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Enfermedad de Heine-Medin

CONSIDERACIONES GENERALES

Designase bajo el nombre de enfermedad de Heine-
Medin un grupo de estados patoldgicos, causados por un
mismo agente infeccioso, al que Schreiber propone bautizar
bajo el nombre de MEDULO-VIRUS DE LANDSTEINER POPPER.

El nombre de enfermedad de Heine-Medin es debido a
Wickman que por medio de esta expresion se propone agran-
dar la concepcion actual de la paralisis infantil.

Esta paralisis infantil de los autores clasicos es una
enfermedad nerviosa bien definida, y caracterizada por una
paralisis flicida, seguida de atrofia y precedida por un pe-
riodo febril.

Prescindiendo de trabajos anteriores de cuya cita minu-

ciosa nos parece ue se ha abusado, diremos que es a Heine
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(1840), que deber;ms la primera descripcion de esta enfer-
medad que €l aisla de otros estados paraliticos.

Durante cincuenta afios el concepto de la paralisis in-
fantil queda intacto y hasta robustecido por los trabajos de
diversos anatomistas y en particular de Prevost que des-
cribe, en 1865, la alteracién de las células de los cuernos
anteriores de la médula.

En 1890, Medin testigo de una gran epidemia de para-
lisis infantil se esfuerza en reformar las viejas ideas legadas
por sus antecesores. Fué él quien hizo notar que las lesio-
nes de la poliomielitis pueden ganar el bulbo y los niticleos
de origen de los nervios craneanos, y que aun dichos ntcleos

pueden ser los Unicos atacados. Reconociéd las diversas for-

mas que puede presentar esta enfermedad y dié una des-
cripcion detallada de su fase aguda. v

Richaud (de Nancy), Kennedy y West (1845) contri-
buyen a la descripcion de la paralisis infantil; y este iltimo
publica un estudio analitico de 20 casos de esta afeccion en

los que establece una variedad: “la paralisis de la manana’.

Confirmando observaciones anteriores Rilliet’ en 1851
publica un articulo en la “Gazzette Medicale”. En 1853, des-
cribe en su Tratado de Enfermedades de los Nifios, un cua-
dro clinico bastante exacto de la lesién basado en sus obser-
vaciones personales. Es considerada como una paralisis esen-

cial del nifio.
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Llamada luego por Duchenne ‘“paralisis atréfica gra-
sosa de la infancia”, quien insiste sobre todo en el diagnés-
tico diferencial con otras mas o menos similares; y agrega
un nuevo elemento al diagndstico y pronodstico de esta afec-
cion : la reaccion eléetrica del musculo paralizado.

Estos trabajos unidos a los de Vulpian y Prevost hace
que se constate una atrofia de las células ganglionares de los
cuernos anteriores. Luego vinieron los trabajos de Charcot,
Roger, Damaschino, Rosenthal etc., en apoyo de lo mismo.

Estos autores miran la paralisis medular como una po-
liomielitis anterior insistiendo sobre los sintomas analogos
en las neuritis, las encefalitis ¥ las poliomielitis lo que ha-
cia suponer que eran producidas por el mismo agente, pero

localizado en diversos lugares.

Llegamos al tercer periodo de la historia de la polio-
mielitis, en el que se busca la causa de la enfermedad, pe-
riodo patogénico, en el que Pierre Marie, en sus Lecciones
sobre enfermedades de la médula (1892), establece, fun-
dandose en argumentos clinicos y anatomo-patolégicos, el

origen infeccioso y hasta epidémico de esta afeccion.
Vemos como las teorias se suceden desde la idea de 1y
paralisis sin lesion de Rilliet y Barthez en 1861, la de 1a

atrofia de las células motrices de Vulpian y Prevost (1865) :

Ja de las lesiones de las células nerviosas de los cuernos an-
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teriores de la médula de Parrot v Joffroy (1870), 1a de
Damaschino 1871) que fué el primero en llamar Ia atencién
sobre las lesiones vasculares e intersticiales de la poliomie-
litis y a favor de las que se producirian las destrucciones
celulares. La nocién anatomo-patolégica que la lesidén de la
sustancia blanca (haz antero-lateral), agregada a la de la
sustancia gris (Pierre Marie), admitida luego por todos los
autores se explican asi por Dejerine y Thomas: “cuando se
tiene ocasién, rara vez por cierto, de examinar la médula
espinal en la poliomielitis aguda de la infancia, algunas se-
manas después del principio de la afeccion, es facil consta-
tar la existencia de alteraciones cohsiderables en los cuernos
anteriores’ .

La opinién moderna que constituye el tercer periodo de
la historia de la afeccién tiene tendencia a considerar la en-
fermedad de Heine-Medin, como una mielitis difusa alcan-
zando la sustancia blanca como la gris aun cuando con pre-

ferencia sobre esta wltima.

Encuanto al caricter infeccioso de esta enfermedad es-
td admitido sin discusién; la duda persiste en lo que al agen-
te se refiere.

Como se ve, nos encontramos lejos del punto inicial,
y no debe extrafiarnos la gran modificacién llevada a cabo

en el concepto de esta enfermedad, dadas las muy numero-



— 37 —

sas observaciones realizadas contando tnicamente desde la
epidemia de San Francisco (1907) seguida por la gran epi-
demia de Nueva York, que casi sin interrupcién se continfia
€n 1908 y 190g.

Pero no es solamente en Estados Unidos donde este te-
rrible flagelo azota a Ia infancia,—Austria Hungria, Suecia,
Alemania, Bélgica, Inglaterra, Italia y Suiza sefialan en los
tltimos afios numerosas epidemias. — También la Polonia
fué alcanzada y los principales caracteres y modalidades de
la de 1911 fueron recogidos en los trabajos de Mme. Biehler
(Archives de Medicine des Enfants, 1914).

Nuestro pais también se ha visto atacado en estos fl-
timos afios y en varias ocasiones se han desarrollado epi-
demias perfectamente resumidas por los trabajos de lns
pediatras argentinos.

Cabeme el honor de citar el primero a mi maestro, el
profesor Acufia, que en compaiiia del profesor Schweizer,

describieron la mayor epidemia que registra la literatura mé-
dica argentina. (Acufia y Schweizer. Epidemia de poliomie-
litis aguda en Buenos Aires durante el verano-otofio 1911).

En el otofio de 1912 el profesor Schweizer observa otra
epidemia con mas de 50 casds en la sala sexta del Hospital

de Clinicas. En 1913, 14 y 15, dicha epidemia no se ha re-
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petido. (Conferencias de Clinica Pediatrica. F. Schweizer.
1915).

Resumiendo 1a historia de la enfermedad de Heine Me-
din y siguiendo el ejemplo de Schreiber, 1a asociaremos a
la evolucién de los conocimientos sucesivos de la anatomia

patolégica divididos en tres perrodos:

Primer periodo: La paralisis infantil es considerada co-
mo una afeccién sistematizada de 1a sustancia gris de la mé-
dula (poliomielitis-gris-médula) con predominancia de las
lesiones al nivel de los cuernos anteriores.

Segundo periodo: Ta sistematizacién absoluta de las le-

siones de la paralisis infantil es puesta en duda.

Tercer periodo: Periodo actual, — La parilisis infan-
til no es una mielitis sistematizada, sino una mielitis difusa
con predominancia de las lesiones al nivel de la sustancia
gris y de los cuernos anteriores, atacando constantemente
en ancho la sustancia blanca y las envolturas meningeas, vy
pudiendo invadir en altura el bulbo, la protuberancia y el
cerebro. (Schreiber. La poliomydélitis épidémique), 1911.

“La vinculacién de esas localizaciones, - dice Scinveizer,
resulta de los estudios clinicos, epidemiolégicos, anato-pato-
légicos y experimentales, sin que se haya logrado aislar el
germen que ya lleva el nombre de medulo-virus de Lands-

teiner y Popper”.
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“Es curioso ver como ha llegado el acuerdo para de-
signar procesos de localizacion anatémica tan diversa, con
una designaciéon que envuelve la idea de unidad etioldgica
v que se haya bautizado al germen que nadie ha logrado ver”.

Estos procesos han recibido de Wickman, como deci-
mos mas arriba, el nomi)re de enfermedad de Heine Medin
y es conveniente, como aconseja Schweizer, mientras
se llegue al descubrimiento del germen, seguir designan-

do estos procesos con el nombre de Enfermedad de Hei-

ne-Medin.







Sintomatologia

Después de haber asistido al desarrollo de la epidemia
de Suecia de 1905, lo que le da ocasién para observar mas
de mil casos, Wickman, el creador del nombre de la enfer-
medad que estudiamos, dié una descripciéon de conjunto que
ha quedado clasica hasta ahora.

La enfermedad, dice Schreiber, en su forma tipica pre-
senta a estudio tres periodos:

1°. Periodo de incubacién.

2°. Periodo de invasion, o preparalitico o febril.

3°. Periodo paralitico.

De estos periodos los dos primeros son comunes a to-
das las formas, no asi el tercero, o periodo paralitico que

falta en las formas abortivas,

1°. Pcriodo de incubacién. — Atn no ha sido precisado

con exactitud el tiempo transcurrido entre la penetracién del
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médulo-virus y la aparicion de las primeras manifestaciones
morbidas. ‘

Interesantes a este Propdsito son las observaciones de
Cordier de las que la primera se refiere a una nifia que des-
pués de haber visitado a un pequeiio enfermo atacado de pa-
rélisis infantil, present6 36 horas mas tarde los primeros sin-

tomas de la poliomielitis.

Tratabase en el segundo caso de dos nifios trasladados
a Saint Joy, foco epidémico. Vueltos a la casa esa misma
tarde, a la noche tienen fiebre y algunos dias mas tarde,

presentan paralisis.

Por estos casos admite Cordier que la enfermedad de
Heine-Medin tiene una incubacion que varia de 12 a 36
horas. Wickman, seglin sus observaciones estima dicho pe-
riodo de 1 a 4 dias, ¥ pudiendo, en algunos casos raros pro-

longarse.

Muller piensa que éste varia, encontrandose conmun-
te en 3 dias, pero siendo término medio de 7 dias. Vése por
ello que falta bastante para haber uniformado ideas; pero
pueden darse como limites 2 v 7 dias, reconociendo, natu-
ralmente, que dicho plazo es sélo para la mayoria de los
casos, y que los hay en que dura mas(11 dias) o menos (12
horas) que dicho plazo.

2°. Periodo de invasién. — Este periodo llamado prepara-
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litico o febril, es sumamente variable, constituyendo por ello

una de las principales fuentes de las diferentes formas cli-
nicas de la enfermedad: se caracteriza por la fiebre alta,
por signos meningeos, por dolores; de alli, (que segun la
predominancia de uno u otro de estos sintomas se descri-
ban formas febriles, meningeas o dolorosas. A veces sue-
le faltar este periodo y se encuentra entonces la llamada pa-

ralisis d’emblée. La estudiaremos con detalles siguiendo a

Wickman que la ha descrito minuciosamente.

Signos generalcs. — Fiebre. — La fiebre dura de 3 a
7 dias, alcanza raramente a 40°, habitualmente 38 vy 39°
y desciende lentamente. Es imposible llegar a conclusiones
basandose sobre las oscilaciones de la fiebre; se observa

también gran somnolencia.

Pulso. — El ntmero de pulsaciones es generalmente
proporcional a la temperatura. Debemos pensar en que los
centros bulbares han sido atacados cuando se constate pul-
so rapido con temperatura poco elevada.

Perturbaciones gastrointestinales. — Bastante frecuen-
tes.—Nos parece encontrarnos frente a una gastro enteri-
tis aguda: a veces es la constipacién que domina, otras la
diarrea. En la autopsia se encuentran lesiones de las placas

de Peyer y de los foliculos, asi como de la mucosa, que se

encuentra tumefacta.
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A menudo en la practica se ve desconocida esta enfer-
medad y clasificada como gastritis, indigestién, fiebre gas-
trica, etc. (Aréoz Alfaro) Io que demuestra el lugar prepon-

derante que toman estos sintomas. Como otras perturbacio-

nes de las vias digestivas pueden citarse la angina (Stiefler )
y la estomatitis con salivacion exagerada .

Fendmenos nerviosos. — En ciertos enfermos existe
una manera particular de comienzo, caracterizada por. acci-
dentes meningeos cuyo diagnéstico diferencial con la me-

ningitis cerebro espinal es muy dificil.

Son las llamadas por Schreiber formas meningo-mieli-

ticas de la enfermedad de Heine-Medin, por acentuacién de

' estos fenémenos.

La cefalea es frecuente, pero poco intensa, pasando ca-

si desapercibida en los pequetios enfermos. No presenta ni

la localizacién ni la tremenda intensidad de la meningitis

cerebro-espinal.

Mucho han insistido los autores, en la hiperestesia, sig

no de importancia, observado frecuentemente en las ulti-
mas epidemias, con la particularidad que es tanto mas acen-

tuada cuanto el nifio es mas joven. Basta a veces tocar al

enfermo para provocar gritos atroces a causa de la hiperes-
tesia dolorosa de la piel, en los de mis edad los dolores pue-

den ser provocados al menor movimiento. Suelen estos -
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lores ir desapareciendo poco a poco con la defervecencia
de los sintomas generales, pero algunas veces se prolongar
durante algunas semanas y adquieren un lugar tan primor-
dial en el cuadro de la enfermedad que ha hecho dar a esta
modalidad clinica el nombre de forma dolorosa. Como a
veces se han constatado convulsiones, Schreiber opina que
depende del estado irritativo de la corteza, podria decirse
que el médulo-virus manifiesta su existencia en el orga-
nismo por sintomas cerebrales en el nourrison. medulares
en el nifio v meningeos en el adolescente v en el adulto, sin

(ue esto tenga nada de definitivo.

Trastornos respiratorios. — También del lado del apa-

rato bronco-pulmonar se han notado trastornos al comien-

zo de la enfermedad de Heine Medin. Muller ha notado co-

riza, bronquitis, bronco-neumonias, del principio; que se de-
ben distinguir de las secundarias a la paralisis de los miiscu-
los respiratorios.

Trastornos urinarios. — La integridad de los esfinc-
teres en el curso de la paralisis es una nocién clasica. Puede
haber incontinencia, pero es mas comin la retencién de
orina (Marie). Desaparece generalmente desde que comien-
za el periodo paralitico. .\l examen de la orina no se cons-

tata ni albiimina ni glucosa.

Alteraciones cutdneas. — ¥1 herpes ha sido sefalado:




Pbero muy raramente; tiene valor cuando se acompaina de fe-
némenos meningeos para el diagnéstico con la meningitis
cerebro-espinal. Lflorecencias, exantemas escarlatiniformes
han sido descriptos por los autores.

Mucho més importante es el aumento de la secrecién
sudoral, el enfermo se bafia en su propio sudor; ha sido
<constatado por Muller en 75 olo de los enfermos.

Examen dc la sangre. — Muller llama la atencién so-

bre la frecuencia de la leucopenia : hasta 3000 leucocitos ; no
coinciden estos datos con los de La Fetra que habria encon-

trado cantidades de 10 a 20.000.

En resumen: fiebre, trastornos gastro-intestinales, ce-
falalgias, dolores en la nuca, raquialgia, hiperestesia, hiper-
hidrosis si bien no son patognomonicos tienen real valor pa-
Ta el diagnéstico. Nada puede pronosticarse, segiin la inten-
sidad de las manifestaciones sintomaticas y como prueba,
se cita ejemplo de enfermos en los que el periodo febril pa-
sando casi desapercibido, fué suplantado por la aparicién
brusca de paralisis mas o menos generalizadas.

3" Periodo paralitico. — Cuando aparecen las para-
lisis pueden alcanzar segmentos diferentes segtin el sitio de
las lesiones. Pero lo mas a menudo el médulo-virus provo-

ca una inflamacién predominante al nivel de Ia médula, 1o

que da el cuadro clisico de la pardlisis infantil que consti-

tuye la forma cspinal de la enfermedad de Heine-Medin.




FORMA ESPINAI, DE LA ENFERMEDAD HEINE-MEDIN

Distinguense tres periodos en la descripcion de esta for-
ma: un periodo de aparicién de las paralisis, otro de regre-
si6n de las mismas y finalmente el de atrofia con deforma-
ciones.

a) 1°. Periodo de aparicién de las pardlisis. — La re-
gla general es que cuando la temperatura ha vuelto a la
normal, sobrevienen las paralisis.

La mayoria de las veces su aparicién es silenciosa v
rapida: alcanzando en la generalidad de los casos todo su
desarrollo antes de que el menor sintoma haya sido nota-
do. Los trastornos motores aparecen entre el 2° v el 7° dia
y como limites extremos ,de 24 horas a 10 dias.

En algunos casos la paralisis se constituye d'emblée:

mientras que en otras ella es precedida de caidas durante los

juegos o de la imposibilidad de levantarse, etc. (paralisis de

la mafiana de West). Puede la paralisis radicar en un solo
musculo o en todo un segmento.
En este tltimo caso su generalizacion se lleva a cabo
en algunas horas o mas conmunmente en algunos dias.
Localizacién de la paralisis. — La paralisis puede atr
car, sin excepcién, todos los grupos musculares, presentin-

dose bajo forma monoplégica, paraplégica, hemiplégica. Las

'




estadisticas tiltimas como las de Medin, muestran la frecuen-
cia de la paralisis de los miembros sobre todo los inferiores.

La que mas comunmente se presenta es la forma mo-
noplégica o paraplégica de los miembros inferiores: mu-
cho menos corriente es la forma hemiplégica.

Digno es de tener en cuenta la localizacién en los miem-
bros superiores de los nifios que atin no han comenzado a
caminar, fendmeno que podria explicarse por la fatiga.

Algunos grupos musculares son alcanzados de prefe-
rencia; o con mayor intensidad cuando todos lo han sido.
Esos grupos musculares suelen ser en el miembro superior
los musculos de la espalda v, en particular, el deltoides, lue-
go el triceps, los extensores v los de la eminencia tenar ¢
hipotenar. En el miembro inferior dicha predileccién para-
litica es manifiesta para los perdneos, y luego el extensor co-
mun, el propio del grueso dedo. los tibiales, etc. Sperck ex-
plica esta frecuencia de localizacién por “la teoria del mayor
funcionamiento de Edinger” o fatiga.

Los miisculos de la nuca y del tronco, los de la regio
abdominal y lumbar son a menudo atacados. No es raro, di-
ce Schreiber, ver nifios acostados en su lecho con la cabez:
fuertemente inclinada hacia atris. El ataque de los muscu

los de la nuca, asi como el del diafragma son graves por los
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trastornos respiratorios a que dan lugar. Erb designa esta

forma bajo el nombre de poliomielitis antefior aguda supe--

rior, y sefiala su gravedad por progresion hacia el bulbo.
Los musculos de las goteras vertebrales, asi como los

abdominales son con frecuencia alcanzados por la paralisis,

de alli que se note en los nifios dificultad cada vez mayor
para sentarse solos, y para mantenerse una vez sentados.
Cuando lo son los abdominales, el vientre se halla aumentado
con ligero meteorismo, flacido y cuando es de un solo la-
do, la cicatriz umbilical desviada.

Caracteres de las pardlisis. — Las parélisis son flaci-
das con disminucién de la tonicidad de los migsculos y los
miembros, no ofreciendo resistencia alguna, caen como masa
inerte al ser abandonados en el aire. Se acompafia de flaci-
dez en los medios de unién de las articulaciones, lo que per-
mite una gran amplitud en los movimeintos de los miem-
bros. Observados algunas veces, los casos de paralisis es-
pasmodicas son la excepcion.

Pueden encontrarse casos mixtos como el enfermo de
Muller, atacado de paralisis espasmddica de una pierna, con
paralisis flacida del brazo del mismo lado.

Reflejos. — Los reflejos tendinosos estan abolidos y

los cutaneos disminuidos, pero esta formula clasica es de-

masiado absoluta.
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Los tendinosos, y sobre todo el patelar, desaparece tem-
pranamente, particularidad clinica {til para el diagnéstico
de la poliomielitis, Aunque precede habitualmente 3 1, para-
plegia a veces no sucede asi, pues sélo va acompafiado de
la paralisis de los miembros superiores, sin paraplegia, o agi-
como unico sintoma, Io que permite suponer una forma abor-
tiva de Ia enfermedad,

Paralela a 1a abolicién del reflejo rotuliano puede ob-
servarse la desaparicién del aquiliano, olecraneano, etc., de
uno o de ambos lados.

La exageracién de los reflejos ha sido también observa-
da en algunos casos.

De los reflejos cutaneos, e] abdominal desaparece con
frecuencia cuando la paralisis de los miembros inferiores es
Mmuy pronunciada o cuando los miisculos del tronco partic:
pan del proceso paralitico,

El cremasteriano suele persistir. A veces se ha consta-
tado el fenémeno de Babinski,

El estudio de los reflejos en la enfermedad de Heine-
Medin nos ensefia que pueden verse todas lags modalidades :
de alli Ia inexactitud relativa de la f6rmula clasica.

Reacciones cléctricas. — En la forma espinal, se en-

Cuentra casi siempre un miusculo o un grupo muscular con
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reaccién de degeneracion persistente, lo que indica un ataque
profundo de los cuernos anteriores.

Pero no es raro observar casos con reacciéon de degene-
racién pasajera, como una neuritis grave o mediana. En fin.
en algunos las reacciones eléctricas estdn mds atcnuadas, con
perturbaciones semejantes a la de la paralisis diftérica.

De esto se deduce con Delherm y Laquerriére, que todo
los grados de gravedad pueden observarse en la forma es-
pinal y que al lado de las formas graves que no perdonan a
ciertos grupos musculares, hay formas benignas suceptibles
de curar completamente. De alli entonces que la reaccion de
degeneraciéon haya perdido su grave valor prondstico.

Sensibilidad. — En el estado agudo de la afeccién y al
comienzo de la paralisis, suelen observarse hiperestesia y
dolor provocado por la presién de las masas musculares v
troncos nerviosos, sintomas que pueden persistir y dar una
forma especial, la forma dolorosa.

Entre los trastornos tréficos, la hiperhidrosis localizada
en los miembros o segmento atacado, es, sin duda, el m4
importante. Los esfincteres pueden ser atacados, pero de
un modo variable : al comienzo suele haber retencion de ori-
na, pasajera, que puede ceder su sitio a la incontinencia.

Periodo de regresion de las pardlisis. — Las paralisis

que en la mayoria de los casos han alcanzado d’emblée su
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méaximum, en otros casos, progresivamente, quedan durante
un tiempo estacionarias v luego comienzan a disminuir de
intensidad y de extensién. Como se ve, esta regresién para-
litica es brecoz, pero su marcha es bastante lenta, pudiendo
durar semanas y aumn afios, dato de importancia para el pro-
néstico, pues muestra la posibilidad de una mejoria lejana.
Esta regresién paralitica no se manifiesta igualmente en to-
dos los mdsculos atacados, pues si bien hay algunos que re-
cuperan su funcionamiento, hay otros que quedan definitiva-
mente tocados. Ya hemos sefialado mas arriba cuiles son
los misculos preferentemente atacados Y que isuelen ser
aquellos en los que Ia paralisis no regresa. Ya hemos habla-
- do del valor pronéstico del electro-diagnéstico.

“Periodo de atrofia y-deformaciones. — Llegado a este
periodo, los musculos paralizados se atrofian v la atrofia
trae consigo una serie de deformaciones que el crecimiento
acenttia; éobrevim'endo del 1° al 3° mes del comienzo de la
paralisis.

La inspeccién . del enfermo muestra la gracilidad de los
miembros paraliticos, contrastando con el aspecto de los
miembros sanos; pues no sélo los mitsculos han sido ataca-
dos sino también los huesos, ligamentos articulares, vasos v
la piel de la regién. Las masas musculares sufren una pér-

dida tal, que quedan reducidos a espesores inverosimiles,
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en algunos casos. Pero esa atrofia puede estar compensada,
con un mayor desarrollo del tejido celular. (Paralisis atrofi-
ca grasosa de Duchenne).

Este proceso atréfico puede llevarse a cabo sobre to-
dos los grupos musculares de un miembro indistintamente,
pero puede localizarse y provocar trastornos funcioﬁales ca-
racteristicos. Asi cuando se localiza en los miisculos de la
regién antero-externa de la pierna determina el steppage, si
es el cuadriceps crural el atacado, el enfermo no puede le-
vantar el talén del plano del lecho; la elevacion del brazo es
imposible cuando el deltoides esta tocado.

Todo este funcionamiento defectuoso, traduce el ataque
llevado a los miisculos encargados de su produccion.

Hay en el masculo atacado, haces cuyas fibras perma-

necen intactas y bien diferenciadas.

También los huesos participan de la atrofia, maxime si
se tiene en cuenta la edad de los enfermos, lo que completa-
do el desarrollo, se traduce por acortamiento de los miem-
bros. Hay rarefaccién osea, con transparencia radiografica
y una fragilidad bien manifiesta. Las atrofias de las epifisis
traen una mayor amplitud de la articulacién y, por consi-
guiente, predispone a las luxaciones. La piel presenta tras-

tornos tréficos con hipotermia marcada de la regién enfer-

ma en las que se localizan luego ulceraciones y escaras.
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Las deformaciones que en este periodo se notan, tienen
evidentemente como causas, las ya enumeradas de falta de

desarrollo éseo, de atrofias y de parilisis de determinados

grupos musculares. Pueden ser corregibles o no.

En el miembro inferior pueden limitarse a la raiz o mas
comunmente a la extremidad distal, dando lugar al pié bot
paralitico; que resulta de la localizacién de las lesiones al
nivel de la regién antero-externa de la pierna, con retrac-
cién del tendén de Aquiles, lo que se traduce por un pie equi-
70, varus o valgus. Segiin el mitsculo donde la lesién ‘radica
pueden verse pié bot talus y cuando conservan su accién los
tibiales profundos, el pie hueco; han sido observadas luxa-
ciones de la cadera, como consecuencia de la paralisis de los

mitsculos gliteos y pelvitrocantereos,

Las deformaciones de la rodilla, mucho menos frecuen-
tes que la del pie, dan lugar al genu-valgum paralitico o al
genu-recurbatum.

Las deformaciones observadas en el miembro superior
son menos frecuentes que las del miembro pelviano, Y con-
trariamente a lo observado en éste, radican en su extremidad
proximal. Entre las mas frecuentes de estas deformaciones
se cuenta el aplanamiento del muifién de 1Ia espalda con cai-
da del brazo. En el tronco puede observarse escoliosis primi-

tivas (Kirmisson), pero maés habitualmente secundarias, y
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tienen por objeto atenuar el acortamiento producido en uno
de los miembros abdominales por la detencién o el trastor-

no llevado a cabo en el crecimiento de los huesos.

La lordosis y la cifosis han sido también constatadas, pe-

ro excepcionalmente.







Bacteriologia

MEDULO-VIRUS DE LANDSTEINER Y POPPER

Fl origen infeccioso de la enfermedad de Heine-Medin
ha sido entrevisto por los observadores desde hace mucho
tiempo. .

Y no de otra manera podia pensarse vistas sus mani-
festaciones epidémicas, su apariciéon brusca, los caracteres
de su comienzo, de su evolucién, etc., dando lugar a innu-
merables trabajos tendientes a su demostracion.

Pero sobre todo Strumpell, Medin y Pierre Marie son
los campeones del origen infeccioso de la paralisis infan-
til, idea plenamente aceptada hoy por todos los autores.

La evolucién en el proceso de la etiologia de la enfer-
medad de Heine Medin parecia detenida, cuando Landstei-
ner y Popper descubren la trasmisibilidad al mono y hacer
factible su estudio experimental.

Flexner y Lewis, Leiner y Wiesner, Lavaditi, etc., con-

firman plenamente y desarrollan estos trabajos.




Dichas investigaciones mostraron que las lesiones ana-
tomo-patolégicas, asi como las manifestaciones clinicas de
los animales infectados con fin experimental, erin idénti-
cas a las observadas en el género humano. La siembra h-
biendo’ resultado estéril, se emite la idea de que el virus ¢
esta enfermedad perteneciera a la categoria de los virus fil-
trables. Esta hipotesis adquiere visos de verosimilitud des-
de que Wickman muestra el cercano parentesco que existe,
no sélo desde el punto de vista experimental sino también
anatomo-patolégico entre la poliomielitis y la rabia, también

provocada, como se sabe, por un virus filtrable.

La trasmisién en serie, llevada a cabo por Landsteiner
¥ Levaditi, que sélo tuvo éxito después de algunos fracasos;
fué llevada a cabo con el virus de una emulsién de médula

de un nifio muerto de poliomielitis, el cuarto dia de su enfer-

medad.

La emulsién fué inyectada en la cavidad peritoneal d-
un chimpancé. El animal no presenta trastorno aparente al
guno hasta seis dias después en que se halla en estado de al
timiento, pero es solamente al dia siguiente que se le encuen-
tra acostado, incapaz de desplazamiento, e imposibilitado pa-

ra pararse a pesar de sus esfuerzos.

Nétase una paralisis completa del pie derecho y meno-
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de la pierna izquierda, musculos abdominales flacidos, etc.

El animal muere esa noche.

La autopsia muestra lesiones inflanlaforias del neuro-
eje particularmente de la sustancia gris medular con inflama-
cién meningea, muy semejantes a las encontradas en las nc
cropsias humanas. Hechas las inoculaciones de 1la médula d-
éste, en dos monos inferiores las lesiones fueron las mismas,
lo que prueba la trasmisioén en serie.

Estudios experimentales. — Resumo a continuacién las
manifestaciones clinicas observadas por estos autores en el

desarrollo de la poliomielitis experimental del mono.

El periodo de incubacién que, como hemos visto, fluc-
tia en el nifio, en limites mas o menos amplios, conserva
aqui ese caracter; asi vemos, que va de 7 a 11 dias, pero
que puede disminuir a 4 o aumentar a 20 y aun mas, sobre
todo cuando son débiles las cantidades inoculadas.

La enfermedad comienza con fenémenos prodrémicos,
como agitacién, exitabilidad y con aumento de la tempera-
tura central, teniendo en cuenta, como Landsteiner y Le-
vaditi lo hacen notar, que la temperatura de los monos en-
jaulados varia mucho, para que se pueda hablar de verda-

dera fiebre.

También es un sintoma prodrémico constante el tem-
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blor mas o. menos generalizado que se anticipa a los fené.

menos paraliticos.

Algunas horas, o raramente I a 2 dias mas tarde apa-
recen las paralisis, que comienzan por las extremidades in-
feriores; que pueden ser unilaterales, pero que no tardan
en invadir el tren posterior del animal el que titubea y cae
con frecuencia. Si la parélisis evoluciona de una manera be-
nigna, puede quedar localizada a un solo miembro o al tre-
posterior, cosa que sucede en algunos animales con resisten-
cias naturales o en los que la cantidad de virus inoculado fué
pequefia. Si esto no sucede, y es lo mas frecuente, la parali-
sis progresa y el animal muere a los 2 o 3 dias, como cense-
cuencia de la parilisis de los centros bulbares.

Este es llamado tipo ascendente de 1a poliomielitis ex-
perimental por Landsteiner y Levaditi, tipo observado por
Wickman, y que recuerda la paralisis ascendente de Landry-.

El tipo superior comienza’ con manifestaciones para-
liticas de los misculos de Ia Nuca para extenderse luego con
mayor o menor intensidad a los miembros superiores. El
animal en este caso puede desplazarse, pero su cabeza incl
nada, casi colgante, como cuelgan sus miembros superiores.

Las llamadas formas mixtas son aquellas en las que to-
dos estos sintomas se reunen Yy combinan,

En los casos en que los animales son ligeramente ata-
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cados, la enfermedad después de haber pasado su faz aguda,

evoluciona hacia la cronicidad. El estado general es bueno,

pero el animal conserva su parilisis. Hay atrofias muscula-
res y aun deformaciones mas o menos acentuadas de los

miembros alcanzados.

No es muy raro observar una involuciéon de los tras-
tornos paraliticos, como sucede en la enfermedad humana
sin llegar a la verdadera restitucién. Las lesiones microscé-
picas del neuro-eje, consisten en una hiperhemia diseminada,
acompafiada de edema, propagado a las meninges serosas, y
a la sustancia gris medular. Hay en ciertos casos pequefios
focos hemorragicos en los cuernos anteriores. Histologica-
mente, las meninges presentan una infiltracién bastante ma-
nifiesta de células mononucleares con niicleo redondo, y al-
gunos polinucleares. En la sustancia gris medular, especial-
mente en los cuernos anteriores, se notan focos de infiltra-
cién celular constituidos en partes por el leucocitos a niiclec
polimorfo, focos que son mas o menos circunscriptos. Ade-
mas de estos polinucleares se encuentran lincoficitos y cé-
lulas con nficleos grandes, redondos u ovalares y de abun-
dante protoplasma llamados poliblastos por Wickman: agre-
gado a un estado edematoso difuso y de hemorragias mi-
croscopicas de la sustancia gris. Las células nerviosas su-

fren lesiones desiguales; pero en general son profundamen-




* te alcanzadas de degeneracién vacuolar o granulosa del pro-
toplasma. A estas lesiones sigue la- invasién de Ios elemen-
tos nerviosos por las células migratrices. Todos estos elemen-
tos: polinucleares, linfocitos Yy macréfagos se acumulan al-
rededor de las neuronas, se insinfian en el cuerpo proplas-
mico y el niicleo cuya destruccion llevan a cabo obrando de
dos maneras: por una parte los polinucleares parecen provo-
car una fusién del protoplasma y por otra estos elementos
migradores, en particular los macréfagos, fagocitan los ves-
tigios de la desintegracién de las células nerviosas. “Estos
procesos de neuromnofagia y neuronolisis terminan por aca.
rrear el aniquilamiento total del neurdén”. (Lansdteingr y
Levaditi) .

Finalmente "se observa en,el lugar de las células ner-
viosas, conglomerados de glébulos blancos, en su mayor par-
te degenerados y que adoptan la forma del neurén destrui-
do; lesiones descritas en el hombre por Wickman. Lo mis-
mo que en la médula, estas lesiones han sido constatadas en
el bulbo y la protuberancia y sobre todo en los niticleos de
los nervios craneanos, pues si como dice el profesor Acutia,
el virus puede localizarse Unicamente sobre los centros gri-
ses espinales, frecuentemente tiende a difundirse hacia los
niicleos motores bulbo-protuberanciales, prolongamiento en-

cefalico de los cuernos grises de la médula”. En un cierto




nimero de monos, Landsteiner y Levaditi han encontrado
focos inflamatorios discretos alrededor de los vasos de la
substancia gris de la corteza cerebral y de los nicleos cen-
trales. Estos mismos autores, asi como Flexner y Lewis han
constatado infiltraciones celulares y lesiones degenerativas
en los ganglios intervertebrales, lesiones de una analogia
marcada con las observadas en la rabia. En el ya citado caso
del doctor Acufia las lesiones celulares eran reducidas al mi-
nimum, si se exceptian algunas células en vias de atrofia
simple. Como corolario de la experimentacion llevada a tan
felices resultados por Landsteiner y Levaditi, Stanesco, Roe-
mer, etc., se deduce que la enfermedad de Heine-Medin per-
tenece a la categoria de las infecto-contagiosas, cuyo agente
patdgeno atraviesa las bujias filtrantes de poros mas redu-
cidos. De las numerosas investigaciones bacteriologicas con
resultados dudosos o negativos infiérese que el virus provo-
cador de tal afeccién, sea un virus filtrante. La trasmi-
sion de la infeccion a los antropoides agrega un dato a esta
hipétesis. Landsteiner y Levaditi han demostrado que la
emulsién de médula de monos infectados experimentalmente
previamente filtrada en bujias Berkfeld o Chamberland, es
capaz atin de conferir la enfermedad. Estas constataciones
han sido confirmadas por trabajos posteriores de Flexner

y Lewis, Liener y Wiesner. Habiendo constatado que el sis-




tema nervioso de los animales paralizados era infeccioso pa-
ta otros animales: Landsteiner y Levaditi concluyen “que
la enfermedad engendrada por la inoculacién de las emul-
siones filtradas era debido al virus propiamente dicho, ¥y no
a un producto téxico elaborado por el microbio y acumulado
en los centros nerviosos” . Sin embargo 1las bujias parecen
retener cierta cantidad de médulo-virus, pues Ia incubaci6-
es mas larga en los monos inoculados con los liquidos fil-

trados que la de los inyectados con la emulsién virulenta
testigo.

La resistencia del virus varia segtin los medios de con-
servacién: asi consérvase durante largo tiempo en glicerina
adicionada de suero fisiolégico. Después de varios ensayos,
los autores nombrados han llegado a Ia conclusién de que el
virus de la poliomielitis conserva su patogeneidad en la gli-
cerina diluida durante 22 dias igual que si fuera fresco.
Una vez desecado sélo alcanza a 15 dias; Y no resiste a un

calor de 40° a 50° mantenido durante media hora.

Resiste bastante al frio, pues continda virulento atn
en medios a la temperatura de 2 a 8° bajo cero; pero agen-
tes quimicos como el permanganato de potasio y el agua oxi-
genada lo destruyen (in-vitro). Igualmente acttia el aceite
mentolado al 1 por ciento Y una mezcla de mentol, salol y aci-

do bérico, Pero su accién es menor sobre el médulo virus.
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El médulo-virus no ha podido ser cultivado a lo menos

en los medios y con los procedimientos actualmente en uso.

El liquido céfalo-raquideo, la sangre, y el neuro-eje de
preferencia de los animales o de los sujetos que natural o ex-
perimentalmente hayan adquirido la enfermedad de Heine-
Medin, han sido microscépicamente examinados y cultivados
sobre diferentes medios sin obtener conclusién categorica.

~ La infeccién de los monos tiene lugar cuando se intro-
duce el virus en el cerebro, cavidad peritoneal o por via in-
traocular. La inoculacién a otros animales, chanchitos, ratas,
palomas, etc., no da resultados satisfactorios. (Flexner y Le-

wis, Leiner y Wiesner, Roemer y Joseph, etc.)

No entraremos en detalles acerca de las diversas vias

de penetracién que se ha seguido en la enfermedad experi-
mental ; bastenos tinicamente citar las dos teorias de mayor

predicamento en el momento actual. La primera, la teoria
de la via vascular, seguida por el médulo virus para llegar
al sistema nervioso central—teoria sostenida POr numerosos
experimentadores, entre los que sobresalen Harbitz y Scheel
—admite que el médulo-virus camina en los espacios linfa
ticos que rodean a los vasos, encontriandose estos tltimos
siempre primeramente lesionados, antes que el sistema ner-

vioso.

La teoria de la via nerviosa, segin la que el médulo




virus, .an'tes de llegar a los centros nerviosos, seguiria la
via de los nervios periféricos, tiene también defensores, que
se basan en la posibilidad de trasmitir la poliomielitis por
inoculacién de médulo-virus en los filetes nerviosos perifé-
ricos. (Experiencia de Landsteiner y Levaditi) .

La eliminacién del organismo, del médulo-virus no ha
sido demostrada hasta el presente. La inoculacién de saliva,
orina, materias fecales, etc., han dado siempre resultados ne-
gativos. El producto de maceracion de mucosa pituitaria de
infectados era virulenta (Flexner y Lewis) ; lo que hace su-
poner que el medio de transmisién de la afeccién, aun no es-
tablecido, debe tener sensibles analogias con el de 1a menin-
gitis cerebro-espinal. En cuanto a las recidivas originadas por
persistencia del médulo-virus en el organismo, debe ser con-

sideradas como excepcionales,

Inmunidad. — 1,as experiencias de Flexner y Lewis, Le-

vaditi y Landsteiner, han establecido que los monos que so-
breviven a un ataque de poliomielitis, soportan sin perturba-
cién aparente alguna, una inoculacién de dosis de médulo vi-

rus mortal para los animales testigos.

La inmunidad aparece, segiin estos autores, después del
comienzo de los fenémenos, durando por lo menos 25 dias.

Flexner y Clark han publicado en 1911, las conclusiones




de sus trabajos sobre el asiento de los principios inmunizan-

tes.

Estos principios existen en la sangre y el liquido céfalo-
raquideo, en el transcurso de los dos primeros meses de la
infeccién, después de este periodo y particularmente al cabo
de uno o dos afios es excepcional de poder neutralizar el virus
por intermedio del liquido céfalo-raquideo. Estos principios
inmunizantes persisten varios afios en la sangre de los sujetos
atacados.

Landsteiner y Levaditi han tratado de aplicar a la en-
fermedad de Heine-Medin los procedimientos de vacunacion
empleados para la rabia.

Inoculando a monos médulas desecadas, poseyendo virus
fresco, ellos han podido determniar un estado refractario.
preventivo. Los resultados obtenidos habiendo sido incons-
tantes, este procedimiento de vacunacién espera la sancion
afirmativa de nuevos trabajos, para poder ser definitivamente

aceptado.







Etiologia y Patogenia

La enfermedad de Heine-Medin es una afeccion especi-
fica epidémica y contagiosa.

Es especifica puesto que es debido a la infeccién del or-
ganismo por un germen particular, el médulo-virus, pues su
inoculacién ha reproducido con todos sus caracteres patolo-
gicos la poliomielitis originaria.

De los muy numerosos trabajos estadisticos publicados
cn los ultimos afios se deduce su epidemicidad. En algunos
casos esta nocién de epidemicidad no es muy neta, y éstos
son los llamados casos esporadicos, ni siempre estos enfer-
mos han permanecido en contacto con sujetos provenientes
de un foco epidémico mas o menos importante.

La nocién de la contagiosidad tiene cotno precursores a
Cordier,, que en 1886 cita dos nifios atacados después de vi-

sitar a una casa contaminada; y a Medin, que en 18go con-
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sideraba a la poliomielitis como entidad mérbida contagiosa,
declarandola transmisible de hombre a hombre y manifestan-
do lo excepcional de su contagio directo.

Pero es necesario llegar a Wickman, quien con trabajos
muy documentados ha demostrado nitidamente la nocién del
contagio.

Después de los estudios de Wickman, se han descrito
numerosas epidemias en Suecia, Holanda, Alemania, Estados
Unidos, etc. La multiplicidad de los casos observados en la
misma familia aporta prueba notable en favor de esta cua-
lidad nosolégica. Parece ser que la transmisién de la enfer-
medad se hace de hombre a hombre, aun por personas sanas.
portadoras del virus, por un mecanismo no dilucidado atin:
dicho de otra manera, el médulo-virus pasa habitualmente de
hombre a hombre, pero no siempre de enfermo a enfermo.

Se ha demostrado experimentalmente (Flexner y Le-
wis) la posibilidad de que el virus penetre por las vias res-
piratorias o digestivas; pero aun se ignora cual es el produc-
to secretorio o excretorio que le vehiculiza .

El mucus naso-faringeo, 1a saliva, las deyecciones, que
son las que transmiten tantas infecciones, no pueden ser in-
criminadas en este caso. Las investigaciones llevadas a caly
cen el fin de establecer si las aguas, o los alimentos, o los ol-

Jetos de uso.comun son los medios transmisores, no han da-
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do mejores resultados, pero se sabe que la epidemia se pro-

paga sobre todo a lo largo de los caminos de hierro (Wick-
man).

IZntre las causas predisponentes se han citado el sexo.
la herencia, la predisposicién de los padres, la condiciéon so-
cial de los mismos, etc., pero son sobre todo la edad y la es-
taciéon que tienen primordial importancia.

Que la enfermedad de Heine-Medin es una afeccion de
la primera infancia, es nocién que se observa en el detalle

estadistico de todas epidemias.

De los go casos recogidos en el servicio del profesor
Centeno, correspondientes a las dos epidemias de 1911 y
1912, se ve que es en el transcurso del primero, segundo y
tercer afio que los nifios son atacados de preferencia, aunque
la enfermedad puede también presentarse en proporciones
muchisimos menores, en el adolescente y en el adulto. (Tesis
de Massa, 1912). A iguales conclusiones se llega examinando
las 28 observaciones publicadas en la tesis de Sarno, 1910.

Todos los autores estan concordes en reconocer que la
enfermedad de Heine-Medin es una afeccion de verano.

Podra ser observada en primavera u otofio, mas frecuen-
temente que en invierno, pero su maximum de frecuencia os-
cila de Enero a Mayo entre nosotros.

De entre las causas ocasionales susceptibles de favorecer
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1a eclosién de la enfermedad, débese citar 1a denticion, el sur-
menage, el enfriamiento, reumatismo, algunas enfermedades
€omo el sarampién, la escarlatina, Ia meningitis, la erisipela,
etc., que debilitando el organismo, facilitarjan esta nueva in-
feccion.

No obstante esto, los casos de enfermedad de Heine-
Medin no aumentan en el transcurso de epidemias de saram-
Pién o escarlatina (Wickman), ademas que el médulo-virys
ataca a sujetos que no han presentado ninguna manifesta-
cién mérbida digna de citarse, sino por el contrario, alcanza

sobre todo a su jetos sanos ¥ Vvigorosos.

PATOGENIA. — Conocida nos es 1a afinidad electiva que
para el sistema nervioso presenta el médulo-virus de Lans-
teiner y Popper, provocador de Ia enfermedad de Heine-Me-
din, y aunque Ia causa de esa electividad nos escapa, las le-
siones del neuro-eje son lag mismas vy, naturalmente, igua-
les son sus manifestaciones clinicas,

Pierre Marie admite que la lesién poliomielitica resulta
de un reblandecimiento por arteritis ,arteritis debida a una
embolia de origen infeccioso que ataca lo mas frecuentemen-
te, sino exclusivamente, la arteria central del cuerpo ante-
riér. La disposicién de las lesiones se deberia, pues, tinica-

mente a la distribucién arteria] Yy se trataria de una infeccién
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de origen sanguineo. Esta teoria no ha sido confirmada, pues
Wi ickman no ha observado nunca verdaderas embolias. Por
otra parte, la nocion de la difusién de las lesiones, bien ad-
quirida actualmente, vuelve superflua toda explicacion de

sistematizacion,

Mucho mas sencillo es admitir que el médulo-virus ten-
ga una predileccién para el sistema nervioso, como el neu-
mococo para el pulmén, el bacilo de Eberth para el intestino,
etc., aun cuando su causa nos sea desconocida. Atraido hacia
el sistema nervioso, se localiza en los sitios mejor irrigados,
tales como los cuernos anteriores, no sélo por la mayor irri-
gacion, sino también por una menor resistencia creada por
la hiperactividad funcional e estos centros motores en la
época en que el nifio comienza a accionar con sus miembros

(Hutinel y Voisin).

Esta electividad del médulo-virus y su localizacién pre-

ferente ha recibido de Schreiber una comparacién justisima,
en nuestra opinién, al ser comparada a la atraccion que ejer-
cen las epifisis mas fértiles sobre el estafilococo en la osteo-
mielitis; y en cuanto al agente, se puede decir, continta
Schreiber, que lo mismo que la osteomielitis es debido habi-
tualmente al estafilococo, y mis raramente al estreptococo y

al neumococo, asi la poliomielitis es debida habitualmente al
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médulo-virus y mdas raramente al meningococo, al neumo-

coco, etc.

Bien establecida la electividad del médulo-virus por el
sistema nervioso, la duda renace al averiguar las vias que
sigue para llegar al sitio de su preferente ubicacién. Dos vias
son, en opinidn de los autores, las seguidas. Para unos, Krau-
se, Mann, Eichelberg, Miller, la penetracioén se haria por la
region oro-faringea, y Miller cita ejemplos. Otros, Zappert,
‘Wallace, Wollenweber, son partidarios de la infeccioén, que
basan en los trastornos gastro-intestinales prodrémicos y en
las lesiones constatadas,

Hoy tiende a aceptarse la via nerviosa, en la que la
propagacién se haria siguiendo las hendiduras linfaticas de
los nervios o por las vainas linfaticas de los vasos (Schrei-
ber). Asi piensan Harbitz v Scheel, que llegada asi a la pia-
madre se extenderia luego a la sustancia nerviosa, propagan-
do su inflamacién a la sustancia gris y en particluar a los cuer-
nos  anteriores. Luego, segtin estos autores, la poliomielitis
€5 una meningitis que tiende a profundizar, hipotesis adopta-
da por Schreiber, y en favor de la que aduce los numerosos
casos en los cuales se ha constatado una sintomatologia me-
ningea, antes de la aparicién de los trastornos motores.

Atin se discute cuil es el mecanismo de produccién de

las lesiones nerviosas. La destruccion de las células radicula-
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res constatadas en tres dias y aun menos, hacen pensar en

un ataque directo del médulo-virus o de sus productos (Ex-
periencias de Landsteiner y Levaditi) .

En cambio, la rapidez de restablecimiento de la funcié.
motriz, en otros casos, va en favor de una perturbacion circu~1
latoria.

La poliomielitis, dice Claude, causa generalmente des-
trucciones parciales de la sustancia gris bajo la influencia
de un proceso de hemorragia localizada o de tromboarteritis.
pero la inflamacién puede, sobre determinadas partes del
neuro-eje, traducirse solamente en trastornos vasculares train-
sitorios, alteraciones funcionales de las células gangliolares
que podran volver a su estado normal después de un laps
de tiempo mas o menos largo.

Estas condiciones anatémicas especificadas por Claude.
dan idea de la sintomatologia de la enfermedad de Heine-
Medin, que se traduce por paralisis pasajeras y por paralisis
definitivas con amiotrofias.

Miller explica la rdpida aparicion y desaparicion de
paralisis extensas por la existencia de un edema de la subs-
tancia gris.

Como conclusion de este mecanismo, puede decirse que
en los casos graves, las células nerviosas pueden ser destrui-

das, ya sea por un ataque directo, ya por un trastorno cir-




culatorio profundo; en las formas benignas es mas I6gico
suponer, segiin Schreiber, un simpre trastorno funcional, de-

bido a una insuficiencia nutritiva pasajera.
FORMAS CLINICAS

En la gran mayoria de los casos, el comienzo y Ia
evolucién de, 1a enfermedad de Heine-Medin corresponde a
la forma espinal o poliomielitica, pero existen otras formas.
que si bien raras en cuanto a la frecuencia, son interesantes

en lo que se refiere a su evolucién, caracteres y localizacion.

Schreiber distingue inspirindose en la clasificacién de
Wickman varias formas de esta enfermedad segun el asien-
to de las lesiones, seglin su marcha, segiin sus sintomas, se-
ghn la edad del afectado; y hace, por fin, un dltimo grupo
aparte de las formas abortivas,

El detalle de dicha clasificacién es el siguiente :

1°. Formas segiin el asiento de las lesioncs :

a) Forma espinal.

b) Forma bulbo protuberancial,

¢) Forma cerebral.

d) Forma meningea.

2°. Formas segvin la marcha de las lesiones

a) Forma ascendente.

b) Forma descendente. .
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3°. Formas segiin los sintomass

a) Forma ataxica.

b) Forma dolorosa (polineuritica de Wickman) .

4 Formas abortivas:

5°. Formas segin la edad:

a) Formas del nourrisson.

b) Formas del adulto.

Repetimos lo ya dicho anteriormente que el médulo-vi-
rus las produce, pero pueden ser igualmente determinadas
por otros agentes microbianos.

Formas segun el asiento de las lesiones. — (Forma es-
pinal). — Es la que hemos estudiado en detalle al ocupar-
nos de la sintomatologia.

Forma bulbo protuberancial. —— (Pontine Form de Op-
penheim). — Se encuentra en esta forma al lado de los sin-
tomas habituales de paralisis, la paralisis de los nervios cra-
neanos. Es el nervio facial, el mas frecuentemente atacado.
tanto que la enfermedad de Heine-Medin pueda exteriori-
zarse por este Unico sintoma. Frecuentemente el hipogloso
es atacado al mismo tiempo: se han observado parilisis tam-
bién del abductor y del oculo motor comin (de donde di-
plopia, extrabismo y oftalmoplegia).

Tedeschi ha descripto paralisis del nervio oOptico y al-

teraciones en la retina; Wickman cree que se trata de una
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paralisis ascendente : la inflamacién debuta en el cerebro. lue-
®o aparece la neuritis Optica por continuidad.

Se han descripto también casos de paralisis de 5%, 9°.
10° y 11°. pares con los sintomas habituales (imposibilidad

e la deglucién, disfagia, taquicardia, disartria, etc.)

En presencia de la forma bulbo protuberancial se pien-

sa en la polioencefalitis aguda superior, tipo Wernicke, pe-
1o Wickman recuerda que no hay fiebre y que su cuadro cli-
nico se acerca mas al del delirium tremens.

Dependiendo de lesiones cerebelosas, se ven a veces sir
tomas mas o menos marcados de ataxia; la paralisis de los
©jos es simétrica y aunque esto también sucede en la enfer

medad de H. Medin, es mas frecuente en la polioncefaliti-

Forma cerebral. — La precedente sirve de pasaje a la
forma encefalica. Vizioli, Strumpell y Pierre Marie han sos-
tenido la exitencia de lesiones en el cerebro en él curso de
la poliomielitis, las que fueron verificadas anatémicamente,
‘mas tarde, por las investigaciones de Rossi, Buzelli, Pasteur.
Moebius, etc.

Wickman cita el caso de una familia donde habia nifios
atacados de poliomielitis, los unos con sintomas de encefa-
ditis, y otros con sintomas medulares Unicamente.

Se han constatado también monoplegias y hemiplegias
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espasticas y hasta afasia en el curso de la poliomielitis. (Op-

penheim, Medin) .

En la primera observacién de la forma cerebral de la
enfermedad de Heine-Medin (Strumpell-1884). este obser-
vador hace notar que lo que en ella hay de caracteristico, es
¢l debut que es agudo y con fiebre y esto la distingue de
las otras paralisis cerebrales cuya etiologia y debut son di-

ferentes.

I.a afasia, el delirio, la cefalea, la torpeza intelectual,
serian otras tantas manifestaciones observadas en el curso
de estas formas cerebrales.

Forma meningea. — Medin, Wickman, Concetti, han
constatado desde el comienzo de la poliomielitis sintomas de
meningitis, rigidez y dolor de la nuca.

Por otra parte, por el estudio anatomo-patologico se
ve la participacién de las meninges blandas en el proceso
irritativo, proceso que, segiin Harbitz y Schell precede siem-

pre a la inflamacion de la sustancia nerviosa. Pero lo que es-

ta plenamente demostrado es lo excepcional de las lesiones

meningeas o nerviosas puras.

s . Iy :
Schreiber distingue cuatro casos, del punto de vista

meningeo, en la enfermedad de Heine-Medin.

1°. Los sintomas meningeos faltan.




2°. Los sintomas meningeos son ligeros y pocos acu-
sados.

3" Los sintomas meningeos ocupan el primer puesto en
la evolucién sintomatica de la afeccién.

4°. Los sintomas meningeos constituyen por si solos
toda la enfermedad.

Esta altima forma es la llamada abortiva que evolu-

tiona como una meningitis serosa.

Schreiber, que dedica una parte de su magna obra so-

bre poliomielitis epidémica, al estudio de la meningo-mieli-
tis y de las meningitis a médulo-virus de Landsteiner y Pop-

per, propone la denominacién de meningo-mielitis a médulo-
virus para los casos de enfermedad de Heine-Medin, carac-

terizados por accidentes meningeos manifiestos, con para-
lisis concomitantes o consecutivas.

El conocimiento de esta forma meningea tiene gran
interés prictico para el diagnéstico entre ellas y la meningi-
tis cerebro-espinal epidémica o tuberculosa.

Un magnifico ejemplo de lo afirmado, tenemos en el
caso de los doctores Acuifia y Belloc (1) el que encuadraria,
seglin nuestra opinién en la tercera de las formas de Schrei-
ber, es decir, aquella en que los sintomas meningeos ocupan

et primer puesto en la evolucién sintomatica de la afeccién.
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Tan tipico es el caso y de tan alto interés probatorio
que preferimos transcribir sus mismas palabras:

“En restimen: nifia de seis afios, que de la noche a la
mafiana presenta bruscamente temperatura de 40°, voémitos
repetidos, rigidez de la nuca, contractura de los miembros,
posiciéon en gatillo, Kernig intenso, raya meningea, pereza
pupilar ligera, pereza intelectual; es decir, el cuadro de una
meningitis aguda intensa, cuadro que empieza a atenuarse
a la semana, con sedacion rapida de todos los sintomas, cai-
da de la fiebre y bienestar general”.

‘“I'rataremos de traducir fielmente nuestras impresio-
nes sucesivas cambiadas a la cabecera de la enferma”.

“El primer dia el cuadro se imponia como el de una me-
ningitis aguda cerebro-espinal, pero la puncién lumbar per-
mitié descartarla radicalmente, pensamos entonces que pu-
diera tratarse de una fiebre tifoidea a iniciacién meningea,
pero ni el examen clinico ni la sero-reaccién de Widal con-
firmaron esta sospecha; se crey6 entonces en la posibilidad
de la mas frecuente de las meningitis a linfocitosis: la tu-
berculosa, por mas que todo hablaba en contra, haciéndose
el tratamiento que se experimenta en el hospital (de Nifios),
inyectandose en el canal raquideo una solucién de tuber-

culina.

“La evolucion rapida hacia la completa curaciéon, unida
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a la iniciacién sobreaguda. asi como la exuberancia de los
sintomas llevé a nuestro espiritu la casi seguridad de que
no se trataba de meningitis tuberculosa: sin embargo no se
podia eliminarla completamente arguyéndose que podia atri-
buirse al tratamiento lo favorable de la afeccién.

“En estas condiciones habia que esperar los resultados de
la inoculacién para abrir juicio definitivo.

“Una sero-reacciéon de Wassermann permitio eliminar la
meningitis sifilitica, asi como por el analisis clinico se pudo
descartar el grupo de meningitis secundaria de origen gripal,
bronco - pulmonar u otro.

“En esta incertidumbre estabamos cuando las perturbacio-
nes de la marcha, que la enfermita presentd, nos puso en las
vias del exacto diagnéstico clinico etiolégico.

“En efecto, a la semana de pasada su meningitis, obser-
vamos que la chica caminaba con extrema dificultad, lo que
hacia 4 pequefios pasos y arrastrando los piés, denotando una
debilidad manifiesta en sus miembros inferiores sin que en
ningin momento hubiésemos constatado atrofia & paralisis :
estos fendmenos fueron atenuandose gradualmente, pues al
mes y medio habia recuperado la integridad de sus movimien-
tos.

Para nosotros ha existido una relacién inmediata entre los

sintomas meningeos y las perturbaciones motrices, fenéme-




nos que atribuimos a un mismo proceso infeccioso que ha-
bria asi tocado con diversa intensidad las meninges cere-
bro-espinal y la sustancia gris de la médula.

“En efecto, es ya un hecho bien demostrado que el mé-
dulo virus puede atacar exclusivamente la meninge determi-
nando meningitis aguda de evolucién a menudo fugaz y be-
nigna con reaccién linfocitaria del liquido céfalo raquideo
las que antes se catalogaban como meningitis o meningismo.
pero que las tltimas epidemias de poliomielitis han per-
mitido su verdadera interpretacion.

. “El cuadro clinico que estas meningitis presentan es
en todo idéntico a lo que observamos en nuestra enfermita:
invasién brusca con vémitos, cefalea, temperatura elevada;
sintomas meningeos mas o menos intensos con conservacion
de la inteligencia, evolucién benigna en 6 a 8 dias, pero de-
jando tras de si trastornos de motilidad, unas veces segui-
do de paralisis y atrofias, otras consistentes en impotencia
pasajera como sucedié en nuestra observacion’.

“De manera que por eliminacion del grupo de meningi-
tis cerebro-espinal, meningitis tiféidea. sifilitica, gripal ¥
tuberculosa de una parte, por el cuadro clinico y por las per-

turbaciones de motilidad consecutivas, de otra, llegamos al

diagnoéstico clinico etiolégico para nosotros irrefutable de

enfernedad de Heine-Medin a forma meningea o sea de me-




ningitis aguda con reaccion linfocitaria a medulo-virus” (1).

Forma segtin la marcha de las lesiones,

a) Forma ascendente. — La mas conmunmente obser-
vada de las dos, tiene tendencia a escalar progresivamente
# los centros superiores. Si se detiene, hace una poliomieli-
tis a forma espinal, comiin, pero si continfia ascendiendo
alcanza el bulbo y por consiguiente los centros respiratorio
y cardiaco oscureciendo mucho el pronéstico. Schreiber, que
Ja ha observado minuciosamente, la parangona ,con justicia,
a la enfermedad de Landry, Delille y Denechau citan un
caso; en la bibliografia argentina no hemos encontrado si-
1o el caso del doctor Acufia en el que “los fenémenos moto-
ves bulbares sucediendo a los sintomas motores medulares
50s habian llevado a pensar en una poliomielitis aguda a
forma ascendente; el estudio histolégico ha confirmado los
sintomas clinicos”. (Arch. Med. des Enfants, 1908).

b) Forma descendente. — Las lesiones comienzan por
manifestaciones paraliticas de los nervios craneanos o de
Jos miembros superiores para propagarse sucesivamente a
los musculos del tronco y de las extremidades inferiores.
Esta forma tiene un prondstico, aunque no muy benigno,
menos grave que el anterior: Wickman ha observado 13 ca-
sOs en 19O5.

Forma segiin los sintomas:

(1) — Acufia y Belloc. loc. uit.




a) Forma atérica. — Zappett opina que es infitil con-
servar esta forma en la clasificacion porque la atdxria es
un sintoma suceptible de aparecer en otras modalidades de
1a afeccion.

En la mayoria de los casos la ataxia esta ligada a la
paresia de uno o varios grupos musculares. Medin la atri-
buve a la inflamacién periférica de los nervios, pero Wick-
man sostiene que depende de lesiones de la médula, pues ob-
serv6 en muchos casos de enfermedad de Heine-Medin exa-
geraciéon de los reflejos, lo que tiene lugar en las neuritis
y casi nunca en la poliomielitis.

Forma dolorosa. — De antiguo se conoce la existencia
de dolores en la enfermedad de Heine-Medin, que es a ve-
ces tan pronunciado que basta por si solo para caracterizar
una forma de la misma. Ya al hablar de la forma espinal
hemos sefialado en su periodo de invasién la existencia de
dolores espontaneos de la nuca y del raquis, asi como la hi-
perestesia, signo de real valor diagnéstico. Los trastornos
sensitivos tan marcados al comienzo de la enfermedad, per-
sisten y forman el sintoma mas saliente después de las pa-
ralisis.

Los enfermitos lloran expontineamente, y su llanto au-

menta si se les mueve; se exageran los dolores en la marcha

y alin en la simple estacién de pie.




Estos dolores son continuos Yy presentan periodos de
exacerbacién, y por otra parte pueden ser generalizados o
atacar a un solo grupo muscular, o el territorio de un tron-
CO mnervioso, persisten, pudiendo ser constatados semanas y
aun meses después.

El signo de Lasegue ha sido observado algunas veces en
esta forma de la enfermedad.

Los dolores son atribuidos a una meningo-radiculitis,
sobrevenida en el transcurso evolutivo de la enfermedad.

Duquenoy hace constar la frecuencia con que la forma
dolorosa de la enfermedad de Heine-Medin se observa en
el adulto ,pero como dice Schreiber, no hay razén para que
el proceso inflamatorio, provoque en éste mas sufrimientos ;
¥ lo explica mas bien diciendo .que dichas manifestaciones
son mas faciles para estudiar en ei adulto.

Formas segiin la edad.

a) Formas del nourrison. — EI periodo de invasion
Pasa casi desapercibido, razén por la que suelen observarse
las paralisis, sobrevenir, brusca e inesperadamente.

Suelen observarse convulsiones (algunos casos en Ia
tesis de Massa).

La constatacién de la paralisis de los miembros inferio-

res es dificil, la de los brazos paralizados mucho mas facil-




mente, por la actitud, la manera de caer cuando se les le-
vanta del plane de la cama, etc.

b) Formas del adulto. — Son todas las descriptas has-
ta ahora con la variante de mayor gravedad (Wickman).

Formar abortivas. — Han sido observadas frecuente-
mente al lado de las formas tipicas. Wickman sefiala cua-
tro tipos:

1°. Casos en los que se encuentran sintomas menin-
geos (cefalalgia, meningismo, rigidez de la nuca).

2°. Casos que toman el cuadro de una infeccion gene-
ral.

3°. Casos que el dolor ocupa el primer rango, semejan-
tes a la grippe.

4°. Casos donde dominan las perturbaciones digestivas.

El diagnéstico de estos casos es posible solamente du-
rante la epidemia v en caso de epidemia familiar. (Mme.
Biehler. Art. Enf. de H. Medin, Archives Medecine des En-
fants) .

ANATOMIA PATOLOGICA

En nuestro capitulo de Consideraciones generales he-
mos visto como se han sucedido las teorias desde la parali-
sis esencial sin lesion (Rilliet y Barthez), la de la atrofia de

las células motrices de Prevost ,y las de Damaschino que




llama la atencién sobre las lesiones vasculares e intersticia-
les observadas en la poliomielitis. -

Ultimamente Harbitz v Schell han demostrado que la
parélisis infantil es el resultado de una inflamacién difu-
sa del neuro-eje y de las meninges (ue predomina al nivel
de los cuernos anteriores de la substancia gris de la médula.

Pero es a Wickman a quien debemos las nociones mas
precisas sobre anatomia patolégica. FEste autor insiste en
que la reaccién meningea a linfocitos es moderada y se le
encuentra de preferencia en las regiones lumbar y sacra,
.alrededor de los vasos y raices anteriores. No hay conges-
tiébn vascular en la parte superior del eje cerebro-espinal.

Se han encontrado algunas lesiones de pequefios vasos, so-

bre todo en el centro del antiguo foco destructivo. No hay

arteritis ni trombosis.

Este autor ha constatado siempre una proliferacién de
las vainas perivasculares constituyendo alrededor de los va-
sos grandes “manchons” de células redondas, el proceso es
distinto de la irritacién meningea, pero ligado a la existencia
del foco inflamatorio de su substancia gris. Tal es también
la opinién de Mme. Tinel-Giry y de nuestro maestro Acu-
fia, que dice: “Otro hecho interesante es la tendencia de las
inflamaciones ‘a agruparse alrededor de los vasos, los que

se hallan dilatados y llenos de glébulos rojos.




“Esta disposicién en grupos perivasculares es muy mar-

cada en el bulbo y la protuberancia, v es tanto méis marcada

cuanto mas el proceso decrece en intensidad: esto indica-
ria que la via de propagacién, sino tinica, la mas importan-
te, es la via sanguinea”. (Acufia. Caso de polioencef. ag.
en nifio. Arch. Med. des Enfants, 1908).

Cree Wickman que las lesiones de histolisis podria-
ser precedidas de una fase de hipercoloracién y que en cuan-
to a la neuronofagia—modo especial de fagocitosis—seria

mas comin aun que la histolisis.

En 1905, Wickman atribuia a los polinucleares la ma-
yor parte en el trabajo de neuronofagia; pero ahora recono-
ce que son los mononucleares los que juegan el rol prepon-
derante y con Maximow les llama poliblastos. Mme. Tinel-
Giry no ha encontrado nunca polinucleares. Los poliblas-
tos son células polimorfas inflamatorias que provienen de
la transformacion de las células redondas, resultantes, como
sabemos, de la proliferacion de las células neurdglicas y de
la transformacién embrionaria de las vainas conjuntivas pe-
rivasculares.

La existencia del tipo inflamatorio ha sido confirmado
por las investigaciones de Schreiber, Levaditi, Froin, Ba-
bonneix y otros; quienes han encontrado, ademas, lesiones de

la sustancia blanca (infiltracién intersticial). Esto ha sido
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reproducido experimentalmente por Madame Tinel-Giry.
Pero al 1ado de este tipo inflamatorio, se encilentra otrc
donde no se encuentra reaccién intersticial. Infecciones 4.
pidas pueden destruir la célula nerviosa con muy pequefia
O ninguna reaccién inflamatoria. Por lo demas, Kahden,
Kamka, Mme. Savini Castano, han constatado casos donde
las células intoxicadas no presentaban ninguna lesién—una
especie de inhibicién o sideracién—a pesar de los sintomas
clinicos de poliomielitis. Se han constatado también lesiones
de los ganglios raquideos: consistentes en alteraciones celu-
lares cromatolisis, infiltracion intersticial y proliferacién de

las células conjuntivas.

Después del periodo de destruccién viene el de repara-
¢ién; aqui podemos todavia encontrar dos tipos: el inflama-
torio y el degenerativo. (Investigaciones de Roger, Damas-
chino, Prevost, Martin, Wickman, para no citar sino los
principales).

Se constata aqui la esclerosis perivascular y la existen-
cia de numerosos cuerpos granulosos dispuestos en focos al-
rededor de los vasos. Los vasos neoformados transforman la
sustancia gris en un tejido €sponjoso; en cuanto a los cuer-
pos granulosos que infiltran las regiones destruidas, son cé-

lulas llenas de granulaciones mielinicas. El tejido vascular
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se halla esclerosado. Los cuerpos granulosos se ordenan al-
rededor del vaso que forma como un centro.

Nos encontramos en presencia de un trabajo de repa-
racién que terminara en la transformacién fibrosa del foco
medular-.

Pero sucede, sin embargo, a veces, el no encontrar ras-
tros de reaccién inflamatoria, en el periodo de reparacién:
v constatar tinicamente ausencia de células nerviosas, como

unica traza de poliomielitis.

Se supone que las formas que se desarrollan rapida-

mente conducen a la desaparicién de la célula sin reaccién
inflamatoria, no asi la que se instalan de una manera leuta
y progresiva, que van acompafiadas de inflamacion. Depen-
de esto del virus mismo? Aln no se han determinado las
causas que provocan tal o cual forma de lesiones anatémicas.

En cuanto a otras lesiones pueden establecerse facil-
mente : degeneracion de las raices anteriores y atrofias mus-
culares consecutivas; del lado de los nervios periféricos.
degeneracion walleriana. (Harbitz, Schell, Petren). En el
caso analizado por el profesor Acuna (1) no le fué posi-
ble estudiar los nervios, pero aunque durante la enfermedad
no se habian constatado perturbaciones de la sensibilidad
cutanea ni dolor a la presion de las masas musculares; no
se cree autorizado para eliminar la polineuritis cuya estre-

(1) — Arch. Med. de Enfants. 1908
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cha relacién con las poliomielitis ha sido puesta en relieve
en estos Gltimos afios, admitiendo que la célula nerviosa ec
solidaria de la fibra nerviosa que la continiia, y que, por
consiguiente, el cuerpo de la neurona o su prolongamiento
pueden ser tocados en djversos grados por el mismo virus.
Lesiones analogas a las de la médula han sido consta-
tadas en el bulbo, sobre todo por Harbitz y Schell, quienes
verificaron 4 autopsias, observando inflamacion bulbar, v
en preparaciones coloreadas al 4cido ésmico de cortes del
piso del ventriculo bulbo-cerebeloso: una invasion de las
vainas linfaticas perivasculares por elementos celulares nu-

cleados y pequefios.

Tguales lesiones han sido constatadas por los observa-

dores Redlich, Strauss, Wickman, etc., en el cerebro, en
el foco encefalico cortical, de la forma cerebral de la enfer-
medad de H. Medin y entre nosotros por Acufia (loc. cit.)

Y atn son anilogas a las lesiones anatomo-patolégicas
ya descriptas y encontradas en la médula; las que hieren los
ganglios raquideos. Numerosas observaciones de Sicard,
Bauer, Froin, Levaditi, estan ahi para comprobarlo.

En cuanto a las lesiones de otros 6rganos son poco im-
portantes y de observacioén rara, quiza por falta de examen.
dado que la atencién es poderosamente atraida por las per-

turbaciones del sistema nervioso.
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Del lado del aparato respiratorio se han sefialado bron-
Auitis, bronconeumonias, neumonia, paralisis del diafragma,
etcétera.

La esplenomegalia, la congestién de! higado, nefritis

hemorragica (Wickman) han sido también constatadas.

Medin, Harbitz, Scheel han encontrado ligeras lesionc~
del higado y tumefacciéon de las placas de Peyer y de lc-
ganglios mesentéricos.

Lesiones absolutamente analogas han sido constatadas
por diversos autores en los monos. Madame Tinel-Giry que
ha observado los 13 casos inoculados por Levaditi con el vi-
rus de la epidemia vienesa, llega a idénticas conclusiones que
Wickman y otros autores, con relacién a las lesiones ana-
tomicas de la médula.

Las experiencias de Madame Tinel-Giry demuestran
también lesiones preponderantes de la célula nerviosa bajo
la influencia probable de un virus o de una toxina fijada

sobre ella.







Hemos visto como el médulo-virus de Landsteiner y
Popper localizado en los distintos segmentos del eje ner-
vioso puede dar lugar a los diversos sindromes del mismo.
Dos errores, sobre todo, es necesario evitar, el de atribuit

todas las afecciones al médulo-virus en tiempos de epidemia.
y el de no pensar en él, cuando no exista la enfermedad e:

forma epidémica.

Las formas abortivas, en las que la enfermedad no si-
gue su evoluciéon de una manera completa, son generalment
desconocidas y atribuidos sus cuadros clinicos a las afeccio-
nes comunes de la infancia. Pero en presencia de la nocion
de epidemidicidad, estas formas pueden, desde temprano.

ser clasificadas.

En ¢l periodo febril el diagnéstico de la afeccion se

hace dificil porque sus sintomas: alteraciones gastro-intes-




_96 —

tinales y nerviosas, fiebre, convulsiones, etc., son comunes
a varias enfermedades, en especial con la meningitis cerebro
espinal epidémica donde los fenémenos irritativos de las nie-
ninges son bastante significativos, pudiendo presentar tras-
tornos motores, paralisis debidas a la existencia de placas d-
exudado meningeo o atin a simples radiculitis.

Y lo que contribuye a oscurecer mas el diagnostico es
el hecho de encontrarse ambas afecciones en las mismas ciu-
dades, habiéndose observado en ocasiones la sucesién de la

una a la otra.

Pierre Marie afirma que “cierto niimero de fallecimien-
tos considerados como debidos a la meningitis no son otra
cosa que paralisis infantil desconocida cuyas lesiones han
ocasionado muy ripidamente la muerte para que el cuadro
clinico de esta afecciéon haya podido desarrollarse”. Wick-
man piensa que ain desde el comienzo, dicho diagnéstico
puede establecerse, y para ello dice que la meningitis apare-
ce mas bien durante el invierno v la primavera, mientras
que la enfermedad de H. Medin aparece en verano y en
otofio; que las paralisis frecuentes en las meningitis son las
oculares, mientras que no lo son en 'a poliomielitis, que la
fiebre cede rapidamente su lugar a la parilisis en la de He
ne-Medin, mientras que perdura en la meningitis; que el

herpes y los exantemas cutineos tan frecuentes en las me-
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ningitis son raros en la poliomielitis. A pesar de esto, Mme.
Tinel Giry da mayor valor diagnostico a los dolores, al mo-
do de aparicion, a los caracteres de la paralisis, v al resulta-
do del analisis del liquido céfalo raquideo.

El comienzo de la enfermedad de Heine-Medin puede
ser confundido con una gastro-enteritis o con una tifoidea
cuando predominan los trastornos gastro intestinales.

Cuando el comienzo de la paralisis infantil se hace
por sintomas de infeccién generalizada, la confusién es fa
cil con las enfermedades agudas infecciosas: escarlatina, sa-
rampion, fiebre tifoidea, etc.; y cuando el debut se hace por
fiebre, dolores en los miembros, acompafiados de raquialgia
el diagnostico se hace delicado con la influenza, cuyo cuadro
es muy semejante al de la forma dolorosa de la enferme-
dad de Heine-Medin.

Este mismo cuadro de la forma dolorosa es confundi-
ble principalmente en los enfermos jovenes, con las artral-
gias del reumatismo articular agudo, pero asi, localizado en
la articulacién, dichos dolores son extremadamente raros en
la enfermedad de Heine-Medin.

La presencia del médulo-virus en el organismo da na-
cimiento a sintomas que llaman la atencién desde los prime-
ros dias. Los principales son la hiperestesia y la hipersecre-

sién sudoral, sintoma este tltimo al que Muller asigna gran

importancia para la precocidad del diagnostico (Massa) -




Toda vez que se presentan estos fenémenos acompaiia-

dos o no de trastornos gastro-intestinales y teniendo presen-

te la predileccién del médulo-virus por el sistema nervioso

central, debe ser éste objeto de una prolija investigacion.

La aboliciéon o disminucién de los reflejos sobre todo de
los patelares, a existencia de una debilidad muscular loca-
lizada en determinados miembros o segmentos de ellos; la
presencia de sintomas meningeos atn ligeros, tales como
rigidez de la nuca, signo de Kernig, etc., podran orientar-
nos para llevar a término el diagnéstico de la enfermedad

de Heine-Medin.

Pero este diagnéstico precoz presenta dificultades por
las distintas maneras de iniciarse, seglin que se trate de
formas dolorosas, generalizadas, meningeas, febriles, gastro-
intestinales, etc.

Diagnéstico segiin las diferentes formas clinicas.—Una
vez establecidas las paralisis el diagnéstico es relativamente
facil. °

En la forma espinal los enfermos presentan paralisis
flacidas con abolicién o disminucién de reflejos y atrofias
Elusculares.

Las miopatias primitivas progresivas, en sus distintos
tipos se presentan en la segunda infancia, comienzan por la

raiz del miembro, la marcha de la afeccion es lenta. progre-




—o99—

siva y simétrica, en algunos casos seudo-hipertrofica. Co-
nocidos los sintomas y la manera de comienzo y evolucion
de la afeccién, la duda es rara, pero puede subsistir; y es
en ese caso aclarada por el electrodiagndstico: la reaccion
de degeneracion falta en las miopatias,

La atrofia muscular progresiva infantil del tipo Char-
cot Marie que comienza por los miembros pelvianos, difie~
de la paralisis infantil por la simetria vy la evolucién progre-
siva de las lesiones.

La amiotrofia espinal infantil es una enfermedad fa-

miliar que se desarrolla lentamente, sus lesiones simétricas.
comienzan en el primer afio de la vida con debilidad marca-
da de los miembros pelvianos que progresan en algunos me-
ses a los miusculos det cuello y del dorso. Los reflejos estan

abolidos y la reaccién de degeneracién es parcial o total.

La muerte se produce antes de los cinco afios y las ne-

cropsias muestran lesiones parecidas a las de la poliomielitis.

pero cuya simetria es siempre manifiesta.

Cuando en una hematomielia !a hemorragia se produce
al nivel de los cuernos anteriores, puede dar lugar a duda.
Pero el traumatismo originario, los trastornos esfincteria-
nos v la disociacién siringomiélica de la sensibilidad hacen
€l diagnostico.

En presencia de ciertas deformaciones como el pie bot
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paralitico, en cuyo caso y siendo doble, las deformaciones
de los dos pies son distintas ; 0 bien cuando se encuentra una
luxacién de cadera acompaiiada de atrofia de los musculos
gliteos se recurrira a la anamnesis que estableceri el diag-
néstico de enfermedad de Heine-Medin.

La forma bulbo-protuberancial en la que el médulo-
virus se localiza en los nticleos grises del bulbo y la protube-
rancia, ocasiona trastornos respiratorios y ha sido, aunque
muy raramente, confundida con la difteria laringea.

Aqui como en otros casos, la nocidn -de epidemicidad
es muy util para el diagnéstico, que en los casos esporéd;cos
se hace sumamente dificultoso.

La paralisis de los pares craneanos y en especial la
del facial, de causas variadas y multiples, han de ser cuidado-
samente diferenciadas.

La forma cerebral de la enfermedad de Heine-Medin
puede ser diferenciada de los reblandecimientos, tumores,
hemorragias, abcesos, gracias a los sintomas propios que es-
tas lesiones presentan y a la falta de epidemia, caracter
esencial .

Como la paralisis infantil puede presentar en su comien-
zo verdaderas convulsiones (obs. citadas por Massa), que la

asemejan a la eclampsia, la diferenciacién se basari sobre el

desarrollo evolutivo. Las paralisis que acompafian a esta for-
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ma cerebral de la enfermedad de Heine-Medin se inician

bruscamente ; mientras que las que siguen a las encefalitis
de la difteria, influenza, etc., dejan pasar un lapso de tiem-
po méis o menos largo antes de establecerse.

La polioencefalitis aguda superior de Wernicke, de
origen téxico, es apirética, trae agitacién con delirio, revis-
tiendo la forma del delirium tremens, al que sucede una som-
nolencia profunda. En la enfermedad de Heine-Medin hay
fiebre, hay epidemicidad y no hay antecedentes toxicos.

El diagnéstico de la forma meningea es dificil en cuan-
to a la etiologia pero no a la localizacion de las lesioties.

El diagnoésico etiolégico ha de hacerse sobre todo con
la meningitis cerebro-espinal epidémica y con la meningitis
tuberculosa.

Muy semejante es lo que sucede en cuanto a las for-
mas ascendente y descendente de la enfermedad de H. Me-
din, en que el diagnéstico, bajo el punto de vista clinico e
muy sencillo, mucho mas dificil en lo referente a la etio-
logia.

Ciertos casos de la forma dolorosa, pueden confundirse
con el reumatismo articular agudo; pero la localizacién de
los dolores a las articulaciones y a los tejidos pariarticula-
ees, su enrojecimiento y aumento de volimen y por dltime

el resultado del tratamiento salicilado entran en el cuadro




102

del reumatismo. En las polineuritis téxicas o infecciosas [
sensibilidad objetiva esta alterada, pero es la lentitud en el
proceso (sea de aparicién o-de regresion) que las caracte-
riza y diferencia.

Las radiculitis secundarias a las meningitis son comun-
mente sensitivas o sensitivo-motoras; presentan dolores per-
sistentes con trastornos objetivos de la sensibilidad, diferen-
tes de las que preceden ‘a la parilisis infantil que son efi-
meras. Luego la evolucién de la radiculitis es mas lenta, su
asiento .mas difuso. y las atrofias musculares mucho menos
marcadas.

En cambio la invasién de la enfermedad de Heine Me-
din después de un periodo febril, su regresion mas bien ri
pida; las lesiones profundamente destructivas que ella sue-
le dejar como reliquia, la atrofia de los musculos v de los
otros planos de un segmento orgénico, la reaccién precoz de
degeneracién son datos de mucha importancia y suficien-
te para sentar su diagnostico.

Las dificultades del diagnéstico en la forma del nourri-
sson de la enfermedad de Heine Medin son mayores (ue en
las del adulto. Hay que diferenciarla de la paralisis obsté-
trica que sobreviene después de un parto laborioso termina-
do por forceps u otras maniobras. Aparecen en los prime-

ros dias de la vida, edad respetada por el médulo-virus. Di-
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cha paralisis son benignas, desaparecen a los pocos dias o
meses después del parto. Suelen alcanzar al deltoides, el
“sub-espinoso, y el biceps y al braquial anterior; en la para-
lisis infantil esta regularidad en las lesione ses rara.

La pseudo-paralisis sifilitica. de Parrot es otra de las
entidades moérbidas a diferenciar de la enfermedad de Heine
Medin.

Puede alcanzar esta lesion varios miembros y su inmo-
vilidad inducirnos a pensar en parilisis verdaderas; pero
existen dolores, a menudo muy vivos en los miembros para-
lizados, sin alteracién de. la sensibilidad cutanea, hay tume-
faccion del miembro y crepitacién en la vecindad de las ar-
ticulaciones ; las reacciones eléctricas y los movimientos, con-
servados. Inversamente al periodo de regresion de la parali-
sis infantil la pseudo-paralisis tiende a agravarse progresi-
vamente; y se acompafia aunque raramente, de enantemas
y exantemas netamente especificos.

Clinicamente pues el diagnéstico diferencial de las di-
versas formas de la enfermedad de Heine-Medin si se ex-
ceptiian las formas abortivas y los casos esporadicos, es en

general sencillo. ?

Diagnéstico por los métodos de laboratorio

Examen de la sangre. — Modernas investigaciones han

establecido las modificaciones sanguineas acaecidas en el pe-
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riodo febril que precede a la paralisis.

Dichas modificaciones consistirian sobre todo en una
disminucién manifiesta de los glébulos blancos, que alcan-
zarian solo de tres a cinco mil, con gran-valor para el diag-
ndstico precoz (Muller).. Pero dicha opinién no es apova-
da por los autores y La Petra, Mme. Tinel Giry han encon-
trado sea leucocitosis sea una férmula normal.

El estudio del liquido céfalo raquideo nos lo muestra
claro, con linfocitosis discreta, con cultivos e inoculaciones
absolutamente negativas. Levaditi y Landsteiner, Leiner v
Wiesner, Roemer y Joseph han mostrado que si se inocula
a un mono con médulo-virus, previamente puesto en contac-
to comr suero de otro mono que ha curado, no provoca acci-
dente alguno. Netter y Levaditi, Flexner y Clark basindosc
sobre estas experiencias han llegado a establecer que dicho
suero posee la propiedad de neutralizar in vitro el virus
inoculado al mono.

Este método ha permitido establecer el diagndstico enr
muchos casos dudosos, y la forma en que se propagan las

epidemias de paralisis infantil.




Prondstico

El: pronéstico -de. la-enfermedad de Heine Medin va-
ria segtin las epidemias y segiin las formas clinicas que de-
termina el médulo-virus.

Pero en tesis general, es verdad como dicen los autores
clasicos, que es raramente mortal y que su gravedad depe-
de de las deformidades incurables que suele dejar. Pero al
lado de las formas benignas, hay otras, las que localizan sus
lesiones en el bulbo y en la protuberancia, que son esen-
cialmente malignas y cuyo porcentaje mortuorio es elevado.

Pero es recientemente que estas formas han sido refe-
ridas a la enfermedad de Heine Medin, y de alli la discor-
dancia de las cifras de las estadisticas antiguas y modernas,
que se explica facilmente.

La evolucién de la forma espinal, la mas frecuentemen-

te observada, presenta una faz aguda de duracién variable
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de 2 a 7 dias, seguida de un periodo paralitico subdividido

en una faz de aparicion, en otra de regresiéon y una tercera
caracterizada por atrofias con deformaciones.

Pero hay casos en que la detencion evolutiva de la en-
fermedad se hace en el priter - periodo, casos abortivos, en
que habiéndose presentado fenomenos paraliticos manifies-
tos regresan totalmente sin dejar rastros.

En el segundo periodo la apariciéon de los trastornos
moteres es brusca y d'emblée, alcanza su maximun de exten-
sién, pero en otros casos su marcha es lentamente invasora
y los progresos de las lesiones se observan durante muche
tiempo. En muchos de estos casos puede invocarse para su
explicacion, una ‘“‘reprise” del proceso inflamatorio que pue-
de presentarse hajo dos aspectos distintos:; denominandose-
lo recaida, cuando las lesiones primitivas no se han extin-
guido completamente; y recidiva en caso contrario. Ha sido
observada la existencia de una recaida febril, con aparicion
de nuevos fendémenos paraliticos en el periodo de reaparicion
de las lesiones poliomieliticas, muchas semanas después de
los trastornos iniciales (Medin y Leegard).

No obstante, estas recaidas son bastante raras.

Segtn Harbitz y Scheel cuando una poblacién ha sido
atacada por la paralisis infantil, al afio siguiente no se ob-

servan casos, es decir que estd indemne.
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Por otra parte los monos que sobreviven a una polio-
mielitis soportan sin- perturbacién aparente alguna, dosis de
médulo-virus mortales para los animales testigos.

Luego en conclusién, la infeccion por el médulo-virus
proporciona al organismo afectado y salvo, una inmunidad

de cuatro semanas de duracion.

Segiin Dejerine 'y Thomas la recidiva puede hacerse

hacerse in situ, y el miembro ya alcanzado es invadido por
la paralisis y atrofia o bien la paralisis.- ataca un miembrr
hasta entonces. indemme, o lesionado pasajeramente en el
primer ataque.

Pierre Marie ha observado dos casos en los que al mis-
mo tiempo que la amiotrofia.y en ocasiones sin ella. se pue-
de ver sobrevenir una escoliosis tardia. Estas recidivas tar-
dias no son patrimonio exclusivo de la forma espinal, si no
también de las formas encefalicas de la enfermedad de Hei-
ne-Medin. En cuanto a la causa de estas recidivas aun no
han sido dilucidada; siendo dificil admitir la latencia del
médulo-virus en el organismo durante afios, cuando es mu-
cho méas natural admitir, que el sistema nervioso. menos re-
sistente a consecuencia de su lesion inicial, posea una espe-
cie de predisposicion para la infeccion por el médulo virus u
otro germen patogeno.

La terminacién de la enfermedad puede revestir tres for-




mas. En la primera la curacion de sus manifestaciones mor-
bidas es completa, con restitutio ad tntegrum. Se observa
con relativa frecuencia. En regla general las formas aborti-
vas evolucionan asi, lo mismo que las formas espinales que

pueden desaparecer sin dejar trazas en 1 3 o|o de los casos

para Zappert, 15 olo Muller, 22 o|o Stiefler. Cuando asi

ha de evolucionar la enfermedad las paralisis del segundo
periodo son transitorias y evolucionan en pocos dias o en
pocas semanas; y aun en los casos en que las atrofias con-
secutivas a la parilisis hayan comenzado a manifestarse,
alin es posible esperar la restitucion completa auxiliada por
el tratamiento.

El porcentaje de curaciones radicales varia con las epi-
demias, asi Koplik en Estados Unidos ha visto curar todos
sus enfermos: paralisis extensaé desaparecieron  dejandr
apenas vestigios insignificantes.

Otra manera de terminacién de la paralisis infantil v
esta es la forma mas comun; es la conservacién de las pa-
ralisis que persisten como secuelas.

Las que mis amenudo se observan son las paralisis de
los miembros inferiores, siguiéndoles en frecuencia las de
los miembros toracicos. Y sabemos que la paralisis trae
aparejada la atrofia y la deformacién del miembro.

Como reliquias de su invasién al organismo el médulo-
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virus de Landsteiner y Popper deja, en las formas hemiplé-
gica o diplégica de enfermedad de Heine-Medin, movimien-
tos atetdsicos, coreiformes o epilépticos asi como atrofias
musculares.

Las formas cerebral y meningitica pueden provocar la
esclerosis cerebral infantil, con todas sus consecuencias.

La muerte es por fin la {ltima forma de evolucién de
la enfermedad de Heine-Medin.

La mortalidad varia mucho con las epidemias, (véase
el cuadro de Schreiber en la que varia del 2z al 16 ojo) y
aun en la misma epidemia de un foco a otro (Austria del
Norte 16 oo en Austria del Sud 22 o|o) (Mme. Biehler).

La mortalidad estanto mas frecuente cuanto mayor. es
la edad del enfermo. Asi segin Wickman de 0 a 11 afios la
mortalidad es de 12 olo y de 27 o|o de 12 a 32 afios.

El prondstico es pues bueno quoad vitam y malo quoad
sanationem.

Wickman observé la mayor mortalidad el cuarto dia de
enfermedad y se puede considerar esta fecha como critica“
si el enfermo pasa la primera semana puede contarse con
supervivencia.

De todo esto concluye. Wcikman que la enfermedad no

es benigna. La muerte suele ser provocada por accidentes

cardiacos o respiratorios originados por las lesiones de las

células donde tiene su origen el nervio frénico.
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De todo lo dicho resulta que la restitutio ad integrum
Ppor una parte, y la muerte por otra parte, son mas comune:
de lo que se pensaba antes de que la forma abortiva y la
forma ascendente fuera asimiladas a la enfermedad de Hei-
ne-Medin.

Pero esto no obsta péra que, en el mayor porcentaje,
los enfermos; sin llegar a nirniguno de estos dos extremos,
guarden lesiones cronicas, atréficas y deformantes.

~ Por otra parte es necesario ser pesimista al punto de
vista del enfermo durante la primera selﬁana, y luego mas
optimista a proposito del retorno completo de las funciones
‘ )
del segmento atacado.

Durante la faz aguda de la afeccion es imposible decir
si las ‘parélisis apareceran o no, cualquiera que sea la inten-
sidad de los sintomas, pues las formas abortivas en nada se
diferencia en este periodo. En el segundo periodo, o
de las paralisis, es necesario recordar el dia critico, en ge-
neral el 4.° segin Wickman. Pasado este, esperemos la re-
gresion de las paralisis, y su pronéstico se investiga por las

reacciones eléctricas.




Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad de Heine-Medin pue-
de dividirse en médico y quirtirgico, subdividiéndose el pri-
mero en profilactico, sintomatico y causal.

No entraremos en muchos detalles sobre las medidas de
profilaxia mas en boga, que no difieren manifiestamente de
las usadas para otras enfermedades infecciosas, ni tampoco
en las medidas sintomaticas que son variables de por si, co
mo se comprende, segtin la predominancia de uno u otro

de los sintomas.

Nos reservamos para exponer con algin detalle el tra-
tamiento causal, quizd especifico (la seroterapia) que ha
adquirido gran predicamento en estos tltimos afios de parte
de todos los investigadores de esta enfermedad.

En cuanto al tratamiento quirirgico que se dirige ex-

clusivamente a las deformidades creadas por la enfermedad

N T R



de Heine-Medin, lo es de las secuelas v no de la enferme-
dad misma.

El aislamiento, como medida profilactica, de los enfer-
mos de Heine-Medin, se impone (Schreiber). En conse-
cuencia seria necesario el cierre de las escuelas durante las
epidemias, evitar el contacto de las personas sanas que por
cualquier motivo estén en contacto con el enfermo (porta-
dores de gérmenes); dicho aislamiento para ser riguroso
presenta muchas dificultades. (Netter).

Este aislamiento riguroso no tendria tanta importan-
cia dada las constataciones del Dr. Acufia pues varios de
sus casos se habrian producido de una manera absolutamen-
te aislada y no habiendo sido posible encontrar el caso ante-

rior, ni el portador de gérmenes, lo mismo para el Prof.

Morquio pues “no se ha localizado la enfermedad en forma

de focos” pues los casos han ocurrido en diversos barrios
aisladamente, sin que haya habido un solo caso que origina-
se otros a su alrededor, no obstante no haberse tomado nin-
guna precaucion. (“La Nacién”, Enero 27-917).

Idéntica es la opinién del Profesor Araoz Alfaro, que
afirma que “llama la atencién la ausencia de casos mltiples
en la misma familia”, lo mismo que el profesor Schweizer
quien dice no haber encontrado dos casos en la misma fa-
milia, habiendo participado en la observacién de mas de¢

cien enfermos.
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Aunque no ha sido aislado el médulo virus en las se-
creciones o excreciones, dada la virulencia de la mucosa ol-
fativa y del mucus nasal (Flexner y Lewis) son aconse-
jables en tiempo de epidemia, lavajes frecuentes de boca y
nariz con una solucién antiséptica.

El mentol, el salol, el permanganato de potasio y el
agua oxigenada destruyen el virus in vitro. Puede usarse
lavaje con agua oxigenada y algunas gotas de aceite men-
tolado.

La vacunacién no ha llegado aun a ningiin resultado
practico.

En el periodo agudo como tratamiento sintomatico es
muy importante el reposo en el lecho, lo mas absoluto posi-
ble, y de 15 dias de duracién como minimum, pues no es
raro ver la aparicion o extensién de las paralisis en los en-
fermos que no se someten a esta regla. Pueden estar indi-
cadas la quinina, salicilato de sodio, calomel, etc., los bafios
calientes a 35°, sedantes, han sido preconizados.

La puncién lumbar ha sido también empleada, (Muller
y Krause) sea por que favorece la regresion de las parali-
sis 0 como un método para el diagnéstico.

La revulsién en forma de puntas de fuego, ventosas es-

carificadas, etc., debe ser abandonada por indtil, a nuestro

juicio.

i
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En el periodo de regresién como en el de atrofia el tra-

tamiento debe ser precoz y prolongado, EXTREMADA-
MENTE PROLONGADO. Es necesario pues;

apenas pa-

sadas las manifestaciones, agudas, recurrir al masaje y a la

electricidad.

El masaje debe ser precozmente aplicado bajo forma
de fricciones suaves, por la hiperestesia, tan comfin, por lo
menos hasta que dicha sensibilidad aumentada pase, enton-
ces las fricciones podran ser mas enérgicas, siendo convye-
niente adoptar para su aplicacién las posiciones que propor
cionen el maximum de relajamiento muscular. Este masaje
manual serd prolongado por largo tiempo y ayudado por
gimnasia metddica: luchara contra las atrofias v las anqui-
losis.

Este tratamiento exige del médico y del enfermo mu-
cha paciencia. Para variarlo se idearan juegos de movi-
mientos sencillos, que se compliquen a medida que la mejo-
ria progrese.

Para evitar la retraccién de los mdbsculos antagonistas,
se ayudard con aparatos ortopédicos,

El tratamiento eléctrico es considerado como el mis
eficaz pues hace posibles las contracciones de los musculos
paralizados y trae la hipertrofia e hiperfuncién de las fi-

bras quedadas sanas. La precocidad de este tratamiento es
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factor indispensable para muchos observadores. Es conve-
niente aproximarse a las condiciones fisiolégicas del mascu-
lo utilizando cuando la contracciéon faradica persista, la fa-
radica con intermitencias lentas para evitar su tetanizacion.

Cuando la contraccién faradica ha desaparecido se uti-
lizard la corriente galvanica, en sus formas interrumpida u
-ondulatoria tratando de ser ftil con el minimum de corrien-
te. Repitamos que el tratamiento debe ser precoz es decir,
comenzado apenas se detiene la evolucion progresiva de las
paralisis, la finica contraindicacién la da la hiperestesia.

Debe ser practicado largo tiempo, la mejoria puede de-
pender de la perseverancia en el tratamiento eléctrico.

El tratamiento quirirgico es dirigido como ya hemo
dicho, a combatir las deformidades creadas por la enfer-
medad de Heine-Medin; y puede ser preventivo y curativo.

El preventivo consiste en el uso precoz, o mejor dicl--
anticipado, de aparatos ortopédicos que hacen imposible la
retraccion de los miisculos antagénicos evitando asi, las ac-
titudes viciosas. Dichos aparatos ortopédicos deben ser mu:
livianos por la poca resistencia de los tegumentos de estos
enfermitos.

El tratamiento curativo consisténte en operaciones
cuentas, solo debe practicarse en los casos en que los mfiscu-

los estén completamente atroéficos, sin esperanza de mejoria,

I
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en que haya retraccién de los antagonistas; o deformacio

nes permanentes o irreductibles.

Las intervenciones quirdrgicas realizadas son Ia teno-
tomia, el trasplante tendinoso (anastomosis muisculo-tendi-
nosas o musculo-peri6sticas) el cambio de insercién de uno
© varios tendones, la artrodesis en fin; todas operaciones
sumamente conocidas por lo que nos evitamos su detalle.

Al hablar del tratamiento causal debe citarse como me-
dicamento la urotropina que elimindndose en el espacio sub-
aracnoideo (Cushing y Crowe) destruiria in vizo al médulo-
virus. (Flexner y Lewis). Empleada por Moriss, su valor
no parece sancionado.

Como se vé, muy precarios son los recursos terapéut’-
COos para combatir la'enfermedad de Heine-Medin; si se
exceptiua la Seroterapia, capitulo de palpitante _interés v
acerca del que falta aun mucho para llegar a conclusiones.

La base del tratamiento seroterapico estid en las inves-
tigaciones de Ladsteiner v Popper quienes demostraron que
la poliomielitis es trasmisible al mono mediante la inocula-
cién de un fragmento de centros nerviosos de un individuo
muerto durante el periodo agudo de la enfermedad de Hei-
ne-Medin. Ahora bien, si el mono asi inoculado sobrevive a
la inyeccién ,su suero sanguineo, puesto en contacto con

médulo-virus, neutraliza a éste (reaccion. de neutralizacién
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del virus); como lo prueba el hecho de que inoculando a
otro mono por via intracerebral o peritoneal, su accién se
anula quedando indemne el animal. La contraprueba se es-
tablece poniendo en contacto virus de poliomielitis con suero
normal; en este caso el mono inoculado contrae la afeccion
ineludiblemente. '

Las investigaciones de Netter y Levaditi demostraron
andlogo comportamiento del suero de seres humanos que
anteriormente habian sido atacados por la enfermedad de

Heine-Medin.

El tratamiento quedaba constituido: bastaba inyectar
suero de poliomielitico curado, por via intra raquidea, dado
que el virus lleva su ataque sobre el eje cerebro-espinal, a
otro péliomielitico cuya afeccion fuera de reciente inicia-
cién para anular en cuanto fuera posible la accién del virus
de que se trata.

Asi resume los fundamentos del tratamiento aludido ¢
profesor doctor M. Acufia a quien seguimos en toda su ex-
posicién .

Dicho tratamiento aplicado por Netter en ‘treinta y
dos casos, de los que seis curaron y rapidamente, tres lle-
garon a una mejoria préxima a la curacién, siete mejoraro-
sensiblemente, cinco mejoraron, pero en ellos la influencia

del suero fué discutible; tres no obtuvieron modificacién al-
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guna y ocho murieron de la enfermedad, de los cuales sie-

te por extensién de las lesiones al bulbo. (Arch. de Med.

des Enfants, Enero de 1916).

Entre nosotros los Dres. Araoz Alfaro e Hitce pre-
sentaron un caso muy grave con fendmenos bulbares en que
la seroterapia di6 buenos resultados. (Archivos Latino-
Americanos de Pediatria N°. 3-1915).

Este éxito evidente obtenido en la primera tentativa les
leva a repetir el tratamiento seroterapico en otros dos en-
fermos, el que solo provoca una ligera reaccidn meningea :
liquido céfalo raquideo opalescente, aumento de albfimina
y leucositosis polinuclear. La accién del suero es para estos
autores, relativa: en un caso cura, en otro es parcial e in-
suficiente y no merece citarse en el tercero. (1).

La técnica es sencilla: recojida asépticamente la san-

- gre de un poliomielitico curado, por puncién venosa, — ase-
gurandose desde luego, que el sujeto no sufre afeccién tras-
misible como sifilis etc. — se centrifuga en seguida o bien

se deja decantar para obtener el suero, que se somete lue-
go a tindalizacién y se pone en heladera sino ha de ser

usado inmediatamente.

Es mas prictico y aséptico distribuirlo en ampollas ce-

rradas para una sola inyeccién.

(1) Araoz Alfaro e Hitce, art. cit.
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El suero no ha de ser de mas de cuatro dias y la in-
yeccién irad precedida de extracion de mayor cantidad que
las de suero de liquido céfalo raquideo.

Netter ha inyectado en el nifio, 5 c.c. cada vez y acon-
seja repetirlo ocho dias consecutivos,

Quiza esta es la causa de la falta de éxito de el 2°.
caso y el tercero de Araoz Alfaro e Hitce, puesto que en
aquél se ha inyectado en 12 dias, 29 c¢. ¢. en vez de 40 c. c.
en 8 dias; y en el tltimo sélo 4 ¢. ¢ y. tras un plazo deter-
minado se produce la regresién espontinea. Lo mismo opi-
na el doctor Casaubdén de un caso, forma bulbar, en el que
el enfermo muere a la cuarta inyeccién, de 7 ¢. c. de suero
en total. Dos nuevos casos fueron tratados enérgicamente
i':con resultados que no evidencian la accién positiva idel

suero. (2).

Tres factores deben tenerse en cuenta en este trata-

miento :

°

1°. — El tiempo transcurrido desde la iniciacién de los
fenémenos hasta el comienzo del tratamiento.
2°. — La intensidad de las dosis.

3°. 7 La edad del suero que se inyecta.
Loégicamente los resultados de la seroterapia seran

tanto mas halaguefios, cuanto mas pronto se inicie.

(2) Drs, Prof. Acuiia, Casaubén y Foley, Sem. Médica 1°. Fe-
brero 917.
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Como accidentes posibles, que puedan atribuirse al tra-

tamiento, Netter sefiala una reaccion inflamatoria de las me-

ninges sélo reconocible por el estudio del liquido céfalo
raquideo (enturbiamiento, presencia de fibrina, mayor can-
tidad de albimina, predominio de polinucleares, etc.), v
que por excepcién se traduce clinicamente por dolores raqui-
deos, hiperestesia muscular, contractura de la nuca y del
tronco, ascenso térmico.

Esta meningitis sérica no ofrece mayor gravedad —
fiebre, cefalea intensa, escalofrios, rigidez de la nuca que
desaparece a las 36 horas — (Caso de los Drs. Prof. Araoz
Alfaro e Hitce). El tnico caso de muerte sefialado por
Netter, un adulto de 25 afios de edad — se presentaba como
una forma muy dolorosa y rapida de la enfermedad dé
|Heine Medin, de manera que es imposible distinguir la
parte que en el deceso corresponda al suero, y la debida al
progreso de la enfermedad misma.

De todos modos, atin admitiendo una influencia nociva
del suero, muy dudosa por otra parte, ella no impediria
generalizar su practica, dice Netter, al mismo titulo que por
la misma posibilidad de accidentes no se’'pensaria en aban-
donar las inyecciones endoraquideas de suero antimenin-
gococico en el tratamiento de la meningitis cerebro-espinal

epidémica.
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De una manera légica, las inyecciones se comenzaran
lo mas pronto posible; pues sus resultados terapéuticos son
tanto mas ‘halagadores, cuanto mas precozmente se ha ins-
tituido el tratamiento seroteripico. El ideal seria ‘iniciar
las inyecciones en el periodo preparalitico, cosa dificil de
hacer, dadas las dificultades del diagnéstico en este periodo
lo que en la practica diaria s6lo seria posible en las época-
de epidemia o cuando existan fundadas presunciones de
contagio.

. Netter aconseja asimismo el tratamiento cuando la
paralisis estd en vias de extensién y ain en casos de para-
lisis completa, datando de algunos dias atras.

En estas condiciones precarias ha obtenido resultados
realmente sorprendentes, lo que se explica porque la lesion
se hace irreparable sélo tardiamente, como lo prueban no
sélo los éxitos obtenidos por él con la seroterapia, sino tam-
bién por la regresién espontinea de parte de las lesiones
sufridas, hecho de observacién comin.

El suero de un sujeto atacado de enfermedad de Heine
Medin, es capaz de neutralizar hasta los 32 afios después,
pero su maximum de accién, segiin Netter, lo tiene alrede-
dor del cuarto afio. l

El suero usado por este observador, era de sujetos cuyo

ataque variaba entre meses y 29 afios atris.



En los casos del Prof. Araoz Alfaro y Dr. Hitce, e!

suero era de sujetos que habian sufrido el ataque 4 afios
antes y en las del profesor Acufia y doctores Casaubén -
" Foley, suero de tres y medio a ocho ajios de edad.

El tratamiento seroterapico de la enfermedad de Heine
Medin, constituye, pues, un progreso innegable, fundado
en experiencias en los animales que lo hacen légico, fun-
dado también en sus aplicaciones al hombre (Netter),
aparte de que el anilisis de sus fundamentos teéricos obliga
a declararlo indiscutiblemente razonable.

Ademas, nunca el suero se ha mostrado perjudicial,
pero, como para la difteria, es evidente que la intervencién
terapéutica inrhediata resultaria la mas eficaz (Prof. Dr.
Fleming, Semana Médica, Febrero 1917).

Es necesario pensar que, fuera de este tratamiento, se
estd reducido casi a la impotencia frente al ataque brutal
de la afeccion que deja parilisis definitivamente constitui-
das contra las cuales el masaje, la electricidad, la ortopedi
y la cirugia, sélo obran parcialmente y tras largo tiempo de
tratamiento.

Efectivamente, los resultados obtenidos entre nosotros
pueden considerarse nulos, si se exceptiia el caso con feno-
menos bulbares, de curacion indudable y definitiva de los

Drs. Araoz Alfaro e Hitce (Arch. Lat. Amer. Ped. 1915).
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Pero, a pesar de ello, la seroterapia, pueda dar res:’
tados, aplicada precozmente, pues “no es creible que las
lesiones sean tan irreparablemente destructivas d’emblée,
como lo prueba el hecho de las regresiones espontaneas, ca-
paces de llegar a la completa curacién’. (Acufia).

En los casos tratados por el profesor Acufia, el trata-
miento fué insuficiente por las dificultades en la obtencién

de la .cantidad necesaria de suero.

Por otra parte, como cualquier remedio, tienc éste, sus
éxitos y sus fracasos, y si bien es lamentable, que en cinco
de los seis casos tratados entre nosotros (1), haya fraca-
sado, hay uno de un éxito completo y hay ademés lo indis-
cutible de los resultados de investigadores de la seriedad vy

probidad cientificas de Netter.
OBSERVACIONES CLINICAS

Las observaciones clinicas, de la que podriamos haber
resumido muchas con un simple trabajo de bibliografia, son
pocas.

Pero hemos preferido, abocandonos a la parte de mas
actualidad en el estudio de la enfermedad de Heine-Medin

circunscribirnos a resumir en nuestro trabajo los casos de

(1) Tratados publicados.
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esta enfermedad que han sido sometidos, entre nosotros,
al tratamiento seroterapico; y publicados.
Creemos que sea ésta, obra atil, pues se reunen los ca-

s0s que, ademas de pocos, estan muy esparcidos en nuestra

literatura médica. )

Como se veri en ellos, poca fuerza probatoria tienen,
pero tratdndose de un procedimiento muy nuevo, la falta de
epidemias en el afio pasado y en el corriente, los casos en
que fué posible practicarlo fueron muy pocos.

Logico es, entonces, que esperemos, como todos nues-
tros pediatras opinan, una mayor observacién para juzgar
definitivamente esta manera de combatir la enfermedad dc
Heine-Medin q;ue ademias de ser completamente logica y
fundada en argumentos teéricos del todo valederos, tiene
en su haber algunos éxitos, como se vé en los seis casos

resumidos.

OBSERVACION 1°.

Drs. Prof. Acuiia, Casaubén y Foley

Libro N°. 2 — Sala XV. Pigina 381. Afio 1916, —
Servicio Dr. Ortiz. Cama N°. 6. Nombre: Ricardo Campo.
Fecha entrada: Junio 22-916.

Edad 11 meses. Diagndstico: Polioencefalomeningo-

miclitis aguda.

1
zf
E
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Antecedentes hereditarios: Padre 29 anos. Madre de
23. Sanos. El enfermo es tinico hijo; no ha habido aborto

ni nifios muertos.

Antecedentes personales: Nacido a término, de parto

normal, el 7 de Julio de 1915, criado al seno materno hasta
ahora. Unico alimento, salvo pequefias cantidades de café
con leche que le daban a veces; fué siempre sano. Primeros
dientes a los 9 meses. Ultimamente comenzaba a dar los
primeros pasos y a querer hablar.

Enfermedad actual — Junio 22. Comenzé brusco hace
7 dias, con fiebre alta, gran postraciéon al quinto dia, cae
la fiebre con un purgante, pero el nifio sigue postrado y con
su sensorium disminuido en relacién a épocas anteriores.
En ningin momento hubo trastorno de parte del aparato
gastro-intestinal, anoche le han notado algunos movimien-
tos anormales de los miusculos de la cara, pero parece no
haber existido convulsiones.

Desde hace tres dias se apercibieron del estado de fla-
cidez en que el enfermo se encuentra, llamandoles la aten-
cién sobre todo que casi no mueve el brazo izquierdo.

Estado actual — Buen estado de nutricién, buen des-
arrollo esquelético. Erupcion dentaria, 2 incisivos. Piel su~

ve, elastica, Fendémenos vaso-motrices espontineos y mar-
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cados. Mucosas rosadas y limpias; lengua saburral, deglu-
<ion bien.

Cabeza grande con la fontanela anterior ya casi entera-
mente osificada.

Aparato respiratorio y circulatorio nada particular,
salvo taquicardia; no se perciben irregularidades de pulso.
La respiracion es superficial con inmovilidad del térax.

Abdémen nada de particular.

Sistema nervioso: Sensorium disminuido, no muestra
la vivacidad de un nifilo normal de su edad, casi no se
defiende al examen y llora poco. Pupilas nada particular;
en ciertos momentos hay fijeza de la mirada. Llama la
atencion la hipotonia generalizada de este enfermito, feno6-

meno (ue se acentiia en la cabeza que se bambolea de un

lado a otro, impotente para mantenerse fija, y en los miem-
bros superior izquierdo e inferior derecho que no mueve
<asi.

Se toma el reflejo patelar izquierdo, el derecho esta

abolido.

La sensibilidad parece estar bien conservada; el nifio
trata de retirar el miembro cuando se le pincha con un

alfiler.

El mismo dia de su ingreso se le hace una puncion

lumbar : el liquido sale en chorro al comienzo: luego en go-
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tas mas seguidas; liquido cristal de roca; se extraen alre-
dedor de 10 c. c.

El examen da: abundantes elementos celulares, predo-
minio de los linfocitos, regular miimero de polinucleares, N:

hay microorganismos.

Peso: K 9.440. (normal 8.950). Talla 75 cms. (N. 6°).
Circunferencia craneana 48 cm. (N. 45.9). Los masculo=
del tronco estan paralizados: el chico colocado en posicion
sentado, cae por su propio peso como una tnasa inerte, T°
el miembro superior izquierdo, la flexi6n del antebrazo v
la elevacion del brazo. En el derecho menos afectado, las
flexicnes son posibles; no asi la elevacién del brazo que esta

también imposibilitado.

En el miembro inferior izquierdo hay movimientos
poco enérgicos de flexién de la pierna sobre el muslo v de
ésta sobre la pelvis: no asi en el derecho que, mas atacado,
so6lo puede efectuar algunos movimientos, como de rotacion.

En ciertos momentos parece dibujarse una ligera pa-
resia del faéial inferior izquierdo, asi como pereza pupilar.

Nuevo examen de liquido céfalo raquideo (antes de

la inyeccion) : regular ntimero de elementos celulares, pre-

dominio casi absoluto de linfocitos. No hay microorga-

nismos.
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Junio 24 = Se inyectan (intrarraquidea) 2 c. c. suero
de poliomiclitico.

Junio 26 — No se observa ninguna modificacién en el
estado del enfermo. La inyeccién anterior no ha provocado
reaccion térmica (temperatura controlada cada hora), ni
de ninguna otra naturaleza. En la fecha se vuelve a inyectar
L c c. del mismo suero intrarraquideo.

. Junio 27 — No se nota modificacién apreciable en los
miembros. Del lado de la cabeza hay ligeros movimientos
de lateralidad y el nifio puede sostener por momentos su
cabeza ficilmente, sin embargo se produce retroflexién, de
cuya posicién no puede volverla hacia delante.

Estando' en flexién hacia adelante puede, mediante es-
fuerzo, llevarla a la posicién vertical. En los movimientos
pasivos impuestos a la cabeza se nota mayor tonicidad de

los musculos de la nuca.

Nueva inyeccién de suero poliomiiﬁco 2 1|2 c c
Junio 28. — Nueva inyeccién de suero 2 c. c. El‘exa-
men del liquido céfalo raquideo practicado despﬁes de la
3a. inyeccién de suero da: escasos elementos celulares pre-
dominio de linfocitos. No se observa microrganismos.
Junio 29; — Fallece. .
’ El tratamiento de este enfermo fué iniciado =l g.

dia del ataque febril, al 5°. de notada la paresia por la tha-
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dre. En total ha recibido 7 1|2 c c. de suero de poliomie-

litico curado; en inyecciones intraraquideas. La paralisis
del sujeto dador del suero data de 3 I|2 afios atras (nifio
de 5 1|2 afios de edad actualmente): con paralisis tinica
en su brazo izquierdo.

Las inyecciones fueron hechas diariamente con excep-
cién del dia 25 en que no se consiguié suero. Bajo la in-
fluencia del tratamiento el nifio presenta, disnea, la respi-
racién se hace dificil, superficial e irregular; la agitacién v
ansiedad del nifio demuestran la falta de oxigenacién de
los tejidos, la tos sumamente débil; este estado se acentud
particularmente el dia 29 por la tarde, falleciendo horas

después (dia 29). Poca excursidn toracica indicando la pa-

ralisis de los musculos respiratorios; la auscultacién deja-
ba constatar la débil ventilacion pulmonar, fendémenos de
asfixia progresiva. Deglucion bien.

Autopsia. — Protocolo 5o19. Congestion pulmonar.
Bronconeumonia pseudolobar de ambos pulmones. Entero-
colitis folicular intensa. Congestién renal, congestion y ede-
ma meningeos y cerebral intenso.

OBSERVACION 2°
Drs. Prof. Acujia, Casaubén y Foley

2°. Caso. — Libro 3. - 1916. Sala XV. Pagina 245.

‘Servicio Dr. Ortiz. Cama N°. 1o0.
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Francisco Macei. Noviembre 10-1916. (Entrada),
Diagnéstico : Enfermedad de Heine-Medin tratamien-
to intensivo con suero de poliomielitico curado. (Resulta-
dos nulos). Edad 20 meses.
Antecedentes hereditarips. — Padre 29 afios, madre
de 18, sanos. El enfermo es anico hijo. No ha habido ahor-

tos ni nifios muertos,

Antecedentes personales. — Nacido a término parto
normal. Pecho exclusivamente hasta los 15 meses de edad:
desptiés sopas, te con leche, etc. ; desarrollandose bien. Tu-
vo dientes a los 9 meses. Primeros pasos a los I3; empie-
za a hablar.

Enfermedad actual hace diez dias, tiene, bruscamente
alta fiebre y vémitos. La fiebre durd tres dias, y los vémi-
tos uno solo. Estos fenémenos se acompafiaron de consti-
pacién que persiste todavia. Hace cuatro dias que notan
que no movia los brazos y al dia siguiente se aperciben de
que no podia mover la cabeza.

Estado actzﬁal — Nifio en buenas condiciones de nu-
tricién, buen desarrollo esquelético. Erupcién dentaria : 4la
incisivos, 2|2 primeros molares, 2|0 caninos. Aparato res-
piratorio, circulatorio nada de particular.

Abdémen: higado palpable hasta un traves de dedo

por debajo del reborde costal. Sistema nervioso : sensorium
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<onservado. Movimiento de la cabeza y del tronco nulos:
la cabeza se bambolea como un péndulo si le falta apoyo:
<€l nifio cae si se intenta sentarlo sin sostén.  Paralisis de
ambos miembros superiores; reflejos ausentes en ambos.
En el brazo derecho solo existen ligeros movimientos de
flexion de los dedos y de la mufleca, imposible la flexion
del antebrazo sobre el brazo y la elevacién de este ultimo.
En el miembro superior izquierdo es posible la flexion de
los dedos y de la mufieca y muy ligeramente la flexin del

-antebrazo sobre el brazo; pero es imposible la elevacion de
éste.

Los movimientos de ambos miembros inferiores es-
tin conservados; sin embargo la motilidad es mas amplia
Yy segura en el izquierdo que conserva perfectamente su re-
flejo rotuliano, mientras este no existe en el derecho.

Cuando se coloca el enfermo en posicion de pié, se
apoya con mads firmeza sobre su pierna izquierda.

FEn resumen: paralisis de los muisculos de la nuca, tron-

co y miembro superior; en éstos mas acentuada del lado
-derecho.

Paresia del miembro inferior derecho, con ausencia
bien manifiesta del reflejo patelar. Deglucion normal. Sen-

sibilidad intacta. Respiracién bien.
Peso 9.420. Talla 81 cm. Circunferencia icranea-

na 48 cm.
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Noviembre r1. Puncién lumbar:  liquido cristalino z
gran tensién. Estraccién de 10 c, C. e inyeccién intrarra-
quidea de 6 c. c. de suero de poliomiitico curado.

Este suero proviene de un nifio de 6 afios de edad, que
tuvo su ataque a los 3meses; presentando actualmente una
paralisis con atrofia de ambos miembros inferiores.

Noviembre 12. — Inyeccion de 5 c. c. de suero del
mismo dador.

Examen del liquido céfalo raquideo (antes de inyec-
tar suero) : linfocitos 97 olo mononucleares 3 olo. No hay
gérmenes. Cultivos negativos.

Noviembre 13. — Inyeccién de 5 c¢. ¢. de suero. FEl
sujeto dador del suero tiene actualmente 10 afios de edad
Y presenta un pié bot varus-equino paralitico, datando de S
afios atras. El enfermo ha tenido hoy por la tarde 38°s.

Noviembre 14. — Nueva inyeccién de 5 c. c. de suero
sanguineo del mismo dador del dia precedente. Como 1ini-
ca mejoria se observa hoy mayor tonicidad de los miiscu-
los de la nuca: el nifio es capaz de sostener su cabeza du-
rante un buen rato. Los demis fenémenos apuntados con-

tintian iguales.

El liquido céfalo raquideo sale ligeramente opales-

cente, gota a gota, y su examen da: linfocitos 94 o|o; po-
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linucleares 6 ofo. Regular nfimero de células endoteliales.
No hay gérmenes. Cultivos: negativos.
Noviembre 16. — Inyeccion 6 ¢. c. de suero proveniente
del mismo dador de los dias 13y I4.
Noviembre 17. — Inyeccién de 4 c. c. de suero del

mismo dador de ayer.

Noviembre 19. — Es dado de alta para continuar su

asistencia en el C. E,

Restimen: Tratamiento iniciado el dia 11° del ataque fe-
bril, al 5°. dia de notada la paralisis por los padres. En to-
tal 31 c. c. de suero inyectado por via intraraquidea. Re-
sultado nulo. El examen de hoy (Nov. 19) solo permite
comprobar mejor tonicidad de los mfisculos de la nuca, co-
mo ya se ha hecho notar. LLos demis fendémenos contintian

exactamente iguales.

OBSERVACION 3. (1)

Drs. Prof. Acuiia, Casaubén v Foley

3er. Caso. — Sala XV. Cama 38. Servicio Dr. Ortiz.
Nombre: Antonio Paganini, fecha de entrada Noviembre
17-916. Diagnéstico: Enfermedad de Heine-Medin (T'ra-
tamiento seroterapico intensivo). Resultados nulos. Edad
13 meses. ‘

Antecedentes hereditarios. — Padres sanos. Tienen 4
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hijos que son sanos, excepto el internado; no ha habxdo
abortos ni nifios muertos.

Antecedentes personales. — Nacido a término, de par-
to normal. Fué siempre y hasta ahora criado al seno ma-
terno; desde los diez meses de edad le dan a veces frutas,
sopas, café con leche y pan. Ha sido perfectamente sano
anteriormente.

Enfermedad actual. Comienza bruscamente hace 10
dias, con alta fiebre y diarrea, no hubo vémitos .I.a fiebre
bajé al 4°. dia. Hacen 5 dias que notan que el nifio lloraba
mucho cuando lo movian y al dia siguiente se aperciben
de que no sostenia la cabeza ni el tronco, ni podia mover
el brazo y la pierna izquierdos.

Estado actual. — Buen estado de nutricion; esqueleto
bien desarrollado. Tiene tres incisivos inferiores y tres su-

periores.

Su examen revela: hipotonicidad de los musculos de
la nuca: el nifio apenas sostiene por breves momentos la
cabeza cuando se le quita el apoyo. No puede mantenerse
sentado por si mismo, cosa que antes hacia perfectamente.

Brazo derecho: es posible la flexién de los dedos, mu-

fieca y antebrazo pero imposible la elevacién del brazo.

Brazo izquierdo: solo es posible una ligera flexi6én d-

los dedos; ningun otro movimiento. Pierna derecha iden.
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Pierna izquierda: los movimiento llegan hasta una ligera
flexién de la pierna sobre el muslo, pero nada mas.

Los movimientos parecen despertar dolor; pues el nifio
llora, lo que no hace cuando est4 acostado. No se obtienen
reflejos tendinosos en ninguno de los 4 miembros. Sensi-
bilidad conservada: el nifio trata de retirar los miembros y

llora cuando se le ecxita con un alfiler.

El examen del resto del enfermo solo acusa un higado
que sobrepasa de un través de dedo el reborde costal; de-
glucién y respiracién bien, lo mismo que el estado intelec-
tual. Fontanela anterior de tensién normal

Peso 8.goo grs. Talla 73 cm. Circunferencia cranea-

na 47.

Noviembre 19. — Puncién lumbar; liquido gota a gota
que sale persistentemente mezclado a algunas gotas de san-
gre producidas con la puncién.

Inyeccién endorraquidea de 6 cc. de suero de poliome-
litico curado.

Este suero proviene de un nifio que tuvo su ataque
hace 5 afios: presentando actualmente wna paralisis con
atrofia de ambos miembros inferiores.

El examen del liquido (antes de efectuada ninguna in-

veccion) da uno que otro linfocito por campo.




Noviembre 20. — 2za. inyeccién de 6 cc. de siero del
mismo dador precedente.

Noviembre 21. — Tercera inyeccion 6 cc. de suero.
El examen del liquido cefalo raquideo extraido hoy da: po-
limucleares 55 por ciento, linfocitos 45 por ciento. Cul-
tivos negativos. El suero inyectado en la fecha proviéne de
una nifia de 8 afios de edad; con paralisis de ambos miem-
bros inferiores desde hace 4 afios.

Noviembre 23.—Inyeccién 6 cc. de suero del mismo

dador que el dia 21.

Noviembre 24. — Inyeccidon 6 cc. de suero.
Noviembre 25. — Inyeccién 6 cc. de suero.
Noviembre 26. — Inyeccién 3 cc. de suero.

Cutireacién positiva.

Noviembre 26. — De alta. En total 39 cc. de suero in-
yectado. Como tnico resultado se nota mayor tonicidad de
los miisculos de la nuca (el nifio puede mantener la cabeza)
y efectuar ligeros movimientos de lateralidad y una flexién
un poco mas acentuada de la pierna sobre el muslo en su
miembro inferior izquierdo.

Los demdas fendémenos contintian .El tratamiento fué
iniciado al 12°. dia del ataque febril y al 6°. de notada la
paralisis por los padres.

Noviembre 29. — Es traido al servicio. Se comprueba
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hoy que puede mantenerse sentado por si mismo. Mantiene

la cabeza bastante bien. Por lo demas ninguna modificacién.

OBSERVACION IV (1)
Dis Araoz Alfaro ¢ Hitce

El enfermito, motivo de esta comunicacién, es un ni-
fiito de 7 meses de edad, nacido a término, pero con una
paresia del brazo derecho por parto distécico que desapare-
ci6 al cuarto dia del nacimiento.

En ambos ascendientes la reacciéon de Wasserman -es
negativa.

Al ingresar a la sala, la enfermedad actual databa de
4 dias atris y habiase iniciado con fendmenos gastro-intes-
tinales febriles; recién al tercer dia se notaron sintomas
evidentes de origen nervioso.

En este dia la madre nota que el nifio no puede mover
las piernas y que al levantarlo, caen flacidas. Horas después

ocurre otro tanto con los bracitos, que quedan impotentes.

Al dia siguiente, todavia febril, no puede permanecer sen-
tado, la cabeza cuelga inerte, el llanto es dificil y muy débil,
quiere amamantarse pero no puede y tiene fatiga.

En efecto, el estado actual, tomado el 4 de Marzo, de
nuestro enfermito, revela una situacién muy grave. Al lado

de una cuadriplegia bien acentuada, existe una paralisis de
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los miusculos del tronco Yy también de los musculos de la
nuca con la cabeza péndula. El llanto es muy débil, la de-
glucién casi imposible y la respiracién toraco-abdominal. es
sumamente superficial e irregular.

Los ligeros movimientos de flexion del pie sobre la
pierna, que existian en el miembro inferior derecho y algu-
nos muy limitados de lateridad de la cabeza, desaparecen
a las 48 horas de internado. Los reflejos tendinosos y cu-
tineos estin casi totalmente abolidos. El reflejo faringeo
estd conservado.

El 6 de Marzo, la temperatura de 38° grados al ingreso,
desciende a la normal La respiracién persiste irregular, el
pulso se vuelve arritmico y aumenta de frecuencia, a 140
de 110 a la entrada.

Los demas sintomas no han variado.

Faltan toda clase de fenémenos oculares anormales
desde un principio. La motilidad ocular esti intacta, los re-

flejos pupilares conservados a la luz y a la comodacién.

El enfermito en excelente estado de nutricion, estd muy
disneico y somnoliento, aunque toda exitacion lo vuelve
inquieto y quejumbroso.

La traspiracién es abundante. Los esfinteres, bien.

El 4 de Marzo fué hecha la primera punciéon lumbar,
con salida de liquido cristal de roca, hipertensa. con og6o

o|oo de albimina.
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Linfocitosis discreta: 5 a 4 por campo!

El 7 de Marzo, el enfermito persiste en las mismas
condiciones y no puede ser alimentado.

No tiene fiebre y el pulso es todavia irregular. asi como
la respiracién.

Se le practica una segunda puncién lumbar y previa
evacuaciéon de 5 cc. de liquido, se le invectan 2 cc. de suero
de sujeto curado.

Pasa lo restante del dia muv hien, no manifiesta reac-
cién general alguna y no tiene fiebre.

Al dia siguiente, 8 de Marzo, no experimenta cambio
alguno bien franco, si bien la respiracion aunque profunda,
parece mas regular. El pulso es siempre irregular.

Segunda inyeccién de suero en cantidad de 1 1|2 cc.

Es al dia siguiente de esta segunda inyeccién que la
mejoria se hace mé s evidente.

E1 nifio estd mas despejado, parece ingerir algo mejor,
la respiracion puede decirse que es regular. El llanto es
todavia débil.

Mueve algo la cabeza lateralmente, aunque imuy poca
cosa.

Movimientos muy ligeros de flexién y de extensién
se bosquejan en el pie v en la pierna derechos y en la mano

del mismo lado.



— 140 —

Tercera inyetcion intrarraquidea de 3 cc. de suero.
No hay reaceién alguna ulterior y del liquido obtenido
se hace un examen citolégico.
~ Encontramos : Poliﬁucleares 75.
Linfocitos -25.
Albimina: o grs. 8o o|oo.
El 10 de Marzo se le practica la cuarta inyecciéon de
2 cc. suero.
Este dia el nifio conserva buen humor vV no se irrita al
tocarlo, quiere balbucear.
. El llanto es mas fuerte, la respiracién regular, la de-

gluc!on bastante mas facil.

Los movimientos de los miembros derechos mas acen-
tuados flexiona y extlende el pie, lo mismo la pierna y el
muslo. El antebrazo derecho es flexionado sobre el brazo,

la mano es perfectamente movible.

Jira la cabeza, pretende flexionarla aunque no la man-
tiene tampoco extendida. .

Empieza a amamantarse, pero no queda sentado.

Para el 11 de Marzo, dia siguiente, se notan ligeros
mov1m1entos de flexion del pie 1zqu1erdo, flexiona la cabeza

y sonrie.

No puede quedar sentado sino breves mstantes
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Recibe la quinta inyeccion intrarraquidea de 3 cc. de
suero. v

El 12 de Marzo, los movimientos del pie izquierdo van

scompafiados por una ligera flexién de la pierna, la mano

del mismo lado es flexionada débilmente.

Puede quedar sentado aunque cae lo mismo, la cabeza

es mantenida en extensién por largos instantes,

La respiracién es regular, el pilso idem, la deglucién

bien.

Sexta inyeccién intrarraquidea de 2 cc. suero.
No experimenta reaccién alguna después de estas in-

vecciones.

El 13 de Marzo, los movimientos de extensién y flexién,
tanto como los de adduccién y adduccién del miembro in-
ferior derecho son mais extensos y francos, el reflejo rotu-
ilano reaparece muy atenuado. Lo mismo los movimientos
del miembro superior derecho, toma %os objetos ‘con la
mano, y solo la elevacién del brazo queda limitada.

El miembro inferior izquierdo con flexién y extension
mas marcada del pie, pierna y muslo, los de flexi6n se ex-
tienden al antebrazo y sélo la elevacion del brazo es nula.

Mantiene extendida la cabeza, la flexiona bien y puede

quedar inst«tes sentado.
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Ha modificado totalmente el caracter, sonrie y llora
<on faciiidad.

Se le hace la séptima inyeccién de 3 cc. de suero.

Marzo 14. — La mejoria se acentiia en forma franca
diariamente, para el 15 de Marzo puede quedar sentado
‘en ios brazos de ia madre, los movimientos de la cabeza
son perfectos.

"La elevacidn del brazo derecho es posible y s6lo los
movimientos del antebrazo y brazo izquierdo ’quedan limi-
1ados, atn cuando la prehencién es posible.

El reflejir 10tuliano existe en el miembro inferior de-
rechc, no en el izquierdo. El reflejo tricipital dificil dé obte-
nerio, 1o es mavormente evidente.

Volvemos a practicarle una octava inyeccién intrarra-
quidea de 2 <c. a los dos dias de la anterior, en vista d=
la persistencia de la relativa impotencia del brazo izquierdo.

Al dia sigwente repetimos la inyeccién novena de 2
cc. de suero.

Ei enfermito sigue bien, queda sentado en la.cama y
juega con la madie.

Séio quedan zige limitados los movimientos. de:eleva-
i del brazo 1zqguie:do que nos hace hacer otras dos inyec-
ciones, la décima, de 2 cc. a los tres. dias. de la anterior, y

la undécima de 3 cc. a los dos dias de la décima.
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Y si el movimiento de elevacién del brazo izquierdo
persiste algo limitado, la restitucién funcional de los movi-
mientos de los cuatro miembros es integra, la prehension
es perfecta, la deglucién y el llanto son normales.

Los movimientos de la cabeza totales v puede quedar
sentado.

Los reflejos tendinosos tanto en el miembro inferior
derecho como en el izquierdo existen, los cutineos jdem.

La sensibilidad al dolor parece ser normal.

En resumen: la evolucién de la enfermedad de nuestro
paciente no puede ser mas favorable, pues se inicia después
de la 2." inyeccién intrarraquidea y es rapida y casi com-
pleta puede decirse desde la 7."

Ha tolerado 25 cc. de suero intrarraquideo, en inyec-
ciones iniciadas al 7.° dia de enfermedad, sin manifestar
‘3‘eacci6r1 general ni local alguna.

Las reacciones eléctricas tomadas el 13 de Abril. a la
corriente faradica, y a la galvanica, confirman la perfecta
reintegracion total, salvo una ligera hipo excitabilidad en
el deltoides izduiei‘(lo a ambas corrientes, sin reaccion de
degeneracion.

Se sigue viendo al enfermito, y actualmente, en Mayo,
lus maovimientos del brazo iiquierdo son perfectos y el nifio

~

empicza a caminar.
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OBSERVACION V

Drs. Profesor Araoz Alfaro e Hitce.

Pag. 323-Arch. Lat A.mer. Ped. Julio-Agosto 1916.

‘Nifio de 2 1|2 afios de edad, sin antecedentes familia-
res- de importancia y que ingresa al servicio al 10.° dia
de ics primeros fenémenos gastrointestinales iniciales de la
afeccion.

A los 3 dias del comienzo de la enfermedad en que la
madre le nota la paréalisis de la pierna, luego del muslo
:lercéim; el nifio estaba ademas somnoliento y con fiebre.

FEr los dias siguientes es atacado el otro miembro
inferior y casi al mismo tiempo tampoco podia sentarse. Al
&.° dia tiene cierta dificultad en los movimientos de latera-
Iidad de la cabeza y ligera rigidez de la nuca (?) Todavia

estaba frebril, ademas persistia constipado.

Al examen efectuado al 10.° dia de los primeros sin-
tomas, nos encontramos con un enfermito en deciibito dor-
sal pasivo y que no puedeicambiar de posicién ni ayudado.

(Con facies de decaimiento, apenas jira la cabeza. Exis-
t ligera rigidez de la nuca y ademas una paraplegia de los

niembros inferiores con muy ligeros movimientos de

flexion de la pierna izquierda sobre el muslo y también de

los dedos del mismo pie.
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Los reflejos tendinosos faltan en el miembro inferior
derecho. Faltan perturbaciones oculares, ingiere bien los ali-
mentos, la palabra bien conservada.

El pulso es igual en 110, regular hipotenso. La res-
piracion toraco-abdominal es regular. La temperatrura en
38.° Vientre meteorizado. Dermografismo poco acentuado.
Ligera retencién de orina. La puncién lumbar da salida a
liquido cristal de roca con 0.60 o|oo de albtimina. Linfoci-
tosis discreta.

Horas después le es practicada la primera inyeccién intra-
rraquidea de 5 cc. de suero de enfermo curado, que es bien
tolerado.

Al dia siguiente (11 de la enfermedad), es posible
observar el ligero cambio experimentado por el enfermito
que si persiste algo abatido y todavia conserva la ‘misma po-
sicién pasiva, con rigidez de nuca poco marcada, tiende a
darse vuelta por si solo, lleva la pelvis hacia el lado izquier-
do. Los movimientos del miembro inferior son mas mar-
cados; ﬂexiéna escasémente en abduccién el muslo; la ex-
tenéi(’)n, la flexion y la ligera elevacion de la pierna parecen
algo mas f:’iciles.bExiste ademas reflejo plantar en flexidén
y un esbozo de reflejo rotuliano.

El miembro inferior derecho queda inerte y es siem-

pre doloroso al parecer.




— 146 —

Se alimenta bien y sigue siendo constipado.
La temperatura es continua entre 37 y 38.°
Este dia recibe la 2." inyeccion de 4 cc. de suero.

El liquido céfalo raquideo todavia hipertenso es lige-
ramente opalescente y da al examen histolégico la siguiente
férmula.

Polinucleares 71. — Linfocitos 24. Mononucleares 3.

Células’ irritadas 2.

Para el 12 dia y siguiente de la 2.* inyeccion, el nifio
estd mas despejado, conserva cierta rigidez de la nuca, pero
puede cambiar espontineamente de posicién en el lecho. Los
movimientos en el miembro inferior izquierdo son ‘mis am-

plios y el reflejo rotuliano es evidente.

Flexiona algo el muslo v la pierna derecha, la extension
“es apenas posible. Los reflejos persisten abolidos. La hipe-
restesia no ha cambiado.
Tenﬁperafura 36" Respiracién y pulso normales.
_ . Este mism§ dia 4. inyeccién de 4 cc. de suero que son .
:to’leré&os como los anteriores, sin inconveniente alguno.

A las horas el paciente. puede sentarse espontaneamen-

te,.y solo. la»pagélj,sis.ge la pierna derecha es evidente, pues

los movimientos del muslo son normales, ., . . .,




l
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Falta siempre el reflejo rotuliano en.el mismo, si bien
el reflejo plantar apenas se percibe.

5." inyeccion de 4 cc. de suero.

En lo sucesivo y en vista de la escasa modificacién de
las lesiones de la pierna derecha, a los dos dias de la ante-
rior, se le repite una 6." inyeccion también de 4 cc.

‘A’ las 148 horas siguientes, la séptima inyeccion de

otros 4 cc.

A las 5 horas después de esta 7." inyeccion practicada
a los dos 12 dias de la primera, el nifio tiene un brusco as-
censo de temperatura a 38.°9, cefélea intensa, escalofrios,
rigidez de la nuca y queda constitpado.

La puncién lumbar da salida a liquido hipertenso ama-
rillento, hay 9o o|oo de albiimina con predominio de poli
nucleares y sin gérmenes.

Al siguien}e dia estos fendmenos han desaparecido, pe-
ro la temperatura asciende a 38.° y aparecen una que otra
papula urticeriforme que se atentian con la temperatura o
las 4 horas.

A 1los tres dias de la 7.* inyeccién (15 dias de enfer-
medad) dada la persistencia de la paralisis de los exten-
sores de la pierna derecha, y si bien el reflejo rotuliano
apenas existe y sus movimientos de extension del pie son

perceptibles, se recurre a una altima inyeccion, la 8.° de 4
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cc. de suero, precedida de la dosis de prueba de Besredka.
En resumen: Ia paraplegia experimenta cierta mejoria
desde la tercera inyeccion, persistiendo, sin embargo, una
paralisis parcial indiscutible.
El resultado, no obstante los 34 ‘cc. inyectados, es me-

nos brillante, mas precario que en el caso anterior

OBSERVACION VI

Drs. Profesor Araoz Alfaro e Hitce.

Pig. 326. Arch. Lat. Amer. Ped. Julio-Agosto 1916,

Nifio de 4 meses de edad con rnohoplegia absoluta del
brazo derecho ,afeccién que data de 8 dias atras y también
precedida de un cuadro gastro-intestinal febril.

La temperatura al ingreso normal y fuera del sintoma
dominante ya enunciado, sélo presentaba una fontanela li-
gerarmiernite tetisa.

La madre no referia ningtin antecedente interesante,
habiéndole observado Ta ‘impotencia ‘del bracito al tercer
dia, dentro de los ocho de enfermedad.

El mismo dia se le practica una puncién lumbar vy el
liquido céfalo ‘raquideo algo tenso da 0.15 ofoo de albfimina
¥ 3 o 4 linfocitos por campo.

Al hoveno dia de la enfermedad, sin modificacién al-

guna“de su paralisis, se le inyectan 2 cc. de suero de enfer-
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mos curados, sirviéndonos del mismo que para el enfermito
anterior.

A las 24 horas no existe cambio alguno, el brazo cuelga
inerte y volvemos a repetirle otra 2.* inyeccién intrarra-
quidea de 2 cc. de suero.

Por la mafiana siguiente (11 de la enfermedad), 1la
madre nos hace ver los ligeros movimientos de los dedos
y de la mano del nifio. Al examen se puede constatar que
ademas tiende a flexionar el antebrazo sobre el brazo.

Luego el enfermito se nos pierde de vista por varios
dias y'lo vuelvo a ver a los 11 dias de la {iltima inyeccidn.

En est afecha, a los 22 del ataque agudo, el nifio mueve
perfectamente la mano, flexiona y extiende el antebrazo.
los movimientos del brazo son casi completos, pero la ele-
vacién le es imposible.

Posteriormente se le vuelve a ver, hace dos meses vy la
misma impotencia del deltoides existe.

La intervencion que haya podido tener el breve tra-
tamiento suero terapico en este enfermito, es, no hay duda,
discutible, pues la regresién espontinea atfin absoluta, es
casi la regla en estas formas leves de poliomielitis y por otra
parte, la pequefia cantidad de 4 cc. de suero invectado debe

considerarse algo insuficiente.







Buenos Aires, abril 13 de 1917.

Némbrase al sefior Consejero Dr. Angel M. Centeno, i
al profesor extraordinario Dr. Mariano Alurralde y al 1
profesor suplente Dr. Juan Carlos Navarro, para que cons-

tituidos en comisién revisora, dictaminen respecto de la

T

admisibilidad de la presente tesis, de acuerdo con el Art. 4°

de la “Ordenanza sobre exiamenes” .

E. BAZTERRICA.,
J. . Gabastou.

Secretario.

Buenos Aires, mayo 11 de 1917,

Habiendo la comisién precedente aconsejado la acepta-
cién de la presente tesis, segin consta en el acta N°. 3272
del libro respectivo, entréguese al interesado para su impre-
sion, de acuerdo con la Ordenanza vigente.

E. BAZTERRICA.
J. 4. Gabaston.

Secretario.







PROPOSICIONES ACCESORIAS

{1

La suero-terapia en la enfermedad de Heine Medin;
su valor terapéutico.

A. M. Centeno.

I

Tratamiento médico en el periodo de org

anizaciéon de
la paralisis

; indicaciones y contraindicaciones del trat

amien-
to eléctrico; criterio de su empleo.

Mariano Alurralde.

II1

¢Pueden otros agentes distintos del médulo-virus pro-
ducir la entidad clinica llamada enfermedad de Heine Me-

din, como lo hacen diversos gérmenes con la entidad clini-
ca llamada angina?.

J. C. Navarro.































