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SENORES A CADEMNICOS :

SENORES CONSETEROS :

SEFOR ES PROFESORIS:

Al cerrar con el presente trabajo mi ciclo de es-
tudiante, iniciase para el novel protesional la taz
ardua de su existencia en la que por primera vez,
frente a los complejos problemas de la vida debe
afrontarlos y luchar por si solo, con las armas pro-
veidas por el bagaje cientifico con que la facultad
dota a sus alumnos durante su tutela de siete afios,

Sin el criterio cientifico suficiente, que solo la
larga prdctica es capaz de .cimentar, pero con mu-
cha fé y entusiasmmo por el noble sacerdocio de la
medicina que con austero ejemplo inculearonme
mis maestros, presento esta tesis, no como un ex-
porente del caudal de conocimientos adquirido du-

rante mi paso por las aulas y hospitales, sino como
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un simple’ensayo, en ol qiue reseiio los distintos es-
tudios de que ha sido objeto en los ultimos afios la

. p,o]iomielitis, por parte de eminenciasg madicas oX-

tranjeras y del pais con motivo de la expansion ra-
pida que ha adquirido -ésta ateccion de los chicos.

Al terminar placeme manifestar mi agradeci-
miento a los profesores de la Facultad por sus sa-
bias lecciones y hacia mi maestro el doctor Ignacio
Allende vaya el testimonio de mi profundo agrade-
cimiento por el honor que me dispensa al acompa-

- darme en este acto.




MISTORIA

Si bien el nombre de parilisis espinal infantil no
ey exacto en absoluto para la afeccién que vamos
a estudiar; pués muchas veces no se trata de una
pardlisis espinal, sino bulbar y atin en ocasiones ce-
vebral; por otra parte no es patrimonio esclusivo de
- los nitios, pués también ia padecen los j6venes y ox-
cepcionalmenﬁe los adultos, y por tiltimo en muchos
sasos abortivos no se marea claramente la paralisis;
él constituye el tipo do enformedad mas importan-
te observado en la prdctica. Entre los numerosos
nombres que los autores han propuesto para desig-
narla figura la de; Paralisis infantil epidémica, po-
liomielitis anterior aguda; pardlisis infantil aguda
atréfica, poliomielitis agnda de los nifios; ete., pero
ninguno de ollos es irreprochable y son pasibles de

objeciones, por lo cual la tendencia es hoy general,
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de acoptar la designacién propuesta por Wickiman
de llamarla enfermedad de Heine-Medin, nombre do
los dos autores a los que debemos los conocimien-
tos mas importantes relativos a élla.

La primera mencién de ésta enfermedad data del
afio 1784 en que Unterwood describe varios casos
por-€l observados de, astenia de los miembros infe-
tiores en los nifios. Posteriormente cn 1822 Sahw
cita una pardlisis que aparece bruscamente en los
chicos v que él atribuia al destete. Poro es recién
en 1840 que Heine basdndose en la observacion per-
sonal de 21 casos, hace un estudio de conjunto de
la paralisis espinal infantil, y en capitulos distintos
estudia, la etiologia, 1a anatomia patolégica, la sin-
tomatologia, el diagnostico, el proundstico, y trata-
miente de los estados paraliticos de los miembros
inferiores, como él designé a la poliomielitis, e in-
dicé como muy probable a la medula como el sitio
donde radicaba el mal, sin llegar a confirmarlo por
la ausencia de autopsias. La presuncion de Heine
os compartida posteriormenre por Duchesne, que
mis tarde en . 1855 describe por primera vez la de-
generacion grasosa de los musculos atacados, al
mismo tiempo que abserva una afeccion analoga
en ol hombre; siendo Cornil y Laborde (1863 -64)
los que descubren las alteraciones patolégicas de
la médula, sin llegar no Obstante a abservar el he

cho principal; la lesion de los cuernos anteriores,
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que al ano siguiente (1865) fué reconocida por Pre-
vost y Vulpian y completamente estudiada por
Charcot, Joffroy y Perrot en 1870. Dosde entonces
las observaciones y estudios se multiplican, al mis-
mo tiempo que aparccen las primeras epidemias las
que se sefialan en casi todos los paises de Europa
pero especialmente on la peninsula Escandinava,
Alemania, Austria y Francia. La epidemia desarro-
llada en Estocolmo y sus alrededores en 1887 y
1895 dié ocasion a Medin para realizar un estu-
dio fundamental y completo sobre todo del primer
periodo de la dolencia. En Suecia y Noruega en los
aiios de (1905 - G) aparece la epidemia mds impor-
tante que so ha registrado en estos paises. En Ale-
mania los primeros focos fueron sefialados on el
afio 1886, desde cuya tocha las epidemias se han
repetido con mas o moénos intensidad, siendo la
més importante la del afio 1909 en la que el ndme-
ro de atacados alcanzé al millar. En el mismo afio
se desarrollaron epidemias de consideracion en Aus-
tria y Francia sobre todo en Paris. Lia nacién quo
ha pagado mayor tributo a la pa Alisis infantil, es
los Estados Unidos de América, en cuya ultima epi-
demia la de 1916 fueron seflalados 24.000 casos
siendo Nueva York la ciudad mas azotada. En la
Repiiblica Argentina, -aparte de los casos aislados
que se han observado desde mucho tiempo afrds,

ge nota una recrudescencia ev la frecuencia de la
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enfermedad durante los ultimos diez afios; siendo
el doctor Mariano Alurralde el primero que llama
la atencién; en comunicacién hecha a la Sociedad
Médica Argentina en Agosto de 1909, sobre el ca-
rédcter epidémico de la paralisis infantil en nuestro
pais. Desde entonces, las observaciones se hacen
mas frecuentes y ocupan la atencion de médicos y
especialistas. »

En Octubre de 1911 los docfores Mamerto Acuiia
y Fernando Schweizer presentan a la S. M. Argen-
tina un trabajo sobre 40 casos de poliomielitis, de
cardcter epidémico, observados en Buenos Aires
durante el'primer semestre de 1911. Con motivo de
este trabajo la mencionada Sociedad nombra una
comision compuesta por los doctores Vidal, Alurral-
de, Acufla y Merzbacher, para que dictaminen sobre
las conclusiones de los Dres. Acufia y Schwizer que
consisten en: 1.° Pedir para la poliomielitis las apli-
caciones de la profilaxis moderna. 2.° La pardlisis
infantil debe incluirse entre las enfermedades a de-
claracion obligatoria. Dicha comisién prosenta en
el mismo mes el siguiente informe que hace suyo
la Sociedad Médica Argentina. 1. La S. M. A. for-
mula el voto de que la poliomielitis aguda o enfer-
medad do Hoine Medin, sea inscripta entre las en-
fermedades Gliya declaracion sea obligatoria. 2.7
Queo ésta declaracion sea hecha en todo tiempo y a

propodsito de cualquier caso al parecer aislado. 3.°
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Que el aislamiento y la doesinfeccién se aplique no

solo a los atacados de poliomelitis; sino que se haga

olla extensiva a las personas que viven en la in-
timidad del enfermo. 4.° Que dada la actividad
del virus y su posible contagio directo o indireec-
to, los enfermos deben permanecer aislados de tres

a cuatro semanas como minimun. © C()municar

ésbas conclusiones a los poderes piiblicos e invi-
tarlos a llevar al terreno de la prictica todas las
cuestiones referentes a la profilaxia social de esta
enfermedad.
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Segin su nombre lo indica, la paralisis espinal in-
fantil ataca con frecuencia a los nifios en la prime-
ra infancia, por debajo de los tres allos de ecdad,
pasando los cuales os menos frecuente, siendo raros
los casos por arriba de los diez y excepcional cn el
adulto. Las observaciones demuestran que es ¢l se-
gundo ano, de la vida el que da mayor mimero de
victimas.

Esta enformedad no parece tener predilecceiéon por
los nifios poco resistentes o debilitados por al-
guna afecciéon anterior, pues al contrario lo mds
comun es que ataque a nifios robustos y bien cons-
tituidos tanto en su desarrollo fisico como mental y
que estén completamente sanos. So obsorva mayor
ntmero de atacados en el sexo masculino, sin que

esto llegue a constituir una caracteristica para es-



tablecer una mayor predisposicién en los nifios que
en las nifias. No obstante la afirmacion de ciertos
autores, no pavece tener influenciz alguna la predis-
posicidn nerviosa. Lia mayor frecuencia de la enfer-
medad se observa en el verano y otofio.

Se habian invocado diversas influencias como
causa de la poliomielitis, tales ol frio, la denticidn
los traumatismos, ote., pero hoy en dia solo predo-
mina la opinién demostrada y confirmada por otra
parte, de que la pardlisis espinal infantil es una in-
teceién agnda especifica. Landsteiner y Popper en
sus experiencias sobre el mono han ¢onseguido tras-
mitirle Ja enfermedad inoculdndole en el peritoneo
una emiulsion de médula espinal de un sujeto muer-
to de poliomielitis; después de una incubacién de
siete a once dias, el animal presenté los sintomas do
la enfermedad y su médula con las lesiones caracte-
visticas, inoculada en otro mono se mostrd tambicn
virulenta. Strimpell ha igualmente comprobado des-
de el punto de vista clinico y epidemioldgico me-
diante la observacion de las epidemias; la naturaleza,
modo de aparicién y propagacion de la pardlisis in-
tantil y Witman afirma que es un padecimiento con-
tagioso que se trasmite de persona a persona, y que
todo caso estd relacionado de un modo directo o in-
directo con otro anterior. Grande ha sido la diver-
gencia de los numerosos obsel:vadores, referente al

modo de propagacién y trasmision de la poliomie-
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litis, dado la irregulavidad de las epidemias y lo ca-
prichoso de su distribucion geogrdfica; hasta que las
experiencias realizadas sobre el mono, han puesto
de manifiesto que el organismo es invadido por las
vias respiratorias superiores, o digestivas: Para re-
producir la enfermedad basta depositar emulsion
de medula virulenta gobre la mucosa nasal del mo-
no, de alli el virus invade el cerebro siguiendo pro-
bablemente las ramiflcaciones del nervio olfativo; st
ha penetrado en ¢l organismno por otra via, sigue
los nervios del sistema linfatico para alcanzar los
centros nerviosos superiores.

La mucosa nasal (Flexner y Liowis), las secrecios
neg de la garganta y la nariz mmoculadas al mono se
han mostrado virulentas; lo mismo que las amigda-
las, de los nifios muertos de pardlisis intantil (Leva-
dibti) y aun el contenido intestinal; es cvidente pués
que la enfermedad pueda trasmitirse por el contacto
con los enfermos, con les convalecientes, pués ¢stos
conservan largo tiempo un virus activo segin Flex-
ner v Clark, o también por portadores de virus in-
demnes ellos mismos, pero habiendo estado en con-
tacto con atacados y por ultimo por los casos
lHamados abortivos la mayoria de los cuales no son
diagnosticados y «que anto la opinion de todos los
observadores juegan un rol importantisimo on la
trasmision de la enfermedad.

Existiendo el virus segan lo constatado por Flex-




ner, en las mucosas de la nariz. garganta e intestino
56 comprende facilmente que su propagacién es fa-
cilitada por la tos, el esputo, la secrecion nasal, las
deyecciones y los objetos en contacto con dichas
secreciones, ademsas el virus aunque muerse entre
los 50° y 600 vesiste a lasequedad, de modo que las
secreciones secas pueden constituir en forma de pol-
vo un foco potente de infeccién.

Referente al contagio por medio de insectos nilos
mosquitos, pulgas, chinches, ni los piojos parecen
ser capaces de tomar el virus de la sangre de per-
sonas enfermas. La mosca doméstica no es dificil
desempefie algin rol en la propagacion, como por-
tadora mecanica, al estar en contacto con secrecio-
nes infectadas.

Elagente patogeno parece ser segun Levaditi y
Landsteiner un virus filtrable. Este virus es todavia
invisible, no obstante Flexner ¥y Noguchi creen ha-
Lerlo cultivado bajo la forma de granulaciones muy
finas redondas u ovalares, inoculadas al mono con
éxito.




BACTERIOLOGTA

Hacemos a continuacién mencion de los princi-
pales 'trabajos bacterioldogicos recientes y de los
resultados obtenidos por los inmensos investigado-
rés que han estudiados las tltimag epidemias.

Como decimos en el capitulo anterior en 1913,
Flexner y Noguchi comunicaron el éxito féliz que
obtuvieron en el cultivo de un pPequerio microorga-

~nismo filtrable sacado de casos de poliomielitis. Esto
lo Hlevaron a cabo inoculando tubos de liquido asci-
tico humano que contenian tejidos esterilizados do
conejos, en condicionaes anaerdbicas con trozos de
tejido nervioso de procedencia poliomielitica.

HEstos microorganismos fueron descriptos como
beéquerios cuerpos globoides, cuyo didmetro es do
0.15 a 0.3 de mierén, colocados en pares, en cade-

nas o montones. Entre otras propiedades que tenia
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ostaba la de resistir a la congelacidn, fenolizacidn,
ote. Bl crecimiento se realizd con lentitud y su ma-
yor desarrollo lo aleanzo al septimo dia. Con estos
cultivos se reprodujo la poliomislitis y los organis-
mos se sacaron nuevamente do los animaloes infec-
tados, realizindose de eso modo las condiciones
clasicas indicadas por Woch. En publicaciones pos-
teriores sobre las relaciones etiologicas de este ‘mi-
croorganismo con la polimielitis, Flexner y sus
compafieros de estudio informaron sobre el cultivo
del mencionado microorganismo extraido de la san-
gro de monos infectados, contribuyendo con ésto
enriquecer nuestros conocimientos patogénicos de
osta enfermedad.

Posteriormente fueron publicados informes {que
causaron sorpresa a los que se dedican al estudio
de ésta enfermedad) por nummerosos investigadores,
haciendo mencion :del asislamiento de un organismo
peculiar polimorto, parecido al estreptococo, lialla-
do en numerosos casos de poliomielitis epidémica.
Este microorganismo tué aislado extrayéndolo de

“los tejidos del sistema nervioso central, en nuevo
de dies casos estudiados por Mathers. Dospués de
cinco pruebas -se lo obtuvo tomandolo del liguido
céfalo raquideo una vez producida la muerte; y en
une de dos casos examinados, en la linta mesentéria.
Rosenow no s6lo ha cultivado el 1111&1'0()1'g&11istﬂ@

extraido del cerebro en casos de poliomielitis, sino
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quelo obtuvo de las amigdalas de numerosos pacien-
tes do ésta enfermedad. Nuzun trabajando indepen-
dientemente de éstos investigadores alcanzaé iguales
resultados. Posteriormente también comunics Nu-
zun que habia conseguido el desarrollo de organis-
mos idénticos, del liquido céfalo raquideo de cua-
renta entre cincuenta liquidos examinados.

Todos éstos investigadores consiguieron ademds,
la reproduccién de la enfermedad por medio de
inoculaciones de sus cultivos en CONnejos y monos.
Rosenow y sus colaboradores dan cuentan de haber
consoguido resultados satistactorios, ensayando en
conejitos de la India, gatos y perros, Nuzun y Her-
zog en corderos; todos ellos animales que hasta
entances habian sido considerados como no suscep-
tibles de adquirir la enfermedad.

El mieroornanismo que obtuvieron éstos divorsos
investigadores, se parece en ciertos aspectos, a log
cuerpos globoides descriptos por Flexner v Nogu-
chi y como €l pasa al través de los filtros de Berke-
teld. Morfologicaments so nota en el mismo una
tendencia a excesivag irregularidades, Depende de
los distintos cultivos artificiales, el que se pueda ver
en el organismo que nos ocupa, si su crecimiento es
grande o pequeiio. Los, de grandes formas, de
acuerde con lo que dice Rosenow, tienden a dismi-
nuir, asf es que con frecuencia, al cabo de unos

doece o catorce dias, no se encuentran en  esos
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mismos tubos, gind cuerpos globoides pequenisimos,
ya se aaislados, o formando cadenas o acumulacio-
nes. Después de transcirridas unas tres semanas, el
organismo fué visto de dos maneras distintas; mas
grande y mas pequenos; los de torma pedquena,
alcanzaron los limites de la visibilidad y se llegd a
no verse sind cocos ovoides un poco grandes, que s
tornan de un color rojizo con la tintura de (Hemsa.
Los cuerpos globoides, concluye Rosenow; son la
torma que adopta éste estreptoco polimorfo bajo
condiciones anaerobias. A

Rosenow y Towne, en estudios madas recientes
dicen; que los cuerpos globoides gue Flexer y sus
cooperadores han considerado ser los causantes de
la poliomielitis, son producidos por la expontanea
divisién dsl diplococo recientemente aislado. Rose-
now,; Towne, Wheeler comunican que han hecho
un experimento indicador de la proteccién del mono
contra el virus poliomielitico ordinario, inyectando
su organismo; en condiciones tales, que, aparente-
mente excluyen la posibilidad de la presencia de
cuerpos globoide alguno. Lios investigadores del
Laboratorio Rockfeller no admiten que el microor-
ganismo descripto por los otros investigadores ya
mencionados, tenga relacion alguna con la poliomie-
litis. Amoss en un nuevo estudio de los cuerpos
globoidas sostiene que caun cuando varios investi-

gadores hayan obtenido una variedad de bacterias




comunes, los cuerpos globoides repreosentan una es-
pecie peculiar, y hasta aqui solamente han sido
sificientes para producir poliomielitis tipicas en
monaos, por inoculacion intracerebral. Bull insiste en
que el organisino descripto por ésos investigadores,
es un estreptococo, y que las lesiones producidas
experimentalmente por su inyeceion, no son idénti-
cas desde ningun punto de visth, a las encontradas
en casos de poliomielitis. A esas coneclusiones Hega
después de un estudio experimental de la inocula-
cién en varias especies de animales de laboratorio,
con cultivos de estreptococos ordinarios, y con
cultivos de estreptococos obtenidos en fuentes po-
liomieliticas. Algunos de esos animales tueron ata-
cados de meningitis con lesiones metastdsicas en
varias partes, provenientes de los astreptococos.
No pudo senalarse ninguna distineion en el carde-
Lor ni en la frecuencia de las lesiones producidas
por los ostreptococos tomados en pacientes polio-
mieliticos y lus producidas por los de otro origen.
Rosenau consignis trasmitir de conejo a conejo en
ocho generaciones sucesivas, ol virns poliomielitico,
(usando virus ordinario). Obtuvo resultados positi-
V08, en vointe y dos entre cincuenta ¥ cuatro ino-
culaciones empleando procedimientos diversos. Ha-
116 que los conejos jévenes son mas susceptibles
a la infeccion que los viejos. Observa Rosenau que

Iag lesioney aunque ostén definidas y sean consis-
L 4
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tentes en toda la serie, carecen de los rasgos distin-
tivos del cuadro patologico de la poliomielitis en el
hombre y en el mono. '
Gaus confirma los descubrimientos hechos poy
Nuzun, do un microorganismo en el liquido cétalo-
raquideo en los casos de poliomielitis. Para experi-
mentarlo, Gauns cultivo liquide céfalo-raquideo to-
mado on cincuenta pacientes de escarlatina cowm-
plicada con exantemas; pero de ninguno de ellos
consiguio obtener e] organismo mencionado.
Abramson hace constar que en la reciente epide-
mia que hubo en Nueva York, se-cultivaron en los
laboratorios del «Healt Department», mas de mil
doscientos liquidos céfalo-raquideos, tomados de en

fermos de poliomielitis aguda en todos los grados

" de la enfermmedad.

El procedimiento que se empled fué: agarascitico
glucoso al uno por ciento, en condiciones aerobia®.

Todos los cultives quedaron estériles con excep-
cidn de algunos pocos, ovidentemente contamitados.

Kolmer cultivé varios tejidos obtenidos en casos
de poliomielitis, aislo cuatro variedades de bacte-
rios, pero no le fué posible producir paralisis por ino-
culacion animal de éstos microorganismos aislados.
Clon material cerebral y de tejidos denervios tomados
on fuentes poliomieliticas, Greeley cultivo un orga-
nismo polimorfo, que, pu do transmutar de un organis-

mo parecido a un estreptococo, a un bacilo bipolar.
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Fueron inoculados intravenosamente gatos y cone-
jos, variando los resultados desde, sintomas analo-
gos a los denominados por los veterinarios con el
nombre de scatarro gatuno»; hasta cierto grado de
paralisis en algunos musculos.

Hecktoen hace un cuadro en el que resumoe el
estado de los recientes descubrimientos en cuanto
ellos tienen relacién con la etiologia de la poliomie-
litis del siguiente modo: El micrococo recientements
encontrado en la poliomielitis y en el virus polio-
mielitico del mono, parece tener muchas de las
propiedades que son comunes al virus de la enfer-
medad y al ‘microoganismo desripto por Flexner y
Noguchi. Bajo las condiciones en que éste micro-
organismo fué cultivado, el coco parece desarro-
llarse siempre de una manera semejantec, y asu-
mir formas muy diminutas; el coco atraviesa de la
manera mas facil, los filtros que se vsan comunmens-
te para el estudio del virus de la poliomielitis; pero
la cuestion verdaderamente importante, gque con-
siste- en saber si atravesara log flltros, mds finos
que segun se dice permiten al agente activo on el
virus, atravesarlo, todavia no ha sido re-uslta; las
inyecciones de cultivos de cocos de tres generacio-
nes o mas, sacados del primer cualtivo, han produ-
cido en monos, condiciones absolutamente indistin-

guibles, tanto clinica como anatomicamente, de la

poliomielitis clasicamente, producida en el animal;



pero es necesario tener en cuenta que existe la po-
sibilidad de que ei que podria ser el verdadero agen-
te de la poliomielitis, sea arrastrado con el coco
en semejantes condiciones; en conejos jévenes pro-
duce el coco una pardlisis flacida, y también otros
sintomas nerviosos, asi como lesiones que COIros-
ponden casi por completo a las consideradas como
indicadoras de Ja poliomielitis; pero la prueba decisi-
va que confirme la produccion de la poliomielitis en
monos por la inoculacion de cultivos u otros mato-
riales_tomados en dichos conejos, esti todavia lejos
de ser demostrada.

El coco, lo mismo que el agente activo en el vi-
rus poliomielitico, en las enfermedades humanas,
asi como en los conejos y on los monos inoculados
so localiza alli en donde parece ser sus sitios prefe-
vidos; en los tejidos del sistema mnervioso central,
en cuyas preparaciones microscdpicas son demostra-
bles sin gran dificultad, y de los cuales pueden ob-
tenerse en cultivo.

En conclusién; el significado oxacto de este coco
en la poliomielitis epidémica, no es posible deter-
minarlo en la actualidad. El nimero. de casos estu-
diados en el que se constato su presehcia, es dema-
siado reducido para que se pueda concluir que
ocurra constantemente en’ la enfermedad, o en
cualquier forma de la enfermedad, en los po-

cos ejemplos en que las inyeccionos de cultivos




han resultado en condiciones no distinguibles de lo
que es aceptado como poliomielitis en el mono, la
posibilidad  de la presencia de otro microbio, més
importante ain, no puede excluirse; la verdadera
naturaleza poliomielitica de la interesantisima le-
sién causada por el coco en conejos, no ha sido con-
firmada por ensayos adecuados hechos sobre el
mono; y carecemos también de los resultados expe-
rimentales de inmunizaciones bastante numerosas.
" En todo caso se ha encontrado un interesante coco
que merece ser estudiado por él mismo, y también
por la relacién estrecha que en su corta historia
tiene con la enfermedad de Heine-Medin.







ANATOMIA  PATOLOGICA

En el primer periodo de la paralisis infantil, ya ol
aspecto macroscopico permite con alguna practica
constatar una entermedad genoral del cerebro y la
meédula. Ne encuentra el liquido céfalo-raquideo
transparente, casi siempre aumentado; se observa
una intensa hiperemia arterial, venosa y capilar co-
mo tambiénsignos do prmmn(ﬁada infiltracién sero-
sa en la médula espinal edematosa.

La sustancia gris y sus inmediaciones especial-
mente el territorio de las astas anteriores estd enro-
jocida y en parte hemorrdigica, viéndose vasos dila-
tados llenos de sangre. Igualmente la sustancia
blanca suele tener color rojizo o gris opaco. A con-
secuencia del edema desaparece la linea de demanr-
cacién de ambas sustancias, Hegando la médula al-
gunas veces a simular un reblandecimiento, tal es

la intensidad del edema.

4
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A veces es en el bulbo donde aparece mds pro-
nunc‘iado el edema y la hiperemia. KEn la " corteza
cerebral suele observarse la dura madre algo tensa
y las circunvoluciones ligeramente aplanadas y co-
loreadas. A simple visia no se aprecia alteracion de
las meninges blandas. salvo algun edema acciden-
tal de la pia madre ¥ la abundancia del liquido c-
faloraguideo.

Microscipicamente en los casos recientes se ob-
sorva ademds de una poliomielitis anterior de las
astas anteriores muy diferentemonte atectadas, tam-
bién una poliomielitis posterior.

Tsta lesion de toda la sustancia gris suele ser
mas intensa en los engrosamientos de la. médula,
especialmente en el interior y en la region lumbo
sacra. Goneralmente a ¢sta poliomielitis predomi-
nante se suele agregar una leucomielitis mas o me-
nos difusa, m&és o menos circunscrita.

Al mismo tiempo que estas alteraciones de la mé-
dula se observan también, pero ordinariamente con
menos intensidad procesos en el bulbo y en algunas
regiones del cerebro. Al lado de esta encéfalomieli-
tis diseminada hay infiltraciones inflamatorias de la
pia madre en la porcién correspondiente a la médu-
la lumbo sacra y a las porciones anteriores de la
médula.

En la infiltracién de células redondeadas partici-

pan sobre todo los lintocitos y algunas otras espe-
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ciog celulares en menor niunero. Microsedpicamente
se descubren ademis ligeras alteraciones de las rai.
ces y ganglios espinales. La pia madre puede sufrir
igualmente en la region lumbar, y en menor grado
en la corebral y cerebelosa infiltracién inflamatoria
de cclulas redondas. Es digno de notarse el hecho
de que en médunlas macroscépicamente poco lesio-
nadas, las alteraciones microsedpicas son intensas.

El proceso afecta también a los vasos y.no solo a
las arterias (arterias centrales) sino también a las
venas con igual intensidad y aun con mayor en al-
gunos casos a esta ultimas, (venas centrales). Obser-
vando con detencién se ve que aun mias atacadas
que los vasos mismos son los espacios linfdticos que
los rodean. El origen de las células en estas infiltra-
ciones vasculares es un asunto atin en discusion. Se
acepta que predominan los verdaderos linfocitos,
pero también hay las formas evolutivas que Maxi-
mov llamaba poliblastos (Wichman). Por otra parte
en los focos neurdfagos se observan ademds en pro-
porcidn apreciable los verdaderos leucocitos. Tgual-
mente parece intervenir las células de la adventi-
cia y de la neuroglia. En las astas anteriores penetra
una intensa infiltracion de células pequeiias, espe-
cialimente linfocitos procedentes de la pia madre,
principalmente afectada en la regién de la cisura
anterior. Ein ellas determina una extensa infiltracion

de células, on parte relacionada con los vasos, perao
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gque también afecta a los tejidos y que puede per-

foctamente interpretarse como un acumulo de neu-
rofagos. En todos los casos las venas, las arterias
y capilares gsufren intensa infltracion adventicia.
Lios espaclios linfaticos perivasculares estan muay
dilatados. Se llega al éxtasis y a lag graves altera-
ciones intersticiales, asi como €N algunos casos a la >
rapida destruccion de las células ganglionares que
desaparecen casi sin dejar rastro.

. Grande es la disparidad que hay sobre la natura-
leza y la causa de estas lesiones medulares, predo-
,minando 10 obstante hoy en dia la opinién de que
la lesion de las células nerviosas ganglionares es
secundaria a la lesion intersticial; sin embargo algu-
nos autores opinan que hay a la vez lesién paren-
quimatosa e intersticial.

s caracteristico de la poliomielitis la talta ca-

si constante de alteraciones en los 6rganos internos.
Segun Wichman, Krause y otros, en los casos de
graves trastornos gastro intestinales iniciales puede
desarrollarse a veces el cuadro anatomico de una en-
teritis folicular con enrojecimiento de 1a mucosa in-
testinal y tumefaccion delos foliculosy placas de Pe-
yer y tambien de los ganglios mesentéricos. Enotros
casos se encuentra tumefaccion de las amigdalas,
bronquitis, focos de bronconeumonia en los pulino-
nes hiperémicos. Se observa a veces tumefacelén del

bazo ordinariamente congestionado; pequefiias ne-
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morragias subporicdrdicasy en ocasiones degenera-
cion parenquimatosa del higado y bazo.

En el periodo de reparacion, macroscépica y mi-
crosedpicamente, el proceso ‘en las formas cspinales
se localiza cada vez mas en las astas anteriores.
Cuando se trata de una lesion extensa e irrepa-
rable ol tejido nervioso -se convierte en cierto mo-
do en una cicatriz oni dichas astas anteriores, que
se adelgazan y se hunden en el corte transversal,
produciéndose el cuadro conocido como tundamen-
to anatémico de una pardlisis intantil definitiva 4l
que se ha dado el nowmbre de atrotia de las astas
anterioros. .

Igualinonte se atrofian las raicos anteriores y en
parto también los cordones blancos que limitan con
las astas anteriores: En ol microscopio lareparacion
so manifiesta por la aparieién de células granulosas
que tienen suina importancia en la reabsorcion v
transporte de los restos celulares.

Tl tejido intersticial de la neuroglia tiende a com-
pensat cl defocto, por su proliferacion, formandose
asi una cicatriz abundante y firme de fibras. Como
consecuencia del procoeso, diseminado del 1)1"incipiu,
se observan degencraciones secundarias en diferen-
tes zomnas fasciculares que no tienen mayor impor-
tancia. En algunos casos antiguos, con oxtensas pa-
ralisis vesiduales de las extremidades, dnicamente

se ha descubierto un proceso atrdéfico en las: cir-
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cunvoluciones cerebrales consecuencia secundaria
de la extensa entermedad de las astas medulares
anteriores.

L.os musculos atrofiados se presentan delgados,
palidos, como en la atrofia muscular progresiva. La
fibra muscular es reemplazada por tejido escleroso
con acumulacion en ciertos puntos de tejido adipo-
so. L.os huesos tienen sus angulos y saliencias dis-
minuidas por la atrofia de los musculos que en ellos
se insertan.




SINTOMATOLOGTA

El periodo de incubacién de la poliowmielitis no
estd averiguado con exactibud pués se observan
en 6l grandes oscilaciones, pudiéndose establecer
de un modo general que varia entre dos y diex
dias en la mayoria de los casos.

Lia mayor parte de los autores admiten en la evo-
lucién clinica de la entermedad tres periodos: 1.°
Periodo de invasién con sus prodromos febriles; 2.2
Periodo de reparacién y 3. Periodo terminal en
torma de pardlisis espinal Udcida y atréfica.

El primer periodo puede dividirse a su vez en
tebril v -paralinico agudq. Del conocimiento exacto
del perfodo prodromico febril depende en gran par-
te la marcha ulterior de la enfermedad y su termi-
nacion favorable, pués permite la aplicacién de un
tratamiento precéz que en muchos casos ha dado

exceolentes resultados.
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Los sintomas febriles pueden dividirse en dos
grupos principales: 1.2 Sintomas generales febriles
sin sintomas locales predowminantes objetivos 1ni
subjetivos. 2.7 Sintomas tebriles con sintoinas loca-
les predominantes del:

«) Aparato respiratorio (coriza, bronquitis, an-
gina ).

b} Aparato digestivo {gastro-entoritis, diarreas,
estreiiimiento, ete.)

¢} Sintomas meningeos.

Periodo de tnvasion y stnfomus f(’[)ri/('s. -En regla
general la enfermedad empioza en forma muy agu-
da, siendo no obstante a vecos precedida por pro-
dromos vagos a los que suceden bruscamente el
astado agudo de los fendmonos generales. La fiebre.
yaramente después deo .un chucho inicial, se eleva
rapidamente a 39° o 40" no durando mas que algu-
nos dias para desaparecer difinitivamente. Suele «
vecos haber una elevacién térmica al constituirse
las paralisis. El tipo de la fiebre es ya continno o
ya remitente y su desfervescencia se produce a ve-

" ces en verdaderas crisis y otras paulatinamente. Neo
tiene significado prondstico ol grado de temperatu-
ra en gque evoluciona la enformedad, ni el descenso
febril significa siempre un prondstico tavorable,
pués es mas comun que se produzca el desenlace

con descenso térmico que en hipertermia.
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El pulso suele ser blando, variable en su frecuen-
cia, no estando de acuerdo su aceleracién con lo
que corrasponde a la fiebre. Algunas veces se ob-
servan irregularidades. De parte del aparato respi-
ratorio se constata disnea, coriza y amigdalitis.

En este periodo se observan tuertes sudaciones,
somnolencia a veces, pudiéndose en algunos casos
agravar y producirse el coma.

Comunmente hay cefalalgia localizada en el occi-
pucio, a ésto se agrega algunous dolores en la nuca
y el dorso y una cierta rigidéz de la columna verte-
bral es decir sintomas de irritacién meningea. Se
constatan sintomas sensitivos de los que hablare-
mos enseguida. Algunas veces en el periodo febril
aparecen, exantemas, herpes y otras alteraciones
de la piel. ’

Entre los sintomas principales y que llama pode-
rosamente la atencién del médico al examinar en-
termos de pardalisis infantil en el periodo que estu-
diamos, os el dolor pronunciado que sufre el nifio al
mas ligero contacto y al menor movimiento que in-
tents efectuar; siendo ello un signo precéz precioso
¥ casi patognoménico. Muchas veces pasa inadver-
tida esta hiperestesia, porque se manifiesta muy
pronto y en algunos casos desaparece enseguida,
siendo necesario en algunas ocasiones una deteni-

da anamnesia para ponerla de manifiesto. Esta hipe-
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restesia caracteristica ya fué seiialada por Heine, y
Zappert ultimamente comprobd su frecuencia.

El aspecto clinico de ésta hiperestesia que se
constata proximamente en nueve décimas parte de
los casos es muy diferente. Casi siempre hay desde
el principio sensibilidad exagerada de la piel, de
tal modo que el nifio empieza a lanzar gritos cuando
se le examina, aunque ésto sea hecho con la mayor
suavidad, lo mismo sucede con el menor contacto
aun el producido al mover las cubiertas de la cama.

Esta hiperestesia puede extenderse a todo el cuer-
po, pero suele sobre todo pronunciarse en el dorso
y en los miembros que méds tarde han de paralizar-
se. Al mismo tiempo que ésta sensibilidad de la piel
se observa dolor pronunciado al efectuar todos los
movimientos pasivos, de tdl manera que los nifios
hasta éntonces tranquilos, gritan y lloran cuando
se pretende sentarlos o sacarlos de la cama. Son es-
pecialmente dolorosos los movimientos pasivos en
que interviene la columna vertebral. Esto determi-
na a veces una aparente e intensa rigidéz refleja del
raquis. -

Dolores expontdneos casi siempre localizados en
ol dorso y en las extremidades especialmente en las
piernas son muy frecuentes. A éstos dolores que
suelen persistir durante semanas, después de cons-
tituida la pardlisis, se une un intenso dolor a la

presion en los musculos v troncos nerviosos, de tal
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intensidad que es ficil de creer en una, polinearitis.
Las articulaciones quedan sanas.

Ofro sintoma importante de éste periodo es la
extraordinaria tendencia a los sudores profusos, (no
obstante la pérdida de agua por el intestino dehido
a la diarrea y lo elovado de la temperatura). De or-
dinario solo existen en los primeros dias de 1a en-
termedad Y apenas hay paralelismo entre lo profuso
del sudor y la fiebre (Vickman). Todo el cuerpo
‘parece participar de ésta secrecisn sudoral. Algu-
nas veces la tendencia, a la sudacién ge prolonga,
durante semanas Yy aun meses. Como consecuencia,
de esta, transpiracién se explica la sed que atormenta
-al paciente. ‘

El aspeocto de 1a sangre constituye un dato jm-
portante para el dignéstico. Existe generalmente
durante el periodo fobril una leucopenia, lo que
coincide con los recuentos hechos reélativos a po-
liomielitis experimental. Es posible que ésta dismi-
nucién de leucocitos en el periodo inicial de la en-
fermedad tenga importancia para el diagnéstico
diferencial precés.

Gay y Lucas han observado en los nifios y en los
monos infectados que el periodo tebril agudo se
inicia con notable leucopenia (habiendo al mismo
tiempo linfocitosis relativa y eosindfilia). Por el
contrario, La Petra, Potpeschnigg y Eckert han
hallado mas bién leucocitosis. Ademds de las infec-
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ciones mixtas y las oscilaciones de la férmula cito-
16gica sanguinea en lag diferentes epidemias, tam-
bién hay que tener en cuenta el momento en gque
se cuentan los leucocitos. La leucopenia se obsor-
va muy bien en los enfermos todavia febricitantes.
En la paralisis infantil es mucho mas pronunciada
que en la poliomiolitis experimental.

No siempre estos sintomas importantes del pri-
mer periodo van unidos en ei mismo paciente. Pue-
de suceder que falte alguno y en ocasiones todos,
como pasa en algunas formas abortivas.

La puncion Jumbar y el examen del liquido cé-
falo-raquideo tiene tambiéh su importancia diag-
nostica en el principio de ia enfermedad y cuando
ésta no se presenta con sus sintomas cldsicos biev
marcados.

Lasg caracteristicas principales del liquido céfalo-
raquido en la poliomielitis son las siguientes: Kl
liquido esta aumentado y bajo presion; es limpido,
transparente, pero gquele en ocasiones aparecer
opolescente; contiene albumina abundante y globu-
lina; reduce la solucion de Fehling, hay presencia
de elementos figurados (linfocitos y leucocitos, pre-
dominando los primeros), en la mayoria de los ca-
so0s es ostéril tanto al examen microscopico como al
bacteriologico. Segin Flexner y Gay - Lucas la pro-
poreion enucélulas y albimina gusle ser mayor en
el periodo preparalitico, tanto en la pardlisis intan-
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til humana como en la experimental. Se observa
la formacién de coagulos al dejar el liquido cé-
falo -rajuideo ei reposo.

La observacion accidental de diplococos y otras
bacterias debe acogerse con reservas, pues parece

tratarse de intecciones asociadas o contaminaciones.

Periodo paralitico.— Un hecho caracteristico en
la poliomielitis es la aparicion de la paralisis inme-
diatamente después de los sintomas febriles y atin
durante ellos. En la mayor parte de los casos la pa-
resia sobreviene del primero al quinto dia dé la en-
fermedad, sin embargo puede ser mas tardia, a ve-
ces a los ocho y hasta los catorce dias. 7

Ksta pardlisis ataca al mismo tiempo todos los
musculos que debe invadir, no es pués progresiva.
Respecto a su distribucidén, se conoce una forma
generalizada; una forma paraplégica, una forma
moneplégica, una forma hemiplégica (muy rava) y
por ultimo los musculos dependientes de lus ner-
vios bulbares que también pueden ser atacados.

La localizaciéon exacta de las paresias es extra-
ordinariamente dificil en los casos agudos de la
primera infancia. Muchas veces pasan completa-
mente desapercibidos para los parientes y adin para
el médico pronunciadas paralisis en nifios peque-

nos mientras permanecen on cama, hasta el mo-
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mento que pareciendo sanos vuelven a ponerse de
pié e intentar andar. V

Las pardlisis iniciales y ligeras unicamente so
reconocen en los nifios pequelios, por cuidadoso
anamnesia y detenido examen del tono muscular,
ya sea por la palpacién de la musculatura (muy
blanda), ya por movimientos pasivos, investigando
detenidamente el modo de realizarse determinados
movimientos expontancos y voluntarios de los en-
termitos; asi como también la reaccion a los cam-
bios pasivos de posicion de los miemibros, conside-
rando ademds la colocacion expontanea de las
extremidades on la cama y explorando tawmbién
diariamente el estado de lns reflejos tendinosos.

En la mayoria de los casos solo aparentemente
la pardlisis aparece repentinamente; varios dias
antes se aprecia cierta debilidad muscular que au-
menta répidamente, con pérdida de los reflejos
tendinosos y disminucion del tono muscular, hasta,
terminar en pronunciada pardlisis que por otra
parte alcanza muy pronto su grado w&aximo de in-
tensidad y extensién.

Es extraordinariamente frecuente Yy muy lmpor-
tante para el diagndstico pPrecoz, la debilidad mus-
cular inicial de las parodes del abdomen.

En el periodo agudo casi siempre es bilateral y
difusa; adin cuando pueda ser mds pronunciada

siendo unilateral y localizada. La paresia de los
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musculos del abddémen Ya mencionada por Du-
chesne, es constatada en el primer periodo, ya por
la hipotonia de las cubiertas del abdomen al tacto,
ya por la imposibidad en que se hallan'los nifios de
sentarse sin el apoyo de las manos cuando estan
acostados. Casi siempre es paralela « un moderado
abombamiento del abddmen, posiblemente de natu-
raleza metedérica, asi como tambidn a la desaparicién

o-debilitamiento del reflejo abdominal. Sin embargo

mno es constanfe el paralelismo entre la paresia de

las paredes abdominales y la pérdida del reflejo.

La frecuencia de localizacion de las pardlisis, lo
constituye en primer término los musculos de las
piernas, luego los musculos del dorso, de la nuca y
por ultimo los de los brazos. Las piernas se afectan
préximamente en cuatro quintas partes de los casos,
por lo comun no al mismo tiempo, siné una después
de otra.

En los casos recientes esta lesion de las piernas
es con frecuencia bilateral pero casi siempse asimé-
trica, es decir que se observa en una pierna con

mucho mds intensidad y extension que en la otra.

El modo y manera de afectarse las extremidades
superiores es muy distinto. Solo en una pequeila
minoria de casos, una pardlisis persistente se limita
exclusivamente o predomindntemente en los brazos.
Suele atectarse uno solo de ellos, o por lo menos
méds intensamente que el otro. Fin la mayoria de los



72 —

casos la pardlisis de los brazos es secundaria a la
de las piernas en forma de pardlisis secunddria as
cedente, (raramente descendente) Lia parecia de los
brazos ataca preferentemente a la musculatura del
hombro, y en ella especialmante al musculo deltoi-
“des.

Las paresias de las musculaturas del dorso son
también extraordinariamente frecuentes al pi‘inoi—
pio, pero como siempre se presta especial atencién
" a las pardlisis de las extremidades w no a la poco
acentuada paresia de la musculatura del dorso, no
es diticil que ésta Gltima pase a menudo inadvertida.
Al afectarse considerablemente la musculatura del
dorso y la que rodea a la articulacion de la cadera,
puede producirse con cardcteres agudo, el sindrome
tipico de la distrofia muscular juvenil. Sobre todo
en los nifios se nota la marcha de pato, y tratan de
levantarse del suelo del mmismo modo que los distrd-
ficos.

No es del todo raro y en los casos motrtales suele
ser hasta frecuente, que se atecte la musculatura
de la inspiracién. A la paresia de ios musculos
intercostales se agrega la paralisis del diafragma,
algunas veces sin embargo este 1ltimo suele quedar
intacto.

Los reflejos tendinosos desaparecen por regla
general muy pronto, sobre todo en las piernas hasta

en los casos que no estdn ellas paralizadas. La de-




saparicién del veflejo rotuliano y del aquiliano
pueden constituir en general el wnico objetivo de
los casos larvados de poliomielitis. Segun Zappert
en algunos. casgos, fuera del territorio paralizadoc
puede llegarse hasta la exageracién de los reflejos
tendinosos. El estado de los reflejos cutdneos se ha
descripto de diferentes maneras. Segun Miller el
reflejo abdominal suele desaparecer en los casos
graves de parilisis de las extremidades inferiores y
en los de la musculatura del tronco, con frecuencia
pero no con tanta constancia, desaparece también
el reflejo cremasteriano. En las pardlisis graves se
pierde comunimente el reflejo plantar, pero mds
tarde que los tondinosos, reapareciendo al contrario
antes que éstos. En los casos de poliomielitis con
extensas pardlisis de las piernas estd por lo menos
momentaneamente debilitado. El reflejo plantar que
$6 conserva casl siempre corresponde al tipo nor-
mal. Sin embargo algunas veces se observa el fens-
meno de Babinsky, asi como el fendmeno tibial de
Oppenhein, incluso en nifios mayores, en quiénes
ha desaparecido la tendencia fisiologica a la flexién
dorsal del dedo gordo.

No pertenecen a la paralisis infantil los trastornos
atdxicos del movimiento, sin embargo por excepeidn
s6 ha observado una forma atixica de ésta enfer-
medad (Medin Vickiman).

Los cardctores generales de las pardlisis que es-
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tudiamos,“son la flacidez, ausencia de contracturas,
no se acompafan de trastornos de la sensibilidad s
exceptuamos el hormigueo;salvo en los casos agudos;
en los cuales los sintomas irritativos dela sensibili-
dad son extraordinariamenie frecuentes, pero que-
dando indudablemeute relegados a segundo térmi-
no. Dada la dificultad de examinar la sensibilidad
en la pequefia infancia, se compronde que solo pue-
dan demostrarse francamente los grandes trastor-
nos y aun éstos pueden pasar desapercibidos porqué
desaparecen rapidamente.

También en enfermos mayores se obsorvan mu-
chas veces extensos hipoestésias, casi siempre
pasageras, sin embargo incluso en los adultos, son
muy raras las grandes pertubaciones en el comienzo
de la enfermedad.

La contractilidad fardadica de los museulos parali-
zados disminuye y desaparece.

No hay escaras sacra ni trastornos de los esfinteres.

Periodo de reparacion y atrofia. — Este periodo.
coincide a veces con el descenso de la fiebre, gin
embargo es mas frecuente que aparesca mds tar
de, dias o semanas. Como también es sumamente
diferente esta reparacién en cuanto al grado, los
sintomas primarios tampoco persisten en toda su
intensidad y. difusién. Los trastornos del estado ge-

neral desaparecen casi siempre de un modo rapido.




Lo mismo ocurre en las formas espinales con los 1i-

jeros trastornos cerebrobulbares que los acompaiian
(como paresia del facial) pueden persistir tambidn
después de terminar el primer periodo vy todavia se
manas y meses ligeras. altoraciones mentales. Los
nifios ademds do agitarse a veces, en un suefio
intrarquilo, pierden su alegria y animacion y caen
en cierta angustiosa somnoleucia. La motilidad,
casi siempre se recobra de un modo progresivo, sin
embargo a veces brdscamente, como por saltos. Al
recobrarse la movilidad activa de lag extremidades
(a vetes al mismo tiempo y otras mss tarde o méas
antes) pueden reaparecer los reflejos tendinosos a
la vez que va aumentando el tono muscular dismi-
nuido. Como transito a la normalidad hay a veces
pasag.ras exageraciones morbosas. En los muscu-
los gravemente afectados y sobre todo on los defini-
tivamente paralizados, se mantiens la sospechosa
tlacidéz de la musculatura, y pronto comionza a
marcarse la rdpida y pronunciada atrofia del tejido.
Esta atrofia es casi siempre claramente manifiesta
a la vista y al tacto, pero a veces a pesar de la per-
sistente paralisis, disminuye poco el volimen del
musculo, disimulado en gran parte por la acumula-
cién de tejido adiposo.

Los musculos generalmente preferidos para la
localizacion de la parilisis; son el deltoide, los ex-

tensores del pie y de los dedos ¥ los peréneos. Los
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musculos que .estan atun paralizados al cabo de ocho
o diez meses quedan definitivamente atrofiados.
Esta atrofia muscular principia generalmente al
mes, raramente o los pocos dias del principio de la
enfermedad. La atrofia del hueso la acompafia fre-
cuentemente, sin que ello signitique una relacion
obligada. El miembro que queda pa-rcia:hneute o
totalmente paralizado, tiene sus arterias retraidas,
su temperatura local es mas baja que la del lado
sano, se encueontra cianosado, y algunas veces su
piel presenta ulceraciones o callosidades. Por tltimo
se establecen deformaciones durables (pié bet pa-
ralitico, generalmente varus equino); con relaja-
miento de los ligamentos que permiten a la articu-
lacion interesada movimientos muy extendidos y
y en todo sentido (miembros de polichinela). Cuan-
do la deformacion ataca a los miembros inferiores,
la extension del pié se hace imposible, viéndose el
entermo, obligado a caminar, sobre las rodillas, o
arrastrandose.

Formas clinicas.—Como hemos dicho en otro lu-
gar, la poliomielitis puede ofectar a parte de la for-
ma mds comin o espinal anteriormente descripta,
variadas modalidades clinicas como son la forma;
bulbo protuberancial, la cerebral y meningea, la

atoxica, la dolorosa, las abortivas.




Forma bulbo protuberancial. — En las autopsias
de casos de poliomielitis graves se observa que muy
amenudo se encuentra tambidn lesionado el terri-
torio bulbar, lo que corresponde por completo con
el resultado de la experiencia clinica. Por otra, par-

te, ol proceso andtomo - patolégico solo en algunos
casos determina grandes trastornos tfuncionales.
Mucho mds frecuentemente que ‘parz’t]isis graves y
definitivas de los nervios craneales, se observan li-
8Oros y pasajeros trastornos. Aquellas parélisis de
los nervvios craneales pueden desarrollarse en pri-
mer término en los casos, casi siempre mortales, en
que las graves paralisis de lag extremidades y de
los musculos del tronco, en la forma ascendente de
la pardlisis de Landry alcanzan pronto el bulbo,
siendo causa de la muerte por lesion de los centros
respiratorios. Sin embargo, no en todos los casos
esta forma de poliomielitis significa una amenaza
para la vida. Mucho mas rara que la pardlisis ag-
_cendente es la forma descendents, en la cual, los
graves sintomas bulbares del principio, especial-
mente lag pardlisis faciales van seguidas de parali-
sis del tronco y de los musculos de las extremi-
dades. Este tipo ascendente ¥ descendente, llamado
de Landry, demuestra sobre todo por sus variadas

formas de transicion, el parentesco etiolégico y sin-
tomdtico de la paralisis infanti] ospinal y bulbar.

La forma que estudiamos ests caracterizada por
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la pardlisis del facial. Esta paralisis facial casi siem-
pre unilateral, va acompafiada de trastornos del
gusto, v deja, pero no siempre una diplegia facial
definitiva, 0 una hemiatréfia de 1a cara. Goeneral-
mente la lesién de los nervios craneales es unilate-
ral, rara vez os bilateral, y cuando esto pasa, ex-
cepcionalmente es simétrica. Aparte del facial, e
hipogloso, pueden ser interesados aunque raramen-
te, el glosofaringeo, ol espinal y hasta el Optico. Sa
observan también pardlisis de los musculos exten-
sores del ojo, sobre todo del motor ocular externo.

En la paralisis espinal infantil se encuentran con
tanta mds frecuancia los sintomas bulbares y de los
nervios craneales, cuanto mas precisamente se in-
vestiguen los casos. Al lado de los sintomas bulbo-
protuberanciales suelen observarse, determinados
estados vertiginosos poco frecuentes (J. Offman,
trastornos atéxicos del movimiento tipo cerebral
Zappert Wickman), y la participacidn casi aislada
del nervio espinal (Wickman), asi como gravisimos
trastornos respiratorios. de naturaleza bulbar. De
una lesién del centro respiratorio depende igual-
mente Ja respiracién de Cheyne-Stokes observadas
algunas veces, como también los paroxismos de
disnea y las molestias respiratorias intensas coinci-
diendo con taquicardias, descriptas por Medin y
Wickman. No obstante 1a gravedad que significa la
lesién del bulbo, su prondstico no es necesariamen-
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te fatal, siendo en muchos casos hasta relativamen-
te favorable, haciendo constar que la frecuencia y
la gravedad de las afecciones bulbares varia en
cada epidemia.

Forma cerebral y meningea. — No se encuentra
en la bibliogratia de esta enfernedad un concepto
acabado y unico de la forma, cerebral. Algunos in-
cluyen en ella los trastornos bulbares ¥ protube-
ranciales ya descritos y las formas con predominio
de los sintomas meningeo cerebrales.

Striimpell ha fundado 1a doctrina, de que hay
una forma cerebral, etiolégicamente idéntica a la
paralisis infantil espmdl dependiendo segin él, de
una encefalitis aguda, no supurada; preferentemen-
te de la zona cortical motora; por lo tanto sobre
la base de una policencefalitis. Segiin ésto, solo se
distingue de la poliomislitis comutn, por la diferente
localizacion de los focos inflamatorios.

A esta idea de una enfermedad de idéntica otio-
logia predominante en la regi6n motora de la cor-
teza cerebral se oponen ciertos datos experimenta-
les, anatomo-patoldgicos y clinicos. En la polio-
mielitis experimental de los monos, a pesar de la
inoculacion intracerebral y subdural, ordinariamen.
te no llegan a determinarse paralisis corticales, sino
qlmplemente espinales, con participacién inicial de
la médulalumbo- -sacra. No hay todavia funda,mentos

-*,
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anatomo-patolégicos seguros de una policencéfalo-
mielitis de las circunvoluciones, Es indubable que en
la poliomielitis hay focos en el territorio de la cor-
teza cerebral, pero Ia enfermedad cortical parece
depender siempre de focos mas intensos, y hasta
predominantes en otras zonas del cerebro. De un
modo regular son atacados también otros puntos
del bulbo. Fl hecho de que a causa de la coexisten-
cia de leucomielitis de la médula espinal y de las
porciones bulbares del encéfalo, puedan desarro-
llarse sintomas de los cordones laterales o de las
vias piramidales, hace pensar a los observadores,
que el desarrollo de baresias espasmédicas, que
también se constatan en la poli_omieh:tis experimen-
tal de los monos, no necosita depender en la para-
lisis espinal infantil de una .entermedad predomi-
nante en las zonas motoras corticales, sino simple-
mente de una encéfalomielitis diseminada, que al
mismo tiempo ocasiona -alteracion de las vias pira-
midales en su trayecto buibo espinal. Con esta no-
cidn coincide la experiencia clinica. Sin duda son,
en extremo raros los casos agudos de pardlisis pu-
ramente cerebral de una mitad del cuerpo. Asi,
Wickman, a pesar de su abundante observacién cli-
nica solo ha visto directamente algin caso de esty
naturaleza en Suecia.
En realidad Ia forma cerebral de paralis infanti]

que admiton casi todos log autores, no es pués la
-
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forma cerebral pura que Wickman desecribe, sino
una forma de transicién por otra parte muy rara-
mente observada.

Esta forma especial de la pardlisis infantil se tra-
duce por paralisis espasmédicas (monoplegia, hemi-
plegia o paraplegia, con exageracién del reflejo
rotuliano y trepidacién epileptoidea del pié), por
convulsiones generalizadas o localizadas; por nis-
tagmus, por movimientos coréicos o atetésicos, por
atasia, etc, y delirio. Se pueden observar estos fe-
nomenos cerebrales, asociados a pardlisis flicidas
en el mismo sujeto. Se suele también observar mu-
chosg nifios de una misma familia atacados, los unos,
de una forma espinal con paraplogia flicida, los
otros de una forma cerebral, con paraplegia espas-
médica, lo que confirma segin ya lo dijo P. Marie
la parentela innegable de la encefalitis aguda de
los nifios y la poliomielitis aguda infantil. Muchas
veces secundarios o ausentes los fendmenos menin-
geos en la enfermedad de que tratamos; en ciertos
casos o epidemias cuando ellos predominan, reali-
zan la forma meningea, comunmente asociada en
sus estados ulteriores a la forma espinal, constitu-
yendo la meningomielitis.

En un prineipio esta forma adquiere la de menin-
gitis cerebro espinal, o meningitis tuberculosa, has-

ta el momonto que aparecen las paralisis y se pone
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de manifiesto el ataque medular permitiendo el
diagndéstico.

Mas raramente se observan casos en que los sin-
tomas espinales faltan totalmente o estdn solo es-
bozados, siendo entonces el diagnéstico dificil y

solo establecido por la existencia de la epidemia.

Forma aldxica. — Aunque no es rara al nivel de
los miembros paresiados, la ataxia es en ocasiones
talmente intensa que parece originarse de una le-
sién cerebelosa.

Forma dolorosa.— Los dolores del periodo de in-
vasién afectan algunas veces una intensidad extre-
ma siendo el sintoma predominante. No obstante
ellos desaparecen cuando se inician las paralisis.

.

Formas abortivas. -~ Comunmente se llaman for-
mas abortivas, a las que la sintomatologia se redu-
ce a las manifestaciones generales del periodo de
invasién. El reconocimiento de las formas ab&rtivas
se dificulta por lo variable de su sindrome elinico,
que en éste sentido viene a igualarse al del periodo
agudo de la parilisis infantil. Por lo tanto unas ve-
ces hay sintomas generales febriles sin predominio
de perturbaciones locales subjetivas u objetivas
(cuando al propio tiempo hiy dolores en los miem-
bros, se da un cuadro clinico muy parecido al de
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la influenza), o sintomas precursores febriles con
localizaciones predominantes; en el aparato respi-
ratorio (coriza, bronquitis, y sobre todo angina); en
en el tubo gastro insestinal (especialmente gastro
enteritis de apariencia vulgar); y sintomas menin-
§eos o polineuriticos sin importantes trastornos es-
pinales.

La intousidad de este sindrome, en el cual vienen
en cierto modo a incluirse los casos abortivos, no es
menor que la correspondiente a los de graves pard-
lisis. Hay casos de graves sintomas generales sin
parilisis impoctantes, y prodromos benignos con
paralisis ulteriores muy exiensas y hasta mortales
en ocasiones.

Eun la prictica solo es posible un diagnostico de
verosimilitud en tiempo de epidemias. Aumentars
las sospechas una forma abortiva, cuando se descu-
bra en el sindrome los citados sintomas primordia-
les del perivdo febril de las paralisis infantil espinal;
por lo tanto, la hiperestesia patognomdnica, los su-
dores y la leucopenia. El diagndstico es casi seguro
cuando después de los prodromos tipicos, se obser- .
van leves y pasajeros sintomas espinales, como por
ejemplo, pérdida de los reflejos tendinosos, estados
tugaces de debilidad v de hipotonia de algunos gru-
pos musculares. En estos casos mas bien se trata de
una poliomielitis rudimentaria que abortiva.

Ultimamente las investigaciones experimentales
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y el método del suero-diagnostico han permitido
hacer la demostracion de los casos abortivos, lo que
constituye el unico método de diagndstico seguro.

Segun Wickman la falta de trastornos nerviosos
en los casos abortivos, no es indicio de que falten
también alteraciones andtomo-patolégicas del sis-
tema nervioso central. Estas tltimas pueden ser tan
pequeflas, que no den lugar a trastornos funcionales

apreciables.




DIAGNOSTICO PRECOZ Y DIFERENCIAL

En tiempo de epidemia, durante el periodo febril,
no obstante la variabilidad de los sintomas es posi-
blo hacer un diagnéstico de verosimilitud, Para esto
as necosario en caso dec epidémica pensar siempre
en la polliomi.elitis, cuando se trate de enfermeda-
des febriles agudas de diagndstice obseuro, a cuyo
reconocimiento se llega observando detenidamente
los datos neuroldgicos. La mayor parte de lay enfer-
medades agudas tebriles de la infancia pueden dar
lugar a diagndstico diferencial, pero ospecialmento
induc'en a errores de diagnéstico: la influenza, la
poliartritis y la polineuritis, el renmatismo smuscu-
lar, la angina comun, ol catarro de los bronquios,
una gastroenteritis, ia disenteria, la fiebre tifoidea,
y también no poecas veces®la meningitis cerebro-

espinal epidémieca y la tuberculosa.
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Al prinecipio no son raras tampoco las confusio-
nes.con las artritis traumaticas y tuberculosas, con
los estados de debilidad raquitica, con las enferme-
dades diftéricas de los érganos respiratorios, con
la pulmonia y hasta con la peritiflitis v la peritoni-
tis (trastornos gastro-intestinales e hiperestesia del
abdomen). ‘

Estos errores de diagnostico pueden evitarse ge-
neralmente cuando a parte de examinar detenida-
mente el sistema nervioso en todas las entermedades
febriles y agudas se presta atencién a los sintomas
cardinales del primer periodo (la hiperestesia casi
patognomonica, la tendencia a los sudores profusos,
la leucopenia, o a lo menos la falta de leucocitosis a
pesar de la temperatura elevada. Otros elementos
Importantes de juicio en el primer periodo lo cons-
tituye la somnolencia del nifio durante el dia y la
intrarquilidad nocturna, el cansancio y la debilidad
de las extremidades, la disminucién del tono mus-
cular y la desaparicién de los reflejos tendinosos
on los miembros més tarde paralizados, asi como
también la hipotonia de los musculos del abdomen
con moderado meteorismo y pérdida del ‘reﬂejo
abdonrinal.

Dejando de un lado la leucopenia, estos carac-
teres evitan también la confusion con Ia influenza,

. durante el primerrperl’odo de la poliomielitis, Kl

parecido sintomatico es tan pronunciado en ol pri-
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mer periodo, asi en lo que respecta a la forma cata-
rral como a la gastro-intestinal y a la reamadtica de
Ia gripe, que Bostrom ha llegado a afirmar que no
hay frontera entre la pardlisis infantil epidémica y
la influenza. En realidad, la mayor parte de las for-

aasg’ abortivas de la enfermedad de Heine-Medin

apenas pueden distinguirse sintomdticamente de la
gripe, aun cuando, con mucho acierto hace notar
Wickman, en la pardlisis infantil, al contrario de lo
que ocurre en la influenza, los sintomas catarrales
quedan en gegundo orden respecto de los sintomas
sensitivos predominantes. Por otra parte las pard-
lisis tipicas de las astas anteriores son por comlpeto
extrafias a la gripe; y ademas, la hipotesis de Bos-
trom ha quedado destraida por los resultados de la
poliomielitis experimental. Cuando se trata de casos
esporadicos de poliomielitis de forma encefalitica,
puede ser exfraordinariamente dificil el diagndstico
entre la influenza y la pardlisis infantil.

Lia confusién con el reumatismo muscular y ar-
ticular, con las entermedades articulares y con la’
polineuritis es favorecida por la aparicion, a veces
en el primer periodo de la poliomielitis, de sintomas
irritativos de la sensibilidad marcadamente localiza-
dos. Asi a veces se ha hecho diagnéstico erroneo
de coxalgia, a causa de haber al mismo tiempo
hiperestesia. »

_Fl ignorar de que algunas veces las paralisis po-
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liomieliticas se manifiestan por intensos dolores es-
pontdaneos de los miembros, asi como también por
dolor a la’presién de los miusculos y de los troncos
nerviosos; explica que con frecuencia se tome por
ina verdadera afeccion de los nervios periféricos, 1a
forma o el tipo polineuritico de la enfermedad de
Heine-Medin. E| diagnostico diferencial clinico en
05608 casos solo excepcionalmente ofrece dificultades
para e}‘ practico. Los caracteres diferenciales ms:s
importantes lo constituyen: la extraordinaria rareza
¢on que apargcen en la infancia, eXceptuando la dif-
teria; graves polineuritis; por el cardeter bilateral
simébrico de las parilisis polineuriticas, an oposicidén
con las frecuentemente_ unilaterales, mas asimétri-
cas y muchas vecoy totales, de Jos miembros en la
poliomielitis; por el desarrollo mas.lento de las pard-
lisis polineuriticas, por su predileccién por los soe-
mentos periféricos de lus extremidades (radial, pero-
1eo), la mayor tenacidad do Jos sintomas irritativoy
de sensibilidad; 1a mayor intensidad y frecuencia de
*los trastornos objstivos de la sensibilidad (también
respecto de la sensibilidad profunda); por la apari-
cion més precos de los edemas y por la frecuente
coinecidencia de log trastornos cardiacos post difté-
ricos a los que permanece agena la‘poliomielitis.
Sin embargo, la desapiricién sumamente rg-
pida de los graves trastornos paraliticos, podrg
servir cuando mds en el adulto, pero no en ol nifio
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para el diagnostico de la polineuritis e igualments
la intima relacion entre las paresias poliomieliticas
v los sintomas iniciales febriles, asi como la falta de
paresias de la acomodacién, y la rareza de las gra-
ves pardlisig bilaterales del paladar, son argumentos
en contra de las paresias post diftéricas, con las cua-
les todavia pueden dar'lugar a confusién en algunos
Cas08.

En las polineuritis causadas por venenos quimi-
cos, como el alcohol, el plomo y el arsénico, que solo
excepcionalmente se observan en la infancia, y que
de ordinario permiten ficilinente la demostracion de
las alteraciones toxicas, falta ademas el prodromo
febril.

El diagndstico doe la poliomielitis, especialmente
en sus formas meningiticas, con las verdaderas me-
ningitis epidémica o tuberculosa se consigue ordi-
nariamente por medio de la puncién lumbar.

En la poliomielitis se obtiene un liquido, estéril,
seroso, transparents, con células aisladas v en cuyo
producto de centrifugacidon predominan los linfoci-
tos; en la meningitis epidémica un liguido purulento,
con predominio de leucocitos de nicleos lobulados
¥y que al microscopio y al cultivo aparecen los tipicos
cocos; en la forma tuberculosa, un liguido turbio a
veces con centrifugado abundante en que el andli-
sig descubre frecuentemente bacilos tuberculosos.

Sin necesidad de la puncién lumbar, también se con-
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congénita que Oppenheim ha designado con el nom-
bre de ¢miotonia congénita».

También excepcionalmonte puedo desarrollarse
una poliomielitis congénita sobre la base de otra en-
fermedad infecciosa, especialmente de la lies, sin
embargo no parece demostrado la oxistencia de una
forma sifilitica. En las observaciones conocidas hasta
la fecha se trata casi sin excepcién de un proceso
sintomaticamente analogo, pero distinto desde el
punto de vista andtomo-patolégico, o de una verda-
dera poliomielitis en un entermo anteriormente in-
tectado por la sifilis.

Mis facil os la confusién entre la verdadera escar-
latina y los casos rudimentarios de poliomielitis que
empiezan con angina iniciai, exantema escarlati-
noso y descamacion posterior a la vez que son ati-
picos del punto de vista neuroldgico.

La siringomielia se distingue tacilmente de la po-
limielitis por el eurso crdmico, solo interrumpido
por accidentales recaidas, y por sus persistentes
trastornos de la sensibilidad.

T.as mielitis difusas se distinguen de la paralisis
infautil, por los dolores, la pardlisis de la vejiga y
ol recto, la aparicién precoz de las escasas sdcras,
de las nalgas y del talon.

Las osteomielitis, el desprendimiento agudo de
las epifisis, suelon acompafiarse de paralisis, pero los

dolores son muy vivos y caracteristicos por su sitio.




PRONOSTICO

El prondstico es, en rogla general, grave, y puede
aceptarse como real aungue con olgunas restriccio-
nes, dado el mayor conocimiento que tenemos de
la enformedad y el gran nimero de epidemias ob-
gervadas; la conocida regla de ser el pronoéstico
favorable en cuanto a la vida y adverso en cuanto
a la curacion. La mortalidad media en las grandes
epidemias, ha alcanzado el trece por ciento; siendo
esta proporeién, por otra parte, muy variable se-
gun las epidemias y los lugares en que se desarro-
lan, alcanzando a veces una cifra elevada como
en la epidemia observada pér Wickman en algunos
lugares de Suecia, que llegé al 42,8 por 100.

Tin cambio, otras epidemias presentan una extre-
ma benignidad, giendo minima la mortalidad. |

La muerte puede producirse de difcrentes mane-
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ras; unas veces tiene por causa la pardlisis de Lan-
dry, rapidamente ascendente, que conduce a la
pardlisis bulbar de los musculos respiratorios; otras
depende de la grave forma primitiva bulbar, y otras
veces de la forma meningitica, con rigidez intensa
de la nuca. Los casos que desde el principie se
acompafian de neumonia, suelen llevar a un tér-
" mino fatal. El mayor peligro para la vida esti en
la primera semana de la enfermedad, especialmento
desde el tercero al quinto dia.

Las probabilidades de completo restablecimiento,
aun en las pardlisis intensas, no son del todo des-
favorables, especialmente en ciertas epidemias. Es
digno de notarse la rdpida y completa me]orla, que
en ocasiones suele observarse en graves pardlisis
infantiles. En pocas semanas desaparecen parslisig
de los brazos y de las piernas. Esta marcha tan fa-
vorable solo suele observarse en los casos de reso-
lucidn rapida. de dias o de semanas; cuando las
pardlisis persisten por espacios de meses, las espe-
ranzas de curacién son menores, Yy cuando ha tras-
currido un afio, como ocurre en muchos casos, la
parilisis puede considerarse definitiva. No obstan-
te, en alguno que otro caso, epecialmente los some-
tidos a un tratamieuto racional y sostenido, puede
obtenerse alguna mejoria apreciable. Como quiera
que la desaparacién de las pardlisis iniciales se
realiza en orden casi inverso al que siguieron al




instalarse, se puede predecir con alguna proba-
bilidad, la reaparicion de la inotilidad en las ex-
tremidades.

Fn la extremidad primera y m&s intensamente
atacada, el prondstico, respecto al tiempo y grado
de mejoria, es el mds grave. Lo mismo los seg-
mentos distales, sobre todo los brazos, se resta-
blecen mucho mejor y mis pronto que los proxi-
males.

En el adulto, el pronéstico, en cuanto a la fun-
cién, es mucho mds serio que en el nifio,

Hay que tener en cuenta en el prondstico, las
contracturas secundarias y la alteraciones de los
huesos y las articulaciones, en el pericdo de para-
lisis definitiva, y la predisposicién que se mani-
fiesta en los enfermos de poliomielitis, a padecer,
en epocas ulteriofes, paralisis atréficas. Sobre el
torreno de una poliomielitis producida en la infan-
cia, puede sobrevenir una atrofia muscular espinal v
progresiva. '






TRATAMIENTO Y PROFILAXIA.—SUEROTERAPIA

A parte del tratamiento sintomatico de los di-
versos periodos de la entermedad, de que hablare-
mos mas adelante, y que era la unica arma- que
poseimos para luchar contra ella, la terapéutica de
la pardlisis- infantil epidémica, se ha enriquecido,
ultimamente, por el mejor conocimiento de su etio-
logia; con la sueroterapia, que, aunque todavia no
absolutamente eficaz para todos los casos de poli-
omielitis, deja eutrever, por los éxitos ya obtenidos,
como el futuro tratamiento de elecciodn.

Transeribimos a continuacién las consideracio-
nes sobre el tratamiento sueroterapico de la polio-
mielitis hechas- por los doctores Gregorio Ardoz
Alfaro y Juan M. Hitce, en ocasién de haber tra-
tado con éxito casos de paralisis infantil con suero

de enfermos curados:
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«Bl diagndstico precoz es el principal factor del
éxito, pues es en la faz preparalitica, o de paralisis
inicial, que debe comenzarse el tratamiento. Ini-
ciar la sueroterapia en un proceso febril, con o sin
el cuadro gastro-intestinal frecuente, siempre que
se presenten paresias flacidas, especialmente si hay
reaccion del liquido céfalo-raquideo, albimina y
linfocitosis evidente, antes de que los procedimien-
tos de laboratorio confirmen . el diagndstico de
poliomielitis, es, seguramente, prefarible. Por otra
parte, los procedimientos de laboratorios son de-
licados y no estdn al alcance de la mayoria de los
c¢linicos.-

Los procedimientos de laboratorio, son: examen
de la sangre, que acusa una leucopeaia (de 3.000
a 4.000 glébulos blancos mononucleares).

La inoculacion en el mono, positiva en el 95 %, de
los casos, segin Netter y Levaditi, y la reaccién de

- la neutralizacién del virus.
La reaccién de la neutralizacion del viras; contac-
" to por varias horas in vitro, del suero de enfermos
sospechosos, con virus bien homogeneizado, y que,
inoculado al mono, no trasmite la enfermedad, es la
que permite confirmar o establecer el diagnastico
de poliomielitis.
La accién microbiana in vitro del suero de mo-
nos curados de poliomielitis, experimentalmente

encontrado por Liandsteiner y Lievaditi y también




por Flexner y Lewis, ate., atostiguan 'y ratifican
que el virus de poliomielitis en contacto suficiente
con suero do monos enfermos o curados, hasta 99
dias después de una entermedad, es incapaz de
trasmitir la enfermedad, por via intracerebral o
peritoneal, al mono sano: ocurriendo lo opuesto
cen ol contacto de suero normal.

Estas conclusiones hacen investigar a Netter y
Lievaditi, si el suero de hombres ¥y nifios que han
presentado sintomas de poliomielitis aguda, se com-
porta como el de los monos, y las primeras expe-
riencias realizadas con suero de dos nifios de 2 a 5
afios y adultos de 28 afios, dan resultados positivos.

Luuego sirviéndose de la misma reaccion de neu-
tralizacion, Nettor identifica las epidemias de Paris
¥ Austria de 1909, mediante virus de un nifio aus-
triaco, mientras que autores americanos identifican
la alemava y la epidemia Yanky: y trabajos poste-
riores de Flexner y Lewis, Rimer y Joseph; Kling,
Petterser y Weoansted, y de nuevo Kling y Levaditi
llegan a confirmar la identidad de las formas espo-
rédicas y epidémicas, aunque reconocen virus de
diferente actividad.

Es a partir do los primeros ensayos positivos de
Landsteinery Popper en Viena, de Straus y Hunton
en Norte Amdrica y luego de Flexner y Lewis, de
Lieiner y Weisner y de Levaditi, los cuales demos-

traron la naturaleza seguramente intecciosa y espe-




cifica de la poliomielitis, que toman origen las ini-
clativas de bacterioterapia. '

La presunta analogia de esta afeccién y la rabia
la filtrabilidad del virus, la eliminacién deél por la
saliva, las lesiones nerviosas de cierta somejanza:
fué el punto de partida de las primeras aplicacio-
nes del método pasteuriano en la poliomielitis.

En las interosantes investigaciones experimonta-
les publicadas en el afio 1909 y 1910 por Landstei-
ner y Levaditi, al mismo tiempo que tratan de ob-
tener la inmunizacion activa en el mono, por inyec-
ciones Intracerebrales y peritoneales, de médula
virulenta conservada por ¢l método de Pasteur, lle-
garon a demostrar casi simultaneamente con Flex-
ner y Lewis en Norte América, que los monos
antiguamente infectados quedaban inmunes, y que
al suero de los monos que habian adquiridp asi la
inmunidad; si bien carecia de propiedades preven-
tivas, destrufa én vifro el virus de la poliomiolitis; de
la que surje las primeras tentativas de suerote-
rapin. o

Flexner y Liewis en 1910 tuvieron la idea de in-
yectar por via intraraquidea el suero de monos cu-
rados de poliomielitis; por varios dias consecutivos.
De los monos inoculados por via cerebral con virus
probado, el asi tratado quedd completamente sano,
en tanto que los otros que recibieron suero normal,

suero de caballo y el testigo, sucumbieron do parilisis
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cen lesiones anatomica-patolégicas evidentes. Poco
después estos mismos autores confirmaron la ac-
cidn-microbicida in »ifro del suoro humano, aun el
proveniente de entermos carados alos antes; en el
mono y siempre que las inyoeceiones de suero, vista
la mayor gravedad de la ateccion en los monos, se
inicien dentro de las 18 a 24 horas de introduccién
del virus, en los primeros dias. Tal es el origen de
la sueroterapia que fué aplicada por Netter al hom-
bre a fines del aiio 1910, inyectando por via intra-
raquidea, suero de sujotos curados, on varios enfer-
mos; un adulto de 18 ' | afios y tres nifios de 5 ! R
afios 22 meses y 6 ', afios; a lay 24 horas, 3 dias y
5 y b ding respectivamente de los primeros sintomas
de parilisis. Los beneficios del tratamiento, fueron
evidentos en dos de los nifios. que recuperaron par-
cialmente el funcionamiento de log miembros, des-
puésde (7 y 18", c. o de suero, va delos 86 10
diag de iniciadas las inyecciones. '

El suero empleado provenia de sujetos curados
de poliomielitis, que como la de los enfermos trata-
dos, fué confirmada por la neutralizacién del virus.
La enfermodad de los dadores databa desde meses
hasta 10y 16 afios atras.

Los éxitos mnds evidentes fueron indudablemente
los obtenidos en dos de cuatro adultos con fenéme-
nos meningeos febriles, luego con signo de mielitis
aguda difusa: Netter y Levaditi, obtienenla cura-
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cién de estos casos, mediante la suercoterapia espe-
cifica; uno siguié viviendo con sintomas de mielitis
transversa y el otra queds sin secuelas. Los dos no
tratados sucumbieron con sintomas bulbares la pri-
mera semana. En 1914 Netter presenta un caso con
mielitis excesivamente grave, a la Academia de Me-
dicina de Paris, curado con 9 inyecciones intrara-
quidea de 66 c. ¢. de suers, '

En ol caso de los dbctores Alfaro e Hitce se trata
de un nifio de 7 meses, atacado de la forma bulbar
de poliomielitis, tratado con 25 c.e. de suero, en
nyecciones intraraquideas iniciadas al séptimo dia,
de la enfermedad, sin manifiesta reaccién general
ni loecal alguna; se inicia una evolucién favorable
aesde la segunda inyeccion, la cual continué,

A juzgar por la sencilleg y la benignidad del tra-
tamiento sueroterapico de la poliomielitis, nada tan
tacil como practicarlo, si el diagnéstico inmediato
fuera posible y sise tuviese a mano (que es lo diti-
cil) sujetos dadores de suero. Ly simple presuncion
de poliomielitis con reaccién meningea segtin el i-
quido céfalo-raquideo, ¥ aln con el auxilio del ansg-
itsis de la sangre, puesto que la reaccion de neutra-
lizacion es tardia en comprobarse; debia autorizar-
nos, dado la inocuidad del método, a practicar el
tratamiento, o a lo sumo iniciarlo en el periodo de

los primeros sintomas.
Una vez tenido el sujeto dador y comprobada la
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ausencia de cualquier afeccién latente, la téecnica
reposa como lo indica Netter en varios tiempos.

Primero: Extracciéon por puncién venosa con ri-
gurosa antisepsia de la cantidad de sangre de acuer-
do con el suero que senecesita. Segundo: centrifugar
inmediatamento la sangre, o dejarla decantar para
oxtraer el suero. Tercero: conservar el suero en la
heladera, tindalizado a 553° y 58°, durante una hora
todos los diag, para destruir treponemas, etc., si
los hubieran; y de nuevo llevarlo al frio. Cuarto: No
usar suero de mds de cuatro dias de extraido del
dador. Quinto: Inyectar la cantidad de suero debido
como en los tratamientos corrientes, previa‘extrac-
cién de la correspondiente o de una mayor canti-
dad de liquido céfalo-raquideo.

Ahora las inyecciones intraraquideas deben ser
hechas todos los dias en un principio, y creemos que
las iniciales, las verdaderamente activas, deben ser
masivas, aunque no en la dosis de 8, 10 v 15 c. c.
por vez, a los cuales ha llegado Netter; pero si en
cantidad de 5 a 10 c. ¢. y repotidas que no parecen
suficientes en el nifio.

La unica dificultad estriba en lo dificil que es
obtener suero suficiente; y del lado del paciente, la
irritacién meningea consecutiva a la introduccién
sub-aragnoidea de suero hutnano que puede tradu-
cirse por una reaccién clinica (Netter) aunque siem-
pre benigna.
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T.os beaeficios inmediatos que se observan en el
enfermo, desde las primeras inyecciones de suoro,
sirven de guia para repetirla todos los dias o cada
dos dias, etc., aunque como en la experimentacion
lo ha probado Flexner, es necesario dejar lo mas
posible en contacto el suero introdacido con el vi-
rus eXistente, siendo que la sangre desvia ol suero
inyectado, de ahi la necesidad de la continuidad de
las primeras dosis. Sin regla fija, Netter hace treg,
cinco, nueve U ouce inyecciones casi consecutivas
de suero; en cuanto al total inyectado oscila entre
18 6 19 ¢. ¢. en algunos y 103 c. e. ol maximun de
suero e.n otros».

Bl tratamiento sintomitico doe la poliomielitis en
el primer periodo debe reducirse a dejar al enfermo
en completo reposo tisico y moral. Toda terapéu-
tica activa es perjudicial. Se rocurrird a las compre-
sas frias en la cabeza en ol caso de haber sintomas
cerebro-bulbares, a las aplicaciones calientes en el
abdomen cuando hay diarrea ¥y a la regularizacion
del intestino en los casos de estrefiimiento. T pun-
.cién lambar puedo ser (til on algunos casos, espe-
cialmente en la forma meningea y en las pardlisis
progresivas, por la disminucion de la presién del
liguido céfalo-raquideo. Tales son las prescripcio-
nes mds Lmportantes a las cuales conviene ate-

norse en la mayoria de los casos.
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Como medicamento isanse comunmente los pre-
parados de deido salicilico y de quinina. )

En el periodo de parilisis confirmnada se reco-
miendan en un priucipib, los bafios calientes, el
masajo suave de las extremidades paralizadas y la
alectroterapia, prudentemente aplicada. Mds ade-
lante al cabo de algunos meses se puede proceder
INas enér'gicamonte, intentando por medio de un
masaje mds intenso y prolongado mejorar el estado
de nutricién de los musculos atrofiados, y sobre todo
de los grupos sanos que han de servir para la com-
pensacion-—tan:bidn sordn mis trecuentés y de mds
larga duracion las aplicaciones eléctricas. No debe
olvidarse el tratamiento dietético para luchar con-
tra la desnutricidon. En el poriodo de las pardlisis
terminales el tratamiento es del dominio de la orto-
pedia y de la cirugia. )

Para los etectos de la profilaxis, la pardlisis in-
fantil debe ser incluida entre las entermedades in- .,
fecciosas de declaracion obligatoria, No obstante
gser de una morbilidad relativamente menor que las
demds enfermedades infecciosas, es mds temida
por los estados de invalidez definifiva que produce
y por lo prolongado de su tratamiento. Leos enfer-
mos, en ¢l poriodo febril, deben aislarse para evitar
que se.conviertan en fuente de portadores de gér-
menes (Wickman).

Y ante la posibilidad de un contagio per medio

i
I
i
i
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de los portadores de gérmenes, es conveniente sus-
pender la asistencia a Ja escuola de los hermanos
aparentemente sanos, durante ol periodo de incu-
bacién y algo mas. También.debe hacerse on los
casos agudos, la desinfeccién de las evacuacionos
de los enfermos, de sus ropas personales y de su
cama; para lo cual so tendra presente que el virus
muere a los 60° de calor. La persona que cuida al
enfermo, debe abstenerse de toda relacién con los
nifios sanos. Durante las epidemias muy intensas,
deben adoptarse las medidas profilicticas generales
de las enfermedades ‘infe‘cc»iosas, y como medida
precaucional, ante el mas ligero trastorno febril de
los nifios, deben ponerse en cama hasta el completo
restablecimiento. ‘

Horacio GraFriexa.

Julio, 1918,




OBSERVACIONES CLINICAS

Observaciéon I

E HOSPITAIL DE CLINICAS.

SALA VI

SERVIC1O DEL DOCTOR ANGEL M. CENTENO

Ana Maria G., 16 afios de edad, ingresada en fe-
brero 9 de 1917.

Antecedentes hereditarios.—Sin importancia.

Antecedentes personales.—Nifia siempre sana.

El 25 de Enero tiene una fiebre de (38,56) que dura
b dias, quedando la nifia con una pardlisis completa
de los miembros inferiores y una paresia de los
miembros superiores. Esta paresia a los miembros

superiores ha mejorado, teniéndose asi todos los

movimientos. No asi los inferiores que estin pa-

ralizados.
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Estado actiwal —Nifia bastante bien desarrollada;
bien estado de nutricion.

No se encuentra nada visceral.

Tiene paralizados los dos miembros inferiores:
estan fldcidos. ' .

. En los movimientos de flexién del muslo sobre
la pelvis, lo mismo que al senfarla, la nifia se queja
que le duelen sus piernas. El dolor parace locali-
zarse en la region lumbar.

Sensibilidad superficial y‘protunda normal.




Observacion II

TIOSPITAL DE CLINICAS.—SALA VI

SERVICIO DE CLINICA PEDIATRICA DEL PROFESOR ANGEL

José C., de 4 afios de edad, ingreso en el servicio
el 19 de marzo de 1915.

Antecedentes. — Padros sanos. Dice la madre no
haber tenido ningun aborto.

El nifio que trae, asegura que fué sano hasta ha-
cen ocho dias; que al intentar levantarlo de la cama,
grita fuertemente, como acusando dolor y con una
evidente rigidez de la nuca, que lo obliga a perma-
necer con la cabecita hacia atrds, siendo imposible
la flexion anterior de la misma.

La boca se le nota desviada a la derccha, y dice
la madre que tiene una manera extrajia do mirar.
Al pararlo, se le doblan las piornitas, y no consi-
gue mantenerlo sentado, porque, al colocarlo en

esta posicion, la tlexion exagerada quo se produce
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impiden el mante-
nerle en esa posicién. Hubo mucha temperatura,
que fué fugasz. Al.preteuder doblarle las rodillas,
acusa fuerte dolor, '

de las piernas sobre el muslo,

y dice que cuando lo para, sos
teniéndolo por los brazos, mantiene esa rodilla, lige-
ramente flexionada. Se hace ingresar al servicio ¥y
se le practica la punecién lumbar,

" Estado actwal,— Nifio do piel mor
regular estado de nutricién.

Mucosas poco coloreadas.

Hay algunos ganglios palpables en el cuello. Hay
una paralisis facial incomipleta (facial inferior) del
lado izquierdo.

ena, palida; on

Los orbiculares de los péarpados cierran bien.

Aparato respirato, nada de particular. Aparato
circulatorio, idem.

Abdomen.—Paredds fldcidas; se palpan al borde
inferior del higado en sus limites normales. Bazo
no se palpa.

Pene pequefio. Bolsas muy cortas, que tienen un
solo testiculo sumamenté pequeiio, como una semi-
lla de naranja en el lado izquierdo. En el pliegue
inguinal derecho, se palpa un cuerpito redondea-
do, de igual tamafio, mévil, que parece ser el tes-
tisculo.

Aparato locomotor—No hay par

dlisis ni paresias,
pero hay signo de Kernig muy manifiesto, con lige-
ra rigidez de la nuca.

i s it e N

i
:




— 111 —

En el muslo izquierdo hay reflejo rotuliano, muy
disminuido; en el dorecho ausencia completa.

Fn el brazo izquierdo hay reflejo olecraniano, co-
mo en el derecho. Hay reflejo plantar, pero no en
extension. No hay reflojo cremasteriano. Hay refle-
jo abdominal. Hay reaccion pupilar a la luz. Estado
intelectual lucido. Analisis de sangre. Hay leuco-
penia.

Liquido céfalo raquideo. Waserman negabivo.

Abril 10.— Se nota atrofia marcada en ¢l muslo
derccho (1 contimetro de diferencia en la circunfe-
rencia).

No hay ya signo de Kornig. El chico se sienta y
camina, pero en la marcha se nota que la pierna de-
recha se abre hacia tuera, en este miembro no hay
reflejo tendinoso. Acostandolo y haciéndole abriv
las piernas, hay una intensa disminucion de fuerza
de addactores derechos. Lia pardlisis facial estd me-

jorada pero adn porsiste.




Observaeion 11X

HOSPITAL DE CLINICAS-—-SALA VI
SERVICIO DE CLINICA PEDIATRICA DEL PROFBSOR

ANGEL M. CENTEXO

Alfredo P. 19 meses de edad, Ingreso al servicio
el 7 de Febrero de 1916.

Antecedentes lereditarios—Padres vivos Yy 5a1n0s.
Primogénito. Ha tenido un hermano (segundo em-
barazo) que muri6 a los siete dias de nacer con
contracturas y crisis convulsivas. (tétano?). De par-
te del padre no existe tara morkosa de ninguna na-
turalzea. De parte de la madre nicgan también
antecedentes morbidos. Ambos tienen hermanos
casados y con-hijos, todos muy robustos. Hay au-
sencia absoluta de antecedentes venéreos y especi:
ficos. . :

Antecedentes personales. — Nacié a término des-
pues de un embarazo y parto normal, con todas las
apariencias de un nifio sano y robusto. Fué eriado
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a pecho por la madre hasta los sels meses, pasando
luego a la alimentacién mixta. -

Enfermedad actual.——T.os padres afirman que a la
adad de diez meses el nifio estaba perfectamente
sano, mantenia erecta su cabeza, podia sentarsc y
permanecer parado al lado de una silla. Lia movili-
dad de todos sus miembros era perfecta. ‘

Un dia not6 el padre que el chico se ponia triste
y lloroso y que no podia permanecer sentado. Se le
puso en cama, notando una blandura especial de sus
musculos. Al dia siguiente tuvo dos ataques que
consistieron en una, inmovilidad persistente, en to-
do el cuerpo y rotacién hacia arriba de los globos
oculares, cada uno de estos-ataques duraron varias
horas y habia que llevarle el alimento a la boea para
su deglucion, se ignora si hubo fiebre. Asi continud
hasta el momento que fué traido a este servicio. La
flacidez desde un comienzo fué completa, logrando
ahora mover el dedo gordo del pie derecho y las
dos manos.

En este ultimo mes tuvo diarreas y vémitos que
cesaron con un purgante y dieta.

Estado actual.—Permanece en el deciibito que se
le pone, no ejecutando movimientos, gino con los
dedos de sus miembros inferiores.

Puede flexionar y extender sus antebrazos y os
capaz de levantar todo el miembro del lado dere-

cho, mds que del izquierdo. Es incapaz de mante-

. .
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- tener derecha su cabeza, no puede mantenerse sen-
tado, y al tratar de colocarlo en esa posicién se
arquea hacia adelante hasta colocar la cabeza entre
las piernas y de plano en la cama. »

Los musculos faciales se contraen con motivo

.del lanto y del grito. Su musculatura ocular ox-
trinseca conserva su movilidad. Las pupilas se con-
traen a la luz y a la acomodacion.

El térax se caracteriza por hundimiento al nivel
del apéndice xifoide, acentudndose la depresién en
los movimientos inspiratorios. Kl tipo respiratorio
es de predominio costal, recogiéndose la impresién
de flicidez de los musculos de la pared abdominal
anterior. ]

En ol abdomen se aprecia un abovedamiento mis
acentuado en la regién supra umbilical, sobre todo
del lado derecho. Se dibujan en la pared las ansas
intestinales distendidas.

El pie adopta una posesién que parece continuar
en linea recta la cresta tibial, necesiténdose una,
cierta fuerza para tratar de hacerlo recobrar sy po-
sesién normal, a causa de retracciones tendinosas
de la parte posterior.

Reflejos tendinosos cutdneos no se aprecian.

Hay reflejo corneal ¥ conjuntival.

Sensibilidad al dolor conservada.

El nifio tiene expresidg de inteligencia,comprende
como los nifios de su edad.
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Al examen del puimén se constata bronquitis di-
seminagia, mas acentuada en el pulmoén del lado de-
recho, mitad superior, donde se aprecia un soplo
suave inspiratorio. En la base izquierda. hay abun-

dantes rales gruesos y medianos. Voz conservada.




-
Observacion IV

HOSPITAL DE OLINICAS.-—SALA VI

SERVICIO DEL DOCTOR M. HERRERA VEGAS

Margarita B., 2 '/, afios, (20 de Marzo, 1912).

Padres sanos, nifio nacido a término. Es el tnico
hijo. A los ocho meses tuvo sarampioén, unos quince
dias antes de tenor sarampion, dice la madre que
tuvo fiebre intensa, la cual desaparecié a los 28 dias.
Después del sarampién estuvo empachada. Enton-
ces fué cuando la madre noté que la nifila no podia
tenerse parada y tampoeco podia caminar.

Nifia en buen estado general. Se nota una atrofia
marcada de ambos miembros inferiores especial-
mente en ol izquierdo. Sus musculos son flacidos.
Reflejos rotulianos abolidos en ambos lados; sensi-
bilidad dolorosa conservada; ambos miembros estdn
relativamente frios. Los movimientos pasivos estédn
exagerados en todas las articulaciones de los miem-

bros inferivres, especialmente en el izquierdo. Hay




— 117 —

flexién activa de los miembros aunque muy débil-
mente. La extensiéon del muslo sobre la pelviy estd
casi abolida en el miembro izquierdo. La niiia no
pueds mantenerse en pie y cuando se le interita sus

piernas se doblan.

Lias salidas dseas dsl hombro derecho son muy
evidentes, por una atrofia evidente del deltoides y la

elevacion del brazo se hace con marcada debilidad.



Observacién v

HOSPITAL DE CLI’NICAS.*SALA VI

SERVICIO DEL DOCTOR M. HERRERA VEGAS

Gabriel D, edad T afios (Enero 27, 1917).

Bl nifio fué sano hasta hace unos dos y medio me-
8es en que una noche al acostarse se quejo de dolo-
res abdominales; se acosts, al dia siguiente notan
los padres que el nifio no podia mover el miembro
inférior izquierdo. Le hicieron remedios caseros y.
poco a poco fué recuperando algo de la movilidad.

Actualmente 8o nota, una acentuada atrofia de
los musculos del muslo y de la pierna. Ej| pie iz-
quierdo también atrofiado lo mantiene con Ia punta
descendida. Puede el nifio flexionar y extender el
muslo asi como moverlo a derecha e izquierda.

Extiende muy debilmente incompletamente las

ternas, puede flexionar aunque muy debilmente,
)
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El pie lo mantiene inmévil, no hace mas que las
flexiones de los cuatro ultimos dedos.
Sensibilidad normal. Reflejos abolidos.

Cuando camina inclina, el tronco hacia el lado
opuesto; el miembro inferior atacado arrastralo un
poco.




Observacion VI

HOSPITAL DE CLINICAS.—SALA VI

SERVICIO DEL DOCTOR M, HERRERA VEGAS

Martin S., 5 afios (12 de Mayo). - )

Durante la denticion tuvo repetidos ataques fe-
briles. Cuando camind al afio no lo hizo bien, not4n-
dose una debilidad marcada en sus pies. Desde en-
tonces aparecieron accesos de caricter epilépticos
que atacaban a los 0j0s, cara, cranco y brazo dere-
cho; quedandole siempre neto recuerdo del acceso.

Segun la madre, estos se repetian con gran fre-
cuencia y duraban poco tiempo. Nifio en buen des-
arrollo.

Se constata que el miembro inferior derecho estd
en extensién. El pie en equino varus irreductible.
El desarrollo es casi igual en ambos miembros. Sus
reflajos tendinosos y cutdneos estin exagerado
tanto en el miembro inferior como en el superior.

El miembro’ superior derecho se encuentra en

b e el ey
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Hlexion y los movimientos activos estdn mejor con-

gservados-que en el inferior. Hay una desviacién con-
jugada, acompafiada de movimientos de la cabeza
lateralizados.

Cuando camina apoya con la extremidad anterior
de los metartasianos y dedos. Hay una marcha clau-
dicante con el miembro derecho.

La mentalidad no es perfecta. No habla con co-

rreccion, y es frecuente verlo hacer muecas y gestos.
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