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Aspectos epidemiológicos da infecção 
por Haemophilus influenzae tipo B

Maria Angela Loguercio Bouskela,1 Sandra Grisi 2

e Ana Maria de Ulhôa Escobar 2

O objetivo do presente trabalho foi revisar o papel do Haemophilus influenzae tipo b (Hib)
como um dos patógenos mais importantes implicados em doenças infecciosas invasivas, especial-
mente nos 2 primeiros anos de vida. Nos países em desenvolvimento, o H. Influenzae chega a
causar 30% dos casos de pneumonia com cultura positiva e de 20 a 60% dos casos de meningite
bacteriana. No presente estudo, dados epidemiológicos do Brasil foram comparados com dados
internacionais obtidos em bancos de dados (Medline, 1966 a 1995; LILACS, 1982 a 1995; The-
sis databank, 1980 a 1995; e Dissertation abstracts, 1988 a 1994). Analisámos o coeficiente
de incidência do Hib no Brasil por estado e por faixa etária, com estratificação inclusive para o
1° ano de vida. A meningite foi utilizada como marcador do coeficiente de incidência devido às
dificuldades para obter material adequado para a identificação do microrganismo nos outros
quadros, como pneumonia, osteomielite, epiglotite ou endocardite. Nossa análise revelou que os
dados nacionais mascaram a incidência e a letalidade regionais do H. influenzae: por exemplo,
em 1991, a incidência no Brasil foi de 18,4 em 100 000 crianças menores de 1 ano; no mesmo
período, a incidência no Distrito Federal foi de 175 em 100 000 crianças entre 4 e 6 meses. Além
disso, a letalidade na região Norte foi de 35% em 1987, contra 22% para o Brasil como um todo.
Nosso estudo abre a discussão sobre aspectos epidemiológicos relevantes das infecções por Hib e
sobre o custo-benefício da profilaxia e vacinação nas faixas etárias de maior risco.

RESUMO

As infecções bacterianas invasivas
figuram entre as principais causas de
mortalidade e morbidade na infância
no mundo todo. O Haemophilus influen-
zae tipo b (Hib) é uma das bactérias
mais importantes neste contexto. Nos
países em desenvolvimento, chega a
causar 30% dos casos de pneumonia
com cultura positiva e de 20 a 60% dos
casos de meningite bacteriana, onde
apresenta uma taxa de letalidade que
atinge 40% (1). Assim, o objetivo do
presente trabalho foi revisar o papel

do Hib como causador de doenças in-
fecciosas nos 2 primeiros anos de vida,
comparando dados do Brasil com da-
dos internacionais.

A aderência e colonização do epité-
lio da nasofaringe é o primeiro passo
para o desenvolvimento da doença 
sistêmica por Hib. Foi demonstrado
que os contatos de pacientes com
doença sistêmica por Hib, como fami-
liares e freqüentadores de creches e 
orfanatos, apresentavam uma maior
intensidade de colonização. Dentro
destas famílias, foram encontradas
taxas de 60 a 70% de colonização entre
irmãos e 20% entre os pais (2, 3). Já que
o desenvolvimento da infecção sistê-
mica por Hib exige uma grande quan-
tidade de bacilos, os contatos acima ci-
tados estariam mais vulneráveis à
doença (4–8). A colonização pode per-

sistir na nasofaringe durante meses. O
sucesso da colonização depende da
cepa do Hib e das defesas locais do
hospedeiro. Existem evidências de que
a infecção viral pode potencializar a
colonização e a doença invasiva (3).

O estado de portador são 
e convalescente

Michaels e Norden (9), estudando a
colonização faríngea em 264 membros
de 67 famílias que tiveram crianças com
meningite ou epiglotite, encontraram
pelo menos um portador de Hib em
78% das famílias. Este portador era ge-
ralmente um irmão. As crianças eram
portadoras com mais freqüência do que
os adultos. Dos pacientes convalescen-
tes, 80% apresentavam colonização
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após alta hospitalar. A avaliação após 6
meses mostrou propagação desta con-
dição. De 19 irmãos não colonizados,
oito adquiriram o Hib. Após 12 meses,
o número de portadores ainda aumen-
tava e cerca de 60% das famílias ainda
tinham portadores. Quando foram pes-
quisadas a garganta e a nasofaringe, a
detecção aumentou em 33% (9).

No Chile, Trucco et al. estudaram 31
casos de doença invasiva por Hib
oriundos de dois hospitais de San-
tiago, investigando a presença de por-
tadores entre 191 contatos intradomi-
ciliares e observaram 6,4 portadores
por caso índice (10).

No Brasil, na região da grande São
Paulo, Santos estudou crianças de 6 me-
ses a 5 anos e 11 meses em ambulatório
de puericultura. Utilizou esfregaço e
cultura de secreção orofaríngea em 541
crianças e demonstrou uma prevalência
de 12% de portadores sadios de Hib (5).

Ainda em São Paulo, Porfírio estudou
a colonização orofaríngea em três di-
ferentes grupos: contatos domiciliares
de pacientes com meningite por Hib;
comunicantes domiciliares de doentes
com meningite por Streptococcus pneu-
moniae; e famílias sem caso índice. O
percentual de contatos de pacientes
com meningite por Hib colonizados
pelo Hib foi alto tanto em adultos
quanto em crianças (10 e 48%, respecti-
vamente). Nos contatos domiciliares de
doentes com meningite por Strepto-
coccus spp., a colonização orofaríngea
por Hib foi menor (6% nas crianças). Em
famílias sem caso índice, a colonização
foi elevada tanto nos adultos quanto
nas crianças, respectivamente 15 e 33%
(11). O percentual de colonização en-
contrado no estudo acima é o maior dos
estudos brasileiros em portadores sãos e
encontra poucos estudos comparáveis
na literatura internacional (9). 

No Hospital Emílio Ribas, de São
Paulo, especializado no tratamento de
doenças infecto-contagiosas, a pre-
sença de portadores convalescentes de
meningite por Hib e meningococo
após o tratamento com antimicrobia-
nos específicos foi avaliada em 122 pa-
cientes: destes, 2% foram identificados
como portadores de Hib (12).

Nos Estados Unidos, a vacinação em
massa contra o Hib causou forte im-

pacto nas taxas de portadores. A inci-
dência diminuiu inclusive nos meno-
res de 15 meses, que de início não rece-
beram a vacina (13). Tal observação
deve ser decorrência da colonização
por aumento da imunidade local e re-
dução da transmissão. Ainda nos Esta-
dos Unidos, a incidência em crianças
com menos de 5 anos caiu 95% em
todo o país, após o uso da vacina (14).
Na Finlândia, em portadores de até 3
anos, a incidência era de 4% em 1987 e
1988 (antes da vacinação em massa) e
0% no mesmo grupo em 1989 e 1990,
após vacinação em massa. Por outro

lado, trabalho publicado em Valência,
Espanha, verificou que o Hib continua
sendo uma causa freqüente de menin-
gite, não obstante o fato de que um
terço das crianças são vacinadas (15).

Incidência do Hib

Entre as diversas manifestações de
doença invasiva por Hib, a meningite
serve como um marcador da incidên-
cia, já que é difícil a identificação do or-
ganismo causador em outros tipos de
infecção, como a pneumonia. A tabela 1
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TABELA 1. Incidência da meningite por Haemophilus influenzae
tipo b em diferentes populações

Número de casos
População, período e faixa etária (100 000 habitantes)

Brasil, 1987 a 1991
<1 ano 18,4
<5 anos 5

Gâmbia, 1985 a 1987
<1 ano 297
<5 anos 60a

Dacar, Senegal, 1970 a 1979
<1 ano 132
<5 anos 51

Países escandinavos, 1974 a 1984
<1 ano 27 a 59
<5 anos 16 a 28

Estados Unidos 
Navajos, 1968 a 1973

<1 ano 550
< anos 173

Apaches, 1973 a 1981
<1 ano 1 169
<5 anos 264

Nativos do Alasca
<1 ano, 1971 a 1974 871 a 2 323
<5 anos, 1980 a 1982 282 a 474

Não nativos do Alasca, 1980 a 1982
<1 ano 155
<5 anos 69

Austrália, 1985 a 1988
Aborígenes 

<5 anos 159
Não aborígenes 

< 5 anos 53
Israel, 1981 a 1985

Beduínos
<1 ano 50 a 100
<5 anos 28

Judeus
<1 ano 40 a 75
<5 anos 18

Fonte: Tabela modificada de Funkhouser et al. (1). Dados brasileiros do Centro Nacional
de Epidemiologia (CENEPI), 1993.
a Considerando apenas casos internados (16).



apresenta dados sobre a incidência da
meningite por Hib em diversos países.

Geralmente, uma maior incidência
correlaciona-se com um grupo de faixa
etária menor. As diferenças podem ser
explicadas por fatores que facilitam a
exposição, como convivência em am-
bientes aglomerados e outras variáveis
relacionadas a fatores socioeconômi-
cos. Fatores genéticos podem estar en-
volvidos (17–20).

No Brasil, os dados disponíveis são
do Centro Nacional de Epidemiologia
(CENEPI) do Ministério da Saúde, para
1987 a 1991, e mostram notificação de
128 244 casos de meningites das mais
diversas etiologias. Analisando-se ape-
nas os menores de 4 anos, em série his-
tórica (comparando Hib, bacilos gram-
negativos, doença meningocócica e
meningites bacterianas inespecíficas),
observa-se um aumento na incidência
do Hib a partir de 1987. Este aumento
deve decorrer de uma melhora na qua-
lidade do diagnóstico. O coeficiente de
incidência nas diversas etiologias, de
1987 a 1991, está representado na fi-
gura 1. O Hib foi o agente atribuído a
5% do total de casos. Comparando-se
as etiologias Hib, Neisseria meningitidis
e S. pneumoniae, agentes responsáveis
por praticamente todos os casos de me-
ningite com agente identificado, tem-se 
no Hib o mais freqüente causador da
doença no 1° ano de vida (incluindo-se
os anos em que a doença meningocócica
ocorreu de forma epidêmica). Como o
Hib é um bacilo gram-negativo em sua
forma morfotintorial, no conjunto das
meningites causadas por bacilos gram-
negativos, um percentual deve, prova-
velmente, corresponder ao Hib.

Para a análise da incidência de me-
ningite por Hib, foram excluídos os
casos com diagnósticos presuntivos
(bacterioscopia), restando 6 342 casos
diagnosticados através de cultura,
contra-imunoeletroforese ou aglutina-
ção pelo látex. Cerca de 50% ocorre-
ram em menores de 1 ano e 90% em
crianças com até 4 anos. 

Os achados sugerem uma incidên-
cia de 50 por 100 000 habitantes nos
menores de 1 ano e, nas crianças de 1
a 4 anos, de 10 em 100 000 habitantes.
A figura 2 mostra a incidência de me-

ningite por Hib nas diferentes regiões
brasileiras.

No presente estudo, os dados para
cada estado foram estratificados por
faixa etária, inclusive dentro do 1° ano
de vida. A figura 3 mostra a incidência

isolada para alguns estados brasilei-
ros. A comparação entre estados isola-
dos sugere diferenças significativas na
qualidade do diagnóstico e a notifica-
ção. Por exemplo, o diagnóstico e a no-
tificação parecem ser mais eficientes

FIGURA 1. Incidência de meningite por diversas causas em crianças menores de 4 anos,
Brasil, 1987 a 1991

Fonte: Centro de Doenças Infecciosas (CDI)/Centro Nacional de Epidemiologia (CENEPI)/Fundação Nacional de Saúde
(FNS), 1993.
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FIGURA 2. Incidência de meningite por Haemophilus influenzae nas diversas regiões do
Brasil por faixa etária, 1991

Fonte: Centro de Doenças Infecciosas (CDI)/Centro Nacional de Epidemiologia (CENEPI)/Fundação Nacional de Saúde
(FNS), 1993.
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no Distrito Federal, Paraná e Rio de
Janeiro.

Fatores de risco para infecção 
por Hib

A prevalência de fatores de risco em
diferentes populações e grupos etários
pode ser decisiva, determinando o im-
pacto epidemiológico e explicando as
variações na incidência e distribuição
etária entre as populações. Os princi-
pais fatores de risco para infecção por
Hib são a idade, fatores socioeconômi-
cos (que se sobrepõem aos riscos gené-
ticos), freqüentar ambientes como cre-
ches, presença de infecções associadas,
ausência de aleitamento materno e
fumo passivo.

De todos os fatores de risco, a idade
é o mais importante. Na maioria dos
estudos, cerca de 95% dos casos acon-
tecem em crianças com menos de 2 anos
(21–23). No Brasil, segundo dados do
CENEPI, cerca de 70% dos casos ocor-
rem nesta faixa etária (24).

Os fatores de risco socioeconômicos
para doença primária invasiva por Hib
compreendem variáveis que aumen-
tam a exposição (freqüentar creche,
presença de irmãos, ambiente familiar
aglomerado) e variáveis que aumen-

tam a suscetibilidade individual (des-
mame precoce, pais fumantes e infec-
ções freqüentes). No Brasil, um estudo
sobre meningites virais e bacterianas
no Rio de Janeiro, no segundo semes-
tre de 1978, revelou um risco de adqui-
rir meningite por Hib 2,8 vezes maior
para os moradores de favela (25).

A dispersão de gotículas, seguindo-
se a colonização, é a maneira mais co-
mum de transmissão da doença inva-
siva por Hib. O contato com objetos,
como brinquedos contaminados leva-
dos à boca, também tem sido descrito
como importante fator de risco (26). As
secreções nasais de portadores têm con-
centração maior da bactéria do que a se-
creção orofaríngea. O Hib pode sobrevi-
ver em objetos como toalhas, fraldas ou
bichos de pelúcia por até 48 horas (26).

Alguns autores observaram risco
12,3 vezes maior para crianças meno-
res de 1 ano que freqüentam creches;
7,2 vezes maior para crianças de 1 a 2
anos; e 3,8 vezes maior para crianças
de 2 a 3 anos (27). É descrito um risco
maior diretamente proporcional ao pe-
ríodo de permanência na creche e ao
número de crianças na classe. No Bra-
sil, a questão da incidência dependente
da permanência em creches ainda pre-
cisa ser aprofundada. Um estudo mos-
tra que ter irmãos entre 6 e 10 anos ou

membro da família freqüentando en-
sino fundamental (primeiros 8 anos na
escola) aumenta o risco (7).

Em termos de infecções associadas,
a concomitância de focos infecciosos
foi encontrada em 35% dos pacientes
em um estudo realizado no Brasil,
principalmente otite média aguda e
pneumonia (28). As infecções virais ou
por Mycoplasma pneumoniae foram su-
geridas como comumente associadas
ao desencadeamento de meningite por
Hib. Estudos experimentais em ani-
mais usando o vírus influenza A, o ví-
rus sincicial respiratório e os virus pa-
rainfluenza tipos 1 e 2 sustentam esta
hipótese (29–33).

Um importante fator protetor des-
crito para a doença invasiva por Hib é
o aleitamento materno. Na Finlândia, a
duração do aleitamento materno é de
pelo menos 6 meses e tem sido consi-
derada protetora. É possível que o me-
canismo de proteção envolva a pre-
sença de anticorpos anticapsulares no
leite humano ou um aumento da res-
posta imune ao Hib entre as crianças
amamentadas. A ação da imunoglobu-
lina A (IgA) secretória na proteção con-
tra as infecções por poliovírus, rubéola,
influenza, rinovírus e rotavírus tem
sido demonstrada. Estudos mostram
que a IgA secretória dificulta a aderên-
cia do microrganismo na superfície da
mucosa, reduzindo a colonização. É
possível que a IgA secretora, banhando
a orofaringe durante a amamentação,
interaja com as mucinas e o glicocálix
na nasofaringe, exercendo seu efeito
protetor. Não temos dados brasileiros
analisando comparativamente o efeito
protetor da amamentação na coloniza-
ção ou incidência da doença invasiva
em crianças no 1° ano de vida.

O fumo passivo (exposição à fumaça
do tabaco) pode causar danos à mu-
cosa da árvore respiratória, facilitando
a aderência e invasão por Hib. Entre as
populações nativas americanas, por
exemplo, os navajos, que tradicional-
mente usam fogo para aquecer suas
casas, este fator está sendo cuidadosa-
mente avaliado. As infecções respira-
tórias virais somam-se à maior predis-
posição, aumentando a suscetibilidade
à infecção por Hib.

FIGURA 3. Brasil e estados com maior incidência de meningite por Haemophilus influenzae
segundo a faixa etária, 1991

Fonte: Centro de Doenças Infecciosas (CDI)/Centro Nacional de Epidemiologia (CENEPI)/Fundação Nacional de Saúde
(FNS), 1993.
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Casos secundários de meningite 
por Hib

Define-se como caso secundário de
meningite aquele que ocorre no mesmo
ambiente, em tempo maior do que 24
horas e menor do que 31 dias após o
aparecimento da doença no caso índice.
Casos que ocorrem nas primeiras 24
horas após a ocorrência do caso índice
são chamados co-primários (3).

Os determinantes do risco de casos
secundários são a natureza da exposi-
ção e a idade dos contatos. O risco é
maior na 1ª semana após o apareci-
mento da doença no caso índice e di-
minui após este período. De cada oito
casos secundários, seis aparecem nos
primeiros 4 dias de doença do caso ín-
dice. Poucos são doentes co-primários.
Observa-se que o período de risco para
infecções secundárias é maior em
crianças dos centros de cuidados in-
fantis do que nos contatos domiciliares
(8, 34, 35).

Parece, no entanto, que o caso ín-
dice, por si, não põe os contatos em
risco, mas sim que o paciente índice
serve como um marcador de que há
uma alta prevalência de colonização
por Hib no grupo ao qual ele pertence.
Embora comumente se assuma que o
caso índice transmita a doença ao caso
secundário, pode ser que ambos te-

nham adquirido a doença por exposi-
ção comum a um ou mais portadores. 

Mortalidade e letalidade do Hib

Os dados referentes à mortalidade
por Hib são escassos na literatura. A
letalidade, porém, é freqüentemente
citada, variando entre 15 e 40% nos
países em desenvolvimento, enquanto
que nos Estados Unidos, Alasca e Eu-
ropa, fica em torno de 5%. Em Israel, a
letalidade referida é de 2% e na África,
entre 20 e 40% (18, 23, 36–41) (figura 4).
No Chile, no período de 1985 a 1987,
foi encontrada uma letalidade de 16%
para a meningite e 8% para outras
doenças invasivas na população abaixo
de 5 anos de idade (19).

Mortalidade e letalidade do Hib 
no Brasil

Tendo como fonte o CENEPI (dados
de 1987 a 1991), encontramos coefi-
cientes de mortalidade por meningite
por Haemophilus, na faixa etária menor
de 1 ano de idade, variando entre 0,1
em 1987 a 0,2 em 1991, e na faixa etária
de 1 a 4 anos, variando de 0,3 a 0,7.
Nos maiores de 5 anos, o coeficiente
foi 0 (zero), exceto em 1989, quando a

faixa etária de 5 a 14 anos apresentou
coeficiente de 0,1.

Com relação à letalidade, encontra-
mos, considerando-se todas as faixas
etárias em conjunto, uma variação de 
5 a 20%. Estratificando-se a letalidade
em faixas etárias, observa-se que, nos
menores de 1 ano, ela supera a das ou-
tras faixas etárias, mantendo-se pró-
xima a 20% (figura 5).

Se regionalizarmos a análise, obser-
vamos que a letalidade na região
Norte, em 1987, alcançou 35%, índice
bem acima das outras regiões brasilei-
ras no mesmo ano. Nos anos subse-
qüentes, houve redução destes índices. 

DISCUSSÃO

É certa a importância do Hib como
causa de morbidade e mortalidade in-
fantil no mundo. No Brasil, o sistema
de notificação é incompleto e a subno-
tificação subestima a magnitude da
infecção causada pelo Hib. Dentre as
doenças infecciosas invasivas causa-
das pelo Hib, a meningite é a de diag-
nóstico clínico e comprovação etioló-
gica mais direta. Dessa forma, somente
dados sobre meningite estão disponí-
veis no Brasil. Ainda assim, em algu-
mas regiões há dificuldade para iden-
tificar a espécie e o tipo de Hib, já que
o diagnóstico de meningite por Hib
depende da obtenção de hemocultu-
ras, detecção de antígeno no líquido
cefalorraquidiano (LCR), soro ou urina
ou cultura de líquor. Neste sentido,
existe a possibilidade de que a casuís-
tica classificada como meningite por
bacilo gram-negativo seja, em grande
parte, meningite por Hib. O conjunto
destas considerações deve explicar a
incidência menor de meningite por
Hib no Brasil do que aquela observada
em alguns países desenvolvidos (ta-
bela 1).

A alta incidência de pneumonia por
Hib encontrada nos raros estudos em
países em desenvolvimento e em al-
guns países desenvolvidos foi atri-
buída ao grande número de infecções
virais, desnutrição, colonização pre-
coce e altas taxas de portadores. No
Brasil não existem estudos com enfo-
que epidemiológico em pneumonia. 
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FIGURA 4. Letalidade da meningite por Haemophilus influenzae em diferentes populações

Fonte: Funkhouser et al. (1). Dados brasileiros do Centro de Doenças Infecciosas (CDI)/Centro Nacional de Epidemiologia
(CENEPI)/Fundação Nacional de Saúde (FNS), 1993.
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O aspecto de colonização em porta-
dores sadios, contatos e convalescen-
tes mostra que nossas taxas de coloni-
zação nos contatos e portadores sadios
estão acima da maioria das taxas rela-
tadas na literatura.

O percentual de incidência nos pri-
meiros 6 meses de vida não chegou a
5% na Finlândia, contra 18% nos Esta-
dos Unidos, 30% entre os nativos do
Alasca e 24% no Brasil. Este dado bra-
sileiro mostra que a doença incide em
idade precoce no país, apesar de o Bra-
sil não estar entre os países de maiores
coeficientes de incidência. No Distrito
Federal, entre 1987 e 1991, a incidência
em crianças menores de 1 ano foi de 
54 em 100 000 habitantes, ou 12 em
100 000 nos menores de 5 anos. Nos
países nórdicos, a faixa etária acome-
tida desloca-se para idades mais avan-
çadas e a incidência é menor. 

Analisando-se separadamente as di-
ferentes regiões brasileiras, encontra-
mos, na região Sul e Sudeste, incidên-
cia de 10 em 100 000 na faixa etária de
0 a 3 meses e 53 e 34 em 100 000 aos 4 e
6 meses, respectivamente. Dos 7 aos 11
meses, as regiões Sudeste e Sul têm 
coeficientes de, respectivamente, 35 e
31, os maiores do país. A região Centro-
Oeste tem o maior coeficiente dos 12
aos 23 meses, sendo, pois, a região onde
a incidência se desloca para as faixas

etárias maiores. A incidência nos me-
nores de 5 anos no Brasil vem aumen-
tando, tendo passado de 13,4 para 18,4
em menores de 1 ano e de 2,8 para 5,0
na faixa etária de 1 a 4 anos, no pe-
ríodo de 1987 a 1991. Considerando-se
todas as crianças com idade inferior a
4 anos, o coeficiente variou de 4,7 em
1987 a 7,7 em 1991. 

O Brasil, analisado como um todo,
está entre os países de menor incidên-
cia, conforme dados da literatura mun-
dial. A estratificação por faixa etária
indica que a incidência no Brasil segue
a tendência mundial: 90% dos casos
são crianças menores de 5 anos e 50%,
crianças de até 1 ano. Chama a atenção
a análise isolada de alguns estados por
faixa etária no 1° ano de vida. Como
exemplo, citamos o Distrito Federal,
com incidência de 175 em 100 000
crianças; o Paraná, incidência de 98; o
Espírito Santo, com 55; e o Amapá,
com incidência de 51 casos em 100 000
crianças entre 4 e 6 meses no ano de
1991. Embora não tenhamos encon-
trado um paralelo na literatura mun-
dial de análise por estas faixas etárias,
entendemos como preocupantes estes
dados. Considerando-se todo o 1° ano
de vida nestes mesmos estados, esta
observação acaba sendo mascarada,
porque a incidência diminui para 57,4;
47,4; 38,2; e 21,7 por 100 000 crianças.

De 1987 a 1991, em todas as regiões
brasileiras, o Hib foi o principal agente
das meningites bacterianas em meno-
res de 5 anos, sendo responsável por
40% dos casos. Nas crianças acima de 5
anos, figura como o terceiro agente
etiológico em ordem de importância. 

Considerando os custos hospitalares
e seqüelas, fica claro o custo-benefício
da inclusão da vacina anti-Hib no ca-
lendário vacinal. Benefício adicional à
imunização é a redução do número de
portadores, aumentando o impacto e
diminuindo a disseminação do Hib. 

A mortalidade da meningite por
Haemophilus, no Brasil, foi crescente de
1987 a 1991, chegando a 0,7. Quanto à
letalidade no período considerado
pelo estudo, observamos valores em
torno de 20% em menores de 1 ano,
12% entre 1 e 4 anos, 10% entre 5 e 14
anos e 15% em adultos. 

Até 1989, as regiões Norte e Nor-
deste apresentavam taxas de letali-
dade maiores do que as outras regiões.
A partir de 1990, houve uma homoge-
neização. Em 1992, último ano avaliá-
vel pelos dados do CENEPI, o quadro
mostra pequenas variações entre as di-
versas regiões. 

Analisando os dados nacionais, ob-
servamos que a taxa de letalidade é alta
em nosso meio, assim como a incidên-
cia em alguns estados da federação,
além da falta de acuidade na identifica-
ção do agente etiológico em algumas
regiões. Parece-nos lógica a instituição
da vacinação anti-Hib no Brasil acom-
panhada de estudos epidemiológicos
mais rigorosos. Os altos coeficientes en-
contrados em faixas etárias como a de 4
a 6 meses (175, 98 e 70 em 100 000 no
Distrito Federal, Paraná e Rio Grande
do Norte), combinados às taxas de leta-
lidade e ao desconhecido aspecto se-
qüelas, compõem um quadro preocu-
pante, que requer medidas rápidas e
eficazes de controle.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O Hib é um agente de grande impor-
tância na morbi-mortalidade infantil.
Das doenças invasivas por ele causa-
das, a meningite é o marcador epide-
miológico devido às dificuldades de

FIGURA 5. Letalidade da meningite por Haemophilus influenzae conforme faixa etária,
Brasil, 1987 a 1991

Fonte: Centro de Doenças Infecciosas (CDI)/Centro Nacional de Epidemiologia (CENEPI)/Fundação Nacional de Saúde
(FNS), 1993.
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isolamento do agente nos outros tipos
de infecção. A taxa de colonização pelo
Hib na comunidade e os fatores de
risco preponderantes devem ser conhe-
cidos para que medidas de impacto
epidemiológico possam ser tomadas. 

O Brasil apresenta um quadro epi-
demiológico parecido com o de países
em desenvolvimento, com alta inci-
dência em crianças mais jovens e leta-
lidade acima de 15% em praticamente
todas as faixas etárias. Os dados le-

vantados apontam para a necessidade
da determinação dos fatores de risco
em nosso meio. Parece clara,  também,
a necessidade de capacitação dos la-
boratórios de microbiologia para o do-
mínio da técnica de isolamento do
Hib. A partir de 1999, foi criada uma
normatização para a notificação das
doenças invasivas pelo Hib. A educa-
ção médica continuada pode contri-
buir para que o diagnóstico seja cada
vez mais rápido, o que poderá refletir

positivamente na diminuição da taxa
de letalidade.

Os países que já instituíram a vaci-
nação tiveram seu quadro epidemioló-
gico alterado, com diminuição das
taxas de colonização mesmo nas crian-
ças não vacinadas. No Brasil, a vacina-
ção contra o Hib foi incluída no calen-
dário vacinal a partir de 1999, sendo
recomendadas três doses no 1° ano de
vida (2, 4 e 6 meses) e uma dose em
crianças de 1 a 5 anos de idade.
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This paper reviews the role of Haemophilus influenzae type b (Hib) as one of the most
important pathogens causing invasive infectious diseases, especially in the first 2
years of life. In developing countries H. influenzae is responsible for 30% of all pneu-
monia cases with positive cultures and for 20% to 60% of all bacterial meningitis cases.
In this study we compared Brazilian and international epidemiologic data obtained
from several bibliographic databases (MEDLINE, 1966 to 1995; LILACS, 1982 to 1995;
Thesis Databank, 1980 to 1995; and Dissertation Abstracts, 1988 to 1994). The inci-
dence of Hib infection in Brazil was analyzed for individual states and for different
ages, including within the first year of life. Meningitis cases were used as an incidence
marker because of the difficulty in identifying the causative organism in such other
infections as pneumonia, osteomyelitis, epiglottitis, cellulitis, and endocarditis. Our
analysis showed that the nationwide Brazilian data masked the regional incidence
and lethality of H. influenzae. For example, in 1991 the national incidence was 18.4 per
100 000 children under 1 year of age. In the same period, the Federal District had an
incidence of 175 per 100 000 among children between 4 and 6 months of age. Simi-
larly, the North of Brazil had a 35% case fatality rate in 1987, whereas the rate was 22%
for Brazil as a whole. This study raises issues concerning the relevant epidemiologic
factors associated with Hib infection and the costs and benefits of prophylaxis and
vaccination in the age groups most at risk. 
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