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Historia de la poliomielitis anterior aguda: observaciones en el
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Conferencia presentada on-line el dia 24 de octubre de 2025 con motivo de la celebracion del Dia Mundial contra la Polio, promovido por el Ministerio de Sanidad.

RESUMEN

La polio es una enfermedad sufrida por la humanidad desde hace milenios, en la que el éxito de su prevencion
mediante vacunas se ha visto contrarrestado por el fracaso de su total erradicaciéon. El camino ha sido largo,
a principios del siglo XIX ain no estaba claro el concepto de paralisis y solo el genio de Charcot demostré la
relacion del asta anterior de la médula espinal con paralisis atroficas, diferenciando aquellas agudas, que son
de naturaleza inflamatoria, con las crénico-progresivas de causa degenerativa. Es una enfermedad que cursa a
menudo con brotes epidémicos y los autores en los inicios del siglo XX mencionaban su supuesta rareza. Allen
Starr, a primeros del siglo XX, recogi6 brotes epidémicos en pequefas poblaciones, pero también en grandes
ciudades, con centenares de muertos en Copenhague. Después de ser identificados los tres serotipos del poliovirus,
la erradicacion de la enfermedad es actualmente global, excepto focos endémicos limitados a determinados paises.
El prolongado recorrido de la historia de esta pertinaz infeccion ha pasado por los fracasos de la electroterapia, los
primitivos “pulmones de acero” y las sesiones de hidroterapia, como inmortalizé el pintor espafiol Joaquin Sorolla.
El sindrome postpolio, en el que la enfermedad parece progresar con agravamiento de la incapacidad tras un largo
periodo de permanecer estable, es un desafio novedoso. Una nueva recaida en poblaciones depauperadas, pese a
haber sido vacunadas a partir de virus vivos, representan nuevos desafios a los que enfrentarse en nuestros dias.
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sindrome postpolio

Messieurs, ici se présente le fait capital dans Ihistoire de
ces lésions systématiques de la substance grise [...], le
caractére anatomique de se circonscrire a la substance
grise antérieures systématiques [...]. Il faut ajouter encore
le qualificatif aigué ou chronique.

Charcot, 1876-1880

Introduccion

Los poliovirus son pequenos virus ARN con un genoma
de unos 7 500 nucledtidos y tres serotipos de diferente vi-
rulencia. Los individuos infectados portan el virus en la
garganta e intestino, contaminando a través de las heces
el agua de consumo. La poliomielitis ha originado brotes
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epidémicos, generalmente estacionales, a veces con in-
feccién masiva en grandes poblaciones. Histéricamente
sigue siendo una enfermedad endémica en paises con
medidas higiénicas e infraestructuras deficientes. Asi, en
septiembre de 2024, se habian reportado 134 casos en 5
paises diferentes del Sahel y region del Chad (Camerun,
Mali, Nigeria, Republica Centroafricana y Chad), asi
como en la franja de Gaza, sometida a una cruel guerra.

La poliomielitis anterior aguda ha estado presente desde
la mds remota antigiiedad. Una estela grabada en pie-
dra datada entre 1403-1365 a. C. muestra al sacerdote
Ruma con un pie equinovaro, la pierna atréfica y mas
corta, y caminando con ayuda de un baston (Carlsberg
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Figura 1. A la izquierda, estela egipcia representando al sacerdote Ruma con probables secuelas de poliomielitis rindiendo culto a los dioses.
© Gliptoteca Ny Carlsberg, Copenhague. A la derecha, anfora donde el héroe mitologico Heracles (Hércules para los romanos), saluda a un
anciano cifético y con secuelas de poliomielitis que representa a Geras. © Museo Nazionale Etrusco di Villa Giulia

Museum, Copenhague)'. Puede que también hubiera
sufrido poliomielitis en su infancia Merneptah Siptah,
séptimo faradn de la XIX dinastia egipcia, cuya momia
se exhibe en el Museo Nacional de El Cairo. Alin mas
realismo muestra un anfora griega que data de ca. 480
afnos a. C,, encontrada en Etruria, antigua Italia central.
Se trata de una escena en la que Heracles o Hércules, hé-
roe de la mitologia cldsica, saluda a Geras, preludio de la
muerte en la mitologia griega: se observa en el anciano
el acortamiento de una extremidad, con pie equinovaro
y marcada cifoescoliosis® (figura 1).

Material y métodos

Hemos revisado 27 obras sobre Neurologia que com-
prenden el siglo XIX desde 1843 (n = 9) y principios del
siglo XX (n = 18) hasta 1950. Se trata de libros de texto,
monografias, capitulos o fragmentos de texto, en los idio-
mas alemdn, francés, espafiol o inglés pertenecientes a la
biblioteca personal de uno de los autores (SGR). Fueron
seleccionados por hacer mencién expresa de patologia

del asta anterior de la médula espinal en alguno de los
diversos nombres que ha tenido la poliomielitis anterior
aguda a lo largo de los afos. Los hallazgos se analizaron
en relacion con datos de la literatura moderna.

Resultados
La poliomielitis en el siglo XIX

El problema histérico inicial fue distinguir entre proce-
sos que afectaban al asta anterior de la médula espinal
con despoblamiento neuronal que ocasionaban paralisis
con atrofia muscular. Podia iniciarse bien en forma agu-
da (sin6nimo de enfermedad de Heine-Medin) asociada
a cambios patologicos inflamatorios, diferenciandose de
otro grupo con evolucion “crénica-progresiva’, en oca-
siones con caracter familiar, presentando cambios neu-
rodegenerativos en la médula’.

Ademds de Jean-Martin Charcot (1825-1893), estos
procesos fueron también abordados en el siglo XIX por
Jean Frangois-Amilcar Aran (1817-1861) y Guillaume
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Figura 2. Izquierda: imagen de Antoine Frangois Chomel, de acuerdo con el texto, cuando tenia unos 30 afios. Derecha: portada de su

Tratado completo de patologia general, imprimido en Madrid en 1843.

Duchenne de Boulogne (1806-1875), en Francia y por
el austriaco Guido Werdnig (1844-1919) y, separada-
mente, por Johann Hoffmann (1857-1919) (tipos I y II)
en 1886, en Alemania. Los hallazgos patoldgicos per-
mitieron distinguir la paralisis infantil aguda, donde el
despoblamiento de células neuronales del asta anterior
se asociaba a cambios inflamatorios, del segundo grupo
con evolucion crénica-progresiva, en ocasiones familiar,
donde la pérdida neuronal era de cardcter neurodegene-
rativo (Charcot, 1876-1880).

Para Charcot, introductor del método anatomo-clinico
en la Neurologia, el interés de lo que denominé paralysie
spinale de lenfance no era solo su peculiar clinica con un
comienzo abrupto, como ya habian estudiado Duchenne
de Boulogne y Heine. Era su caracter prototipico, lo que
permitia relacionar la paralisis asociada a atrofia muscu-
lar con lesiones especificas del asta anterior de la médula
espinal’. Identificé asi formas cronicas del adulto, a me-
nudo combinadas con degeneracion del fasciculo corti-
co-piramidal de la médula*, entidad a la que denominé

esclerosis lateral amiotrofica, y formas distales de atrofia
muscular familiar, que identificé con Pierre Marie en
1886 a la par que el inglés Howard H. Tooth, identifica-
das como atrofia muscular peroneal®®.

Existia ademads otro problema como punto de partida: el
confuso concepto de “paralisis” que antes de Charcot es-
taba lejos de ser claro. Es el caso del tratado de patologia
general del eminente Auguste Frangois Chomel (1788-
1858) (figura 2), que vio la luz en su tercera edicién en
Madrid, en 18437, donde las pérdidas de consciencia sin-
copales y los comas se entremezclan confusamente con
hemiplejias y paraplejias. Dice asi:

La abolicién completa de la contractibilidad

muscular y del movimiento, constituyen la perlesia

(sic) o la pardlisis, denominacion que se aplica tanto

ala privacion del sentimiento como del movimiento

[...]. La pardlisis es general en los afectos comatosos

(sic), como el sincope, la asfixia, etc. Si solo ocupa un

lado del cuerpo se llama hemiplejia, si se extiende

unicamente a la mitad inferior, paraplejia.
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Es de suponer que esta tltima seria la etiqueta aplicada
en la época a ninos con paralisis infantil aguda.

En la ediciéon de Madrid se afiade una curiosa dedicato-
ria, a pagina entera, por parte del traductor, don Antonio
Sanchez de Bustamante, de la Asociacion Médica de Jerez
de la Frontera, institucion a la que dedica su trabajo “en
prueba de gratitud y respeto, como socio de mérito”. La
obra, con mas de 180 anos, llama la atencién por su finu-
ra semioldgica, pese a ser entonces una medicina menes-
terosa de conceptos. Sorprendentemente, no hay alusién
especifica a una entidad tan llamativa como la paralisis
espinal aguda de la infancia. Chomel sac6 provecho de
las ensefianzas de sabios maestros de la época en Francia,
como Pinel, Corvisart, Laénnec y Boyer en Hotel-Dieu
de Paris, y lecciones en el hospital de la Charité. Se le
considera seguidor de Bichat por sus estudios de anato-
mia patoldgica.

Otros fracasaron en identificar un proceso morboso tan
dramatico como la poliomielitis anterior aguda. Mohr y
Staehlin, en su Tratado de medicina interna, todavia en
1922, la ignoraban, no asi la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth, y otras atrofias musculares de naturaleza
degenerativa®. No deja de sorprender que una enferme-
dad como la poliomielitis anterior aguda, con miles de
niflos condenados a vivir con terribles paralisis y de-
formidades, fuera ignorada por ilustres docentes como
Chomel en 1843, y todavia en 1922 por Mohr y Staehlin.
En 1894, Mobius en Leipzig, terminando el siglo XIX,
sigui6 considerdndola “una enfermedad rara’, si bien no
inexistente ni desconocida’.

De “enfermedad rara” a brotes epidémicos circunscritos

Paul Julius Mobius, en Leipzig, dice en 1894: “La apa-
ricién repentina de inflamacion en el asta anterior en
nifnos, generalmente con sintomas febriles, es tan carac-
teristica que siempre se reconoce facilmente” Lo sor-
prendente es que en un volumen de mas de 400 paginas
apenas le dedique dieciocho lineas a la poliomyelitis acuta
(en italicas, por los autores)®. Algo parecido sucede con
el grueso volumen (830 paginas) que Debove y Achard
dedican ese mismo afo a las enfermedades del sistema
nervioso'. En el capitulo sobre paraplejias, abiertamente
confiesan: “La paralisis espinal aguda del nifio y del adul-
to no son las mas comunes”. La rareza de la poliomielitis
anterior aguda que sefialan no es por desconocimiento
de la enfermedad, la conocen bien y su clinica la abordan
con precision. La respuesta es, simplemente, que a finales

del siglo XIX, en Leipzig y Paris, posiblemente no hubo
epidemias de polio.

Un punto de vista diferente vino de la experiencia de
Allen Starr (1854-1932), profesor de neurologia en la
Universidad de Columbia de Nueva York, quien llegé a
la siguiente conclusion en 1903:

La poliomielitis anterior no es un proceso
hereditario sino epidémico. Esto es, el agrupamiento
de casos no es por compartir genes culpables
en determinadas poblaciones, sino por brotes
epidémicos, especialmente estivales, mds o menos
circunscritos'’.

Los datos de la literatura eran fehacientes: por ejem-
plo, la observacion pionera del sueco Oskar Medin, en
1881, en la ciudad de Ume4, Suecia. El internista aleman
Kindborg dedujo que “probablemente existia una fuente
infecciosa especifica en ese pais”; es decir, contagio por
alguno de los tres poliovirus responsables'?. El propio
Starr fue testigo en 1895 de una extensa epidemia afec-
tando a la pequefa poblacién rural de Otter Creek Valley
(Vermont, Estados Unidos). Los 144 casos detectados
entre los meses de julio y septiembre se concentraban en
un radio de apenas doce millas (unos 19,3 km)''. Hoy
dia sospechariamos una fuente de contagio préxima a
determinadas poblaciones y contaminacion del agua de
consumo por alguna de las tres cepas del poliovirus.

El siglo XX fue testigo de grandes epidemias de polio-
mielitis en Europa y América del Norte. Historicamente
tuvo especial relevancia la calamitosa epidemia que en
1952 sacudi6 la poblaciéon de Copenhague. No sélo por
sus gigantescas proporciones: ingresos diarios de 30-34
enfermos en el hospital Blegdam de la ciudad; de ellos,
unos 300 casos presentaban afeccion bulbar y dificulta-
des respiratorias, con una mortalidad en este subgrupo
del 85-90%. Se llegaron a movilizar turnos de 250 estu-
diantes para insuflar las bolsas de aire. No seria la prime-
ra vez en la historia con salas hospitalarias atestadas de
nifios paraliticos. El “pulmon de acero”, con sistemas a
presion negativa, en el que el niflo quedaba encerrado en
capsulas claustrofdbicas (figura 3) dio lugar a sistemas a
presion positiva por via endotraqueal. Este sistema, pro-
puesto por Bjorn Ibsen, fue crucial para disminuir drés-
ticamente la mortalidad. Se considera que fue este hecho
el nacimiento de las unidades de cuidados intensivos".

En la excelente revision de Zafra Anta y colaboradores,
se sefialan los principales hitos historicos de la poliomie-
litis en Espaiia: la primera comunicacion por Vilches en
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Figura 3. Tratamiento mediante el llamado “pulmon de acero” en casos de insuficiencia respiratoria grave en casos con poliomielitis, segtin
Kelly'®. © Centers for Disease Control and Prevention’s Public Health Image Library.

el Instituto creado por el gaditano Federico Rubio y Gali
(1827) en Madrid, publicado en Revista Iberoamericana
de Ciencias Médicas, su 6rgano de expresion, en 1904.
Los primeros “pulmones de acero” en el Hospital del
Nifo Jests de Madrid fueron inaugurados en 1951, y la
primera camparfia de vacunacion masiva en Espafia tuvo
lugar en 1963,

Electroterapeutas

Uno de los pioneros de la electroterapia fue Eduard
Hitzig, quien en 1870 junto a Gustav Fritsch, habia iden-
tificado la excitabilidad de la corteza motora en el pe-
rro mediante electroestimulacion. Finalizada la guerra
franco-prusiana, Hitzig trabajé como médico general y
psiquiatra en Berlin, aplicando en sus propios pacientes
la experiencia anatomica y fisiologica obtenida de sus
trabajos experimentales’. Es llamativo en el trabajo de

Debove y Achard, en 1894, el amplisimo espacio que
ocupan el electrodiagnéstico y la electroterapia, exacta-
mente 133 paginas de 782'°. La electroterapia comenzaba
a ponerse de moda. A primeros del siglo XX se publi-
caron auténticos tratados sobre electroterapia, como el
Electrical treatment de 1908'S. En la sesuda y complicada
monografia Eléments d’électrothérapie clinique, publi-
cada en 1906 por el doctor Adolphe Zimmern, antiguo
médico de los hospitales de Paris. Fue presentada en la
Academia de Ciencias Francesas con la intencion de ser
admitido, objetivo que no consiguié. Sus caros aparatos
para electrodiagndstico (en busca de “reacciéon de dege-
neracion”) y terapéuticas que aplicaba especialmente en
enfermedades neuromusculares en general. El salman-
tino Jaime Vera Lopez (1858-1918), politico de fama y
neuropsiquiatra eminente, era un entusiasta de la elec-
troterapia, la “verdadera farmacopea’, segin aseguraba.
En 1890 pudo desarrollar un gabinete electroterapico en
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Figura 4. Maquina de Joseph Charriére para electroterapia, semejante a la usada por Duchenne de Boulogne en el tratamiento
de enfermedades neuromusculares.© Le Compendium. Albert Balasse.

el Hospital Provincial de Madrid apoyado por las autori-
dades locales". Refleja, en suma, la enorme popularidad
que alcanzo esta técnica, sin duda nacida de una necesi-
dad social, como fue el caso de la poliomielitis.

Charcot se preocup6 de crear una seccién de electro-
logia en su servicio, quizas mas por las histéricas de La
Salpétriére, la cual puso en manos de Romain Vigouroux
(1821-1911). Fue sucesor oficial de Duchenne de
Boulogne, quien usaba la maquina de Joseph Charriere'®.
En Espafia, Barraquer Roviralta realizaba, en 1882,
una excelente neurologia clinica ambulatoria en su
Dispensario de Electroterapia del Hospital de la Santa
Creu de Barcelona, transformado luego en un servicio
mixto de neurologia y electroterapia’®. La enorme po-
pularidad que alcanzo la electroterapia (su eficacia real
nunca se ha demostrado), quizés se explique por la ma-
gia de observar el propio paciente las sacudidas de los
musculos paralizados tras recibir una descarga con el
misterioso aparato que Duchenne exhibia por las salas

de La Salpétriere (“el hombrecillo de la cajita’, decian de
él las internas) (figura 4).

La etiologia viral de la poliomielitis. Las neuroaxitis ecto-
tropas de Romdn Alberca

El espafiol Roman Alberca Lorente (Alcazar de San
Juan, Ciudad Real, 1903 - Valencia, 1966) tuvo un curso
vital semejante al de otros neuropsiquiatras de la épo-
ca, como Gonzalo Rodriguez Lafora y Dionisio Nieto
Gomez: aprendieron neurologia y psiquiatria en el vive-
ro del Hospital Provincial de Madrid, con José Sanchis
Bants, en clinica neuropsiquiatrica, y neuropatologia
con Del Rio Hortega, cuando éste se habia cambiado a
la Residencia de Estudiantes, tras verse forzado a dejar
el Laboratorio de Investigaciones Bioldgicas®. Su inte-
rés por las enfermedades infecciosas del sistema ner-
vioso llevé a Roman Alberca sénior al Instituto Pasteur
de Paris, con Constantin Levaditi, y escribir su obra
monumental Neuroaxitis ectotropas. Dice en 1943 de la
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Figura 5. Fotografia del neuropsiquiatra espaiiol Romédn Alberca Lorente (1903-1966) (ca. 1940) (tomada de Fernandez Villalba y Herrero
Esquerro®). Su libro Neuroaxitis ectotropas (1943) es referencia bésica en la historia de la poliomielitis.

poliomielitis anterior aguda en 17 densas paginas que
“todavia es una enfermedad joven” Le preocupan las
formas supuestamente con manifestaciones mas alla del
asta anterior de la médula espinal, que se manifestaban
con un signo de Babinski aislado, y las formas cerebe-
losas y mesodienceflicas, con temblor, parkinsonismo
o narcolepsia, en todo caso fuentes de posibles errores
diagndsticos* (figura 5).

En el primer tercio del siglo XX estaba fuera de toda
duda la naturaleza infecciosa de la enfermedad a partir
de estudios experimentales en monos. La inyeccién in-
traperitoneal en estos de fragmentos de médula de ni-
fos fallecidos con poliomielitis les ocasionaba la misma
evolucion clinica e idénticas lesiones anatomopatologi-
cas tras un tiempo de evolucién entre cuatro y 33 dias.
El unico factor predisponente conocido era la edad, es-
pecialmente en nifios menores de 8-9 anos, identifican-
dola popularmente como “enfermedad de la mafana”
por aparecer a esas horas una paralisis flaccida tras un

periodo prodromico febril®. El caracter epidemiolégi-
co y agudo de la poliomielitis obligé a Constantin von
Economo a considerar su posible relacién con la ence-
falitis letargica®, aparecida en Viena en el invierno de
1916-1917, para extenderse luego por toda Europa. Esta
obra fue traducida del aleman por Lopez Ibor, a la sa-
z6n médico del Instituto Psiquico Provincial de Valencia
(sic). Si bien eran frecuentes proédromos gripales, no
pudo demostrarse su origen viral, pese a coincidir con
la grave pandemia gripal de 1918. Por lo demis, las tres
formas clinicas de la encefalitis letdrgica en la fase aguda
(somnoliento-oftalmopléjica, hipercinética e hipocinéti-
ca) en nada evocaban la poliomielitis.

Se ha aceptado la via de entrada orofaringea del mi-
croorganismo como la mas comun, bien a partir de agua
contaminada o de la comida, siendo en este ultimo caso
las moscas sus vectores habituales. Las medidas higiéni-
cas tomadas en las décadas de 1940-1950 dio lugar a un
aumento de infecciones subclinicas y un cambio en la
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poblacion preferentemente afectada, ahora también en
niflos mayores o incluso en adultos. Mediante la neutra-
lizacion con antisueros especificos, se identificaron tres
cepas de virus de la polio, conocidos como Brunilda,
Lansing y Leon (cepas tipo 1, 2 y 3), aunque el virus
Coxsackie A7 puede causar un cuadro clinico indiferen-
ciable. En el siglo XX se evidenciaron nuevas epidemias
y se mostro interés por las formas bulbares, forma clinica
de elevada mortalidad y su problematica asistencial en
las incipientes unidades de cuidados intensivos. Sigue
siendo un misterio la infeccion selectiva del asta anterior
por el poliovirus y su frecuente asimetria.

El cuadro clinico y su prondstico

A principios del siglo XIX ya se conocian los rasgos esen-
ciales de la poliomielitis infantil o parélisis espinal atrd-
fica de la infancia. El eminente internista Paul Georges
Dieulafoy (1839-1911), discipulo de Armand Trousseau,
adquirié considerable experiencia en el Hotel Dieu de
Paris.

Trasunperiodo febril coincidente con manifestaciones
gastrointestinales, sobrevienen dolores musculares
generalizados y un sindrome meningeo que dan lugar
a una paralisis “de pronto” (sic), de distribuciéon muy
irregular, seguida de atrofia muscular.

Describié su experiencia personal en las infrecuentes
formas bulbares: “En un enfermo que he observado con
Joftroy [...] aparecieron accesos de sofocacion y disnea
continua y paroxistica; evidentemente, estaban afectados
los nicleos bulbares™.,

Pierre Marie y André Léri abordan algunos rasgos se-
mioldgicos de la paralisis espinal infantil, la mayoria
en la primera infancia, “entre doce y dieciséis meses de
vida” En la forma flaccida y amiotréfica los esfinteres
casi siempre estan respetados. Raramente se trata de una
paraplejia, mas bien afecta a un miembro de forma ais-
lada o un segmento del miembro. Debido a la degenera-
cion de los musculos y la laxitud de los ligamentos, las
piernas muestran una movilidad anormal en sus diferen-
tes segmentos (“pierna de polichinela”). Pueden obser-
varse determinados signos vasomotores y tréficos, como
frialdad, cianosis, enrojecimiento, coloracién marmo-
rea, piel atréfica o callosidades en los puntos de apoyo.
Las extremidades detienen su crecimiento, bien de los
miembros inferiores o de la parte inferior del tronco; en
ocasiones, solo los brazos. La conclusiéon semioldgica
fue concluyente: “El aspecto clinico es suficientemente

caracteristico como para reconocer a primera vista esta
variedad de paraplejia” (figura 6)*.

Para el neurdlogo belga Arthur van Gehuchten los sig-
nos semioldgicos mas utiles para diferenciar la poliomie-
litis de formas de polineuropatia aguda, como el sindro-
me de Guillain-Barré, serian la marcada asimetria de la
paralisis, ser mds acusada en la musculatura proximal®,
con preservacion de la movilidad distal>. Curschmann y
Kramer* recogen datos de Duchenne sobre el valor pro-
nostico de la electroestimulacion: “los musculos que tres
semanas después de iniciada la paralisis no son excitados
por la corriente faradica, quedan definitivamente parali-
zados” Los autores berlineses arriba citados piensan que
la ausencia de excitabilidad por la corriente galvanica se-
ria mds fiable.

El prondstico, tan incierto en los primeros momentos y
la angustia que ello provoca en los padres, fueron abor-
dados inteligentemente por el neurdlogo danés Knud
H. Krabbe, jefe del servicio de enfermedades nerviosas
del Kommunehospitalet de Copenhague. Se trata de un
pequefio manual, sin figuras, con los datos convencio-
nales encontrados en cualquier tratado del siglo XX.
Solamente destacariamos dos aspectos originales: segiin
Krabbe, ocasionalmente las epidemias de poliomielitis
y encefalitis coinciden en el tiempo; mds ain, pueden
manifestarse con cuadros mixtos, lo que le sugiere un
virus comun para ambas. Pero quizas lo mas original es
el modo de informar a los angustiados padres, a quienes
explicaba asi:

En primer lugar, no hay ningtn riesgo de recidiva;
después, la pardlisis que existe en este momento
mejorard ostensiblemente en el primer afio o todo
lo mas en afio y medio. Por ultimo, la mejoria es
mucho mas rapida al principio de la enfermedad,
haciéndose luego cada vez mas lenta®.

Entrado el primer tercio del siglo pasado, sorprende la
actitud nihilista de Mijail Kroll, profesor de enfermeda-
des nerviosas de la Universidad de Minsk, Bielorrusia
(la traduccion espafiola fue de 1931, en plena época so-
viética; la edicion alemana es de 1929). Guillain, Barré
y Strohl publicaron su articulo en 1916, durante la I
Guerra Mundial:

El diagnoéstico de la poliomielitis anterior aguda
se basa en rasgos clinicos de valor limitado: de
encontrarse pardlisis de nervios craneales y déficits
de sensibilidad, el diagnostico no seria poliomielitis,
sino sindrome de Guillain Barré®.
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Figura 6. A la izquierda, secuelas en la edad adulta de poliomielitis infantil aguda, con marcado acortamiento de la extremidad inferior derecha
con pie equinovaro (fig. 106, Oppenheim®). A la derecha, paralisis de ambas piernas con contractura en flexién de las caderas e hiperlordosis
lumbar (fig. 209, Oppenheim?). Esta postura con marcha cuadripeda se advierte actualmente en algunos mendigos de la India.

La drastica disminucion de la poliomielitis en Europa y
Norteamérica que conllevé la vacunacion le hizo perder
interés en libros de texto. En el monumental trabajo del
catedratico de medicina de Madrid Vicente Gilsanz y sus
numerosos colaboradores (727 paginas), se le dedica a
la polio apenas 15 péginas, con solo 4 referencias®. En
1971 se publicé en lengua inglesa por John N. Walton,
experto en enfermedades neuromusculares, un excelente
resumen de la poliomielitis anterior aguda que ocupaba
tan solo un par de paginas®.

La primera descripcion del examen del LCR en la polio-
mielitis se remonta a 1919, en un libro de 230 paginas
dedicado expresamente a la utilidad de esta exploracion
en diversas enfermedades™. En la polio, la curva del oro
coloidal es plana o bien muestra una leve inclinacién de-
recha y existe una moderada pleocitosis a expensas de
células mononucleares. Después de considerar hipdtesis
diversas, concluye: “La bacteriologia de la poliomielitis
es todavia una cuestion abierta”.

Las graves secuelas de la poliomielitis

La poliomielitis anterior aguda es una enfermedad
de baja mortalidad, pero con terribles secuelas como

enfermedad invalidante y deformante. Uno de los au-
tores de este trabajo (SGR) recuerda a compaieros en
su infancia portando complicados aparatos ortopédicos
que acompaiaban nuestros juegos con estridentes cru-
jidos. También recuerda a cuatro médicos con secuelas
importantes de la enfermedad que se orientaron hacia
diferentes ramas de las neurociencias, sofiando quizas
con entender o poder combatir su situacion.

La elevada frecuencia de la dolencia en los afios revisa-
dos en el presente articulo permitio observar las secue-
las, en forma de atrofia muscular de gravedad variable,
generalmente en una de las extremidades, con menor
crecimiento de la extremidad afectada en comparacion
con el lado no afectado. Los casos mortales, no excep-
cionales, mostraban necrosis hemorragica unilateral del
asta anterior en la fase aguda, seguida de cicatrices glia-
les en las secuelas, con disminucion del tamafio del asta
anterior y ausencia de células ganglionares (figura 7).

Tratamiento de la fase aguda y las secuelas

Ya entrado el siglo XX, las medidas terapéuticas eran
bésicamente sintomaticas: antipirina para la fiebre, bro-
muro sédico o codeina para aliviar el dolor y pequenas

251



S. Giménez-Roldan, C. Guijarro Castro

Knochenatrophie bei

Figura 7. A la izquierda, secuelas de la poliomielitis anterior aguda en una nifia con grave genu recurvatum por atrofia muscular del
quddriceps femoris (tomada de Billings y Collins*). A la derecha, primeros estudios radiograficos para demostrar retraccién muscular grave

con mano en garra (fig. 108, Oppenheim?).

dosis de estricnina en la idea de facilitar la activacion de
los musculos paralizados. Superada la fase aguda, el tra-
tamiento se basaba en sesiones de hidroterapia en baios
templados donde era mas facil movilizar las extremida-
des paréticas, ya fuera en piscinas o en “bafios de mar”. El
pintor valenciano Joaquin Sorolla Bastida (1863-1923)
pintd en el verano de 1899 a un nutrido grupo de ni-
fos con terribles secuelas poliomieliticas bafidndose en
la orilla del mar bajo la mirada atenta de un religioso.
Erréneamente el pintor titul6 su cuadro Hijos del placer,
pensando equivocadamente que sus extremidades terri-
blemente deformadas eran debidas a sifilis hereditaria.
Tras sacarle del error su amigo Vicente Blasco Ibaiez,
cambio el titulo anterior por Triste herencia, tampoco
muy acertado (https://historia-arte.com/obras/triste-
herencia) (figura 8). El cuadro fue pintado por Sorolla
en la playa del Cabanal en el verano de 1899, culminan-
do con ello su pintura sobre temas sociales. Sugiere que

los vicios de los padres desencadenaban graves proble-
mas en los hijos. Fue premiado con el Grand Prix en la
Exposicion Universal de Paris, en 1900. El mismo autor
propuso la adquisicion de la obra al Estado Espaiiol por
40 000 pesetas.

Hacia 1903, se dudaba sobre los posibles beneficios de
la galvanoterapia, aun admitiendo que por este método
“los cambios quimicos en el musculo pudieran beneficiar
su nutricion y crecimiento”™. La evidencia de tratarse de
una enfermedad contagiosa a partir de secreciones de la
mucosa nasal, propuesta en Suecia en 1905, hicieron de-
seable el aislamiento de los pacientes y la aplicacion local
de soluciones mentoladas™.

En la década de los afios cuarenta se empez6 a aplicar el
llamado “pulmoén de acero” o respirador artificial en las
formas bulbares de poliomielitis con incapacidad para
respirar de forma auténoma, habitualmente asociadas
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Figura 8. Joaquin Sorolla. Triste herencia, 1899, 6leo sobre tela (212 x 288 cm)

a tetraplejia. Con disponibilidad limitada, se plantea-
ba con gran impacto en la prensa el problema ético de
aplicarlo “en todo caso con dificultades respiratorias™2.
El pulmoén de acero consistia en una capsula que ejercia
succion (presion negativa) sobre el torax (ver figura 3).
Ha llegado a los medios el caso de Paul Alexander, que
vivié en un pulmoén de acero desde los seis anos hasta
su fallecimiento a la edad de 78, como recoge la BBC
(https://www.bbc.com/mundo/articles/cyxz9xkeql90).
Actualmente se utilizan maquinas a presioén positiva y
traqueostomia. En Espaiia, el diario ABC publicaba en
los afios 50 una foto con el nuevo pulmén de acero del
Hospital del Niflo Jestis de Madrid (https://www.abc.es/
archivo/fotos/en-el-hospital-nino-jesus-ninos-metidos-
en-pulmones-de-acero-son-1202458734.html).

Belarmino Rodriguez Arias, uno de los socios funda-
dores de la Sociedad Espariola de Neurologia, junto con

otros neurologos interesados por la patologia infantil,
revisaron en 1961 un interesante articulo sobre nuevos
tratamientos propuestos en las “neurovirosis” atendidas
en el Instituto Neuroldgico Municipal de Barcelona®.
Ademas de la paralisis infantil epidémica incluian muy
diversos procesos infecciosos atendidos en el Instituto,
como encefalitis herpética, encefalitis rabica, secuelas de
la encefalitis letargica o meningitis linfocitaria benigna.
Era reticente a los supuestos beneficios de la serotera-
pia por via hipodérmica (de convalecientes o de caballo
inmunizado). Uno de los autores (SGR) recuerda viva-
mente la prescripcion de suero de caballo tras el diag-
nostico de difteria en el Instituto Antidiftérico, entonces
en la calle Blasco de Garay de Madrid. Tras el enorme
abultamiento en el abdomen semejante a un hongo, apa-
recieron dolorosas poliartralgias acompanadas de papu-
las generalizadas y prurito desesperante. Pafios calientes
articulares y refriegas con polvos de talco administradas
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por padres y tios, el tratamiento de la época del choque
anafilactico, aparte de eliminacién mediante raspadura
de las membranas orofaringeas, en espera de la resolu-
cién espontdnea.

Desalentado por supuestas innovaciones (vacunoterapia
inespecifica, insulinoterapia, gammaglobulina concen-
trada, y caseina estéril [Caseosan]); Rodriguez Arias era
un defensor del reposo en cama prolongado (“psiquico y
fisico”), evitando posturas inadecuadas, fisioterapia para
las contracturas, aspiracién de exudados, y mantenerse
atentos a la extension bulbar con paralisis respiratoria,
que debia tratarse preferentemente con dispositivos a
presion positiva®.

El sindrome postpolio

Cada vez es mas frecuente ser consultados por personas
que arrastran desde muchos afnos atras secuelas, gene-
ralmente graves. Pese a ellas, con admirable voluntad y
sacrificios, han conseguido adaptarse a las limitaciones
de su enfermedad y llevan vidas productivas y felices.
Casos que siempre bordean la cincuentena, cuando ad-
vierten que se esta incrementando poco a poco la debili-
dad de grupos musculares ya afectados. La musculatura
indemne se mantiene igual y tampoco estan apareciendo
sintomas antes no presentes, como trastornos de sensi-
bilidad o calambres. Los reumatdlogos y fisioterapeutas
confirman la patologia osteoarticular ya conocida, pero
tampoco es facil objetivar la mayor debilidad muscular
que el paciente percibe con claridad. En Espana ha sido
importante la experiencia sobre 310 casos diagnostica-
dos de sindrome postpolio en el Instituto Guttman de
Barcelona. Subrayan la variabilidad de los sintomas y la
necesidad de equipos multidisciplinares®.

El sindrome postpolio representa actualmente un grave
problema social en Noruega, donde miles de personas
arrastran las secuelas de poliomielitis anterior aguda,
una enfermedad que se describi6 alli en 1869, el afio de
la primera epidemia en este pais®. Se han publicado cri-
terios de consenso para su diagndstico por la European
Neurological Federation en 2006, en la revista European
Neurology.

Un estudio importante por los datos neuropatoldgicos y
sugerencias que aporta sobre el mecanismo de la enfer-
medad, ha sido llevado a cabo en el Hospital Vanderbilt
por Billings y Collins, este ultimo superviviente de po-
liomielitis contraida 60 afnos atras. Reportaron en 2005
una experiencia unica: en 1941 cinco miembros de una

hermandad habian sufrido poliomielitis, y los mismos
sintomas se observaron en otra fraternidad, lo que pa-
recia una “segunda epidemia” Uno de ellos fue admitido
casi en apnea y, pese a ser mantenido con respiracion ar-
tificial, fallecid. Albert Sabin volé desde Cincinnati para
hacer personalmente la autopsia de la médula espinal.
Las astas anteriores de uno de los lados habian desapa-
recido. Sin embargo, en el lado contralateral, algunas
neuronas mostraban neuronofagia, sugiriendo un pro-
ceso inflamatorio activo, mientras que otras, en cambio,
mostraban somas neuronales y ntcleos intactos. Aunque
los supervivientes mostraron pleocitosis en el LCR, no
fue posible transmitir la enfermedad a un grupo de mo-
nos* (figura 9). Se desconoce la frecuencia y el mecanis-
mo del sindrome postpolio. Una hipétesis es que, en los
segmentos afectados, no todas las neuronas del asta ante-
rior son destruidas. Aquellas que sobreviven sufririan un
proceso de atriccion relacionado con el envejecimiento,
degenerando los brotes axonales que habrian reinervado
parcialmente a los musculos.

El desarrollo del sindrome postpolio no sélo cuestiona
el concepto de poliomielitis como enfermedad estética,
también plantea un desafio para los profesionales de di-
ferentes campos de la medicina. Lo insidioso de su ini-
cio, la edad de aparicién, la naturaleza inespecifica de
los sintomas y su etiopatogenia discutible hacen que este
sindrome sea un proceso dificil de diagnosticar y validar.
Ademas, los nuevos sintomas y la consiguiente reduc-
cién de la capacidad funcional generan nuevas necesi-
dades y demanda de atencién sanitaria, alimentando la
ansiedad entre los supervivientes de la polio.

Algunos estudios sugieren la utilidad del entrenamiento
aerébico submaximo junto con estiramiento muscular
de baja intensidad”, pero los resultados son variables y
en ocasiones la mejoria alcanzada en la fuerza muscular
es transitoria. Se trata de un sindrome complejo que re-
quiere un abordaje multidisciplinario, con expertos en
fisioterapia, terapia ocupacional, neurologia (por el sin-
drome del tunel carpiano y las radiculopatias), reuma-
tologia (por las tendinitis y artropatias degenerativas) y
neumologia (por el sindrome de apnea del suefio)*.

Hacia la erradicacion: vacunacion poblacional en masa

El largo y complejo desarrollo de vacunas por via oral
contra los tres poliovirus inactivados y cultivados en
rifién de mono tuvo sus principales protagonistas en
Albert Sabin (1906-1993) y el ruso Mijail Chumakov
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Figura 9. Médula espinal estudiada por Albert Sabin en un paciente con poliomielitis, 60 afios después del episodio agudo. Alguna
neurona superviviente en proceso de degeneracion con intensa neuronofagia (izquierda), mientras que otra neurona (derecha) aparece

intacta (tomada de Billings y Collins™).

(1909-1993). Albert Bruce Sabin nacié en Bialystok,
Polonia, en el seno de una familia judia; su nombre de
pila, Abraham Saperstein, fue cambiado tras emigrar a
Estados Unidos en 1921, donde se gradud en Medicina
en la Universidad de Nueva York. Desde 1939 pudo con-
tar con laboratorio propio, desarrollando modelos ex-
perimentales en monos Macacus rhesus®. El desarrollo
e introduccion en el mercado de los modelos de Jonas
Salk (inyeccion subdérmica) y Albert Sabin (via oral)
se sigui6 de enfrentamientos de base econdmica, miti-
gados finalmente por cierto grado de entendimiento y
colaboracidn entre los grandes bloques politicos durante
la llamada “Guerra fria®*. En Esparia, la primera dosis
oral de la vacuna contra la polio fue administrada en
1959, aunque la vacunacién de la poblacion en masa se
retras6 hasta 1963 y se sabe que hubo casos que se esca-
paron. Uno de los autores presentes (SGR) atendié a un
nifio con polio en 1967, en el Servicio de Neurologia del
Gran Hospital de la Beneficencia del Estado, en Madrid
(hoy Hospital Universitario de la Princesa). Quizas fuera
uno de los ultimos casos de poliomielitis en fase aguda
atendidos en Espana. En cinco afos cayd la prevalencia,

desde unos 2000 casos anuales a 62. El ultimo caso au-
toctono en Espafia ocurri6 en 1988, aunque se notificd
un caso importado en 2021 (datos on-line del Ministerio
de Sanidad, 2024)*.

Etapas finales en la erradicacion de la poliomielitis

El proyecto aceptado por todos los paises del mundo
para erradicar la poliomielitis en 1988 se siguié de un
éxito espectacular con una disminucion del 90% de ca-
sos gracias a la administracion preventiva de la vacuna
triple oral con virus vivos atenuados. De los paises en
los que la enfermedad era endémica por diversas causas
(personal poco preparado, poblaciones dificilmente ac-
cesibles, negacionismo y conflictos bélicos) la incidencia
se ha reducido drasticamente. En un reducido numero
de individuos vacunados ha resurgido la enfermedad en
paises con bajos ingresos durante los primeros 2 o 3 afios
de vida, atribuible a una insuficiente inmunogénesis, sea
por virus provenientes de la propia vacuna o bien por
virus circulantes. Aun asi, la poliomielitis ha caido ac-
tualmente en mds del 99%*.
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Tabla 1. Principales aportaciones a la historia de la poliomielitis durante los siglos XIX y primera mitad del XX.

Aiio Autor Lugar
1843 Chomel Francia
1876 Charcot Francia
1881 Medin Suecia
1894 Mobius Alemania
1894 Debove Francia
1903 Starr EE UU
1904 Dieulafoy Francia
1922 Mohr y Staehlin EEUU
1943 Romén Alberca Espana
1952 Kelly EE UU
1959 Sabin EE UU
1988 Ministerio de Sanidad de Espana

2005 Billings y Collins EEUU

La prensa actual (agosto de 2024) informa de la necesi-
dad de un “urgente alto el fuego en Gaza para vacunar
nifos contra la polio”. Se precisan 1,3 millones de vacu-
nas porque solo el 80% de los nifios estd vacunado. A
la hora presente, sélo se ha comunicado un caso, pero
se han aislado poliovirus en aguas residuales. UNICEF
estima que en el préximo mes de octubre se dispondra
de suficientes vacunas para cubrir las necesidades de
Gaza. La antiquisima plaga de la humanidad sigue con
nosotros. La persistencia de la circulaciéon de poliovirus
salvaje en zonas endémicas y la deteccion y circulacion
de poliovirus derivado de la vacuna en varias regiones,
entre ellas el continente europeo, hacen que exista un
riesgo real de importacion de poliovirus.

En resumen, el presente articulo investiga la poliomielitis
utilizando publicaciones del siglo XIX y primera parte del
XX, la mayoria de dificil acceso. Ha sido la larga historia
de la humanidad luchando contra una enfermedad cruel,
centrada principalmente en la infancia, con aterradora
invalidez de por vida (la tabla 1 muestra los principales
hitos de su historia). El hallazgo de una vacuna eficaz ha
representado el mayor triunfo hasta la fecha. Pero la lucha
no debe darse por terminada: sea por pobreza, por gue-
rras o ambas, el proceso ha resurgido en nuestros dias en
determinadas poblaciones. La aparicion del misterioso
sindrome postpolio sigue desafiando a los investigadores.

Aportacion cientifica

Diferenciacion clinica con otras paralisis
Distincion patoldgica de las pardlisis atréficas
Diferencias geograficas

Se considera a la polio “enfermedad rara”

Uso terapéutico y diagnostico de la electrologia
Tipificacién como enfermedad epidémica
Primera descripcion clinica precisa

Fracasos en la identificacion clinica

Tratado sobre la polio y otras enfermedades por virus
Uso del pulmén de acero en formas bulbares
Primera vacuna antipolio por via oral

Ultimo caso autdéctono de la enfermedad

Sindrome postpolio
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