
POLIOMIELITIS: EPIDEMIOLOGIA y PROFILAXIS 
A PROPOSITO DEL BROTE EPlDEMICO DE 1954 

EN BARCELONA * 

Dr. R. SALES-VAZQUEZ 

L A poliomielitis plantea proble­
mas ciertamente importan­

tes, y cuyo interés se ha incre­
mentado en el curso de los últimos 
años como consecuencia del cono­
cimiento de nuevos aspectos de es­
ta enfermedad, de orden epidemio­
'lógico, clínico y profiláctico. 

Su interés primordial está man­
tenido por la importancia de los 
brotes epidémicos cada día mayo­
res y porque este azote epidémi­
co, como una marea creciente, in­
vade todos los continentes desde 
Groenlandia hasta el Africa del 
Sur, sin respetar, como se preten­
día, los paralelos; la polio se ha 
convertido en una enfermedad epi­
démica mundial. 

Nuestro país, que afortunada­
mente no ha sufrido invasiones 
epidémicas importantes, padece 
una endemia poliomielítica que su­
fre agudizaciones epidémicas es­
tío-otoñales. La de 1954 adquirió 
;en el Levante español un cierto 
:relieve. Durante dicho brote tuvi-

mos ocasión de estudiar personal­
mente 188 casos de poliomielitis 
paralítica aguda. Sus circunstan­
cias epidemiológicas serán consi­
deradas en esta revisión acerca de 
los nuevos conceptos de la Epide­
miología de esta enfermedad. Los 
casos de nuestra casuística, cuyas 
circunstancias y características 
clínicas, evolutivas y terapéuticas 
serán consideradas en un trabajo 
en preparación, proceden de los 
Servicios de Pediatría de la Cáte­
dra de la Facultad de Medicina del 
Prof. R. RAMOS, del Departamento 
de Neurología de la Clínica Médi­
ca Universitaria del Prof. A. PE­
DRO-PONS, de nuestro Servicio de 
Neurología y de Poliomielitis del 
Hospital de Niños Pobres de Bar­
celona, dirigido por el Dr. C. FA­
JARDO Y de nuestra práctica pri­
vada. 

Es habi+ual iniciar el estudio 
epidemiológico de una enfermedad 
infecto-contagiosa describiendO las 
características físico-químicas, pa-

(*) Trabajo del Departamento de Fisioterapia y Recuperación Funcional (Lucha Anti­
poliomielítica) de la Clínica Pediátrica Universitaria (Profesor Dr. R. RAMOS) Y de lá 
Jef<iturá Provincial de Sanidad. Clínica Médica Universitaria (Profesor A. PEDRO Po~s) 
y del Hospital de Niños de Barcelona (Dr. FAJARDO). " 

Conferencia pronunciada en '¡a Academia de Ciencias Médicas de Barcelona. 
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tógenas e inmunobiológicas de su 
agente causal, ya que no puede ser 
bien conocida la epidemiología de 
una enfermedad si previamente no 
se tiene un exacto conocimiento 
del agente etiológico. Importa de 
modo especial conocer su punto de 
ingreso en el organismo, sus vías 
de propagación, los lugares y el 
tipo de lesión que origina y, final­
mente, sus vías de eliminación. Co­
nociendo el modo de enfermar el 
individuo considerado aisladamen­
te, podemos cimentar los conoci­
mientos precisosp a r a intentar 
descubrir cómo se realiza el trán­
sito de la enfermedad individual a 
la colectiva y de qué modo las co­
IectJvidades sucumben o se inmu­
nizan contra la infección poliomie­
lítica. 

El virus poliomielítico 

El agente etiológico de la poliomielitis es 
un virus filtrable de pequefio tamaño que 
oscila entre 8~10 milimicras. que ha sido 
observado al microscopio electrónico por 
GARD y otros autores. Su forma es esfé~ 
rica uniforme y no es posible distinguir su 
estructura "interna. Su poder patógeno fué 
establecido por Karl LANDSTEINER y POPPER 
mediante la inyección de una emulsión de 
medula de un muchacho fallecido al quinto 
día de su enfermedad paralizante. La trans­
misión de mono a mono mediante la inocu~ 
lación intracerebral fué también conseguida 
por FLEXNER y LEWIS. Sus característkas 
físico-cjuímicas más importantes son su re~ 
sistencia a los antisépticos y a sus agentes 
térmicos. Conservado en agua estéril a tem~ 
peratura ambiente y en la obscuridad. se 
mantiene todavla activo a los 114 días. En 
condiciones semejantes se ha conservado en 
leche durante 31 dias y a temperatura de 
10· C.hasta 150 alas. ,El· calor ·entr.e 45~ 
50· C. a:tuandó durante 30 minutos es su-

ficiente para inactivarlo. El calor a 70g G 
10 destruye en uno y medio minutos y a 
los 31 segundos a 80g C. Resiste. en cam­
bio. las bajas temperaturas de -70' C. du­
rante v::rios años sin pérdida de su pato­
genicidad. La acción de los agentes quími­
cos es v3riable. El virus poliomielítico. como 
el rábico. conserva su virulencia en glice­
rina al 50 % durante varios años (FLEX­
NER); esta circunstancia es importante' para 
la conservación y transporte de material 
contaminado. El sublimado y todos los oxi­
dantes lo destruyen. Son menos activos el 
formol. fenol y timol. LEVADITI. KLING y 
LEPINE han demostrado que la concentra­
ción de cloro usada en la desinfección mu­
nicipal del agua de bebida no es siempre 
suficiente para su inactivación. No es des­
truido por el jugo gástrico ni el intestinal. 
excepto a un pH por debajo de 2 (PETTE). 
La luz ultravioleta inactiva el virus in vitro 
GUNGEBLUT) . 

Un problema de interés real es conocer 
con precisión lo que debemos entender por 
virus poliomielítico. ya que la existencia de 
diversas cepas con diversa estructura anti­
génica condujeron a suponer que la polio­
mielitis no era una enfermedad unitaria. 
sino un proceso originado por un conjunto 
de virus. Se estableció un parentesco de 
grupo entre las polios humanas y las vete­
rinarias. Pero si bien la encefalomielitis del 
ratón originada por el virus de Theiler. la 
enfermedad de Teschen en el cerdo. el Loup­
ing':Ill. la enfermedad de Carre del perro y 
ciertos síndromes paralelos de los bóvidos 
y de las aves calificados como seudopolio­
,mielitis. ofrecen ciertamente alguna similitud 
dínica y aún epidemiológica con la polio­
mielitis. humana. debe saberse que la ana­
tomía patológica las hace fácilmente dife­
renciables,. Para evitar las confusiones que 
inevitablemente se originaban. el Comité de 
Nomenclatura de la «National Foundatlon 
of . Poliomyelitis». de Nueva York. ha deB~ 
nido las características' que debe tener un 
virus para que pueda ser calificado como 
poliortlielítlco. Según sus conclusiones. el tér­
mino de virus poliomielítico sólo debe ser 
usado para designar las' cepas y razas des­
critas como causantes de la poliomielitis hu­
mana y que debe ser identificado por las 
caracremticas de la enfermedad experímen~ 
tal en el ·mono. por las lesiones cerebro­
medulares que en él origina y por el tipo 
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dé animal de eJGperimentáción susceptible á 
la ·contaminación. El mismo Cemité reco~ 
mendó no autorizar las expresiones de para~ 
y pseudópoliomielitis, afecciones que debén 
ser conocidas y definidas por sUs propios 
I1ombrés, tal comó ocurre con la que debe 
llamarse ertcefalómielitis del ratón. 

. Debeh exclusiVátr1ente conside­
rarse como virus poliomielíticos 
aquellos· descritos primitivamente 
~oino causantes de la enfermedad 
humana independientemente de su 
origen eh la náturaleza y sin con­
fusión e ó h ciertas viriasis ani­
males. 
. De ese virus pbliomielítico hah 
sido aisladaS diVersaS cepas en dis­
tintas fuentes de infección, cepas 
que Se diferencian por una carac­
tétistica de Gapital importancia: 
sus diversas propiedades antlgéni. 
oas. La diversidad de sus caracte­
f'jsticas antigénicas en las var;a­
d~s cepas de virus condiciona el 
planteamiento de importantes pro· 
blemas deinmuhidad y orienta 
las investigaciones hacia la c1asifi­
ciación dé dichas cepas de diferen· 
tes grupos antigéntCóS. Las técni .. 
~as de experimentación, cada dla 
más perfectas, la sistematizaéÍón 
dé estas pruebas y el podér dispo .. 
Mrde lin lote suficiente de ani-
-.J' . 

males de experimentación permi .. 
tléron a diverSóS investigadores 
(kisSEL;-BODíAN, etc.) consegüir 
una· diferenciación de grupos in­
munológicos.Los resultadoS obte .. 
~idds por. ·KElsSEt füetoh seguidos 
por los de BODIAN, y en las con­
clüsionés:quedó establecida la fdr­
wad6o-dé Úes grupos ÍIlmuhol6-

gicos. El tipo 1, descrito como gru­
po Brunhilda, toma él nombre del 
mono eh el que fué aislado este 
prototipo; El n, conocido como 
grupo Lansing, fué obtenido por 
AMSTRONG de la medula de enfer­
mo fallecido en aquélla localidad . 
El tipo 111, tipo Leon, toma su 
hombre del que llevaba el enfer .. 
mo de los Angeles del que fué ob­
tenido. Los tres tipos están am­
pliamente distribuí dos por la na· 
turaleza. 

La proporción de cepas que cada uno 
éóhtiene fué determinada por el «Commitee 
oh Typirtg de la National Foundatlon». es~ 
tableciendo' una sistemática de trabajo U!il­
forme para los investigadores de cuatro Uni­
versidades (Kansas. Pittsburgh. Sur Califor~ 
nia. Utah) y cuyos métodos de investiga ... 
cióh fuéron los siguientes: l.., pruebas de 
resistencia al virus problema de los monos 
inmunizados a cada uno de los virus pro~ 
totipo; 2.0. neutralización del virus proble-
ma por los antisueros prototipo; 3,". neutra~ 
lización del virus prototipo por anticuerpos 
del virus problema. Los primeros métodos 
f~,eron usados· para la comprobación de ce-
pas con título de infectívidad irttracerebral 
p!lra el mono de iO·3 o mas alto, mierltras 
que el tercer método fué usado especial~ 
mente en cepas de baja infectividad o bien 
de infectividad indeterminada. De sus traba~ 
jos concluyen que al tipo 1 pertenecen el 
85 % de las cepas; el tipo II agrupa el 12 % 
y el tipo III contiene únicamente el 3 % tes~ 
tanteo En tanto él «Committe on Typihg» 
clasificaba antigénicaménte los virus lllediatJ.~, 
te la experimentación en el mono. ENDERS 
aisló y clasificó los virus por medio ·del .. ' 
cultivo de tejidos. En sil ponencia en· la " 
II Conferenda Internacional de Poliomif,!Ii-, 
tis afirmó que el método de neutralización l 
in vitre puede ser empleado pata el Upajé 
del viruspoliQmielitico. WELLER, citado por'\ 
WARD.y LÓl'EZ ZANÓN; halló resultados 
distintos de los del Gomité, ya ·qué ·para 
él las· cep<if! .: estarían distribuidas erl la. si~ 
guiente .·proporción: . Grupl;> 1.,60 %: .gru" 
po n, ~O %¡¡ grUpO m.30 %. 

1'., 
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ta infección'humana 

Los problemas etiológicos de la 
po" "mielitis han sido resueltos 
con mayor pr~cisión que los plan­
teados por la patogenia de esta 
enfermedad. La puerta de entrada 
del virus, los lugares de su multi­
plicación en el organismo huma­
no, las vías de difusión, mediante 
qué mecanismos alcanza el siste­
ma nervioso central y, finalmente, 
los lugares de excreción y elimina­
ción han constituído importantes 
temas experimentales que' condu­
j e ron a resultados inicialmente 
provisionales~ hoy sujetos a revi~ 
sión. Ha sido quizá en la patoge­
nia y en la epidemiología de la po­
liomielitis donde los conceptos clá­
sicos han sido modificados de mo­
do más substancial. 

Puerta de entrada 

El de la puerta de entrada del 
virus es un primer concepto a mo­
dificar. La teoría clásica admitía 
que la vía respiratoria era el pun­
to de ingreso del virus en el orga­
nismo, al que alcanzaba mediante 
las gotitas de Pfiüger. Hoy está 
aceptado que el virus ingresa en 
el organismo preferentemente por 
vía digestiva. La teoría de la vía 
de acceso nasal sentó unas bases 
de la profilaxia individual que fué 
realizada mediante una serie de 
procedimientos variables, desde la 
simple instilaci6n de un antisép­
tico en las fosas nasales !lasta la 

cauterización de la mUCOSa. La epi­
demia de Toronto demostró el fra.­
caso de estaD medidas profiláéticas 
y al mismo tiempo el error de prin­
cipio en que estaban basadas, ya 
que el lote de niños a los que fué 
aplicado enfermarOn e o n igual 
proporción que el lote testigo. Lo 
único que se consiguió fué la anos­
mia definitiva de algunos niños 
q u e padecieron la cauterización 
profiláctica de su mucosa nasal. 
POr otra parte, el contagio por vía 
respirato:L'ia está en absoluta con­
tradicción con la incidencia esta­
cional de las epidemias y con la 
propagación de ca~os que no está 
ligada a las condiciones de convi­
vencia y de hacinamiento. Por el 
contrario, su coincidencia estío­
otoñal con otras enfermedades de 
las vías digestivas, su modo de 
propagación semejante al que ca­
racteriza a la tifoidea, la identi­
dad estacional de ambas enferme-

'dades que hicierún sospechar a PA­
LANCA la intervención de factores 
y circunstancias análogas, la fre­
éuente aparición de trastornos di­
gestivos eh las fases preparalíti­
cas de la enfermedad, la multipli­
cación de virus en el intestino y 
su eliminación en grandes canti~ 

dades por las heces, son otros tan­
tos factores que apoyan el origen 
digestivo de e s t a infección. La 
simple ingestión' del virus especi­
fico contamina al mono (HOWE y 
BODIAN, MELNICK y HORTSMANN) 
y este virus es eliminado por las 
hece~ y halla!io en los, ganglios 
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mesentéric' , del animal contami­
nado por vía digestiva. 

Así, pues, parece admitido que 
la vía fundamental de infección or­
gánica es la digestiva. SABIN afir-

. ma que sólo en condiciones artifi­
ciales se consigue la inoculación 
por otra vía. No obstante, no debe 
ser rechazada totalmente la posi­
bilidad de contaminación por vía 

de un individuo, el virus ha de se­
guir algún camino para alcanzar 
el sistema nervioso central. Admi­
tida su penetración por vía diges­
tiva, la distancia que separa la 
puerta de entrada orgánica y el 
sistema nervioso ha de ser reco­
rrida por el virus bien a través 
del propio tejido nervioso, utili­
zando la vía linfática, o bien por 
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. nasofaríngea, ya que ha sido de­
mostrado que el nasofarinx contie­
ne virus durante un breve tiempo 
antes y después de la aparición de 
1 a s parálisis (HOWER, WIENER, 

FLEXNER y coL). 

Vía de propagación 

Una vez conseguido el contagio 

vía hematógena. Todas las hipóte­
sis tienen ciertos hechos experi­
mentales a su favor y Otros én 
contra. Ninguna hipótesis es, ca- , 
paz de conciliar las aparentes con­
tradicciones de unos y otros he­
chos experimentales (BODIAN). 

La transmisión exclusiva por 
nervio periférico ha sido manteni~ 
da como corolario; hoy en reviSIón, 
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del estricto neurotropismo del vi­
rus poliomielítico. En los últimos 
años han ocurrido tres hechos de 
capital importancia para el mejor 
eonocimiento de las vías utilizadas 
por el virus para alcanzar, cuan­
do lo consigue, el sistema nervio­
so central. En primer lugar, la de­
mostración por ENDERS y colabo­
radores, de la posibilidad de culti­
varlo en tejidos extraneurales. En 
segundo lugar, el hallazgo de anti­
cuerpos en el suero de los enfer~ 
mos, antes de aparecer las paráli­
sis (HAMMON, BODIAN). En tercer 
lugar, la demostración de una fase 
virémica precoz durante el perío­
do preparalítico tal como ocurre 
en cualquier o t r a neurovirasis 
(W ARD). Es posible que la viremia 
sea una condición primaria habi­
tual en esta enfermedad. HORST­
MANN ha conseguido aislar el virus 
poliomielítico en la sangre de los 
chimpancés entre el 3.Q y el 6.Q 

día a partir del contagio por vía 
oral y desde luego mucho antes 
de que aparezcan los síntomas clí­
nicos y los anticuerpos específi­
cos. BODIAN ha experimentado en 
el mono que la enfermedad provo­
cada por contagio oral mediante 
la ingestión de virus reproduce 
exactamente la forma clínica hu­
mana. Después de su simple inges­
tión el virus fué recuperado en la 
sangre entre el 8.Q y el 15.Q día. 
De sus estudios concluye BODIAN 
que el virus poliomielítico puede 
multiplicarse en tres sistemas or­
gánicos. El primer sistema es la 

mucosa digestiva; el segundo, son 
los órganos asociados al sistema 
hemático y el tercero es el siste­
ma nervioso central. Sus trabajos 
permiten suponer que la fase 
vascular del virus, origen de la vi­
remia es consecutiva al pase de 
virus desde la fase digestiva o pri­
maria; la invasión del sistema ner­
vioso central es la consecuencia de 
una fase virémica previa. 

Invasión viral y fases clínicas 

Gracias a la experimentación 
animal mediante la ingestión de 
virus, son conocidos en la actua­
lidad el tiempo de producción y, 
la cuantía de la formación de an­
ticuerpos séricos, y esta respuesta 
inmunológica es comparable a la 
que sigue a la infección natural 
humana. De modo hipotético ha si­
do analizado el papel en que cada 
una de las tres fases de la multi~ 
plicación del virus es operante en 
la producción de los anticuerpos 
específicos. Se admite que la fase 
neural de la multiplicación del vi­
rus contribuye escasamente a la 
producción de un nivel eficiente de 
anticuerpos, ya que la inoculación 
intracerebral así lo ha demostrado. 
Por tanto, la rápida respuesta del 
suero ~n la demostración de anti­
cuerpos ha de ser el resultado de 
la multiplicación de virus en teji­
dos no neurales y corresponde, de 
modo fundamental, asu fase vi-
rémica. 

El interés de esos trabajos de 
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BQP¡AN es aun mayor cuando se 
conoce la posibilidad de relacionar 
en el tiemp9 el acontecer de la clí­
nica pQliomielitica con las tres fa­
ses lógicas de la multiplic:;i.ción del 
virus. Así tenernos que la infec­
liión silenciosa, corre$ponde a la 
fase exclusivamente digestiva de 
la enfermedad. Estas infecciones 
se caracterizan por excreción fecal 
de] virus sin invasión del sistema 
nervioso central. La respuesta an­
tigénica es relativamente alta, so­
bre 10-2 , y su acmé se sitúa entre 
la segunda y tercera semana que 
sigue al comi~nzº de la infección. 
La enfermedOO aibartiva, caracte­
ri~ada por la existencia de fases 
digestiva y vru;;cular, es consecuen­
,cia del pase qel virus a la circula­
cióp procedepte del tr~o intesti­
nal. Las infecciones neurológicas 
no para~ítiGas caracterizan el des­
arrollo de las tres fases de multi­
lllicación del virus, pero con par­
ticipación neurQlógica par debajo 
del nivel clínico de reconocimien­
to de la, parálisis. La inf~cci6r¡, pa­
ralitica natuml corresponde a las ' 
,tres falSes de mtlltiplicación del vi­
rus con alta respuesta antigénica 
;preQt:l~liendO a la p~álisis. Por (11-
Urna, lfJ, infección paralitioa, graVe 
«prQ'l)Qa~~~>, como resultado de la 
exposiciqn de' las terminaciones 
nerviQS~ al vi~, que ocurre, por 
~jemplo, en la amigda.legtomia o 
bien PQ;r inocwación dirElQta,de1sis­
tema nervioso, sin. p~rticipación de 
la fase digestiva ni de la vas<lUlar. 

n.: H~ a.q\lÍ q\\e{a e~isten~ia de' Jlna 

viremia preparalítica puede expli­
car de modo fácil y comprensjl;}le 
ciertos aspectos epidemiológicos 
de la poliQmielitis. Actualmente se 
admite que la forma paralítica es 
sólo un accidente en la infección 
por virus y que hay un número ex­
traordinario de infecciones silen­
ciosas o subclínicas que se agotan 
ante~ de la invasión paralizante del 
sistema nervioso. Este postulado 
justifica la definición que HOWE 

dió de esta enfermedad: «La po­
liomielitis es un proceso común a 
virus que evoluciona con un cua­
dro suave caracterizado por signos 
de las vías respiratorias altas o 
bien gastrointestinales y que sólo 
ocasionalmente se complica con 
signos que indican la invasión del 
sistema nervioso». Esta definición, 
que es realmente inhabitual, res­
ponde de modo indudable al cam­
bio efectuado en el conocimientp 
de la cHnica poliomielítica. El ac­
cidente de la parálisis ha sido co­
locado en Sll propia perspectiva y 
ahora nosQtros co:nsideramos la en­
fermedad total ~O lo que ju~ga­
mos la enfermedad total- en lu~ 

gar de concentr~r nuestra aten­
ción a una faceta de la misma. 

El accidente paralítico, la inva­
sión del sistema nervios'o por el vi- . 
rus en I3Us fases digestiva Q viré­
mica, puede ser precipitada por 
ciertas CQncauaas o factores etio­
lógicos cooperantes que serán ea~ . 
~'UdiadQ~ ,y QoroentadQI3' m&s, . ade--

.1ante .. 

" 
l 
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Víq~ de. e.xq-eciórz 

:mI V~rUi3 el,i! excretado por el 01'. 

g¡:\.nis~rw se:;!. cual fuere la forma 
clínica padecida, Tanto la infección 
silenciQsa cQmo la forma paralíti, 
(la más grave eliminl:\.n el virus por 
l:;¡.s heces inQluso antes del comien~ 
zo de la enfermedad clínjca. La 
orofaringe es punto de eliminación 
:menos cQPstante. Los problemas de 
la eltminación del virus tienen u.n 
gran valor epidemiológico no sólo 
pQr el eliminado por los enfermoS, 
sino por el excretado por los por­
tadores sanos del mismo que será 
mencionado más adelante. 

VeMculos del virus 
. El agua 

: La poliomielitis ha podido ser 
considerada como una enfermedad 
de transmisión hídrica. Las aguas 
residuales y de albañal, contienen 
virus poliomielítico cuanto menos 
durante las épocas de epidemia. 
Son clásicas las experiencias de 
PAUL

J 
TRANSK y CULLOTA e.n Char­

leston l durante una epidemia de 
poliomielitis las alcantarillas que 
recibian las materias fecales del 
hospital acarreaban más de 18.000 
dosis infectantes por eco de agua 
de albañal. Durante el mismo año 

. de 1929, KLING demostró la exis~ 
teneia de virus en el lago que. reci" 
bi¡:\.las aguas de la' villa de Esto­
'oolmo, despuesde cuatro !lieses 
de haber ééS:;¡.do la epidemia. LaS 
aguaS residuales puederícontami­
nár '·el' agua: de bebida; así ocurrió 

en el c.aso de L,ITTLE. Este auto!' ob-, 
servó una exacerbación explosiva 
de casos de poliomielitis en Eq­
monton en el momento en qUe la 
curva endémica y lo avanzado .de 
la estación hacían suponer que la 
epidemia disminuía. Los casos de 
esta a"glldi~ación epidémica estaban 
uniformemente distribuídos por la 
población y un cuidad.osQ estudio 
permitió comproba"r una contami. 
nación del ;lgua de bebida con el 
agua residual del sistema de alcan­
tarillado, en la que fué demostra­
do su contenido en virus; la jave­
lización del agua de bebida no fué 
sufiCiente. Por otra parte, LEPINE 

ha demostrado que los sistemas de 
depuración biológica del agua con" 
taminada no son suficientes para el 
virus poliomielítico; las aguas con~ 
taminadas, al término del ciclo de 
depuración, siguen siendo patóge'~ 
n~s. No hay que confiar en. la oxí':' 
ci~ción ni en la acción. de las bác~ 
tarias :para esterilizar el a"gua ¿~n;" 
t~minada por materia fe,cal. L~PI­
NE afirma que cuandc;:> se busé.a 'él 
virus se encuentra. ' 
L~ GQntamina,c~ón. por V~ª gige,~­

tiva puede ser' realizada tanto por 
ingestión d e agua contaminada 
como por su utilización para la 
limpieza de boca y dientes. DE PA­
RIS exam,ina este modo de contagio 
en personas que utilizaron agu~ 
mineral para beber y aguit$ impu~ 
ras para la' higiene ,de' la 'boca. ' 
, El problema del' contagio" cón 
OOa,siÓll' de' los baños en tíos ypis~ 
cinas'fué .discutido. en él Congreso 
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Internacional de Higiene Deporti­
va de 1947. En general s.e admite 
que las posibilidades de contaglO 
en piscinas son mínimas si el agua 
ha sido previamente clorada. Los 
ríos y aún el agua del mar, espe­
cialmente en las proximidades de 
desagüe de conducciones o de al­
cantarillas pueden contener virus 
en gran proporción y constituir un 
elemento contagiante. En todos los 
casos de aparición de poliomielitis 
después de un baño en el mar o 
bien en río, es muy difícil demos­
trar el contagio hídrico. GEAR afir­
mó que ~n lo relativo a los baños 
hay que considerar que el esfuer­
zo de la natación, con la fatiga con­
siguiente, puede actuar como cau· 
sa precipitante de un ataque para'­
lítico. 

El agua puede contaminar cier­
tos alimentos, tales como legum­
bres y ensaladas, destinadas a AU 

ingestión en crudo. LEPlNE y Bo­
YER han señalado la aparición de 
un foco de poliomielitis después de 
la ingestión de legumbres verdes 
contaminadas con lodos proceden­
tes de la depuración de agua de 
un hospital de poliomielíticos. 

La leche 

La contaminación de la leche ha 
sido estudiada: por AYCOK en 1927 
con ocasión de una epidemia ('l1 

Broadstairs en la que cierto núme­
ro de casos eran consumidores de 
leche de una misma alquería. Igual 
ocurrió en la epidemia de Cortland 

en EE. VV., en que todos los ata­
cados, sin excepción, consumían le­
che procedente de una alquería cu­
yo vaquero estaba en convalescen­
cia de una poliomielitis. Los deri­
vados de la leche, como mantequi­
lla, pueden estar contaminados; es­
to ocurrió en una grupo de enfer­
mos estudiados por KLING y OLIN, 

que consumieron mantequilla de 
una alquería que utilizaba para su 
fabricación leche esterilizada, pe­
ro que en la limpieza de los instru­
mentos de trabajo usaban aguas 
contaminadas. 

Insectos vectores mecánicos 

Los alimentos pueden contami­
narse por mediación de los insec­
tos. De modo especial las moscas 
son vehículo de virus, que ha po­
dido ser aislado de sus patas en 
moscas cazadas en las proximida­
des de los enfermos en fase agu­
da. Es muy demostrativo el experi­
mento de WARD, MELNICK y HORST­
MANN, quienes expusieron alimen­
tos al contacto de las moscas en 
una casa habitada por un poliomie­
lítico agudo. Una vez ensuciados 
por las moscas, dichos alimentos 
se dieron a comer a un chimpan­
cé, que eliminó virus por las heces 
transcurridos unos días. Es lógico 
pues, afirmar que las moscas, pre­
viamente contaminadas por su apo­
yo y por la ingestión de excremen­
tos, pueden contaminar las subs­
tancias alimenticias. La mosca ac­
túa como transmisor mecánico ex-
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elusivo, contaminando con el virus 
que vehiculan en las patas, con sus 
heces o con el producto del vómjto; 
y el virus no reali~a ciclo bioló­
gico alguno en el cuerpo de la mos­
ca; TOOMEY, TAKATS y FISCHER 

cQPsiguieron inocular mapas con 
triturado de moscas. CLAVERO ha 
descrito la epidemia de Santander 
en 1930 y hace especial mención 
de la mosca en la propagación de 
la enfermedad, señalando la exis­
tencia de establos en el 71 por 100 
de las viviendas en que hubo afec­
tados, A~ADAL:¡;::JOJ en la epidemia 
de Madrid en 1929, afirma que en el 
52 por 100 de las, casas donde hubo 
poliomielitis e:¡¡:istía un establo en 
ellas o en sus inmedÜwiones. GON­
ZÁLEZ añade, acertadamente, que 
el tiempo estacional de la presen­
tación de la poliomielitis coincide 
con la época de máximo des,arrollo 
de la germinación de las moscas. 

A pesar de su importancia co­
mo agente transmisor, su papel no 
es fundamental por cuanto no ex­
plica los contagios invernales; la 
epidemia de Carolina del Norte, ~n 
.ÜH8, se desarrollé! en u,na región 
:en la q\.1.e prácticamente habían 
.desapareddo las moscas des,pués 
Qe una camparía reaU~ada para evi­
tar el alarmante n;úmero de CI,').Sqs 

<te disentería q\.1.e afectaba a la re­
,gign, 
, Otros. insectos, y es.pecialmente 
loa ectoparásitos, no cWIlplen pin­
,guna misión de propagación de la 
enfermEld.ªd, 
, Algunos' autores han atribuído 

a las gallinas la fac\.1.ltad de trans­
rnitil,' la poliomjelitis. Se cita la ob­
servación de B.OSIN qu,e estudi{t los 
casos de poliomielitis aparecidos en 
upa granja que permaneció aisla­
da durapte varios, meses y estuvo 
sin contacto h\.1.mano. La enferme­
dad pudo ser transmitida de UllOS 
pollos y patos que padecieron pa­
rálisis en d.icha granja. 

El papel transmisor del cerdo, 
topo, ratones, perros, etc" será 
disQutido al tratar del reservorio 
del virus. 

Factores precipital\tes 
y predisponentes en . 

poliomieUtis 

Las infecciones por virus polio­
mielítico están ampliamente difun­
didas; mucho más de lo que pre­
tenden demostrar las estadísticas 
y los estudios de conjunto realiza­
dos hasta hace unos años. Ello es 
debido a que en todas las encUeS­
tas realb;adas las cifra!? y lo!,,! re~ 
sultados eran consignados y des­
critqs co:mo consecuencia del co­
nocimiento de la infeccié!I}. pol~o~ 
mielítica que alcanzaba al sistema. 
nervioso y origiriaba formas para­
liticl;l.s. Erl;l.n, pue!"!, esta,dís.ttcfl.$ g,e 
polio~enfermedad en la que se si,. 
len ciaban, por jgnorada¡;¡, las. for­
mas clínicas que no terminan (:ln 
la parálisis. El por qué cierlas for~ 
mas quedan reducidas a una infec­
.cióp. sll1lple y 'Qanal ha sldo un pro~ 
bIema muy debatido, sólo parcial­
mEmte entr.evisto y c1:lyascausas 
/'Jou rru).ltipl~s. Uno de los elemeI}l" 
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tos más importantes es posible­
mente la cooperación de otros fac­
tores a la simple presencia del vi­
rus. CIertas condiciones, exógenas 
unas y endógenas otras, pueden ac­
tuar sobre un individuo que pade­
ce una infección latente y precipi­
tar la aparición de las parálisis. 
Enjuiciado de esta forma, puede 
parecer como infrecuente la coin­
cidencia de ambas causas. Hay que 
tener en cuenta, sin embargo, que 
es preciso para su comprensión 
modificar esencialmente el concep­
to que actualmente poseemos del 
período prodrómico de esta enfer­
medad, desde que pudo demostrar­
se la eliminación de virus por las 
heces mucho antes de la eclosión 
de la enfermedad clínicamente re­
conocible, y de una viremia com­
proba¿a dos semanas antes de la 
aparición de los primeros sín­
tomas. 

Constituye un ejemplo de estos hechos 
el caso número 188 de nuestros protocolos. 
Se trata de una muchacha de 17 años sin 
antecedentes patológicos de interés. En ple~ 
no estado de salud. tomó. en 31 de diciem­
bre. contra su costumbre. una ducha fria 
hacia las once de la noche después de ha­
ber. cenado normalmente. Al mediodía si­
guiente tuvo intenso malestar. fiebre mode­
rada y dolorimiento de las extremidades su­
periores. Este quebrantamiento fué seguido 
a las pocas horas de. una parálisis completa 
del brazo derecho y de una paresia de la 
pierna contralateraI. A las 5 horas siguien­
tes no podía mantenerse de 'pie; en este mo­
mento se comprobó una ligera reacción me­
níngea. Los signos generales cedieron. se 
recuperó la paresia de la pierna y persistió 
la parálisis flácida de toda la extremidad 
superior con todas las características clíni­
cas y eléctrica~ de una parálisispoliomie­
lítica. En este caso es lícito hacer resaltar 

la sucesión de los hechos y de modo muy 
especial valorar su cronología y la rapidez 
con que se sucedieron. No es posible pre­
decir lo que hubiese ocurrido de no existir 
el enfriamiento. pero es fácil afirmar que 
éste actuó como precipitante de una con­
dición anterior subclínica. 

En otras ocasiones la infección 
poliomielítica aparece sólo en in­
dividuos cuya constitución o cuyo 
terreno favorece la invasión orgá­
nica del virus, y en este caso hemos 
de pensar que la constitución indi­
vidual o bien ciertos factores tran­
sitorios predisponen y facilitan la 
extensión del virus invasor. 

Así pues, nosotros admitimos 
que el conjunto de factores descri­
tos como causas predisponentes de­
ben ser reagrupados en dos cate­
gorías: 

Primero: Factores precipitan­
tes. 

Segundo: Factores predispo­
nentes. 

Fatiga física 

Posiblemente es el más impor­
tante de los factores precipitantes. 
Renunciamos a citar los clásicos 
ejemplos que se transmiten de uno 
a otro libro; todos nosotros hemos 
asistido a numerosos casos de po­
liomielitis en los que los esfuerzos 
físicos repetidos durante las sema­
nas que preceden a la infección 
pueden ser considerados como cau­
sas precipitantes de la parálisis. 
La influencia del factor fatiga ha 
sido demostrada de modo experi­
mental en el ratón. ROSENBAUM y 
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HARTFORD obligarqn a un lote de 
ratones a marchar sobre un tam­
bor rotatorio durante ocho horas 
diarias en los días que sigp.ieroIi 
a su inoculación con cepa Lansing. 
Otro lote, inoculado con idénticas 
cantidades y en la misma fecha, 
fué obligado a permanecer en re­
poso en sus jaulas. En todos los 
experimentos realizados la inciden­
cia de parálisis y de muertes fué 
siempre mucho mayor en los ani­
males fatigados. Una consecuencia 
de extraordinaria importancia en 
este concepto es la necesidad de 
mantener el reposo físico en to­
dos los individuos que en épocas 
de epidemia hayan est~do en con- . 
tacto con algún enfermo y de mo­
do especial de todos aquellos que 
presentan algún signo o síntoma 
clínico de infección «gripal» o en­
térica. Si el reposo es recomenda­
ble en todos estos casos debe ser 
formalmente exigido en todos los 
atacados, aún con formas benig­
nas. RITCHIE RUSSELL cita la fatiga 
en primer lugar entre los factores 
que influencian la vulnerabilidad 
de la neurona motora del asta an­
terior y demuestra estadísticamen­
te la extraordinaria importancia de 
este factor precipitante. . 

. Poliomielitis 
y vacunaciones preventivas 

Las observaciones de PEACH y 
RHODES, GRAY, GRANT, BRANDFORD 

HILL, etc., han demostrado de mo­
do cóncluyente la relación entre las 

vacunacione~ preventivas y la po­
Íiomielitis. En el cuarto Sympo­
sium de la Conferencia Internacio,. 
nal, BRANDFORD HILL afirmó dicha 
relación; según su experiencia, el 
ataque de poliomielitis apareció 
entre el 8.Q y 17.Q día de la vacu­
nació1;l. Se ha comprobado igual­
mente una relación topográfica en­
tre el lugar de la inoculación y la 
aparición de las parálisis. Otros 
autores se preguntan si la natura.:. 
leza del antígeno inoculado contri­
buye al riesgo paralítico. Según 
BRANDFORD HILL, la vacuna mixta 
difteria-tosferina es quizá la que 
origina un mayor número de ca­
sos, aunque actualmente ha podi­
do demostrarse que el efecto pre­
cipitante no es exclusivo de deter­
minado antígeno, ya que cualquier 
inyección intramuscular puede pre­
cipitar una parálisis que de otro 
modo habría desarrollado un ata­
que inaparente o no paralítico. La 
epidemia de Tahití, en 1951, de­
mostró que la simple inyección de 
arsenicales orgánicos o bien de me'; 
tales pesados aumentó la propor­
ción de formas paralíticas. La re­
lación entre vacunaciones y polio­
mielitis no es, pues, un simple he­
cho de coincidencia. RICHTIE Rus­

SELL afirma que el máximo de pa­
rálisis aparece en el segmento ino­
culado y que la vacunación puede 
realmente contribuir al· desarrollo 
de una enfermedad «majar» en al­
gunos casos en que probablemente 
hubiese sido abortiva. En nuestra 
experiencia la aparición de paráli-
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sis tras la inoculación vacunal es 
proporcionalmente escasa, ya que 
entre 188 casos sólo hemos halla­
do cuatro poliomielitis siguiendo 
a la vacunación tos ferina-difteria. 

?óliomielztis y traumatismos 

La relación entre ambos ha si­
do señalada repetidas veces. HAR­
RINGTON ha reVisado recientemen­
te este tema señalando la aparición 
de las parálisis en la región trau­
matizada. Uno de nuestros casos 
fué el de Un muchacho de 10 años 
de edad que sufrió una descarga 
por disparo de escopeta a perdigo­
nes en la espalda y sobre los bra­
zos. A los pocos días apareció una 
parálisis típicamente poliomielíti­
ca de ambas extremidades supe­
riores. 

Poliomielitis e intervenciones 

El interés de las intervenciones 
como causa precipitante de la po­
liomielitis ha quedado centrado ca­
si exclusivatnente en las operacio­
nes sobre el cavum y la faringe, 
adenotonsilectomías (HUNTER, Mc­
GREGOR, WALD, etc.), y las extrac­
ciones dentarias (TOLLER). Nume­
rosas publicaciones, en su mayoría 
estadísticas con datos parciales, 
han mantenido y rechazado el cri­
terio de la peligrosidad de las in­
tervenciones sobre la otofaringe en 
tiempo de epidemia. Los problemas 
planteados son de dos órdenes: la 
intervención como precipitante lri-

mediato de una forma bulbar, y se· 
gundo, si la ausencia de las atníg· 
dalas es una caUsa favorecedora 
del desarrollo de la poliomielitis 
bulbar. 

La primera se refiere a la obser~ 
vación de formas bulbares, siguien~ 
do a una intervención quirúrgica 
sobre la orofaringe. Aunque las 
observaciones no son muy frecuen­
tes, es posible que la herida ope­
ratoria facilite la invasión de la 
terminación nerviosa que puede ve­
hicular el virus hasta el tronco ce­
rebral. Este riesgo puede ser evi­
tado aplazando todas las interven­
ciones en· tiempo de epidemia. 

El segundo aspecto de esta cues­
tión es plantear el problema de si 
la aUsencia de amígdalas constitu­
ye un factor que predisponga a las 
formas bulbares. Aquí, pues, el 
problema radica no en la impor­
tancia inmediata del acto quirúr­
gico, sino en la situación orgánica 
creada por la circunstancia bioló~ 
gica de no poseer amígdalas. 

ANDERSON y RONDEAU han rea­
lizadó un cuidadoso estudio esta­
dístico y llegaron a la conclusión 
que los enfermos con poliomielitis 
bulbar proporcionan una historia 
de otras formas de poliomielitis. 
Cuando un amigdalectomizado con­
trae la poliomielitis, la probabili­
dad de que adquiera una forma bul­
bar es cuatro veces mayor que en 
los no amigdalectomizados. Esta 
grañ proporción de casos bulba­
res nO gUarda teiación' alguna con 
la edad. Iguales condiciones fueron 

'. ¡~ 
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afirmadas por WEINSTEIN y colabo­
radores. Así pues, ANDERSON ha 
querido decidir el problema etioló­
gico de la forma bulbar asocián­
dolo a la existencia o no de amíg­
dalas en sus enfermos. Lo ambi­
cioso y lo excesivamente generali­
zador de éstas hipótesis deIhúes~ 
tran ya cuán exageradas son las 
conclusiones conseguidas. 

Poliomielitis y viajes 

Los viajes han sido considera­
dos como otro de los factores oca­
sionales de la contaminación po­
liorrlielítica. No se puede afirmar 
si el viaje actua como precipitah­
te por la fatiga que comporta o 
bien si facilita el contagio 'por la 
ingestión de aguas impuras, por 
la dificultad de mantener una co­
rrecta higiene individual o bien 
porque los desplazamientos nos 
permiten relacionarnos con porta­
dores de gérmenes contra cuya ce­
pa de virus no se haya inmuniza­
do. El virus de la poliomielitis 
acompaña al hombre en sus des­
plazamientos; esta: afirmación fué 
tbmprobada cuando las tropas 
norteamericanas se desplazaron al 
Japón y contrajeron la enfermedad 
eón idéntica proporción que los 
cuerpos de ejército que quedaban 
-en la metrópoli; la incidencia fué 
poi' tanto distirtta de la caracterís­
tica del pals en que accidentalmen­
te vivían. Iguales circunstancias sé 
observaroh durante la evacúaci6n 
deJa poblaciÓn de Álsacia a las re-

giones centrales y del sur de Fran..: 
cia en la última guerra. Estas re­
giones, después del paso de los eva" 
miados alsacianos, sufrieron un 
aumento de la curva epidémica que 
fué atribuído a la introducción de 
virus alsaciano. 

Poliomielitis y embarazo 

El embarazo aUIhéhta el riesgo 
de contraer ia poliomielitis en la 
proporción de tres a uno y esta 
influencia parece estar condiciona­
da a ciertos factores endocrinos. 
Además del aumento del riesgo a 
contraer la enfermedad, la morta­
lidad es ,mucho más elevada eh la 
mujer gestante que eh los contro­
les de edad semejante. BOWERS ha 
revisado la literatura y afirma que 
la mortalidad en las gestantes es 
de 9,7 por 100 y entre el resto de 
la población sólo alcanza el 6,25 
por 100. COBB) STUART Y MENGEST 
observarOn igualmente qúe aUmen­
taba la incidencia de la poliomieli­
tis eh las embarazadas: ciertas es­
tadístic8:s permiten sugerir que 
este aumento es desproporcionada­
mente mayor en relación con la pÓ~ 
blación general. Ei petÍbdo de hiá."'" 
yor peligrOSidad sé centra en el 
terCér trimestré del eíhbarazo. El 
promedio de forttlas . bulbares es 
igllal en cada trimestre de la ge"sta­
ción, es decir, que la gestante mue­
re por ditlha· forma bulbar como 
consecuencia de la enfermedad y 
no por el heoho dé su iriterferení:!ia 
cor. el embarazo. No hasidó de-
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mostrado que el virus pueda atra­
vesar la barrera placentaria ni hay 
tampoco referencias que el virus 
haya podido ser aislado de un feto 
recién nacido o de un feto no na­
cido de madre muerta poliomielí­
tica. Las malformaciones congéni­
tas son aquí mucho menos frecuen­
tes que en la roseola. 

. Poliomielitis 9 enfermedades 
infecciosas 

Las enfermedades infecciosas fa-

Porladores de gérmenes 

Uno de los más apasionantes 
problemas que planteó la polio­
mielitis fué la búsqueda del reser­
vorio del virus en los períodos in­
terepidémicos, dónde se alojaba y 
qué forma de resistencia adquiría 
durante su invernación. 

En primer lugar la investigación fué di­
rigida a buscar el virus en ciertas especies 
domésticas que pueden sufrir enfermedades 
en las que cierto número de síntomas incli­
nan a estimarlas como originadas por un 

CAUSAS PRECIPI~TES 

, 
Coinoi 15 días 1 mee 2 meaee 3 mease " " dentei antes antes antes antes TOTAL Paroial Total 

ENFERMEDADES 

Tos ferina 3 1 3 5 2 14 7,3 
Sarampi6n - 3 2 1 6 3,1 
Otitis - 2 1 - - 3 1,6 
Varicela 1 - 1 - 2 1,1 
Aboesos 2 - - - - 2 1,1 
Bronconeumonía 1 - 1 - - 2 -.L..L 15,3 

ENFRIAMIElITO 2 - - - - 2 1,1 
FATIGA 2 2 - - - 4 2,1 
VIAJES 2 5 - - - T 3,6 
TRAUMATISMOS 2 - -
OPERACIONES - - 2 1,1 

Amigdaléotomía - 1 - 1 - 2 1,1 
EIIIWlAZO 1 - - - - 1 -

Fig, 2', - Ca·usas precipitantes relacionadas en los 188 casos 
del brote epidémico de, 1954, 

vorecen igualmente la eclosión de 
la poliomielitis. Varicela, tos ferina 
y sarampión son las que más fre­
cuentemente se hallan entre los an­
tecedentes inmediatos. En nuestros 
protocolos las causas precipitantes 
de orden infeccioso han aparecido 
con la frecuencia que indica la figu­
ra 2, en que se relacionan las cau­
sas precipitantes observadas por 
nosotros. 

virus. En Brasil fué observada una epide­
mia a virus en las gallinas que se caracte~ 
rizaba por parálisis y que coincidió con la 
aparición de casos humanos de poliomieli­
tis (ROSSI). Se ha establecido un paralelo 
entre la encefalomielitis enzoótica del cerdo 
o enfermedad de Teschen, que ofrece' un 
gran parecido clínico con la polio humana. 
El virus del Louping-Ill provoca parálisis 
ascendentes en el carnero. Una enfermedad 
del ratón, la encefalomielitis espontánea pro­
ducida por el virus de Theiler. es también 
próxima a la humana en algunas caracte­
rísticas. .se sospechó también que· el perro 
pudiese ser un reservorio del virus por el 

... 
" 
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conocimiento de la enfermedad de Carré pa­
decida por dicho animal. Los hábitos cava­
dores y la distribución geográfica del topo 
Inducen a RECTOR a admitir que dicho ani­
mal reúne las condiciones que ha de tener 
un huésped natural de la poliomlelitis:dis~ 
tribución por zonas templadas y tropicales, 
justificación de la tendencia de la enferme­
dad a iniciarse en los medios rurales, inci­
dencia estacional, etc. Los recientes estudios 
nO han confirmado la hipótesis de RECTOR 

y el ·papel del topo como reservorío de vi­
rus ha sido rechazado. Igual ocurrió· con 
los ~umerosos animales ya citados a los que 
de modo provisional y con observaciones 
poco correctas les fué atribuido el papel tan 
importante de reservorlo interepidémico de 
la poliomielitis. 

Es justo consignar que aún sien­
do notoriO que los brotes epidémi­
cos tienen una época estío-otoñal 
de aparición, la colectividad no se 
ve libre de este azote durante las 
épocas invernales. Ciertas epide­
mias comenzadas en otoño se han 
prolongado durante la época inver­
nal y han aparecido casos a tem­
peratura ambiente inferior a los Oº. 
En nuestro pals los brotes epi­
démicos nunca se han prolongado 
en estas condiciones climáticas, pe­
ro nuestra endemia poliomielítica 
se manifiesta incluso durante la 
época de riguroso invierno. Los me­
ses de diciembre, enero y febrero 
aún siendo poco propicios, ofrecen, 
anualmente, algún caso a la consi­
deración estadística y podemos 
afinnar que la poliomielitis aparece 
de modo esporádico y escalonado 
durante todos los meses del año. 

El problema gel reservorío de 
virus está íntimamente enlazado 
al de los porladores sanos. El de 

l~~ " 
J. 

l. 

los portadores sanos es un pro­
blema cuyo interés ha crecido al 
comprobar su número cada vez ma" 
yor. Ha sido aislado el virus po" 
liomielítico eh 625.000 individuos 
de Nueva York (MELNICK), en un 
período durante el cual sólo ha .. 
bían sido declarados cuatro casos 
de enfermedad. RHODES y colabo'­
radores demostraron el virus entre 
la población sana de Toronto. 
MUNDER llegó a iguales conclusio~ 
nes en los naturales de Johanes­
burgo dos meses después de terzni­
nado totalmente un brote epidémi~ 
co. Otros trabajos han conducido 
a la afirmación de que el 6 por 100 
de la población de Nueva York es 
portadora de virus de modo que 1 
entre cada 16 neoyorquinos alber­
ga y elimina virus. La extraordi­
naria difusión de estos vectores 
de virus ha confinnado la idea 
de que sea el propio hombre el re­
servorÍo natural del virus en las 
épocas interepidémicas. El hom~ 
ore es el centro de provisión de 

virus más importante (HOLTS) .E!'l:­
tas épocas interepidémicas o eras 
de silencio clínico han sido, a nues­
tro entender, y a la luz de los Íno., 
dernos conocimientos, mal inter­
pretadas. Hemos de considerar de 
modo diferencial el concepto de po­
liomielitis-enfennedad. Gracias a 
estos conceptos, hoy sabemos que 
la infección inaparente que no al~ 
canza nivel clínico que pennita su 
diagnóstico es cada día más Ílabi"; 
tual y que .la poliomielitis-parálíti": 
ca es menos frecUente que áquélla~ 
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Puede afirmarse que si el hom­
bre es el reservorio más importan­
te de virus, el mecanismo de pro­
pagación fundamental es el con­
tagio interhumano. Estas conclu­
siones parecen más lógicas cuando 
tenemos eh cuenta la extraordina­
ria cantidad de portadores sanos. 
Ya hemos citado las investigacio­
nes de MELNICK, a las que añadi­
remos la observación de LEPlNE. 

Este autor ha comunicado el caso 
de una muchacha cuyo padre fa­
lleció en 48 horas a consecuenCia 
de una forma fulminante de polio­
mielitis. La muchacha, sin enfer­
med:1u aparente, eliminó virus por 
las heces durante 123 días a dosis 
considerablemente infectantes. Por 
otra parte, BROWN y colaborado­
res, estudiando las relaciones entre 
la formación de anticuerpos y la 
infección subclínica entre los fa­
miliares de los casos paralíticos. 
obtuvo resultados positivos en to­
dos cuantos constituían el ambien­
te del enfermo . 

. ' . 
El contagio interhumano se rea-

liza a través del virus eliminado 
por las heces mediante el contagio 
directo de hombre a hombre. o bien 
ind{recto mediante un vector de vi­
rus, por ejemplo, aguas contamina­
das, alimentos crudos, etc. El con­
tagio indirecto ha sido tan valora­
~o que RIVERS afirmó que la m~yo' 
ría .de indiv~duos. y especialmente 
los' niños viven rodeados de una 
p~licul!l de excrementos. 

La enfermedad en las 
colectividades 

Fl f>onocimiento de los factoref> 
que acabamos de exponer explican 
el mecanismo de. la enfermedad in' 
dividual en un individuo suscepti­
ble y que ocasionalmente ha en­
trado en contacto con el virus agre­
sor., facilitando su extensión orgá­
nica merced a la existencia de' los 
factores predisponentes y precipi­
tantes que acabamos de mencio­
nar, pero de ningún modo justifi­
can las causas de la sensibilidad 
que periódicamente padeoen las co­
lectividades y que conducen a un 
brote epidémico (LEPINE). 

U n primer hecho a consignar es 
el extraordinario aumento de la 
morbilidad observado durante las 
últimas décadas. Las primeras des­
cripciones de la poliomielitis se re­
fieren a casos esporádicos. De és­
tos, hasta las epidE!mias masivas y 
duraderas, durante las cuales en­
ferman millares de individuos, ha 
pasado la poliomielitis de ser una 
curiosidad clínica a constituir un 
azote periódico, ya no de la pobla~ 
ción infantil, como antiguamente, 
sino de la población en general, 
sin distinción de sexo, razas ni 
edades. 

Edad 

En cuanto a la edad en relación 
con la incidencia de la poliomieli­
tis, es un hecho . señalado por to­
dos los investigadores que en los 
últimos años la aparición de la po-
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Ho va desplazándose hacia edades 
superiores. El número de niños 
afectados durante los primeros 
años de vida va disminuyendo al 
mismo ritmo que aumenta la fre­
cuencia de la poliomielitis en la pu­
bertad y la edad adulta. LIEBENS­
KIND ha comunicado un caso es­
porádico aparecido en un adulto 
de 63 años. En 1930, el 95 por 100 
de los afectados tenían menos de 
10 años; durante 1935 y hasta 1944 
los niños de esta edad enfermaron 
en una proporción de 75 por 100, 
y entre 1944 a 1950 aquella cifra 
se redujo a 46 por 100. Esta ten­
dencia a afectar cada día a mayor 
número de adultos se observa en 
todas partes. PAUL, en América, 
HARGREAVES, en Inglaterra, LANGE, 
en Noruega, BEHREND, en Alema­
nia, coinciden en afirmar este des­
plazamiento de la incidencia de la 
poliomielitis hacia edades cada vez , 
mayores. Según los datos propor­
cionados por el Departamento de 
Salud Pública de EE. UU., la edad 
de mayor susceptibilidad está com­
prendida entre los 5 y los 9 años. 
La estadística de OLIN, en Suecia, 
ha demostrado que la morbilidad 
poliomielítica ha descendido apro­
ximadamente en 30 por 100 en el 

, grupo de edad de O a 3 años, se 
mantiene estacionaria en el grupo 
de 6 a 10 años y aumenta en eda­
des superiores a los 10 a.ños. En 
líneas generales se estima 'que en' 
Suecia la morbilidad se ha dupli­
cado en el grupo coniprendido en­
tre las edades de 16 a 24 años y 

se ha triplicado en las edades su­
periores a los 25 años. Estas cifras 
demuestran de modo objetivo el 
desplaza.miento de la polio hacia 
edades cada vez mayores en los 
países mencionados, pero en nues­
tros paralelos, Italia, Yugoeslavia 
y especialmente en España, la má­
xima incidencia sigue apareciendo 
en las edades comprendidas entre 
el primero y el tercer año de la 
vida. En el brote epidémico de 1953 
y en nuestra estadística personal, 
la máxima incidencia apareció en­
tre el primero y segundo año de 
vida, que absorbieron el 35 por 
100 de los casos. Esta coinciden­
cia se ha repetido en 1954, ya -iue 
sobre 188 casos observados perso­
nalmente, 58 de ellos, que repre­
sentan el 30,8 por 100, recayero"! 
en el grupo de 1 a 2 años, según 
demuestra el gráfico de la figurR. 3. 
En el estudio del brote epidémico 
de 1952 en España, P. GONZÁLEZ 
y BOSCH-MARÍN hallaron, sobre 
1.593 casos, un porcentaje de 50JíO 
por 100 entre 1 y 2 años. El llÚ­

mero de casos correspondiente al' 
lote de edad entre O y 4 ai'íos al­
canzó el 91,38 por 100. La polio­
mielitis es excepcional por debajo 
de los 5 meses de edad, quizá de­
bido a la posibilidad de existir an°, 
ti cuerpos naturalmente adquiridos 
a través de la madre que los po­
sea, y también por la menor expo­
sición al contagio natural en rlÍñl)S 
de tan corta edad. La influencia 
p~otectora de la leche 'materna, ad­
mitida por SABIN} quien afirmó su 
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F~. 3. - ,Distribución por edades de los 188 casos asistidos durante el 
año 1954 
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Fig. 4. - Pistribuci6n por sexos y p or meses. 
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contenido en anticuerpos, debe ser 
sometida a revisión. En nuestra es­
tadística, 17 enfermos eran lacta­
dos con leche materna al tiempo 
de contraer la enfermedad. 

La edad de selección es siempre 
inferior en los países con endemia 
poliomielítica - paralítica o silon­
ciosa-, ya que los niños enferman 
o se inmunizan simplemente en 
edades tempranas. En los países 
sin endemia poliomielítica y con 
altos niveles higiénicos de vida, las 
posibilidades de contaminación son 
cronológicamente más tardías v 
así se explica que muchos indivi­
duos alcancen la segunda infancia 
y lleguen a la edad adulta sin ha­
ber tenido ocasión de inmunizarse 
mediante contactos previos con el . 
virus poliomielítico. 

La edad de aparición de esta en­
fermedad en la ciudad y en el cam­
po no es conJcordante, habiéndose 
comprobado que en las zonas rura­
les hay un mayor porcentaje de 
adultos que en las ciudades. Esta 
düerencia es ciertamente menor 
cuanto más semejantes son las 
condiciones de vida de las comu­
nidades en la ciudad y en el cam­
po (HOWE). 

En nuestra estadística los casos 
se han distribuído así: 

Barceloria. ciudad . . . . 106 casos 

Poblaciones del cinturón de Bar~ 
celona. . . . . . ., 40 casos 

Pequeñas localidades rurales 11 casos 

En nuestra estadística del año 
1954, pertenecían al sexo masculi­
no 96 casos y 92 al femenino. Este 
ligero predominio de los varones a 
enfermar es típico y ha sido com­
probado por todos los autores, ex­
cepto por BENJAMÍN y TAYLOR. 

Poliomielitis intrafamiliar 

LIl. existencia de una disposición 
familiar a la poliomielitis ha sido 
diversamente interpretada. Un he­
cho importante a' señalar es que 
la aparición de dos o más casos de 
poliomielitis paralítica en una mis­
ma familia es un hecho cada vez 
menos infrecuente. Esta afirmación 
se refiere exclusivamente a las for­
mas paralíticas, ya que, como se­
ñala. DE PARIS, >la antigua noción 
de la polio como un caso aislado 
en el ambiente familiar debe ser 
substituída por el de «observación 
única de forma paralítica en una 
familia donde han aparecido bajo 
formas distintas ciertos casos de 
Heine-Medin frustrados o anóni­
mos». 

La agresión del yirus a una fa­
milia puede centrarse y contami­
nar a un solo individuo o bien pue­
de afectar a varios miembros que 
son contaminados simultáneamen­
te o bien «en cadena» con interva­
los libres entre ellos (FRANCIS). 

Cuando varios miembros de una 
familia resultan afectados simul­
táneamente o bien enferman con 
intervalos de dos a cuatro días, hay 
que pensar en una fuente c9mún 
de infección. La infección simultá-
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nea de una unidad social como es 
la familia con sus miembros estre­
chamente vinculados es solamente 
posible cuando la fuente de infec­
ción es consecutiva al aporte de vi­
rus a través de un medio común 
como, por ejemplo, el agua· de be~ 
bida o bien por la contaminación 
simultánea a partir de un miembro 
infectado o de un portador de virus 

intimidad O a su asociac:J.on con 
la uniaad familiar infectante. Así 
pues, puede constituirse otra uni­
dad social entre los convecinos de 
un inmueble cuyos moradores, por 
razón de la densidad de virus, por 
los lazos de convivencia o bien por 
comunidad de servicios de aporte 
de agua, etc., son más fácilmente 
infectados. 

1954 
JUIYIO 

e/I///O 1952 ,aJtm ;la 3'" 4' 

11 
F/EBIfE ~ 
AUlIA:¡ -

~5a 
.~ :. FlfenE 

-: AlCIAS - $/flll H(flIIfCE~ 
PAPAPlEGIA 
PAI?AI.ISIS TRONCO 

V1P8 
TlFOICEA 

1l~ 
FIEenE .. 
AU;IAS -

1ta - FI[BPE 

== PAqUIALCIA 
AlelAS PIERtfAS 

~7Q 
FIEBPE -ALGIAS -

ia - TIEBPl :. ALGIAS 
RAQl/IAlC/AS - FIEEPE 

Uam PARAl./SIS 

Fi,g. 5. - Unidad social infectada e infe.ctante, con 
expresión de los casos cJínko~ y subcJínicos aparecidos 

en 1952 y 1954. 

que conviva con ellos. La agresión 
seriada o «en cadena» puede reco­
nocer como causa el mantenimien­
to de. la infección a través de for­
mas silenciosas o bien paralíticas. 
La diseminación de la infección a 
partir de una familia se realiza 
preferentemente hacia los vecinos 
de la misma· en proporción a su 

En nuestros protocolos de 1954 
existe el caso de una familia que 
de modo coincidente padeció una 
poliomielitis familiar; un miembro 
de la familia enfermó padeciendo 
una tifoidea. Durante la evolución 
de esta enfermedad; un hermano 
contrajo una poliomielitis paralí­
tica y otros· dos padecieron formas 
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no paralizantes de esta infección. 
A los pocos días la madre de es­
tos muchachos, gestante al G.º mes, 
y que había estado en contacto Ín­
timo con los enfermos, contrajo 
una forma paralítica. Quedó cons­
tituída, pues, una unidad familiar 
infectada. Sólo permanecieron sa­
nos otros dos miembros de la fa­
milia que en el brote epidémico de 
1952 sufrieron una forma minor de 
la poliomielitis. Coincidiendo con 
estos casos familiares aparecieron 
dos nuevas infecciones en otros pi­
sos de la misma vivienda. Este 
ejemplo demuestra la contamina­
ción simultánea de tres hermanos: 
uno padeció tifoidea y otros dos 
poliomielitis; la simultaneidad de 
la aparición obliga a admitir el ori­
gen común de la infección. La con­
taminación de la madre aparecida 
8-10 días más tarde, conduce a ad­
mitir el contagio interhumano di­
recto. 

Evolución epidemiológica 
de la poliomielilis 

Hacia mediados de la pasada 
centuria comenzó la poliomielitis 
a invadir la población infantil de 
uh .. modo :masivo. La epidemia de 
Louisiana,. en 1841, la. de Suecia 
en 1880 y la de Noruega en 1886, 
fueron las primeras descritas. A 
partir .de'entonces; las epidemias 
adquieren rápido incremento. En 
América ,se señalan 'brotes _ epi­
démicos.,en 1890 yen 1894 (en Ver­
,montl. ,En esta época fué ya se-

ñaladalá' asociación. de la enfer­
medad al curso de los ríos, .ol'igi­
ilando la llamada «teoÍ'Ía 'hídrica». 
Desde fines" del. siglo' XIX hasta 
1905, los trabajos más importantes 
fueron realizados en Suecia. Las 
epidemias fueron . difundiéndose; 
hubo un tiempo epidémico para los 
países nórdicos: las epidemias de 
Suecia y Noruega en 1905, con 
1.025 y 1.019 casos, respectiva­
mente, fueron las más importantes. 
Más tarue, en 1917 y 1918, las epi­
demias de Nueva York y Massa­
chussets alcanzan las cifras de 
3.200 atacados. 

La historia epidemiológica de la 
poliomiélitis en España ha sido 
perfectamente estudiada en la mo­
nografía de Pedro GONZÁLEZ Ro­
DRíGUEZ. Este autor señala que el 
primer brote epidémico apareció 
en Valls (Tl1rragoria), en 1896, aun­
que no se poseen datos concretos 
de su gravedad ni del número de 
atacados. En 1917 aparecen bro­
tes epidémicos en Manzanares 
(Ciudad Real) y en Fraga (Hues­
ca). VIURA y CARRERAS describió 
una epidemia iniciada en mayo de 
1917 en Barcelona, a la que siguie­
ron otros casos en Matará (Barce­
lona). y Reus (Tarragona). En'ju­
nio de 1930 comenzaron a recoger'­
se sistemáticamente. Jos datos epi­
demiológicos y a. partir. de ~nton;. 
ces se suceden las .. publicaciones. 
Entre .. las más· importantes . meré­
cencitarse las de PALANCA, ALBA:­

DALEJO, . TAPIA, ARCE Y CLAVERO, 
DURICH, BARCIA GoYANES, VILLAR 
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SALINAS) SANZ IBÁÑEZ) GONZÁLEZ, 
BOSCH-MARíN) etc. Más reciente­
mente se han ocupado de la epide­
miología de esta enfermedad GAL­
DO Y colaboradores. 

El número de casos de polio en 
España, como en todos los países, 
va progresivamente en aumento. 
Los gráficos de la figura 6, tomada 
de GONZÁLEZ) demuestran de modo 
evidente dicha progresión. Las ci­
fras de mortalidad en España son 
paralelas a las de todos los países. ' 
La letalidad oscila por cien casos 
entre 5,37 en el año 1948 y 13,32 
en 1943. 

En los albores de la presente 
centuria fué establecida una distri­
bución geográfica de la poliomieli­
tis. Se admitía que era una enfer­
medad propia de los países templa­
dos y fríos y que la gravedad y la 
frecuencia de las epidemias aumen­
taba en relación directa con la dis­
tancia del Ecuador. Durante los 
últimos veinte años la poliomieli­
tis endémica ha alcanzado amplia 
difusión y se ha demostrado que la 
pretendida localización geográfica 
de las epidemias no era un hecho 
cierto. La lista de países que se 
han visto invadidos por el virus po­
liomielítico ha aumentado extra- . 
ordinariamente y hoy puede afir­
marse que no hay país que pueda 
considerarse libre de esta infec­
ción. De un modo actual o en po­
tencia, la poliomielitis constituye 
un problema mundial. ' 

Factores higiénicos y culturales 

Las nuevas perspectivas en el co­
nocimiento de la epidemiología de 
esta enfermedad tienen por origen 
el haber eludido el concepto estáti­
co de este problema y substituirlo 
por un concepto dinámico, como el 
resultado de la interacción del 
,huésped, agente y. ambiente: las 
relaciones de dichos factores son 
dinámicas, tanto en el espacio co­
mo en el tiempo. PAYNE afirmó que 
no pueden obtenerse conclusiones 
definitivas del estudio de un brote 
epidémico. Hay que considerar, en 
todo caso, las relaciones entre las 
diversas epidemias y estudiar la 
curva de dispersión. PAYNE obser­
vó que hacia fin de la pasada cen­
turia aparecen los primeros brotes 
epidémicos, precisamente en aque­
llos países en los que fueron apli­
cadas las medidas higiénicas enca­
minadas a evitar la propagación 
de las enfermedades intestinales; 
precisamente en los países en los 
que el nivel higiénico es superior 
al de otras comunidades. En una. 
nueva fase evolutiva, ocurrida en 
las primera:J décadas del siglo ac­
tual, se caracterizó por un incre­
mento en la incidencia de grandes 
epidemias en los países más evolu­
cionados y por la invasión también 
epidémica de alguna regiones' sub­
tropicales más avanzadas y en las 
zonas templadas menos diferencia­
das. En los últimos 20 años las epi­
demias han adquirido mayor gra­
vedad en todos l.os países, habien-

:1 
;1 

j 
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do observado. el desplazamiento de 
la . incidencia hacia edades cada 
vez mayores. 

En el momento actual, y si­
guiendo a PAYNE, 'la evolución epi­
démica de la poliomielitis demues­
tra que existe una zona tropical 
donde esta enfermedad se compor­
ta. como lo hacía a mediados de 
la pasad~centuria en los cllmas 
templados y fríos; zonas subtro­
picales y templadas, en las cuales 
la enferinedad se conduce como 
lo hacía en la primera parte de 
esta centuria en países más alta­
mente diferenciados; zonas subtro­
picales y templadas diferenciadas, 
donde aparece con la misma inci­
dencia que lo hacía en los países 
más diferenciados, y finalmente zo­
nas diferenciadas templadas, con 
gran número de epidemias. 

La explicación de estos hechos 
es la siguiente: en las comunida­
des donde las medidas sanitarias 
son todavía primitivas, con preca­
rias condiciones de vida y elevada 
mortalidad infantil, hay grandes 
posibilidades de propagación inter­
humana del virus: en consecuen­
~ia, en dichas comunidades primi­
tivas los niños tienen grandes opor­
tunidades para contaminarse con 
.las tres cepas del virus (PAUL) y 
. adquirir inmunidad, padeciendo in­
fecciones latentes o silenciosas. Es­
tas comunidades padecen, pues, 
una endemia de poliomielitis-in­
fección que les inmuniza y previe­
.ne (!ontra los brotes epidémicos de 
poHomielitis-enfermedad. Contra-

riamEmte, en los países higiénica­
mente diferenciados, donde el ni­
ño, por sus mejores condiciones de 
vida, no ha tenido ocasión. de ad­
quirir lainmullÍdad, aparecen los 
brotes epidémicos importantes, ya 
que no han adquirido e.stado inmu­
nitario. Estos son países donde al 
eliminar la endemia de poliomieli­
tis.,infección aparece la epidemia 
de poliomielitis-enfermedad. 

La existencia de gran número 
de infecciones silenciosas o subclí­
nicas lleva consigo el de la ubicui­
dad del virus poliomielítico, que no 
es admitida de modo unánime. Así, 
F ANCONI estima que el virus no es 
ubicuo y que se difunde lentamen-

. te desde los focos epidémicos. 
WINDORFER considera que el virus 
fué ubicuitario, pero que a conse-

. cuencia de las mejores condiciones 
de higierie de vida de la colectivi~ 
dad, ha perdido aquella condición. 
Se considere ° no ubicuitario, 10 
cierto es que la extraordinaria di­
fusión de la poliomielitis-infección 
ha podido ser demostrada mediante 
el estudio de la distribución de los 
anticuerPos en la población. GEARD 

llega a afirmar que «mediante la 
comprobación de los anticuerpos 
presentes en el suero de ciertos in­
dividuos como muestras represen­
tativas de la comunidad es posible. 
determinar la naturaleza de las in­
fecciones padecidas por la pobla­
ción,' saber' cuándo ocurrieron por 
última vez y a qué sectores afec­
taron de modo prevalente». EÍlsu 
ponencia el nI Congreso Interna-
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cional de Poliomielitis en Roma, en 
1954, GEARD ha expuesto en deta­
lle sus investigaciones. 

La existencia de anticuerpos es­
pecíficos para cada cepa de virus 
revela que el organismo estuvo ex­
puesto a la infección, aunque las 
cantidades de virus agresor no ha­
yan bastado para producir los sín­
tomas de la enfermedad, pero que 
fueron suficientes para estimular 
la producción de anticuerpos espe­
cificas. Estos estudios inmunológi­
cos permiten conocer la incidencia 
de la polio en varios países y el 
grado de inmunidad conseguido 
por la población. PAUL, en Egipto; 
WANKER, en la India, etc., han con­
tribuído a dicha investigación. Ha 
podido demostrarse que la existen­
cia de anticuerpos es más elevada 
en las clases acomodadas y que a· 
medida qUé mejora el nivel sani­
tario de las poblaciones aumenta 
la incidéncia de la poliomielitis pa­
ralítica, Así pues, ha quedado bien 
establecido que entre todos los fac­
tores determinantes de la suerte 
de una comunidad expuesta a la 
invasión de un virus polio el más 
importante es el estado inmunita­
rio de sus habitantes. 

Los estados de inmunidad colec­
tivos dependen· de la edad y tam­
bién de la intensidad en que tiene 
lugilr el contacto con el virus. Mu­
chas colectividades llegan a la edad 
adulta sin tener ocasión de inmu­
nizarse ni de mantener un estado 
de inmuni~ad gracias a his infec­
ciones y reinfe~ciones latentes, ya 

que éstas s:;n cada día más raras 
en los países con alto nivel higié­
nico. 

Factores de eclosión epidémica 
y de susceptibilidad 

En todo caso, aunque las razo­
nes por las cuales ciertos países 
están más afectados, nos son ya 
conocidas, seguimos ignorando la 
causa de la eclosión de un brote 
epidémico. Para que una epidemia 
afecte a una colectividad se requie­
ren otros factores, además .de la 
simple presencia del virus (LEPI­
NE). La hipótesis que mantiene 
como causa de una epidemia una 
variación en la virulencia de las 
cepas de virus no tiene base ex­
perimental, ya que el virus aislado 
durante las épocas de epidemia 
tiene iguales características frente 
a la inoculación en el animal que 
los aislados de infecciones laten­
tes. Otras hipótesis tienen por ba­
se la estimación de la cantidad de 
virus introducida en el proceso de 
la infección (inoculaciones masi­
vas) o bien referentes al modo de 
contagio; el proceso clínico podría 
ser intensificado en el contagio in;­
terhumano por vía respiratoria, 
en tanto que la contaminación di­
recta por vía digestiva daría lugar 
al . proceso corriente de inmuniza­
ción. 

Además de las posibles variacio­
nes en hts características del virus 
y sus posibles modificaciones refe­
rentes a su vía dé ingreso, han sido 
igualmente examinados los facto:" 
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res relativos al propio individuo 
y a la colectividad. 

Entre los factores que pueden 
modificar la susceptibilidad o la 
resistencia a la infección, AYCOCK 
admite que el poder de adarptación 
orgánica al calor está disminuído 
en ciertos elementos de la pobla~ 
ción, en cuyo caso la resistencia al 
virus está reducida en verano. Este 
poder de adaptación a los cambios 
climáticos es designado como au­
tarcesis y la falta de poder de 
adaptación se llama anautarcesis. 

PAT'rERSON admite la ubicuidad 
del virus, pero considera que úni­
camente es patógeno cuando la re­
sistencia orgánica ha descendido a 
cierto nivel. El proceso fisiológico 
que origina esta disminución de 
resistencia de ciertos individuos 
puede depender de la deciinación 
estacional de la energía lumínica. 
Las epidemias estarían influencia­
das por la declinación de la luz so­
lar durante un largo período de 
tal modo que en el hemisferio nor­
te alcanza su máxima frecuencia 
o su cúspide durante el equinoccio 
de otoño. Existen grandes seme­
janzas entre las teorías de AYCOCK 
y de PATTERSON, ya que ambas pre­
suponen. una disposición orgánica 
·especial frente al virus de la po­
liomielitis. Esta disposición orgá­
nica la hemos observado nosotros 
en el círculo familiar. 

Además de los factores que acre­
cen o disminuyen colectivamente la 
capacidad de resistencia a infec­
dón; han de existir otros factores 

que justifiquen las diferencias· in- . 
dividt:.ales que es posible observar 
en d1versos individuos que han es­
tado en circunstancias en que las 
probabilidades de contagio eran 
semejantes. 

Estas diferencias pueden ser de­
bidas a factores genéticós que de­
terminan el grado de sensibilidad. 
Pueden también estar relacionadas 
con factores endocrinos que, según 
se acepta hoy, condicionan la re· 
sistencia a las infecciones. Estas 
diferencias explican, según LEPr· 
NE, las variaciones observadas en . 
relación con el sexo, la edad, la pu­
bertad, el embarazo y, en gene· 
ral, todas las situaciones que se 
acompañan de cambios en el equi­
librio hormonal. 

Los trabajos de SCHWARTZMANN· 
han demostrado que la cortisona 
aumenta la susceptibilidad a la po­
liomielitis paralítica en las espe­
cies ordinariamente poco sensibles, 
tales como el hamster. Esto plan­
tea una interpretación racional de 
algunos factores que parecen pre­
disponer a las consecuencias para­
líticas de la poliomielitis-infección. 
No está determinado si la cortiso­
na actúa en relación con otras hol'­
monas, sobre la multiplicación del 
virus en el SNC O en las vísceras 
o bien sobre las respuestas infla­
matorias o inmunitarias. 

Un factor importante es la in- '. 
capacidad de adquirir inmunidad, 
que presentan ciertos individuos. 
Cuando se comparan las tasas ·de 
anticuerpos dé las personas qUé 
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han.estadQ afectadas recientemen­
te de poliomielitis con las de anti­
guosparalíticos, se observa una di­
versa variación de dichas tasas que 
ilustra las diferencias existentes 
entre los malos formadores de an­
ticuerpos y los individuos norn;¡a­
les de los mismos grupos de eda­
des: en los normales la tasa de an­
ticuerpos, que es más elevada desde 
el principio, se mantiene y aumen­
ta con el transcurso del tiempo. 
Por tanto, LEPINE llega a la con­
clusión de que no es la enfermedad 
lo que reduce la cantidad de anti­
cuerpos, sino que en una población 
dada serán atacados por la enfer­
medad los individuos menos capa­
ces de adquirir inmunidad, de pro­
ducir y mantener los anticuerpos. 

Profilaxia 

Las medidas profilácticas en po­
liomielitis se han demostrado poco 
eficaces en épocas epidémicas. N o 
obstante,· deben ser adoptadas tan­
to por las autoridades sanitarias 
como por los médicos y la pobla­
ción en general y deben contribuir 
en cierto grado a evitar la propa­
gación de la enfermedad. Estas me­
didas profilácticaas, como señala 
MEANAJ deben ser distintas según 
se. trate de prevenir los casos espo­
'rádicos de la endemia poliomielíti-

. ca o bien cuando deben ser aplica­
dos en tiempo de epidemia. 

Una profilaxis realment.e eficaz 
¡:¡ólo ,pu.ede ser establecida.cono~ 
ciendo los .datos relativos al esta-

do de la inmunidad colectiva, la del 
sujeto infectado y la de portado­
res de gérmenes. Pretender cono­
cer estos datos ha sido calificado 
de utópico, ya que requeriría pre­
cisar la existencia y en este casó 
la tasa de anticuerpos en cada in­
dividuo y la investigación de virus 
en los presuntos contaminados y 
portadores sanos. 

Bajo un punto de vista práctico, 
las medidas profilácticas deben ser 
aplicadas en el enfermo, en sus 
familiares y personas de su ~':' 
biente y finalmente la colectividad. 

Medidas a adoptar frente al enfermo 

Una condición fundamental es la 
declaración de todo caso de polio­
mielitis a la autoridad sanitaria. 
Esta obligatoriedad· no debe ser ex­
clusiva de las formas paralíticas 
y debe extenderse a las formas clí­
nicas «minor» y aún a todos aque­
llos casos sospechosos que deben 
ser calificados como «posibles po­
liomielitis». La declaración de es~ 
tas formas subclíiJ.icas y abortivas 
es indispensable, ya que constitu­
yen los eslabones fundamentales 
de la transmisión de la poliomieli­
tis. El aislamiento del enfermo 
puede realizarse en un Hospital es­
pecializado o bien 'i:m el propio dó~ 
inicilio del mismo, cumpliendo en 
este caso las medidas establecidas 
de desinfección de cuantos objetos 
estén en contacto con el enfermo 
(vestidos,ropa de . cama y perso­
nal, útiles de alimentación, etc.). 
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La, ~esinfección de las heces es 
igualmente . indispensable ; puede 
reahza~se mediante su recogida en 
recipientes cerrados y tratándol~ 
,con solución de cloruro de cal al 25 
por 100, añadiendo un, volumen 
igual de lejía de sosa y dejándolo 
en contacto durante seis horas. La 
ropa personal y de cama puede 
desinfectarse mediante lejía, ebu­
llición, etc. 

Medidas a adoptar relativas a los 
familiares y otras personas que 
conviven con el enfermo y en el. ' 

ambiente del mismo 

Las personas que conviven con 
p-l enfermo deben penetrar en la 
habitación lo estrictamente indis­
pensable. La enfermera o persona 
,que cuide de él u,sará mascarilla 
protectora y bata, que vestirá y 
retirará al penetrar o· abandonar 
la habitación 'd e 1 enfermo. Las 
prácticas de higiene individual se­
rán ampliamente prodigadas. Es 
cO:Qveniente la desinfección de las 
peces de cuantos convivan con el 
enfermo, y J. que deben ser con si­
perados como «probables infecta~ 
'dos». Otra. medida sanitaria es evi­
tar la fatiga y el hacinamiento de 
Jos familiares y reducir su contac­
to, especialmente con niños, duran~ 
te 'unas semanas. Todos ellos de­
ben 'ser p~riódicamente 'examina­
dos. ' 

Medidas,a adop.tar en las 
colectividades 

. purante. las épocas. epidemicas 

o bien en las. simples agudizacio­
nes de la endemia el médico pue­
de cometer dos tipos de error muy 
frecuentes: restar importancia al 
brote epidémico, mostrándose pa­
sivo frente a este problema, o bien 
fomentar un miedo irreflexivo so­
brevalorando el alcance de la epi:­
demia y desorbitando este proble-:­
ma. Ambas actitudes son contra­
rias al buen sentir y a la eficacia 
de la lucha antipoliomieIítica que 
no debe ser patrimonio de una per:­
sona, ya que todo profesional, y 
aún el público,puede contribuir a 
resolver. Nuestro criterio es que 
la colectividad debe ser informa­
da no sólo de lo que debe hacer 
para contribuir a' la profilaxis, si­
no también de la importancia del 
brote epidémico. Es inoportuno si­
lenciar las características y la ma.; 
yor o menor gravedad del brote 
epidémico. Los datos inconcretos, 
las reservas, sólo conc:iucen a, que 
aumente el pánico que lógicamen7 
te despierta en el ambiente fami­
liar. La información periódica, las 
enseñanzas verbal, gráfica, m e -
diante la. cinematografía y radio 
de lasm~did8:s profilácticas 'pro­
ducirá en la colectividad un sen­
tido ,de protección y de responsa­
bilidad. 

Lavarse las manos con mucha 
frecuencia, y especialmente des­
pués de la ,defecación y antes de 
las comidas, impedir la promiscui­
dad y el 'hacinamiento, evitar la 
fatiga física y la concurrencia a 
piscinas, playas y, en general, én 



tbtlás las a.glbm~fa:ciofl.eS son fue~ 
dmas p'roftlácHcás fhndaffiental~s; 
CaBa tina d:j liis üilrdádes de la co': 
lectfvfdaa. coopernrácori° las aut.o~ 
ridadessaliii:aHas, c¿Há.lJorando en 
ia lucha 'c6htfa las rndscás y otros 
iIfsectbs¡ protégi~Íia8 los alirnentds 
contra la Cdfibiiriirlaci6ri) 'etc. tJas 
lÍ1editlás ~áhitáfias de üflieh gene~ 
ríU obligárl a ia vigilánca . de las 
eÓ1'.c!uccienés tieaguas pohibles y 
18: 'desiHf~'C~i6rl 'de la miSma, éorl~ 
irol sanibirio de leche y btros ali: 
,mentos, ~tt~; Sóltl ,eh <:!asos de gÍ'a~ 
ve epidemia puede recomeña.arSe 
él cierre tl'e esCUel:Üi; 

lfifiúlnz'ZaCloh 

La ineficaCia relativa ae Uis me­
ciiQás tle orden pr'ofilácticb que aca~ 
bamos de rl:H:lnci(jnar éontrastatl 
cdii losreshlhtdos bbtenidos 'en Hi 
ihmi:1iiizaciOn; La~ meüidás ihmU~ 
hitarias tieiidet1 á t!fear üna. resii:i: 
teí1ciá t'ehi~óral d permanente 
frente a hiagresiól1 del virus po~ 
litlinielíti'co. 

iHlriun~~ai:i~ii pasiva 
por lá gamma giobuíina 

La iíplicaéiori Be ÜigHjBulii1a 
gamma es relativamente reCfente; 

. ya que se inició 'en 1951 POrHAM­
Mok y colabórÍ!;dores: Losexperi: 
mentds en gdi.h 'escara ~hiháJi de 
50;eOO niños repartidos 'érl dbs ló: 
tes a únl:> dé los emites les fué 'ad::. 
ministrada la globulina gamma. y 
al otro una inyección de gelalinÍ1; 

hizo pbslbie establecer ftüe la pfb~ 
tecclonse iliiela en ia semáña si;, 
glHente a 18, inocülaCi6ri; Íiumen~ 
u confapidez durante bi seguntla 
sem'ana y !liego declina &bh ma~ 
YOl- iehUtda. hasta desaparecer 1ia~ 
biá hi aéaiifui sétnana o quizás an ~ 
tes. has txperiEúieiás de 1~52 háfi 
siab repetiuaS en .1Í}53, medHinté 
pruebas en míi'sa llevadas a ciloB 
en veintitrés zonas y demostraron 
igualmente que la globulina gam­
maejerce ilila Cierta protecCión. 
Las pruebas de i95'3 plantearon 
prohlemas aé InterpretaCiÓn <Ie los 
res~:ltados. Las inyecCiones que 
tleben ser afuhirlistratlas hÍi8. se­
mafHi ¡tEtes tl~H contagiO fueron; 
en fas E!xi>eHehcHis d'e 1'953; áigo 
fartlHis: Por esta razóh el Goniite 
NaciOnal para 1'a évalÜacfóri 'de la 
gamma globüliriá ihformó 'qUé 'él 
pr8cediñiiel1to nó aró resü1tadü 
tMUENCFi) : De todos roSaoa, lia 
qUedad'o Bien está.biécido que la 
protéccúm 'comienza al ~á}jo de una 
s~Ínaha de s"l ádmihisttácion y qUe 
pbr tarito flEibe recüffirse a ~lla 
como metlida prbfiláéticá en aqUe~ 
lltis iiHÍivrdtids qUe liáii 'esHidü ~n 
cbritacto cOfiuft caso tleclarado 'de 
~nferm~daa \:l Bien opefíUlos 'espe:. 
C!áÍihehte de amigdalebtofriía. NÓ 
tititl¡é gran valor. terap'élitiCo; tia 
si~ndb ~féctiva sU áBfuifiistracióft 
dEi~pti~~ a.él 'e'ómienzo 'de los signffs 
clínicos. 

t,;' , , 
IÍ ácú7íád6ii 
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dad es él 'eré la iñfuuhizíiéiób acti­
Va. Si la iíinhlnitlad depende (té la 
presenci'aeh la sangrei:Íé anticu~r­
pos éspeéÍficosj la formación ~e es­
tos aritlcuerpo.J pUede sér é'onsé­
gUtéla mediíHit'e ia administfWelÓh 
tle tina fetrila fit> ihfe'cta'tlte (fe vi­
rUs '6 bi~ft metllá.lih~ ün Virus so­
:titétitto a ún tratamIento que até­
nue su fnfeCtlvIdad. Árilb'Ós cri1;~-
1'108 han sido ·el pUñtó de parHt:la 
dé ifupórtantes tra'bajs relaciona­
<lbs en el ti! Congresb Intérná:cÍo. 
il'ai de f954. ' 

Jiimüni'Zactónactiva ~bn dilitíge­
no nó 'fn,tectdWte. --'- ]ji grupo 'de 
investigadores de Pftt'sburg, álri­
gid'o por SA'LK, ha trabajado Mn 
vIrus -atenuados y ha podido dé­
mostrar que la a(ÍnühistráciÓh de 
uh 'Virus atenuado CónsigUe en la 
especie humaba Uha respuesta se­
rolÓgica shhlIar a la qUé sigm~ a 
la infección natural. Los estliéÜüs 
'experimentales realizados bajó la 
dirección de SALK d'emostraron 
qUé 'clianao variascohcéntracib­
nes de material vític'ó 'sé mM.He­
hehén ~ohtacto t:on fórtÍ1altl:ehído 

"allX~.ÚOO,éoh pH d'e7 y II tem­
peratura de 35-37'º e aurante al­
gunas días, sil 'Viriíleri'éiá 'o capa­
~i~aa para 'causar la éñfefme'd'ád 
t(fecÜhabade modo fiffué IUtsta ago­
tarse tólaifuen'te:Efi 'eofitt'áste Mn 
:suvii'ülénciá,la ~apa:eidatl a'ntigé­
hies. disminuía lilás lentamefitl~. 
Estascc)fi'diciónes creaBan Ut. va­
'éuriá, ya 'qüeaquel tratamIento 
quíffiÍ'C:o (lel Virüs d'é'slinaal'l8, la 'fn-

fecti'vitl~d d~ bi áhtlgeftlcida:d l>~t­
fftitfeiliiló oeÍle:fi'ciarnói3 tl'e los 'efe'c­
tos tle esta 'última ~in ihtérferir 
con los primeros. Fueron ensaya­
dos 18 lotes de virus polivalente 
y¡ previo eÍ estudio de dosificación 
en ~i mono, siguiÓ la experiencia 
húmana, administrando a nifios de 
5 a 9 aftos de edad que previaín~n­
te no poseían anticuerpos para 
cualquiera de los tres tipos de VI­
rus, tres dosis de vacuna que fue­
rop inyectados con intervaÍo, de ib 
a 15 días entre la primera y la se­
gunda inyección; y de 5 a 6 sema­
nas entre la segunda y tercera. Los 
resultados obtenidos se Juzgan co­
mo satisfactorios; ya que de los 
doce lotes examinados hasta sep­
tiembre de 1954 todos los indivi­
duos han demostrado poseer anti­
cuerpes ftentea los tres tipos de 
virús. Así púdo r~ali:zarse en la 
primavera pasada la experiencia 
espe'cta:cular 'd'e vacunar 650.000 
niños bajo la direccióh de la '«Na­
ti'enal Fundation». Aunque la ex­
perrenCiá ífó est~ terminada ,y ho 
:se .ha llegado á 'Coii'elu'sióhe13 défi­
Í11ti'vas, 'tostesülta:dos actual'es 'son 
mas qtfé satisfa:ctbrios y permiten 
conCébir la esperanza de ijüe lá pre­
'teeciófi aettttá cofiti:'a ia poliQmie­
litis lla 'ehtfatltí yá en el cáfuilio 
(fe ¡a réáÜzaéiófi p'fa.€tica: Dos. <es­
tüélios 'de SALÍ{ hán podido demos­
'tfáf" aa:emás, 'erertós @f~ctos tle 1>'0-
tÉ~iiciación en los itiffiU:hiza.'des qüe 
I:3revUi,'ñi@nl'e· pbséiafi anHeuerpós 
pílra Uim "dé 10'a tipos dé virUs, pe­
to !Yo para los tres.A'sÍ de'in"óstró 
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que el efecto de potenciación es re­
cíproco entre los tipos 1 y II Y en­
tre el II y el IlI, pero no entre el 
1 y el IIl. 

Inmunización mediante virus 
avirulento. - Esta ha sido la hi­
pótesis de trabajo de SABIN, que 
ha conseguido establecer un esta­
do inmunitario imitando el proce­
so de inmunización natural conse­
guida por los seres humanos eli­
minando el posible riesgo de la 
aparición de una parálisis que si­
gue el proceso de adquisición de 
la inmunidad natural. Para que el 
virus pueda ser usado en la inmu­
nización de los seres humanos debe 
estar totalmente libre de virulen­
cia, de capacidad paralitogénica y 
ser tan inofensivo en otros aspec­
tos como por ejemplo la cepa es­
pecial 17 D del virus de la fiebre 
amarilla, hoy inoculado a millones 
de seres y que es totalmente ino­
cuo y altamente inmunógeno. La 
identificación de virus avirulentos 
para los animales de experimenta­
ción ha sido posible gracias al des­
cubrimiento de la prueba citopato­
genética por ENDERS y colaborado­
res. La conversión de cepas alta­
mente virulentas de los tres tipos 
inmunológicos en variantes aviru­
lentas para el monocynomolgus 
se ha conseguido mediante rápi­
dos y sucesivos cultivos en tejido 
rena.l del mono. Las pruebas cuan­
titativas comprenden la inocula­
ción intracerebral, intramuscular 
y oral del virus e indicaban que 
la mera propagación en dichos cul-

tivos de tejido nervioso no ejercían 
efecto alguno en la virulencia cuan­
do se empleaba una sola partícula 
o pequeñas cantidades de ellas co­
mo siembra para pases en serie. 
El uso de inoculaciones contenien­
do un millón o más de partículas 
de virus combinadas con rápidos 
pases a intervalo de 24 horas cOn­
dujo a la prdducción de cultivos de 
virulencia disminuída. Después de 
estos pases rápidos y mediante di­
luciones terminales se consiguió 
separar variantes de cada uno de 
los tres tipos, que resultaron avi­
rulentos después de su administra­
ción en el mono cynomolgus por 
vías intracerebral, intramuscular 
y oral. En cierto número de casos 
puede observarse que las cepas 
avirulentas intracerebrales del mo­
no produjeron alguna parálisis 
cuando se los inyectó por vía es­
pinal al conomolgus y ratones, aun­
que no en el chimpancé. 

Con los procedimientos de in­
munización que acabamos de se­
ñalar es indudable que se ha conse­
guido un avance extraordinario en 
la profilaxia de la poliomielitis. 
Estos brillantes resultados, tanto 
en su concepción como en su reali­
dad técnica, no constituye~ un he­
cho aislado entre los progresos 
realizados, sino que de modo in­
dudable representan simplemente 
una etapa más en el progresivo co­
nocimiento de esta enfermedad. La 
aplicación de estas medidas profi­
lácticas podrá ser esta1;>lecida en 
gran, escala· en. un, plazo relativa-
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mente corto; «el objetivo final no 
es sólo reducir la cantidad de ca­
sos de invalidez y de muerte ,por 
poliomielitis, sino que es eliminar 
esta enfermedad como, causa de te­
rror», según afirmóSALK. 

Resumen 

En el presente trabajo han sido 
revisados los conocimientos acer­
ca la epidemiología y profilaxis de 
la poliomielitis. Se han estudiado 
las características epidemiológicas 
de 188 casos observados personal­
mente durante el año 1954. 

Las características fundamenta­
les de dichos casos son las si­
guientes: las causas precipitantes 
fundamentales fueron las enferme­
dades infecciosas que fueron ob­
servadas en el 15,3 por 100; la po­
liomielitis siguió a la tos ferina 
14 veces, 6 al sarampión; los trau­
matismos fueron observados entre 

los antecedentes inmediatos en el 
3,6 por 10J de casos; la fatiga, 
viajes, intervenciones, son factores 
menos importantes en esta estadís­
tica. La incidencia de la poliomie­
litis según la edad fué la siguien~ 
te: el mayor número de casos afec­
tó a los niños comprendidos entre 
1 y 2 años de edad. Sigue, en fre-

• cuencia, la edad entre 2 y 3 años. 
Su distribución estacional fué la 
típica en los brotes epidémicos, y 
el mayor número de casos apare­
ció en el mes de julio (58), seguido 
de agosto, con 32 casos, junio, con 
25. La distribución por sexos fué 
la siguiente: 96 varones y 92 hem­
bras. Los habitantes de las gran­
des ciudades enfermaron en mayor 
número que los de las poblaciones 
rurales. Ha sido observada la exis­
tencia de casos familiares en sus: 
formas paralíticas y se citan ejem­
plos de unidades familiares infec-, 
tadas. 
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