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1. PREMESSA 
 
 

I Poliovirus (PV) sono virus a RNA, appartenenti alla famiglia Picornaviridae, genere Enterovirus, in grado 

ÄÉ ÐÒÏÖÏÃÁÒÅ ÎÅÌÌȭÕÏÍÏ ÉÎÆÅÚÉÏÎÉ ÃÈÅ ÐÏÓÓÏÎÏ ÐÒÅÓÅÎÔÁÒÅ ÕÎȭÁÍÐÉÁ ÇÁÍÍÁ ÄÉ ÍÁÎÉÆÅÓÔÁÚÉÏÎÉȟ ÄÁ ÑÕÁÄÒÉ 

asintomatici alla paralisi, che è la ÍÁÎÉÆÅÓÔÁÚÉÏÎÅ ÐÉĬ ÅÖÉÄÅÎÔÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ ÍÁ ÓÏÌÏ ÌȭΣϷ ÄÅgli infetti 

presenta questo sintomo. Esistono 3 tipi di poliovirus, ma il tipo 2 è già stato eliminato e non circola più 

nella popolazione dal 1999. La trasmissione avviene per via oro-ÆÅÃÁÌÅȟ ÁÔÔÒÁÖÅÒÓÏ ÌȭÉÎÇÅÓÔÉÏÎÅ ÄÉ ÁÃÑÕÁ Ï 

cibi contaminati o da persona a persona, in ÓÅÇÕÉÔÏ ÁÌÌȭÅÓÃÒÅÚÉÏÎÅ ÁÔÔÒÁÖÅÒÓÏ le feci e le secrezioni 

faringee del virus da parte di soggetti infetti.  

La poliomielite è una grave malattia infettiva, soprattutto infantile, causata dai tre tipi di poliovirus (1,2 e 

3), a carico del sistema nervoso centrale che colpisce i motoneuroni presenti nelle corna anteriori del 

midollo spinale. La sintomatologia caratteristica è una paralisi flaccida ad insorgenza acuta, a carico 

degli arti o del tronco, che nei casi più gravi può essere totale. Nella forma più grave, quella bulbare, il 

virus paralizza i muscoli innervati dai nervi craniali, riducendo la capacità respiratoria, di ingestione e di 

parola.  

È stata descritta per la prima volta da Michael Underwood, medico britannico, nel 1789 e riconosciuta 

come malattia contagiosa da Jakob Heine nel 1840, ma è una malattia molto antica, le cui prime tracce 

compaiono già in una stele egizia. N ÓÔÁÔÁ ÒÅÇÉÓÔÒÁÔÁ ÐÅÒ ÌÁ ÐÒÉÍÁ ÖÏÌÔÁ ÉÎ ÆÏÒÍÁ ÅÐÉÄÅÍÉÃÁ ÎÅÌÌȭ%ÕÒÏÐÁ ÄÉ 

inizio XIX secolo e poco dopo negli Stati Uniti. È stata una delle malattie infantili endemiche più temute 

del XX secolo, causando ingenti epidemie che hanno paralizzato migliaia di persone e provocato 

centinaia di morti, soprattutto bambini. La diffusione della polio ha raggiunto un picco in Italia nel 1958, 

quando furono notificati oltre 8mÉÌÁ ÃÁÓÉȢ ,ȭÕÌÔÉÍÏ ÃÁÓÏ ÎÅÌ ÎÏÓÔÒÏ ÐÁÅÓÅ ÒÉÓÁÌÅ ÁÌ ΣΫΪΤȢ 

$ÏÐÏ ÌȭÉÎÔÒÏÄÕÚÉÏÎÅ ÄÅÉ ÖÁÃÃÉÎÉ ÁÎÔÉÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÉÃÉȟ ÐÒÉÍÁ ÄÅÌ ÖÁÃÃÉÎÏ a iniezione (IPV) di Salk a metà degli 

ÁÎÎÉ ȭΧΡȟ Å ÐÏÉ ÃÏÎ ÑÕÅÌÌÏ orale (OPV) di Sabin ÁÇÌÉ ÉÎÉÚÉ ÄÅÇÌÉ ÁÎÎÉ ȭΨΡȟ Å ÌÁ ÌÏÒÏ ÓÕÃÃÅssiva diffusione, 

ÌȭÉÎÃÉÄÅÎÚÁ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ î ÄÉÍÉÎÕÉÔÁ ÄÒÁÓÔÉÃÁÍÅÎÔÅ ÁÌÍÅÎÏ ÎÅÉ 0ÁÅÓÉ ÉÎÄÕÓÔÒÉÁÌÉÚÚÁÔÉ ÃÈÅ ÐÏÔÅÖÁÎÏ 

affrontare il costo della vaccinazione di massa.  

,Á ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ î ÓÔÁÔÁ ÐÅÒ ÌÕÎÇÏ ÔÅÍÐÏ ÕÎ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÐÒÏÂÌÅÍÁ ÄÉ 3ÁÎÉÔÛ 0ÕÂÂÌÉÃÁ Å ÌȭÅÓistenza di 

ÏÔÔÉÍÉ ÖÁÃÃÉÎÉ î ÔÒÁ É ÐÒÅÓÕÐÐÏÓÔÉ ÃÈÅ ÈÁÎÎÏ ÆÁÔÔÏ ÃÏÎÓÉÄÅÒÁÒÅ ÌÁ ÐÏÓÓÉÂÉÌÉÔÛ ÄÉ ÅÌÉÍÉÎÁÒÅ ÌȭÁÇÅÎÔÅ 

patogeno e la malattia. 

Nel maggio 1988 la 41° Assemblea Mondiale della Sanità, costituita dai Ministri della Salute di tutti gli 

stati membri deÌÌȭ/-3ȟ ÓÔÁÂÉÌý ÁÌ ÍÅÅÔÉÎÇ ÁÎÎÕÁÌÅ ÄÉ 'ÉÎÅÖÒÁȟ ÌȭÅÒÁÄÉÃÁÚÉÏÎÅ ÍÏÎÄÉÁÌÅ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ 

ÑÕÁÌÅ ÏÂÉÅÔÔÉÖÏ ÄÁ ÒÁÇÇÉÕÎÇÅÒÅ ÅÎÔÒÏ ÌÁ ÆÉÎÅ ÄÅÌÌȭÁÎÎÏ ΤΡΡΡ (1). 

6ÅÎÎÅ ÃÏÓý ÁÖÖÉÁÔÁ ÌÁ Ȱ'ÌÏÂÁÌ 0ÏÌÉÏ %ÒÁÄÉÃÁÔÉÏÎ )ÎÉÔÉÁÔÉÖÅȱ ɉ'0%)Ɋȟ ÉÌ ÐÉù grande progetto di Sanità 

Pubblica finora realizzato, condotta da OMS, Unicef, Banca Mondiale e US Center for Disease Control 

and Prevention (CDC) in collaborazione con organizzazioni umanitarie e non governative quali la 

Croce/Mezzaluna Rossa Internazionale e fondazioni private (Rotary International, Rockfeller 

Foundation e la Bill and Melinda Gates Foundation), riuniti nel GAVI (Global Allied Vaccines Initiative). 

Nel 1988, quando è partito il progetto, la poliomielite era largamente endemica in tutto il mondo con 

350.000 casi di malattia stimati in oltre 125 Paesi.  

Da quando è stato avviato tale programma sono stati vaccinati contro la polio più di 2,5 miliardi di 

bambini di età inferiore ai 5 anni in tutto il mondo, permettendo a 5 milioni di persone di evitare la 
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paralisi. Questo ha richiesto 20 milioni di volontari e un investimento di oltre 8,2 miliardi di dollari, 

ÎÅÃÅÓÓÁÒÉ ÐÅÒ ÌȭÁÔÔÕÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÅ ÓÔÒÁÔÅÇÉÅ ÐÅÒ ÌͻÅÒÁÄÉÃÁÚÉÏÎÅȟ ÑÕÁÌÉ ÌÁ ÖÁÃÃÉÎÁÚÉÏÎÅ ÒÏÕÔÉÎÁÒÉÁ Å ÑÕÅÌÌÁ 

supplementare (NIDs, e mopping-up) e i programmi di sorveglianza.  

,Á ÃÏÁÌÉÚÉÏÎÅ ÐÅÒ ÌȭÅÒÁÄÉÃÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏÍÅÌÉÔÅ ÃÏÍÐÒÅÎÄÅ É ÇÏÖÅÒÎÉ ÄÅÉ 0ÁÅÓÉ ÃÏÌÐÉÔÉ ÄÁÌÌÁ 

poliomielite, fondazioni (come la Fondazione delle Nazioni Unite e la Fondazione Bill & Melinda Gates), 

banche per lo sviluppo (come la Banca mondiale), i governi donatori, la Commissione europea, 

organizzazioni umanitarie e non governative (come la Croce Rossa Internazionale e la Mezzaluna 

Rossa) e imprese partner, oltre ai milioni di volontari. 

Grazie a questo impegno collettivo e alle misure di Sanità pubblica adottate per il controllo della 

malattia e la sua prevenzione ad oggi ci sono 3 Paesi endemici (Pakistan, Afganistan e Nigeria) e nel 

2012 si registrano 215 casi (dati al 25 dicembre), il più basso mai registrato. 

Infatti, nonostante il traguardo non sia stato ancora raggiunto oggi la polio è più strettamente 

circoscritta che mai, facendo registrare oltre al numero di casi più basso mai riportato, anche il numero 

inferiore di Paesi endemici e di altri Paesi coinvolti dalla circolazione di poliovirus selvaggi. Nel 2012 non 

ÓÉ ÒÅÇÉÓÔÒÁÎÏ ÎÕÏÖÉ ÏÕÔÂÒÅÁË ÉÎ 0ÁÅÓÉ ÎÏÎ ÅÎÄÅÍÉÃÉȟ ÉÎ ÑÕÁÎÔÏ ÌȭÕÎÉÃÏ 0ÁÅÓÅ ÉÎ ÃÕÉ ÓÉ î ÖÅÒÉÆÉÃÁÔÁ 

ÌȭÉÍÐÏÒÔÁÚÉÏÎÅ ÄÉ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÓÅÌÖÁÇÇÉ î ÉÌ #ÉÁÄȟ ÄÏÖÅ ÌȭÏÕÔÂÒÅÁË ÅÒÁ ÇÉÛ ÉÎ ÃÏÒÓÏ ÎÅÌÌȭÁÎÎÏ ÐÒÅÃÅÄÅÎÔÅȢ In 

0ÁËÉÓÔÁÎ Å ÉÎ !ÆÇÁÎÉÓÔÁÎ ÓÉ ÏÓÓÅÒÖÁ ÕÎÁ ÒÉÄÕÚÉÏÎÅ ÄÅÉ ÃÁÓÉ ÒÉÓÐÅÔÔÏ ÁÌÌȭÁÎÎÏ ÐÒÅÃÅÄÅÎÔÅȠ ÓÏÌÏ ÉÎ .ÉÇÅÒÉÁ î 

ÁÕÍÅÎÔÁÔÏȢ 5Î ÁÌÔÒÏ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÔÒÁÇÕÁÒÄÏ î ÒÁÐÐÒÅÓÅÎÔÁÔÏ ÄÁÌÌÁ ÄÉÃÈÉÁÒÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭ)ÎÄÉÁ ÃÏÍÅ ÐÏÌÉÏ-

free.  

3ÅÍÂÒÁ ÃÈÅ ÌȭÕÌÔÉÍÁ ÆÁÓÅ ÄÅÌ ÐÒÏÃÅÓÓÏ ÄÉ eradicazione della poliomielite si stia dimostrando molto più 

ÄÉÆÆÉÃÉÌÅ ÄÉ ÑÕÁÎÔÏ ÓÉ ÐÏÔÅÓÓÅ ÐÒÅÖÅÄÅÒÅȢ .ÏÎÏÓÔÁÎÔÅ ÌÅ ÉÎÇÅÎÔÉ ÒÉÓÏÒÓÅ ÅÃÏÎÏÍÉÃÈÅ Å ÌȭÉÍÍÅÎÓÏ ÎÕÍÅÒÏ 

di volontari impiegato, due dei tre poliovirus resistono in alcune roccaforti dove si intrecciano mancanza 

di acqua potabile, scarse condizioni igienico sanitarie, bassi livelli di copertura vaccinale, scarsa 

disponibilità o possibilità di accesso ai servizi, difficoltà a raggiungere tutti i bambini, guerra e povertà, 

mancanza di una corretta informazione, speculazioni politiche e religiose. 

Il programma però sta vivendo un livello senza precedenti di priorità e di impegno, in gran parte 

ÄÅÒÉÖÁÎÔÅ ÄÁÌÌÁ ÄÉÃÈÉÁÒÁÚÉÏÎÅ ÎÅÌ ΤΡΣΤ ÄÁ ÐÁÒÔÅ ÄÅÌÌͻ!ÓÓÅÍÂÌÅÁ -ÏÎÄÉÁÌÅ ÄÅÌÌÁ 3ÁÎÉÔÛ ɉ7(!Ɋ ÃÈÅ ȰÉÌ 

completamenÔÏ ÄÅÌÌȭÅÒÁÄÉÃÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏ î ÕÎȭÅÍÅÒÇÅÎÚÁ ÐÒÏÇÒÁÍÍÁÔÉÃÁ ÐÅÒ ÌÁ ÓÁÌÕÔÅ ÐÕÂÂÌÉÃÁ 

ÍÏÎÄÉÁÌÅȱ (2). Gli Stati membri hanno evidenziato la possibilità di eradicazione a breve termine, ma 

hanno espresso preoccupazione per un deficit di finanziamento che potrebbe minacciare il 

ÒÁÇÇÉÕÎÇÉÍÅÎÔÏ ÄÅÌÌȭÏÂÉÅÔÔÉÖÏȢ ,Á ÒÉÓÏÌÕÚÉÏÎÅ ÅÓÏÒÔÁ ÔÕÔÔÉ É 0ÁÅÓÉ ÁÎÃÏÒÁ ÉÎÆÅÔÔÉ Á ÄÉÃÈÉÁÒÁÒÅ ÌÁ ÐÏÌÉÏ 

ÕÎȭÅÍÅÒÇÅÎÚÁ ÎÁÚÉÏÎÁÌÅ ÄÉ ÓÁÎÉÔÛ ÐÕÂÂÌÉÃÁ ÃÈÅ ÒÉÃÈÉÅÄÅ ÌͻÁÔÔÕÁÚÉÏÎÅ ÄÉ ÐÉÁÎÉ ÄÉ ÅÍÅÒÇÅÎÚÁ ÄÉ ÃÏÎÔÒÏÌlo ai 

massimi livelli, invita tutti i Paesi ad applicare le raccomandazioni di vaccinazione per tutti i viaggiatori 

da/per i Pesi infetti e esorta tutti gli Stati membri a mettere rapidamente a disposizione il fabbisogno 

finanziario per realizzare un mondo libero dalla polio (3). 

Tuttavia la storia mostra come la polio possa essere crudele in quanto può risorge facilmente. Vi è un 

rischio significativo di avere casi più polio nel 2013 che nel 2012, e in più Paesi. Il programma deve 

pertanto ricevere un livello di priorità non solo per il controllo di tale rischio, ma per ottenere un altro 

anno di importanti progressi verso l'arresto della trasmissione (4). 

Infatti, ÌȭÉÍÐÏÒÔÁÚÉÏÎÅ ÄÉ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÓÅÌÖÁÇÇÉo in territori indenni è sempre possibile finché non si sarà 

ÇÉÕÎÔÉ ÁÌÌȭÅÒÁÄÉÃÁÚÉone globale della poliomielite. 

Anche l'Italia, dichiarata nel 2002 polio-free insieme al resto della Regione OMS Europea, è un Paese a 

rischio di importazione in quanto, a causa anche della sua posizione geografica,  è un punto di passaggio 

per le popolazioni provenienti dall'Africa, dall'Asia e dall'Est Europa. 
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Si può pertanto pensare di eradicare la poliomielite solo a patto che in tutto il mondo vengano applicate 

correttamente ed efficacemente le strategie raccomandate, cioè garantire un'elevata copertura 

vaccinale e svolgere adeguatamente l'attività di sorveglianza delle Paralisi Flaccide Acute (PFA). 

Per garantire un'elevata copertura vaccinale, oltre alla vaccinazione routinaria sono fondamentali le 

giornate nazionali di immunizzazione (NIDs) e le campagne di moppig-up che vengono messe in atto in 

Paesi più disagiati dove la copertura routinaria è carente o in Paesi colpiti da epidemie. 

,ȭÏÂÉÅÔÔÉÖÏ ÄÅÌÌÁ ÓÏÒÖÅÇÌÉÁÎÚÁ ÄÅÌÌÁ 0&! î ÉÎÖÅÃÅ ÌȭÉÎÄÉÖÉÄÕÁÚÉÏÎÅ ÄÅÉ ÃÁÓÉ ÄÉ ÐÏÌÉÏ ÐÁÒÁÌÉÔÉÃÁ ÄÁ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ 

ÓÅÌÖÁÇÇÉȟ ÍÅÄÉÁÎÔÅ ÌÁ ÓÅÇÎÁÌÁÚÉÏÎÅ ÉÍÍÅÄÉÁÔÁ ÄÉ ÔÕÔÔÉ É ÃÁÓÉ ÄÉ 0&!ȟ ÄÏÖÕÔÉ Á ÑÕÁÌÓÉÁÓÉ ÃÁÕÓÁȟ Å ÌȭÁÖÖÉÏ 

immediato di indagini di laboratorio condotte da strutture qualificate ed accreditate, riunite in un 

Network mondiale di Laboratori per la Polio (Global Laboratory Polio Network). Infatti, solo grazie agli 

esiti delle prove virologiche sui campioni di feci di tutti i casi di PFA è possibile attribuire un caso di PFA 

ÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ da poliovirus, in quanto la PFA è la manifestazione clinica della poliomielite ma non ne è il 

segno esclusivo.  

,Á ÓÏÒÖÅÇÌÉÁÎÚÁ ÄÅÌÌÁ 0&! î ÕÎÁ ÖÉÇÉÌÁÎÚÁ ÁÔÔÉÖÁ ÅÄ î ÃÏÎÓÉÄÅÒÁÔÁ ÄÁÌÌȭ/-3 ÉÌ ȰÇÏÌÄ ÓÔÁÎÄÁÒÄȱ ÐÅÒ ÌÁ 

sorveglianza dei poliovirus nelle iniziative di eradicazione, in quanto consente di individuare i poliovirus 

e di correlarli ad individui noti ed alla comunità a rischio. Si è rivelata importante nel garantire non solo 

ÌȭÉÎÄÉÖÉÄÕÁÚÉÏÎÅ ÉÍÍÅÄÉÁÔÁ ÄÉ ÅÖÅÎÔÕÁÌÉ ÆÏÃÏÌÁÉ ÄÉ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÓÅÌÖÁÇÇÉÏ ÍÁ ÁÎÃÈe di casi di paralisi 

associata a vaccino (VAPP) consentendo di mettere in atto adeguati provvedimenti di Sanità pubblica. 

Questo tipo di sorveglianza si attua mediante la segnalazione immediata di tutti i casi di PFA che si 

manifestino in soggetti di età inferiore a 15 anni nonché di ogni caso di sospetta poliomielite in persone 

ÄÉ ÔÕÔÔÅ ÌÅ ÅÔÛ Å ÌȭÁÖÖÉÏ ÉÍÍÅÄÉÁÔÏ ÄÉ ÉÎÄÁÇÉÎÉ ÄÉ ÌÁÂÏÒÁÔÏÒÉÏ ÃÏÎÄÏÔÔÅ ÄÁ ÓÔÒÕÔÔÕÒÅ ÑÕÁÌÉÆÉÃÁÔÅ ÅÄ 

accreditate della Global Laboratory Polio Network. Ogni caso di paralisi flaccida acuta deve essere 

ÃÏÎÓÉÄÅÒÁÔÏ ÃÏÍÅ ÕÎȭÅÍÅÒÇÅÎÚÁ ÄÉ 3ÁÎÉÔÛ ÐÕÂÂÌÉÃÁȢ 

La Commissione Globale di Certificazione (CGC) ha stabilito alcuni indicatori di qualità della sorveglianza 

ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏ Å ÄÅÌÌÁ ÐÁÒÁÌÉÓÉ ÆÌÁÃÃÉÄÁ ÁÃÕÔÁ Å ÄÅÌÌÁ ÃÏÓÉÄÄÅÔÔÁ ȰÐÅÒÆÏÒÍÁÎÃÅȱ Äi laboratorio, il cui 

ÒÁÇÇÉÕÎÇÉÍÅÎÔÏ î ÉÎÄÉÃÁÔÉÖÏ ÄÅÌÌȭÅÆÆÉÃÉÅÎÚÁ ÄÅÌ ÓÉÓÔÅÍÁ ÄÉ ÓÏÒÖÅÇÌÉÁÎÚÁ ÄÅÌÌÅ ÍÁÌÁÔÔÉÅ ÉÎÆÅÔÔÉÖÅ Å ÄÅÌÌÅ 

infrastrutture sanitarie. Il principale obiettivo è quello della segnalazione dei casi di PFA non-polio con 

un tasso di 1:100.000 bambini di età inferiore ai 15 anni. 

Ogni rete nazionale ha un suo centro coordinatore, a sua volta collegato in una rete globale gestita 

ÄÁÌÌȭ/-3 (5). In Italia la sorveglianza delle PFA è stata avviata nel 1997, prima come progetto pilota che 

coinvolgeva 4 Regioni (Piemonte, Emilia-2ÏÍÁÇÎÁȟ 5ÍÂÒÉÁȟ #ÁÍÐÁÎÉÁɊ Å ÐÏÉ ÃÏÍÅ ÒÅÔÅ ÅÓÔÅÓÁ ÁÌÌȭÉÎÔÅÒÏ 

territorio nazionale, un sistema di sorveglianza costituito da 20 centri regionali di riferimento, per lo più 

ÒÁÐÐÒÅÓÅÎÔÁÔÉ ÄÁ ÉÓÔÉÔÕÔÉ ÕÎÉÖÅÒÓÉÔÁÒÉȟ ÃÏÏÒÄÉÎÁÔÉ ÄÁÌÌȭ)ÓÔÉÔÕÔÏ 3ÕÐÅÒÉÏÒÅ ÄÉ 3ÁÎÉÔÛ Å dal Ministero della 

3ÁÌÕÔÅȢ )Ì -ÉÎÉÓÔÅÒÏ ÄÅÌÌÁ 3ÁÌÕÔÅȟ ÉÎ ÑÕÁÎÔÏ ÃÅÎÔÒÏ ÃÏÏÒÄÉÎÁÔÏÒÅȟ ÓÉ ÉÍÐÅÇÎÁ ÎÅÌÌȭÉÎÆÏÒÍÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭ/MS 

dalla segnalazione iniziale alla classificazione e la diagnosi clinica finale. Secondo i dati del Ministero dal 

1998 al 2011 (per il 2012 i dati non sono ancora disponibili) gli indicatori di performance attesi per i casi di 

PFA non-polio raramente sono stati raggiunti. 

Come supporto alla sorveglianza delle PFA, soprattutto nei Paesi dove questa è carente, come in Italia, è 

stata in seguito introdotta la sorveglianza ambientale, che si basa sulla ricerca dei poliovirus nei reflui 

urbani. Il razionale della sorveglianza ambientale si basa sulle caratteristiche di escrezione del poliovirus: 

ogni individuo infetto (con o senza sintomi) elimina per diverse settimane grandi quantità di poliovirus 

ÎÅÌÌÅ ÆÅÃÉ Å ÃÏÓý ÎÅÌÌȭÁÍÂÉÅÎÔÅȟ ÄÏÖÅ É ÖÉÒÕÓ ÐÏÓÓÏÎÏ ÍÁÎÔÅÎÅÒÅ la loro infettività per periodi di tempo 

ÖÁÒÉÁÂÉÌÉ Á ÓÅÃÏÎÄÁ ÄÅÌÌÅ ÃÏÎÄÉÚÉÏÎÉ ÁÍÂÉÅÎÔÁÌÉ ÍÁ ÁÂÂÁÓÔÁÎÚÁ ÌÕÎÇÈÉ ÐÅÒ ÉÌ ÌÏÒÏ ÒÉÔÒÏÖÁÍÅÎÔÏ ÁÌÌȭÕÓÃÉÔÁ ÄÉ 
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una rete fognaria (6). Lȭ/-3 ÃÏÎÓÉÄÅÒÁ ÕÎ ÓÉÎÇÏÌÏ ÃÁÓÏ ÃÏÎÆÅÒÍÁÔÏÄÉ ÐÁÒÁÌÉÓÉ ÃÏÍÅ ÌȭÅÖÉÄÅÎÚÁ ÄÉ ÕÎ 

focolaio epidemico (3). 

La sorveglianza ambientale viene quindi considerata una strategia supplementare a quella della PFA per 

monitorare la circolazione di poliovirus, selvaggi o di derivazione vaccinale, nella popolazione.  

La ricerca dei poliovirus vaccinali è importante soprattutto nelle situazioni in cui si ha una copertura 

vaccinale è insufficiente ed irregolare per cui i ceppi di poliovirus di derivazione vaccinale che possono 

mutare e riacquistare caÒÁÔÔÅÒÉÓÔÉÃÈÅ ÐÒÏÐÒÉÅ ÄÅÉ ÃÅÐÐÉ ÓÅÌÖÁÇÇÉȟ ÑÕÁÌÉ ÌÁ ÎÅÕÒÏÖÉÒÕÌÅÎÚÁȟ ÕÎȭÅÌÅÖÁÔÁ 

ÔÒÁÓÍÉÓÓÉÂÉÌÉÔÛ ÉÎÔÅÒÕÍÁÎÁ Å ÐÒÏÐÒÉÅÔÛ ÁÎÔÉÇÅÎÉÃÈÅ ÎÏÎ ȰÖÁÃÃine-like". 

Inoltre è possibile che si verifichi una ricombinazione dei poliovirus con enterovirus non-polio 

eventualmente circolanti, a causa della forte omologia di alcune regioni del genoma, con conseguente 

formazione di nuovi virus ibridi e insorgenza di nuovi casi di malattia. Pertanto nei reflui urbani vengono 

anche ricercati gli enterovirus non-ÐÏÌÉÏȢ 3ÅÃÏÎÄÏ Ìȭ/-3ȟ si dovrebbe rilevare la presenza di enterovirus 

non-polio in almeno il 30% dei campioni di liquame concentrato e la presenza di ceppi Sabin-like in 

popolazioni immunizzate con OPV soprattutto dopo i NIDs ed altre campagne. 

Lo studio di sorveglianza ambientale necessita di metodiche standardizzate affinché i risultati siano 

confrontabili sia a livello nazionale sia internazionale pertanto tutti i laboratori accreditati seguono le 

ÌÉÎÅÅ ÇÕÉÄÁ ÄÅÌÌȭ/-3 (6).  

Per portare a termine l'obiettivo di eradicazione le attività di sorveglianza, sia clinica che ambientale, 

ÄÏÖÒÁÎÎÏ ÃÏÎÔÉÎÕÁÒÅ ÁÎÃÈÅ ÄÏÐÏ ÉÌ ÒÁÇÇÉÕÎÇÉÍÅÎÔÏ ÄÅÌÌȭÅÒÁÄÉÃÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅȟ ÉÎ ÑÕÁÎÔÏ ÓÏÌÏ 

sorvegliando la popolazione si potrà valutare la reale scomparsa del virus e della malattia. 

In Lombardia vengono svolte entrambe le attività di sorveglianza e il Centro di Riferimento Regionale 

(CRR) si trova presso il laboratorio di Virologia del Dipartimento di Scienze Biomediche per la Salute, che 

si occupa della sorveglianza delle PFA dal 1997 e di quella ambientale dal 2005. 

Per condurre la sorveglianza delle PFA il CRR ha costituito una rete di medici ospedalieri che sorveglino 

la situazione regionale costituita, al 2012, da 51 referenti che coprono tutte e dodici le province 

lombarde. Nel triennio oggetto dello studio sono state raccolte 27 segnalazioni e per tutti è stato 

possibile analizzare almeno un campione di feci per la ricerca dei poliovirus. 

Per quanto rigurada la sorveglianza ambientale i campionamenti vengono effettuati  con periodicità 

quindicinale ÁÌÌȭingresso dei depuratori di Nosedo e Peschiera Borromeo, grazie alla collaborazione 

ÄÅÌÌȭ!ÇÅÎÚÉÁ 2ÅÇÉÏÎÁÌÅ ÐÅÒ ÌÁ ÐÒÏÔÅÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭ!ÍÂÉÅÎte (ARPA) della Lombardia. Nei tre anni oggetto 

dello studio sono stati analizzati 185 campioni di liquame, che sono stati testati per la presenza di 

poliovirus ed enterovirus non-polio. 
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2.  INTRODUZIONE 
 

 

2.1 IL POLIOVIRUS 

2.1.1 Classificazione 
Il Poliovirus hominis appartiene alla famiglia delle Picornaviridae e al genere Enterovirus (EV); le 

caratteristiche sierologiche di tale virus consentono di distinguere 3 tipi: 

1. Tipo 1: Brunhilde, dal nome dello scimpanzé da cui venne isolato per la prima volta 

(1939) 

2. Tipo 2: Lansing, ÄÁÌÌÁ ÃÉÔÔÛ ÄÅÌ -ÉÃÈÉÇÁÎ ÄÏÖÅȟ ÎÅÌ ÃÏÒÓÏ ÄÉ ÕÎȭÅÐÉÄÅÍÉÁȟ ÕÎ ÐÁÚÉÅÎÔÅ 

venne ucciso da un virus identificato come tale (1938) 

3. Tipo 3: Leon, ÄÁÌ ÎÏÍÅ ÄÉ ÕÎ ÂÁÍÂÉÎÏ ÍÏÒÔÏ Á ,ÏÓ !ÎÇÅÌÅÓ ÐÅÒ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ questo 

tipo di virus (1930) 

 

2.1.1.1 Famiglia delle Picornaviridae  

Il nome "Picornaviridae" deriva da pico che significa piccolo e RNA con riferimento alla molecola 

costituente il loro genoma. 

Il nucleocapside e di forma sferica ha un diametro di 28-30 nm ed è formato dal capside e dal genoma; 

ÌȭÁÓÓÅÎÚÁ ÄÉ ÅÎÖÅÌÏÐÅ ÌÉÐÉÄÉÃÏ ÃÏÎÆÅÒÉÓÃÅ ÌÏÒÏ ÌȭÉÎÓÅÎÓÉÂÉÌÉÔÛ ÁÉ ÓÏÌÖÅÎÔÉ ÏÒÇÁÎÉÃÉȢ )Ì capside icosaedrico è 

costituito da 32 capsomeri ed è composto da 4 proteine: VP1-VP2-VP3-VP4 (Figura 1). Il loro genoma è 

costituito da RNA lineare a singolo filamento (single strand RNA, ssRNA) di 7.2-8.5 Kb a polarità positiva. 

A questa famiglia appartengono molti agenti virali infettanti umani tra cui i più comuni e rilevanti dal 

punto di vista clinico nella specie umana, come gli Enterovirus e i Rhinovirus (Figura 2).  

 

 

 
 

Figura 1. Strutta del virione delle Picornaviridae 

http://it.wikipedia.org/wiki/Capside
http://it.wikipedia.org/wiki/Genoma
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Figura 2. Classificazione delle Picornaviridae 

 

2.1.1.2 Genere Enterovirus 

Gli Enterovirus, così chiamati perché si moltiplicano a livello enterico, sono virus ubiquitari responsabili 

di una vasta gamma di sindromi cliniche che vanno da lievi sintomi respiratori a condizioni gravi, tra cui 

meningite asettica, encefalite e paralisi flaccida acuta. Gli Enterovirus si identificano, dal punto di vista 

tassonomico, in base ad alcune caratteristiche comuni (7): 

ü simmetria di tipo icosaedrico dei virioni; 

ü diametro compreso tra 25 e 30 nm; 

ü ssRNA(+) di peso molecolare 2,5-2,8.106 Kd, che rappresenta il 20-30% del virione intero; 

ü riproduzione a 37°C; 

ü resistenza a pH compresi tra 3 e 9; 

ü resistenza ai solventi lipidici (inclusi etere e cloroformio) di strutture pericapsidiche; 

ü in sospensione acquosa vengono distrutti se riscaldati a 50-55°C per 30 minuti, invece nel latte e 

derivati sopravvivono fino alla temperatura di 60°C; 

ü ÒÅÓÉÓÔÅÎÚÁ ÁÉ ÄÉÓÉÎÆÅÔÔÁÎÔÉ ɉÐÅÒ ÅÓȢ ÁÌÃÏÌ ÅÔÉÌÉÃÏȟ ÃÏÍÐÏÓÔÉ ÑÕÁÔÅÒÎÁÒÉ ÄÅÌÌȭÁÍÍÏÎÉÏȟ ÌÏ ÓÔÅÓÓÏ ÅÔÅÒÅȟ 

ecc.) che comunemente distruggono altri virus; 

ü stabilità per molti anni alle temperature di congelamento (tra ɀ20 e ɀ80°C), per settimane a 

temperature da frigorifero (+4°C) e per giorni a temperatura ambiente; 

ü rapida inattivazione da parte di disinfettanti come la formaldeide ed ossidanti energici quali 

ozono, cloro e iodio (ma se è presente materia organica estranea il virus è protetto); 

ü inattivazione a tutte le temperature ambientali inibita da MgCl2 ɉÃÉĔ ÈÁ ÓÕÇÇÅÒÉÔÏ ÌȭÕÔÉÌÉÚÚÏ ÄÉ ÔÁÌÅ 

sostanza come stabilizzante del vaccino antipolio orale, OPV); 

ü inattivazione da luce ultravioletta, trattamenti di pastorizzazione ed essiccamento. 

Fino agli anni Sessanta, gli Enterovirus erano divisi in: 

¶ Poliovirus, comprendente i tre sierotipi che provocano poliomielite paralitica umana 

¶ Coxsackievirus con i sottogruppi Coxsackie A e B 

http://it.wikipedia.org/wiki/Poliovirus
http://it.wikipedia.org/wiki/Poliomielite
http://it.wikipedia.org/wiki/Coxsackie_virus
http://it.wikipedia.org/wiki/Coxsackie_A
http://it.wikipedia.org/wiki/Coxsackie_B
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¶ Echovirus, il prefisso echo è un acronimo per Enteric Cytopathogenic Human Orphan, poiché 

ÅÒÁÎÏ ÓÔÁÔÉ ÉÓÏÌÁÔÉ ÉÎ ÓÏÇÇÅÔÔÉ ÓÁÎÉ ÅÄ ÅÒÁÎÏ ȰÏÒÆÁÎÉȱ ÄÉ ÕÎÁ ÐÁÔÏÌÏÇÉÁ 

La nomenclatura successiva, basata su rigorosi confronti delle omologie del genoma virale, ha prodotto 

cinque specie in cui vengono distribuiti 62 dei 64 sierotipi: 

1. Poliovirus rimasti immutati in numero e denominazione (Poliovirus umano 1, 2, 3) 

2. Enterovirus umano A, che comprende 10 sierotipi: Coxsackievirus A2, A3, A5, A7, A8, A10, A12, 

A14, A16 ed Enterovirus umano 71 

3. Enterovirus umano B, che comprende 36 sierotipi: Coxsackievirus A9, B1-B6, Echovirus 1-7, 9, 11-

21, 24-27, 29-33 ed Enterovirus umano 69 

4. Enterovirus umano C, che comprende 11 sierotipi: Coxsackievirus A1, A11, A13, A15, A17-A22 e A24 

5. Enterovirus umano D, che comprende 2 sierotipi: Enterovirus umano 68 e 70 

A sé stanti, per ora, Coxsackievirus A4 e A6. 

Gli Enterovirus di più recente scoperta vengono denominati attraverso una serie di numeri consecutivi 

(ad es. EV68, EV69 etc.)  

 

 

2.1.1.2.1 Enterovirus non poliomielitici o non-polio (NPEV) 

Le infezioni da enterovirus ÓÏÎÏ ÕÂÉÑÕÉÔÁÒÉÅ Å ÍÏÌÔÏ ÄÉÆÆÕÓÅȠ ÐÒÅÄÉÌÉÇÏÎÏ ÌȭÉÎÆÁÎÚÉÁ Å ÃÏÍÐÁÉÏÎÏ ÓÐÅÓÓÏ 

in forma epidemica nelle comunità, con maggior frequenza durante i mesi estivo-autunnali. Sono molto 

contagiose e, di frequente, subcliniche. 

I fattori determinanti per la loro diffusione sono gli stessi che valgono per i poliovirus: latitudine e fattori 

ambientali, sanitari e socioeconomici. 

Per quanto riguarda le infezioni da enterovirus 68-71 : 

-  68, 69, 70: esantemi vescicolari (68 Ą polmoniti/bronchioliti); 

-  70, 71: meningiti e meningo-encefaliti, paralisi flaccida simil-polio; 

- 70: congiuntivite acuta emorragica (impianto diretto nella congiuntiva diversamente dalla 

modalità di infezione degli altri enterovirus, oro-fecale). Es. Giappone 1971; 

-  71: malattie simil-ÉÎÆÌÕÅÎÚÁÌÉȟ ÍÁÌÁÔÔÉÁ ȰÍÁÎÏ-piede-ÂÏÃÃÁȱȢ 

 

COXSACKIEVIRUS 

STORIA E CLASSIFICAZIONE 

I virus Coxsackie sono stati scoperti nel 1948-49 da Gilbert Dalldorf, presso il New York State Department 

of Health di Albany (New York) durante lo studio di una cura per la poliomieliteȢ )Ì ÔÅÒÍÉÎÅ ȰÃÏØÓÁÃËÉÅȱ 

deriva infatti dal nome di un piccolo paese sul fiume Hudson nello stato di New York dove Dalldorf 

aveva ottenuto i primi campioni di feci. 

Sono stati divisi in due gruppi in base alla patologia che causavano nei topi durante i primi studi, il 

gruppo A che comprende 23 sierotipi (1-22, 24) e il gruppo B 6 (1-6) (8). 

Al gruppo A appartenevano i coxsackievirus che provocavano paralisi e morte del topo, con una estesa 

necrosi del muscolo scheletrico, mentre i coxsackievirus del gruppo B causavano infezioni meno gravi 

rispetto agli A, ma un danno che toccava molti più organi, compresi cuore, pancreas, cervello, fegato e 

http://it.wikipedia.org/wiki/Echovirus
http://it.wikipedia.org/wiki/Poliovirus
http://it.wikipedia.org/w/index.php?title=Enterovirus_umano_A&action=edit&redlink=1
http://it.wikipedia.org/w/index.php?title=Enterovirus_umano_B&action=edit&redlink=1
http://it.wikipedia.org/w/index.php?title=Enterovirus_umano_C&action=edit&redlink=1
http://it.wikipedia.org/w/index.php?title=Enterovirus_umano_D&action=edit&redlink=1
http://it.wikipedia.org/wiki/Poliomielite
http://it.wikipedia.org/wiki/Hudson
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muscolo scheletrico. Alcuni coxsackie A appartengono al gruppo degli Enterovirus umani A (2, 3, 5, 7, 8, 

10, 12, 14, 16), altri al gruppo C (1, 11, 13, 15, 17-22, 24) mentre il coxsackievirus A9 e i coxsackievirus B 

appartengono al gruppo degli Enterovirus umani B; due coxsackie, A4 e A6, non sono ancora stati 

assegnati a nessuna specie.  

PATOLOGIE 

Più del 90% delle infezioni sostenute dai coxsackievirus sono asintomatiche; i coxsackievirus di entrambi 

É ÇÒÕÐÐÉ ÐÏÓÓÏÎÏ ÃÁÕÓÁÒÅ ÕÎÏ ÓÔÁÔÏ ÆÅÂÂÒÉÌÅ ÁÓÐÅÃÉÆÉÃÏȟ ÒÁÓÈ ÃÕÔÁÎÅÏȟ ÐÁÔÏÌÏÇÉÅ ÄÅÌÌȭÁÌÔÏ ÔÒÁÔÔÏ 

respiratorio e, nei casi più gravi, meningite asettica ed encefalite, di solito sostenuta da sierotipi A9, B2 e 

B5 (Tabella 1)Ȣ ,ȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ î ÍÏÌÔÏ ÃÏÍÕÎÅ ÎÅÉ ÂÁÍÂÉÎÉ Å ÎÅÉ ÎÅÏÎÁÔÉȟ ÎÅÉ ÑÕÁÌÉ ÓÏÎÏ ÌÁ ÐÒÉÎÃÉÐÁÌÅ ÃÁÕÓÁ ÄÉ 

febbre durante le stagioni estiva e autunnale.  

La più famosa patologia provocata da Coxsackie A è la malattia mano-piede-bocca, una comune malattia 

febbrile infettiva pediatrica, caratterizzata da esantema vescicolare sulla cute, in particolare dei palmi di 

mani e piedi e sulla mucosa orale e palato, usualmente collegata al sierotipo A16, ma sostenuta anche da 

ÁÌÔÒÉ %ÎÔÅÒÏÖÉÒÕÓ ÑÕÁÌÅ ÌȭÅÎÔÅÒÏÖÉÒÕÓ ΩΣȢ ) ÃÏØÓÁÃËÉÅÖÉÒÕÓ ! ÃÁÕÓÁÎÏ ÁÎÃÈÅ erpangina e congiuntivite 

emorragica acuta, di solito sostenuta di solito dal sierotipo A24. Raramente possono provocare paralisi 

flaccida acuta, come quella dovuta ai poliovirus e sindrome di Guillain-Barré sostenuta dai sierotipi A2, 

A5 e A9.  

L'infezione da Coxsackievirus B può causare pleurodinia o Malattia di Bornholmes, miocardite e 

pericardite, con un conseguente danno permanente al cuore. Secondo recenti ipotesi, il virus Coxsackie 

B4 produrrebbe alterazioni a carico delle cellule beta del pancreas, risultando quindi come possibile 

fatto re eziologico del Diabete Tipo I insulino-dipendente. 

 

1. Aseptic meningitis                   A                         2, 4-7, 9 ,10, 12, 16  

                                                           B                        All 

2. Paralytic disease                      A                        4, 7, 9  

                                                           B                         3-5 

3. Herpangina                              A                        1-6, 8-10, 16, 21, 22 

4. Hand-foot-mouth disease         A                        16 (rarely 4, 5, 9, and 10) 

5. Fever, exanthema                    A                         2, 4, 9, 16  

                                                         B                         4 

6. Acute URTI (cold)                  A                         2, 10, 21, 24  

                                                         B                         2-5 

7. Epidemic pleurodynia              A                         (very rarely)  

                                                         B                         1-5 

8. Myocarditis of the newborn     B                         2-5 

9. Myocarditis in children             B                         2-5 

10.Pericarditis                               B                         1-5 

11.Undifferentiated febrile  illness All                       All  

 

Tabella 1. Manifestazioni cliniche associate ai coxsackievirus A e B                                                                                                    

(Fonte: www.virology-online.com) 

http://it.wikipedia.org/wiki/Malattia_mano-piede-bocca
http://it.wikipedia.org/wiki/Erpangina
http://it.wikipedia.org/wiki/Congiuntivite
http://it.wikipedia.org/w/index.php?title=Malattia_di_Bornholmes&action=edit&redlink=1
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ECHOVIRUS 

STORIA E CLASSIFICAZIONE 

Gli echovirus sono stati isolato per la prima volta da campioni di feci di bambini asintomatici nei primi 

anni '50 durante uno studio epidemiologico sui poliovirus. Durante i primi studi veniva osservato che gli 

echovirus provocavano un effetto citopatico sulle colture cellulari ma non veniva rilevata alcuna 

ÐÁÔÏÌÏÇÉÁ ÎÅÉ ÔÏÐÉȢ )ÎÆÁÔÔÉ ÉÌ ÔÅÒÍÉÎÅ ͼÅÃÈÏͼ î ÌȭÁÃÒÏÎÉÍÏ ÄÉ %ÎÔÅÒÉÃ #ÙÔÏÐÁÔÈÉÃ (ÕÍÁÎ /ÒÐÈÁÎȟ ÏÖÖÅÒÏ 

virus enterico citopatico umano orfano, cioè non associato a nessuna malattia conosciuta (8). 

Nonostante gli echovirus siano stati successivamente messi in correlazione con varie patologie, il nome 

originale è ancora in uso. 

Comprendono 28 sierotipi (1-7, 9, 11-21, 24-27, 29-33) appartenenti alla specie degli Enterovirus umani di 

tipo B. 

PATOLOGIE 

Gli echovirus, come i Coxsackie A e B, causano tipicamente una lieve e non specifica sindrome febbrile 

che colpisce soprattutto i bambini e i neonati. Le infezioni nelle prime due settimane dalla nascita 

possono causare malattie devastanti e potenzialmente fatali, quali meningite asettica, encefalite e 

miocardite (9). Nei bambini più grandi e gli adulti hanno una prognosi migliore; la miocardite è la 

complicazione più frequente negli adulti. Gli Echovirus possono anche produrre un rash che si estende 

dalla faccia fino al collo, a volte anche fino al torace e problemi respiratori. Raramente possono causare 

la sindrome di Guillain-Barré, sostenuta dai sierotipi 6 e 22. 

Le infezioni da virus echo possono determinare: 

-  sindromi neurologiche: meningite asettica seguita da nevrassite;  

-  esantematiche: esantemi maculari o maculo-papulari; 

-  enteriche: diarrea; 

-   respiratorie: raffreddore comune, faringotonsillite, malattia respiratoria acuta,  

laringotracheobronchite. 

 

Syndrome  Polio Cox A Cox B Echo 

Paralytic disease    + + + + 

Meningitis-encephalitis  + + + + 

Carditis  + + + + 

Neonatal disease   - - + + 

Pleurodynia   - - + - 

Herpangina  - + - - 

Rash disease  - + + + 

Respiratory infections    + + + + 

Undifferentiated fever   + + + + 

Diabetes/pancreatitis  - - + - 

Disease in immunocomp. + + - + 

Tabella 2. Sindromi associate ai poliovirus e agli enterovirus non-poliomielitici o non-polio                                                    

(Fonte: www.virology-online.com) 

http://it.wikipedia.org/wiki/Coprocoltura
http://it.wikipedia.org/wiki/Anni_%2750
http://it.wikipedia.org/wiki/Coxsackie_A_virus
http://it.wikipedia.org/wiki/Coxsackie_B
http://it.wikipedia.org/wiki/Prognosi
http://it.wikipedia.org/wiki/Rash
http://it.wikipedia.org/wiki/Collo
http://it.wikipedia.org/wiki/Torace
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2.1.2 Organizzazione del genoma 

Il genoma dei poliovirus è una molecola di RNA a singola elica con polarità positiva della lunghezza di 

circa 7500 nucleotidi.  

!ÌÌȭÅÓÔÒÅÍÉÔÛ Υȭ è costituito da una coda di poli (A), composta da circa 62 residui di adenina che ha 

ÌȭÅÆÆÅÔÔÏ ÄÉ ÉÎÔÅÎÓÉÆÉÃÁÒÅ ÆÏÒÔÅÍÅÎÔÅ ÌȭÉÎÉÚÉÏ ÄÅÌÌÁ ÔÒÁÄÕÚÉÏÎÅ ÄÅÌ ÇÅÎÏÍÁ ÖÉÒÁÌÅ (10)Ȣ ,ȭÉÎÔÅÒÁ ÒÅÇÉÏÎÅ Υȭ-

UTR dei poliovirus non è richiesta ÐÅÒ ÌȭÉÎÆÅÔÔÉÖÉÔÛ ÓÅÂÂÅÎÅ ÌÁ ÓÕÁ ÍÁÎÃÁÎÚÁ ÄÉÍÉÎÕÉÓÃÁ ÌȭÉÎÆÅÔÔÉÖÉÔÛ Å 

risulti in una scarsa replicazione virale. Questa regione è corta e contiene una struttura secondaria che 

ÓÅÍÂÒÁ ÉÍÐÌÉÃÁÔÁ ÎÅÌ ÃÏÎÔÒÏÌÌÏ ÄÅÌÌÁ ÓÉÎÔÅÓÉ ÄÅÌÌȭ2.! ÖÉÒÁÌÅȢ ,ȭÅÓÔÒÅÍÉÔÛ Χȭ ÐÒÅÓenta una lunga regione 

non codificante con una struttura complessa che comprende le sequenze che regolano la trascrizione e 

la traduzione. Ad essa è legata covalentemente la proteina VPg (Virion Protein genome linked), 

costituita da 22-24 amminoacidi. VPg ÎÏÎ î ÉÎÄÉÓÐÅÎÓÁÂÉÌÅ ÐÅÒ ÌȭÉÎÆÅÔÔÉÖÉÔÛȟ ÍÁ î ÐÒÅÓÅÎÔÅ ÓÉÁ ÓÕÌÌÅ ÃÁÔÅÎÅ 

ÎÁÓÃÅÎÔÉ ÄÉ 2.! ÓÉÁ ÓÕÌÌȭÉÎÔÅÒÍÅÄÉÏ Á ÐÏÌÁÒÉÔÛ ÎÅÇÁÔÉÖÁȠ ÃÉĔ ÈÁ ÓÕÇÇÅÒÉÔÏ ÃÈÅ 60Çȟ ÕÒÉÄÉÌÁÔÁ ÇÒÁÚÉÅ ÁÄ ÕÎÁ 

ÒÅÁÚÉÏÎÅ ÃÁÔÁÌÉÚÚÁÔÁ ÄÁÌÌȭ2.! ÐÏÌÉÍÅÒÁÓÉ 2.!-dipendente virale, venga impiegata come primer durante 

ÌÁ ÒÅÐÌÉÃÁÚÉÏÎÅ ɉ&ÉÇÕÒÁ ΥɊȢ ,Á ÒÅÇÉÏÎÅ Χȭ-542 ÃÏÎÔÉÅÎÅ ÌȭÅÌÅÍÅÎÔÏ )2%3 ɉInternal Ribosome Entry Site) che 

ÐÒÏÍÕÏÖÅ ÌȭÉÎÉÚÉÏ ÄÅÌÌÁ ÔÒÁÄÕÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭ2.! ÍÅÓÓÁÇÇÅÒÏ ɉÍ2.!ɊȢ 

 

 

 

Figura 3. Struttura del genoma dei poliovirus 

 

 

Studi di biochimica e successivamente la determinazione della sequenza nucleotidica del genoma di 

ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÈÁÎÎÏ ÒÉÖÅÌÁÔÏ ÌÁ ÐÒÅÓÅÎÚÁ ÄÉ ÕÎȭÕÎÉÃÁ ÌÕÎÇÁ open reading frame ÓÕÌÌȭ2.! ÖÉÒÁÌÅ ÃÈÅ ÃÏÄÉÆÉÃÁ 

per una catena polipeptidica di circa 2207 amminoacidi indicata con il termine di poliproteina. 

1ÕÅÓÔȭÕÌÔÉÍÁȟ ÄÕÒÁÎÔÅ ÌÁ ÔÒÁÄÕÚÉÏÎÅȟ ÖÉÅÎÅ ÃÌÉÖÁÔÁ ÇÒÁÚÉÅ Á ÐÒÏÔÅÉÎÁÓÉ ÃÏÄÉÆÉÃÁÔÅ ÄÁÌ ÖÉÒÕÓ ÐÏÒÔÁÎÄÏ 

ÁÌÌȭÏÔÔÅÎÉÍÅÎÔÏ ÄÉ ΣΣ Ï ΣΤ ÐÒÏÄÏÔÔÉ ÆÉÎÁÌÉ ÉÎÖÅÃÅ ÄÅÌÌÁ ÓÉÎÔÅÓÉ ÄÅÌ ÐÒÏÄÏÔÔÏ Á ÐÉÅÎÁ ÌÕÎÇÈÅÚÚÁȢ Questa 

cascata di eventi produce non solo polipeptidi maturi ma anche altre molecole che hanno il compito di 

ÒÅÎÄÅÒÅ ÌȭÁÍÂÉÅÎÔÅ ÃÅÌÌÕÌÁÒÅ ÆÁÖÏÒÅÖÏÌÅ ÁÌÌÁ ÒÅÐÌÉÃÁÚÉÏÎÅ ÖÉÒÁÌÅȢ 

Per unificare la nomenclatura delle proteine dei picornavirus, le tre regioni in cui è suddivisa la 

poliproteina (Figura 4) sono indicate rispettivamente con: 

 

1) P1:  codifica per le proteine del capside; 

2) P2                              codificano per le proteine coinvolte nel processamento del trascritto  

3) P3                               iniziale e nella replicazione del genoma (11). 
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Figura 4. Mappa del clivaggio della poliproteina 

 

Per quel che concerne la replicazione del genoma dei poliovirus, essa ha luogo in particolari complessi di 

replicazione e dipende dalla RNA-polimerasi-RNA-dipendente 3D, che è il polipeptide più conservato tra i 

membri della famiglia delle Picornaviridae.  

Questa RNA-polimerasi è incline a errori di replicazione quali mutazioni frame-ÓÈÉÆÔ Ï ÌȭÅÒÒÁÔÁ ÌÅÔÔÕÒÁ ÄÉ Σ 

o 2 nucleotidi con conseguente sostituzione aminoacidica; ne risulta che i poliovirus vanno incontro a 

ÒÁÐÉÄÅ ÍÕÔÁÚÉÏÎÉ ÎÅÌÌȭÏÓÐÉÔÅȟ ÌÅ ÑÕÁÌÉ ÓÏÎÏ poi alla base della riacquisizione della neurovirulenza che, 

seppur raramente, avviene nelle particelle virali acquisite mediante vaccino di Sabin. 

 

2.1.3 Struttura del virione 

Il virione del Poliovirus, analogamente agli altri picornavirus, ha una forma approssimativamente sferica 

con un diametro di 25-ΤΪ ÎÍȟ ÐÒÉÖÏ ÄÅÌÌȭÉÎÖÏÌÕÃÒÏ ÌÉÐÉÄÉÃÏȢ  

Il genoma, costituito da ssRNA(+), rappresenta il core ed è circondato da un sottile guscio proteico, il 

capside, che assolve delle importanti funzioni. Tra queste: 

-  protegge il genoma da nucleasi ambientali; 

-  contiene le indicazioni per selezionare ed impaccare il genoma virale;  

- ÎÅÌÌÅ ÆÁÓÉ ÉÎÉÚÉÁÌÉ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ ÇÒÁÚÉÅ ÁÌ ÒÉÃÏÎÏÓÃÉÍÅÎÔÏ ÄÉ ÓÐÅÃÉÆÉÃÉ ÓÉÔÉ ÒÅÃÅÔÔÏÒÉÁÌÉȟ ÐÅÒÍÅÔÔÅ ÌȭÁÔÔÁÃÃÏ 

alla membrana plasmatica e, di conseguenza, il rilascio del genoma virale nel citoplasma della cellula-

ÏÓÐÉÔÅ ÓÕÓÃÅÔÔÉÂÉÌÅȢ %ȭ ÑÕÉÎÄÉ ÕÎ ÄÅÔÅÒÍÉÎÁÎÔÅ ÐÅÒ ÉÌ ÒÁÎÇÅ ÄȭÏÓÐÉÔÅ Å ÌÁ ÐÁÔÏÇÅÎÅÓÉ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁȠ  

-  probabilmente è coinvolto anche nel processo di maturazione del virione. 

Per quanto concerne la sua struttura, il capside è isometrico, a simmetria icosaedrica ed è molto 

compatto: è composto da 60 protomeri, ciascuno dei quali contiene una copia di tutte le 4 proteine 

strutturali non identiche (VP1, VP2, VP3, VP4). VP1, VP2 e VP3 formano il guscio esterno, dove possono 

interagire con anticorpi ed altri reagenti che caratterizzano la superficie cellulare, mentre VP4 giace sulla 

superficie interna in stretta associazione col core di RNA.  Il precursore di VP2 e VP4 è VP0, che rimane 

ÎÏÎ ÃÌÉÖÁÔÏ ÆÉÎÏ ÁÌÌȭÉÎÃÌÕÓÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭ2.! ÎÅÉ ÖÉÒÉÏÎÉ nascenti (11) (Figura 5). 

Il sierotipo è determinato dalle proteine esterne del capside, che contengono i siti antigenici maggiori. 
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Figura 5: Struttura del capside dei poliovirus 

 

Studi di cristallografia a raggi-X dimostrano che sulla superficie virale ci sono delle piattaforme sporgenti 

Á ÆÏÒÍÁ ÄÉ ÓÔÅÌÌÁ ÃÉÒÃÏÎÄÁÔÅ ÄÁ ÄÅÐÒÅÓÓÉÏÎÉ ÐÒÏÆÏÎÄÅ ɉȰÃÁÎÙÏÎȱɊ ÃÈÅ ÆÕÎÇÏÎÏ ÄÁ ÓÉÔÉ ÄÉ ÉÎÔÅÒÁÚÉÏÎÅ ÃÏÎ É 

recettori cellulari (11).  

 

2.1.4 Ciclo replicativo e assemblaggio delle nuove particelle virali 
Il ciclo replicativo dei poliovirus ha modalità comuni a tutti gli altri picornavirus (12) ed ha luogo 

interamente nel citoplasma cellulare. 

,ȭÅÖÅÎÔÏ ÉÎÉÚÉÁÌÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ î ÌȭÁÔÔÁÃÃÏ ÄÅÌ ÖÉÒÉÏÎÅ ÁÌ ÒÅÃÅÔÔÏÒÅ (062 ɉ(ÕÍÁÎ 06 2ÅÃÅÐÔÏÒɊ ÌÏÃÁÌÉÚÚÁÔÏ 

sulla membrana plasmatica della cellula. Le particelle risultanti da tale interazione, sono chiamate 

particelle alterate, o particelle A, in quanto cÏÎÔÅÎÇÏÎÏ Ìȭ2.! ÖÉÒÁÌÅ ÍÁ ÈÁÎÎÏ ÐÅÒÓÏ ÌÁ ÐÒÏÔÅÉÎÁ 

capsidica interna VP4. Inoltre espongono sulla loro superficie la regione N-terminale di VP1 che, essendo 

ÌÉÐÏÆÉÌÁȟ ÁÕÍÅÎÔÁ ÌȭÁÆÆÉÎÉÔÛ ÄÅÌÌÅ ÐÁÒÔÉÃÅÌÌÅ ÐÅÒ ÌÅ ÍÅÍÂÒÁÎÅ ÂÉÏÌÏÇÉÃÈÅ (13)ȟ ÃÏÎÓÅÎÔÅÎÄÏÎÅ ÌȭÉÎÓÅÒÉÍÅÎÔÏ 

ÃÏÎ ÓÕÃÃÅÓÓÉÖÁ ÆÏÒÍÁÚÉÏÎÅ ÄÉ ÕÎ ÐÏÒÏ ÁÔÔÒÁÖÅÒÓÏ ÉÌ ÑÕÁÌÅ Ìȭ2.! ÖÉÒÁÌÅ ÐÁÓÓÁ ÎÅÌ ÃÉÔÏÐlasma (Figura 6). 

Sebbene si ritenga che il genoma del poliovirus attraversi la membrana cellulare, non è noto se 

ÑÕÅÓÔȭÅÖÅÎÔÏ ÁÖÖÅÎÇÁ Á livello della membrana plasmatica o degli endosomi. 

 

Figura 6. Ciclo replicativo dei poliovirus: fase di penetrazione 
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Il genoma virale una volta nel citoplasma viene tradotto sfruttando le strutture della cellula ospite che 

presiedono alla sintesi proteica (Figura ΩɊȡ É ÒÉÂÏÓÏÍÉ ÎÏÎ ÓÃÁÎÓÉÏÎÁÎÏ Ìȭ2.! ÖÉÒÁÌÅ ÄÁÌÌȭÅÓÔÒÅÍÉÔÛ Χȭ-UTR 

Á ÃÁÕÓÁ ÄÅÌÌÁ ÍÁÎÃÁÎÚÁ ÄÅÌ #!0ȟ ÍÁ ÓÉ ÌÅÇÁÎÏ ÁÌÌȭ)2%3 ɉ)ÎÔÅÒÎÁÌ 2ÉÂÏÓÏÍÅ %ÎÔÒÙ 3ÉÔÅɊ ÃÏÎÔÅÎÕÔÏ ÎÅÌÌÁ 

ÒÅÇÉÏÎÅ Χȭ-UTR. VPg è rimossa da un enzima cellulare di unlinking (14). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Ciclo replicativo intracellulare dei poliovirus 

 

Dalla traduzione del filamento di RNA virale si ottiene la sintesi di una poliproteina, subito 

proteoliticamente clivata da proteinasi virali a dare proteine precursori P1, P2 e P3. Dalla proteolisi di 

questi frammenti hanno luogo alcuni importanti prodotti (11): 

V ÕÎÁ ÐÒÏÔÅÉÎÁ ÃÈÅ ÄÛ ÏÒÉÇÉÎÅ Á 60Ç ÅÄ î ÐÒÏÂÁÂÉÌÍÅÎÔÅ ÎÅÃÅÓÓÁÒÉÁ ÐÅÒ ÉÎÉÚÉÁÒÅ ÌÁ ÓÉÎÔÅÓÉ ÄÅÌÌȭ2.!Ƞ 

V una RNA polimerasi RNA-dipendente (3Dpol) richiesta per copiare il filamento di (+)RNA in un 

filamento (-)RNA complementare; 

V le proteasi 2Apro e 3Cpro, rilasciate dalla poliproteina tramite autoclivaggio e necessarie per 

scindere le proteine virali. 

$ÏÐÏ ÉÌ ÄÉÓÔÁÃÃÏ ÄÁ 0Τȟ ÌÁ ÐÒÏÔÅÉÎÁ 0Σ ÖÉÅÎÅ ÕÌÔÅÒÉÏÒÍÅÎÔÅ ÓÕÄÄÉÖÉÓÁ ÉÎ 60ΡϹ60ΥϹ60ΣȢ ,ȭÁÓÓÅÍÂÌÁÇÇÉÏ ÄÉ 

una copia di VP0, VP1 e VP3 dà origine al protomero 5S. Cinque protomeri 5S si autoassemblano in un 

pentamero 14S. I pentameri a loro volta si assemblano a formare capsidi vuoti 80S che, associati al 

genoma virale (esclusivamente ssRNA+), costituiscono i provirioni 150S in cui VP0 è intatto. 

Il clivaggio di VP0 in VP2 e VP4 rappresenta la fase finale del processo morfogenetico che porta alla 

formazione dei virioni maturi 160S che vengono rilasciati mediante lisi cellulare. 

Nelle cellule infettate dai poliovirus, il (+)RNA è amplificato attraverso un intermedio a polarità negativa. 

Nella cellula sono state identificate tre forme di RNA: 

V ssRNA, il più abbondante, esclusivamente a polarità positiva; 

V Replicative Intermediate (RI), RNA di lunghezza piena a polarità positiva con associati filamenti 

nascenti negativi; 

V Replicative Form (RF), struttura a doppio filamento, che consiste di una copia di lunghezza piena 

del filamento positivo e di quello negativo. 

Come la concentrazione delle proteine aumenta, una frazione crescente del (+)RNA nel complesso 

replicativo viene impaccata nei virioni. Particelle virali complete vengono infine rilasciate tramite la 

distruzione della cellula ospite. 

 

Fonte: Trends Microbiol. 2002 10:324-331 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12110211&dopt=Abstract
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2.1.5 Tropismo cellulare e tissutale: il recettore HPVR (Human PolioVirus Receptor) 

)Ì ÒÅÃÅÔÔÏÒÅ ÐÅÒ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ (062ȟ ÃÏÎÏÓÃÉÕÔÏ ÁÎÃÈÅ ÃÏÍÅ #$ΣΧΧȟ î ÓÔÁÔÏ ÃÌÏÎÁÔÏ Å ÓÅÑÕÅÎÚÉÁÔÏȢ %ȭ ÕÎ 

ȰÏÒÐÈÁÎ ÒÅÃÅÐÔÏÒȱ ÉÎ ÑÕÁÎÔÏ ÎÏÎ î ÎÏÔÏ ÑÕÁÌÅ ÓÉÁ ÉÌ ÓÕÏ ÌÉÇÁÎÄÏ ÅÎÄÏÇÅÎÏȡ ÌÁ ÓÏÌÁ ÆÕÎÚÉÏÎÅ ÆÉÎÏÒÁ ÎÏÔÁ î 

quella di legare ed internalizzare il poliovirus (15). Il locus per il recettore risiede sul cromosoma 19, il 

ÑÕÁÌÅ ÐÏÒÔÁ ÔÕÔÔÅ ÌÅ ÉÎÆÏÒÍÁÚÉÏÎÉ ÎÅÃÅÓÓÁÒÉÅ ÐÅÒ ÌȭÁÃÃÅÔÔÁÚÉÏÎÅ ÄÅÉ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÄÁ ÐÁÒÔÅ ÄÅÌÌÅ ÃÅÌÌÕÌÅ 

umane: ciò suggerisce che un singolo gene codifica per la proteina recettoriale. 

)Ì ÃÌÏÎÁÇÇÉÏ ÄÅÌ ÇÅÎÅ ÐÅÒ Ìȭ(062 ÈÁ ÒÉÖÅÌÁÔÏ ÃÈÅ ÑÕÅÓÔÏ ÒÅÃÅÔÔÏÒÅ î ÕÎÁ ÐÒÏÔÅÉÎÁ ÉÎÔÅÇÒÁÌÅ ÄÉ ÍÅÍÂÒÁÎÁ 

ÅÄ ÕÎ ÍÅÍÂÒÏ ÄÅÌÌÁ ÓÕÐÅÒÆÁÍÉÇÌÉÁ ÄÅÌÌÅ ÉÍÍÕÎÏÇÌÏÂÕÌÉÎÅ ÃÏÎ ÔÒÅ ÄÏÍÉÎÉ ÅØÔÒÁÃÅÌÌÕÌÁÒÉ Ȱ)Ç-ÌÉËÅȱ (16), il 

primo dei quali contiene il sito di legame per poliovirus (Figura 8). 

,Å ÃÅÌÌÕÌÅ ÄÉ ÁÌÃÕÎÉ ÄÉÓÔÒÅÔÔÉ ÃÏÒÐÏÒÅÉ ÎÅÌÌȭÕÏÍÏ ÅÓÐÒÉÍÏÎÏ ÔÁÌÅ ÒÅÃÅÔÔÏÒÅ Å ÐÅÒÔÁÎÔÏ ÐÏÓÓÏÎÏ ÅÓÓÅÒÅ 

infettate ed uccise dal virus: encefalo, fegato, polmoni, placenta, placche del Peyer, tonsille, leucociti, 

cellule follicolari dendritiche e linfociti B (17)Ȣ 3ÅÂÂÅÎÅ ÌȭÅÓÐÒÅÓÓÉÏÎÅ ÄÅÌ ÒÅÃÅÔÔÏÒÅ (062 ÉÎÆÌÕÅÎÚÉ ÌÁ 

ÄÉÓÔÒÉÂÕÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ ÓÅÍÂÒÁ ÅÓÉÓÔÅÒÅ ÕÎÁ ÎÏÎ ÐÅÒÆÅÔÔÁ ÃÏÒÒÅÌÁÚÉÏÎÅ ÔÒÁ ÌȭÅÓÐÒÅÓÓÉÏÎÅ ÄÅÌ 

recettore in un particolare tessuto e la distribuzione del virus in quel tessuto. Ad esempio i livelli di HPVR 

espresso sono più alti nel fegato, nei polmoni e nel cuore piuttosto che nel cervello, ma questi tessuti 

viscerali non sono normalmente infettati dal poliovirus (18).  

%ȭ ÎÏÔÏ ÃÈÅ ÌÅ ÃÅÌÌÕÌÅ ÍÕÒÉÎÅ ÎÏÎ ÓÏÎÏ ÓÕÓÃÅÔÔÉÂÉÌÉ ÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÐÅÒÃÈï ÍÁÎÃÁÎÏ ÄÉ ÒÅÃÅÔÔÏÒÉ 

cellulari (19), ma sono permissive alla replicazione dei virus poliomielitici. I topi transgenici per il CD155 

esprimono la proteina sui neuroni sviluppando la poliomielite seguita dalla diffusione intracerebrale ed 

intramuscolare del virus. Ciò indica il ruolo cruciale del recettore HPVR nelle infezioni dei poliovirus sui 

neuroni. Tuttavia questi topi mostrano alterazioni del ciclo di trasmissione oro-fecale restando resistenti 

ÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÐÅÒ ÖÉÁ ÏÒÁÌÅȟ ÌÁ ÖÉÁ ÎÁÔÕÒÁÌÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÎÅÌÌȭÕÏÍÏȟ ÐÒÏÂÁÂÉÌÍÅÎÔÅ Á ÃÁÕÓÁ di un blocco 

post-recettoriale della replicazione nelle cellule intestinali di topo (20). Le cellule di topi modificate 

ÇÅÎÅÔÉÃÁÍÅÎÔÅ ÉÎ ÍÏÄÏ ÃÈÅ ÅÓÐÒÉÍÁÎÏ ÔÁÌÅ ÒÅÃÅÔÔÏÒÅ ÓÏÎÏ ÕÓÁÔÅ ÉÎ ÌÁÂÏÒÁÔÏÒÉÏ ÐÅÒ ÌȭÉÓÏÌÁÍÅÎÔÏ ÄÅl 

virus dai campioni biologici. 

 

 

Figura 8. Struttura del recettore per poliovirus (HPVR)(Fonte: www.wikipedia.org) 

 

Quindi altri fattori, oltre al HHVR, giocano un ruolo importante nel determinare la distribuzione 

ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÔÔÉÖÉÔÛ ÖÉÒÁÌÅ (21)Ȣ )ÎÃÌÕÄÏÎÏ ÌÁ ÖÉÁ ÄȭÉÎÇÒÅÓÓÏ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓȟ ÆÁÔÔÏÒÉ ÓÐÅÃÉÆÉÃÉ ÄÅÌÌÁ ÃÅÌÌÕÌÁ Å ÄÅÌ ÔÅÓÓÕÔÏ-

ÏÓÐÉÔÅ ÅÄ ÅÌÅÍÅÎÔÉ ÄÅÌ ÇÅÎÏÍÁ ÖÉÒÁÌÅȢ 1ÕÅÓÔÉ ÕÌÔÉÍÉȟ ÁÇÅÎÄÏ ÓÕÌÌȭÅÆÆÉÃÉÅÎÚÁ ÄÅÌÌÁ ÒÅÐÌÉÃÁÚÉÏÎÅ Ï ÄÅÌÌȭÉÎÉÚÉÏ 

traduzione, influenzano la crescita del virus in cellule specifiche. Ad esempio le sequenze IRES hanno un 

ruolo chiave nella neurovirulenza (22). Anche le proteine del capside virale, che interagiscono con il 

recettore cellulare, possono influenzare il tropismo. 
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2.1.6 %ÆÆÅÔÔÉ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ da poliovirus nella cellula ospite 

Il primo effetto prodotto dai poliovirus sulla cellula ospite è il blocco della sintesi proteica cellulare. Ciò 

si ottiene modificando un fattore cellulare, eIF4G, che fa parte del complesso proteico in grado di 

ancorare É ÒÉÂÏÓÏÍÉ ÁÌÌȭÍ2.!Ȣ 4ÁÌÅ ÆÁÔÔÏÒÅȟ ÏÐÐÏÒÔÕÎÁÍÅÎÔÅ ÍÏÄÉÆÉÃÁÔÏ ÔÒÁÍÉÔÅ ÃÌÉÖÁÇÇÉÏ ÁÄ ÏÐÅÒÁ ÄÅÌÌÁ 

proteasi virale 2Apro perde la sua normale funzione, ma stimola la traduzione virale IRES-dipendente 

(23). Il poliovirus inibisce la sintesi proteica della cellula ospite al fine di poterne utilizzare le risorse: 

ÌȭÅÓÃÌÕÓÉÖÁ ÉÎÉÂÉÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÓÉÎÔÅÓÉ ÐÒÏÔÅÉÃÁ ÃÅÌÌÕÌÁÒÅ Å ÎÏÎ ÄÉ ÑÕÅÌÌÁ ÖÉÒÁÌÅ ÓÉ ÂÁÓÁ ÓÕÌ ÆÁÔÔÏ ÃÈÅ Ìȭ2.! ÄÅÌ 

06ȟ Á ÄÉÆÆÅÒÅÎÚÁ ÄÅÌÌȭÍ2.! ÃÅÌÌÕÌÁÒÅȟ ÎÏÎ î ÃÁÒÁÔÔÅÒÉÚÚÁÔÏ ÄÁÌÌÁ ÐÒÅÓÅÎÚÁ ÄÅÌ ȰÃÁÐȱ ÉÎ Χȭ (11). 

)Ì ÖÉÒÕÓ ÉÎÉÂÉÓÃÅ ÌÁ ÔÒÁÄÕÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭÍ2.! ÃÅÌÌÕÌÁÒÅȟ ÍÁ ÓÆÒÕÔÔÁ ÌȭÁÐÐÁÒÁÔÏ ÄÉ ÓÉÎÔÅÓÉ ÐÒÏÔÅÉÃÁ ÄÅÌÌÁ ÃÅÌÌÕÌÁ-

ospite per tradurre in maniera efficiente il proprio genoma. Pertanto la cellula suscettibile fornisce 

ÌȭÅÎÅÒÇÉÁ ÅÄ É ÐÒÅÃÕÒÓÏÒÉ ÐÅÒ ÌÁ ÓÉÎÔÅÓÉ ÄÅÌÌÅ ÃÏÍÐÏÎÅÎÔÉ ÖÉÒÁÌÉȟ ÉÌ ÃÏÍÐÌÅÓÓÏ ÄÉ ÔÒÁÄÕÚÉÏÎÅ ɉÒÉÂÏÓÏÍÉȟ 

ÅÎÚÉÍÉȟ ÅÔÃɊ ÐÅÒ ÌÁ ÓÉÎÔÅÓÉ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÐÒÏÔÅÉÎÁ Å ÌÅ ÍÅÍÂÒÁÎÅ ÒÉÃÈÉÅÓÔÅ ÐÅÒ ÌȭÁÓÓÅÍÂÌÁÇÇÉÏ ÄÅÉ ÖÉÒÉÏÎÉȢ 

Oltre al blocco della traduzione si assiste al blocco della sintesi di RNA cellulare ad opera di tutte le classi 

di RNA polimerasi DNA-dipendenti. Il virus agisce tramite la proteinasi 3Cpro non direttamente sulle 

RNA polimerasi, ma sulle proteine accessorie (24) (25). 

! ÓÅÇÕÉÔÏ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÐÁÒÔÅ ÄÉ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÓÉ ÖÅÒÉÆÉÃÁÎÏ ÁÎÃÈÅ ÍÏÄÉÆÉÃÈÅ ÍÏÒÆÏÌÏÇÉÃÈÅ Á ÃÁÒÉÃÏ ÄÅÌÌÁ 

cellula ospite, come il condensamento della cromatina, la proliferazione delle vescicole membranose, 

ÖÁÒÉÁÚÉÏÎÉ ÎÅÌÌÁ ÐÅÒÍÅÁÂÉÌÉÔÛ ÄÅÌÌÁ ÍÅÍÂÒÁÎÁ ÐÌÁÓÍÁÔÉÃÁȢ 4ÕÔÔÏ ÃÉĔ ÐÒÅÎÄÅ ÉÌ ÎÏÍÅ ÄÉ ȰÅÆÆÅÔÔÏ 

ÃÉÔÏÐÁÔÉÃÏȱȢ 5ÎȭÉÐÏÔÅÓÉ ÓÕÌ ÍÅÃÃÁÎÉÓÍÏ ÃÈÅ ÌÏ ÐÒÏÖÏÃÁ ÒÉÇÕÁÒÄÁ ÉÌ ÒÉÌÁÓÃÉÏ ÄÅÌ ÃÏÎÔÅÎÕÔÏ ÄÅÉ ÌÉÓÏÓÏÍÉ 

(26). È comunque ÁÂÂÁÓÔÁÎÚÁ ÃÅÒÔÏ ÃÈÅ ÎÏÎ ÓÉ ÔÒÁÔÔÉ ÄÉ ÁÐÏÐÔÏÓÉ ÐÅÒÃÈï ÁÎÃÈȭÅÓÓÁ ÂÌÏÃÃÁÔÁ ÄÁ ÕÎ 

inibitore virale (27). 

 

 

2.1.7 Patogenesi 

) ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓȟ ÁÌ ÐÁÒÉ ÄÅÇÌÉ ÁÌÔÒÉ ÅÎÔÅÒÏÖÉÒÕÓȟ ÐÅÎÅÔÒÁÎÏ ÎÅÌÌȭÏÒÇÁÎÉÓÍÏ ÐÅÒ ÖÉÁ ÏÒÁÌÅ Å ÇÒÁÚÉÅ ÁÌÌÁ ÌÏÒÏ ÁÃÉÄÏ-

resistenza passano inalterati la barriera costituita dal basso pH gastrico. Dopo una fase di 

ÍÏÌÔÉÐÌÉÃÁÚÉÏÎÅ ÎÅÌÌÅ ÃÅÌÌÕÌÅ ÅÐÉÔÅÌÉÁÌÉ ÄÅÌÌÁ ÍÕÃÏÓÁ ÆÁÒÉÎÇÅÁ Å ÄÉ ÑÕÅÌÌÁ ÉÎÔÅÓÔÉÎÁÌÅȟ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÓÉ ÐÒÏÐÁÇÁ 

al tessuto linfoide associato alle mucose, come le forÍÁÚÉÏÎÉ ÌÉÎÆÁÔÉÃÈÅ ÄÅÌÌȭÁÎÅÌÌÏ ÄÉ 7ÁÌÄÅÉÅÒ ɉÔÏÎÓÉÌÌÅ Å 

adenoidi) e le placche del Peyer (la replicazione in questi siti è generalmente rilevabile entro 1-3 giorni). 

Di qui progredisce verso i linfonodi satelliti fino a provocare una diffusione ematica (prima viremia). 

)Î ÁÌÃÕÎÉ ÃÁÓÉȟ ÄÏÐÏ ÕÎȭÕÌÔÅÒÉÏÒÅ ÍÏÌÔÉÐÌÉÃÁÚÉÏÎÅ ÎÅÌÌÅ ÃÅÌÌÕÌÅ ÆÉÓÓÅ Å ÍÏÂÉÌÉ ÄÅÌ ÓÉÓÔÅÍÁ 

ÒÅÔÉÃÏÌÏÅÎÄÏÔÅÌÉÁÌÅȟ Å ÕÎÁ ȰÓÅÃÏÎÄÁ ÖÉÒÅÍÉÁȱ É ÖÉÒÕÓ ÐÏÓÓÏÎÏ ÁÒÒÉÖÁÒÅ ÁÄ ÏÒÇÁÎÉ-bersaglio (7) quali il 

sistema nervoso centrale (Figura 9). Un aspetto non ancora noto della patogenesi del poliovirus è la 

ÖÕÌÎÅÒÁÂÉÌÉÔÛ ÓÅÌÅÔÔÉÖÁ ÄÅÉ ÍÏÔÏÎÅÕÒÏÎÉ ÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÔÁÌÅ ÖÉÒÕÓȢ 

)Î ÒÁÐÐÏÒÔÏ ÁÌ ÄÉÖÅÒÓÏ ÇÒÁÄÏ ÄÉ ÒÉÓÐÏÓÔÁ ÄÅÌÌȭÏÓÐÉÔÅȟ ÄÉ ÖÉÒÕÌÅÎÚÁ Å ÃÁÒÉÃÁ ÉÎÆÅÔÔÁÎÔÅ ÄÅÉ ÖÉÒÕÓȟ ÉÌ Ðrogredire 

ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÓÉ ÁÒÒÅÓÔÁ ÎÅÌÌÁ ÍÁÇÇÉÏÒ ÐÁÒÔÅ ÄÅÉ ÃÁÓÉ ÁÉ ÄÉÖÅÒÓÉ ÌÉÖÅÌÌÉ ɉÍÕÃÏÓÏȟ ÌÉÎÆÁÔÉÃÏȟ ÅÍÁÔÉÃÏȟ ÅÃÃȢɊ ÃÈÅ 

ÐÒÅÃÅÄÏÎÏ ÌȭÁÒÒÉÖÏ ÄÅÇÌÉ ÁÇÅÎÔÉ ÖÉÒÁÌÉ ÁÇÌÉ ÏÒÇÁÎÉ-bersaglio. Ciò spiega come accanto a forme tipiche ve ne 

siano altre, più numerose, senza sintomatologia clinica o con sintomatologia lieve e non specifica. 
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Figura 9. Infezione disseminata da poliovirus 

 

 

Sono noti due meccanismi di infezione del sistema nervoso centrale. Il primo, che consiste nel passaggio 

del virus attraverso la barriera ematoencefalica (28), è avvalorato dal fatto che la malattia paralitica da 

ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÓÉÁ ÐÒÅÃÅÄÕÔÁ ÄÁ ÕÎÁ ÆÁÓÅ ÄÉ ȰÍÁÇÇÉÏÒÅ Ï ÓÅÃÏÎÄÁ ÖÉÒÅÍÉÁȱ Å ÃÈÅ ÌÁ ÐÒÅÓÅÎÚÁ ÉÎ ÃÉÒÃÏÌÏ ÄÉ 

anticorpi neutralizzanti possa prevenire la poliomielite (29). La maggior parte degli individui controlla 

ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÐÒÉÍÁ ÄÉ ÑÕÅÓÔÁ ÆÁÓÅȟ ÒÉÓÕÌÔÁÎÄÏ ÉÎ ÕÎȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÁÓÉÎÔÏÍÁÔÉÃÁȢ  

3ÅÂÂÅÎÅ ÌÁ ÖÉÒÅÍÉÁ ÓÅÍÂÒÁ ÅÓÓÅÒÅ ÃÒÉÔÉÃÁ ÐÅÒ ÌȭÉÎÇÒÅÓÓÏ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓ ÎÅÌ 3Ȣ.Ȣ#Ȣȟ ÄÉÖÅÒÓÉ ÓÔÕÄÉ ÄÉÍÏÓÔÒÁÎÏ ÃÈÅ É 

poliovirus sono anche in grado di utilÉÚÚÁÒÅ ÕÎȭÁÌÔÒÁ ÖÉÁȟ ÑÕÅÌÌÁ ÄÅÉ ÎÅÒÖÉ ÐÅÒÉÆÅÒÉÃÉ Å ÃÒÁÎÉÁÌÉȟ 

ÐÒÅÓÕÍÉÂÉÌÍÅÎÔÅ ÔÒÁÍÉÔÅ ÕÎ ÆÌÕÓÓÏ ÁÓÓÏÎÁÌÅ ÒÅÔÒÏÇÒÁÄÏȢ ,ȭÉÍÐÏÒÔÁÎÚÁ ÄÉ ÑÕÅÓÔȭÕÌÔÉÍÏ ÍÅÃÃÁÎÉÓÍÏ î 

ÓÔÁÔÁ ÔÒÁÇÉÃÁÍÅÎÔÅ ÄÉÍÏÓÔÒÁÔÁ ÎÅÌÌȭÉÎÃÉÄÅÎÔÅ ÄÉ #ÕÔÔÅÒ ɉÁ "ÅÒËÅÌÅÙȟ #ÁÌÉÆÏÒÎÉÁɊȟ avvenuto nel 1955. La 

somministrazione per via intramuscolare di vaccino anti-polio non completamente inattivato causò casi 

di malattia paralitica con interessamento iniziale della zona di iniezione (30). Inoltre è stato provato che 

Ãȭî ÕÎ ÍÁÇÇÉor rischio di paralisi per i soggetti che ricevono iniezioni intramuscolari che interferiscono 

ÃÏÎ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÎÁÔÕÒÁÌÅ ÄÁ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ɉÓÅ ÌÁ ÓÏÍÍÉÎÉÓÔÒÁÚÉÏÎÅ ÁÖÖÉÅÎÅ ÄÕÒÁÎÔÅ ÉÌ ÐÅÒÉÏÄÏ ÄÉ ÉÎÃÕÂÁÚÉÏÎÅɊ 

o con la vaccinazione orale con virus vivo e attenuato (31)Ȣ 3É ÐÒÅÓÕÍÅ ÃÈÅ ÌȭÉÎÉÅÚÉÏÎÅ ÉÎÔÒÁÍÕÓÃÏÌÁÒÅ 

permetta al ceppo vaccino-derivato di penetrare nelle terminazioni dei nervi periferici e di diffondersi al 

midollo spinale mediante un flusso retrogrado assonale. Comunque è anche ÐÏÓÓÉÂÉÌÅ ÃÈÅ ÌȭÉÎÉÅÚÉÏÎÅ 

potenzi la viremia aumentando la permeabilità vascolare del muscolo al virus che può quindi 

ÒÁÇÇÉÕÎÇÅÒÅ ÌÁ ÒÅÇÉÏÎÅ ÄÅÌ ÍÉÄÏÌÌÏ ÓÐÉÎÁÌÅ ÃÈÅ ÉÎÎÅÒÖÁ ÌȭÁÒÔÏ ÉÎ ÃÕÉ î ÓÔÁÔÁ ÅÆÆÅÔÔÕÁÔÁ ÌȭÉÎÉÅÚÉÏÎÅȢ 

!ÎÁÌÏÇÁÍÅÎÔÅȟ ÌȭÅÓÅÃÕÚÉÏÎÅ ÄÉ ÕÎÁ ÔÏÎÓÉÌÌÅÃÔÏÍÉÁ ɉÄÕÒÁÎÔÅ ÉÌ ÐÅÒÉÏÄÏ ÄÉ ÉÎÃÕÂÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ 

poliovirus) è associata a casi più gravi di paralisi e ad una maggiore incidenza della poliomielite bulbare 

ÐÅÒ ÌȭÉÎÇÒÅÓÓÏ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓ ÎÅÌÌȭÅÎÃÅÆÁÌÏ ÍÅÄÉÁÎÔÅ É ÎÅÒÖÉ ÃÒÁÎÉÁÌÉȢ   

Non è da escludÅÒÅ ÌȭÉÐÏÔÅÓÉ ÃÈÅ ÉÌ ÆÌÕÓÓÏ ÁÓÓÏÎÁÌÅ ÐÏÓÓÁ ÅÓÓÅÒÅ ÕÔÉÌÅ ÉÎ ÁÓÓÏÃÉÁÚÉÏÎÅ ÃÏÎ ÌÁ ÖÉÒÅÍÉÁ 

ÐÏÉÃÈï ÑÕÅÓÔȭÕÌÔÉÍÁ ÐÅÒÍÅÔÔÅÒÅÂÂÅ ÁÌ ÖÉÒÕÓ ÄÉ ÒÁÇÇÉÕÎÇÅÒÅ É ÍÕÓÃÏÌÉ ÄÁÉ ÑÕÁÌÉȟ ÐÅÒ ÖÉÁ ÁÓÓÏÎÁÌÅȟ ÐÏÔÒÅÂÂÅ 

invadere il sistema nervoso centrale (7). 

,Å ÌÅÓÉÏÎÉ ÃÈÅ ÓÅÇÕÏÎÏ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÓÏÎÏ ÖÁÒÉÁÂÉÌÉ ÄÁ ÃÁÓÏ Á ÃÁÓÏȢ 3É ÏÓÓÅÒÖÁ ÐÉĬ ÆÒÅÑÕÅÎÔÅÍÅÎÔÅ ÉÌ 

danneggiamento dei motoneuroni delle corna anteriori del midollo spinale, ma nei casi più gravi, 

possono essere interessati anche i gangli grigi intermedi, il corno posteriore e i gangli della catena 

ÄÏÒÓÁÌÅȟ ÉÌ ÔÁÌÁÍÏȟ ÌȭÉÐÏÔÁÌÁÍÏȟ ÌÁ ÆÏÒÍÁÚÉÏÎÅ ÒÅÔÉÃÏÌÁÒÅȟ É ÎÕÃÌÅÉ ÖÅÓÔÉÂÏÌÁÒÉȟ ÉÌ ÖÅÒÍÅ ÄÅÌ ÃÅÒÖÅÌÌÅÔÔÏ ÅÄ É 

nuclei cerebellari profondi. Le lesioni della corteccia cerebrale sono generalmente confinate alla 

corteccia motoria lungo il giro precentrale. I neuroni vengono distrutti e fagocitati dalla microglia 

(neuronofagia); la reazione leucocitaria è presente solo per pochi giorni, ma le cellule mononucleari e la 

microglia persistono per vari mesi sottoforma di accumuli pervasali. La clinica dipende dalla gravità delle 
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lesioni piuttosto che dalla loro localizzazione, che è quasi sempre la medesima. La prima alterazione 

visibile consiste in una cromatolisi centrale delle cellule nervose associata ad una reazione infiammatoria 

(infiltrati locali e perivascolari). 

Entrambe queste alterazioni sono accompagnate dalla moltiplicazione del virus all'interno del sistema 

nervoso centrale ed entrambe precedono di uno o più giorni l'esordio della paralisi. I motoneuroni 

infettati continuano nella loro funzione fino a quando non viene raggiunto un stadio di grave 

cromatolisi. Il danno si manifesta con paralisi flaccida nei gruppi muscolari innervati dai neuroni colpiti. Il 

grado di paralisi è strettamente correlato al numero dei motoneuroni distrutti: nei casi in cui gli arti 

rimangono atrofici e paralizzati, si trova che nei corrispondenti segmenti midollari è sopravvissuto meno 

del 10% dei neuroni. Tale paralisi può regredire in 4-6 settimane qualora i neuroni vadano incontro ad una 

temporanea perdita di funzionalità, senza processi distruttivi. 

 

 

 
 

Figura 10. Patogenesi delle infezioni da poliovirus (Fonte: CDC) 

 

2.1.8 Infezione e trasmissione virale 
,ȭÕÏÍÏ ÒÁÐÐÒÅÓÅÎÔÁ ÌȭÕÎÉÃÏ ÓÅÒÂÁÔÏÉÏ ÎÁÔÕÒÁÌÅ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅȟ che può colpire persone di 

tutte le età ma principalmente si manifesta nei bambini sotto i tre anni. 

Il periodo di incubazione varia da 3 a 35 giorni, con un arco più comune che va dai 6 ai 20 giorni (32). 

Il contagio con i poliovirus avviene per via oro-ÆÅÃÁÌÅȟ ÁÔÔÒÁÖÅÒÓÏ ÌȭÉÎÇÅÓÔÉÏÎÅ ÄÉ ÁÃÑÕÁ Ï ÃÉÂÉ ÃÏÎÔÁÍÉÎÁÔÉ 

o tramite la saliva e le goccioline emesse con i colpi di tosse e gli starnuti da soggetti ammalati o 

portatori sani. Le persone infette eliminano grandi quantità di particelle virali con le feci, dalle quali il 

http://it.wikipedia.org/wiki/Neurone
http://it.wikipedia.org/wiki/Periodo_di_incubazione


21 

 

virus può essere trasmesso indirettamente o direttamente ad altre persone. Dopo l'infezione iniziale 

ÌȭÅÌÉÍÉÎÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÅ ÐÁÒÔÉÃÅÌÌÅ ÖÉÒÁÌÉ ÃÏÎ ÌÅ ÆÅÃÉ ÉÎÉÚÉÁ ÐÒÅÓÓÏÃÈï ÃÏÎÔÅÍÐÏÒÁÎÅÁÍÅÎÔÅ Á ÑÕÅÌÌÁ 

orofaringea, ma dura più a lungo: 3-6 settimane per i soggetti immunocompetenti e per mesi o anni da 

parte dei soggetti immunocompromessi. La contagiosità è massima 7-10 giorni prima e dopo la 

comparsa dei sintomi. 

Per quanto concerne la trasmissione interumana, essa avviene soprattutto da parte di soggetti nei quali 

ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÅÃÏÒÒÅ ÉÎ ÍÏÄÏ ÁÓÉÎÔÏÍÁÔÉÃÏ Ï ÃÏÎ ÓÉÎÔÏÍÁÔÏÌÏÇÉÁ ÁÓÐÅÃÉÆÉÃÁȢ )Î ÕÎÁ ÔÁÌÅ ÓÉÔÕÁÚÉÏÎÅ ÉÌ ÖÉÒÕÓ 

si diffonde rapidamente in maniera silente nelle comunità in relazione sia alle condizioni igieniche ed 

ambientali sia ai livelli di educazione sanitaria della popolazione infettando centinaia di persone prima 

ÃÈÅ ÅÍÅÒÇÁ ÉÌ ÐÒÉÍÏ ÃÁÓÏ ÄÉ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ ÐÁÒÁÌÉÔÉÃÁȢ 0ÅÒ ÔÁÌÅ ÍÏÔÉÖÏ ÓÅÃÏÎÄÏ Ìȭ/-3 ÕÎ ÓÉÎÇÏÌÏ ÃÁÓÏ 

confermato di paralisi poliomielitica rappresenta in reÁÌÔÛ ÌȭÅÖÉÄÅÎÚÁ ÄÉ ÕÎȭÅÐÉÄÅÍÉÁ (3). 

Nei Paesi, dove le condizioni igienico-sanitarie sono scarse, le feci costituiscono il principale mezzo di 

trasmissione poiché è più alta la probabilità di inquinamento di acque superficiali e fognarie con 

conseguente contaminazione di possibili veicoli di trasmissione quali alimenti, come molluschi e 

ÖÅÇÅÔÁÌÉȟ Å ÁÃÑÕÁ ÓÔÅÓÓÁȢ )Î ÑÕÅÓÔÉ 0ÁÅÓÉ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÐÕĔ ÃÏÌÐÉÒÅ ÑÕÁÌÓÉÁÓÉ ÅÔÛȟ ÍÁ ÐÉĬ ÆÒÅÑÕÅÎÔÅÍÅÎÔÅ 

coinvolge i bambini di età inferiore ai 5 ÁÎÎÉȟ ÄÅÉ ÑÕÁÌÉ ÉÌ ΧΡ Ϸ ÄÅÉ ÃÁÓÉ ÈÁ ÕÎȭÅÔÛ ÉÎÆÅÒÉÏÒÅ Á Υ ÁÎÎÉ (33). 

Paradossalmente il miglioramento delle condizioni igienico-sanitarie e socio-economiche in assenza di 

programmi vaccinali efficienti può coincidere con un aumento dei casi di poliomielite paralitica; infatti la 

ÒÉÄÏÔÔÁ ÅÓÐÏÓÉÚÉÏÎÅ ÁÌ ÖÉÒÕÓ ÄÕÒÁÎÔÅ ÌȭÉÎÆÁÎÚÉÁ ÄÅÔÅÒÍÉÎÁ ÕÎÁ ÍÁÇÇÉÏÒÅ ÓÕÓÃÅÔÔÉÂÉÌÉÔÛ ÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÅ 

ÆÁÓÃÅ ÄÉ ÐÏÐÏÌÁÚÉÏÎÅ ÄȭÅÔÛ ÓÕÐÅÒÉÏÒÅȢ #ÉĔ î ÐÏÔÅÎÚÉÁÌÍÅÎÔÅ ÓÖÁÎÔÁÇÇÉÏÓÏ ÉÎ ÑÕÁÎÔÏ ÌÁ ÆÒÅÑÕÅÎÚÁ ÄÅÌÌÁ 

ÍÁÌÁÔÔÉÁ ÐÁÒÁÌÉÔÉÃÁ ÁÕÍÅÎÔÁ ÃÏÎ ÌȭÁÕÍÅÎÔÁÒÅ ÄÅÌÌȭÅÔÛ (34). 

Una situazione analoga si verificava in epoca prevaccinale negli Stati Uniti e negli altri Paesi sviluppati 

quando la poliomielite paralitica colpiva soprattutto la classi medio-alte della popolazione. Nei Paesi con 

buone condizioni igieniche le secrezioni oro-faringee possono essere relativamente più importanti nella 

ÔÒÁÓÍÉÓÓÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ (35). 

Inoltre, durante i periodi epidemici, un importante vettore di trasmissione è rappresentato dalle mosche 

che possono trasportare feci infette sugli alimenti. 

,ȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÓÉ ÁÃÃÏÍÐÁÇÎÁ ÁÄ ÕÎ ÍÏÖÉÍÅÎÔÏ ÉÍÍÕÎÉÔÁÒÉÏ ÔÅÓÔÉÍÏÎÉÁÔÏ ÄÁÌÌÁ ÃÏÍÐÁÒÓÁ ÄÉ 

anticorpi neutralizzanti che durano, con rare eccezioni, tutta la vita. 

 

2.1.9 La risposta immunitaria 
,Á ÒÉÓÐÏÓÔÁ ÉÍÍÕÎÉÔÁÒÉÁ ÄÅÌÌȭÏÓÐÉÔÅ î ÕÎ ÆÁÔÔÏÒÅ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÎÅÌ ÃÏÎÔÒÏÌÌÏ ÄÅÌÌÁ ÐÁÔÏÇÅÎÅÓÉ ÖÉÒÁÌÅȟ ÉÎ 

ÑÕÁÎÔÏ ÌÁ ÓÏÐÒÁÖÖÉÖÅÎÚÁ Å ÌÁ ÐÁÔÏÇÅÎÉÃÉÔÛ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓ ÎÅÌÌȭÏÓÐÉÔÅ ÄÉÐÅÎÄÏÎÏ ÆÏÒÔÅÍÅÎÔÅ ÄÁÌÌÁ ÓÕÁ ÃÁÐÁÃÉÔÛ 

di evadere o resistere ai meccanismi protettivi deÌÌȭÉÍÍÕÎÉÔÛȢ  

2ÅÌÁÔÉÖÁÍÅÎÔÅ ÁÌÌȭÉÍÍÕÎÉÔÛ ÉÎÎÁÔÁȟ î ÓÔÁÔÁ ÄÉÍÏÓÔÒÁÔÁ ÕÎȭÁÌÔÁ ÓÕÓÃÅÔÔÉÂÉÌÉÔÛ ÄÅÌÌÅ ÃÅÌÌÕÌÅ ÍÕÒÉÎÅȟ ÃÁÒÅÎÔÉ 

nella segnalazione di interferone di tipo I, alla stimolazione del virus.  

,ȭÉÍÐÏÒÔÁÎÚÁ ÄÉ ÑÕÅÓÔÁ ÆÁÍÉÇÌÉÁ ÄÉ ÃÉÔÏÃÈÉÎÅ î ÅÖÉÄÅÎÚÉÁÔÁ Äal fatto che la proteina virale L sembra inibire 

ÉÎ ÍÏÄÏ ÓÐÅÃÉÆÉÃÏ ÌÁ ÔÒÁÓÃÒÉÚÉÏÎÅ ÄÅÉ ÇÅÎÉ ÐÅÒ ÌȭÉÎÔÅÒÆÅÒÏÎÅ ÄÉ ÔÉÐÏ )Ȣ 

)ÎÏÌÔÒÅ ÑÕÅÓÔȭÕÌÔÉÍÏ ÓÅÍÂÒÁ ÁÖÅÒÅ ÁÎÃÈÅ ÕÎ ÒÕÏÌÏ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÎÅÌ ÒÅÇÏÌÁÒÅ ÌȭÅÓÉÔÏ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ 

poliovirus nei topi transgenici per il recettore CD155. 

,ȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÖÉÒÕÓ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÉÃÉ ÃÏÍÐÏÒÔÁ ÁÎÃÈÅ ÕÎÁ ÒÉÓÐÏÓÔÁ ÉÍÍÕÎÉÔÁÒÉÁ ÓÐÅÃÉÆÉÃÁ ɉÃÈÅ ÆÁ ÓÅÇÕÉÔÏ ÓÉÁ 

alle forme clinicamente manifeste sia a quelle inapparenti), sia di tipo umorale (linfociti B) sia cellulo-

mediata (linfociti T). 0ÅÒ ÑÕÅÌ ÃÈÅ ÃÏÎÃÅÒÎÅ ÌȭÉÍÍÕÎÉÔÛ ÕÍÏÒÁÌÅȟ ÓÉ ÈÁ ÌÁ ÃÏÍÐÁÒÓÁ ÄÉ ÁÎÔÉÃÏÒÐÉ 
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neutralizzanti e fissanti il complemento che conferiscono immunità sierotipo-specifica (anche se è stata 

riscontrata una modesta cross-reazione tra il poliovirus di tipo 1 e quello di tipo 2 (36). I primi, a 

differenza degli anticorpi fissanti il complemento (37)ȟ ÃÏÍÐÁÉÏÎÏ ÐÏÃÈÉ ÇÉÏÒÎÉ ÄÏÐÏ ÌȭÅÓÐÏÓÉÚÉÏÎÅ ÁÌ 

virus e permangono probabilmente per tutta la vita. Sebbene i tre sierotipi del poliovirus condividano 

alcuni antigeni, essi sono caratterizzati principalmente da marcate differenze intertipiche. Come per i 

ÃÏØÓÁÃËÉÅÖÉÒÕÓ Å ÇÌÉ ÅÃÈÏÖÉÒÕÓȟ ÇÌÉ ÅÐÉÔÏÐÉ ÒÅÓÐÏÎÓÁÂÉÌÉ ÄÅÌÌȭÉÎÄÕÚÉÏÎÅ ÄÉ ÁÎÔÉÃÏÒÐÉ ÎÅÕÔÒÁÌÉÚÚÁÎÔÉ ÓÏÎÏ 

collocati sulle tre proteine strutturali VP2, VP3 e soprattutto VP1. 

Anche se gli anticorpi sono di primaria importanza nel controllo delle infezioni, la risposta immunitaria 

cellulo-mediata è comunque indotta. Ci sono molti modi con cui le cellule T possono portare alla 

proÔÅÚÉÏÎÅ Å ÁÌÌȭÉÍÍÕÎÉÔÛ ÄÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ ÁÄ ÅÓÅÍÐÉÏ ÁÉÕÔÁÎÄÏ É ÌÉÎÆÏÃÉÔÉ " ÏÐÐÕÒÅȟ ÎÅÌ ÃÁÓÏ ÄÅÉ ÌÉÎÆÏÃÉÔÉ 4 

citotossici, causando la lisi delle cellule infette o il rilascio di citochine. Sebbene la risposta cellulo-

ÍÅÄÉÁÔÁ ÓÉÁ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÅ ÎÅÌ ÃÁÓÏ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚione da molti virus, è poco significativa nelle infezioni da 

poliovirus (e, più in generale, da enterovirus umani) in quanto debole. Questa bassa risposta, in accordo 

con alti titoli virali, indica che questi virus potrebbero avere delle strategie per limitarla. Una possibilità è 

ÃÈÅ ÉÎÉÂÉÓÃÁÎÏ ÌȭÅÓÐÒÅÓÓÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÃÌÁÓÓÅ ÄÉ ÁÎÔÉÇÅÎÉ -(# ) ÍÅÄÉÁÎÔÅ ÌÁ ÐÒÏÔÅÉÎÁ ÖÉÒÁÌÅ Υ!ȟ ÌÁ ÑÕÁÌÅ ÈÁ 

ÁÎÃÈÅ ÌÁ ÆÕÎÚÉÏÎÅ ÄÉ ÉÍÐÅÄÉÒÅ ÌȭÁÐÏÐÔÏÓÉ ÃÅÌÌÕÌÁÒÅȢ 4ÕÔÔÁÖÉÁȟ ÌÅ ÃÅÌÌÕÌÅ 4 ÓÏÎÏ ÍÏÌÔÏ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÉ ÎÅÌ 

ÃÏÎÔÒÏÌÌÏ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ poiché la loro completa deplezione conduce ad una crescita marcata dei titoli 

virali. 

)Î ÁÌÃÕÎÉ ÃÁÓÉȟ ÉÌ ÄÁÎÎÏ ÔÉÓÓÕÔÁÌÅ Å ÌÅ ÍÁÌÁÔÔÉÅ ÃÏÎÓÅÇÕÅÎÔÉ ÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÐÏÓÓÏÎÏ ÅÓÓÅÒÅ ÃÁÕÓÁÔÉ ÄÁÌÌÁ 

ÒÉÓÐÏÓÔÁ ÄÅÌÌȭÏÓÐÉÔÅ ÁÌ ÖÉÒÕÓȟ ÐÉÕÔÔÏÓÔÏ ÃÈÅ ÄÁÌ ÖÉÒÕÓ ÉÎ ÓïȢ  

Gli individui che sono esposti al virus, tramite infezione o tramite l'immunizzazione con il vaccino 

antipolio, sviluppano l'immunità. Anche i soggetti immunizzati o parzialmente immunizzati possono 

venire infettati dal poliovirus, senza svilupparne i sintomi, e trasmetterlo ad altri.  

Negli individui immuni, gli anticorpi IgA contro il poliovirus sono presenti nelle tonsille e nel tratto 

gastrointestinale e sono in grado di bloccare la replicazione del virus mentre gli anticorpi IgG e IgM 

possono prevenire la diffusione del virus ai neuroni motori del sistema nervoso centrale (38) L'infezione 

o la vaccinazione con un sierotipo di poliovirus non fornisce immunità contro gli altri sierotipi e 

l'immunità completa richiede l'esposizione a ciascun sierotipo (38). I neonati da madri immuni hanno 

ÕÎȭÉÍÍÕÎÉÔÛ ÐÁÓÓÉÖÁ ÔÒÁÎÓÉÔÏÒÉÁȢ 4ÕÔÔÁÖÉÁȟ ÌȭÉÎÃÉÄÅÎÚÁ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ ÐÁÒÁÌÉÔÉÃÁ ÉÎ ÎÅÏÎÁÔÉ ÎÁÔÉ ÄÁ ÍÁÄÒÉ 

con poliomielite in atto al momento del parto è pari al 40% (39). 

 

2.1.10 3ÏÐÒÁÖÖÉÖÅÎÚÁ ÄÅÌ 0ÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÎÅÌÌȭÁÍÂÉÅÎÔÅ e in laboratorio  
L'uomo rappresenta la sola riserva animale di poliovirus, pertanto la loro presenza nell'ambiente è la 

diretta conseguenza di infezioni recenti nella comunità umana. La contaminazione del suolo con 

poliovirus si verifica attraverso la fecalizzazione degli ambienti vicino alle abitazioni, la fertilizzazione 

delle messi con contenuti fognari o con acque reflue non adeguatamente trattate, e con le acque di 

scarico riciclate per l'irrigazione. I poliovirus nelle acque reflue riflettono la prevalenza dell'infezione 

nella comunità. La contaminazione delle acque superficiali può avvenire attraverso la discarica di acque 

reflue non trattate o inadeguatamente trattate o percolate attraverso suolo contaminato. La velocità di 

inattivazione virale in natura è fortemente influenzata dalle condizioni ambientali. L'infettività dei 

poliovirus nel suolo decresce del 90% ogni 20 giorni in inverno ed ogni 1,5 giorni in estate. Una simile 

riduzione del 90% a temperatura ambiente avviene ogni 26 giorni nelle acque reflue, ogni 5,5 giorni 

nell'acqua potabile ed ogni 2,5 giorni nell'acqua di mare.  

http://it.wikipedia.org/wiki/Sistema_immunitario
http://it.wikipedia.org/wiki/Anticorpo
http://it.wikipedia.org/wiki/IgA
http://it.wikipedia.org/wiki/Tonsille
http://it.wikipedia.org/wiki/Replicazione_virale
http://it.wikipedia.org/wiki/IgG
http://it.wikipedia.org/wiki/IgM
http://it.wikipedia.org/wiki/Neurone_motorio
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) ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓȟ ÍÁÎÃÁÎÄÏ ÄÉ ÒÉÖÅÓÔÉÍÅÎÔÏȟ ÓÏÎÏ ÒÅÓÉÓÔÅÎÔÉ ÁÌÌȭÅÓÓÉÃÃÁÍÅÎÔÏȟ ÁÌÌͻÉÎÁÔÔÉÖÁÚÉÏÎÅ ÔÒÁÍÉÔÅ É 

comuni disinfettanti di laboratorio come alcool e cresoli e a condizioni estreme di Ph (stomaco) e di 

temperatura e possono persistere per giorni a temperatura ambiente. Sono prontamente inattivati da 

soluzioni diluite di formaldeide o cloro libero residuo, raggi ultravioletti, calore ed essiccamento. 

L'inattivazione può essere rallentata dalla contemporanea presenza di materia organica. In condizioni di 

laboratorio, il virus contenuto in campioni clinici o ambientali può sopravvivere per molti anni alle 

temperature di congelamento, per molti mesi in condizioni di refrigerazione, e per alcuni giorni a 

temperatura ambiente. Il virus è rapidamente distrutto dall'esposizione a temperature di 50°C o più, 

dall'autoclavaggio o dall'incenerimento (40). 
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2.2 LA POLIOMIELITE 

2.2.1 Definizione 

La poliomielite, detta spesso polio, è una malattia acuta virale altamente contagiosa, causata 

dall'infezione con uno qualsiasi dei tre sierotipi dei poliovirus, che sono in grado di colonizzare il tratto 

gastrointestinale (41) specificamente l'orofaringe e l'intestino, e in alcuni casi di raggiungere il sistema 

nervoso centrale. Il termine deriva dal greco poliós (ʌʋʇʅʝʏ) che significa "grigio", myelós (ʈʑʀʇʝʏ) che si 

riferisce al midollo spinale, e il suffisso -itis, che indica l'infiammazione. La sintomatologia caratteristica è 

una paralisi flaccida ad insorgenza acuta, a carico degli arti o del tronco, causata dalla distruzione da 

parte del virus dei motoneuroni presenti nelle corna anteriori del midollo spinale. Questa patologia 

colpisce soprattutto i bambini sotto i cinque anni di età e 1 infezione su 200 provoca una paralisi 

irreversibile, di solito agli arti inferiori, e tra coloro che rimangono paralizzati il 5-10% muore a causa della 

paralisi dei muscoli respiratori. 

 

2.2.2 Cenni storici 

Le deformazioni ossee osservate in reperti scheletrici databili al 3700 a.C. confermerebbero con buona 

approssimazione che la poliomielite sia esistita fin dai tempi più antichi. Questa ipotesi sarebbe 

avvalorata dal ritrovamento di una stele egizia della XVIII dinastia, conservata oggi alla Gliptoteca 

Calsberg di Copenaghen e databile tra il 1580 e il 1350 a. C., raffigurante un personaggio identificato nel 

sacerdote Rouma che si appoggia a un bastone ed ha la gamba destra atrofica e accorciata con il piede 

in posizione equina, tipico esito della poliomielite. 

 

 

Figura 11. Stele egizia 

 

!ÌÃÕÎÅ ÐÁÇÉÎÅ ÄÅÌ Ȱ#ÏÒÐÕÓ ÉÐÐÏÃÒÁÔÉÃÕÍȱ ÆÁÎÎÏ ÐÅÎÓÁÒÅ ÃÈÅ ÉÎ ÅÐÏÃÁ ÇÒÅÃÏ-romana tale malattia 

ÁÖÅÓÓÅ ÃÁÒÁÔÔÅÒÅ ÅÎÄÅÍÉÃÏȢ N ÓÔÁÔÏ ÉÐÏÔÉÚÚÁÔÏ ÃÈÅ ÁÎÃÈÅ ÌȭÉÍÐÅÒÁÔÏÒÅ ÒÏÍÁÎÏ Claudio da bambino fosse 

stato colpito da poliomielite e che ciò lo abbia poi costretto a camminare zoppicando per tutto il resto 

della sua vita. 

 

http://it.wikipedia.org/wiki/Infezione
http://it.wikipedia.org/wiki/Poliovirus
http://it.wikipedia.org/wiki/Tratto_gastrointestinale
http://it.wikipedia.org/wiki/Tratto_gastrointestinale
http://it.wikipedia.org/wiki/Orofaringe
http://it.wikipedia.org/wiki/Intestino
http://it.wikipedia.org/wiki/Midollo_spinale
http://it.wikipedia.org/wiki/Infiammazione
http://it.wikipedia.org/wiki/Claudio
http://it.wikipedia.org/wiki/Immagine:D-010-01-04-c-aegyptische-stele-rgb-gr.jpg
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2.2.2.1 Le prime descrizioni 

La poliomielite viene descritta per la prima volta come entità nosologica distinta nel 1789 dal fisico 

inglese Michael Underwoodȟ ÃÈÅ ÐÅÒĔ ÌÁ ÄÅÆÉÎý ÓÏÌÁÍÅÎÔÅ ÃÏÍÅ ÕÎÁ ȱÄÅÂÏÌÅÚÚÁ ÄÅÇÌÉ ÁÒÔÉ ÉÎÆÅÒÉÏÒÉȱȢ 0ÕÒ 

non evidenziandone il carattere epidemico, la descrisse come malattia che insorgeva dopo una febbre 

ÁÓÓÏÃÉÁÔÁ Á ÄÉÁÒÒÅÁȟ ÃÈÅ ÒÉÇÕÁÒÄÁÖÁ ÌȭÉÎÆÁÎÚÉÁȟ ÉÎ ÑÕÁÎÔÏ ÖÅÎÉÖÁÎÏ ÃÏÌÐÉÔÉ ÓÏÐÒÁÔÔÕÔÔÏ É ÌÁÔÔÁÎÔÉ ÎÅÌ ÐÅÒÉÏÄÏ 

ÄÅÌÌÁ ÄÅÎÔÉÚÉÏÎÅȟ Å ÉÎ ÃÕÉ ÌÁ ÃÏÍÐÁÒÓÁ ÄÅÌÌÁ ÐÁÒÁÌÉÓÉ ÓÅÇÕÉÖÁ ÌȭÅÐÉÓÏÄÉÏ ÆÅÂÂÒÉÌÅȢ $ÏÐÏ ÑÕÅÓÔÁ ÐÒÉÍÁ 

osservÁÚÉÏÎÅ ÓÏÌÏ ÎÅÌ ΣΪΣΥ ÓÉ ÈÁ ÕÎȭÕÌÔÅÒÉÏÒÅ ÄÅÓÃÒÉÚÉÏÎÅ ÄÁ ÐÁÒÔÅ ÄÉ ÕÎ ÍÅÄÉÃÏ ÉÔÁÌÉÁÎÏȟ Giovanni Battista 

Monteggia ÃÈÅ ÌÁ ÄÅÆÉÎÉÓÃÅ ÃÏÎ É ÔÅÒÍÉÎÉ ÄÉ ȰÐÁÒÁÌÉÓÉ Å ÁÔÒÏÆÉÁȱȠ ÖÉÅÎÅ ÉÎÆÁÔÔÉ ÅÖÉÄÅÎÚÉÁÔÁ ÐÅÒ ÌÁ ÐÒÉÍÁ ÖÏÌÔÁ 

ÌȭÁÔÒÏÆÉÁ ÄÅÇÌÉ ÁÒÔÉ ÃÏÍÅ ÅÓÉÔÏ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁȟ ÃÈÅ ÉÎÓÏÒÇÅÖÁ ÄÏÐÏ ÕÎÁ ÆÅÂÂÒÅ ÉÎ ÂÉÍÂÉ ÐÒÅÃÅÄÅÎÔÅÍÅÎÔÅ 

sani. 

Nel 1840, data che rappresenta la pietra miliare nella storia della poliomielite, il tedesco Jacob Heine 

ÅÖÉÄÅÎÚÉĔ ÐÅÒ ÐÒÉÍÏ ÌÁ ÃÏÎÔÁÇÉÏÓÉÔÛ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ ÓÅÇÎÁÌÁÎÄÏ ÕÎȭÅÐÉÄÅÍÉÁ ÉÎ 'ÅÒÍÁÎÉÁ ÄÉ ÑÕÁÔÔÏÒÄÉÃÉ 

casi, dei quali descrisse la precisa sequenza di eventi clinici che avevano preceduto la paralisi, 

differenziando la paralisi flaccida, esito della poliomielite, dalla paralisi spastica di Little e affermando, 

per primo, che la poliomielite era la conseguenza di una lesione del midollo spinale, da cui il titolo di 

paralisi spinale infantile che diede alla seconda edizione del suo libro, nel 1860. Le descrizioni che J. von 

Heine, insieme con il suo allievo K. O. Medin, hanno dato della malattia sono così dettagliate e 

importanti al punto che la poliomielite viene indicata anche come malattia di Heine-Medin. 

Charcot, nel 1870, per primo affermò che il danno deÌÌÁ ÐÁÒÁÌÉÓÉ ÁÃÕÔÁ ÓÐÉÎÁÌÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÁÎÚÉÁ ÅÒÁ 

localizzabile primitivamente nelle cellule nervose delle corna anteriori del midollo spinale, inquadrando 

nosologicamente la malattia tra le mieliti. 

%ȭ ÓÏÒÐÒÅÎÄÅÎÔÅ ÄÏÖÅÒ ÃÏÓÔÁÔÁÒÅ ÃÈÅ ÆÉÎÏ Á ÔÕÔÔÏ ÉÌ 8)8 ÓÅÃÏÌo la poliomielite non fosse ancora 

classificata fra le malattie sicuramente infettive, malgrado la sua epidemicità. 

3ÏÌÏ ÎÅÌ ΣΫΡΩ 7ÉÃËÍÁÎȟ ÕÎ ÐÅÄÉÁÔÒÁ ÓÖÅÄÅÓÅȟ ÉÎ ÏÃÃÁÓÉÏÎÅ ÄÉ ÕÎȭÅÐÉÄÅÍÉÁ ÁÖÖÅÎÕÔÁ ÉÎ 3ÃÁÎÄÉÎÁÖÉÁ ÔÒÁ ÉÌ 

1903 e il 1906, riconobbe e affermò pÅÒ ÐÒÉÍÏ ÉÌ ÃÁÒÁÔÔÅÒÅ ÉÎÆÅÔÔÉÖÏ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁȟ ÌȭÅÓÉÓÔÅÎÚÁ ÄÉ ÐÏÒÔÁÔÏÒÉ 

ÓÁÎÉ Å ÌÁ ÐÏÓÓÉÂÉÌÉÔÛ ÃÈÅ ÑÕÅÓÔÉ ÐÏÔÅÓÓÅÒÏ ÄÉÆÆÏÎÄÅÒÅ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ Å ÃÁÔÁÌÏÇĔ ÌÅ ÄÉÖÅÒÓÅ ÔÉÐÏÌÏÇÉÅ ÃÌÉÎÉÃÈÅ 

della poliomielite. Altre epidemie si erano verificate in Germania nel 1898, in Australia nel 1895, negli 

53! ÎÅÌ ΣΪΫΨȟ ΣΪΫΩȟ ΣΫΡΣȟ ÃÏÎ ÕÎ ÃÒÅÓÃÅÎÄÏ ÉÍÐÒÅÓÓÉÏÎÁÎÔÅȢ ! ÃÁÕÓÁ ÄÅÌÌȭÅÌÅÖÁÔÏ ÎÕÍÅÒÏ ÄÅÉ ÐÏÒÔÁÔÏÒÉ 

sani le misure generali di igiene non si erano dimostrate sufficienti a controllare la malattia. Ma intanto 

la ricerca scientifica compiva ulteriori passi in avanti. Dal 1909 al 1911 Landsteiner e Levaditi 

ÄÉÍÏÓÔÒÁÒÏÎÏ ÃÈÅ ÌȭÁÇÅÎÔÅ ÅÚÉÏÌÏÇÉÃÏ ÄÅÌÌÁ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ ÅÒÁ ÕÎȭÅÎÔÉÔÛ ÕÌÔÒÁÆÉÌÔÒÁÂÉÌÅ ÃÏÍÅ ÇÌÉ ÁÇÅÎÔÉ ÄÅÌ 

vaiolo e della rabbia. Inoculando per via nasale alla scimmia (Macacus rhesus) sangue infetto, essi 

ÒÉÐÒÏÄÕÓÓÅÒÏ ÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ ÃÈÅ ÁÓÓÕÎÓÅ ÕÎ ÄÅÃÏÒÓÏ ÓÉÍÉÌÅ Á ÑÕÅÌÌÏ ÄÅÌÌȭÕÏÍÏȟ ÃÏÎÃÌÕÄÅÎÄÏ ÐÅÒ ÌÁ ÓÕÁ 

ÎÁÔÕÒÁ ÖÉÒÁÌÅȢ %ÒÁ ÍÁÔÕÒÁÔÁ ÌÁ ÃÏÎÓÔÁÔÁÚÉÏÎÅ ÃÈÅ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÑÕÁÎÄÏ ÓÉ ÃÏÎÃÌÕÄÅÖÁ ÉÎ ÍÏÄÏ ÆÁÖÏÒÅÖÏÌÅ 

ÅÒÁ ÓÅÇÕÉÔÁ ÄÁ ÕÎȭÉÍÍÕÎÉÔÛ di lunga durata perché in successive epidemie quei pazienti non si 

ÁÍÍÁÌÁÖÁÎÏ ÐÉĬȢ %ÓÐÅÒÉÍÅÎÔÉ ÃÏÎÄÏÔÔÉ ÓÕ ÓÃÉÍÍÉÅ ÃÏÎÆÅÒÍÁÒÏÎÏ ÑÕÅÓÔÁ ÃÏÎÖÉÎÚÉÏÎÅȢ ,ȭÕÎÉÃÁ ÖÉÁ ÄÁ 

seguire era perciò quella della immunizzazione attiva attraverso un vaccino. 

  

2.2.2.2 Le prime epidemie 

La poliomielite è stata per lungo tempo endemica e a partire dalla fine del Settecento la malattia 

ÁÓÓÕÎÓÅ ÕÎ ÃÁÒÁÔÔÅÒÅ ÅÐÉÄÅÍÉÃÏ ÓÅÍÐÒÅ ÐÉĬ ÉÎÇÒÁÖÅÓÃÅÎÔÅ Á ÐÁÒÔÉÒÅ ÄÁÌÌÁ ÓÅÃÏÎÄÁ ÍÅÔÛ ÄÅÌÌȭ/ÔÔÏÃÅÎÔÏȢ 

Nello stesso periodo è diventata sempre meno una malattia infantile, colpendo invece sempre più 

adolescenti e adulti, al punto che, nell'arco di appena un centennio, si è registrato uno spostamento in 

http://it.wikipedia.org/wiki/Michael_Underwood
http://it.wikipedia.org/wiki/Giovanni_Battista_Monteggia
http://it.wikipedia.org/wiki/Giovanni_Battista_Monteggia
http://it.wikipedia.org/wiki/Jacob_Heine
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ÁÖÁÎÔÉ ÄÅÌÌȭÅÔÛ ÍÁÇÇÉÏÒÍÅÎÔÅ ÃÏÌÐÉÔÁȠ ÑÕÅÓÔÏ ÆÁÔÔÏ î ÓÔÁÔÏ ÄÅÓÃÒÉÔÔÏ ÃÏÍÅ ÉÌ ȰÐÁÒÁÄÏÓÓÏ ÄÅÌÌÁ 

poliomieliteȱȢ 3ÅÃÏÎÄÏ ÁÌÃÕÎÅ ÉÐÏÔÅÓÉ ÉÌ ÇÅÎÅÒÁÌÅ ÍÉÇÌÉÏÒÁÍÅÎÔÏ ÉÇÉÅÎÉÃÏ Å ÓÁÎÉÔÁÒÉÏ ÄÅÌÌÅ ÃÏÎÄÉÚÉÏÎÉ ÄÉ 

ÖÉÔÁ ÈÁ ÃÏÍÐÏÒÔÁÔÏ ÕÎÁ ÄÉÍÉÎÕÉÔÁ ÐÒÏÂÁÂÉÌÉÔÛ ÄÉ ÃÏÎÔÒÁÒÒÅ Ìȭinfezione nella primissima infanzia e un 

ÐÒÏÇÒÅÓÓÉÖÏ ÉÎÎÁÌÚÁÍÅÎÔÏ ÄÅÌÌȭÅÔÛ ÁÌ ÐÒÉÍÏ ÃÏÎÔÁÔÔÏ ÃÏÎ É ÔÒÅ ÃÅÐÐÉ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓȟ ÃÁÕÓÁÎÄÏ ÅÐÉÄÅÍÉÅ 

progressivamente più importanti. 

,Á ÐÒÉÍÁ ÄÅÓÃÒÉÚÉÏÎÅ ÄÉ ÕÎȭepidemia di poliomielite fu ÆÁÔÔÁ ÄÁÌÌȭÉÎÇÌÅÓÅ *Ȣ "ÒÁÄÈÁÍ ÃÈÅ ÒÉÐÏÒÔĔ ÑÕÁÔÔÒÏ 

casi di paralisi verificatisi vicino a Sheffield tra il 1834 e il 1835, ma senza che ne sospettasse la natura 

contagiosa. Esistono anche altre descrizioni di piccole epidemie di paralisi infantile in Svezia, in Norvegia 

e in Francia, dove Cordier nel 1888 descrisse venticinque casi verificatisi nel villaggio di Sainte-Foy-

Ìȭ!ÒÇÅÎÔÉÅÒÅȟ ÖÉÃÉÎÏ ,ÉÏÎÅ ÎÅÌ ÐÅÒÉÏÄÏ ÆÒÁ ÇÉÕÇÎÏ Å ÌÕÇÌÉÏ ΣΪΪΧȟ ÉÐÏÔÉÚÚÁÎÄÏÎÅ ÉÌ ÃÁÒÁÔÔÅÒÅ ÉÎÆÅÔÔÉÖÏ Ï 

contagioso. Secondo Ivar Wickman, il primo a parlare di epidemia fu nel 1881 lo svedese Bergenholtz, 

che pubblicò, nei rapporti di salute pubblica del suo paese, una serie di diciotto casi verificatisi nel Nord 

della Svezia. Altre epidemie si verificarono in Germania nel 1898, in Australia nel 1895, negli Stati Uniti 

nel 1896, 1897, 1901, con un crescendo impressionante. 

Al X Congresso medico internazionale di Berlino del 1890 lo svedese Medin presentò i dati 

ÄÅÌÌȭÅÐÉÄÅÍÉÃÉÔÛ ÄÅÌÌÁ malattia con la documentazione di 44 casi diagnosticati a Stoccolma. 

Secondo uno studio della Organizzazione Mondiale della Sanità (OMS), pubblicato nel 1955 che 

ÃÏÍÐÁÒÁÖÁ ÌȭÅÓÔÅÎÓÉÏÎÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÉÃÁ ÎÅÇÌÉ ÁÎÎÉ 6ÅÎÔÉ ÄÅÌ 88 3ÅÃÏÌÏ ÉÎ ÕÎÁ ÓÅÒÉÅ ÄÉ 0ÁÅÓÉȟ É 

virus della poliomielite si dimostrarono diffusi in tutto il mondo specie nei paesi industrializzati, dove nel 

periodo tra il 1920 e il 1953, con punte di massima incidenza nei paesi nordici, si riscontrarono livelli tali 

da raggiungere tra i 30 e i 58 casi per anno per ogni 100.000 abitanti (42). 

 

 

Figura 12. Avviso affisso alle finestre delle case dove vi erano affetti da  

poliomielite in quarantena. Inizi del XX secolo (Fonte: www.wikipedia.org) 

 

 

Dal 1951 al 1955 la poliomielite paralizzava circa 28.500 bambini ogni anno nei Paesi della Regione 

Europea. Numerose epidemie sono state segnalate in questi anni nei Paesi della Regione Europea, tra 

cui: nel 1952 in Danimarca con 2.450 casi; nel 1957 in Francia con 4.019 casi; nel 1958 in Italia con 8.377 

casi; nel 1950 in Inghilterra con 5.565 casi; e nel 1953 e nel 1962 in Svezia con 5.090 e 57.879 casi 

rispettivamente.  

$ÏÐÏ ÌͻÉÎÔÒÏÄÕÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÖÁÃÃÉÎÁÚÉÏÎÅ ÎÅÇÌÉ ÁÎÎÉ ȬΧΡȟ ÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ ÓÕÂý ÕÎÁ ÄÒÁÓÔÉÃÁ riduzione del numero 

di casi in tutto il mondo. 
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Figura 13. AÓÓÉÓÔÅÎÚÁ ÒÅÓÐÉÒÁÔÏÒÉÁ ÔÒÁÍÉÔÅ É ÐÏÌÍÏÎÉ ÄȭÁÃÃÉÁÉÏ                                                                            

 

 

2.2.2.3 Lo sviluppo del vaccino 

Data la diffusione e le sue dimensioni epidemiche la malattia divenne sempre più un problema di 

carattere e interesse sociale. L'opinione pubblica fu sensibilizzata alla raccolta di fondi, che si rivelarono 

indispensabili per lo sviluppo della ricerca sulla poliomielite e soprattutto per la realizzazione del 

vaccino. Immensi sforzi filantropici vennero condotti in diversi Paesi nel corso degli anni. In particolare 

Stati Uniti, anche per una maggiore sensibilizzazione dovuta al fatto che lo stesso presidente Franklin 

Delano Roosevelt ne era stato colpito nel 1921 riportando una paraplegia, venne iniziata una raccolta di 

ÆÏÎÄÉȟ ÌÁ ÆÁÍÏÓÁ Ȱ-ÁÒÃÈ ÏÆ ÄÉÍÅÓȱ ɉÏÖÖÅÒÏ ÌÁ ÍÁÒÃÉÁ ÄÅÌÌÅ ÍÏÎÅÔÉÎÅ ÄȭÁÒÇÅÎÔÏ ÄÁ ΣΡ ÃÅÎÔÅÓÉÍÉ ÄÉ 

dollaro) che servì a sovvenzionare la istituzione nel 1937 della National Foundation for Infantile Paralysis, 

finalizzata alla ricerca di un vaccino antipoliomielitico. Un forte impegno filantropico e finanziario si 

ÅÂÂÅ ÁÎÃÈÅ ÉÎ %ÕÒÏÐÁȟ ÃÏÎ ÌÁ ÎÁÓÃÉÔÁ ÄÉ &ÏÎÄÁÚÉÏÎÉ Ï ÃÏÎ ÌȭÅÌÁÒÇÉÚÉÏÎÅ ÄÉ ÓÏÍÍÅ ÃÏÍÅ ÓÕÃÃÅÓÓÅ ÉÎ 3ÖÅÚÉÁ 

quando nel 1939 Gustavo V di Svezia destinò tutti i fondi, raccolti per beneficenza, secondo tradizione 

nel giorno del genetliaco reale, alla ricerca e alla cura di malattie disabilitanti e in primo luogo alla 

poliomielite (43). 

 

    

Figura 14. )ÎÉÚÉÁÔÉÖÁ Ȱ-ÁÒÃÈ ÏÆ ÄÉÍÅÓȱ (Fonte: www.wikipedia.org) 
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I primi tentativi di ottenere un vaccino furono compiuti da Thomsen in Danimarca nel 1913-14; seguirono 

poi S.Flexner e H.Amoss, a distanza di dieci anni. In tale periodo diversi ricercatori, fra cui S.Flexner e 

,ÅÖÁÄÉÔÉ #Ȣȟ ÔÅÎÔÁÒÏÎÏ ÄÉ ÉÎÁÔÔÉÖÁÒÅ ÌȭÁÇÅÎÔe patogeno mediante il calore o mezzi chimici, con risultati 

non soddisfacenti. Nel 1931, un ricercatore canadese, Maurice Brodie, con il suo collaboratore W. Park, 

del New York City Department of Health, annunciò di essere riuscito a immunizzare scimmie di 

laboratorio con un vaccino inattivato con formaldeide e di averlo utilizzato anche in un gruppo di 

ÂÁÍÂÉÎÉ ÐÒÏÖÁÎÄÏÎÅ ÌȭÉÎÎÏÃÕÉÔÛ. Brodie asserì che dopo una o due dosi del suo vaccino nel sangue di tali 

bambini comparivano anticorpi neutralizzanti. La sperimentazione fu ampliata sino a vaccinare 3000 

soggetti. Anche John Kolmer, ricercatore americano della Temple University di Filadelfia, quasi 

contemporaneamente a Brodie, allestì un vaccino basato su virus vivo ma attenuato, derisoriamente 

ÃÈÉÁÍÁÔÏ ÉÎ ÓÅÇÕÉÔÏ ȰÕÎÁ ÖÅÒÁ ÐÏÚÉÏÎÅ ÓÔÒÅÇÁÔÁȱȟ Å ÁÆÆÅÒÍĔ ÄÉ ÁÖÅÒÌÏ ÕÓÁÔÏ ÓÕ ÍÉÇÌÉÁÉÁ ÄÉ ÂÁÍÂÉÎÉȢ 

Molti autori, scettici sul modo con cui Brodie e Kolmer avevano inattivato o attenuato il virus, 

analizzando i dati che i due avevano diffuso, arrivarono alla conclusione che erano stati gli stessi vaccini 

usati a provocare i casi di poliomielite senza che nei vaccinati si avesse una prioritaria risposta del 

sistema immunitario, che è quella che consente di acquisire l'immunità verso la malattia e non la 

malattia stessa. Di conseguenza i due vaccini proposti furono bocciati dalle commissioni internazionali e 

come conseguenza vennero interrotti tutte le ricerche tese alla prevenzione della malattia e lo stesso 

Brodie, che come si vide in seguito partiva da premesse scientificamente corrette, si tolse la vita (43). 

Dopo gli insuccessi di Brodie e Kolmer ci vollero 15 anni per riprendere la sperimentazione, con 

esperimenti molto controllati, di un vaccino antipoliomielitico, che effettivamente aprisse la strada per 

la prevenzione della ÍÁÌÁÔÔÉÁȟ ÁÎÃÈÅ ÓÅ ÌȭÁÍÂÉÅÎÔÅ ÓÃÉÅÎÔÉÆÉÃÏ ÅÒÁ ÍÏÌÔÏ ÔÉÔÕÂÁÎÔÅ Å ÓÃÅÔÔÉÃÏ Á ÔÁÌ 

proposito. Nel 1941 A. Sabin e R. Ward avevano precisato le modalità di penetrazione del virus 

ÎÅÌÌȭÏÒÇÁÎÉÓÍÏ ÕÍÁÎÏ ÄÉÍÏÓÔÒÁÎÄÏ ÌÁ ÓÕÁ ÐÒÅÓÅÎÚÁ ÎÅÌ ÔÕÂÏ ÄÉÇÅÒÅÎÔÅ Åȟ ÎÅÌÌÏ ÓÔÅÓÓo anno, H. Howe e 

D. Bodian avevano confermato tale affermazione riuscendo a trasmettere per via orale la malattia allo 

scimpanzé. 

6ÅÒÓÏ ÌÁ ÆÉÎÅ ÄÅÇÌÉ ÁÎÎÉ ȭΦΡ ÓÉ ÆÅÃÅÒÏ ÉÍÐÏÒÔÁÎÔÉ ÓÃÏÐÅÒÔÅ ÃÏÍÅ ÌͻÉÄÅÎÔÉÆÉÃÁÚÉÏÎÅȟ ÄÁ ÐÁÒÔÅ ÄÉ ÄÉÖÅÒÓÉ ÇÒÕÐÐÉ 

di ricercatori, ÉÎÄÉÐÅÎÄÅÎÔÅÍÅÎÔÅ ÌȭÕÎÏ ÄÁÌÌȭÁÌÔÒÏȟ ÄÅÉ ÔÒÅ ÄÉÓÔÉÎÔÉ ÔÉÐÉ ÄÉ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓȟ ÒÉÓÐÅÔÔÉÖÁÍÅÎÔÅ 

indicati come: Tipo I Brunhilde, Tipo II Lansing, Tipo III Leon, una distinzione microbiologica che si rivelò 

essenziale per lo sviluppo di un vaccino efficace. Nel 1949, ad Harvard, John Franklin Enders, Thomas 

Huckle Weller e Frederick Chapman Robbins, poi insigniti nel 1954 del Premio Nobel proprio per tale 

scoperta, misero a punto il metodo per far crescere in colture cellulari i virus, in particolare proprio i 

poliovirus, e grazie alle osservazioni condotte sulle colture cellulari infettate di tessuto di rene di 

scimmia, descrissero le lesioni osservate senza far ricorso ad animali da esperimento come le scimmie 

(44). 

%ȭ ÉÎÔÏÒÎÏ ÁÌ ΣΫΧΡ ÃÈÅ ÖÉÅÎÅ ÃÏÓÔÉÔÕÉÔÏȟ ÐÅÒ ÉÎÉÚÉÁÔÉÖÁ ÄÅÌÌÁ .ÁÔÉÏÎÁÌ &ÏÕÎÄÁÔÉÏÎ ÆÏÒ )ÎÆÁÎÔÉÌÅ 0ÁÒÁÌÙÓÉÓȟ ÕÎ 

comitato per la vaccinazione antipoliomielitica, di cui facevano parte Albert Sabin e Jonas Edward Salk. 

3ÁÌËȟ ÐÒÏÆÅÓÓÏÒÅ ÄÉ ÖÉÒÏÌÏÇÉÁ ÎÅÌÌȭ5ÎÉÖÅÒÓÉÔÛ ÄÉ 0ÉÔÔÓÂÕÒÇȟ ÃÈÅ ÎÅÌ ÃÏÒÓÏ ÄÅÌÌÁ 3ÅÃÏÎÄÁ 'ÕÅÒÒÁ -ÏÎÄÉÁÌÅ 

aveva partecipato al programma della #ÏÍÍÉÓÓÉÏÎÅ ÐÅÒ Ìȭ)ÎÆÌÕÅÎÚÁ ÄÅÌ #ÏÍÉÔÁÔÏ %ÐÉÄÅÍÉÏÌÏÇÉÃÏ 

ÄÅÌÌȭÅÓÅÒÃÉÔÏ ÁÍÅÒÉÃÁÎÏȟ ÁÐÐÁÒÉÖÁ ÃÏÍÅ ÐÅÒÓÏÎÁ ÉÄÅÁÌÅ ÐÅÒ ÃÏÎÄÕÒÒÅ ÕÎ ÐÒÏÇÒÁÍÍÁ ÐÅÒ ÌÏ ÓÖÉÌÕÐÐÏ ÄÉ ÕÎ 

vaccino per la poliomielite. Dal 1950 fu sovvenzionato dalla stessa National Foundation for Infantile 

Paralysis per condurre ulteriori ricerche sul vaccino antipoliomielitico, che portarono al primo efficace 

risultato. 
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Figura 15. Jonas Salk, ideatore del vaccino a iniezione (IPV)                                                                                                             

(Fonti: www.the-scientist.com-www.xtimeline.com) 

 

Salk riprese le idee di Brodie ma si orientò verso un vaccino con virus completamente ucciso; egli riuscì a 

realizzare un vaccino efficace per i tre tipi di virus identificati, vaccino non tossico, inattivato al formolo, 

ÕÔÉÌÉÚÚÁÎÄÏ ÃÅÌÌÕÌÅ ÒÅÎÁÌÉ ÄÉ ÓÃÉÍÍÉÁ ÃÏÍÅ ÍÅÚÚÏ ÄÉ ÃÏÌÔÕÒÁ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓ Å ÕÎȭÅÍÕÌÓÉÏÎÅ ÄÉ ÏÌÉÏ ÍÉÎÅÒÁÌÅȢ 

!ÌÌȭÉÎÉÚÉÏ ÄÅÌ ΣΫΧΥ 3ÁÌË ÄÉÅÄe inizio ad una intensa campagna sperimentale del suo vaccino e il 26 aprile 

1954 poté somministrarne la prima dose ad un bambino di sei anni, di nome Rody Kerr, di Mc Lean, nello 

Stato della Virginia. 

 

 

 

Figura 16. Il successo del vaccino IPV                                                                                                                                                              

(Fonti: www.wikipedia.org-www.researchhistory.org) 

 

 

Nel 1954, dopo accesi dibattiti, avviò uno studio su un grande numero di soggetti per raggiungere prove 

ÉÎÃÏÎÆÕÔÁÂÉÌÉ ÃÉÒÃÁ ÌȭÉÎÎÏÃÕÉÔÛ ÄÅÌ ÖÁÃÃÉÎÏ Å ÌÁ ÓÕÁ ÅÆÆÉÃÁÃÉÁ ÐÒÏÔÅÔÔÉÖÁȢ 6ÅÎÎÅÒÏ ÃÏÉÎÖÏÌÔÉ É ÌÁÂÏÒatori 

Connaughts del Canada e quelli di diverse industrie farmaceutiche. Lo studio riguardò oltre 1.800.000 

ÂÁÍÂÉÎÉȢ ) ÒÉÓÕÌÔÁÔÉ ÃÏÎÓÅÇÕÉÔÉ Å ÌȭÁÎÎÕÎÃÉÏ ÔÒÉÏÎÆÁÌÅ ÄÅÌÌÁ ÅÆÆÉÃÁÃÉÁ ÄÅÌ ÖÁÃÃÉÎÏ ÆÕÒono presentati alla 

Michigan State University a Ann Arbor il 12 Aprile del 1955, ma appena quindici giorni dopo si diffuse la 

notizia che cinque bambini della California vaccinati nel corso dello studio erano rimasti paralizzati dopo 
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avere ricevuto il vaccino antipoliomielitico iniettato per via intramuscolare. In ciascun caso la paralisi si 

era verificata nel braccio che era stato inoculato e in ciascun caso il vaccino era stato prodotto dai 

,ÁÂÏÒÁÔÏÒÉ #ÕÔÔÅÒȢ ,ȭÉÎÃÉÄÅÎÔÅ ÅÒÁ ÄÏÖÕÔÏ ÁÄ ÅÒÒÏÒÅ ÔÅÃÎÉÃÏ ÎÅÌÌÁ ÐÒÅÐÁÒÁÚÉÏÎÅ ÄÉ ÕÎ ÌÏÔÔÏ ÄÉ ÖÁÃÃÉÎÏȟ ÃÈÅ 

conteneva un virus non del tutto inattivato che aveva causato la poliomielite e a un controllo  

insufficiente sulla preparazione del vaccino stesso. A questo triste episodio venne dato il nome di 

ȰÉÎÃÉÄÅÎÔÅ ÄÉ #ÕÔÔÅÒȱȟ ÄÁÌ ÎÏÍÅ ÄÅÌÌÁ ÃÁÓÁ ÆÁÒÍÁÃÅÕÔÉÃÁ #ÕÔÔÅÒ ÄÉ Berkeley in California, che aveva 

rifornito di vaccino una zona territorialmente circoscritta da cui appunto provenivano tutti i casi di 

poliomielite secondaria a vaccinazione. Il vaccino Cutter fu immediatamente ritirato, ma 380 dosi erano 

ÇÉÛ ÓÔÁÔÅ ÓÏÍÍÉÎÉÓÔÒÁÔÅȢ ,ȭÅÐÉÓÏdio ebbe dimensioni limitate, causò 204 casi di poliomielite da vaccino, 

di questi 79 erano bambini direttamente vaccinati, i restanti erano familiari contagiati dal virus diffuso 

dai bambini. Vi furono 11 morti (43)Ȣ ,ȭÉÎÃÉÄÅÎÔÅ di Cutter ebbe effetto fortemente negativo, ma la 

campagna di vaccinazione non fu sospesa negli Stati Uniti. Furono somministrate oltre quattro milioni di 

dosi e la malattia che aveva, sino ad allora mostrato un andamento in forte crescita, per cui in vent'anni i 

casi erano quadruplicati, in poco tempo, si ridusse di un quinto a motivo della vaccinazione, tanto che 

nel 1961 i casi di malattia denunciati erano un ventesimo rispetto a quelli degli anni precedenti (44). 

Il vaccino si diffuse rapidamente in molti Paesi. In Italia, che, peraltro non era tra i paesi maggiormente 

ÃÏÌÐÉÔÉ ÄÁÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ ÉÌ ÖÁÃÃÉÎÏ 3ÁÌË ÆÕ ÉÎÔÒÏÄÏÔÔÏ ÐÅÒ ÌÁ ÐÒÉÍÁ ÖÏÌÔÁ ÎÅÌ ΣΫΧΩȢ 

)Ì ÖÁÃÃÉÎÏ ÉÎÁÔÔÉÖÁÔÏ ÉÎÉÅÔÔÁÂÉÌÅ 3ÁÌËȟ ÐÕÒ ÃÏÎÆÅÒÅÎÄÏ ÕÎȭÉÍÍÕÎÉÔÛ individuale, non impediva al virus di 

ÃÏÎÔÉÎÕÁÒÅ Á ÐÅÒÓÉÓÔÅÒÅ ÎÅÌÌȭÁÍÂÉÅÎÔÅ Å Á ÅÓÓÅÒÅ ÔÒÁÓÍÅÓÓÏ ÃÏÎ ÌÅ ÆÅÃÉ ÄÁÉ ÐÏÒÔÁÔÏÒÉ ÓÁÎÉȟ ÐÅÒÃÈïȟ ÄÁÔÁ ÌÁ 

ÓÕÁ ÎÁÔÕÒÁȟ ÎÏÎ ÃȭÅÒÁ ÎÅÓÓÕÎÁ ÐÏÓÓÉÂÉÌÉÔÛ ÃÈÅ ÕÎ ÖÉÒÕÓ ÕÃÃÉÓÏ Å ÉÎÉÅÔÔÁÔÏ ÐÏÔÅÓÓÅ ÁÎÄÁÒÅ Á ÃÏÍÐÅÔÅÒÅ Á 

livello ambientale col virus selvaggio. Per questo motivo continuarono le ricerche per la messa a punto 

ÄÉ ÕÎ ÖÁÃÃÉÎÏ ÏÒÁÌÅ ÃÏÓÔÉÔÕÉÔÏ ÄÁ ÖÉÒÕÓ ÖÉÖÉ Å ÁÔÔÅÎÕÁÔÉ ÃÈÅȟ ÒÉÐÒÏÄÕÃÅÎÄÏÓÉ ÎÅÌÌȭÉÎÔÅÓÔÉÎÏ ÄÅÉ ÓÏÇÇÅÔÔÉ 

vaccinati, ma non nelle cellule del midollo spinale (e quindi non provocasse paralisi), avrebbe fornito 

ÌÏÒÏ ÕÎ ÅÌÅÖÁÔÏ ÎÕÍÅÒÏ ÄÉ ÁÎÔÉÃÏÒÐÉ ÃÏÎÔÒÏ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ Åȟ ÎÅÌÌÏ ÓÔÅÓÓÏ ÔÅÍÐÏȟ ÁÖÒÅÂÂÅ ÃÏÎÓÅÎÔÉÔÏ ÕÎÁ 

ÐÒÏÆÉÌÁÓÓÉ Á ÌÉÖÅÌÌÏ ÅÃÏÌÏÇÉÃÏ ÁÔÔÒÁÖÅÒÓÏ ÌÁ ÄÉÆÆÕÓÉÏÎÅ ÎÅÌÌȭÁÍÂÉÅÎÔÅ ÄÅÌ ÖÉÒÕÓ Ȱ ÂÅÎÉÇÎÏȱȢ +ÏÐÒÏ×ÓËÉȟ 

SabÉÎ Å #ÏØȟ ÉÎ ÍÏÄÏ ÉÎÄÉÐÅÎÄÅÎÔÅ ÌȭÕÎÏ ÄÁÌÌȭÁÌÔÒÏȟ ÁÐÐÒÏÆÏÎÄÉÒÏÎÏ ÌÅ ÌÏÒÏ ÒÉÃÅÒÃÈÅ ÁÌ ÆÉÎÅ ÄÉ ÏÔÔÅÎÅÒÅ ÕÎ 

vaccino sicuro. 

Già nel 1951 Hilary Koprowskiȟ ÃÈÅ ÎÅÇÌÉ ÁÎÎÉ ȭΦΡ ÁÖÅÖa lavorato per la casa farmaceutica Lederle, aveva 

annunciato di avere ottenuto un virus altamente attenuato somministrabile per via orale, capace di 

ÍÏÌÔÉÐÌÉÃÁÒÓÉ Á ÌÉÖÅÌÌÏ ÉÎÔÅÓÔÉÎÁÌÅ Å ÄÉ ÉÎÄÕÒÒÅ ÕÎÁ ÐÒÏÔÅÚÉÏÎÅ ÖÅÒÓÏ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÓÔÅÓÓÁȢ ,Ï ÓÔÅÓÓÏ ÒÉÓÕÌÔato 

fu ottenuto dal batteriologo americano H. R. Cox, che aveva cooperato con la Koprowski nei laboratori 

della Lederle. 

Nel 1955 Albert Bruce Sabin, polacco naturalizzato statunitense, direttore del #ÈÉÌÄÒÅÎȭÓ (ÏÓÐÉÔÁÌ 

Research Foundation ÄÅÌÌȭUniversità di Cincinnati, riuscì ad ottenere un vaccino trivalente attenuato 

efficace per via orale, capace di spiazzare i virus patogeni sostituendosi ad essi. Sperimentò il suo 

vaccino dapprima su se stesso, sul suo collaboratore messicano Alvarez e sul tecnico Hugh Hardy, e poi, 

ÓÕ ÖÁÓÔÁ ÓÃÁÌÁȟ ÎÅ ÄÉÍÏÓÔÒĔ ÌȭÅÆÆÉÃÁÃÉÁ ÉÎ ÕÎÁ ÃÁÍÐÁÇÎÁ ÄÉ ÖÁÃÃÉÎÁÚÉÏÎÅ Äi massa nel Chiapas, in Messico. 

$ÅÔÔÅ ÉÌ ÃÅÐÐÏ ÁÎÃÈÅ ÁÉ ÖÉÒÏÌÏÇÉ ÄÉ ,ÅÎÉÎÇÒÁÄÏ ÐÅÒ ÃÏÎÓÅÎÔÉÒÅ ÁÌÌȭUnione Sovietica di avviare un ampio 

studio sul vaccino antipoliomielitico. &ÁÃÅÎÄÏ ÐÁÒÔÅ ÄÅÌ #ÏÍÉÔÁÔÏ ÄÉ ÅÓÐÅÒÔÉ ÃÈÅ Ìȭ/-3 ÉÓÔÉÔÕý ÎÅÌ ΣΫΧΩ ÁÌÌÏ 

scopo di formulare vaccini vivi attenuati, Sabin ebbe buon gioco nel far accettare il suo vaccino orale ma 

non brevettò mai il risultato delle sue ricerche facendone dono a tutti i paesi intenzionati ad utilizzare il 

suo vaccino.  
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Figura 17. Albert Bruce Sabin, ideatore del vaccino orale contro la polio (OPV)                                                                                        

(Fonte: www.wired.com - amhistory.si.edu) 

 

Il vaccino antipoliomielitico Sabin cominciò ad essere preparato negli USA dal 1961, quando ormai era 

una realtà nota nel mondo, e solo nel 1964 si giunse negli USA alla vaccinazione di massa con questo 

tipo di vaccino. Nello stesso anno venne adottato anche in Italia, dove la vaccinazione diventò 

obbligatoria per legge nel 1966 per tutti i nuovi nati.  

Con l'uso del vaccino tipo Sabin c'era la possibilità di eliminare con le feci un virus vivo attenuato, con lo 

scopo di mettere in circolo una popolazione virale a bassa virulenza in modo da poter ottenere 

un'elevata copertura vaccinale di massa, anche nei confronti degli individui che per svariati motivi non 

erano stati vaccinati (ad esempio gli immigrati). 

Il vaccino di Sabin, somministrato fino ad anni recenti anche in Italia, ha permesso di eradicare la 

ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ ÉÎ %ÕÒÏÐÁ ÅÄ î ÒÁÃÃÏÍÁÎÄÁÔÏ ÄÁÌÌȭ/ÒÇÁÎÉÚÚÁÚÉÏÎÅ ÍÏÎÄÉÁÌÅ ÄÅÌÌÁ ÓÁÎÉÔÛ ÎÅÌÌÁ ÓÕÁ ÃÁÍÐÁÇÎÁ 

ÄÉ ÅÒÁÄÉÃÁÚÉÏÎÅ ÄÅÌÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ Á ÌÉÖÅÌÌÏ ÍÏÎÄÉÁÌÅȢ 0ÕÒÔÒÏÐÐÏ ÉÎ ÒÁÒÉÓÓÉÍÉ ÃÁÓÉ ÌȭÁÓÓÕnzione del vaccino OPV 

era associata alla comparsa di paralisi. 

Durante il periodo da 1973 al 1984 negli USA si sono avuti 138 casi di poliomielite paralitica e che il 76% di 

questi casi era dovuto al vaccino orale Sabin. Ciò era la conseguenza della comparsa di ceppi mutanti tra 

ÌÁ ÐÒÏÌÅ ÄÅÉ ÃÅÐÐÉ ÖÁÃÃÉÎÉÃÉ ÓÏÍÍÉÎÉÓÔÒÁÔÉ ÏÒÁÌÍÅÎÔÅ Å ÒÉÐÒÏÄÕÃÅÎÔÉÓÉ ÎÅÌÌȭÉÎÔÅÓÔÉÎÏȟ ÃÅÐÐÉ ÍÕÔÁÎÔÉ ÃÈÅ 

manifestavano evidentemente un rilevante aumento della loro virulenza, provocando gli stessi effetti 

del virus selvaggio. Nel 1982-83 tutti i 21 casi di poliomielite riscontrati negli USA sono stati addebitati al 

ÖÁÃÃÉÎÏ /06Ȣ ,ȭÉÎÃÉÄÅÎÚÁ ÃÏÍÐÌÅÓÓÉÖÁ ÄÅÉ ÃÁÓÉ ÄÉ ÐÁÒÁÌÉÓÉ ÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÉÃÁ ÃÏÎÓÅÇÕÅÎÔÉ ÁÌ ÖÁÃÃÉÎÏ î ÓÔÁÔÁ 

valutata di un caso su 2,6 milioni di dosi somministrate, mentre sale a 1 caso su 520.000 dosi 

somministrate il rischio associato alla prima vaccinazione e scende a 1 solo caso ogni 12,3 milioni di dosi 

successivamente somministrate. 

Quando il rischio di comparsa di Poliomielite Paralitica Associata al Vaccino (VAPP), cioè causata dal 

vaccino stesso, è stato superiore al rischio di comparsa della malattia da virus selvaggio, è stato 

tassativo modificare il sistema di profilassi sostituendo l'OPV con l'IPV; per questo si decise di 

reintrodurre il vaccino tipo Salk. 
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2.2.3 Aspetti epidemiologici 

Le infezioni e le malattie provocate dai poliovirus sono state presenti in tutte le epoche e in tutti i paesi 

del mondo. 

In epoca prevaccinale estese indagini epidemiologiche avevano dimostrato che la circolazione dei virus 

poliomielitici era in rapporto: 

¶ ÁÌÌÁ ÌÁÔÉÔÕÄÉÎÅȟ ÒÉÓÕÌÔÁÎÄÏ ÐÉĬ ÒÁÐÉÄÁ ÄÁÉ 0ÏÌÉ ÖÅÒÓÏ Ìȭ%ÑÕÁÔÏÒÅ ɉÃÏÎ ÁÎÄÁÍÅÎÔÏ ÅÎÄÅÍÏ-sporadico 

nelle regioni tropicali); 

¶ alla stagione nelle zone temperate, risultando maggiore in primavera ed estate, periodi in cui si 

registravano più frequentemente epidemie; 

¶ ai fattori ambientali, quali le condizioni igienico-sanitarie e socio-economiche, risultando intensa 

nelle aree depresse. 

La malattia paralitica, invece, presentava un fenomeno apparentemente paradossale: la sua incidenza 

era più alta nei Paesi a livello igienico-sanitario elevato rispetto a quelli con basso livello; nei primi, 

inoltre, la poliomielite tendeva sempre più evidentemente ad uscire dai suoi limiti tradizionali di paralisi 

infantile per interessare percentuali crescenti di adolescenti e di adulti. 

Estese ed accurate indagini epidemiologiche avevano reso chiari i motivi del fenomeno. 

,ȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ ÄÅÔÅÒÍÉÎÁ ÕÎȭÉÍÍÕÎÉÔÛ ÄÕÒÁÔÕÒÁȠ ÌÁÄÄÏÖÅ ÌÁ ÓÕÁ ÃÉÒÃÏÌÁÚÉÏÎÅ ÅÒÁ ÒÁÐÉÄÁ Å 

diffusa, cioè nei Paesi a basso livello igienico, praticamente tutte le donne in età feconda risultavano 

immuni e durante la gravidanza trasmettevano anticorpi (IgG) per via placentare al prodotto del 

concepimento, capaci di proteggere i nuovi nati nei primi 6 mesi di vita. Se, come accadeva 

frequentemente, i bambini si infettavano entro tale periodo, il rischio di malattia era nullo (con decorso 

ÃÌÉÎÉÃÏ ÍÏÌÔÏ ÍÏÄÅÓÔÏ ÓÅ ÎÏÎ ÁÓÓÅÎÔÅɊȟ ÐÅÒÃÈï ÌȭÉÍÍÕÎÉÔÛ ÁÔÔÉÖÁ ÓÉ ÓÏÖÒÁÐÐÏÎÅÖÁ ÓÅÎÚÁ ÓÏÌÕÚÉÏÎÉ ÄÉ 

continuità a quella passiva. Tale evenienza si verificava, al contrario, sempre meno frequentemente 

quando i livelli di educazione sanitaria e di igiene ambientale diventavano più alti: nelle regioni ad alto 

livello socio-ÅÃÏÎÏÍÉÃÏ ÌȭÅÓÐÏÓÉÚÉÏÎÅ ÅÒÁ ÒÉÔÁÒÄÁÔÁ Å ÌÁ ÍÁÌÁÔÔÉÁ ÔÅÎÄÅÖÁ ÁÄ ÉÎÔÅÒÅÓÓÁÒÅ ÑÕÏÔÅ ÃÒÅÓÃÅÎÔi 

di adolescenti e di adulti, quando le possibilità di forme cliniche paralitiche aumentavano. 

 

2.2.4 Sintomatologia e patologia 

Tutti e tre i poliovirus sono estremamente virulenti e producono gli stessi sintomi della malattia (45). Il 

Poliovirus 1 è la forma che si riscontra più frequente e quella più strettamente correlata alla paralisi (46). 

,Á ÐÁÒÁÌÉÓÉ î ÌÁ ÍÁÎÉÆÅÓÔÁÚÉÏÎÅ ÐÉĬ ÅÖÉÄÅÎÔÅ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅȟ ÍÁ ÓÏÌÏ una minima percentuale degli infetti  

presenta questo quadro clinico.  

Infatti circa il 92% delle persone infettate non manifestano alcun sintomo, anche se continuano per un 

certo tempo ad eliminare il virus attraverso le feci trasmettendolo ad altre persone. In questo caso 

ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÖÉÅÎÅ ÄÅÆÉÎÉÔÁ inapparente o asintomatica. Circa il 6% delle infezioni risultano in una malattia 

minore o non specifica con sintomi simil-ÉÎÆÌÕÅÎÚÁÌÉ Å ÄÉÓÔÕÒÂÉ ÇÁÓÔÒÏÉÎÔÅÓÔÉÎÁÌÉȢ .ÏÎ Ãȭî ÕÎ 

coinvolgimento del sistema nervoso centrale e la malattia risulta indistinguibile dalle altre infezioni virali, 

ÅÄ î ÎÏÔÁ ÃÏÍÅ ȰÐÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ ÁÂÏÒÔÉÖÁȱȢ .ÅÌÌͻΣȟΧϷ ÄÅÉ ÃÁÓÉ ÓÉ ÐÕĔ ÓÖÉÌÕÐÐÁÒÅ ÌÁ ÍÅÎÉÎÇÉÔÅ ÁÓÅÔÔÉÃÁ ÎÏÎ 

paralitica che nel giro di pochi giorni è seguita da completo recupero. Lo 0,5% delle infezioni coinvolge il 

sistema nervoso centrale provocando una paralisi flaccida acuta con atrofia muscolare. In questo caso la 

malattia si manifesta come poliomielite paralitica più o meno grave, a volte con recupero quasi 

completo.  
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Esito Percentuale dei casi 

Asintomatico 92% 

Disturbi minori 6% 

Meningite non paralitica 

asettica 
1,5% 

Poliomielite paralitica 0.5% 

τ Poliomielite spinale 79% dei casi paralizzanti 

τ Poliomielite bulbospinale 19% dei casi paralizzanti 

τ Poliomielite bulbare 2% dei casi paralizzanti 

Tabella 3 Ȣ %ÓÉÔÉ ÄÅÌÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÄÁ ÐÏÌÉÏÖÉÒÕÓ (32) 

 

Non sono chiari i motivi che portano un individuo a sviluppare la forma più grave di polio, la paralisi, ma 

tra i fattori di rischio ÃÈÅ ÇÉÏÃÁÎÏ ÕÎ ÒÕÏÌÏ ÃÈÉÁÖÅ ÎÅÌÌȭÁÕÍÅÎÔÁÒÅ ÌÁ ÐÒÏÂÁÂilità di sviluppare la paralisi in 

una persona infettata dal poliovirus Ìȭ/-3 ÃÉÔÁȡ 

¶ immunodeficienza; 

¶ etàȡ ÌÁ ÆÒÅÑÕÅÎÚÁ ÄÉ ÐÁÒÁÌÉÓÉ ÁÕÍÅÎÔÁ ÃÏÎ ÌȭÁÕÍÅÎÔÁÒÅ ÄÅÌÌȭÅÔÛ, motivo per cui è meno diffusa nei 

Paesi meno sviluppati in cui la prima infezione si verifica in età precoce; 

¶ gravidanza; 

¶ tonsillectomia (rimozione delle tonsille) è associata ad un rischio maggiore di interessamento 

bulbare;  

¶ iniezioni intramuscolari somministrate durante il periodo di incubazione o nella fase prodromica 

della malattia; 

¶ esercizio fisico vigoroso e/o esagerato nel periodo prodromico può predisporre alla paralisi; 

¶ ferite, traumi o interventi chirurgici possono provocare la paralisi delle estremità interessate (47) 

(3). 
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Figura 18. La circolazione del poliovirus nell'organismo (Fonte: www.njpolio.org) 

 

Una minima parte delle infezioni, circa una su duecento secondo i dati OMS, porta a una paralisi 

irreversibile, in particolare in 1 su 1.000 bambini infetti e 1 su 80 giovani adulti infetti. In talune 

circostanze i virus poliomielitici possono causare anche paralisi respiratorie rendendo così impossibile la 

respirazione autonoma e provocando morte. Circa il 5-10% dei malati muore a causa della paralisi dei 

ÍÕÓÃÏÌÉ ÄÅÌÌȭÁÐÐÁÒÁÔÏ ÒÅÓÐÉÒÁÔÏÒÉÏ ɍÅÐÉÃÅÎÔÏɎȢ )l numero di decessi è del 2-5% nei bambini ed oltre il 15-

30% negli adulti; la pericolosità dell'infezione aumenta con l'età in cui si ha il primo contatto col virus. La 

mortalità arriva al 25-75% se si verifica un coinvolgimento bulbare. Inoltre sono possibili ricadute dopo 

30-40 anni con dolori muscolari e progressivo indebolimento e in questo caso si parla si di sindrome 

post-polio (paragrafo post-polio). 

 

2.2.4.1 Caratteristiche cliniche 

)Ì ÑÕÁÄÒÏ ÃÌÉÎÉÃÏ ÖÁÒÉÁ Á ÓÅÃÏÎÄÁ ÄÅÌ ÌÉÖÅÌÌÏ ÁÌ ÑÕÁÌÅ ÌȭÉÎÆÅÚÉÏÎÅ ÓÉ ÁÒÒÅÓÔÁ ÎÅÌÌÁ ÃÅÌÌÕÌÁ-ospite (mucoso, 

linfatico, ematico, meningeo e nervoso) (7) (48). 

Infezione inapparente (95%), senza sintomi o con sintomatologia di scarsissima rilevanza clinica. 

Poliomielite abortiva o malattia minore (4,8%), è la forma non differenziata e più comune della malattia 

che si manifesta dopo un periodo di incubazione di 1-Υ ÇÉÏÒÎÉȢ %ȭ ÃÁÒÁÔÔÅÒÉÚÚÁÔÁ da sintomi aspecifici quali 

febbre, malessere, sonnolenza, cefalea, mialgie, a volte con modici segni di enterite (nausea, vomito, 

costipazione) o di faringite (mal di gola) in varie combinazioni. Il paziente si riprende in pochi giorni. Tale 

forma è definÉÔÁ ÁÎÃÈÅ ÃÏÍÅ ȰÍÁÌÁÔÔÉÁ ÍÉÎÏÒÅ ÅÓÔÉÖÁȱȟ ÐÅÒÃÈï î ÓÕÌ ÆÉÎÉÒÅ ÄÅÌÌȭÅÓÔÁÔÅ ÃÈÅ ÓÉ ÍÁÎÉÆÅÓÔÁ ÐÉĬ 

frequentemente. In una minoranza dei casi, la malattia non si arresta: dopo un intervallo asintomatico di 

2-7 giorni, ricompare improvvisamente la febbre e si manifesta una sindrome meningea (8). 

0ÏÌÉÏÍÉÅÌÉÔÅ ÎÏÎ ÐÁÒÁÌÉÔÉÃÁ Ï ȰÍÅÎÉÎÇÉÔÅ ÁÓÅÔÔÉÃÁȱ ɉÍÅÎÉÎÇÉÔÅ Á ÌÉÑÕÏÒ ÌÉÍÐÉÄÏɊȟ î ÕÎÁ ÍÁÎÉÆÅÓÔÁÚÉÏÎÅ 

febbrile con interessamento meningeo che si ha in una minoranza di casi (1-2%). Si presenta con sintomi 

clinici tipici delle meningiti sostenute da altri agenti virali, quali febbre, cefalea, rigidità nucale e 




































































































































































































