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Prólogo a la versión en español 
 

ñNo es posible diagnosticar una enfermedad que no 

se conoce, como no es posible curar lo que no se 
diagnosticaò 

Congreso de Rehabilitación, 

Puerto Vallarta, 2007 

 
No puede negarse el valor de lo ya escrito en el idioma español sobre el síndrome postpolio (SPP), pero la 

presente obra estoy seguro que, por ser muy completa y exhaustiva, además de que retoma prácticamente toda la 

literatura producida hasta el momento, será de gran utilidad para los lectores interesados en la problemática que 

toca vivir a las personas que años atrás fueron afectadas por le poliomielitis y que frecuentemente enfrentan la 

incomprensión por parte de los profesionales de la salud que desconocen el padecimiento; sus causas y sus 

efectos en el bienestar de quienes lo padecen, así como el tratamiento que puede brindárseles para que continúen 

su camino con la mejor calidad de vida posible. Para la población hispano parlante, en particular, esta traducción 

representa, además, no sólo una posibilidad más, sino una gran posibilidad, para el conocimiento y la difusión de 

información sobre el SPP precisamente en español. 

 

Por lo que respecta al contenido de la obra, quiero en primer lugar destacar el reconocimiento tácito que hacen los 

autores de que, si bien el SPP es el más grave, a la vez que el menos conocido, de los trastornos de salud que 

llegan a sufrir los pacientes afectados por la polio, ®ste es s·lo un ñcap²tulo de los efectos tard²os de la 

poliomielitisò, es decir, que no es el único riesgo que ellos enfrentan o pueden enfrentar, luego de haber padecido 

esa enfermedad, lamentablemente. 

 

Quiero resaltar también la afirmación de los autores en relación a que, para el correcto diagnóstico del SPP, es 

necesaria, entre otras cosas, la ñpersistencia de los s²ntomas por un m²nimo de un a¶oò, así como la exclusión de 

otros padecimientos que podrían ser la explicación de dichos síntomas, en cuyo caso, y para ser descartados, éstos 

deben primero ser tratados y posteriormente valorados, lo que suele implicar un período más o menos largo, 

dependiendo de cada caso. Esta visión, de facto, pone en entredicho cualquier diagnóstico emitido con base en la 

observación del paciente en un periodo corto, o basado en un par de revisiones y un par de pruebas clínicas o de 

laboratorio, lo cual, dicho sea de paso, sería tan poco confiable, como quien garantice poder hacerlo 

correctamente de esa manera. 

 

Otro punto que quiero resaltar es el relativo a la importancia de que el propio paciente, y no sólo el profesional de 

la salud, esté debidamente informado con respecto al riesgo que enfrenta en su calidad de afectado por la polio. 

 

Por otra parte, aprecio mucho que los autores aborden en esta obra el tema, siempre controversial, relativo al 

ejercicio para el paciente post-poliomielítico, y más aún que hagan énfasis en la importancia de que un programa 

de ejercicios para estos pacientes, si ha de serles útil, debe ser individualizado y partir siempre de una valoración 

específica de cada uno de los músculos que pretendan ser trabajados. 

 

Me complace también ver la importancia que los autores conceden a los cuidados que los anestesiólogos deben 

tener cuando aplican anestesia general a un paciente post-poliomielítico, y les hagan ver los efectos indeseables 

que ésta puede tener en ellos; en su musculatura y su capacidad respiratoria. 

 

Aplaudo también el que los autores rescaten la controversia en relación a la Polio No-paralítica, como un posible 

antecedente del SPP. El tema, si bien no se considera zanjado, considero pertinente que se mantenga en la mesa 

de discusión. 

 

Por otro lado, debo calificar de muy sensato y acertado el comentario de los autores en relación al hecho de que 

ñLas normas relativas a la medición del peso corporal, empleadas para el público en general, la mayoría de las 

veces son inadecuadas para aquellos que tuvieron poliomielitisò. Aspecto que muy probablemente pasan por alto 

los Médicos en general, e incluso los Nutriólogos, al hacer su evaluación ponderal de estos pacientes. 

 

ñNo hay, hasta el momento, investigación alguna que demuestre la eficacia de medicamentos en el proceso de 

neuroprotecciónò, el cual, según los propios autores, junto con los ñcambios y adquisición de nuevos hábitos, con 
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realización de actividad física, como una forma de ahorrar un gasto innecesario de energíaò, serían las únicas 

medidas terapéuticas para tratar el SPP. Esta es sin duda la ñmala noticiaò que entra¶a la obra, pero no dejo de 

resaltarla, por la importancia que involucra, tanto para los pacientes, como para los investigadores de la ciencia 

médica, interesados en el tema. 

 

Particularmente por estos puntos que aquí resalto, aunque sin menospreciar el valor de toda la obra en su 

conjunto, agradezco a los autores, tanto el trabajo realizado, como su anuencia para la reproducción total de la 

misma, así como agradezco al autor de la traducción al idioma español (cuyo nombre se ha omitido aquí, a 

solicitud expresa de él mismo), por otorgar a la Organización Mexicana para el Conocimiento de los Efectos 

Tardíos de la Polio, A. C. (OMCETPAC) su autorización para usarla en esta edición. 

 

Me permito hacer estos agradecimientos en nombre de todos los hispano-lectores interesados en el tema, de los 

profesionales de la salud, de las personas afectadas por la polio y del mío propio, así como de las asociaciones 

que enlisto a continuación: 

Á Asociación Postpolio Madrid (APPM) 

Á Organización Mexicana para el Conocimiento de los Efectos Tardíos de la Polio, A. C. (OMCETPAC) 

Á Asociación de Polio y Post-polio de Cataluña (APPCAT) 

Á Asociación Gaditana de Personas con Síndrome Post-Polio (AGASI) 

Á Asociación de Afectados de Polio y Síndrome de Post-polio de Castilla y León 

Á Asociación Valenciana para la defensa de afectados de polio y Postpolio (ADUNCITAS) 

Á Asociación Polio-Postpolio Argentina (APPA) 

 

Aprovecho para expresar mi reconocimiento a todas las instancias brasileñas involucradas en el tema del SPP, 

por todas las actividades que han venido realizando, y que constituyen una muy loable labor. Entre esas 

actividades, quiero destacar el haber logrado que la OMS asignara al SPP un código, el G14, en la versión 10 de 

la Clasificación Internacional de Enfermedades, acción que sin duda alguna beneficiará a los afectados de polio, 

no sólo de ese país, sino de todo el orbe.  

 

No menos digno de mencionarse es el esfuerzo que están realizando para generar una base de datos de las 

personas afectadas por la polio. Esfuerzo que responde a la clara visi·n que ellos tienen de que ñresulta esencial 

obtener información sobre la prevalencia de casos para comprender mejor la evolución tardía de los cuadros de 

poliomielitisò, y que tal vez deber²amos tratar de emprender en todos los países de habla hispana. 

 

Considero incuestionable el hecho de que, como país, Brasil es pionero y un digno ejemplo a seguir por otros 

países en los que es, ni menos necesario, ni menos urgente, tomar cartas en el asunto de manera responsable e 

inmediata, en torno a la atención de quienes sufren hoy los efectos tardíos de la polio. 

 

 

México, D. F., Enero de 2010. 

 

Sergio Augusto Vistrain Díaz 

OMCETPAC 
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Prefacio 
 
En las últimas tres décadas se vienen observado más frecuentemente alrededor del mundo que muchos de los 

individuos que tuvieron la poliomielitis paralítica desarrollan, décadas más tarde, un conjunto de problemas de 

salud como fatiga excesiva, dolor muscular y articular y una nueva debilidad muscular. Éste último el más 

alarmante de todos los signos y síntomas. 

 

En la década de los 70, a causa de los pocos artículos en la literatura médica sobre las alteraciones neurológicas, 

la postura de los profesionales de la salud fue de escepticismo. Y, para complicar más las cosas, este conjunto de 

síntomas no tenía nombre. Y sin nombre, no existe la enfermedad. Sólo en la década de los años 80, después del 

conocimiento de la historia de millares de personas con los mismos síntomas en fase la tardía de la poliomielitis, 

la comunidad médica adoptó el nombre de Síndrome Post-Poliomielitis (SPP). 

 

El síndrome Post-Poliomielitis, sin embargo, no fue un nuevo descubrimiento, los síntomas fueron descritos por 

primera vez en la literatura médica francesa en 1875 y, en la literatura médica mundial, cerca de treinta y cinco 

artículos fueron publicados antes de 1975. 

 

En nuestro país la historia de la transmisión autóctona del virus de la poliomielitis fue de 78 años y, después de 

dieciocho años del último caso, muchos de los sobrevivientes están experimentando los síntomas del SPP. 

 

Hemos observado en una forma sistemática que el SPP es una realidad en Brasil. Más de cincuenta por ciento de 

los pacientes atendidos en nuestro servicio con historia previa de poliomielitis presentan una nueva debilidad 

muscular, acompañada de otros signos y síntomas, muchas veces de naturaleza limitante. La caracterización de 

esa entidad exige un cambio en la forma de atención a estos pacientes, sobre una forma estandarizada con el 

compromiso de equipos médicos multidiciplinarios. Hemos encontrado que estos pacientes son diferentes, 

presentan características propias que precisan ser mejor entendidas y tratadas. 

 

El conocimiento ha sido propiciado a partir de la implementación del servicio específico en la Clínica de 

Enfermedades Neuromusculares en UNIFESP / EPM y reuniones informativas regulares para los pacientes. De 

estas reuniones y con el compromiso pro-activo de los pacientes ha surgido la creación de ABRASP - Asociación 

Brasileña de SPP. 

 

En este momento, en el proceso del conocimiento del SPP en nuestro país, la interacción y cooperación entre la 

Universidad Federal de Sao Paulo ï Escuela Paulista de Medicina ï Departamento de Neurología y Neurocirugía 

Departamento de Investigación de Enfermedades Neuromusculares - ambulatorio de SPP, la Secretaria de Estado 

de Salud ï Coordinación de Control de Enfermedades ï Centro de Vigilancia Epidemiológica ï División de 

enfermedades de transmisión Hídrica y Alimenticia, de la Secretaría de Salud del Municipio de Sao Paulo ï 

Coordinación de Vigilancia en Salud ï Centro de Control y Prevención de Enfermedades y la Asociación 

Brasileña de Síndrome Post-Poliomielitis, ha permitido la elaboración de este manual, que representará una 

importante contribución para el conocimiento del SPP y su tratamiento. 

 

 

Acary Souza Bulle Oliveira 
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1. Introducción. 
 
Las enfermedades neuromusculares representan un grupo de afecciones que comprometen a la unidad motora, es 

decir, el cuerpo celular de la neurona motora inferior, o su prolongación, la unión neuromuscular o el tejido 

muscular. Dentro de las enfermedades neuromusculares, se encuentran las lesiones de la motoneurona, que son 

condiciones en las cuales hay alteraciones morfológicas o bioquímicas que ocurren en el cuerpo de la neurona. La 

lesión neuronal motora se caracteriza por el compromiso del cuerpo celular de la neurona motora inferior (NMI). 

Las principales enfermedades son: poliomielitis anterior aguda (Polio), atrofia muscular espinal progresiva 

(AMEP) y enfermedad de la neurona motora (DNM). 

 

El síndrome post-poliomielitis (SPP) es un trastorno neurológico, dentro del capítulo de los efectos tardíos de la 

poliomielit is, caracterizado por una nueva debilidad muscular y/o fatiga muscular anormal en individuos que 

tuvieron la poliomielitis aguda, muchos años antes. El SPP se encuentra en la categoría de las Enfermedades la 

motoneurona (neuropatía motora) en virtud de que las características clínicas e histológicas están íntimamente 

relacionadas con disfunción de las neuronas motoras inferiores. 

 

2. Poliomielitis anterior aguda 
 
2.1. Aspectos históricos 
 
Es conocida la ocurrencia esporádica de la poliomielitis desde la antigüedad. Según Maynard (2000) y Shepherd 

(1976), la poliomielitis es una enfermedad que, probablemente se remonta a la fecha de 1600 A.C., de acuerdo 

con un hallazgo arqueológico, la Estela Egipcia de Ruma, considerado por los estudiosos como el documento más 

antiguo de la poliomielitis, que presenta la figura de u hombre con atrofia y acentuado acortamiento del miembro 

inferior derecho (Figura 1). 

 

La primera tentativa de una descripción clínica aparece en la segunda edición del libro de Michael Underwood, 

en 1789, referente a las enfermedades de los niños, donde la poliomielitis fue atribuida a la dentición y a un mal 

funcionamiento intestinal. 

 

Una de las primeras descripciones clínicas de la enfermedad fue hecha por Heine, en 1840. Charcot y Joffroy 

describieron las alteraciones patológicas en las neuronas motoras del asta anterior de la médula en la 

poliomielitis, en tanto, el profesor sueco Medin, da la descripción de las diversas formas clínicas de la 

poliomielitis al relatar una gran epidemia ocurrida en el país nórdico, en 1887. 

 

 
 

Figura 1. Estela Egipcia de Ruma. 1600 A.C. que se encuentra actualmente en el Museo Carlsberg 

en Copenhague, Dinamarca 

 Fuente: Disponible en: http://en.wikipedia.org/wiki/History_of_poliomyelitis 



13 

Las primeras epidemias de poliomielitis ocurrieron en Europa, a mediados de los años 1800, en Inglaterra, y en 

América del Norte en la década de 1890, en los Estados Unidos. Charcot y Joffroy describirían la parálisis flácida 

causada por el daño de las células del asta anterior. 

 

En 1905, Wickman reconoció que la infección asintomática y la transmisión ocurren por vía del tracto intestinal, 

dando importancia a los casos abortivos y no paralíticos en la diseminación de la Enfermedad. 

 

En 1908, Karl Landsteiner y Erwin Popper descubrirían que el agente infeccioso era un virus, que fue 

identificado en 1930. Ya en 1909, Landsteiner y Popper demostraron la etiología viral. Inocularon una suspensión 

de médula espinal obtenida de necropsia de un caso fatal de poliomielitis en un grupo de primates; los macacos 

presentaron un cuadro típico de parálisis flácida. 

 

En 1948, John Enders, Weller y Robbins conseguirían cultivar el poliovirus en tejido no nervioso y, en 1950, 

descubrían la acción citopatogénica del virus sobre las células cultivadas in vitro; a partir de entonces, los tres 

serotipos fueron reconocidos. Estos hallazgos permitirán el desarrollo para la elaboración de las vacunas con 

virus inactivado de Salk y con el virus atenuado de Sabin. 

 

El presidente de los Estados Unidos, Franklin D. Roosevelt, que contrajo la poliomielitis tardía, a los 39 años de 

edad, en 1921, patrocinó la investigación de la poliomielitis, y creó el Centro de Hidroterapia para los individuos 

con historia de poliomielitis en Warm Springs en Georgia, que más tarde fue llamado Fundación Nacional para la 

Parálisis Infantil, y que presentaba dos propuestas de trabajo: tratamiento de la poliomielitis y desarrollo de la 

vacuna. Esta institución proveyó soporte financiero para las investigaciones sobre la poliomielitis. 

 

Jonas E. Salk fue el primero en tomar ventaja de los descubrimientos de Enders y sus colaborares. La vacuna 

parenteral de Salk ï con poliovirus inactivado con formalina ï fue declarada segura y eficaz el 12 de abril de 

1955. 

 

Albert B. Sabin desarrolló la vacuna oral con el poliovirus atenuado que fue probada de forma masiva y con 

bastante éxito, en la Unión Soviética y en el este Europeo, al final de los años 50. 

 

Las vacunas producirían una gran declinación de la poliomielitis, a partir de la mitad de la década de los 50. La 

incidencia de la poliomielitis paralítica decreció en los Estados Unidos de 20 000 casos, a menos de 10 casos por 

año. Con las campañas de vacunación en masa, la erradicación del poliovirus fue alcanzada en la mayor parte del 

globo terrestre. 

  

En Brasil, en el año de 1980, fue adoptada como medida de control de la poliomielitis, la ampliación de las 

coberturas vacúnales por medio de campañas de vacunación en masa, en todo el territorio nacional, utilizándose 

la vacuna oral Sabin, en dos períodos anuales, de un solo día cada, dirigida a niños de 0-5 años. La disminución 

de casos fue observada así: para el Brasil, de 1280 casos en 1980, a 122 en 1981; en el Estado de Sao Paulo, de 

101 casos en 1980, a 7 en 1981. El último caso de poliomielitis en el Estado de Sao Paulo fue registrado en 1988, 

y en Brasil, en 1989. 

 

En 1994, el país recibió de la OMS el Certificado de Erradicación de la Transmisión Autóctona del Poliovirus 

Salvaje en las Américas, reafirmando su compromiso e mantener altas coberturas vacunales y una vigilancia 

activa de todo cuadro de parálisis flácida aguda (PFA), con la finalidad de identificar inmediata y precozmente la 

reintroducción del poliovirus salvaje, y de la adopción de medidas de control oportunas para impedir su 

diseminación. 

 

La poliomielitis fue, durante muchos años, una enfermedad que dejó no solamente en nuestro país, sino también 

en todos los países del mundo, un gran número de personas con secuelas. 
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2.2. Nomenclatura y definiciones. 
 
La nomenclatura Poliomielitis tiene como origen dos términos griegos, a saber, ñˊɞɚɘǾɠò [polios] = (gris), 

ñɛɘŮɚǾɠò [mielos] = (médula) y el sufijo ñitisò = inflamaci·n. Por tanto es una enfermedad inflamatoria aguda 

resultante de la destrucción de las neuronas motoras localizadas en el asta anterior de la médula espinal conocida 

con el término técnico de Poliomielitis Anterior Aguda. 
 

En 1905, la poliomielitis era denominada como Enfermedad de Heine-Medin. El nombre fue propuesto por Ivar 

Wickliam, por el hecho de que Jacob Von Heine, ortopedista alemán, tenía publicado, en 1840, una descripción 

de la enfermedad correlacionando - a las alteraciones de la neurona motora inferior del asta anterior de la médula; 

y Medin, en 1887, demostró la cadena epidemiológica en casos de parálisis infantil en los alrededores de 

Estocolmo. La poliomielitis recibió otras denominaciones como parálisis infantil (PI), mielitis de las astas 

anteriores, parálisis de la mañana y es comúnmente llamada polio. 

 

2.3. Etiología 
 
La poliomielitis es causada por virus que pertenece al grupo RNA y está situado en la familia Picornaviridae 
(pico= pequeño), Género Enterovirus. 

 

El poliovirus es una pequeña partícula icosaédrica, constituida por apenas cinco diferentes macromoléculas: 

cuatro proteínas de capside (VP1 -VP4) y una copia de RNA que funciona como RNA mensajero. 

 

Son tres serotipos de poliovirus (1,2 y 3), siendo el tipo 1 el que más frecuentemente causaba enfermedad 

paralítica, en endemias o epidemias, en cuanto al tipo 2 es el más virulento. 

 

El hombre es el único huésped natural del poliovirus, y la transmisión de la enfermedad puede ser directa de 

persona a persona, vía fecal-oral, por medio de secreciones orofaríngeas de personas infectadas, o de forma 

indirecta por medio de objetos contaminados, alimentos, agua, contaminados con heces de enfermos o portadores, 

1 a 6 semanas después de la infección. 

 

La boca es la principal puerta de entrada, pudiéndose aislar el virus 24 horas después de la infección. Después de 

esta fase el virus se establece en el tejido linfoide del intestino y puede ser cultivado a partir de las heces del 

individuo infectado. 

 

Es importante resaltar que el período de transmisibilidad puede iniciarse de 7 a 10 días antes de la aparición de 

las manifestaciones clínicas. 

 

La susceptibilidad de la infección es general, pero solamente del 1% a 2% de los individuos infectados 

desarrollan la forma paralítica. Probablemente, la razón para que solamente un pequeño porcentaje de los casos 

desarrollen un cuadro paralítico esté influenciado por la cantidad de virus y su neurovirulencia, los factores 

genéticos del huésped y del virus, que influencian el crecimiento y la rápida velocidad de la respuesta 

inmunológica. 

 
2.4. Distribución geográfica 
 
La poliomielitis es una enfermedad de distribución universal. En las áreas urbanas, más densamente pobladas, es 

más prevalente. 

 

En las zonas templadas, la transmisión del poliovirus es más importante durante los meses calientes de verano y 

otoño, diminuyendo en los períodos más fríos. 

 

En las áreas tropicales, la transmisión del poliovirus no presenta variación estacional definida. Sin embargo, en 

algunas regiones parece ser mayor en el período de lluvias. 
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2.5. Patogenia 
 
Los poliovirus presentan elevada infectividad, y colonizan al 100% de los individuos susceptibles que entren en 

contacto con ellos. El compromiso neurológico de la infección por el poliovirus es una excepción, ocurriendo en 

1 a 1,6% de los casos. En más del 90% de los casos la infección es inaparente. Al penetrar en el organismo del 

hombre por vía oral, el poliovirus alcanza la orofaringe y el tubo intestinal, donde prolifera e invade los tejidos 

linfáticos regionales principalmente las amígdalas y Placas de Peyer, y el virus comienza a aparecer en la 

orofaringe y las heces, con eliminación viral hacia el ambiente y un período de viremia menor, durante el cual 

tejidos del sistema retículo- endotelial son alcanzados. En algunas personas, después de esta fase hay una segunda 

viremia, también llamada como viremia mayor, que se caracteriza clínicamente por síntomas inespecíficos. Esta 

proliferación confiere a los infectados anticuerpos protectores por toda la vida. La inmunidad es específica al tipo 

de virus causante de la infección. 

 

La llamada etapa neurológica ocurre en uno de cada mil individuos susceptibles, y la invasión del Sistema 

Nervioso Central (SNC) se da por vía neuronal o hematógena. En esta etapa, ocurre una proliferación 

intraneuronal del virus, en particular en las motoneuronas, y el cuadro clínico depende del número de células 

nerviosas alcanzadas. Los primeros síntomas de la enfermedad surgen cuando hay por lo menos 60% de las 

neuronas correspondientes a un determinado grupo muscular comprometido. 

 

Aunque la viremia parece ser un factor importante para la entrada del poliovirus en el SNC, estudios 

epidemiológicos y experimentales sugieren que el poliovirus es también capaz de diseminarse en el SNC por 

nervios periféricos y craneales, presumiblemente por vía neural. 

 

 

2.6. Aspectos clínicos 
 
Las manifestaciones de la infección por el poliovirus pueden presentarse como cuadros inaparentes, cuadros 

paralíticos y muerte. Se estima que la proporción de casos inaparentes con aquellos reconocidos clínicamente 

varia entre 60:1 a 1000:1. 

 

Son reconocidas cuatro formas clínicas de la infección por el poliovirus: inaparente, abortiva, meningitis 

linfomonocitaria y la forma paralítica. 

 

La forma inaparente es responsable del 90-95% de los cuadros y solamente es reconocida por el aislamiento del 

poliovirus en las heces y orofaringe, así como por el aumento de los anticuerpos séricos. 

 

La forma abortiva ocurre en 4-8% de las infecciones, siendo el período de incubación entre el inicio de la 

infección al inicio de los síntomas usualmente de 1 a 3 días, pudiendo llegar a 5 días. El cuadro clínico es 

caracterizado por síntomas inespecíficos: fiebre, dolor de cabeza, dolor de garganta, anorexia, apatía, vómitos, 

dolor abdominal y diarrea. La Enfermedad abortiva no es indistinguible clínicamente de otras enfermedades 

virales y el diagnóstico de esta forma de infección es a través del aislamiento del virus. 

 

Menos frecuentemente, la poliomielitis puede evolucionar como una meningitis aséptica, cuyo cuadro clínico es 

indistinguible de las meningitis virales con fiebre, cefalea, y signos de irritación meníngea y rigidez de la nuca.  

 

Solamente una de cada 200 infecciones por el virus de la poliomielitis resulta en un cuadro paralítico. Desde el 

inicio de la infección, hasta el inicio de la parálisis puede durar de 4 a 10 días, aunque puede ser menor a 3 días y 

llegar hasta los 30. Cerca del 50% de los pacientes presentan un cuadro progresivo desde el inicio del cuadro 

febril a la parálisis, aunque los demás pacientes presentan un curso bifásico con síntomas clínicos, como en la 

fase abortiva, con un intervalo asintomático de 3 a 5 días, y posteriormente la aparición de la deficiencia motora, 

junto con un cuadro febril y también signos de irritación meníngea. 

 

El cuadro clínico de la forma paralítica es bastante heterogéneo y depende del grado de compromiso de la médula 

espinal, tronco o hemisferios cerebrales. 

 



16 

La poliomielitis espinal es caracterizada por una debilidad muscular del tipo flácido, pudiendo ir desde una forma 

selectiva de algunos grupos musculares, a cuadros de paraplejia y cuadriplegia, siendo los miembros inferiores 

los más frecuentemente afectados. Generalmente, en las formas de compromiso espinal, las parálisis son de 

distribución asimétrica, sin embargo, ese patrón no es obligatorio. Los reflejos miotáticos pueden ser vivos 

inicialmente y posteriormente se tornan hipoactivos o incluso quedar abolidos. La hipotonía se encuentra 

invariablemente en los miembros afectados, en los cuadros paralíticos. 

 

El compromiso bulbar ocurre en el 10-15% de los casos. El término indica el compromiso motor de los nervios 

craneales y los centros de control respiratorios y circulatorios. Un cuadro de encefalitis también puede ocurrir 

aunque sea una forma bastante rara y grave de la infección y con una alta mortalidad. En estos cuadros tenemos 

disturbios de conciencia, alteraciones autonómicas y signos de lesión de las vías piramidales. 

 

2.7. Diagnóstico 
 
Aun que el conjunto de signos y síntomas compatibles con la enfermedad posibilite clasificar un caso como 

poliomielitis clínica, después de la llegada de las vacunas y de su erradicación en varios países, es fundamental su 

confirmación por medio de pruebas virológicas. De esta forma, para fines de vigilancia y para mantener 

erradicada la poliomielitis, fueron establecidas algunas importantes definiciones: 

 

Caso supuesto: 
 
Todo caso de deficiencia motora flácida, de inicio súbito, en menores de 15 anos, independientemente de la 

hipótesis diagnóstica de poliomielitis y un diagnóstico de poliomielitis, en personas de cualquier edad. 

 

Caso confirmado: 
 
Todo caso de parálisis flácida aguda en que hay aislamiento de poliovirus salvaje en muestras de heces del caso o 

de alguno de sus contactos, independientemente de haber o no secuelas, después de 60 días del inicio de la 

deficiencia motora. 

 

Caso de poliomielitis compatible: 
 
Todo caso de parálisis flácida aguda que no tuvo recolección de muestras de heces y que presentó secuelas a los 

60 días o evolucionó hacia la muerte o presentó evolución clínica desconocida. 

 

Caso descartado (no-poliomielitis): 
 
Todo caso de parálisis flácida aguda con resultado negativo para el poliovirus salvaje en las muestras de heces, 

colectadas oportunamente, es decir, hasta 14 días después del inicio de la deficiencia motora. 

 

Caso de poliomielitis asociada a vacuna: 
 
Todo caso de parálisis flácida aguda en que hubo aislamiento del virus vacunal en las muestras de heces y 

presencia de secuelas compatibles con poliomielitis, 60 días después del inicio de la deficiencia motora. 

 

Los exámenes complementarios no son lo suficientemente específicos para confirmar el diagnostico, teniendo en 

cuenta que las alteraciones hematológicas y del liquido céfalo-raquídeo en la poliomielitis no son 

patognomónicas de la enfermedad. 

 

En la fase aguda de la poliomielitis en su forma meníngea tenemos alteraciones del líquido céfalo-raquídeo 

(LCR), con aumento de la celularidad superior a 10 e inferior a 200 células por mm3, pudiendo inicialmente haber 

un predominio de polimorfonucleares, y posteriormente de linfocitos y monocitos. El LCR se torna normal 

después de unas semanas del inicio de los síntomas neurológicos. Otro examen que puede auxiliar en el 

diagnóstico del cuadro paralítico de la enfermedad es la eletroneuromiografía (ENMG) que permite mostrar, 

semanas o meses después la instalación del déficit motor, un patrón de rarefacción de las unidades motoras y la 

aparición de potenciales gigantes, pero sin alteración de las velocidades de conducción sensitivas y motoras. 
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2.8. Diagnóstico laboratorial 
 
2.8.1. Aislamiento viral 
 
Los virus de la poliomielitis pueden ser aislados precozmente, en la fase aguda de la enfermedad en la orofaringe, 

así como en el LCR. Se sabe que cuanto más precozmente sea colectado el material, mayor será la oportunidad de 

que el virus sea aislado, sin embargo, el material más adecuado para el aislamiento viral son las muestras de 

heces. 

 

La eliminación viral a través de las heces ocurre desde el inicio de las manifestaciones clínicas, y hasta 2 meses 

después, aunque existe mayor posibilidad de aislamiento en las primeras dos semanas. 

 

La prueba de rutina diagnóstica y el crecimiento del virus en cultivos de células detectado por el efecto citopático 

y confirmado por pruebas de neutralización de tipo-específico. 

 

Es de fundamental importancia, después de la identificación del poliovirus, la caracterización intratípica. A través 

de esta técnica de secuenciamiento molecular, se puede diferenciar si un virus es salvaje o vacunal, lo que 

también apoya los estudios epidemiológicos, cuyo propósito es la erradicación de la enfermedad. 

 

Otra prueba que puede utilizarse para el diagnóstico es la serología, que, a través de una reacción de 

neutralización o fijación de complemento, señala un aumento de cuatro veces o más del título de anticuerpos 

después de un intervalo de tres semanas. 

 

A partir de 1990, la serología en Brasil dejó de ser utilizada como soporte diagnóstico de poliomielitis, debido a 

la aplicación en masa de la vacuna oral ya que resultó en elevados títulos de anticuerpos para los tres tipos de 

poliovirus en la población, dificultando la interpretación de los resultados. 

 

2.9. Diagnóstico diferencial 
 
Varias condiciones clínicas pude ser responsables por los cuadros paralíticos agudos, y los síndromes 

poliomielíticos, cuadros asociados a un compromiso de la neurona motora, pueden estar asociadas tanto al 

poliovirus (salvaje o vacunal) como también a otros enterovirus, no polio. 

 

En cuanto a los demás diagnósticos diferenciales, se destacan el Síndrome de Guillain-Barré, la mielitis 

transversa, la neuropatía post-diftérica, el Síndrome de Hopkins, la parálisis facial periférica, el botulismo, la 

plexitis braquial, la neuropatía periférica traumática y, finalmente, los cuadros alérgicos que llevan muchas veces 

a impotencia funcional. 

 

2.10. Profilaxis 
 
El control de la poliomielitis fue logrado, sin duda alguna, en función del desarrollo de las vacunas: la del virus 

inactivado (Salk) y la del virus atenuado (Sabin). 

 

La primera vacuna en ser autorizada fue la desarrollada por el Dr. Salk y sus colaboradores, en los inicios de 

1954. Estos autores inactivaron el virus a través de la incubación con formalina, con la conservación de su poder 

antigénico. La vacuna es administrada por vía intramuscular o subcutánea y la inmunidad desarrollada por esta 

vacuna es esencialmente humoral y con apenas dos dosis se pueden verificar niveles de anticuerpos protectores. 

Por ser un producto con virus muertos, esta vacuna inmuniza exclusivamente al individuo vacunado, no habiendo 

diseminación del virus a sus contactos. 

 

La vacuna de virus vivo atenuado, desarrollada por Sabin fue autorizada en 1962, y fue desarrollada a través de 

pasos sucesivos en cultivos de células, con pérdida de la neurovirulencia y la conservación, tanto de la capacidad 
de infectar el tracto intestinal, como del poder antigénico. 
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La vacuna, empleada en forma rutinaria y en campañas, como política global de salud pública de control de la 

poliomielitis por la Organización Mundial de la Salud (OMS) se ha utilizado en la mayor parte del mundo, por 

ser considerada eficaz, de inmunidad duradera, y de bajo costo en la aplicación en masa. Aunque es considerada 

segura y poco reatogénica, por estar hecha con virus atenuados, puede, por mutación genética, causar la 

enfermedad en los receptores o en sus contactos. Se observa sin embargo, un riesgo mínimo de 1 (un) caso para 

cada 2,600,000 dosis aplicadas (1/500 mil en la primera dosis y 1/13 millones en las dosis subsecuentes), 

verificándose que, cuanto más se aumente la cobertura de la vacuna Sabin, además de que se controla el 

poliovirus salvaje, más se disminuye el riesgo de casos asociados a la vacuna. 

 

2.11. Programa de erradicación global de la poliomielitis. 
 
 En 1985, la Organización Panamericana de la Salud tomó como decisión erradicar la poliomielitis de las 

Américas. En 1988, esta misma decisión fue tomada por la Organización Mundial de la Salud, juntamente con 

todos los países del mundo, para erradicar globalmente la poliomielitis. Desde entonces, el número de casos de 

poliomielitis salvaje disminuyó en 99% en tres regiones del mundo (América, Europa y el Oeste del Pacifico) 

actualmente certificadas como libres de la poliomielitis. 

 

Las acciones de erradicación están basadas en 4 actividades fundamentales: 

 

a) Mantenimiento de altas coberturas en la rutina de la vacunación oral contra la poliomielitis, 

 

b) Días nacionales de inmunización, con la administración en masa de la vacuna, a todos los niños 

menores de cinco años de edad, 

 

c) Vigilancia de las parálisis flácidas agudas, 

 

d) Vacunación casa por casa, con la intensificación de la inmunización en las comunidades que aun 

mantienen la circulación del virus. 

 

A partir de la iniciativa de erradicación global, en 1988, se ha avanzado con un decrecimiento en el número 

inicial de 125 países para un total de cuatro países en donde la circulación del virus salvaje nunca fue 

interrumpida. Debido al brote existente en el norte de Nigeria, otros trece países que estaban libres de la 

poliomielitis tuvieron importaciones de este virus. Para interrumpir la transmisión del poliovirus salvaje, los 

países endémicos necesitan intensificar las campañas de vacunación y mantener la vigilancia para asegurar la 

detección rápida de cualquier importación del poliovirus. 

 

3. Síndrome Post - Poliomielitis (SPP) 
 

Este síndrome viene siendo reconocido, desde más de cien años, desde cuando Charcot, en 1875, lo describió por 

primera vez. Sin embargo el SPP fue más conocido después de la década de 1980 cuando varios trabajos 

científicos fueron publicados en Estados Unidos. 

 

En 1994, la New York Academy of Science y el National Institute of Health realizaron el primer encuentro 

internacional. Posteriormente fue publicado en los anales de la NYAS un fascículo especial sobre ñel Síndrome 

Post-Poliomielitis - Avances la patogénesis y tratamientoò que reconoció al Síndrome Post-Poliomielitis como 

una entidad nosológica. 

 

3.1. Definiciones y conceptos. 
 
La poliomielitis fue una enfermedad considerada como crónica y estable y, en realidad, hay un desacuerdo en la 

literatura al definir los problemas de salud que estos pacientes vienen experimentando en la fase tardía de la 

poliomielitis. 

 

El t®rmino ñEfectos tardíos de la poliomielitisò se refiere principalmente a aquellas condiciones que los pacientes 

pueden presentar. Estos están divididos en tres tipos de categorías: 
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a) Síntomas que pueden ser atribuidos directamente al daño causado por los poliovirus tales como: parálisis 

residual, desequilibrio músculo-esquelético, retardo del crecimiento, deformidades esqueléticas que afectan 

los miembros, insuficiencia respiratoria e intolerancia al frío debido a trastornos circulatorios; 

 

b) Síntomas que resultan de la incapacidad del cuerpo para permanecer indefinidamente en el período de 

estabilidad funcional, con el inicio de una nueva debilidad y fatiga - el síndrome post-polio; 

 

c) Síntomas resultantes de trauma secundario incluyendo neuropatía compresiva, artritis degenerativa, dolores 

articulares, tendinitis y bursitis. 

 

El Síndrome Post-Poliomielitis (SPP) es un trastorno neurológico que aparece muchos años después de la 

enfermedad aguda, usualmente 15 años o más. Caracterizado principalmente por nueva debilidad muscular, fatiga 

y dolor muscular y articular. Menos comúnmente, el síndrome incluye dificultades respiratorias y de la deglución, 

atrofias musculares e intolerancia al frío, entre otros síntomas. 

 

3.2. Epidemiología 
 
Innumerables estudios vienen intentando estimar la prevalencia de esta enfermedad. Sin embargo, debido las 

diferentes definiciones y metodologías aplicadas en cada uno de estos estudios, la prevalencia viene siendo 

estimada entre 22 % y 80% entre los pacientes que presentaron poliomielitis paralítica (Tabla 1). 

 

El período de estabilidad funcional es también variable en los estudios, el menor periodo encontrado fue de ocho 

años y el mayor de 71 años como lo muestra la misma tabla, de donde se puede obtener una media de 35 años. 

 
Tabla 1 ï Prevalencia de los síntomas de SPP y período de estabilidad funcional de la poliomielitis aguda. 

 

Referencia  Prevalencia (%) Período de Estabilidad 

  (años) 

Ahlstrom e Karlsson  

Aurlein et al.  

Bartfeld e Ma  

Dalakas  

Ivanyi et al.  

Johnson et al.  

Jubelt e Agre  

Julien et al.  

Kling et al.  

LeCompte 

NINDS 

Oliveira e Maynard  

Quadros, Oliveira e Silva* 

80 

22 - 28.5 

28,5 

- 

25-85 (60) 

78 

28,5 ï 64 

25-28 

60-80 

25-40 

25 

68 

77,2 

20-40 

20-45 

- 

24-30 

- 

- 

35 (8-71) 

25-40 

- 

40-50 

10-40 

30,2 

38 (18-69) 

Fuente: Bouza C, Munoz A, Amante JM. .   

Nota: * Datos no publicados.   

 

3.3. Factores de riesgo 
 
Hasta el momento son desconocidos, pero algunos estudios algunos factores de riesgo, como: mayor edad en la 

fase aguda de la enfermedad, sexo femenino, gravedad del cuadro motor inicial, el grado de recuperación 

funcional, duración del período de latencia desde el cuadro agudo de la enfermedad hasta el inicio de la 

recuperación, aumento de la actividad física, uso de ventilación mecánica en la fase aguda de la enfermedad, 

hospitalización, año de la infección aguda, presencia de dolor muscular asociado al ejercicio y tipo de secuela 

residual. 
 

Hay una asociación frecuente entre las manifestaciones del SPP y el aumento de peso reciente. 
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3.4. Fisiopatología del Síndrome Post-Poliomielitis (SPP) 
 
Para entender la fisiopatología del SPP, se hace necesario recapitular lo que ocurre durante y después de la 

invasión del poliovirus al sistema nervioso central, durante la poliomielitis paralítica. 

 

Poliomielitis Paralítica Aguda 
 
El poliovirus tiene una preferencia por las motoneuronas del asta anterior de las regiones cervical y lumbar de la 

médula espinal, que puede resultar en la muerte o lesión de esas neuronas motoras. Seguido de la muerte de las 

células del asta anterior, se produce la degeneración walleriana (proceso degenerativo en la porción distal a la 

lesión) y las fibras musculares asociadas a esas neuronas quedan ñhuérfanasò (denervadas), resultando en 

debilidad. La localización y el grado de parálisis dependen de la localización y de la gravedad de la lesión 

neuronal. 

 

Estudios recientemente realizados, han confirmado los resultados por Bodian (1949) y demostrado que el 

compromiso del sistema nervioso central es más difuso que simplemente la región de las neuronas motoras. Se 

observan también lesiones en la sustancia gris intermedia y posterior de la médula espinal, y ocasionalmente en 

los ganglios de la raíz dorsal. El tronco cerebral, la formación reticular y la mayoría de los núcleos de los nervios 

craneanos pueden ser comprometidos, como también el núcleo y vermis cerebelar, región del tálamo e 

hipotálamo. En la corteza cerebral, las lesiones neuronales son generalmente leves y restringidas al núcleo 

precentral, tálamo, hipotálamo y al globo pálido. La figura 2 presenta una ilustración del daño difuso del 

poliovirus. 

 

Clínicamente, la poliomielitis paralítica puede ser dividida en dos formas que pueden coexistir: 

 

 

 
 

Figura 2 ï Esquema ilustrativo de la distribución de la lesión por el poliovirus. 
Fuente: disponible en http://pathology.mc.duke.edu/neuropath/CNSlecture2/polio.jpg. 

 

Poliomielitis espinal 
 
Esta condición es caracterizada por parálisis flácida de los músculos inervados por las neuronas motoras de la 

médula espinal, que es el tipo más común de poliomielitis paralítica. A menos que la parálisis sea completa, la 

parálisis es asimétrica. Los miembros inferiores son generalmente más afectados que los miembros superiores y 

el tronco. 

http://pathology.mc.duke.edu/neuropath/CNSlecture2/polio.jpg
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Poliomielitis bulbar 
 
Esta condición produce daño de las neuronas de la formación reticular y los núcleos de los nervios craneales del 

tronco cerebral, y que puede resultar en disfagia, disfonía, debilidad facial, voz nasal, regurgitación de líquidos a 

través de la nariz, debilidad de los músculos esternocleidomastoideo y del trapecio, dificultad en la masticación, 

incapacidad para deglutir o expulsar la saliva y las secreciones del tracto respiratorio. El más preocupante 

impacto de la poliomielitis bulbar es la insuficiencia respiratoria, debido al compromiso del puente (central). La 

disfunción del sistema autónomo puede ocurrir produciendo arritmia cardiaca, una inestabilidad de la presión 

arterial y problemas de la función vesical e intestinal. 

 

Recuperación de la poliomielitis paralítica aguda 
 
La mortalidad en la poliomielitis paralítica aguda es generalmente debida al compromiso respiratorio o bulbar. En 

aquellos que sobreviven a la enfermedad aguda y tienen recuperación, la parálisis permanece estática por varios 

días o semanas antes de una lenta recuperación en meses o años. La fuerza muscular en los músculos 

parcialmente denervados mejora en un periodo máximo de dos años; el 60% de la recuperación ocurre en los 

primeros tres meses después del inicio de la enfermedad y el 80%, en los primeros seis meses. Más allá de esto, la 

mejoría puede continuar durante los dos años siguientes. 

 

La recuperación de la fuera muscular y el aumento de la habilidad funcional ocurren por diversos procesos 

fisiológicos. Estos incluyen: 

1) Emisión de brotes terminales 

2) Hipertrofia de la miofibrillas 

3) Transformación del tipo de fibra muscular 

4) Proceso activo de denervación y reinervación 

5) Plasticidad. 

 

Emisión de brotes terminales. 
 
Durante el proceso de recuperación después de la poliomielitis paralítica aguda, las neuronas motoras restantes 

(sobrevivientes) del tronco cerebral y de la médula espinal pueden emitir nuevas ramificaciones o brotes 

axonales. Se acredita que la base fisiológica para el brote axonal esté relacionado con la expresión de moléculas 

de adhesión de la célula neural por las miofibrill as denervadas. Esas moléculas parecen favorecer estímulos 

quimiotáticos a los axones terminales de las neuronas motoras sobrevivientes, vecinas, haciendo que estas 

neuronas emitan brotes axonales hacia las fibras musculares denervadas. Estos brotes pueden reinervar las fibras 

ñhu®rfanasò de los m¼sculos que fueron denervados por la infección aguda de la poliomielitis. El brote (o 

inervación colateral) puede restaurar la capacidad de contracción de las fibras de los músculos voluntarios y, así 

mejorar la fuerza. 

 

Hay evidencias electrofisiológicas considerables, tales como la electromiografía de fibra única EMGFU), macro 

electromiografía (mEMG). Datos morfológicos del músculo dan soporte al concepto de reinervación. Los 

estudios de biopsia muscular mostraran que las motoneuronas remanentes pueden inervar hasta ocho veces, o 

más, del número normal de fibras musculares. Los individuos con historia de poliomielitis aguda pueden 

permanecer con algunas unidades motoras significativamente ampliadas llamadas unidades motoras gigantes 

(UMG) que hacen el trabajo previamente realizado por muchas unidades. La figura 3 presenta una ilustración 

esquemática de este proceso. 
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Figura 3 - Proceso de remodelación y plasticidad de la Unidad Motora en la historia de la 

poliomielitis y el síndrome postpoliomielitis. 
Fuente: Halstead (1988), con adaptaciones. 

 
Hipertrofia de Miofibrillas 
 
Además de la emisión de brotes terminales, el resto de las fibras de los músculos inervados se hipertrofian con el 

ejercicio y la actividad durante la fase de recuperación después de la enfermedad aguda. La hipertrofia de la fibra 

muscular es una contribución más para la recuperación de la fuerza después de la poliomielitis paralítica. La 

figura 3 presenta una ilustración esquemática de este proceso. Como este mecanismo de compensación 

neurofisiológica es eficaz, un músculo puede permanecer con la fuerza normal aún después de que el 50% de las 
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motoneuronas originales fueran afectadas. Diversos estudios demostraron que el área de fibras del tipo I y del 

tipo IIA del músculo cuadriceps en hombres con historia de poliomielitis, son dos veces y media mayores que en 

los controles. 

 

Otros estudios refuerzan estos resultados. Borg y col. (1988) observaron un elevado número de fibras musculares 

hipertrofiadas, determinadas por la electromiografía de superficie durante la marcha, en el músculo tibial anterior, 

en individuos con post-poliomielitis que sobre-cargan excesivamente (ñoveruseò) ese m¼sculo. Grimby y col. 

(1989) demostraron una correlación negativa significativa entre la fuerza del músculo y el área media de fibras en 

los individuos masculinos con postpoliomielitis, esto es, los individuos más débiles tenían las mayores fibras 

musculares. 

 

Transformación del tipo de fibra 
 
Se ha especulado que la transformación de las fibras del tipo II (contracción muscular rápida, glucolíticas) a 

fibras del tipo I (contracción muscular lenta, oxidativa) es otro mecanismo de adaptación neuromuscular. Grimby 

y col. (1989) demostraron una correlación negativa significativa entre la ocurrencia relativa de fibras del tipo I y 

fuerza muscular en el cuadriceps de mujeres con historia de poliomielitis. Ellos sugirieron que puede ser debido a 

la transformación de fibras del tipo II a fibras del tipo I en los individuos con una mayor reducción en el número 

de fibras y fuerza muscular. Las biopsias de músculo realizadas en el tibial anterior de los individuos con 

postpoliomielitis que podían deambular mostraban casi exclusivamente fibras del tipo I, en tanto que individuos 

que usaban silla de ruedas no mostraron predominio de fibras del tipo I. El predominio de fibras del tipo I puede 

sugerir un proceso intenso de reinervación o un proceso activo de transformación de fibras anaeróbicas (de mayor 

gasto energético) a fibras aeróbicas (de menor gasto energético), proporcionado una actividad muscular continua 

(marcha). La figura 3 ejemplifica el predominio de fibras en los pacientes con SPP. 

 

Denervación y reinervación progresiva 
 
El proceso de denervación y reinervación es progresivo en individuos con historia de poliomielitis con o sin 

quejas de nueva debilidad. La reinervación de fibras musculares recientemente denervadas parece ser otro 

mecanismo de adaptación neuromuscular para mantener la función. Evidencias histológicas y electrofisiológicas 

refuerzan este concepto. Estos procesos fisiológicos compensatorios extensivos enmascaran los déficits 

neurológicos profundos causados por la enfermedad. Además de estos procesos fisiológicos, el cuerpo paseé 

varios mecanismos compensatorios para mantener la función en presencia de la parálisis residual. Estas 

compensaciones incluyen: 

 

1) Uso de los músculos débiles al nivel más elevado de su capacidad 
 

2) Substitución hecha por los músculos fuertes aumentando la demanda de energía para realizar las tareas 
 

3) Uso de los ligamentos para la estabilidad de la hiper-movilidad resultante. 
 

Los cambios patológicos que producen los síntomas del SPP aun no están todavía plenamente entendidos hasta el 

momento, pero se han propuesto varias teorías (Cuadro 1). 
 

Cuadro 1 ï Hipótesis propuestas para explicar la etiología del SPP 

ETIOLOGIAS PROPUESTAS del SPP 

1. Disfunción de la Unidad Motora (UM) 

2. Sobre uso (ñOveruseò) Muscular 

3. Desuso Muscular 

4. Pérdida de U. M. con el envejecimiento 

5. Predisposición a la degeneración de la neurona motora 

6. Infección crónica del poliovirus o reactivación del virus 

7. Síndrome inmuno mediado 

8. Efecto de la hormona del crecimiento 

9. Combinaci·n de los efectos de desuso, sobre uso ñoveruseò, dolor, aumento de peso u otras enfermedades. 
Fuente: Halstead (1998) 

 

Explicación breve de las teorías: 
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Disfunción de la Unidad Motora (UM) 
 
Teoría: 
 
La nueva debilidad y fatiga características del SPP ocurren debido a los cambios degenerativos de la UM; 

particularmente la pérdida de los brotes axonales dístales (degeneración periférica). 

 

Investigación: 
 
El fenómeno que ocurre durante la recuperación de la poliomielitis paralítica, esto es, la emisión de brotes 

terminales en las motoneuronas sobrevivientes, que conduce a la reinervación de las fibras musculares formando 

UM gigantes, está bien documentado. Hay evidencias considerables que sugieren que las UM gigantes formadas, 

después de la poliomielitis paralítica aguda, no son indefinidamente estables. 

Las observaciones eletromiográficas convencionales de los músculos afectados por la poliomielitis muestran que, 

los músculos extremamente débiles y atróficos tienen pocos o ningún potencial de acción de las unidades motoras 

(PAUM), en tanto otros músculos, incluyendo aquellos que son clínicamente normales o históricamente no 

afectados, tienen PAUM grandes y polifásicos. Esto es esperado cuando se considera la naturaleza generalizada 

de la enfermedad aguda. El tamaño de los potenciales de acción voluntarios de la unidad motora está aumentado 

debido a un proceso de reinervación exitoso, del que resultan unidades motoras de tamaño gigante (UMG). 

 

En un estudio que compara el tamaño de los PAUM en individuos saludables e individuos con historia de 

poliomielitis, con, o sin nueva debilidad, Agre y Rodriquez (1990) demostraron que el tamaño de los PAUM era 

significativamente mayor en todos los individuos con postpoliomielitis, y que los pacientes que presentaban 

nueva debilidad tenían unidades motoras mayores que quienes no la presentaban. 

 

Wiechers y Hubbell (1981) fueron los primeros en proponer que, las unidades motoras gigantes que se formarán 

después de la poliomielitis paralítica aguda, no son indefinidamente estables, ya que el brote axonal distal se 

degenera con el pasar del tiempo, produciendo denervación de las fibras musculares. Es posible que algunas de 

estas fibras musculares denervadas puedan ser reinervadas por brotes de las motoneuronas vecinas, produciendo 

un proceso continuo de ñremodelaciónò de las unidades motoras formadas después de la poliomielitis paralítica. 

 

Muchos investigadores actualmente concuerdan con que la denervación en curso y el proceso de reinervación 

sucesivas estresan las neuronas motoras, que después de varios años parecen perder su habilidad de manutención 

de las demandas metabólicas de todos sus brotes. Consecuentemente, hay un deterioro lento de algunas 

terminales nerviosas. Con la muerte de los brotes axonales, algunas fibras musculares se quedan 

permanentemente denervadas y el individuo con síndrome post-poliomielitis siente nueva debilidad y otros 

síntomas de disfunción neurológica. Estos procesos son ilustrados en la figura 3. Diversos estudios 

electrofisiológicos y anatomopatológicos musculares suministrarán evidencia adicional de anormalidades en la 

transmisión neuromuscular y la denervación de la fibra muscular en el individuo con síndrome post-poliomielitis. 

 

La nueva debilidad del SPP puede ser explicada con base en el reducido número de unidades motoras, cuando la 

reinervación no puede compensar más el ritmo de la denervación progresiva. Trojan y Cashman (1997) defienden 

la hipótesis de que, la degeneración de la porción terminal del axón es la causa de la nueva debilidad en el SPP, 

es probable que pueda haber un período de disfunción del axón terminal que precede a la degeneración por meses 

o aún por años. Así, la fatiga muscular en el SPP pudiera ser atribuida a los defectos de transmisión de la unión 

neuromuscular. 

 

 ñOveruseò - Uso Excesivo de la Musculatura (Overuse) 
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Teoría: 
 
Las unidades motoras gigantes que suministran a los músculos de la post-poliomielitis no pueden mantener 

indefinidamente la actividad metabólica aumentada necesaria. Como resultado, las unidades motoras 

sobrecargadas se degeneran, con debilidad lentamente progresiva y una fatiga rápida de los músculos. 

 

Investigaciones: 
 
Valores aumentados de creatin quinaza (CK) fueron encontrados en individuos sintomáticos después de la 

poliomielitis, pero no en individuos asintomáticos igualmente débiles (Windebank y col. (1996). Waring y 

McLaurin (1992) describirían correlaciones significativas entre los valores de CK y la distancia de deambulación 

en individuos con post-poliomielitis, sugiriendo que el ejercicio es la causa de la actividad enzimática aumentada 

de la CK en esta población. Esta actividad enzimática aumentada puede ser un marcador para la lesión del 

músculo, indicando sufrimiento muscular u ñoveruseò en individuos con post-poliomielitis. 
 

Perry, Fontaine y Mulroy (1995) llevaron a cabo estudios dinámicos de EMG durante la marcha en individuos 

con post-poliomielitis y encontraron la evidencia de súper-entrenamiento (overuse) en los músculos bíceps, 

glúteo mayor y en el cuadriceps. 

 

Trojan y col. (1994) comprobarían una asociación entre el SPP y el dolor muscular (especialmente en asociación 

con el ejercicio), dolor articular, y reciente aumento de peso. Todos estos factores pueden ser marcadores de 

overuse, fortaleciendo una evidencia adicional de que éste es un factor que contribuye al SPP. Los numerosos 

estudios clínicos vienen mostrado una correlación entre la presencia del SPP y una historia de parálisis inicial 

grave, con una recuperación relativamente buena de la fuerza útil y de la función. 
 

Estas observaciones dan soporte a la teoría de que la debilidad y la fatiga del SPP resultan de las alteraciones de 

largo plazo en los músculos con alta demanda. 

 

Desuso Muscular 
 

Teoría: 
 
El desuso produce una falta de acondicionamiento y debilidad del músculo en los individuos con SPP. 

 

Investigación: 
 
Viene siendo observado que los individuos con post-poliomielitis tienen una debilidad aumentada en el corto 

plazo, después de un período de disminución de la actividad que es secundaria a una enfermedad o lesión. El 

papel del desuso muscular en el desarrollo de la debilidad a largo plazo, sin embargo, es poco conocido. 

 

Pérdida de unidades motoras con el envejecimiento 
 

Teoría: 
 

El proceso natural de envejecimiento agota las células remanentes del asta anterior, llevando a debilidad 

progresiva. 

 

Investigación: 
 
Se sabe que el proceso de envejecimiento normal implica una pérdida gradual de las neuronas motoras, aunque se 

torna solamente prominente después de la edad de 60 años. Diversos estudios han demostrado que no existe una 

correlación consistente entre el inicio de una nueva debilidad y la edad cronológica. La variable más consistente 

es el tamaño del intervalo entre el inicio de la poliomielitis y la aparición de nuevos síntomas. La mayoría de los 

individuos desarrolla una nueva debilidad de 30 a 40 años después de su infección inicial, y la edad de inicio de 

los síntomas es variable. La sobreposición del proceso natural de envejecimiento, el número ya limitado de 
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neuronas motoras sobrevivientes después de la poliomielitis paralítica, puede contribuir al desarrollo del SPP. El 

consenso actual es que, la edad cronológica puede contribuir para el desarrollo de una nueva debilidad, aunque 

probablemente no es la causa primaria. 

 

Teorías menos aceptadas 
 
Otras teorías que aparecieron para explicar los mecanismos que provocan la degeneración de la unidad motora 

incluyen las relacionadas abajo: 
 

1) Predisposición para la degeneración de la neurona motora por causa de alteraciones gliares, vasculares y 

linfáticas causadas por la poliomielitis aguda ï los daños causados a las células gliares y la lesión vascular en 

la época de la infección aguda puede llevar a disfunción secundaria del las células del asta anterior 
 

2) Infección crónica por poliovirus o reactivación viral - el SPP puede ser causado por la reexposición al 

poliovirus vivo o a reactivación del poliovirus persistente en el SNC 
 

3) Síndrome inmuno mediado - un mecanismo existente de respuesta inflamatoria o inmune puede ser un factor 

precipitante para el desarrollo del SPP 
 

4) Efecto de la hormona del crecimiento ï la disminución de la liberación de la hormona del crecimiento por el 

hipotálamo puede ser un factor precipitante en el desarrollo del SPP.  

 

Aunque ninguna de esas teorías ha sido completamente excluida, no existe evidencia suficiente para dar soporte a 

ninguna de ellas, hasta el momento. 

 

Efecto Combinado de desuso, uso excesivo de la musculatura (overuse), dolor, aumento de 
peso u otras enfermedades. 
 
Gawne y Halstead (1995) discutirían la manera por la cual varios factores poden interactuar unos con otros y 

contribuir al desarrollo de la debilidad y la fatiga progresivas. La figura 3 es un modelo esquemático de los 

factores etiológicos posibles para el SPP y sus alteraciones. 

 

El sobre uso (overuse) crónico de los músculos puede resultar en el desarrollo de una nueva debilidad, que a su 

vez puede llevar al desuso. El desuso músculo-esquelético lleva a una mayor debilidad, atrofia, contracturas, 

disminución de la resistencia y ganancia de peso corporal. En presencia del sobre uso, el dolor muscular puede 

ocurrir llevando al individuo a la necesidad de más descanso, que se traduce en falta de acondicionamiento, o a 

mecanismos de compensación corporal inadecuada, que llevan a más sobre uso y dolor, posiblemente en otro 

lugar. Este complejo cuadro clínico presenta un desafío para aquellos que tengan que diagnosticar y tratar a las 

personas con historia de poliomielitis paralítica. 
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Figura 4 - Modelo esquemático que demuestra la interacción de los posibles factores 

etiológicos del SPP. 
Fuente: Halstead (1995), modificado. 

 

3.5. Mecanismos patogénicos del SPP 

 
 Según Dalakas (1995), la correlación entre estudios morfológicos, electrofisiológicos, virológicos e 

inmunológicos demuestran que, después de la poliomielitis aguda, la población sobreviviente de neuronas 

motoras puede ser clasificada en cuatro categorías (ver figura 5): 

 

1) Neurona normal no afectada por el poliovirus, que puede ser sub-clasificada en: a) neurona normal no 

afectada, distante de las áreas de pérdida neuronal y b) neurona normal no afectada próxima a las áreas de las 

neuronas destruidas. Este segundo grupo, aunque morfológicamente normal, está estresado (sobrecargado) 

por compensar la pérdida de las neuronas vecinas manteniendo las grandes UM denominadas unidades 

motoras gigantes (UMG) 

 

2) Neurona originalmente afectada, aunque con apariencia de recuperación total. La sobrevivencia de estas 

células puede estar debajo de lo normal y estar estresadas crónicamente, su reserva metabólica puede ser 

limitada 

 

3) Neurona moderadamente afectada con tamaño pequeño, aunque de apariencia normal. La sobrevivencia de 

estas células puede estar con reservas limitadas y con la capacidad afectada para establecer y mantener 

sinapsis con las UMG 

 

4) Neurona gravemente afectada con recuperación incompleta. Estas células pueden estar con la función 

limitada y con baja expectativa de supervivencia. 
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Figura 5 - Modelo ilustrativo de los diferentes tipos de neuronas motoras sobrevivientes de la acción del 

poliovirus. 

Fuente: Dalakas (1995) adaptado. 

 

3.6. Progresión del SPP 
 
Las complicaciones que ocurren la fase tardía de la Poliomielitis y los síntomas del síndrome post-poliomielitis 

solo fueron reconocidas hasta hace poco más de tres décadas. Los estudios que investigan la progresión de los 

síntomas son limitados y tienen un enfoque principalmente a la progresión de la debilidad muscular. 

 

En 1986, Dalakas y sus colaboradores iniciarían un estudio longitudinal de la progresión de la nueva debilidad en 

pacientes con SPP, en el que fue utilizada una prueba muscular manual de acuerdo con el Medical Council 
Research (MRC). Después de varios años de seguimiento, concluirían que el ritmo de empeoramiento era 

diferente de paciente a paciente, aunque generalmente de forma lenta y variable en el mismo paciente. Los 

períodos largos (arriba de 10 años) de estabilidad no fueron raros. La media de progresión de la debilidad fue 

estimada en 1% al año. El sexo, la edad de inicio de los nuevos síntomas y el nivel de actividad física que 

precedió al desarrollo de la nueva debilidad, parecerían no contribuir significativamente en la tasa de progresión. 

Además de eso, el impacto de la nueva debilidad en las capacidades funcionales del individuo es variable, pero 

pareció depender en la mayoría de las veces del déficit residual. Cuanto más grave fue el déficit residual de la 

poliomielitis aguda, mayor fue el impacto funcional de la nueva debilidad en la función neuromuscular del 

individuo. 

 

Grimby y col. (1998) investigaron la fuerza de los músculos cuadriceps en 30 miembros inferiores que 

presentaban evidencia de poliomielitis previa en la ENMG, de 21 pacientes con SPP, por un periodo de 

seguimiento de ocho años. En promedio, hubo una disminución del 9% en la fuerza muscular isométrica (tensión 

constante sobre el músculo. El músculo no se contrae), de 13% en la fuerza isocinética (efectuada a través de 

equipos que pueden ofrecer diversos grados de resistencia, pudiéndose ajustar la velocidad exacta de ejercicio). 

Las pruebas fueron hechas a una velocidad angular de (60º/s) y de 15% en una velocidad angular de 180º/s. 

Dividieron los miembros inferiores en dos grupos: aquellos en los que hubo debilidad muscular progresiva 

(inestables) (n = 20), y aquellos en los que no se percibía una nueva debilidad (estables) (n=10). La disminución 

de la fuerza muscular verificada en tres evaluaciones durante los ocho años fue del 12% a 19% para los miembros 

inferiores inestables e1 1% a 7% en los miembros inferiores estables. El resultado fue comparado con controles 

saludables a quienes se les dio seguimiento en el mismo período, quienes presentaron una reducción del 4% al 

8% en la fuerza muscular. 

 

Un grupo de 50 pacientes con poliomielitis paralítica de la Clínica Mayo en los EUA, estudiados por Windebank 

y col. (1991), fueron sometidos a dos evaluaciones con intervalo de cinco años, en las dos ocasiones, se les aplico 

un cuestionario estructurado para recabar datos de su historia, resultados del examen neurológico, estudios 

electrofisiológicos detallados, medida de la fuerza muscular isométrica, pruebas de la función pulmonar, 
compilaciones psicológicos y pruebas cronometradas de la función incluyendo la marcha y la destreza de los 

miembros superiores. Todas las medidas de la función neuromuscular demostrarían estabilidad en ese período. 
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Stanghelle y Festvag (1997) investigaron la progresión de los síntomas en un período de 3-5 años en un grupo de 

63 pacientes que habían recibido el diagnóstico de SPP, con base en los criterios propuestos por Halstead y Rossi 

(1987). Todos los pacientes habían recibido evaluación e intervención multidisciplinar integral. Los pacientes 

respondieron un cuestionario sobre sus síntomas subjetivos, así como de su situación médica y social. Fueron 

sometidos a espirometría y prueba de estrés controlado por el ejercicio. Nueva debilidad fue referida en 75% de 

los pacientes en los músculos previamente afectados, durante el período de seguimiento. La fatiga general fue un 

problema creciente en 77% de los pacientes y 61% refirieron aumento del dolor muscular y articular en el mismo 

período de estudio. Fue detectada, en una primera evaluación, reducción significativa en el pico de consumo de 

oxigeno (comparado a los valores normales). En la segunda evaluación, el pico de consumo de oxigeno estaba 

disminuido más allá de lo que se había predicho que estaría en aquella fecha. 

 

Aunque los estudios de la debilidad muscular en grupos de pacientes con SPP venían mostrando tasas de 

progresión relativamente lentas, el estudio de Stanghelle y Festvag (1997) destaca un deterioro más alarmante en 

los síntomas subjetivos, en la función física, y en función cardio-respiratoria en individuos con SPP, a pesar de la 

intervención multidisciplinar. Estos resultados fueron diferentes a los encontrados por Windebank y col., en 

1996, que reportaron una estabilidad por un período de cinco años. Stanghelle y Festvag (1997) reconocieron que 

sus muestras consistieron de pacientes que habían sido diagnosticados con SPP en los últimos años y, por lo 

tanto, el grado de la progresión en estos pacientes no se podría a la población en general de poliomielitis. 

 

Obviamente, más investigaciones son necesarias para establecer un probable diagnóstico en individuos con 

historia previa de poliomielitis. 

 

3.7. Características clínicas del SPP 
 
En los últimos veinte años ha habido mucha investigación clínica y levantamiento de encuestas basados en 

individuos con post-poliomielitis. A partir de los estudios de Halstead y Rossi (1985), Westbrook (1991), 

Lonnberg (1993), Chetwynd y col. (1993) y Wekre y col. en 1998 se hizo cada vez más claro que hay un 

conjunto común de síntomas y quejas que fueron frecuentemente encontradas en la población de post-

poliomielitis. La frecuencia relativa de los síntomas más comunes relatados fue similar en estos estudios. 

Los síntomas más comunes del SPP son: 

 

1) Aumento de la debilidad muscular 

 

2) Fatiga 

 

3) Dolor muscular y articular 

 

4) Nuevas dificultades en la realización de las actividades de la vida diaria, particularmente tareas 

relacionadas con la movilidad. 

 

Otros síntomas incluyen: 

 

1) Intolerancia al frío 

 

2) Disfunción respiratoria 

 

3) Alteraciones del sueño 

 

4) Disfagia 

 

5) Dificultades en el habla. 

 

3.7.1. Debilidad muscular 
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La nueva debilidad muscular, con o sin atrofia asociada, puede incluir los músculos previamente afectados que 

fueron parcialmente o enteramente recuperados, o los músculos que aparentemente no afectados por la infección 

original de la poliomielitis. La nueva debilidad es característicamente asimétrica y es frecuentemente más notoria 

en aquellos músculos que fueron dañados en la enfermedad aguda y que luego tuvieron una buena recuperación. 

La nueva debilidad generalmente es también encontrada en los miembros ñclínicamente no afectadosò (MCNA), 

que fueron tenidos como respetados por el poliovirus, pero que, de hecho, podrían estar con la poliomielitis 

subclínica (existe una lesión en el asta anterior de la médula, pero no hay signo clínico en el miembro) y fueron 

sometidos a exceso de trabajo o de esfuerzo (overwork) a través de los años, para compensar al miembro más 

afectado. Otros signos relativos al compromiso de la nueva debilidad muscular incluyen fasciculaciones, 

calambres musculares, atrofia y elevación de enzimas musculares en la sangre. 

 

La tabla 2 presenta las características clínicas encontradas en individuos con SPP en los diversos estudios. 

 

Recientemente, se observó que, con el envejecimiento, la fuerza muscular en la población normal con una edad 

por arriba de los 50 años, presentaba una media de declinación de 1% al año. Sin embargo, para individuos con 

SPP, la tasa fue de 2% al año. 

 

Es importante comprender que las personas con historia de poliomielitis paralítica pueden tener una denervación 

significativa de fibras musculares aun cuando la fuerza muscular parece normal en la evaluación clínica. Las 

figuras 5 y 6 muestran atrofia angular selectiva de fibras en pacientes con el SPP. 

 

 

 
Tabla 2 - Síntomas más frecuentemente encontrados en los individuos con SPP, según los estudios ya 

desarrollados 

Característica clínica  % (N) % (N) % (N ) 

   (Brasil) 

Nueva debilidad 71 (28) 
2

 47 (694) 
4

 77 (167) 
7
 

Nueva debilidad en los músculos afectados 60 (3.607) 
5
 87 (539) 1 69 (167) 

7
 

Nueva debilidad en los músculos no afectados 37 (3.607) 
5
 77 (539) 1 31 (167) 

7
 

Nueva atrofia muscular  17 (3.607) 
5
 28 (106) 3 48 (167) 

7
 

Fatiga  59 (28) 2 86 (79) 6 77,5 (167) 
7
 

Dolor Muscular  52 (694) 4 86 (79) 6 76 (167) 
7
 

Dolor articular  60 (694) 4 77 (79) 6 79,8 (167) 
7
 

 

Fuentes:  

(1) Halstead y Rossi, 1985.  

(2) Codd, 1985.  

(3) Klingman y col., 1988.  

(4) Chetwynd, 1993. 

(5) Lonnberg, 1993.  

(6) Agre, 1989. 
(7) Quadros, Oliveira y Silva 2005. 

 

Perry y Fleming (1985) demostraron que los músculos de personas con SPP que clínicamente parecían 

normales (grado 5) o buenos (grado 4) al ser evaluados con prueba manual de fuerza muscular, podía 

descubrirse que realmente tenían una denervación importante cuando se les hicieron pruebas con EMG. Estos 

resultados confirmaron que la investigación previamente realizada por Beasely (1961) quien demostró que el 

número de fibras motoras funcionales en individuos con historia de poliomielitis, comparado con un grado de 

fuerza muscular resultante de la prueba muscular, es significativamente menor de lo que se esperaría de 

cálculos simples de porcentajes. En consecuencia, las recomendaciones para el ejercicio y actividad deben estar 

correlacionadas con este número reducido de fibras musculares. 

 

Mayo y Halstead (2005) estudiaron 111 miembros clínicamente no afectados (MCNA) de 55 pacientes con 

SPP, 40,5% de esos miembros tuvieron resultado positivo de compromiso de la neurona motora en la ENMG. 
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Fue realizada la prueba de fuerza muscular de acuerdo con el MCR, y cuando se comparó con los resultados de 

la ENMG, se verificó que la ENMG positiva fue 5.3 veces mayor de los MCNA que presentaran debilidad 

muscular en la prueba. Evidenciando que grupos musculares de miembros aparentemente no afectados pueden 

ser potencialmente candidatos a la instalación de la nueva debilidad. 

 

 
Figura 6 - Biopsia de músculo deltoides de paciente con SPP ï Predominancia de fibra del tipo I y atrofia selectiva. 

Fuente: Departamento de Enfermedades Neuromusculares ï UNIFESP/EPM. 
 

 

 
Figura 7 - Detalle de una biopsia de fibra muscular atrófica e hipertrófica 

Fuente: Departamento de Enfermedades Neuromusculares ï UNIFESP/EPM 
 

3.7.2. Fatiga 
 
En los estudios de Codd y col. (1935), Halstead y Rossi (1985), Cosgrove y col. (1987) y Weiss (2000), la 

fatiga es referida frecuentemente como el más común y más debilitante síntoma del SPP, y su frecuencia varió 

de 48% al 87%. En los estudios realizados en Brasil por Oliveira y Maynard (2002) y Quadros, Oliveira y Silva 

(2005), de 66% a 77,5% de los individuos refirieron síntomas de fatiga. 

 

En dos estudios de individuos norteamericanos con historia de poliomielitis, Bruno y Frick, 1987 y Agre y col., 

1989, 91% de los pacientes refirieron la nueva fatiga o aumento de la fatiga. En 41% la fatiga interfería 

significativamente en la realización de tareas y en 25% la fatiga interfería en las actividades del cuidado 

personal. La fatiga fue referida como provocada o exacerbada por la actividad física intensa en 92% y por el 

estrés emocional en 61% de los participantes en el estudio. 

 

La fatiga en la post-poliomielitis parece ocurrir de dos formas: 

 

Fatiga central (general) 
 
La fatiga general (central) ha sido descrita como un cansancio parecido a los síntomas álgidos de la gripe y un 

cambio marcado y repentino en el nivel de energía física y disposición mental, que surge después de una 

actividad mínima. 

Fibra tipo II  

Fibra tipo I  

Atrofia Angular  
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Halstead y col. (1985) definieron la fatiga general como ñun sentimiento repentino de cansancio intensoò. Este 

inicio repentino de los síntomas incluye la fatiga intensa, debilidad, flujos de calor y frío, y sudoración. 

Generalmente, ocurre al final de la tarde o al inicio de la noche y es típicamente causada por el acumulo de 

pequeñas actividades que no requieren mucho esfuerzo ni causan secuelas visibles. 

 

Según Kohl (1987), Fischer (1987), Bruno y Frick (1991) y Halstead (1991) las causas que contribuyen a la 

fatiga general pueden incluir: 

1) Dolor crónico 

2) Compromiso respiratorio 

3) Depresión 

4) Alteraciones del sueño 

5) Disfunción del sistema de activación reticular 

6) Comportamiento psicológico del tipo a (vive la vida exigiendo mucho de sí mismo, perfeccionista, 

gran realizador). 

 

La fatiga puede afectar las funciones mentales como también las funciones físicas. En 70 a 90% de los 

individuos norteamericanos con historia de poliomielitis y con fatiga, Bruno y col. (1991), reportaron 

problemas de la concentración, memoria, atención, insomnio, y claridad del pensamiento. En 77% de esos 

individuos las dificultades cognitivas fueron clasificadas de moderadas a graves. A pesar de esas múltiples 

quejas de cognición, los únicos déficits significativos que fueron observados en la prueba formal 

neuropsicológica, en individuos con post-poliomielitis que presentaban fatiga grave, fueron en las áreas de 

atención y velocidad en procesar la información. 

 

Los problemas cognitivos relatados por personas con historia de poliomielitis paralítica sugieren que la fatiga 

experimentada no puede ser explicada meramente por causa de los daños en las neuronas motoras del asta 

anterior. Bruno y col. (1991) sugerirán que el surgimiento de la fatiga décadas después de la poliomielitis 

aguda puede resultar de un proceso normal de envejecimiento y de los cambios relacionados con la pérdida del 

sistema de activación de las neuronas del cerebro, que sobrevivieron a la infección aguda de la poliomielitis, 

combinadas con un número ya disminuido de las neuronas a consecuencia de la infección original del 

poliovirus. Durante la enfermedad aguda, los síntomas frecuentemente relatados por los individuos son las 

somnolencias, letargo, fatiga y dificultad en la concentración, similares a los síntomas que son ahora 

vivenciados. La pérdida de la activación del sistema neuronal del cerebro diminuiría la activación cortical, 

según Grafman y col. (1994), reducirían la atención y producirían los síntomas de la fatiga experimentados por 

los individuos con post-poliomielitis. 

 

Investigaciones anteriores (Bodian, 1947) y posteriormente (Bruno y col. 1994) indicarían que el poliovirus 

frecuentemente damnificaba las áreas del cerebro responsables de la activación cortical y atención, incluyendo 

la formación reticular, hipotálamo posterior y tálamo, así como putamen, núcleo caudado, locus ceruleus y 

substancia negra. La reducción de los neurotransmisores, en particular de la dopamina, por daños en la 

substancia negra, puede reducir la habilidad del individuo en activar el córtex, resultando en dificultades con la 

atención, concentración e insomnio. 

 

Fatiga muscular (periférica) 
 
La fatiga muscular (periférica) es referida como una declinación de la fuerza del músculo por causa del 

esfuerzo, que puede ser mejor descrita como fatiga del músculo o la falta de resistencia. Los individuos con 

post-poliomielitis han descrito la fatiga muscular como ñuna sensación de peso en los músculosò, ñaumento de 

la debilidad f²sicaò, y un ñaumento en la pérdida de la fuerza durante el ejercicioò. La fuerza del m¼sculo 

regresa generalmente después de un período de descanso. 

 Las causas que contribuyen para la fatiga muscular pueden incluir: 

1) Miopatía por sobre uso 

2) Desproporción del tipo de fibras del músculo 




