca"”, incluso oponiendo enérgica resistencia al
grupo muscular que se investiga ', podran revelar-
se muchos mas casos paraliticos.

En las formas espinales ** y ''* puede observarse
limitacién de los movimientos activos de cuello,
térax, abdomen o segmentos de las extremidades.
La localizacién es caprichosa,

La afectacién de intercostales y diafragma se
asocia a menudo con debilidad de la cintura esca-
pular 75, Si un miusculo deltoides estd4 paralizado,
es posible cierto grado de paralisis diafragmatica,
que existira, con certeza, si estan afectados ambos
deltoidss "%, Puede existir paralisis vesical *° y '#%.

En las formas de poliomielitis bulbar (en sentido
amplio) estarin interesados los nervios craneales,
con o sin afectacion de los centros reguladores ds
respiracion y circulacién.

Los nervios crancales seran examinados poniendo
especial atencion en el IX y el X (deglucion, desvia-
cién de la uvula, velo del paladar).

La lesion que afecte centros reguladores de res-
piracién o circulacion producira, respectivamente,
irregularidad en el nimero y profundidad de las
respiraciones ** y 7 o inestabilidad vascular, hiper-
tensién o shock ™ y 75,

En el tipo bulbo-espinal se asocian ambos cua-
dros.

En la poliomielitis de forma encefalitica ©* y "%,
caracterizada por irritabilidad, desorientacion, som-
nolencia, ete. ™, es dificil la exploracién durante el
estadio agudo: el diagnostico suele basarse en la co-
existencia o presentacion de alguna paralisis.

Durante la fase aguda, puede demostrarse dificil-

. mente la lesion de los hemisferios cerebrales 7, ex-

cepto por la aparicion de hiperreflexia o Babinski.

La afectacion hipotalamica, que coexiste a menu-
do con las formas bulbares, es dificil de descubrir,
ya que la exploracién de adaptacion postural, sudo-
racion, prueba de Thorn, metabolismo basal, eteéte-
ra, estn contraindicados en ¢l estadio agudo* y 2.

La puneién lumbar no esta indicada, si los sinto-
mas son evidentes, en presencia de epidemia "9, Los
datos de liquido cefalorraquideo son anilogos a los
antes descritos, Unicamente merece especial men-
cion la observacion, no confirmada ', de STIER
(cit. ?*) que la elevacion de la cifra de albimina, en
el curso de la enfermedad, es paralela a los feno-
menos reparativos en el sistema nerviosc central y
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tiene mayor intensidad cuanto més acentuady eg ls
regresion de las parilisis,

Vigilancia atenta por parte de los médieos, ,
tiempo de epidemia, permitira el diagnésticg pre.
coz %, Se precisa multiplicar las observacioneg an.
xiliares, pruebas de funcion hepatica 175 electroep.
cefalograma * y *, electrocardiograma 1, ete,

El diagnéstico diferencial de la poliomielitig p.
viste especial interés. En época de epidemias, n-
merosas enfermedades son catalogadas de poliomig.
litis; la mayoria de estos diagnodsticos provisionaleg
no se confirman, pero el hecho de que se plantes
tantas veees tal lii;-l:._.:n‘r_':gli(‘u expresa la atencion con
que los médicos enjuician este proceso. Existe, giy
embargo, un segundo punto de interés: se trata de
algunas enfermedades, de cuyo diagnostico difzrep.
cial nos ocuparemos especialmente, en las cuales ¢
hecho de etiquetarlas como poliomiclitis signifipg
una demora, muchas veces fatal, en procesos subsj
diarios de un tratamiento eficaz, sobre la base de
un diagnostico precoz.

DAwWSON y cols. *" analizan los distintos processs
tomados en principio por poliomielitis, durante up
periodo de diez anos: su trabajo nos sirve de guia
para desarrollar este apartado.

Las formas abortivas de poliomielitis pueden ir
acompanadas de dolor abdomina] precoz, que se ha
atribuido a congestion de los ganglios linfaticos me.
sentéricos ''7: esto plantea ¢l diagnostico diferen-
cial con la apendicitis. También el dolor de gargan.
ta, quizd de origen neuritico *, puede hacer pensar
en un resfriado comun o faringitis aguda, pero en
éstos son més intensas las manifestaciones infla
matorias, Finalmente, a veces, pueden ser confun-
didas con la poliomielitis las salmonelosis.

La poliomielitis no paralitica puede ser imitads
por cierto numero de procesos. En primer lugar
las meningitis bacterianas: aqui la puncién lumbar
puede ser orientadora y se hara siempre que s
plantee la duda. Méis dificil es la diferenciacion de
las meningitis paucibacterianas ** o las maningjtils
residuales (después del tratamiento con antibiot-
cos). La meningitis luética, meningitis de la enfer
medad de Weil *2, 5% y 'S meningitis colaterales 8
procesos supurados (sinusitis, osteomielitis de era-
neo o columna, absceso cerebral), meningitis cir
cunscrita (sea supurada o sea aracnoiditis cronica),
reacciones meningeas en tumores cerebrales o infil
trados leucémicos, en procesos alérgicos, en satur
nismo, después de inyececion intrarraquidea de airé
insolacion, etc., son otras tantas entidades a dife
renciar *2,

En las meningitis bacterianas la glucosa 'S\lele
estar descendida y, en la tuberculosa, despues de
los primeros dias, los cloruros, Ya hemos visto gqué
precozmente, la ploecitosis, en la poliomielitis, pued:
ser ser polimorfonuclear, Un signo importante esl
rigidez de nuca paraddjica, que naturalmente, falta
en las meningitis bacterianas 1'%, ,

La enfermedad de Weil puede tener curso bif#
sico (en dromedario) ** y la poliomielitis ir acor
panada de ictericia'"®; la brusquedad del cuadr?
participacién del rifion y hemaglutininas especit
cas permiten hacer la distineion 42, )

Entre los procesos viridsicos se nos plantea_lﬁ dr
ferenciacion con encefalitis *, hepatitis epidén”
ca %%, coriomeningitis linfocitica ** y 42, mening”
encefalitis urliana, influenza ?*, meningitis a vi
Coxsackie *, a virus del herpes simple o herp®
zona, mononucleosis infecciosa, ete. 27, 4 y ™ b
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nos de estos procesos podemos disponer de
ruebas de fijacién de complemento.

La puncién lumbar permi%e hacer ¢l diagnéstico
en la hemorragia subaracnoidea esponténea 7,

La poliomielitis paralitica puede ser distinguida,
de la sifilis del sistema nervioso central, por la
reaccion de Wassermann, oro coloidal, ete.*"; del
saturnismo, porque en éste el liquido cefalorraqui-
deo es normal **; de la paralisis por garrapata *
y %, por el h:ll]uzgr_; de ésta; df'l tétanos, por el li-
quido cefalorraguideo normal **, ya que el trismo
puede aparecer en la poliomielitis en caso de afee-
tacion del trigémino motor ™' de la mononucleosis
infecciosa, por el liquido cefalorraquideo y la aglu-
tinacion heterdfila a los hematies de carnero *.
Otras veces, el diagnostico descansa sobre la explo-
racion fisica; es lo que ocurre, por ejemplo, cuando
hay que diferenciar el absceso retrofaringeo o el
asma bronquial de las formas bulbares de poliomie-
litis *. En los tumores intracraneales o intrarraqui-
deos, aparte de que la precocidad del estasis papilar
depende de su localizacién **, también puede ver-
se 1#% pstasis papilar en la poliomielitis.

Mielitis transversa *", meningoencefalitis (postsa-
rampionosa o postvacunal *7), paralisis familiar pe-
ribdica ¥, porfiria aguda *7 histeria *%, ** y '**, pro-
cesos mioesqueléticos causantes de seudopardlisis
y 18, fiebre reumatica ** y "%, brindan otras tantas
posibilidades diagnosticas.

El sindrome de Guillain - Barré - Strohl **, cuya
etiologia y delimitacion de la paralisis ascendente
aguda de Landry quedan por aclarar %, ** y °, plan-
tea un problema de diagnostico diferencial que no
se resuelve facilmente; el mismo GUILLAIN (cit. ")
gstA de acusrdo en que la hiperalbuminorraguia es
inconstante, y ya vimos antes eémo en las fascs tar-
dias de la poliomielitis hay disociaciéon albimino-
citologiea,

De acuerdo con STIMSON 'V, en el diagnéstico di-
ferencial de la poliomielitis se puede excluir ésta si
se descubren algunos sintomas o signos que, apare-
ciendo precozmente, permiten aclarar un sindrome,
de otro modo, sugestivo de poliomielitis. Un recuen-
to de glébulos blancos superior a 13.000, fiebre de
cardcter séptico, tumefaccién local en alguna arti-
culacién o misculo, pertenecen a este grupo de da-
tos que nos autorizan a decir que un proceso no es
poliomielitis.

Las complicaciones d= la poliomielitis han de ser
consideradas de un modo provisional, ya que si cier-
tamente existe un grupo sin duda formado por “ver-
daderas complicaciones” (como son hipoxemia, re-
tencién urinaria, dilatacién aguda de estémago o
infecciones sobreafiadidas), otras veces nos encon-
tramos con accidentes que realmente no podemos
saber, hasta el presente, si lo correcto es enjuiciar-
fas como tales complicaciones o se trata simplemen-
te de sintomas de la poliomielitis *2,

Indudablemente, como ha apuntado BrocH *, el
"ombre “poliomielitis” es un tanto artificial, dema-
Slado restringido, y no hay duda que nos hallamos
Mas cerca de las ideas de JUNGEBLUT (cit. ™) que
de las de FABER %,

La dificultad respiratoria ha sido tenida, durante
Mmucho tiempo, por la mas importante, frecuente e
Introntrolable complicacién de la poliomielitis: ésta
::t“na razén que nos obliga a delimitar brevemente

€ coneepto, Indudablemente, los datos anatomo-
gat?légicos 4,8 6 20 y 8 han demostrado, hasta la
Aciedad, que es imposible apreciar, por la clinica,
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el grado en que se afecta el sistema nervioso en una
poliomielitis “llamada de forma bulbar”, y por esta
razén no ha de extrafarnos que, en un caso dado,
cuenten muchos factores para producir determina-
do cuadro, LASSEN ™ 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 combinacién de hipoxemia,
hipercapnia y shock vascular, injertados sobre el
fondo de una encefalitis poliomielitica.

Diversos autores ** y '* han insistido en la im-
portancia practica de diferenciar los casos en que
la dificultad respiratoria se d:be a una forma espi-
nal alta (intercostales, diafragma) de los produci-
dos por una afectacién bulbar. Siguiendo a LAN-
DAUER y SPEARS *°, podemos distinguir las siguien-
tes causas de dificultad respiratoria:

1. Paralisis de los musculos de la respiracion.
Ritmo respiratorio regular, disnea, cianosis tardia,
sensorio despejado e incapacidad del paciente para
contar mas de tres o cuatro niimeros consecutivos,
es decir, palabra entrecortada.

2. Obstruccion de las vias aéreas, en las que nos
podemos encontrar con cuatro causas principales:
a) Parilisis faringea (la respiracién ocasiona aspi-
racién de secreciones), imposibilidad de deglutir,
paralisis palatina, gorgoteo en la respiracion, cia-
nosis y, como sefiala WILSON **7, “el paciente dcbe
pensar cada respiracion”, ésta pierde su ritmicidad.
b) Aspiracién de secreciones hacia la traquea y
bronquios, sintomas y signos de atelectasia *?, es-
tridor, tos explosiva y sofocacién. ¢) Pardlisis de
los abductores de las cuerdas vocales, afonia, tira-
je e imagen laringoscopica. d) Trismo, por irrita-
cion del niicleo motor del V par craneal !, que im-
pide la extraccion de secreciones.

3. Lesién del centro respiratorio: movimientos
respiratorios irregulares (en niimero, ritmo y pro-
fundidad), amplitud toracica conservada, polipnea,
cianosis, somnolencia, periodos de apnea, no existe
evidencia de secreciones faringeas no deglutidas.

4, Edema pulmonar., En cuya produccion parti-
cipan, seglin LASSEN ™%, anoxia capilar, obstrueccion
bronquial y trastornos miocardicos. Se caracteriza
por la asociaciéon de disnea, hipoxia, estertor:s y
otros signos fisicos d= edema pulmonar.

En numerosas ocasiones, desde las comunicacio-
nes de LARSON y SAPHIR (cit. 98), se han descrito
repetidamsnte datos anatomopatolégicos de neumo-
nia intersticial. El punto que se discute es si su
causa es una accién viral directa o si, como sugiere
TEABAUT (cit. %), pudiera deberse a aspiracién de
contenido gastrico regurgitado.

También se han descrito infiltraciones pulmo-
nares 1%,

MOLLARET %% sospechd, hace ya tiempo, que los
enfermos de poliomielitis fallecidos en el respirator
podian hab:r tenido una miocarditis. SAPHIR (cit. **)
atribuy6 a esta complicacion la muerte repentina
de algunos casos. LAAKE 7 observd alteraciones
electrocardiograficas, méas marcadas en las for-
mas bulbares. Anatomopatolégicamente se ha vis-
to % y 7™ una miocarditis intersticial, JUNGEBLUT **
aislé el virus del corazén de casos fatales de polio-
mielitis.

SMITH y cols. '® han examinado el cuadro elinico
de muchos enfermos dz poliomielitis bulbar y han
llegado a la conclusion de que no es infrecuente el
fracaso agudo de corazon derecho, secundario a la
hipertension de ecirculo menor, verosimilmente de-
bida a angioespasmo, asi como el desfallecimiento
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agudo de ventriculo izquierdo a consecuencia de la
hipertension arterial, En el prim:r caso, el enfer-
mo sucumbiria a causa de la existencia de una ba-
rrera al intercambio gaseoso en el pulmoén (cianosis
intensa); en el segundo, €l edema pulmonar seria
el hecho terminal (facies gris-ceniza, como en la
trombosis coronaria aguda).

Por las razones expuestas, se comprende que
STIMSON ''7 opine que los enfermos de poliomielitis
aguda deben ser considerados “como cardiacos en
potencia”,

En 1932, NORDMANN y MUELLER (cit, *) observa-
ron hipertensién en pacientes de poliomielitis: el
estudio necrépsico les indujo a atribuirles origen
central. LAMPEN (cit, ™) comunicé hipertension en
individuos afectos de polineuritis e interpreto este
hallazgo como un trastorno del sistema de n:<rvios
preso-receptores., LACHMUND ™ cree que la causa de
la hipertensién, en los casos por él estudiados, re-
side €n la afectacion de la sustancia reticular gris
del rombencéfalo, La recuperacion de los valores
normales de tension arterial hizo pensar a este au-
tor en una compensacion diencefalica. Sin embargo,
en los casos muertos en caquexia, LACHMUND ™
piensa que existen lesiocnes diencefalicas, Efectiva-
mente, ya nos hemos referido a los trabajos de Ba-
KER y sus cols. 4, 5 8 20 21 ¢ 8 gype tanto clinica
como anatomopatolégicamente demuestran la par-
ticipacion dicncefalica. No obstante, quedan por tra-
tar algunos puntos de interés.

Especial mencién merecen los trastornos de la
termo-r:gulacién; asi, casos con severas lesiones de
atelectasia y consolidacién pulmonar, mostraban
temperaturas subnormales+, y BROWN, BAKER ¥y
CORNWELL ** describen hipertemia evidente en doce
pacientes. "

Entre las perturbaciones de la funcién gastro-
intestinal, que tienen su origen en la afectacion hi-
potalamica y el consiguiente fallo en su regulacion 4,
citaremos la hemorragia gastrica, retencién intra-
gastrica ™ e ileo paralitico. Tanto el estasis géastri-
co* como el ileo paralitico *® pueden, presionando
sobre un diafragma débil, agravar seriamente e] es-
tado de un enfermo en vias de recuperacion.

SCHULZE '°, que describe la presentaciéon de he-
patitis en el curso de la poliomielitis, plantea si
s:rd un proceso diferente (quiza facilitado por una
disfuncién de las vias biliares de origen diencefa-
lico) o, si lo que cree mas probable, el agente de la
poliomielitis es el responsable directo.

En las personas con funcién renal deficiente, a
consecuencia de la destrucecion muscular, puede ele-
varse excesivamente la cifra de urea en sangre .

La retencion urinaria es una complicacién muy
frecuente; segiin WEATHERLY y STEIGMAN !?% ge pre-
senta con mayor frecuencia en los adultos que en
los nifios y evoluciona pcor en los hombres que en
las mujeres.

Finalmente, puede verse papiledema, que se acom-
pafié de diplopia y cefalalgia, en un caso de WEI-
MAN, McDoweLL y PLuMm '** 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 schre el virus o impedir que
éste produzca enfermcdad paralitica; en segundo
lugar, la inmunoprofilaxis, basada en el hecho de
que la evolucién de la poliomiclitis, como la de las
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demas enfermedades a virus, viene determinada por
el nivel de anticuerpos en sangre *,

Respecto a lo primero, el virus poliomielitico es
rclativamente resistente ** y, es indudable, el pro.
blema reside en averiguar si los agentes desinfee.
tantes, empleados en las enfermedades bact:rianas,
son tutiles frente a los virus '"’; en la practica, ge
procede como si esto fuera un hecho cierto, La ma.
yoria de los trabajos, realizados en este sentido, hap
sido hechos en condiciones de concentracién y tiem.
po de accidon que distan mucho de coincidir con 1g
que sucede en la realidad '*, Este es el caso de log
estudios de LENSEN (cit, **) respecto al cloro, ya que
raramente el virus se encuentra lo suficientemente
puro para que se produzea una auténtica desinfee-
cion. BINGEL y ENGELHARDT ** recomiendan la com-
binacion de derivados del cresol con alealis (Lisol
y Alecalisol) ; SCHULZ-EHLBECK 17 es partidario del
Parmetol.

La cloracién es suficiente para el agua de baiip
o bebida '#; la ebulliciéon (y quiza la pasteurizacién)
bastan para la leche ** y ** vy demés alimentos,

Por otra parte, algunos autores como PAUL ™ opi-
nan que probablemente no esté indicado tratar las
hzces de estos pacientes como las de fiebre tifoidea.
ZUMPF (cit. #%) insiste sobre la necesidad de com-
batir las moscas.

Sin embargo, como hace notar SABIN %2 en el
momento en que se reconoce la existencia de una
epidemia, intervienen ya tantos portadores sanos
en la propagacién y diseminacién del virus, que no
puede esperarse controlarla, ni por el aislamiento
de los pacientes e individuos relacionados con €llos,
ni por el exterminio de las moscas infectadas. No
obstante, este autor recomienda algunas medidas
psrsonales como higiene de las manos y alimentos,
preservar éstos de las moscas, precaucion en banos
y piscinas y evitar contacto intimo con sujetos en
cuyo ambiente haya habido un caso de poliomielitis
menos de tres semanas antes,

Por otro lado, y vistos les numerosos datos in-
dicadores del peligro que representan los ejercicios
fisicos violentos ®, ® y 1% Iag inyeccion¢s profi-
lacticas de vacunas, contra la tos ferina o difte-
ria® y * y amigdalectomia ? y 24, e¢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 *¢; acerca de 1a
amigdalectomia, unos? y * opinan que influye el
tiempo en que se practique, en tanto que para
otros ?* lo fnico importante es que falta una ba
rrera linfatica,

Por DALLDORF ** se ha sugerido que la infeccién
a virus Coxsackie tendria un efecto mitigador so-
bre las consecusncias de la infeccién poliomielitica.
Ya hemos sefialado la frecuente asociacion de am-
bas infecciones ¥, y aunque las opinones estaban
divididas, pues algunos ®* consideraban perjudicial
para ¢l enfermo esta infecei6n doble, se suscita 12
cuestién de si lag observaciones epidemiolégicas de
DALLDORF podrian explicarse por una interferencid
entre ambos virus. Desgraciadamente esta teorld,
que de ser cierta, brindaria grandes posibilidadss
profildcticas, no ha podido confirmarse hasta el pre-
sente. Este problema ha venido a oscurecerse mas,
ya que LEDINKO y MELNICK " han demostrado, €1
cultivo de tejidos, interferencia reciproca de los tres
tipos de virus poliomieliticos.

Refiriéndonos a la inmunoprofilaxis, ya que por
ahora carecemos de una prueba simple (como la re
acci6n de Schick en la difteria) que nos permitd
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mostrar la inmunidad '*, y sabemos que el apti-
cUeTPo gérico, que crece al progresar ‘la_lnfecclén.
jetermina el curso de la enfornqegia_d " mdudgh!e-
mente nuestros intentos deben dirigirse ::1] suminis-
tro de anticuerpos ‘paswa_mente 0 a induecir de modo
activo la produccion de éstos. . i

Ya hemos vistp cOmo la} inmunizacion sul;cllmpa
oeurre durante anos no epidémicos ** y_aden_aas exis-
jon TAZONES para pensar que en las epidemias tene-
os que enfrentarnos con razas de mayor virulen-

elat y 1"; esto justifica el intento de conseguir
ma inmunidad artificial ** y %% tanto mas cuantfo

¢ONOCEemos como titulos relativamente laa:}'o_s dv an-
fiegerpos impiden la viremia y las paralisis **.

BopIaN (cit. **) demostré que la gamma globu-
lina de 1a Cruz Roja americana contenia, aproxima-
qamente, igual proporeién de anticuerpos neutrali-
santes para los tres tipos de virus. HAMMON y cola-
poradores **, “* y ! iniciaron una scrie de experien-
cias para determinar el valor real de la inmuniza-
cibn pasiva contra la poliomielitis; este trabajo,
calificado por WARD '*" de “empresa colosal”, per-
mitié comprobar que, entre la segunda y quinta
wemana después de la inyeccion, existia decisiva
proteccion; no se precisdé de modo definitivo si la
gamma globulina influia sobre la infeccion inapa-
rente y el subsiguiente desarrrollo de inmunidad
y . HAMMON ** estima que la prescripcién en masa
de gamma globulina “es una inmunizacion a ciegas
que no tiene precedente en la historia de la profi-
laxis”, ¥ que seguramente so6lo se impediria un caso
paralitico por cada 2.000 inyecciones, Una seleccion
de edad y de posibilidades de contagio, por ejemplo,
contacto con casos diagnosticados, siempre que el
diagnéstico se haga precozmente, seria quiza lo mas
juicioso 4%,

SIEGEL y GREENBERG ''* opinan que la eficacia de
la gamma globulina se evidenciaria por un descen-
so de la poliomielitis entre los individuos de edades
mis jévenes.

Ya que la enfermedad puede deberse a tres ti-
pos inmunolégicos de virus, una vacuna, para Ser
eficaz, habra de ser trivalente '™, es decir, produ-
ci_r inmunidad frente a cada uno de los tres tipos de
virus,

Como apunta SALK '™ existen dos métodos para
inducir, artificialmente, inmunidad activa: @) 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 fisicos o quimicos (vacuna de virus
muertos),

El empleo de cultivo de tejidos ha permitido re-

ducir, en gran escala, la virulencia del virus*.

ENDERs, WELLER y ROBBINS (cit. '**) han comuni-
cado como por sucesivos pases en cultivo de tejidos
Se redujo marcadamente la patogenicidad del virus
la poliomielitis para el mono, SABIN, HENNESSEN
¥ WINSSER 199 demuestran que esto depende diree-
tamente de la rapidez con que se realicen los pases.
Korrowxki, Jervis y NORTON (cit, 52, 40 y 129) pu-
d‘eff}p comprobar, en voluntarios humanos, la for-
Macién de anticuerpos (sin sintomas de enfermedad)
Por la ingestion de una cepa tipo II, adaptada a la
rata de los algodonales y de baja patogenicidad
Para los monos (aunque no exenta de propiedades
Paralitogénicas por via intracerebral).
Cox y sus cols, (cit. ** y 1*°), al adaptar el virus

tibo IT al embrién de pollo, suministraron una va-

‘Una apta para su administracion al mono, no sélo

por ingestion, sino también por inyeccién intramus-
cular 2°,

Después de preliminares intentos, por parte de
MoRGAN y de Howg (eit. ™), SALK '°* obtuvo, de
cultivo de tejidos, una vacuna trivalente, en la cual
el formaldehido, sin alterar completamente la acti-
vidad antigénica, destruyd su capacidad productora
de enfermedad. Se demostré que esta vacuna era
antigénicamente activa en individuos humanos, De
acuerdo con FREUND (cit. '°1) se acrecento la activi-
dad antigénica al anadirle como adyuvante aceite
mineral 1% y 120,

Seglin STIMSON ''*, las condiciones que debe re-
unir una vacuna contra la polioliemitis son: ser tri-
valente, de larga duracion, sin gérmenes patégenos
contaminantes ni alergenos, producible en gran can-
tidad y de virus muertos, o vivos, no productores
de paralisis ni capaces de mutar, ni perjudiciales
para otros, al ser excretados.

Desgraciadamente, como afirma NELSON ™, 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-
racionszs,

Es indudable que en pocas enfermedades ha al-
canzado tal auge la Terapéutica fisica como en la
poliomielitis '*°, y es por demds claro que la herma-
na KENNY (cit. '*) ha contribuido en gran manera
a ello,

Sin embargo, el tratamiento propuesto por KENNY
se basa en la preponderancia del “espasmo muscu-
lar"”, y precisamente sucede que este término no se
emplea en armonia con su significado neurolo-
giCO 106

Para SCHLESSINGER '"%, los exAmenes neurologi-
cos revelan como se etiqueta de espasmo a fenome-
nos que en realidad se deben a meningismo, reflejos
posturales anormales, dolor (ser radicular, por hi-
perestesia cutdnea o propiamente muscular), inmo-
vilidad antidlgica, rigidez tardia o pérdida de la
elasticidad muscular, o a exageracion de los refle-
jos de distension.

Seria, por tanto, particularmente util relacionar,
como hace GUYTON %7, las manifestaciones clinicas
con el proceso patolégico causal.

Ya hemos insistido repetidamente sobre el hecho
de que la poliomielitis es un proceso muy generali-
zado y anatomopatolégicamente es ésta una parti-
cularidad que se exhibe en favor de la via hemato-
gena ®7, BopIaN (eit. %) afirma que no se habia re-
parado lo suficiente “en la naturaleza extensa de la
afectacion del sistema nervicso ¢n la poliomielitis™.

GuYTON 7 recalca la apetencia de la poliomielitis
para producir lesiones en el tronco cerebral y la im-
portancia de éstas en la fisiopatologia de los sin-
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 1%,

SCHLESSINGER '°° considera, desde ¢l punto de vis-
ta sintomatolégico, que existen tres fases en la
poliomielitis; un periodo inicial, caracterizado por
meningismo y aumento del tono muscular, debi-
dos a la afectacion, de mecanismos centrales, que
determina la liberacion de rasgos posturales primi-
tivos. En un segundo estadio, regresa la respuesta
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general, se hace mas evidents el cuadro local. pero
todavia la enfermsdad es algo mis que la lesion de
las astas anteriores. La tercera fase se caracteriza
rer la desaparicion paulatina de los signos de ori-
gen central y la sumacién de los cambios créonicos
progresivos, determinados en los miusculos por la
degeneracion de las célu'as de las astas anteriores.

Se han hecho numerosos intentos para consegu’r
un medicamento espceifico. En este sentido, se ha
propuesto ¢l piramidén nor DEURETSBACHER (cit, %)
sin que pvdiera ser confirmada su eficacia, La gam-
ma globulina ha sido empleada a grandes dosis en
el periodo preparalitico por BAHLKE y PERKINS
(eit. '2') sin observar ninglin efecto favorable; por
esta razén, hay que mirar con prevencion los resul-
tados aue Voict (eit. 1'%) dice haber obtenido in-
vectando sangre de sus madres a nifics que se ha-
llaban en €] reriodo preparalitico de la enfermedad.
PRATUSEVIC (cit. 2?) observo aue el contenido en aci-
do ascorbico del liguido cefalorraquideo desciende
abruptamente en las dos primeras semanas dz la en-
fermedad: sobre esta base recomienda dosis masi-
vas de vitamina C,

Es un hecho comprebado el beneficioso ¢ferto del
suefio natural sobre los enfermos de poliomielitis 117,
WEIDNER (cit. 1'®) propon: la induceién de suefio
artificial para el tratamiento de la poliomielitis y
afirma que, en sus doce anos de exneriencia, ninglin
enfermo se ha despertadc con paralisis, STANDEN 119,
aue duda dz la certeza diagnodstica en los casos de
WEIDNER, ha observado resunltados favorables en al-
gunos enfermos, E]l método consiste ¢n la inyececion
de Pantopdén-Esccpolamina, WEIDNER (cit. 1'%) ase-
gura que con la cuarta inyeccion se forma un refle-
io condicionado, siendo svficientes invecciones de
suero fisiologico para proseguir el tratamiento.

E]l dolor gue se pres-nta en la poliomielitis ha
sido interpretado por GUYTON * como isquémico.
Completamente de acuerdo con esta concencion,
SMITH, HARRIS y ROSENBLAT '3 emplsan el Priscol
para combatir el dolor y espasmo muscular; er-en
a este procedimiento superior al de KENNY y, si fra-
casa, Unicamente los analgésicos pueden proporecio-
nar alivio (ellcs empl-an codeina). Efectivamente,
SMITH y GRAUBARD (cit. 1*%) opinan aue la accién
del Priscol es la de un vasodilatador adrenolitico.

SHUTKIN 11 eritica las envolturas calientes por el
gran niimero de versonal que requieren y la deshi-
drataciéon v pérdida de electrolitos que originan.

WRIGHT 1% recomienda sopesar el estado general
d:]1 paciente antrs de preseribir fomentaciones. Si
existe deshidratacién, la turgencia tisular debera
ser restablecida antes de aplicar calor hiimedo o se
lesionard la piel. Las fomentariones deben ser in-
termitentes. va aue.la sudoraci6n exsesiva exvone
a la deshidratacion y al shock. Un efecto ténico,
vasomotor. puede obtenerse de la aplicacién de com-
presas frias.

Para vencer el acortamiento muvscular puede em-
plearse ¢l curare, recomendado por RAHNSCHOFF
(eit, 1'%) : eliziendo los pacientes apropiados, carece
de peligro 199,

Otros medicamentos empleados son tiamina, nia-
cina, neostigmina, procaina intravenosa, mefen sina
y quinina ''®, asi como ginergeno y estricnina 1'%,
bromuros *° y Pendiomid 53,

La teravéutica fisica puede ser completada nor el
emp'eo de piscinas temnladas en donde la flotabi-
lidad facilitard e] ejercicio 139,

Un punto importante es que en principio todo pa-
ciente tiene que ser considerado como si se fuese a
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recuperar totalmente. Quiere esto decir que ha g
sor ejercitada la sensibilidad propioceptiva de] Pa.
ciente %0 y al mismo tiempo prosurar que se gop,
serve el esquema de los movimientes, evitandg la
sustitucién de unos misculos por otros 45: estimy.
lar con ejercicios la hipsrtrofia de los misculog py.
ralizados ** y prevenir (regulando la actividag
reposo) que se hipertrofien las extremidades gy
nas 139,

A veces el dolor proviene de que la falta de my.
vimiento determina circulacién perezosa® y pop
tanto, los movimientes fisiol6gicos restaurarin |
circulacion al mismo tiempo que la funcién artiey.
lar v muscular.

WRrIGHT v LOVETT (cit. **) han preconizado e] exa-
men detenido de la funcién de cada miisculo rarg
conociendo el grado y distribucion de la parilisig,
poder dirigir el régimen de ejercicios.

Practicamente *°, la recuperacién total se logra
en dieciséis meses, pero en los di€z primeros meseg
tiene lugar el mayor porcentaje de regresién, Ep
este momento purden vislumbrarse las posibilida
des de cada paciente.

Debera tenerse en cuenta ** que las partes defor
madas usualmsnte sonortan cargas anormales, acen-
tuando su deformidad; que el pie es la regién més
a menudo susceptible de tratamiento; que la con-
tractura de musculos del muslo o del tronco puede
ser causa de escoliosis; que el crecimiento puede
modificar la deformidad y que una intervencion
quirirgica puede perturbar el crecimiento.

Disponcmos, para el tratamiento de la enferme-
dad residual, de las siguientes medidas **;

a) Férulas y tirantes. Las primeras, protecto-
ras;: los scgundos, meioran la funcién museular.

b)Y Trasplante tendinoso. Procedimiento satis-
factorio, precisa que el musculo trasplantado sea
suficientemente fuerte, menos importante que el que
sustituye, y no se lesione su vascularizacién e iner-
vacion,

¢) Alargamiento de tejidos blandos. Fascioto-
mia, divisiones capsulares y alargamientos tendi-
nosos.

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

e) Bloqueos 6seos.

f) Osteotomias,

Han sido muy grandes los progresos en el trata-
miento de la dificultad respiratoria, 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 extra-
ordinario,

Es asi, como estima WILSON 127, gue si bien 1o
podemos hacer mas por evitar la dificultad respi
ratoria de lo que logramos influir sobre la presen-
taciéon de la pardlisis en un miembro, en cambio
frente al fracaso respiratorio un simple tratamiento
sintomatico puede significar la diferencia entre 12
vida y la muerte.

LASSEN 7% e IBSEN ™ se han ocupado especialmen-
te de este asunto durante la epidemia de Copenha-
gue en 1952, Estos autores consideran de particu:
lar interés la préctica de la traqueotomia para mant
tener libres las vias aéreas, Indudablemente, de los
diversos instrumentos (r:cspirator de Drinker, rés
pirator de coraza, cama basculante, respirator elec:
trofrénico, exuflator de Barach, aparato de Lassen
Ibsen, aparato de anestesia, etc.) puede obtcnerse
un gran rendimiento si la indicacién se hace corret
tamente,
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El respirator de Drinker, descrito detalladamente

r numerosos autores ** y *, se emplea hoy con
algunas modlflcaclt_)negq sobt;{_r el disefio original de
puILlP DRINKER (eit. ** y '*7), En los modelos ac-
tuales se pueden inquducu‘ traque(l:tomizados (o
practicar la traqueotomia), haceg' radioscopias, dre-
naje postural, ete, como senalan DAMONTE y
SEQANE *%.

El respirator de coraza no es tan eficaz ni se-

aro '¥7 y se argumenta ** que posiblemente pertur-
be 1a movilidad diafragmatica.

precisamente, por el efecto sobre el diafragma,
produce respiracion artificial ]a' cama basculan}e.
pues al descender la cabccnra de ésta se e'leva ¢l dia-
fragma por el peso de las visceras abdominales, pro-
duciéndose ¢l movimiento de descenso diafragmatico
cuando descienden los pies de la cama ''7. Este pro-
cedimiento, ideado por EVE (cit, ), permite adop-
tar las posiciones supina '’ o prona?®:. PLUM y
wrepoN *° son partidarios de la posicién supina
con las rodillas ligeramente dobladas. La principal
indicacion de la cama basculante es ayudar a “des-
tetar” del respirator a los pacientss.

Respirator electrofrénico que, por medio de co-
rrientes faradicas, aplicadas sobre el nervio frénico,
expuesto quirargicamente, produce contracciones
diafragmaticas ritmicas y eficaces. Segiin WiL-
SON 1?7, s6lo ocasionalmente es 1til.

El exuflator de BArRaCH® y '° permite obtener
exuflacién con presién negativa insuflando lenta-
mente los pulmones y creando luego una brusca
presion negativa ®, Por este procedimiento se logran
eliminar las secreciones bronguiales, tapones y de-
més causas de atelectasia ',

El aparato empleado por LASSEN e IBSEN °°, 79, #
permite adecuada ventilacién manual por balén co-
nectado a un tubo endotraqueal (con o sin traqueo-
tomia), que impide la aspiracion de secreciones (por
llevar adaptado un manguito inflable). Como Ba-
RACH (cit. ) ha indicado, es preciso cierto grado
de humedad: por ello va provisto de un frasco la-
vador; un recipiente con cal sodada (absorcién de
carbénico) y una bala (que suministra oxigeno y
nitrégeno al 50 por 100) completan el aparato (véa-
se fig, 3).

Fécilmente se comprendera que un aparato de
anestesia puede reemplazar al aparato de Lassen-
Ibsen . gobre todo si poniendo agua templada en
el frasco de éter se procura la humedad suficiente.

Todos estos aparatos persiguen un mismo fin:
aumentar la ventilacién pulmonar acrecentando la
profundidad de las respiraciones. El paciente, sin
ayuda, recurre a la polipnea, lo que indudablemente
€8 mucho menos eficaz!''?,

Consideremos los diferentes casos particulares:

1. Casos en los que sin afectacién de la respi-
racién existe riesgo de que se aspiren alimentos o
secreciones, Esto sucede en la paralisis de la deglu-
tibn o en el trismo. En e] primer caso ™, segin la
Bravedad, ss hara: a) Drenaje postural en posicién
Prona, con la cabeza y pies bajos, elevando las nal-
§as ™ para evitar en lo posible el ascenso de la pre-
Sion intracraneal 27, b) Aspiracién intermitente o
tontinua; y ¢) Traqueotomia., Si sobreviene tris-
mo®, éste puede impedir la aspiracién de secre-
flli(;?es’ haciéndose necesaria la traqueotomia inme-

a,

2-’ Parilisis de los intercostales y diafragma. Si
8 ligera, no requiere tratamiento o simplemente
‘4ma basculante *'; si es moderada, pulmoén de ace-
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ro, y si es grave, precisa traqueotomia y ventila-
cién por balén.

3. Insuficiencia respiratoria, coexistiendo con
sintomas bulbares, requiere siempre traqueotomia
y ventilacién por balén,

4. En caso de afectacién del centro respiratorio
estd contraindicado el respirator de DRINKER *°, a
menos que Se asegure, mediante traqueotomia, que
no se producirid aspiraciéon de secreciones con la
consiguiente obstruccién de las vias aéreas.

La traqueotomia serd de tipo superior, pues per-
mite asegurar mejor la cAnula de intubacion; serad
practicada previa intubacién oral, y la maycria de
las veces con anestesia general, para lo que IBSEN *°
recomienda el ciclopropano,

Si, con IBSEN °%, distinguimos entre casos ‘“secos”
y “hfimedos”, en éstos la traqueotomia es casi obli-

— HUMELCTADOR

VALVULA
AFCULADORA

CAL SDDADA ] |

TUBD (DM MARGUITD

Fig. 3.—Aparato empleado con LASseN e IBsEN para el tra-

tamiento y profilaxis de las complicaciones respiratorias en

la poliomielitis, (Tomado de H, C, A, LassgN: Danish Med.
Bull.. 1, T, 1954.)

gada. Segin STIMSON ''7, la traqueotomia es nece-
saria en todos los casos con paralisis de la abduc-
cion de las cuerdas vocales, BARSKY ? opina que la
traqueotomia debe hacerse incluso en los nifios re-
cién nacidos, donde como en el adulto tiene por ob-
jeto prevenir que se aspiren secreciones al arbol
traqueo-bronquial. Por ello, se practicari antes de
colocar a los nifios en el respirator.

SMITH y cols. % estiman que la tragueotomia
debe quedar reservada unicamente para las formas
bulbares que presenten fendémenos obstructivos. Es-
tos autores conceden gran valor al empleo de Pris-
col para combatir el angioespasmo, que segln ellos
constituye la principal barrera a la oxigenaciéon de
la sangre en el pulmdén. En este sentido, el Priscol
es muy Gtil para tratar la hipertension y demas
complicaciones debidas al angioespasmo.

Respecto al edema pulmonar, LASSEN ¢ recomien-
da la inhalacién de oxigeno puro en su aparato, co-
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locando aleohol en el frasco lavador, y la transfu-
sién de concentrados de plasma o Dextran (Ma-
crodex). :

El shock vascular se combatira igual que el qui-
rirgico; segun IBSEN "*, con sangre, suero y drogas
VASOPresoras.

La paralisis vesical se tratara con Furmethide o
cateterismo '*¢,

La uremia, con dieta hipoproteica ™.

La retencién ghstrica, y distension qubswmenlv
se pueden evitar mediante la aspiracién®, que :-,em
también eficaz para combatir el ileo paralitico **

Las

infecciones sobreafiadidas {principalmentv

respiratorias y urinarias) requieren el tratamiento
habitual con antibiéticos, investigando previamente
si es posible el germen causal '°,

Naturalmente,
fisica y emocionalmente.

no todos los casos son iguales,
Esto exige, en algunos

casos, un programa especial de rehabilitacién.
Rusk ' resume este punto diciendo que el polio-

mielitico debs vivir “dentro de los limites de su in-

utilidad, pero con ayuda de sus capacidades".

Tres son los objetivos a conseguir:

Ensenar al

paciente a valerse por si mismo, procurar que pue-
da deambular y que utilice las manos al maximo.

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

Ciertamente que no sera el mismo el caso de un
paciente encamado, en una silla de ruedas o de] que
puede andar; pero, de todos modos, el médico de-
berd esforzarse en inculear paciencia, conformidad
y animo para que cada cual intente hacer todo lo
que pueda por recuperarse y ocupar un puesto en
la sociedad.

[
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En la serie de trabajos, verdadero ejemplo
del valor de la obra en conjunto, realizados por
BRIGHT y cols., ya su colaborador bioquimico,
BostocK, demostrd la disminucion de la albu-
mina del plasma en los nefriticos, hecho que
fué utilizado para explicar los edemas como
consecuencia de una mayor fluidez de la san-
gre. Muchos anos hubieron de transcurrir para
que sobre la base de los estudios de STARLING
acerca del valor osmoético de las proteinas del
plasma, y su papel en la filtrabilidad del mis-
mo, se volviera a pensar en este posible meca-
nismo de los edemas. EEPSTEIN ' senald el des-
censo de proteinas, y en una serie de trabajos
Sucesivos, establecié la tesis de un circulo en
la enfermedad nefrosis: albuminuria — hipoal-
buminemia — edemas. KROGT (cit. ?) debi6 de
ser el primero que midié la presién oncética del
plasma, demostrando su descenso en enfermos
renales, y posteriormente una serie de autores
demostraron la hipoproteinemia, la inversién del
tociente alblimina-globulina y el descenso de la
Presion oneética calculada o medida directa-
Mente (SCHADE y CLAUSSEN *, v. GOVAERTS ?, nos-
otros *, RUSZNYAK °, PETERS y cols. °, etc.).

La atencién sobre la proteinemia fué soste-
Dida principalmente en cuanto posible mecanis-
Mo de los edemas y mas adelante como fuente

€ Indicacién de las transfusiones de plasma o
de soluciones coloidales (goma acacia, etcéte-
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ra). Bajo el primer aspecto, nosotros ya hemos
hecho en otras publicaciones exposicion de
nuestros resultados?, que no hemos de repetir
aqui, sino simplemente confirmar, en resumen,
que sin duda existe una relaciéon entre la pro-
teinemia y los edemas, siendo éstos mucho més
intensos y frecuentes en los enfermos con ci-
fras mas bajas, sobre todo de albumina, y con
mayor inversion del cociente. No obstante, nos-
otros, como otros entre los autores menciona-
dos, hemos visto casos con edemas y sin gran
alteracion del espectro proteico o por lo menos
de la misma intensidad que en otros casos que
no estaban edematosos. La objecién que result6
a esta tesis ya desde las observaciones de LiN-
DER, LUNDSGAARD y v. SLYKE ® de que sin ha-
ker variado el espectro proteico los edemas se
reabsorben, constituyeron un fuerte argumento
contra esta tesis. La introduccién de la electro-
foresis en el estudio de las fracciones proteicas
del plasma nos ha demostrado que la relacion
albumina-globulina, estimada por la precipita-
¢ién, no era muy segura, y por eso parece in-
teresante revisar esta relacion entre edemas y
cociente albimino-globulinico con la téenica
electroforética. En la figura 1 representamos
nuestros hallazgos. En ella se ve que tal rela-
cion existe sin duda; los casos mas 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-
motosos, sino que los habian vaciado en el mo-
mento del estudio.

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