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REVISTA MEXICANA DE

Tema para reflexión

México se encuentra en proceso de integración a un mun-
do globalizado. En esta nueva realidad, las oportunidades
y decisiones inteligentes son tomadas en un contexto don-
de la pluralidad de ideas se valoran debidamente. Hoy se
considera anacrónico el tomar decisiones unilaterales que
ignoran el cúmulo de información vertida que día a día
actualiza el quehacer científico. Como fue expresado por
el Presidente Vicente Fox en su discurso de toma de pose-
sión, “En una sociedad plural no cabe la intransigencia,
las visiones únicas ni las verdades absolutas”.

El amanecer que ahora vislumbramos en México no
es circunstancial. Es el resultado de décadas de dedica-
ción y esfuerzo de hombres y mujeres mexicanas que tra-
bajaron arduamente para lograr lo que ahora es una
realidad: La posibilidad del cambio. La práctica médica
no puede ir sino a la vanguardia en un momento así.

El crecimiento y la burocratización de las institucio-
nes públicas han generado como consecuencia, diver-
sos cuestionamientos a sus políticas. Por ejemplo, en
febrero de 1999, la Secretaría de Salud, por medio del
Consejo Nacional de Vacunación, introdujo en el Ca-
lendario de Vacunación Infantil una nueva vacuna, co-
nocida como la vacuna “pentavalente”, en un esquema
de 3 dosis (a los 2, 4 y 6 meses de edad). La noticia y la
implementación de dicho plan, fueron bien recibidas
por la comunidad médica ya que ampliaba el rango de
protección contra dos agentes infecciosos de gran pato-
genicidad, el virus de la Hepatitis B y el Haemophilus
influenzae tipo b. Ambos microorganismos son causan-
tes de enfermedades mortales y de un alto porcentaje de
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secuelas en los sobrevivientes de los padecimientos que
provocan.

No obstante las noticias positivas sobre la ampliación
en la cobertura de vacunación universal en nuestro país,
la información científica más actual y el apego a la ética
profesional impelen a cuestionar si la vacuna pentavalen-
te es realmente la mejor opción con la que se cuenta en
México para proteger a nuestros niños. En la práctica
médica privada, donde son los pacientes (por lo general
a través de sus padres) quienes depositan su confianza en
nosotros, la responsabilidad de salvaguardar la salud de
los integrantes de una familia va más allá de cumplir con
una responsabilidad profesional. El contacto personal y
humano con los pacientes, nos sensibiliza y ayuda a va-
lorar aún más la trascendencia de la salud de cada uno de
ellos, sobre todo la de los niños.

Es por ello, que con base en la información científica
más avanzada y tomando en cuenta los principios éticos
clásicos que rigen la medicina, hemos decidido evaluar
la utilización de la vacuna pentavalente en la práctica
pediátrica en México. A continuación se exponen cinco
razones por las cuales un médico puede decidir no utili-
zar esta vacuna en su práctica profesional y el fundamen-
to que sustenta cada una de las aseveraciones.

PRIMERA RAZÓN: INSUFICIENTE PROTECCIÓN
CONTRA EL VIRUS DE LA HEPATITIS B

A nivel mundial, el virus de la hepatitis B ha infectado
hasta la fecha más de dos mil millones de personas. Se
estima que entre 400 y 500 millones son portadores cró-
nicos y que más de un millón mueren anualmente por las
complicaciones de dicha infección.1,2

La prevención de esta enfermedad en etapas tempranas
es crucial para controlar a los portadores crónicos del vi-
rus.3 Por esta razón la Organización Mundial de la Salud
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recomendó, en 1991, que la vacuna contra la hepatitis B
debería ser integrada a los programas nacionales de inmu-
nización infantil y del adolescente en todos los países para
1997.4,5 La abrumadora proporción de portadores asinto-
máticos presenta graves riesgos, particularmente para las
mujeres embarazadas. Se ha demostrado que éstas pueden
transmitir el virus verticalmente a sus hijos.

Entre el 35 y el 40% de todas las infecciones por he-
patitis B diagnosticadas a nivel mundial son el resultado
de esta forma de transmisión.6-8 El riesgo de que una mu-
jer embarazada infectada por el virus de Hepatitis B pue-
da transmitir el virus a su producto, varía entre 10 y 85%,
dependiendo del estatus serológico de la madre en rela-
ción al antígeno e de la hepatitis B (AgeHB).9-11

El verdadero problema es que los niños que se infectan
durante el periodo perinatal tienen 90% de riesgo de pade-
cer una infección crónica y cerca del 25%, morirán de una
enfermedad hepática de este tipo en la edad adulta.12 Es
precisamente en este grupo de riesgo donde la vacunación
contra hepatitis B ofrece los mayores beneficios ya que
más del 90% de las infecciones transmitidas por madres
positivas para el AgsHB a sus hijos, pueden prevenirse si
la madre es identificada como portadora y el niño recibe la
vacuna de hepatitis B y la inmunoglobulina contra hepati-
tis B inmediatamente después del nacimiento (primeras
doce horas de vida).13,14 De hecho, si no se contempla el
inicio de la vacunación contra hepatitis B al nacimiento o
inmediatamente después (menos de 7 días), la efectividad
de la vacuna para proteger contra las enfermedades cróni-
cas hepáticas es muy baja o nula. Es por eso que el Immu-
nization Practices Advisory Committee (ACIP) de los
Estados Unidos, recomienda que en las poblaciones donde
NO se lleva acabo una prueba de detección de AgsHB en
las mujeres embarazadas, todos los niños deben recibir la
primer dosis de vacuna contra hepatitis B en las primeras
12 horas después del nacimiento, la segunda dosis al mes
o a los dos meses y la tercera dosis a los seis meses.15

Es del conocimiento público entre los médicos de
nuestro país, que en México no se realiza una detección
sistemática contra el AgsHB en las mujeres embaraza-
das, por lo tanto, todos los niños deberían recibir la va-
cuna contra hepatitis B al nacer. No obstante que en
nuestro país no se conoce el estado serológico de las
mujeres embarazadas, el esquema de vacunación con la
vacuna pentavalente ofrece la primera dosis contra hepa-
titis B a los dos meses de edad, contraviniendo de esta
forma las recomendaciones de la ACIP, las cuales están
basadas en sólidos estudios científicos, y negando los
beneficios de evitar la infección perinatal en los niños
nacidos de madres portadoras del AgsHB.

Quizás uno de los principales argumentos para sostener
el esquema con la vacuna pentavalente es que en México

la seroprevalencia del virus de hepatitis B es baja (menor
al 2%) en la población en general, y por lo tanto, se puede
aplicar un esquema de vacunación infantil contra hepatitis
B a los 2, 4 y 6 meses de edad. Sin embargo, existen estu-
dios hechos en nuestro país que, aunque muestran una se-
roprevalencia menor de 2%, llega a ser muy cercana a esta
cifra, especialmente en mujeres en edad reproductiva.16

Una investigación realizada en el IMSS y en el Instituto
Nacional de Perinatología mostró que la prevalencia de
infección para el virus de hepatitis B en 6,253 mujeres
embarazadas fue de 1.8%.17 En otro estudio realizado en
mujeres embarazadas mexicanas en diferentes regiones
del país, se encontraron seroprevalencias del AgsHB has-
ta de 1.4% y de 16% de AgeHB en el grupo de mujeres
seropositivas al AgsHB.18 Es cierto también que han sido
publicados otros trabajos con prevalencias menores,19

pero lo que estos estudios realmente evidencian, es que en
nuestro país coexisten prevalencias variables. Aun así, el
hecho de tener porcentajes de un dígito o menos de un dí-
gito, cuando se multiplica con la tasa de natalidad en
México de 2.2 millones de nacimientos al año, nos arroja
como resultado a miles de niños que seguramente serán
portadores crónicos del virus de la hepatitis B y que pade-
cerán las desastrosas consecuencias de esta enfermedad o
aun la misma muerte.

Hablar de cifras y estadísticas es relativamente fácil,
pero cuando reflexionamos en que estos números repre-
sentan vidas humanas y miembros de una familia, la pano-
rámica cambia. No hay razón válida para poner en riesgo
la salud y la vida de nuestros pacientes cuando tenemos a
nuestro alcance los medios para protegerlos. Por lo tanto,
si se desconoce el estado serológico de una paciente em-
barazada (como sucede en la mayoría de los embarazos en
México) se debe aplicar la vacuna contra Hepatitis B al
nacimiento, el no aplicarla, representa una decisión en la
que se corren riesgos innecesarios y evitables.

Además, cuando comparamos el esquema ofrecido
por la vacuna pentavalente de tres dosis a los 2, 4 y 6
meses de edad, con el esquema recomendado (cuando no
se conoce el estatus serológico de la madre) de 0, 1 ó 2 y
6 meses, también encontramos diferencias significativas.
Rigurosos estudios han demostrado que cuando se utiliza
esta vacuna, el esquema 0, 1 y 6 es altamente inmunogé-
nico. Puede ser incluso hasta casi cuatro veces más in-
munogénico que el esquema 2, 4 y 6.20,21 Esto puede
deberse al hecho de que entre mayor sea el intervalo en-
tre la segunda y tercera dosis, mejor será la respuesta in-
munológica y mayores los niveles de anticuerpos.22,23 El
ACIP menciona que cuando la tercera dosis se aplica de
4 a 12 meses después de la segunda dosis, funciona
como un refuerzo y provoca mayores niveles de anticuer-
pos. Por consiguiente el esquema con la vacuna pentava-
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lente, es menos inmunogénico que el esquema que inicia
al nacimiento. Y si esto es llevado al campo de la inmu-
nidad de memoria, Banatvala, Van Damme y Oehen24

han publicado recientemente que a mayor inmunogenici-
dad en el esquema primario de vacunación contra hepati-
tis B, mayor será la protección a largo plazo. Por lo que
el esquema 0, 1, 6 además de ser más inmunogénico ini-
cialmente, nos ofrece después una mejor protección a
largo plazo. En el caso de la vacunación de lactantes, lo
anterior, nos asegura que contará con una protección óp-
tima cuando curse por otras etapas de la vida donde exis-
ten riesgos más altos de infección por el virus de
hepatitis B, como son la adolescencia y la edad adulta.

SEGUNDA RAZÓN: CASOS DE POLIOMIELITIS
PARALÍTICA ASOCIADA A LA VACUNA

Como resultado de la introducción de la vacuna antipolio-
mielítica inactivada (IPV o Salk) en los años cincuenta,
seguido de la vacuna antipoliomielítica oral (OPV o Sa-
bin) en los años sesenta, se ha logrado controlar la polio-
mielitis en muchos países a nivel mundial, incluyendo a
todo el Hemisferio Occidental.25,26 En 1985 los países de
América establecieron como meta regional la eliminación
del polio virus salvaje para 1990.27 En México, el último
caso de poliomielitis provocado por un virus salvaje se re-
portó en 1990, y el último caso en América se reportó el
23 de agosto de 1991 en Perú.28 Desde entonces a la fecha
no se han reportado más casos de poliomielitis por virus
salvaje en las Américas, por lo que en 1994 fueron certifi-
cadas como libres de polio, un logro obtenido gracias al
uso de la vacuna oral (OPV) como agente.

No obstante, inmediatamente después de la introduc-
ción de la vacuna OPV y a pesar de los buenos resultados
en la erradicación del polio virus salvaje, se empezaron a
observar casos de Poliomielitis Paralítica Asociada a la
Vacuna (VAPP por sus siglas en inglés).30,31 En Estados
Unidos se reportaron 132 casos de VAPP durante el perio-
do 1980-1995.32 Este padecimiento se presentó práctica-
mente en todos los países de América, reportándose
también en México siete casos de VAPP durante el perio-
do 1989-1991.33 En el Instituto Nacional de Pediatría se
reportó durante 1998 un caso de Poliomielitis Bulbar viral
con consecuencias fatales, que fue presentado en sesión
anatomoclínica como posiblemente ocasionado por el vi-
rus vacunal.34 En general, la VAPP se caracteriza clínica-
mente por una parálisis flácida aguda en un paciente
vacunado, 7-30 días después de haber recibido la vacuna
antipoliomielítica oral (OPV), sin pérdida cognitiva ni
sensorial y con la parálisis presente 60 días después del
inicio de la sintomatología.35 La severidad es similar a la
de la poliomielitis salvaje.36

El riesgo estimado para el desarrollo de VAPP es de
un caso por cada 750,000 primeras dosis aplicadas.37

Tanto la aparición de casos de VAPP, como la introduc-
ción de una Vacuna Antipoliomielítica Inyectable de Po-
tencia incrementada (eIPV, nótese el prefijo “e” de la
palabra en inglés “enhanced”), llevaron inicialmente a
los países industrializados a considerar el cambio en los
esquemas de vacunación antipoliomielítica de OPV ha-
cia eIPV, ya que esta última vacuna no presenta el riesgo
potencial de provocar VAPP. Para 1997, el Advisory
Committee on Immunization Practices (ACIP) de los Es-
tados Unidos recomendó, en forma rutinaria, el uso de
eIPV en un “esquema secuencial”,36 esto es, dos dosis
iniciales de eIPV (2 y 4 meses de edad), seguido por dos
dosis de refuerzo con OPV (6-18m y 4-6 años). Este nue-
vo esquema de vacunación antipoliomielítica produjo
una reducción sustancial en los casos de VAPP. Así, se
presentaron cinco casos de VAPP en 1997 y sólo un caso
en 1998.32 Sin embargo, debido a que continuaban pre-
sentándose casos de VAPP y que no se observó una dis-
minución en la cobertura vacunal antipoliomielítica, en
1999, el ACIP recomendó cambiar el esquema de vacu-
nación antipoliomielítica por un “esquema completo con
eIPV” para dar inicio en enero de 2000.32 De esta forma
en los Estados Unidos, Canadá, Francia (desde 1983),
Holanda y otros países, sólo se utiliza la vacuna eIPV en
el esquema de vacunación antipoliomielítica.

En México, la utilización del esquema con la vacuna
pentavalente nos lleva inevitablemente a utilizar la vacu-
na OPV contra poliomielitis, debido a que en nuestro
país la única vacuna eIPV se encuentra combinada con
una vacuna DPT acelular y no como vacuna monovalen-
te. Tomando en cuenta que la vacuna pentavalente con-
tiene la fracción DPT de célula entera, el médico se ve
obligado a utilizar la vacuna oral contra la poliomielitis,
dejando a un lado los beneficios de aplicar la vacuna
eIPV. Es lógico pensar que si en países como Holanda y
Canadá se dieron los cambios ya mencionados a favor de
la utilización de eIPV, sólo existió una motivación, el
bienestar de sus niños. Creemos que en México es injus-
tificable que se permita la posibilidad de riesgo de desa-
rrollar VAPP en cualquier niño. Mucho menos en
aquellos que han sido confiados a nuestra responsabili-
dad y vigilancia. Si bien es cierto que el riesgo de VAPP
es muy bajo, la posibilidad de que éste se desarrolle, con
la severidad similar a la poliomielitis salvaje,37 hacen de
la vacuna eIPV una herramienta indispensable para el
ejercicio de una medicina preventiva de excelencia.

A diferencia de la vacuna original de Salk (IPV), la
vacuna eIPV, desarrollada por Van Wezel en Holanda38

presenta mayor potencia. Así, la vacuna de Salk presen-
taba 20, 2 y 4 unidades de D-antígeno de los tres tipos de
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polio virus respectivamente y la vacuna de Van Wezel
(eIPV) presenta 40, 8 y 32 unidades de D-antígeno res-
pectivamente.39 Esto asegura una excelente inmunogeni-
cidad (100%)39 después de tres dosis, aunándose a esto la
posibilidad no sólo de proteger contra el virus salvaje,
sino también de colaborar en la erradicación del mismo.
En México la vacuna eIPV está registrada desde 1997
(en combinación con una vacuna DPT acelular) y es una
excelente opción para todos aquellos médicos que de-
seen proteger a sus pacientes contra el virus de la polio-
mielitis y además quieran evitar el riesgo de VAPP.

Además de los riesgos antes mencionados existe un
problema aun más controversial asociado a los virus de
la poliomielitis derivados de las vacunas orales (OPV).
Los virus tipo Sabin, después de la vacunación, se repli-
can en el intestino del hombre por un tiempo limitado.41

Durante este periodo, que fluctúa entre algunos días y
tres meses, los vacunados excretan virus en los cuales las
mutaciones y los reacomodos genéticos son selecciona-
dos rápidamente.42 Estas mutaciones resultan en una re-
versión parcial o total de la atenuación de los virus,
especialmente el tipo 3, hecho que los hace recuperar su
neurovirulencia y por consiguiente provocan los casos de
VAPP.43 Sin embargo, en las personas con inmunodefi-
ciencia, la replicación del virus a nivel intestinal puede
persistir por meses e inclusive años44 lo cual implica una
constante circulación de virus vacunales que en ocasio-
nes pueden ser neurovirulentos.45 Se ha propuesto en el
brote más reciente de VAPP (de julio a noviembre de
2000), en donde República Dominicana y Haití reporta-
ron 19 casos de parálisis flácida secundaria a polio virus
vacunal tipo I,46 que el virus pudo haberse replicado por
habitar un periodo prolongado en una persona inmuno-
deficiente.47 Si tomamos en cuenta la gran cantidad de
inmunodeficientes que existen en el país, el aumento tan
importante de los portadores del VIH y la gran cantidad
de vacuna OPV que se utiliza en México, entonces po-
dremos vislumbrar un riesgo potencial con horizontes
insospechables. La perspectiva de seres humanos con-
vertidos en portadores y excretores de virus mutantes
neurovirulentos, en un mundo en donde aumenta cada
vez más el número de enfermos de SIDA, es francamen-
te preocupante.

La OMS misma reconoce los riesgos de los virus deri-
vados de OPV y por esta razón ha indicado que una vez
que se discontinúe la vacuna OPV: “Será necesario un
control estricto de OPV y de los virus relacionados para
prevenir la reintroducción... de esos virus... Toda la logís-
tica, incluyendo laboratorios, clínicas, centros de inmuni-
zación consultorios y otros sitios con OPV o virus
relacionados, deben destruir inmediatamente todos esos
virus o llevarlos a sitios de máxima seguridad (BSL-4).” 48

Finalmente, como lo sugieren A Finn y P Bell: “sería
ciertamente mejor cambiar (de OPV a eIPV) en antici-
pación de...”.49

TERCERA RAZÓN:  CINCUENTA CASOS
ANUALES DE ENFERMEDADES GRAVES POR

HAEMOPHILUS INFLUENZAE PREVISIBLES

La vacunación en contra del Haemophilus influenzae
tipo b (Hib) se inició en la década de los setenta, con la
utilización de una vacuna polisacárida capsular que con-
sistía del polirribosilribitol fosfato (PRP) de la membra-
na externa del Hib.50 Probaron éstas, ser vacunas con una
eficacia de 90% para niños de 18 meses de edad en ade-
lante, pero no para niños pequeños, ya que era un pobre
inmunógeno en dicha etapa.51

El advenimiento de las vacunas conjugadas contra
Hib se observó para finales de la década de los 80, y cua-
tro modificaciones de estas vacunas se volvieron dispo-
nibles comercialmente.52-55 Las vacunas conjugadas
contra Hib se convirtieron en herramientas efectivas en
prevenir las infecciones por este microorganismo desde
los 2 meses de edad, el cual era el principal causante de
infecciones severas invasoras durante la infancia en paí-
ses industrializados.56 El Hib provoca una gran variedad
de manifestaciones clínicas que pueden afectar el sistema
nervioso central (meningitis) o bien localizarse en un si-
tio anatómico.57 Aproximadamente el 85% de las enfer-
medades invasoras por Hib ocurren entre los 0 y 4 años
de edad58 y la principal manifestación clínica es la me-
ningitis (52%) seguida de la neumonía (12%) y epigloti-
tis (10%).59 En México el 65% de los casos con
meningitis bacteriana que ingresaron al Instituto Nacio-
nal de Pediatría en el periodo 1986-1988 eran provoca-
dos por Hib.60

En Europa, las vacunas conjugadas contra Hib se em-
pezaron a utilizar rutinariamente en el esquema de inmu-
nización infantil a finales de los ochenta con resultados
espectaculares.61 Para 1991, el ACIP de los Estados Uni-
dos registró dos vacunas conjugadas contra Hib para
aplicarse desde los dos meses de vida, en un esquema de
cuatro dosis (2, 4, 6 y 12-15 meses).62 Los resultados
fueron exitosos y alentadores.63

Algunos países europeos adoptaron el esquema de
vacunación contra Hib con tres dosis, sin utilizar la dosis
de refuerzo.64,65 Esto a pesar de que se han presentado
casos de infecciones invasoras por Hib cuando se utiliza
este esquema. Se ha demostrado que después de la serie
primaria de inmunizaciones contra Hib (tres dosis), los
niveles de anticuerpos disminuyen, por lo que es necesa-
rio aplicar una dosis de refuerzo, con lo que se alcanzan
nuevamente altos niveles protectores.66 En Inglaterra se
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ha calculado que el riesgo de enfermedad invasora por
Hib en los pacientes vacunados con 3 dosis es de 2.2 ca-
sos por 100,000 vacunados.64

En nuestro país, el esquema contra Hib que ofrece la va-
cuna pentavalente es de tres dosis (2, 4 y 6 meses). Si toma-
mos en cuenta el riesgo de enfermedad invasora calculado
en Inglaterra (que tiene seis años de experiencia utilizando
este esquema), y lo trasladamos a México, con su índice de
natalidad de 2.2 millones anuales, hablamos de cerca de 50
casos de enfermedades invasoras por Hib secundarias a la
falta de aplicación de una dosis de refuerzo. Dosis que de
ser aplicada, evitaría el 90% de dichos casos.64

Quizá para algunas personas cincuenta casos anuales
sean pocos, pero cuando hablamos de una enfermedad letal
como la meningitis con su alto número de secuelas, el pano-
rama cambia drásticamente. Para los que hemos visto a los
niños padecer los estragos de una meningitis bacteriana en
las salas de Terapia Intensiva, nos parece imposible negar
una dosis de refuerzo de una vacuna que ha probado ser al-
tamente eficaz. Sería imperdonable para un médico pediatra
en México no ofrecer la dosis de refuerzo contra Hib sa-
biendo que la vacuna se encuentra fácilmente disponible en
nuestro medio. Por lo que encuentro cuestionable utilizar el
esquema que ofrece la vacuna pentavalente, cuando existen
opciones alternas y efectivas.

CUARTA RAZÓN: REACCIONES ADVERSAS
EVITABLES

Las vacunas DPT de célula entera (DPTw) han sido uti-
lizadas por más de medio siglo, se registraron en Estados
Unidos en el año de 1948.67 Estas vacunas están hechas
de bacterias enteras inactivadas de Bordetella pertussis y
se combinan con toxoides diftérico y tetánico. Debido a
que están formuladas con células enteras, contienen una
gran cantidad de proteínas, ácidos nucleicos, peptidogli-
canos, lípidos, lipopolisacáridos y antígenos, por lo que
presentan una alta reactogenicidad, convirtiéndolas en
las vacunas menos satisfactorias con relación a los efec-
tos adversos.68

No obstante su eficacia para reducir, casi hasta el
punto de eliminar la morbilidad y mortalidad por tosferi-
na, las reacciones secundarias provocaron que en algu-
nos países se llegara al punto de abandonar su uso.69,70

Incluso en algún tiempo se consideró a la vacuna DPT
como causante de encefalopatía o daño neurológico,
pero una serie de estudios llevados a cabo en forma ex-
cepcionalmente cuidadosa, negaron la posibilidad de es-
tas aseveraciones infundadas.71-73

Lo cierto es que la vacuna DPT causa frecuentemente
reacciones locales y sistémicas que incluyen: enrojeci-
miento local (1 de cada 2 dosis aplicadas), hinchazón (2

de cada 5 dosis), dolor local (1 de cada 4 dosis), fiebre
mayor de 38ºC (1 de cada 2 dosis), irritabilidad (1 de cada
4 dosis), anorexia (1 de cada 5 dosis) y vómito (2 de cada
15 dosis).74 Y en un esfuerzo para encontrar una vacuna
DPT de célula entera más aceptable, el Ministerio de Sa-
lud de Japón lanzó un programa de investigación para de-
sarrollar una nueva vacuna que contuviera antígenos de
pertussis purificados, sin las toxinas activas.75 De esta ma-
nera, a principios de los ochenta, se desarrollaron las pri-
meras vacunas acelulares (DPTa) en Japón, las cuales han
probado inducir menos reacciones adversas que las vacu-
nas de célula entera y han tenido éxito en controlar la tos-
ferina.76 Para 1988, los casos de tosferina disminuyeron de
más de 10,000 casos anuales a sólo 400.77

Los Estados Unidos no tardaron en incorporar estas
nuevas vacunas, y para 1991 se habían registrado dos va-
cunas acelulares en ese país, aunque inicialmente sólo se
podían aplicar para uso como dosis de refuerzo (cuarta y
quinta dosis) después de un esquema primario con vacuna
DPT de célula entera.78,79 Para 1997, el ACIP de los Esta-
dos Unidos autorizó el uso de vacunas acelulares para la
serie completa de inmunizaciones del esquema infantil,
debido al menor número de reacciones adversas reporta-
das en comparación con las vacunas de célula entera.80

En México contamos con excelentes vacunas acelula-
res, las cuales no sólo han probado disminuir los efectos
adversos provocados por las vacunas de célula entera,
sino que algunas de las vacunas acelulares disponibles en
nuestro país, no provocaron interferencia con otros antí-
genos cuando fueron estudiadas en niños mexicanos y se
emplearon en forma combinada.81,82 Es decir, han proba-
do ser inmunogénicas y poco reactogénicas aun cuando
se utilicen solas o en combinación con Hib o eIPV.

El problema de la vacuna pentavalente es que nos
ofrece una vacuna DPT de célula entera, la cual como se
ha mencionado anteriormente, inevitablemente provoca-
rá reacciones adversas innecesarias en los que la reciben.
Esto produce no sólo malestar en el paciente, sino pre-
ocupación en los familiares y aun estrés en el médico. Si
tenemos mejores opciones de vacunación, como lo son
las vacunas acelulares disponibles en nuestro país, es
apremiante echar mano de ellas para disminuir las reac-
ciones adversas y cumplir profesionalmente con ofrecer
al paciente el mejor producto que tenemos al alcance.

QUINTA RAZÓN: MEJORES OPCIONES
DISPONIBLES

A pesar de que las cuatro razones antes mencionadas son
suficientes por sí solas, existe todavía una razón de ma-
yor peso para no utilizar la vacuna pentavalente en Méxi-
co. Tenemos en nuestro país, afortunadamente, todas las
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vacunas necesarias para implementar un esquema de va-
cunación infantil seguro e inmunogénico.

Contamos con excelentes vacunas contra Hepatitis B
(HB Vax® y Engerix®) para aplicarse desde el momento
del nacimiento. Tenemos disponibles además una vacuna
de polio inyectable de potencia incrementada (Quadra-
cel®), así como vacunas DPT acelulares (TRIacel®,
QUADRAcel®, Infanrix®, ACTAcel®). A su vez existen
vacunas que pueden ser utilizadas en forma conjunta,
proporcionando una protección muy alta (QUADRA-
cel®//Hibest®, Comvax®//QUADRAcel®). En otras pala-
bras, con las vacunas que tenemos a nuestro alcance es
posible llevar a cabo el esquema de inmunización reco-
mendado por el ACIP de los Estados Unidos, con la gran
ventaja de utilizar vacunas combinadas y reducir en for-
ma importante el número de inyecciones a las que se tie-
nen que someter nuestros pacientes. Es inconcebible que
teniendo en México vacunas que son empleadas en los
países desarrollados, se opte por utilizar vacunas que en
algunos de estos países han sido abandonadas desde hace
más de una década.

El compromiso ético y profesional del médico siem-
pre nos obliga a ofrecer sólo lo mejor a nuestros pacien-
tes. Después de todo ésta es la única forma en que
nosotros quisiéramos ser tratados. En el caso de los hi-
jos, esto es aún más cierto.
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