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* Br. George Riley

La Poliomielitis es una infeccion viral com(n y aguda.
Diversas partes del sistema nervioso central (SNC), espe-
cialmente las neuronas motoras inferiores, sistema nervio-
so autébnomo, nervioso craneales, y la corteza cerebral
son afectadas en la forma mds severa. En la mayoria de los
casos no ocurre una invasion al sistema nervioso. La infec-
cion puede producir sindromes no especificos, o infligir
enfermedad al sistema nervioso en donde la evidencia de
mal funcion neurolbgica, notablemente pardlisis motora
puede o no estar presente.

HISTORIA

La poliomielitis indiscutiblemente fue conocida desde
los tiempos antiguos. Pero no fue hasta el afio 1789 en
que un médico Inglés llamado Underwood hizo un relato
descriptivo de la enfermedad en la literatura médica. Un
ortopedista aleman, Heine, publicd una monografia en
1840 que hablaba de las deformidades resultantes de esta
enfermedad y de su terapia. En la sequnda parte del siglo
XI X ocurrieron varios brotes epidémicos. El caracter con-
tagioso de la poliomielitis fue establecido durante este
periodo, especialmente por el trabajo de Medin, un médico
suizo, quien describid la forma epidémica de la enferme-
dad en 1890.

Dos descubrimientos importantes fueron hechos en
1908: Wickman establecié los principios epidemiol6gicos
bdsicos, y Landsteiner aisl6 el virus responsable en el mo-
no. El siglo XX ha visto un incremento en el nGmero de
epidemias poliomieliticas en diversas areas del mundo. El
paso mas significativo en afios recientes en el campo de
poliomielitis fue la revelacién de un método para el creci-
miento del virus en cultivos de tejidos por Ender, Weller vy
Robins, en 1949,

Esto hizo posible por primera vez, usar vacunas con un
potencial antigénico predecible y un minimo de peligro. La
preparacion de suspensiones del virus inactivados por la
formalina desarrolladas por Salk, y luego la vacuna de
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“virus vivo' por Sabin, Cox y Koprowski en la parte pos-
terior de los 1950, han hecho posible una reduccién en la
incidencia y que podamos ver la erradicacion de la polio-
mielitis como una meta bastante realista.

ETIOLOGIA

El agente causal de |a poliomielitis es un virus que osci-
la desde 8 a 30 mime. (milimicras) en didmetro y que es
patégeno para el hombre, el mono y el chimpancé. Tres
tipos distintos han sido definidos: Tipo I, Tipo II y Tipo
II1. Aunque algin grado de neutralizacidon cruzada es demos-
trable en animales de laboratorio altamente inmunizados,
infeccién en el hombre de un tipo no protege contra la
invasién por otros.

El virus poliomielitico se mantiene viable en agua y en
condiciones apropiadas por hasta cuatro meses. No es
neutralizado por eter, merthiolate, tintura de Zefiran, al-
cohol etilico o bajas concentraciones de fenol, pero si es
inactivado por el calor, bicloruro de Hg, agentes oxidantes,
tintura de yodo al 20/0, luz ultravioleta y 10 minutos de
sometimiento al cloro concentrado a 0.05 partes por millon.

EPIDEMIOLOGIA

La poliomielitis es mundial en su distribucién, pero sus
epidemias han sido limitadas relativamente a un pequefo
nimero de areas. El hecho de que ha sido mucho mas pre-
valente de lo que aparenta ser fundamentandose en el
niimero de casos clinicamente obvios es probado por la dis-
tribucion diseminada de anticuerpos neutralizantes hacia
el virus en grupos poblacionales en donde la enfermedad
es reconocida raramente.

La frecuencia mas alta de poliomielitis es de Julio a
Septiembre en zonas templadas, aunque puede aparecer tan
pronto como en Abril o tan tarde como Diciembre. En
regiones tropicales o subtropicales la temporada puede
ser mas prolongada.

Ciertos factores ambientales aumentan el riesgo de ma-
nifestacion del virus y el desarrollo de infeccion. Personas
que viven en areas con poca higiene manifiestan anticuer-
pos neutralizantes en la nifiez; la cumbre de inmunidad
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poblacional no es alcanzada hasta los 15 afios de edad o
mas.

Hasta unos 30 afios atras, la poliomielitis era mas comun
en nifios escolares. Desde entonces, sin embargo, ha estado
manifestdindose en grupos de mayor edad; en algunas epi-
demias recientes, 25 a 30 o/o de los pacientes han sido
mayores de 15 afios.

Este incremento de incidencia en adultos no es debido
sdlo a la edad de la poblacién o al aumento en el reporte
de casos de pardlisis y no-paralisis, sino probablemente
relacionada con el descenso de la taza de exposicion al
virus, asociado con el progreso general del estatus socio-
econdomico. Nifios jovenes todavia son mas afectados que
adultos. La pardlisis ha sido descrita en el periodo neo-
natal y tarde en la sexta década de vida, pero es muy rara
a estas edades.

El hombre es el Gnico reservorio del virus poliomielitico
Portadores humanos,con infeccion inaparente, son la
fuente mas comin de donde es transmitido el virus a con-
tactos susceptibles. La leche fue declarada como el agente
en la transmisién del virus en una epidemia.

El virus estd presente en las heces fecales y en la orofa-
ringe de pacientes con todo tipo de poliomielitis. Es re-
cuperable de secreciones faringeas por sélo unos dias, pe-
ro es demostrable en las heces fecales por varias semanas.
El peso de opinion actualmente favorece al tracto intesti-
nal como el origen principal de donde ocurre la disemina-
cién. El modo de infeccion es, por lo tanto, principalmen-
te fecal-oral. Cantidades muy pequefias de heces contienen
miles de dosis infectivas del virus poliomielitico. El papel
de la mosca en la transmision de esta enfermedad aGn no
esta establecido.

Se piensa que la siguiente secuencia de eventos estan
implicados en la patogenesis de la poliomielitis.

El virus entra por via oral y se multiplica en la orofarin-
ge y en el tracto-intestinal inferior. Se escapa de ambas
areas produciendo una viremia. El virus estd presente en
secreciones faringeales y fecales durante el periodo de in-
cubacion; es recuperable de las heces hasta 19 dias antes
de su inicio clinico.

La fase prodronal o de “mal menor’ se desarrolla en
ocasion con la presencia del virus en la sangre, gargante y
heces fecales.

La viremia persiste por solo algunos dias ya que los
anticuerpos se desarrollan temprano.

La etapa final en la patogénesis de la poliomielitis es la
invasion y multiplicacion del virus en el sistema nervioso.
Se ha sugerido que el area postiema en la médula oblonga-
ta es el sitio donde el virus sale de la sangre y penetra al
cerebro. Existe evidencia, sin embargo, de que el virus pue-
de penetrar al sistema nervioso en muchos puntos, directa-
mente desde los capilares a las neuronas en vez de
una sola area de permeabilidad vascular especializada. La
propagacion del agente infeccioso tiene lugar a lo largo de
las fibras nerviosas (axones).

Los factores que determinan la invasion del virus al
sistema nervioso central estan relacionados con el hospe-
dador vy al virus. El agente infeccioso varia mucho en su
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habilidad de invadir el tejido nervioso y en la destruccion
de neuronas.

La migracion repetida en animales o cultivos de tejidos
puede inducir cambios en la capacidad invasora sin afectar
el caracter antigénico bdasico del virus. Uno de los factores
patrén de importancia determinante en lo que concier-
ne si el envolvimiento del tejido nervioso ocurre con anti-
cuerpos neutralizantes tipo-especifico circulantes; estos es
frecuentemente detectable antes de que manifestaciones
de la enfermedad aparezcan.

El hecho de que el virus permanece en el sistema nervio-
so e intestino por periodos relativamente largos es proba-
blemente relacionado con la dificultad con que el anti-
cuerpo alcanza estas areas.

Infeccion inaparente y afliccion sin invasion al sistema
nervioso son comun en areas donde poliomielitis paralitica
ocurre, muchos nifios y la mayoria de los adultos poseen
anticuerpos para los 3 tipos de virus; esto probablemente
es la razon por la relativa infrecuencia de infeccion en
grupos de mayor edad. Infantes de menos de 3 a 6 meses
de edad raramente contagian a la poliomielitis por la
inmunidad pasiva transmitida por la madre.

Bebés nacidos de madres en la fase aguda de la enfer-
medad pueden desarrollar polio en el periodo neonatal
debido a una infeccién en el Gtero o por contagio durante
el parto. El sexo juega un papel determinante en la suscep-
tibilidad de los nifios, los varones son mas afectados que
las hembras; lo opuesto ocurre en los adultos. El embara
zo aumenta el riesgo de poliomielitis clinica mujeres multi-
paras son mas susceptibles que primiparas.

La menstruacion u ovulacién parece aumentar la suscep-
tibilidad.

La ausencia de las amigdalas, sin importar el tiempo de
extirpacion, es asociado con el incremento de incidencia de
poliomielitis bulbar.

Enfriamientos o esfuerzos fisicos de grado moderado
o severo después de invasion por el virus conlleva a un
desarrollo més frecuente de poliomielitis paralitica en
adultos.

DIAGNOSTICO

El diagnobstico de la poliomielitis es mas cominmente
sospechado que establecido. Los caracteres clinicos de la
fase aguda, el desarrollo de los tipos de infecciones mas
severos y el resultado final, aunque muy sugestivo en algu-
nos instantes, no son lo suficientes caracteristicos en otros
para ser diagnosticos. La forma de la enfermedad llamada
“mal menor’’ es tan inespecifica que su etiologia es usual-
mente ignorada por completo excepto en los casos de epi-
demia, cuando es muy considerada pero infrecuentemente
probada.

Los hallazgos fisicos y las anormalidades del liquido ce-
faloraguideo observados en la poliomielitis no-paraliticase
presentan en una gran variedad de desordenes infecciosos vy
no infecciosos del sistema nervioso y son, por ende, diagnos
ticablemente inGtiles.

El tipo paralitico de la enfermedad, si es estudiado cui-
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dadosamente por un periodo de tiempo suficiente, es mas
prontamente reconocible en el campo clfnico. Sin embargo,
hasta estos son imitados por un nimero de aficiones no re-
lacionadas.

La Gnica manera firme que un diagnostico de cualquier
tipo de poliomielitis puede ser establecido es por medio de
la demostracion de un aumento significativo en el nivel de
anticuerpos neutralizantes en el suero del paciente cuando
son tomados especimenes de sangre en las etapas aguda y
convalescente.

Recuperacion del virus desde los intestinos o garganta no
es de ningln auxilio diagn ostico porque solamente refleja el
estado de portador.

Aislamiento del virus del Ifquido cefaloraquideo no es
usualmente posible. El agente puede ser cultivadode la co-
lumna dorsal o del cerebro en la necropsia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Poliomielitis no-paralitica puede ser confundida con
desordenes en que fiebre, signos de irritacion meningea y
anomalfas del I{quido cefaloraquideo, estan presentes.

En esencia, el diagnéstico diferencial de este tipo de
enfermedad incluye todas las causas de la llamada meningi-
tis aséptica o no-paralitica. Estas incluyen infeccignes par-
cialmente tratadas bacterianas de las meninges, meningitis
tuberculosa, la meningitis serosa de la escarlatina encefa-
lopatia pertQsica, meningitis leptoespiral, meningitis por
paperas, abcesos cerebrales, choriomeningitis linfocitica,
reacciones alérgicas del sistema nervioso y meningitis sifili-
tica en donde no hay evidencia de envolvimiento cerebral
o de espina dorsal. La dificultad de hacer un diagnéstico
exacto de poliomielitis no-paralitica es enfatizada por el
hecho de que en estudios de casos diagnosticados como po-
liomielitis no-paralitica han indicado, en general, que no
mas del 40 o/o son casos reales de esta enfermedad.

El diagnostico diferencial de poliomielitis paralitica
pueden ser dificultosa porque las mismas manifestaciones,
incluyendo disfuncién muscular o nerviosa craneal, pueden
ser caracter(sticas de un nimero de otros desordenes.

Enfermedades que pueden confundirse con poliomieli-
tis paralftica, especialmente en sus etapas primarias son:
la Trichinosis; fiebre reumatica aguda con encefalitis; acci-
dentes vésculo cerebrales con paralisis; meningitis sifilitica

aguda; encefalitis post-infecciosa (rubeola y varicela); menin-

gomieloencefalitis debido a una sensibilizacion a proteinas
extrafias (suero de caballo, rabia, toxoide tetanico o vacu-
na de tosferina); esclerosis miltiple aguda; meningoence-
falitis midlgica (enfermedad de Tallahassee, Iceland o Co-
ventry o Neuromiastenia epidémica); tumor o abceso espi-
nal; infecciones de Cox-Sackie o echovirus; encefalitides
causadas por una variedad de virus; la encefalitis en la fase
pre-ictericia de hepatitis viral; meningoencefalitis leptospi-
ral; choriomeningitis linfocitica con manifestaciones ence-
fal iticas; meningoencefalitis debido a paperas; encefalomie-
litis por mononucleosis infecciosa; polineuritis téxica, in-
fecciosa o idiopatica; encefalitis embolica focal asocia-
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da con una endocarditis bacterial sub-aguda; abceso craneal;
meningitis tuberculosa con hemiplegia o mal funcién de ner-
vios craneales (especialmente el sexto par craneal).

Un estudio de estas enfermedades durante un periodo
de unos cuantos dfas a una semana puede aclarar la situa-
cion en bases clinica en la mayorfia de los casos; sin embar-
go, el diagnostico puede no ser establecido hasta que deter-
minaciones serologicas sean llevadas a cabo.

Algunos datos que pueden servir para distinguir una
poliomielitis paralitica son: gue la paralisis en esta enferme-
dad es siempre de las neuronas motoras inferiores; que no
hay pérdida de la sensibilidad, y que las respuestas exten-
sores plantares no son demostrables después de los prime-
ros dos dias después de aparecer por primera vez la malfun-
cion neurologica.

En sus etapas clinicas primarias el botulismo puede ser
confundido con la poliomielitis bulbar, pero puede distin-
guirse por la historia clinica y por la ausencia de sefia-
les de infeccion que presenta el botulismo.

PRONOSTICO

La proporcion de muertes en los casos poliomielfticos
es alrededor de 5 o/o. Pacientes con enfermedades ““abor-
tivas’” y no-paraliticas se recobran completamente. Mas o
menos de un 2-5 o/o de los nifios y de un 15-30 o/o de
los adultos (la proporcién aumenta con la edad) con una
afeccion paralitica mueren. Cuando hay complicaciones
bulboespinales, especialmente con disfuncion medular,
frénica o de nervios intercostales presentes, la proporcién
de fatalidad varia entre un 25-75 o/o; estos casos son in-
fluenciados grandemente por la edad y la presencia de
shock, edema pulmonar, infecciones superpuestas u otras
complicaciones.

Muchos pacientes con poliomielitis paralitica se reco-
cobran completamente. Hay una renovacion de la fun-
cién muscular en algin grado de un nimero considerable de
pacientes. Muy pocos permanecen totalmente paralizados.

Es chocante, aunque paraddjico, que mientras mas ame-
nace la enfermedad la vida durante su fase aguda, més
frecuente es el recobro funcional de un paciente si sobrevive.

La pardlisis del centro respiratorio v usualmente desaparece
totalmente.

Una disfunciéon deglutora se sigue de un recobro total
en la mayoria de los casos, aunque una debilidad palatofa-
ringea leve, puede en algunas ocasiones, perdurar durante
el resto de la vida.

La paralisis de los musculos respiratorios muchas veces
desaparece totalmente. En algunos casos la capacidad vital
final, aunque reducida es lo bastante adecuada para man-
tener la ventilacion hasta con un ejercicio fisico mode-
rado.

En muy pocos casos se necesita el tratamiento con un
ventilador. Extremidades débiles recobran un 60 o/o de su
fuerza en tres meses y un 80 o/o en seis meses. Una mejoria
puede continuar hasta los dos afios.

El grado final de recobro funcional, depende del nime-
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ro de neuronas destruidas totalmente y varia desde 0-10 o/o
hasta un 100 o/o.

LA EPIDEMIA

Durante el afio 1978 la Republica Dominicana se vio
conmovida por una epidemia de poliomielitis que al prin-
cipio parecid confinarse a dos focos: uno en la ciudad de
Santo Domingo y otro en Barahona, que luego fueron es-
parciéndose por el pais, con casos ocasionales que alcanza-
ron altura dramatica durante los meses de agosto, septiem-
bre y octubre.

En total se presentaron 161 casos de poliomielitis para-
Iitica con una tasa de 3.14 por 100.000.

A continuacion (Cuadro No.1) damos el nimero de ca-
s0s segln meses de primeros sintomas y notificacion,

Mes Primeros Sintomas ofo Notif. o/o
Enero 6 a./ — —
Febrero 2 1.2 5 3.1
Marzo 3 1.8 3 1.8
Abril 3 1.8 2 1.2
Mayo 6 3.7 2 1.2
Junio 9 5.6 9 5.6
Julio 12 75 6 33
Agosto 14 8.7 9 5.6
Septiembre 27 16.8 25 15.6
Octubre 40 24.8 43 26.8
Noviembre 35 21.3 29 18.0
Diciembre b 3 15 9.3
Marzo de 1979 st - 13 _ 81
TOTALES 161 100.0 161 100.0

Como puede apreciarse, 13 de los casos fueron notifi-
cados en el mes de marzo de 1979, razén por la cual
al promediar el afio 1978 solo figuraban 148 compatibles
con poliomielitis.

Los casos se distribuyeron como siguen, seg(in area y
regiones de salud.

CUADRO No.2
REGIONES No. DE CASOS TASA
Nucleo Central 62 4.11
Region 1 12 2.79
Region 11 12 1.08
Region III 32 3.46
Region 1V 15 5.16
Regiobn Vv 28 574
161
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CUADRO No.3
PROVINCIAS No. DE CASOS TASA
Distrito Nacional 55 4.49
San Cristobal 7 5.44
Peravia 2 1:31
Azua 2 3.47
San Juan de la Maguana 4 2.79
Elias Pifia 4 5.96
Santiago de los Caballeros 7 1.38
Puerto Plata 3 1.39
Dajabon 1 1.63
Valverde 1 - 3.07
Santiago Rodriguez 0 -
Monte Cristi 0 -
Espaillat 0 -
Duarte 7 2.83
La Vega 9 248
Samana 4 7.37
Maria T. Sanchez 5 4.97
Sanchez Ramirez ) 5,77
Salcedo 0 -
Barahona 11 7.24
Baoruco 2 2.39
Pedernales 1 5.64
Independencia 1 2.67
San Pedro de Macoris 0 -
La Romana 23 26.98
Altagracia 4 3.82
El Seibo 1 0.70
161
CUADRO No.4
Distribucion por Edad:  Casos Tasa o/o
Menores de 1 afio 46 0.89 28.6
14 2 afios 80 1.56 49.7
2 a 3 aios 24 0.46 14.9
3 4 4 afios 7 0.13 4.3
4y mas 4 0.07 25
TOTALES 161 100.0
INCIDENCIA SEGUN EL SEXO
CUADRO No.5
MASCULINO 94 58.3 o/o
FEMENINO 67 41.7 o/o

161
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CUADRO No.5

SEGUN VACUNACION ANTERIOR CON SABIN:

DOsIS CASOS ofo

No vacunados 79 491
Una dosis 63 39.1
Dos dosis 11 6.8
Tres dosis 2.5
Cuatro dosis 1 0.6
No hay el dato 3 1.9
TOTALES 161 1000

Las parélisis afectaron en la gran mayoria de los casos
a los miembros inferiores. No hubo formas bulbares ni
muertes atribuibles directamente a la enfermedad. Sin
embargo, dos de los pacientes fallecieron: uno de bron-
coneumonia y otro con gastroenteritis para una mortalidad
de 1.2 o/o.

El Gobierno, por intermedio de la Oficina Sanitaria Pa-
namericana, a través de la Secretaria de Estado de Salud
Pablica y Asistencia Social, solicitd la colaboracién de un
virblogo con el objeto de identificar el virus actuante. En
tal virtud llegd en el mes de octubre de 1978, el Dr. Miles
C. Williams, virdlogo del Centro de Epidemiologia del
Caribe (CAREC), quien tomd muestras de materias fecales
y de sangre, El resultado final de CAREC es el siguiente:

De un total de 19 muestras procesadas se han aislado
los siguientes virus:

CUADRO No.6

Virus de Polio tipo 1 = 7 aislados
" Echo tipo 6 =3 "

A = =1 b

AR 20 = 4 £

e M =1 .
Adeno virus tipo 1 =2 "

" " no tipificado 1 =

En virtud de esa eventualidad, la inmunizacion antipo-
poliomielitica Oral trivalente, tipo Sabin, que venia hacién-
dose de manera rutinaria, se intensifico, iniciandose una
vacunacion casa por casa. Las vacunas fueron obtenidas por
la SESPAS en su gran mayoria, y de un donativo de 400,000
dosis que obsequio a nuestro pais el Gobierno de Cuba, a tra-
vés de su Ministerio de Salud.

En total se distribuyeron 2,138,365 dosis, a las diferen-
tes dependencias, segin indicamos a continuacion:
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CUADRO No.7

Ndcleo Central 507,800
Region 1 364,150
Region 11 492,350
Region III 489,675
Region IV 71.000
Region V 211,390
SBS (Servicio Basico de Salud) 2,000

TOTAL 2,138,365
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