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Desde que Rosenow, en 1912, denunció la 
mosca Stomoxis calcilrans como trasmisora del 
virus de la-Poliomielitis, en infección experimen­
tol ill mono, señalando además la frecuencia de 
las formas esporádicas y endémicas de Parálisis 
in f~nt il entre la población rural y apunlando l a 
coincidencia de casuísticas homólogas en gana­
do mular y acaso en otras especies animales, 
quedó planteado un interesante problema de 
epidemiología, y en general, de patologfa com­
parada. 

Hacfa ello suponer que algunos animales, 
como los équidos, acaso los bovinos también, 
fueran receptivos a lé! infección poliomielftica, 
bien con período declarado o inaparente, y que, 
aciUando como reservorios o portadores de vi­
rus, fueran una constante fuente de contagio 
para lé! especie humana. 

En Espafia , donde la poliomieli tis viene sien­
do registrada minuciosamente, tanto en casos 
esporádicos corno epidemias foc~les, hay una 
constan le tendencia entre los clínicos rurales a 
señalar las especies domésticas como reservo­
ríos de virus. En el notable informe oficial que 
en 1916 publicó la Inspección General de Sani­
dad, en el cual fernández Sanz recogía las más 
recientes Investigaciones contemporáneas sobre 
la maleria, el Inspector general , Martfn Salazar, 
reconocía •que ciertos animóles como las aves 
de corral, el perro y el caballo, son sensibles a 
ciertas formas de poiromielitis infecciosa». 

Las declaraciones de Tolosa Latour y Ro­
drigo Lavin sobre la constancia de casos en 
medios rurales de las provincias de Guadalaja­
ra, Ciudad Real y Córdoba, y diversas ca tegó· 
ricas afirmaciones, como las de Cabañas, sub-

delegado de medicina en Manzanares, declaran. 
do que existía un evidente paraleli~mo epidé­
rniológico y cl fnico entre la parálisis infantil y 
una mielitis contagiosa del ganado mular, espe­
cialmente en las hembras, donde la mortalidad 
es más elevada, acuciaban el esclarecimiento 
del problema. 

E fectivamen te, en el ganado mular se venfa 
estudiando una • paraplegia infecciosa» o para­
lisis de Cornény, cuyos caracteres clínicos y 

presentación epizotiológica ofrecen una sorpren· 
dente semejanza con la Poliomielitis, y de la 
cual hicieron no tables resúmenes Garcfa lzcara , 
Forgeot y orros. 

E n el i n tento de esclarecer el problema, Cas­
tejón y S ald atía, en 192;3, ante posibles casos 
de mieli tis equina o parapiegia infecciosa, bus­
ca ron las lesiones his to lógicas, demostrando la 
ex is tencia de focos in flamatorios periependima­
rios, en la médula espinal de los équidos ataca­
dos, pero no hallaron al teraciones neuronales, 
ni cuerpos de i nclusión . 

Las buscadas relaciones en tre Poliomieliris 
infantil y paraplegia equina parecieron recibir 
dos golpes decisi vos. uno con los serios traba­
jos de Levadi ti sobre trasmisión experimentlll 
de aquélla a los anima les, no consiguiendo r e­
sultados afi rmativos a excepción del mono; y 
otro, con las investigaciones veterinarias sobre 
el botulismo (Hernanz, Sánchez Botijá, en Es­
pafia), que cu lminaron en conclusiones tan ex­
cluyen tes como la de Carda, afirmando que «to­
do lo que se ha venido diagnosticando de para­
plegia infecciosa en los équidos, han sido casos 
de Intoxicación bo tulínica». 

Pero como en biologfa nada es ex11cto, sino 
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aproximado, ambas conclusiones. lejos de ser 
terminantes , han sufrido recientemente tales rec­
tificaciones, que vale la pena pretender hacer 
una pues ta al día de ellas. 

I. Poliomielitis en otras 

especies. 

Hasta que advino el pleno conocimiento de 
las v irosis, las infecciones neuroaxiales eran 
difícilmente abordables. Las bacterias rondan y 
bloquean el sistema nervioso cen tral, produ­
ciendo en general procesos meningílicos, pero 
no ingresa n en el parenquima neural. Este papel 
queda reservado a los virus. 

Las infecciones vfricas, que asientan franca­
mente dentro de las neuronas, produciendo fun­
damentalmente neuronitis víricas, con los fenó­
menos concomitan tes y secundarios de neuro­
nolisis , neuronofagia, alteraciones en la neuro­
glia, acúmulos de corpúsculos inflamatorios 
(focos in flamatorios, histiocitarios, •perivascu­
lar cuffing,, etc.), y eventualmente cuerpos de 
inclusión en el parenquima neuronal, parecen el 
resul tado neurotrópico de ciertos virus inicial­
mente pan tropos que van adquiriendo lenta o 
rápidamen te, en el individuo o en la especie, un 
tropismo nervioso. 

Estas in fecciones, vi roneurias en general, 
aunque, consecuentemente a lo expuesto, asien­
tan de preferencia en sistema nenioso, no han 
perdido definitivamente su pantropismo, el cual 
se manifiesta en las especies menos receplibles, 
apareciendo como diluido o esfumado en las de 
mayor recep tividad, en las cuales el neurotro­
pismo es casi rigurosamente especifico. 

Este concepto es tan genérico que, al estu­
diar los caracteres panbióticos (epidémicos y 
epizoóticos) de cualquier vironeuria , rara es 
aquella en la que no hay, junto a cuadros clíni­
cos meningo-encéfalo-mielíticos, y aún podrfa­
mos afiadir neuríticos, otros tan manifies tamente 
específicos en su localización trópica, que persi­
guiendo es la especifi cidad llegaríamos a la ca· 
sufstica individual, en su diversidad sindrómica 
o hislopatológica. 

Esta generalización de conceptos podría en-

cajorse para cualquier vironeuria, en los siguien­
tes esquemas: 

1.0 Vinoreurias pantropas inaparentes. 
2.0 Vironeurias pantropas de carácter sep-

ticémico. 
b.0 Vironeurias generales neuroax iticas. 
4. • Vironeurias encefalfl icas. 
5.0 Vironeurias mielíticas, poliomielfticas. 
6.0 Vironeurias neuriticas. 
7.0 Vironeurias d~ convalecientes, elimina­

doras y di fusoras de gérmenes, para completar 
la c~sufstica. 

Dentro de esta fluctuación, hay gérmenes que 
propendw a adquirir un tipo o esquema e.~pe­

cial , pero aún en las más rigurosamen te especi­
ficas, como la misma encefalitis rábica, hay oca­
siones en que es trasmitida por vampiros, des­
arrollando acaso un síndrome septicémico, como 
lo hacen característicamente otras encefalitis, 
trasmitidas por mosquitos y otros animales suc­
ciona dores, y como se verifica en la misma po­
liomielitis anterior (enfermedad de Heine-Medin) 
trasmitida por moscas y acaso también por otros 
parásitos. 

Interesa recordar estas fluctuaciones sindró­
micas de un sólo proceso específico, v<Jriando 
en función de numerosos factores, tanto intrín· 
secos (especie, ra za, casta, individuo, locus mi· 
noris resistentiae, etc., etc.), como extrínsecos 
(clima, estación, factores ambientales en gene­
ral, seriación natural o arti ficial, etc), para po­
der abarcar el complejo cuadro epidemiológico 
de cualquier vironeuria, y las di ficul tades que 
existen para poder precisar experimen talmente, 
como hoy no puede por menos de ser exigido, 
la patogenia de un virus neurotropo. 

Recordemos que, en el caso de la Poliomie· 
litis, cuyo tropismo clásico es tan especifico, tan 
rigurosamente especifico, que el virus busca 
unas determinadas neuronas (núcleos grises de 
ra fees anteriores de la médula), para fijarse en 
ellas, y producir la enfermedad caracterfstica, 
fluctuando alrededor de ese cuadro clásico exls· 
te abundante casuística que recorre la gama 
esquemática señalada en los siele punlos ante· 
ri o.res, desde formas inaparentes a las de cual· 
quier localización neural. 

Acaso fuera suficien te este concepto general 

¡ 
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para sostener la certeza de que otras especies 
animales padecen procesos poliomielfticos, oun· 
que los datos, someramente señalados, sean los 
siguienr.es: 

Poliomielitis en el mono. Desde los traba­
jos de Landsteiner y Popper (1908), y la defini· 
riva trasmisión en serie hecha por f lexner y 
Lewis (1909), ha quedado como clásico que el 
virus poliomielflico es trasmisible a los monos 
anrropóides y a los catarrinos inferiores (Leva­
diti, t 922). 

Poliomielitis en el conejo. De las numero· 
sas y contradictorias pruebas realizados con el 
virus cl<Ísico, Levaditi concluye, aunque con 
recelo, pero basado en experiencias propias, 
que •el conejo, aún siendo con gran frecuencia 
refractario al micro­
bio de la enfermedad 
de Heine-Medin, pue­
de a veces contraer 
es ta en fermeda d· 
(1922). 

que el rarón, como se comprueba además de lo 
dicho porque las parálisis no son tan frecuentes 
y la in fección no es mortal de necesidad. 

Poliomie li t is en el h urón. E l hurón es sen­
sible 11 las inoculaciones de virus in fa ntil (Pa­
tocka, 1941 ), siendo rosiblemenle un re<~ervorio 
de virus en la naturalezll . 

Pol iomielitis en el cobaya. Junjeblut y co­
laboradores (1940), comprobaron la trasmisión 
al cobaya de v irus adaptado al ratón. Sanz 
lbáñ~z (1944) ha hecho admirables estudios so­
bre la trasmisión del virus pol iomielitlco al cuin 
o cobaya, dejando confirmada la evolución de 
los di versos síndromes vironeu ricos nuis arriba 
sefialados genéricamente. Romer (191 t ) conoció 
una parálisis infecciosa o poliomielitis natural 

del cobaya que por 
sus síntomas, trasmi­
sión experimental e 
hislopatologfa encaj¡¡ 
den tro del cuadro ge­
neral de las poliomie­
li tis. Poliomielitis en 

el ratón. El ratón gris 
y blanco, es recepli· 
ble al virus huma­
no, hecho demostrado 
pri me ra men te po r 
Arm st rong (1 939). 
Además padece una 
poliomielitis espon tá­
nea, descubierta por 

Enc<falílis poliomidltica cxperlmemal del mono. Moviti>aclen 
de lo nouroglfn. 

Poliomielitis en 
la cabra. An drea 
( 1937) ha reconocido 
111 paraplegia infeccio­
sa natural en la cabra, 
reproduci én do l a en 
esta especie, y en co­
nejos y cobayas con 
filtrado de sustancill 

Theiler en 1934 y comprobada en casi todos los 
países del mundo. La seriación de ambos virus, 
por lo demás análogos. ~ ino idénticos, ha servi­
do para el estudio experimental hecho en estos 
últimos años del virus pollomielírico, resumido en 
la magnífica monograffa de Sanz lbáñez (1944). 

Poliomielitis en la r ata. Los trabajos de 
Armslrong deiaron comprobada la rrasmisión a 
la rata (Sigmodon !zispidus y S. lilorulis). Pos· 
teriormente ha sido comprobada la más fácil 
trasmisión del virus poliomielírico (Toomey y 
Takals, 1941), debili tando la resistencia de la 
ra ra Inoculada con preparados de gérmenes in­
testinales (Salmonela coli, S. tiphosa, etc.) . El 
hecho es de gran interés para la explicación de 
la patogeniil na tural. La ra ta es más resistente 

cerebral. 
En Irán ha sido seiíalada en cabritos y cor­

deros por Delpy y Kawer (1937) , y en el Japón, 
Emoto, apar re las típicas lesiones de in fi l tración 
perivascular linfoci taria en la médula, reconoce 
una especial recept ivi dad a la infección estrep­
tocócica secundaria (Streptococcus paralisis 
lumbalis caprinae) . 

Poliomielitis en e l cerdo. La enfermeddd 
de Teschen, estudiada por K lobook desde 1929, 
es realmente una poliomielitis a juzgar por las 
lesiones histológicas en asta anterior de médula. 
Sus analogías con la poliomielitis humana han 
sido señaladas por diversos autores (Scheuer, 
Franchiger y Hoffmann, Kumenr) Se señala la 
rata como reservor io de virus. El jabali es tam-
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bién receplible, y , como en rodas las poliomieli ­
tis es particularmente receptible el cerdo joven . 
liay parálisis ascendenles tipo Landry. 

Poliomielitis en bovinos. F rauchiger y 
lioffmann (19M) han logrado lrasmi tir el virus 
de la Poliomieli tis in fa ntil o tres :erne!os por vía 
nasal, perioneal y lumbar, con síndrome lfpico. 
aunque han convalecido. Han comprobado la 
frecuencia de casos de pará lisis espinal en bovi­
nos durante epidemias de ParáEsis infan til. Apar­
te estas e.<periencias, el virus de la «encefalil is 
bovina» presenla formas espinales puras (Paráli­
sis o parapleg ia infecciosa). 

Poliomielitis en ovinos. Desde hace años 
se viene señalando en Escandinavia una Pollo­
mielitis de la oveja y cabra (Hulyra, 1941 ), llamll­
da también en Francia pd raplegla enzoólica de 
los corderos. reconocida en Perú y Argen tina 
como <<renguera, patalela», por Q uevedo, Ta­
busso, G aiger, y cuya caus11 ha sido establecido 
por Milchell ( 1937) que es un vi rus específico. 
Epidémicamen te se comporta análogo a la Par<Í· 
lisis infanlil, y ataca no sólo a corder os y cabri­
tos, sino también a los jóvenes alpacas, llamas 
y vicufías. Se le ha creído análogo al que produ­
ce la en fermedad ovina llamada «louping· ill», y 
algunos autores (fl.1ac Gowan, Retties) la consi­
deran por sus síndromes e histopatologia espi­
nal una verdadera poliomielilis. 

Poliomielitis en équidos. Una •paraplegia 
in fecciosa» con evidente asiento poliomielírico, 
viene siendo estudiada hoce liempo. Garcia lz­
cara en Espano , f orgeot en Frilncia, y otros, 
han prelendido determinar lil naturaleza de es111 
enfermedad, que en la li teratu ra veterinaria in­
ternacional se viene conociendo como • paraple­
gia de Comény». Las investigaciones de dichos 
autores y coetáneos, todavía en plena era bllc­
terianll, rendían 11 seííalar l <1 presencia de estrep­
tococos, eviden tes gérmenes de salida. M oussu 
y Marchand ( 1924), sospechan que se trata de 
una <<forma mieiiticil» de la encefalitis virica del 
caballo, cuya opin ión han compart ido Dexler, 
Hutyra y M arek, Frohner y otros. La «slinger» 
de Rasmussen , propia de los po lros daneses, 
comprobada por nosotros en Espana (Castejón 

1915), parece evolucionar con lodos los carac­
teres epizotiológicos de una parálisis infantil, 
hechos que vendrían a ser comprobados por la 
aparente identidad entre procesos dnálogos de 
bovinos y equinos, y la comprobada experiencia 
antes sefialada de receptividod de bovinos jóve· 
nes al virus poliomielítico infantil. La ft~lta de 
experimentación apropiada en équidos juveniles, 
tiene sin aclarar el problema. 

De ·todos modos, la receptividad especilica 
de los équidos está comprobada por sus reac­
ciones inmunitarias en la preparación de sueros 
anripoliornielíticos. 

La confusión con el Botulismo (resumen epi­
zotiológico y bibliográfico en Casteión, 1944) 
ha sido muy revisada en estos últimos anos, y 
es juslo reconocer que seguramenle han venido 
siendo diagnosticadas mucl1as enzootias botuli· 
nicas en los équidos como paraplegias infeccio­
sas. El mejor conocimiento de la cuestión per· 
mitirá de d10ra en adelante una más exacta 
discriminación de casos. Consideramos como 
obcecada, o por lo menos apresurada, cualquier 
conclusión exclusiva sobre esta cuestión, en la 
que ahora empiezan a ponel'se en orden los 
conocimientos primarios. 

Parálisis espinal de los pollilos. El •tré· 
mor epidémico" descrito sólo en Estados Uni· 
dos hasta ahora (Jones, 1952) presenta degene· 
raciones neuronales muy marcadas en el cuerno 
anterior de la médula. Olitsky (191i9) selíala 
cuerpos acidófilos brillantemente teñidos en di­
chas neuronas poliomielfticas. 

La co11clusión que pretendemos extraer de 
esta revisión es la de que en estos tíltimos años 
ha sido aumentada la lista de las especies re· 
ceptibles al virus poliomielítico infantil (mono, 
ralón, rata, hurón, cobaya, ternero, acaso co­
nejo) y, por otra parte, que la lista de especies 
que pddecen una poliomielitis natu ral también 
ha crecido considerdblemente (ratón, cerdo. ca· 
bra y oveja, bovinos, équidos, pollitos) . lo cual 
hace suponer un abundante reparto en la natu­
raleza de virus poliomielllicos, sobre cuya nalu­
raleza, relaciones, reservorios, etc., aún queda 
mucho por averiguar. 
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II. Diseminación de los virus 
poliomielíticos. 

B~jo la obsesión de una analogía patogénica 
con la virosis rábica, desde que se in ició el 
estudio experimental de la Poliomielllis infantil 
se creyó que se propagaría exclusivamente por 
vfas nerviosas, y que tendría como único asien· 
to los centros neurales. 

Pronto (Kiing y colaboradores, 1~11) fué de­
mostrada la presencia del virus poliomielitico 
en el contenido Intestinal, y recientemente (1940, 
Trasl¡, Paul y Vignec) en heces humanas, tanto 
de enfermos como de sanos convividores, y de 
convalecientes en un periodo de dos a cuatro 
semanas, con un máximum observ~do de 12;) 
dfas. La presencia del virus en las heces conta­
mina las aguas residuales de las poblaciones 
epidemiadas, de las cuales se puede purificar 
por ererificación, y aún precipilar (Gard, 19M) 
con solución de sulfato amónico a media satu­
ración para obtenerlo en estado de mayor con­
centración y menor toxicidad. Este hallazgo en 
aguas de alcantarillado hace suponer la extensa 
difusión del virus en los medios externos. Como 
son n•tmerosos los portadores de formas no 
paralfticas, de convalecientes y de convividores, 
la eliminación por ellos de virus con las heces 
mantiene la contaminación cloaca! aún en los 
periodos in terepidémicos y asegura el eslabón 
epidemiológico. La receptividad de los habitan­
res normales de la cloaca (ratones, ratas espe­
cialmente) al virus poliomielítico, mantiene la 
fuente del contagio para el hombre, a través de 
las deyecciones de estos animales, y la conra­
minación de alimentos y bebidas con orina, 
saliva, etc., de los mismos. 

Recientemente (1941, Paul y Trask) se han 
reemprendido los estudios que iniciara Rosenow 
sobre el papel de las moscas como vectores del 
virus, confirmando que la papilla de moscas 
alimentadas con heces virulentas produce la 
poliomieli tis al mono. Clavero, en la epidemia 
de Santander de 1930, concedió gran importan­
cia en la propagación de la poliomielitis como 
vector pasivo, tanto al s tomoxys como a la mos­
ca doméstica. 

Como d ice Sanz lbáñez, las investig-aciones 
de estos últimos olios han revolucionado el con­
cepto tenido hasra ahora sobre su epidemiolo­
g fa. De virus marcadamente neurotropo conta­
giable por vía olfatoria, ha pasado a ser consi­
derado como virus pantropo con tagiahle y eli­
minable por vía digestiva. Se llega a pensar 
incluso en la propagación por el agua de bebida 
(Kiing). 

Hace aíios, 19!8, Rodríguez Méndez, seña­
laba la leche como posible vector de gran papel 
en el con tagio de la poliomielitis. 

Siendo la principal vía de contagio la diges­
ti va, le siguen en importancia la nasal u ol fato­
toria, la amigdalo-faringea, la dentaria e incluso 
la cutánea. L as vías de inoculación experimental 
son preferentemen te !ntracerebral, intraperito­
neal e intranasal. 

L os estudios morfológicos del virus hechos 
con el hipermicroscopio electrónico (Gard y 
Dedersen, 1941, Tis..:lius y Gard, 1942). han 
descubierto una estructura filiforme tanto más 
abundante cuanto más purificado el' preparado 
de observación . y precisado su naturaleza de 
virus-proteína. La conc~ntración de virus-pro­
terna en las heces de ratón aparente sano es 
muy superior a la contenida en sistema nervioso 
de ratón in fectado, de donde se deduce también 
la m11yor importancia de la vía digestiva y el 
papel difusor de las formas inaparentes. Parece 
que se podrían di fe renciar las estructuras inacti­
vas, más largas y filamentosas, o forma funda ­
mental del virus, de las formas actlv11S o va­
riantes neurotropas, más cortas y con escast1 
tendencia a formar redes y manojos. El hallazgo 
en hombres normales, y en rotds salvajes, de 
una sustancia análoga al virus-proteína, con 
formas fllamentosas largas, pero inactiva, ob te­
nida de las heces, no rlene a la hora actual una 
f.icil explicación. 

Sin embargo no hay que olvidar la • gran 
cantidad de formas no paralíticas portadoras de 
gérmenes, que servirfan para saturar la comu­
nidad con virus y de eslabones de la cadena 
epidemiológica• (Sanz lbáiiez). 

Ello da, como conclusión, la gran difusión 
del v irus en la na tu raleza , en medios humanos 
y en medios animales, o sea en medios urbanos 
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y en niedios rurales, con una g ran diversidad 
de actividades, revelables incluso en la estruc­
tur~ microelectrónica del virus, que en unión 
con otros factores podría explicar la sinuosidad 
end~mica y los estallidos epidémicos. 

III. Factores patogénicos en 
las poliomielitis. 

L a epidemiología de la Poliomielitis infanlil 
conserva n um.:rosos problemas. Estamos com· 
plelamenle a oscuras, dice G undel , acerca de 
los motivos en vi rtud de los cuales desde una 
endemia se orig ina repentinamente una epi· 

demia. 
L a iden tidad del virus endémico y epidémico 

es manifiesta, como se ha comprobado t>xperi· 
mentalmente. Pero, una vez que se dernostró 
esta entidad. quedó el problema, hoy casi com· 
pletamlln te esclarecido, de las formas abortivas, 

. de las in<Jparenles, de los portadores sanos, de 
l os convalecien tes, o sea que nos encontramos, 
y esto es criler io moderno, no sólo en las oca­
siones epidémicas, sino acaso también en las 
endémicas, con una comunidad humano-animal 
saturada d e virus, sin que, a pesar de ello, en · 
ferme notoriamente la pobl11ción receptible. 

Es esta, por consiguiente, una de aquellas 
infecciones en la cual el microbio, el virus, no 
sólo no es •el todo .. , sino que exige la concor­
dancia de faclores pdtogénicos que d eterminan 
la presentación de la enfermedad en unos indi­
víduos y la indemnidad en otros, y esto acaso 
en mayor grado que en infecciones de nalurale· 
za análoga. 

Desde muy <Jnliguo, y an tes que los estudios 
exper imentales empez<Jran a esclarecer el pro· 
blema epidemiológico de la enfermedad de Hei­
nt--Medin, los autores que estudiaban la par<Íli· 
sis in fantil no cesaban de aludir a tales factores 
y a discriminar la importancia predisponente de 
cada uno de ellos. 

Remitimos, por cuan to se refiere a la clásica 
Poliomieliti s infantil, a los capítulos que en la 
obra de Kleinschmidl pasan revista a dichos 
factores, y, cuyos títulos, que reseñamos por 
.suficientemente demostrativos, indican ya la 

gran imporlancia epidemiológica y clín ica que 
en lodo liempo se les ha concedido. Ellos son 
•Las bases endógeno'IS de la parálisis infantil y 
la conslilución», por Canierer; . Grupos, sub­
grupos y faclores sanguíneos en la parálisis 
infanlil •, por Riehtmuller y «Factores desenca­
denantes», por Gottberg. En cada uno se anal ize 
detalladamente el valor de tales factores. 

Por cuanto se refiere al problema de la Po­
liomielitis en Patología Comparada, nos limila­
remos ¡¡ destacar, entre todos ellos, oor su ex­
cepcional importancia y porque creemos poder 
aportar algún conocimiento person~l ¡¡ la cues­
tión, los siguientes factores de bastante valor 
en la evolución parogénica de las Poliomielitis 
víricas: la s~ns i bilización por una infección bac­
teriana de tipo tóxico, la influencia de traumatis· 
mos, la mutación vírica, la infiuencia estacional. 
No despreciamos los restantes , bien especifica­
dos por los diversos autores, pero no tenemos 
nada nuevo que aportar a su vuloración, y por 
ello no los enumeramos aquí. 

Sensibilización por una infección ante­
rior. Aún está en discusión clásica, si el período 
prodrómico de la Parálisis infantil, caracteriza­
do por fenómenos catarrales digestivos o res­
piratorios, es especfOco o es solo predisponen te. 

La influencia de una infección anterior en la 
aparición de Poliomieli tis en los niños, se con· 
sidera como clásica por muchos autores. La 
incriminación a la escarlalina, sarampión, olilis, 
enteritis y catarros gastrointeslinales en gene­
ral, procesos respiratorios, etc .. es muy estu­
diada en las estadísticas. 

A nueslro juicio se trataría de un fenómeno 
de alerg:a tóxica, producido por toxinas bacte­
rianas, entre las cuales habría que destacar por 
su mayor frecuencia e importancia las toxinas 
del grupo estreptocócico, las del grupo enterítico 
o salmonelósico, y toxinas paralizantes como la 
botulfnica. 

Las toxinas estreptocócicas parecen colocar 
al organismo en estado de predisposición alér­
gica para la invasión viríca de la Poliomielilis. 
Escarlatina, otitis, angina y otros procesos de 
intervención estreptocóccica obran como factores 
desencadenantes en la heine-mediniosis. Nos­
otros conocv.mos dos casos consecutivos a Co-

l 
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rea infantil, de criplogenia estreptocóccica. El 
conocido caso descrito por Meyerhofer de ocho 
ni nos que tomaron leche de una vaca enferma, 
de los cuales cuatro enfermaron de Poliomieli­
tis, se podría interpretar, bien como caso de 
contagio directo (recuérdese el sefialamiento de 
la receptividad bovina al virus especifico, y la 
sospechada Jrasmisión por la leche), o bien co­
mo contagio estrepJocóccico por la frecuencia 
con que Jales animales padecen mamitis toru­
lares. 

Adquiere mayor valoración la intervención 
esJreptocóccica en las poliomielitis animales. 
Forgeot, como resumen de experiencias propias 
y recopilación de ajenas concluía, en 1925, que 
•Un estreptococo de tipo gurmoso o papérico» 
se hallaba en la paraplegia infecciosa del ca ba­
Ilo y trasmilla paraplegias a los animales de 
experiencia (cobaya). Este señalamiento se ha 
repetido por muchos autores, tanto en équidos 
como en otras especies. Recordemos que Emo­
to seiiala una infección esJreptocóccica secun­
daria en la paraplegia del cabrito. 

La frecuencia de las enJerilis, con predomi­
nante etiología s11lmonélica, es también o tro 
factor desencadenante seiialado hace mucho 
Jiempo, por lo l]lenos desde principios de siglo, 
~n la aparición de la Poliomielitis infantil. Apar­
tando el síndrome prodrómlco típico, la alergi­
zación de la mucosa intestinlll y a_caso 1ambién 
de otros medios más generales del organismo, 
por la acción de gérmenes coli-lificos tiene una 
participación patogénica evidenle señalada por 
todos los experimentadores. En el terreno m tifi­
cial, el hecho pasa a la categoría de constante 
desde que Toomey }' Takals (1941) comprobe~­
ron que la mayor resistencia de la rata a la 
infección pollomielítica se deuilitaba hasta al­
canzar el lfmiJe infe~ la n te inyectándola previa­
menle con extractos salmonelósicos. 

La acción de la toxina botulínica, de efecro 
paralizador sobre la neurona, constituye un 
punto de observación de gran interés, aún no 
d~mostrado experimentalmente. La acción para­
lizante en el intestino permitiría un paso fá cil de 
gérmenes a trilvés de la mucosa , hecho compro­
bado para gérmenes bacterianos (estreptococo 
melanógeno, p. ej.). Un complejo botuloJoxina-

vi rus sería posible en cierlos casos poliomielíli­
cos, especialmen te en aquellos casos de intoxi­
cación botulínicll que por su diversidad sindró­
mica (p. bul bar, p. ascendente tipo Landry, etc.) 
se yuxtaponen exactamente al síndrome vfrico. 
Enunciando el hecho a titulo de hipOtesis habrá 
que descartar cuidadosamenle por la experi­
mentación la existencia de un virus especffico 
poliomielítico en ciertos casos de intoxicación 
botulínica poco claros. Ante la gran d ifusión 
del virus especifico en la naJUraleza se deberá 
analizar la posibilidad de este complejo para 
sifuar exactame;~Je el problema de la • paraple­
gia infecciosa de los équidos» hoy tan discutido. 

Influencia de los traumalfsmos. De la 
enumeración algo copiosa que los autores pre­
sen tan, relativa a la in tervención de traumatis­
mos (caídas, golpes, palizas, trabajos a¡¡-otan­
tes, intervenciones quirúrgicas, etc.) en le'! apa­
rición de la Poliomielitis infantil , reservamos 
nuestro comentario a la influencia de las moja­
duras. Señalada en la clfnica pediiitrica como 
de eviden te acción desencadenan te en la pt·e­
sentación de la Parálisis in fan til , nuestra apor­
tación se refiere a la obser vación en los anima­
les. La ma}•orfa de los casos clínicos por nos­
o tros referidos a una cierta •paraplegia infec­
ciosa • en los équidos ofrecen el antecedente 
inmediato de una mojadura . En Azuaga, una 
yegua joven , cargada, vadea un rio, y poco 
después de salir a la o tra ori lla, cae paraplégica; 
se repone liger amente y es llevada a la cuadra , 
donde un mes después sufre otro ataque para­
plég ico para no levantarse más; en los cortes 
de médula se reconocen focos inflamatorios pe­
riependimarios. Son más notables los casos 
observados por nosotros en la Yeguada M ilitar 
de Moraralla hacia 1915: en la pJ11ra de potras, 
de uno a tres afios, al flnlll de verano, con 
repel ición enzoótica , al salir lll piara del abre­
vadero y baño en el rfo G u11dalquivir, unas 
veces en la misma orilla, ot ras min utos des­
pués, una pot rd cae paraplégica, para no le­
van tarse más, alc11nzándole la muerte tres­
cuat ro días después del ataque; focos de cor­
púsculos inflamaJorios en la médula. Vimos per­
son<Jimente cinco casos en dos <Jfios, y los cole­
gas veterinarios nos aseguraban que esta ca-
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sufstica se repelía an ualmente desde mucho 
tiempo atrás. 

Aunque a la luz de las modernas observa­
ciones rela livas a l Botulismo en los équidos, 
salvo comprobación experimental , no es admi­
sible un diagnósllco difenmcial basándose ex­
clusivamen te en Jos datos apuntados (potras en 
el pasto, repetición enzoótica, influencia esta­
cional , ataque paraplégico después de la moja­
dura, ausencia de síntomas generales, muerte 
en período agudo, focos medulares inflamato­
rios), esta casuística es muy típica de Daraple­
gia in fecciosa. Sefla!cmos que los veterinmios 
de lodos los países apuntan la mayor frecuencia 
de la Paraplegia infecciosa en las hembras, al 
con trario que en la Parálisis infantil en la cual 
está señalada una neuralergia ligeramente do­
minante hacia el sexo mélscul ino . 

Es interesante el hallazgo de ligeros signos 
de discreta encefalitis linfocitaria en casos de 
Botulismo, señalado por Sánchez Bo tija, hecho 
di fícilmente expl icable por una patogenill !oxi­
gena, pareciendo revelar más bien una reacción 
vi rica, en cuyo cal! o sería un fa cto r más en 
apoyo de la hipótesis toxina-virus. 

Mutaciones víricas. La const i tución de los 
virus-pro teínas y sus reacciones; tanto de orden 
natural como arliflcial, comienzan ahora y por 
consiguiente pocos hechos podemos basur en 
su conocimiento. Pero h ay un hecho fundamen­
ta l , comprobado por numerosos au tores, que 
resume Santos Ruiz: la 11 parición de una muta­
ción en un virus corresponde 11 la presencia de 
una nueva proteína. Esta mutación es tan pro­
funda que engendra una nueva naturaleza anli­
génica , diferenciable serológicamente. 

S i la exaltación o disminución de virulencia, 
la adaptación a organismos de especie diversa, 
y cambios análogos, son cier tamente mutacio­
nes o cumbios en l a naturaleza_ de seres tan 
elementales como son los virus, aquel hecho 
fundamental en la mutación seria aplicable a 
muchos factores de los que venimos reseñondo 
y a otros muchos imponderados a la hora pre­
sente. 

Cabe esperar que de es te fenómeno se de­
ducirán importan tes consecuencias en el por­
venir. 

Influencia estacional. Es clásico entre Jos 
au tores (Suñer. Kleinschmidr, etc.) señalar la 
especial presentación de la Poliomieli tis infan lil 
duran le los meses de verano, y más aún hacia 
su final y duran te el otoño. La mayor curva de· 
morbilidad la suelen ofrecer los meses de sep­
tiembre y octubre. 

Han sido estudiados rodos los factores posi­
bles de innuencia rneteorobiológica, como sol, 
lluvias, nubosidad, aguas superficiales y subte­
rráneas, vientos, costas, riberas, países de inte­
rior, etc., etc., con. sus posibles variantes, sin 
que se haya llegado a una deducción formal 
sobre cualquiera de ellos. 

También parece estar descartada la innuen­
cia de una mayor abundancid de insectos vola­
dores, por el indudable papel vector de é~tos , 
puesto que la mayor frecuencia morbosa parece 
ocurrir cuando el auge de aquellos ha pasado. 
S in embargo, es éste un punto sobre el que no 
se han hecho las suOcientes observaciones, y la 
1 rasmisión de la Encéfalomielitis equina por los 
mosquiros del género Aedes, sugiere la posibil i­
dad de que otros virus neutropos como el po­
liomielítico tuvieran su principal vehlculo tras­
misor, activo o pasivo en insectos voladores, 
como se comprobó experimenralmente con el 
stomoxis y la mosca domésrica. i\o hay que 
olvidar que hay muchas especies de insectos 
picadores especialmen te del otono, moscas de 
las primeras lluvias, etc. 

A propósito de la parálisis edpinal infecciosa 
de los équidos, y de sus concomitancias con la 
parálisis infanril, ya señalóbamos que también 
aquélla tiene su presentación predilecta en los 
potros duran te fin de verano y otoño. lo mismo 
que la de los niííos. 

Si, por consiguiente, el dato epidémico y el 
epizoólico están contestes, la importancia del 
i nflujo estacional sube de punto respecto a su 
valor en sí, y con referencia a las posibles rela­
ciones entre nmbas enfermedades. 

No hay que olvidar, entre los múltiples fac­
tores que, además de los indicados, pudieran 
conceder al principio del otoño una innuencia 
especial en la mayor frecuencia de presentación 
de la poliomielitis, la crisis bioló~ica, de tipo 
vegetativo, que Jos organismos animales sufren 
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duran le el mes de sepliembre, la cual podría 
favorecer una mulación vfrica que delerminarél 
un aumenlo del poder vi rulenlo del germen po­
liomielfllco. 

D2 esle trabajo ofrecemos la conclusión ge­
neral de que, siendo el virus poliomielilico muy 
abundanle en la naluraleza y en lada clase de 
medios (enfermos, portadores, poliomielilis ani· 
males, animales reservarlos, excremenlos, aguas, 
elcélera), su poder infeccioso depende de nume­
rosisimos faclores ocasionales, que serán de 
naturaleza endógena u orgánica para los casos 
endémicos, y de propia naluraleza vírica para 
los casos epidémicos, denlro de las flucluacio­
nes conocidas en la curva epidemiológica de 
esla infección. 
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