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Poliomielitis paralítica vaccinal
en un niño con agammaglobulinemia
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Comunicación breve

Resumen
La introducción de la vacuna antipoliomielítica a
virus inact ivados en 1955 (IPV) y la  vacuna
antipoliomielítica oral (OPV) en 1961 llevó a una
disminución notable de la incidencia de poliomie-
litis por virus salvaje en todo el mundo. Sin em-
bargo, una desventaja con el uso de la OPV, es la
rara ocurrencia de poliomielitis paralítica vaccinal
asociada a la vacuna.
Se describe un niño de 9 meses de edad que
desarrolló una parálisis fláccida de miembros in-
feriores a los 60 días de haber recibido su tercera
dosis de vacuna oral Sabin. El cultivo de la mate-
ria fecal fue positivo para poliovirus tipo 2. La
evaluación inmunológica confirmó el diagnósti-
co de agammaglobulinemia.
Palabras clave: vacuna antipoliomielítica inactivada,
vacuna ant ipo l iomie l í t i ca oral ,  po l iomie l i t i s  asoc iada
a vacuna ,  inmunode f i c i en c ia .

Summary
The introduction of the inactivated poliovirus
vaccine in 1955 (IPV) and oral poliovirus vaccine
(OPV) in 1961 led to a dramatic decline in the
reported incidence of poliomyelitis all over the
world. However, a disadvantage associated with
OPV use,  i s  the rare occurrence of vaccine
associated paralytic poliomyelit is .
We descr ibe a  9 months old white  boy who
developed a flaccid paralysis of lower extremities
60 days after the 3rd dose of oral poliovirus vaccine.
Viral culture of stools yielded vaccinal poliovirus
type 2. The immunological evaluation confirmed
the diagnosis of agammaglobulinemia.
Key words: inactivated poliovirus vaccine, oral polio-
v irus vacc ine ,  vacc ine-assoc iated pol iomye l i t i s ,  immu-
n o d e f i c i e n c y .

INTRODUCCIÓN
La poliomielit is a virus salvaje ha

desaparecido en los países donde los
programas de vacunación son obligato-
rios. El último caso de poliomielitis no-
tificado ocurrió en Perú en 1991. En la
Argentina, el último caso se registró en
1984, en Salta. En 1994, la OPS certificó
la erradicación del poliovirus salvaje de
las Américas.1

La introducción de la vacuna a virus
vivos, inactivados por el doctor Salk en
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1955 (IPV) y la vacuna oral a virus ate-
nuados por el doctor Sabin (OPV) en
1961, llevó a un efectivo control de la
enfermedad salvaje. 2

A partir de la incorporación de la
vacuna a virus atenuados se han regis-
trado casos de poliomielitis asociados a
la vacuna (PPV). Los pacientes inmuno-
deficientes son especialmente suscepti-
bles a presentar esta complicación. 2

Se describe un niño que debutó con
una poliomielitis paralítica asociada a la
vacuna a partir de la cual se diagnosticó
su inmunodeficiencia.

HISTORIA CLÍNICA
Se trata de un niño de 9 meses de

vida, procedente de Río Gallegos, que
fue derivado a nuestro hospital con his-
toria de 15 días de fiebre e hipotonía
generalizada. El niño se encontraba lú-
cido, eutrófico, agudamente enfermo.

La evaluación neurológica mostró
parál is is f láccida severa del miembro
inferior derecho con ausencia de los re-
flejos tendinosos profundos. La sensibi-
lidad estaba conservada. Se observó au-
sencia de tejido ganglionar con hipopla-
sia amigdalina y presencia de cicatriz
por BCG.

Los datos de laboratorio mostraron:
recuento de leucocitos 26.400/mm3 (47%
de l infocitos),  hemoglobina 9,2 g/dl.
CPK, LDH y aldolasa se encontraron
dentro de límites normales.

El análisis del líquido cefalorraquídeo
mostró 1 célula/mm 3, proteinorraquia
de 29 mg/dl y glucorraquia de 48 mg/dl
(glucemia: 98 mg/dl), siendo los culti-
vos negativos.

Los estudios inmunológicos se des-
criben en la Tabla 1. La evaluación inmu-
nológica permitió diagnosticar agamma-
globulinemia ligada al sexo de acuerdo
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a criterios diagnósticos con consenso inter-
nacional . 3

La resonancia magnética de cerebro fue
normal. El electromiograma mostró poten-
ciales de unidad motora de alta amplitud,
lo que indicó compromiso axonal y de neu-
rona del asta anterior.

Se aisló poliovirus serotipo 2 vaccinal en el
tercer pasaje en células de rabdomiosarcoma
en la primera muestra de materia fecal.

El paciente había recibido tres dosis de
OPV a los 3, 5 y 7 meses de edad. Los sínto-
mas neurológicos aparecieron a los 60 días
de haber recibido la tercera dosis.

Con estos datos, se asumió el cuadro
como una poliomielitis vaccinal en un pa-
ciente con agammaglobulinemia, indicán-
dose gammaglobulina endovenosa men-
sualmente. En su seguimiento no se han
registrado infecciones importantes con muy
buen cumplimiento del tratamiento.

El paciente presenta como secuela, pa-
rálisis fláccida severa del miembro inferior
derecho con buen desarrollo pondoesta-
tura l .

Dentro de los antecedentes familiares se
destacan dos tíos maternos fallecidos antes
del año de edad, uno de ellos por sepsis.

DISCUSIÓN
El riesgo global de parálisis asociada a

la vacuna oral es de 1 caso cada 1,5-2,2
millones de dosis.4 Este riesgo aumenta en
los niños más pequeños, de 2 a 4 meses de
edad, a 1/700.000 dosis.5 En los inmuno-
deficientes, el riesgo relativo de PPV es
mayor de 3.000 comparado con los vacuna-
dos inmunocompetentes.2 En Argentina,
durante los años 97 y 99 se notificaron sólo
dos casos de PPV, observándose uno cada
5 millones de dosis.6 Queda por considerar
la posibil idad de subregistro en nuestro
país. La PPV en pacientes inmunodeficien-
tes tiene un período de incubación prolon-
gado (30 a 120 días) porque el poliovirus
puede replicar en la faringe, intestino o
sistema nervioso central durante meses o
años.2 El poliovirus en estos pacientes pro-
duce enfermedad crónica y presenta alta
mortalidad (40%).

En este paciente, el aislamiento viral y
la parálisis fláccida secuelar permitieron
confirmar el diagnóstico de PPV. El virus
de la polio tipo 2 es el que se aisló más

frecuentemente en los individuos con com-
promiso inmunológico, como en nuestro
paciente. 2

Desde 1997, Estados Unidos sugir ió
nuevas recomendaciones para la vacuna-
ción antipoliomielítica. La vacuna a virus
muertos se recomendó a los 2 y 4 meses de
edad y para la tercera y cuarta dosis, la
vacuna Sabin a los 12-18 meses y a los 6
años. Con este plan secuencial, la tercera
dosis se indica a los 12 meses de edad para
evitar su aplicación en un niño con inmu-
nodeficiencia no diagnosticada todavía. 7

En el primer año de vida se manifiestan los
signos clínicos de algunas inmunodeficien-
cias con infecciones graves que llevarán a
la sospecha de un huésped diferente y su
posterior estudio.

Sin embargo, para eliminar totalmente
el riesgo de PPV se debería indicar dentro
del plan de vacunación exclusivamente la
vacuna a virus inactivado. En junio de 1999,
el comité de vacunas de Estados Unidos
recomendó este último esquema.8

Mientras tanto, se deben evaluar cuida-
dosamente a los pacientes antes de indicar
vacunas a virus vivos. Cuando hay antece-
dentes familiares sugestivos de inmunode-
ficiencia primaria, como niños fallecidos
por infecciones, se deberían recomendar
vacunas inactivadas hasta confirmar o des-
cartar este diagnóstico.

Recordemos que los familiares convi-
vientes de niños con diagnóstico de inmu-
nodeficiencia deben recibir vacuna a virus
inactivados Salk por el riesgo de infección

TABLA 1. Evaluación inmunológica

Pob la c i on e s Dosaje de
l in fo c i tar ias i nmuno g l o bu l i n a s
% (cél/mm3) (mg/dl)

CD3 89% (5.528) IgG 70 (441-879)

CD4 60% (3.687) IgM 11 (31-77)

CD8 32% (2.051) IgA 14 (19-55)

CD19 0% Isohemaglutininas Ausentes

CD20 0%

Los receptores CD19 y CD20 se encuentran expresa-
dos en la superficie de los linfocitos B maduros. La
ausencia de linfocitos B es característica de la aga-
mmaglobulinemia congénita. La ausencia de isohe-
maglutininas y los niveles séricos de inmunoglobu-
linas por debajo de los 2 DE para la edad son criterios
diagnósticos de esta enfermedad.
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cruzada por virus vivos.
Una vez que logremos una adecuada

cobertura de vacuna para todos los niños
de nuestro país deberíamos plantearnos la
necesidad de vacunación con virus inac-
tivados.                                             ❚
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