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Si aceptamos que en la mucosa intestinal se ileva a cabo la co-
lonizacién del virus polio constituyendo al mismo tiempo el nivel

.z

anatomo-histolégico de penetracién para invadir el organismo, nos
ortamiento de la
mucosa frente al agente infectante.

El intestino mantiene un estado fisiolégico normal en base ai
equilibrio existente entre sus funciones de motricidad y secretoria:
de absorcién, de eliminacién y de descamacién; con participacién
del rol que jueguen las toxinas entéricas y la flora sa’pr’éfifai. A este es-
tado de equﬂibrio fisiolégico entre los facto‘res enumerados, denomina-

B

mos “ambiente intestinal”’, Y este “ambiente intestinal” es el que de
manera sisteméatica se nos ha presentado alterado en la infeccién por
virus polio, v cuyo desequﬂﬂorio debe obedecer con mas probabilidad,
a la presencia del germen infectante antes que significar la manifes-
tacién reaccional inespecifica de un estado infeccioso agudo cual-
quiera. Asi pues, y ante la faita de cualquiera de Jos componentes
de este estado fisiolégico normal del intestino, evidenciandose en
sus manifestaciones motoras (constipacién o diarrea), con una flora
que presumib]emente participa del trastorno desequi]ibrante, frente a
toxinas cuyo papel se desconoce en estas circunstancias, se coloca a
Ia barrera mucosa en muy precarias condiciones de lucha ante cual-
quiera agresién, que le encontrara débil y propicia a su franqueo,

(Mayerhofer, Pribran y Peters).

Asi se produciria el derrumbe de las defensas organicas y ya

fuese la via de invasién, la axonal, hematica o linfatica, el estado
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moérbido habria comenzado a desarrollarse v la célula nerviesa acu-
saria en altimo término el impacto del ataque. Pero esta explicacién
no satisface dicho asi, la diversidad clinica y pronéstica que la ex-
periencia nos ha senalado. Porque si transpuesta o vencida la barrera
mucosa por el virus infectante se estableciera automaticamente la
enfermedad polio con todos sus atributos y caracteres (mientras se
supone qiie en Ta intimidad del sistema nervioso se lleva a cabo una
;m,ultiplicacién virulenta, los resultados clinicos obtenidos con la te-
rapéutica por nosotros instituida, serian absolutamente inexplicables.
Y esto nos lleva, con criterio equidistante, a plantear, hipotética:
mente, la situacién de la célula nerviosa frente al virus agresor.
Segtin la concepcién general, el destino final del virus polio,
su supervivencia y multiplicacién, es la célula nerviosa. Se instalaria
en el protoplasma donde iniciaria su multiplicacién atacando las gra-
nulaciones baséfilas de Niss] provocando su cromatolisis v, final-
mente, la excentracién y picnosis nuclear. El proceso es irreversible.
No obsiante, y segtin la clinica y la experimentacién lo han probado,
en este ciclo no se cumple de manera singularmente fatal. Debe exis-
tir (0 existe) un mecanismo de defensa autocelular cuya intimidad

fisico-quimica nos es desconocida, pues la célula nerviosa, aun des-

- y . r H
pUéS de SEVEro ataque, siempre dJue Ssu I!U.CISO no haya enirado €n

picnosis, puede recuperarse anatémica y funcionalmente. Esto ha si-
do fehacientemente demosirado por Bodian en la faz experimental.

Algo ha sucedido, y ante Ia iumposil)ilida& de penetrar en la mi-
cro-quimica celular nos es licito suponer: i?) que un intimo y des-
conocido mecanismo de defensa celular consigue vencer al agente
'inl"ectante, ya sea destruyéndolo, va procdiendo a su eliminacién;
2°) que dicha intimidad biolégica fuera sélo Ia expresion de una pro-

piedad virostatica que actuaria impidiendo Ia multiplicacién del virus,

procediendo luego a su eliminacién o tolerandole como reliquia;

3‘-’) que, aceptada la existencia de un mecanismo de eliminacién, és-
te mantuviera un ritmo y nivel superior a la capacidad de multipli-
_éacibn del germen infectante.

No obstante, la critica a los hipotéticos mecanismos enunciados
surge de igual método légico, porque si el virus coloriza en la célula
nerviosa {4cémo explicarse la proveniencia superabundante de ma-
terial infectante eliminador?

19) Para el caso de que la célula nerviosa haya sucumbido al

ataque siendo la supervivencia del virus insostenible por desintegra-
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cion del huésped, su eliminacién es cierta; pero ella estard a cargo
de la acividad macrofagica, expresién de defensa del S.R.E., sien-
do su puerta de salida desconocida e incierta.

2°) Si hubicra actuado el verosimil, aunque hipotético poder vi-
rostatico, cabe también preguntarse dénde v c6mo se ha llevado a
cabo la proliferacién virulenta expresada por la cierta y constante
eliminacién por fecales.

5°) Si en cambio la célula nerviosa le elimina como resultado
de exitosa defensa, {por qué le enconiramos en nayor cantidad a la
considerada necesaria para provocar la enfermedad? En otras pala-
bras, {dénde se ha multiplicade? Y aun para mayor deconcierto, dqué
significa ese virus de salida con propiedades patégenas idénticas al
que produjo la enfermedad? Sin forzar el razonamiento, habremos
de aecptar que este virus gue encontrainos en as heces ha colonizad‘o
en otrog tejidos fuera del sistema nervioso.

Digamos, ne obstante, que las mejorias clinicas y aun Ias re-
cuperaciones totales pueden explicarse desde los trabajos de Bodian
por una actividad vicariante del sistema nervioso que incluso con
el 50 % de sus motoneuronas destruidas puede no acusar fenémenos
clinicos de parélisis. Pero esta brecuperacién o pseudo-recupera,ciénz,
explicada v pro]oada experimentalmente por el autor antes mencio-

nado, no aclara fa clinica por nosotros obser rvada en el transcurso de

lo obrado por el tratamiento ms’tltmdo.

Nosotros pensamos gque:

1‘-’) La puerta de entrada es la mucosa intestinval;

2°) La presencia del virus en la luz eniérica provoca la ruptura
del equilibrio del “ambiente intestinal”’, siendo su expresién clinicé
(constipacién o diarrea) factor concomitante desde el punto de vista
patogenético y sintoma premonito r desde el punio de vista clinico.

3”) El virus coloniaza en las glan&u}as mucosas del intestino por
afinidad [fisico-quimica y siguiendo cualquiera de las vias propues-
tas por los chfelentes autores ataca las celulas nervmsas

4% La ruptura del equilibrio fisiolégico del medio intestinal con?
diciona favora]olemente el fenémeno de absorcién y reabsorcmn
vitulenta; ’

'“) El virus coloniza en Ias gléndulas mucosas del intestino por
merocrina de las células mucosas del intestino, donde suponemos se

localiza y muItIpllca el agente infectante;
6") La constipacién es condicién agravante en el curso de la

enfermedad por favorecer sus faces de absorcién virulenta a repeticién.
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DESARROLLO DE LOS SEIS PUNTOS ENUNCIADOS

1°) “El virus atraviesa la mucosa esté o no alterada” (Flexner).
Esta afinmacién es de la mayor importancia porque convierte a fa
barrera mucosa en el loecus minoris resistenciae del organismo frente
al genmen de Ia poiiomieliﬁs, casi dirfamos un Iugar de eleccién para
su ataque y penetracién ulterior a Ta intimidad del tejido nerviozo
donde cumple su rol destructive e invalidante. La puerta de entrada

por mucosa estd suficientemente demostrada v no cabe mas discutirla.

2°) Clinicamente, y en un porcentaje elevado segtin los diferen-
tes autores, el sintoma gastroiniestinal estd presente con carécter de
simultaneidad o de signo prodromicog estando representado funda-
mentalmente por constipacién y diarrea. Nosotros, en ochenta casos
agudos hemos tenido 72 pacientes con constipacién y 8 con diarrea.
(Cifras aproximadas). La importancia de la ruptura del equilibrio del
ambiente intestinal la fundamos en que se hace posible una segun‘c[a
fase de absorcién ya que aceptamos fa muItipIicacién del virus en el
epitelio mucoso del intestino delgado.

Que existe un profunclo trastorno de las funciones entéricas lo
dice no solamente su exponente motor: las enemas (evacuantes o
drasticas) efectuadas a repeticién (hasta 4 6 més diarias), ademaés
de los purgantes administrados {(en ocasiones de 2 6 5 por dia) nos
ha dado como respuesta abundantes deposiciones con las caracte-
risticas siguientes: a) olor pairide muy aceniuado: b) presencia cons-
tante de escibalos; c) color pardo negruzco y negro Verdqsoz d)[can-
tidad de fecales muy superior a la que habria de esperarse alojase
el intestino grueso, sobre todo en }as deposicﬂones conseguidas du-
r,antqel' segundo o tercer dia de tratamiento, teniendo en cuenta el
ayuno a que se sometia el paciente. Ademas, Ia singular pertinacia
de la constipacién, porque asf debe suponerse desde que Lubimos de
echar mano a las drésticas y a vecés a la fnyecéciéh reiterada (.éada
tres horas) de Prostigmin por. via intramuscular a las dosis corres-
pondientes segtin la edad del paciente. »

Experimentalmente, v con especial referencia a la constipacién,
se sabe que el intestino aislado perfmdido con liquido que contiene
virus polio se paraliza o cuando menos. su normal peris'taltiwé‘mo ‘se

p’ertur}oa grandemente con caracter deficitario.
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intestinal con el cese de la fiebre y mejoria del estado general en

el 100 % de los nfermos. Y también, qu algunos repuntes febriles
coincidieron con fenémenos intestinales constipatorios. En general,
podmeos decir, que la caida en crisis de la curva térmica comenzé
no bien se consiguicron las prifmeras evacuaciones irancas y apun-

dantes.

%% Se acept mo hecho it
lenta en el organismo huésped, y también que esta proliferacién se
efecttia en la célula nerviosa. Pero estos conceptos no concuerdan

. . . T, . T ¥ R .
con nuesira experiencia clinica, por lo cual nos preguntamos en dén-
de coloniza el germen patdgeno.

Si nos detenemos a pensar en la constitucién del virus polio es-
tablecida per Carteston v aceptamos que puede existir wna afinidad
fisico-quimica, dirfamos que coloniza en la célula mucosa del epi-
telio intestinal. El virus poIio es una protefna viviente del tipo de
las gluco-proteinas, ta] como la mucina, producto de excrecién del
épiteli‘o mucoso del intestino. Debido a su constitucién, se explica su
transito por el estémago, lugar donde comienza la desintegracién de
las proteinas comunes, sin sufrir alteraciones; y su permanencia en
intestino donde las uniones peptidicas sufren disyuncién, sin acusar
cambios en su constitucién quimica ni en su patogenicidad.

El comportamiento fisico-quirmico de la mucina se asemeja al
de las sustancias llamadas inertes como, por ejemplo, [a incerina,
medio que le ofrece al virus polio si bien no probabilidades de multi-
plicacién, al menos :hospeciaje estabilizador.

Si como nosotros pretendemos el virus coloniza en mucosa i;n;
testinal, la infeccién se realizaria segtin ese punto de partida, pero
con caracteristicas especiales. INo nos. referirmos al modo d atrave-
sar la barrera mucosa ni tampoco a la via final de invasién. Cual-
quiera de las propuestas por los autores es verosimil, no se echuyen
entre si de ninguna manera invalida la hipétesis de una multipli-
cacién virulenta a nivel de la célula mucosa intestinal.

Estas caracteristicas serian, por una parte, el comportamiento
de las células mucosas {(funcién merocrina) que eliminaria conjunta-
mente con su sector supranuclear el virus colonizado y por otra, el
aumento consecutivo de material infectante en la Iuz entérica que
condicionaria entonces una fase no prevista: la reabsorcién conti-

nuada de virus trasuntando un ataque reiterado al sistema nervioso.
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Esto es, por ast decitlo, la piedra fundamenta] de Ia hipétesis
por nosotros elaborada estando de acuerdo con los hechos clinicos
observados. Por una parte supone y explica una primera fase de eli-
minacién, hecho que estd de acuerdo con la existencia de portadores~
sanos e infeccién subclinica, establecido por el hallazgo de virus en
fecales de individuos asintomaticos ¢ con procesos febriles o catarra-
Jes sin expresién clinica definida: por otra, nos trae a la realidad
clinica de la diversidad del cuadre mérhido v su prondstico.

Puede, pues, aceptarse sin mayor esfuerzo, que esta eliminaciémr
de virus a punto de partida de las células mucosas intestinales, cons-
tituye un mecanisino defensivo, tal vez el primero. Por ello le lla-
mamos primera fase de eliminacién.

El virus al franquear la barrera mucosa a repeticién, hace eclo-
sionar la expresién clinica de la enfermedad. Si bien la actividad
supletoria del sistema nervioso explicaria las mejorias y regresiones,
estos fenémenos recuperatorios no se establecen jamas en un término
tan breve como nosotros hemos visto en nuestros enfermos.

Aceptar la multiplicacion del virus en mucosa intestinal Vv sw
absorcién reiterada nos explica satisfactoriamente la diversidad de la
clinica y sus modalidades evolutivas, como también el halagiiefio re-
sultado obtenido en base al tratamiento por mosotros instituido y al
que [lamamos “drenage intestinal”.

No cabe duda del poder de recuperacion de la célula nerviosa,.
como tampoco cabe discutir su inuerte ante el aporte suficiente de:
material patégeno. De este punto de vista surge nuestro propésito:
terapéutico evitar este aporte virulento hacia la célula nerviosa, cual-
quiera sean las vias de invasién o la elicacia de sus mecanismos de
defensa.

Hemos de anotar en 98 casos, 2 decesos y ya sea mera coinci-
dencia o acierto pleno, el hecho es que en ellos no se consiguié esta~
blecer el drenaje intestinal. _

4°) La ruptura del ambiente intestinal equi]ibrado, afirmamos-
condiciona favorablemente el estallido clinico de la enfermedad.‘Ya,
hemos dicho que la mucosa se encuentra en precaria condiciones de:
defensa y que la experimentacién ha demostrado el efecto paralizante'
del virus sobre la musculatura intestinal; bajo estas condiciones [a
absorcién y reabsorcién del virus es perfectamente verosimil, y la
terapéutica instituida por nosotros totalmente justificada.

5% Que el virus encontrado en fecales, o parte de ¢l, es el resul-

tado de una eliminacién a punto de partida intestinal, es indiscutible:
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y estd en concordancia con el esquema de Sabin y la experiencia

de la mayoria de los autores. Podria suponerse que esta eliminacién
es sélo una expresién mecanica de mero trénsito. Pero no se expli-
caria en este caso de manera satisfactoria la abundancia extraordi-
naria de la cantidad de material infectante eliminade ni la persis-
tencia de esa eliminacion comprebada en algunos casos durante meses.
Es por esto que nosotros insistimos en que Ia multisplicaci()n virulenta
‘se hace ntestino situandola en sus glénuulas mu a
de funcién merocrina. No podemos suponer que la colonizacién ger-
minal se efecitie en los productos de descamacién intestinal, pues
experimentalmente se ha demostrado la impesibilidad de cultivar f
virus fuera de l‘ej'itios vivos. De =alli a la suposicién de que su pro-

liferacion debe tener lugar en una célula viva y, que la inmediata
presencia del agente infectante en fecales debe obedecér a Ia actividad

de esta célula viva, mno hay mis que un paso. El tejido cuya acti-
vidad posibilita el establecimiento de las circunstancias expresaclas
v cuya constitucién proteica supone afinidad fisico-quimica con el
virus polio, son las células mucosas del epitelio intestinal.

6°) La frecuencia del transtorno intestinal ha sido mencionado
en porcentajes diferentes segin los autores, siendo la cifra mas foaja
la registrada por Hassler con sélo el 32 %. Nosotros hemos encon-
trado la sintomatologia gastrointestinal en el 100 % de niuestros en-
fermos, v en la casi totalidad el referido transiorno lo expresé el
estrefimiento. 7

Se presentaron casos de trénsito intestinal acelerado, que no
obstante fueron tratados con enemas y aceite de ricino, anctandose
una evolucién més breve y favorable. En contraposicién, aquellos
pertinazmente constipados acusaron una evolucién con alternativas,
registrénclose dos muertes en enfermos en los que el drenaje intesti-

1 1l 5 I
nal no 10gro esta}o ecerse.

Fn un caso la constipacién era total apareciendo vémitos pa-
rraceos. El estado general era grave y se habia instalado una para-
plegia flacida haciendo temer una evolucién hacia una forma as-
.cendente. '

El nifio N. IN. ingresa con constipacién de varios dias y paréliéis
establecidas. Se consigue el dfenaje de su intestino retrocediends la
paralisis v no'rmalizéndose la temperatura. Dias mas tarde comete
una lransgresién de la dieta instituida, se constipa, aparece fichre y’
reagudiiacién de su paralisis. Se administran enemas y purgantes

de aceite de ricino obteniéndose abundante evacuacién de orujo de
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uva de fuerte olor pﬁtrido. Concomitantemente con esto ocurre el
descenso de la fiebre y Ia regresion de las parélisis.

En general y en mayor o menor extension la evolucién de todos
nuestros pacientes fué Ta misma. Fs pues para nosofros, de una ve-
rosimilitud aceptable el considerar la constipacién como un factor
agravante y, en consecuencia, interpretamos la evolucién progresiva
de fa enfermedad de Heine-Medin como el resuliado de la absorcién
sostenida de virus traducida por el incesante ataque al tejido nervioso.

Atribuir que la capacidad de defensa del organismo se manifiesta
sélo en la célula nerviosa no contempla lo que los hechos clinicos nos
revelan: la mejoria en nuestros enfermos, de manera sistemética a raiz
de la terapéutica instituida, ya que se hace muy dificil aceptar que
ella pu&iera actuar de manera tan decisiva sobre el virus fijado selec-
tivamente. Para interpretar los hechos clinicos debemos creer que si
no hubiera coincidencia fortuita, que el devenir .c-ontradiga, dicha
terapéutica actaa evitando la localizacién nerviosa y los aportes reite-
rados de virus, sea facilitando mecanicamnite la expui’sién del virus
praducto de la primera fase de eliminacién e impidienc[o su reabsorcién.

Nuestra posicién es hipotética; pero suponer que la célula se recu-
pera porque es capaz de destruir el virus, o bien eliminarlo, o que
tolera su presencia en funcién de cualquier intimo mecanismo celular

desconocido, también o es.



