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Cada vez son mas las Comunidades Auténomas gue reco-
miendan la vacunacién sistemética con la contra Haemophilus
influenzae tipo by es por éllo que creemos de interés comuni-
car dos casos de fallo vacunal, hecho que nos recuerda no aban-
donar un exhaustivo seguimiento de estainfeccion a pesar dela
vacunacion universal de todos los nifios menores de 5 afios.

1Servicio de Pediatria. Hospital de Sabadell. Corporaci6 Sanitaria Parc Tauli.
Sabadell. 2Departamento de Sanidad y Seguridad Social. Generdlitat de Catalufia.
Barcelona. 3Pediatra Privado. Barcelona.
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Fallos vacunales después de la
inmunizacion con la vacuna contra
H. influenzae tipo b

En Catalufia, Comunidad Auténoma espafiola de 6.000.000
de habitantes (280.083 menores de 5 afios de edad), la enfer-
medad invasiva por H. influenzae (EIHI) estaincluida entre
las enfermedades de declaracion obligatoria desde 1992. Desde
su inclusidn se evidenci6 unaincidencia bgja de la enfermedad,
inferior a 12/100.000 nifios menores de 5 afios®, por lo que la
vacunacion contra esta enfermedad no estaincluida en el ca-
lendario de vacunas sisteméticas. Sin embargo, desde 1994 se
encuentradisponible lavacunaanti-H. influenzae b (Hib) en las
farmacias'y, por lo tanto, puede ser indicada por |os pediatras.
Asl, end estudio realizado por nosotros® en 1996 con unamues-
tra de 557 nifios escolarizados, la proporcion de nifios vacuna-
dos menores de 5 afios fue de 32% y de 41,6% en los menores
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de 3 afios de edad, que es donde se concentran | os casos de EHIH,
proporciones que sin duda ha aumentado durante 1997 y 1998.

Presentamos dos casos de EIHI tipo b en nifios menores de
5 afios correctamente vacunados y aparecidos durante los afios
1996-1997, periodo durante el cual se diagnosticaron en Catalufia
39 casos de EIHI tipo b en nifios menores de 5 afios.
Consideramos falo vacuna laaparicion de una EIHI confirmada
por un cultivo positivo de un liquido estéril més alla de dos se-
manas después de |a vacunacion contra Hib en un paciente co-
rrectamente vacunado para su edad.

Nifia de 25 meses de edad sin antecedentes patol 6gicos de
interésy vacunada contraHib alos 18 meses de edad con lava-
cunaHib TITER (PRP-CRM 197, Lederle) que es diagnostica-
dade artritis de rodilla por Hib.

La paciente acudi6 a urgencias por cojeray tumefaccion
de rodilla derecha de pocas horas de evolucion.

En el Gram de la puncidn aticular aparecieron cocobacilos
Gram (-) por lo que se inici6 tratamiento con cefotaxima (150
mg/k/d) y gentamicina (5 mg/k/d) por viaintravenosa. El tra-
tamiento intravenoso se mantuvo durante 14 dias para seguir
después con amoxicilina/clavulnico (40 mg/k/d) ora durante
tres semanas mas. Paralelamente a tratamiento antibidtico se
drend la articulacion en dos ocasiones con mejoriadel liquido
articular y negativizacion del Gram. Tanto e hemocultivo como
€l cultivo del liquido articular resultaron positivosa Hib. Laevo-
lucién clinica fue favorable sin que hayan aparecido secuelas
después de dos afios de seguimiento. La paciente no present6
signos clinicos de inmunodeficiencia ni antes ni después de la
infeccion.

El segundo caso era un nifio de 32 meses de edad con bron-
quitis de repeticion y vacunado contra Hib alos 20 meses de
edad con lavacuna Hib TITER (PRP-CRM 197, Lederle) que
es diagnosticado de neumonia por Hib. El paciente consulté por
fiebre alta de tres dias de evolucidn. El hemograma presentaba
13.300 leucocitos por mm?3 con un 3,2% de bandasy en lara
diografia de térax habia una condensacion del |6bulo inferior iz-
quierdo. En el hemocultivo creci6 un Hib. La evolucion clini-
cafuefavorable tras tratamiento con ceftriaxonaintravenosa (75
mg/k/d) durante 8 dias'y cefiximaoral (8 mg/k/d) durante otros
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13 dias. Se determinaron los valores de inmunoglobulmas
(A,G,M) y los delas subclases de 1gG resultando todos norma-
les.

En nuestra poblacion de nifios menores de 5 afios con una
tasa de vacunacion inferior a 50%, €l 7,7% de casos de EIHI ti-
po b se han presentado en pacientes correctamente vacunados.
Porcentaje més bajo que el observado en otros estudios con una
cobertura vacuna més grande. En Suiza® esta proporcion fue
del 1% en el periodo 1991-1993; en Canada® fue del 4,9% en
1991y del 38% en 1994; en e Reino Unido fue del 26% en el
periodo 1992-1995 con una cobertura vacunal del 92% y del
30% en 1995-1996 con una cobertura vacuna del 95%9. Por
Gltimo, en EE.UU.™ el nimero de casos de EIHI tipo b en pa-
cientes vacunados fue del 24,3% en 1995, afio con una cober-
turavacunal del 92%. Debemos enfatizar que a pesar de lava-
cunacion debemos mantener un exhaustivo seguimiento de es-
taenfermedad® ya que los fallos vacunal es son posibles, sobre
todo en pacientes con déficit de IgG o sus subclases.
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