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XV. DEMOGRAFIA

1. Introduccidén

1.1. Definicién
Le Demografia se ocupa del estudic de los poblaciones huma-

nas en cuanto a su dimensién, estructura, evolucién y coracte-
res generales, considerados principalmente desde un punto de

vista cuantitativo. En ella interviene la estadistica como méfodg
a r | i dinémico_d

mmmmummmm.

La demografia sirve una fuente de informacién organizada y
esencial para diversos campos: elaboracién de tasas e indica-
dores sanitarios, previsiones de recursos, planificacién y pro-
gramacién en Salud Publica y estudios epidemiolégicos.

1.2. Clasificacién general
A. DEMOGRAFIA ESTATICA:

Se ocupa del conocimiento cuantitativo y cualitativo de la po-
blacién en un momenio determinado: individuos que la compo-
nen y la distribucién en ellos de las diversas variables de per-
sona y lugar. Estudio fundamentalmente la pirémide poblacio-

nal.
8. DEMOGRAFIA DINAMICA:

Estudia la lucién | i [s) 1 a
través de sus nacimientos, muertes y migraciones,

2. Demografia estética

La demografic estdtica estudia y sistematiza la informacién
sobre los diversas variables de persona y lugar en las poblacio-
nes, y presenta los distribuciones de estas variables en tfablas
de frecuencias y diversos tipos de representaciones gréficas.

Las voriables edad y sexo son las més importantes, y con ellos
se construyen las pirdmides poblacionales, que son el tipo de
gréfica mas empleado.

2.1. Pirémide poblacional

Representacién gréfica de la poblacién en que se distribuye por

edad y sexo el nimero de individuos (frecuencias), represen-

tando asi la estructura de la poblacién.

A. CARACTERISTICAS:

A cada intervalo de edad (quinguenales) en el eje de ordena-

dos le corresponde en el eje de abscisas el efective censado

(absoluto o relativo) para cada sexo: a la izquierda hombres, y

o la derecha mujeres.

B. MORFOLOGIA E INTERPRETACION:

El andlisis morfolégico de una piramide de poblacién revela

informacién sobre el desarrollo socioeconémico de una comu-

nidad y su nivel sanitario. En este senfido, se describen fres

patrones basicos que focilitan la clasificacién de la mayoric de

las pirdmides.

Debe tenerse en cuenta, no obstante, que existen formas transi-
cionales y que los fenémenos migraterios pueden desfigurar las

atribuciones que generalmente se realizan respecto de los dis-

tintos fipos de pirémides, ya que en muchas ocasiones los mo-

vimientos migratorios imporfantes se concentran en segmentos

de edod determinados.

Las ires formas basicas de pirémide poblacional son:

Tipo pogoda:

De base ancha y con disminucién rapida de grosor hacia el
vértice. Refleja una poblacidén joven, con elevada natalidad.
Hoy en dia corresponde habitualmente o una comunidad sub-

desarrollada o en vias de desarrolle y con un nivel sonitario
baojo.

Tipo pageda

Tipo campana:

Base intermedia y disminucién lenta hacio el vérice. Corres-
ponde habituolmente a pofses desarrollados, reflejondo una
poblacion estacioneria y envejecida, y con notalidad limitada.
El nivel sanitario es alto. A este tipo correspondia la pirémide
poblacional espanola reclizada con los datos del censo de

1.981.

Tipo campana
Tipo bulbo:
Base estrecha, ensanchédndose progresivamente hacia el centro
y disminuyendo luego lentamente hacia el vértice. Corresponde

a poblaciones en regresién, con un envejecimiento marcado. Es
el caso de determinados paises desarrollados.

Tipo bulbo

3. Demoagrafia dindmica

3.1. Tasa de natalidad

Lo tasa de natalidad relaciona el nimero de recién nacidos
vivos en una comunidad durante el periodo de un afio, con lo
poblacién media durante ese periodo.

A. CARACTERISTICAS:

Se puede comparar entre comunidades diferentes e interviene
en las previsiones de crecimiento.

También es un indicador sociosanitario, en el sentido de que el
desarrollo de una comunidad se asocia a una caida progresivo
en sus tasas de natalidad, hasta alcanzar velores que puedan
ser criticos y obliguen o tomar de determinadas medidas en
politica de poblacién.

En un principio, los poises de nivel sanitario mds elevade son
los que presentan tosas de notalidod més bojos, debido a
factores tanto sociales como biolégicos.

Lo tasa de natalidad expresa el ndmero de recién nocidos vivos en un
afio enfre la poblacién fotal media de una comunidad, siendo un buen
estimodor sociosanitario. Es directamente comparable entre comunida-

des.




B. CALCULO:

Tisi dé nitalideds NacxdosvnYosdumnteufl afio .1000
Poblacidntotal media

Para el céleulo del numerador, se considera nacido vivo a todo
aquel que muestra signos vitales, de acuerdo con la definicién
de las Naciones Unidas, incluyendo oquellos que por cualquier
razén fallezcan en las primeras 24 horas (periodo necesario
para adquirir personalidad juridica segdn la legislacién espa-
fola).

3.2. Tasa de fecundidad

La tosa de fecundidad relaciona los nacidos vives con la pobla-
cién femening en edad fértil, considerando ésta como el inter-
valo de 15 a 49 ofos de edad:

Nacidos vivos en un afio

Fobiaciéa media meimade 138 40 aor.
También son directamente comporables las tosas de fecundi-
dad de dos comunidades.

3.3. Tasa bruta de mortalidad
Es la medida mdas ica eneral de | lidad en una

comunidad. Se incluyen todas las defunciones del periodo
considerado (MIR), se calculan con la poblacién a mitad de
afio (MIR) y suelen darse multiplicadas por un coeficiente (MIR):

En el célculo de la fasa bruta de mortalidod se incluyen fodes los defun-
ciones del periodo considerado, dividiéndolos entre la poblocién o
mitad de ofio y suelen darse multiplicados por un coeficiente.

Tana. brin de miortalided = 2o aocione 5 60 B0 800 ;1o
Poblacion total media

Se trata de una medida global, que es influida tanto por las
tasas de mortalidad especificas (segin diversas variables) como
por la composicién de la poblacién segin edad, raza y sexo.
Todas estas variables pueden actuar como factores de confu-
5ién que impiden la comporacién directa de tasos brutas de
morfalidod entre comunidodes diferentes [MIR).

3.4. Tasa de mortalidad estandarizada por
edad

A. CONCEPTO:

Lo estructura segin edad de lo pirdmide poblacional es el
factor més condicionante sobre la tasa bruta de mortalidad, de
modo que esto tasa se puede considerar como lo suma del
conjunto de los tasas de moralidad especificas por edod (TME).
La tasa bruta de mortalidad es, por tanto, una sume de los
diversos riesgos de follecimiento en cada edad, ponderada al

peso especifico de cada grupo de edad en lo estructurc de la
poblacién. Cada componente de la suma (sumando) es:

N° de personas en el grupo de edad x TME para esa edad

De esta forma, si una poblacién A es mas joven que otra B,
ain cuondo tengan las mismas tasas de mortalidod ojustadas
por edad, la foso cruda de mortalidad de A serd menor que la
de B (MIR).

© Curso Iotensivo MIR Asturies 2003

La mortalidad esté muy condicionada a la edod de una poblocién, de
forma que una poblacién subdesarrollcda muy joven puede fener menor
mortalidod global que un pofs més desarrollado pero envejecido.

B. IMPORTANCIA:

A medida que una colectividad elcanza un mejor desarrollc en
sus condiciones socioeconémicas y sonitorias, disminuye lo
probabilidad de fallecimiento a lo largo de la vida hasta cierte
limite biolégico y aumenta lo esperanza de vida (afios que una
persona puede esperar vivir desde su nacimiento). Esto condu-
ce a un engrosamiento en los escalones de la pirémide poblo-
cional correspondientes o las edades onciangs, junto con la
disminucién _de la natalidad que va poreja al desarrolla
econdmico y sonitario.

En consecuencia, este evolucién conduce a un punto en el que,
debido al predominio de adultos y ancianos, la tase bruta de
mortalidad se incrementa de nuevo sin que empeoren los con-
diciones sanitarios (lo poblacién es simplemente mas vieja, esté
més cercana a su esperanza de vida natural). Este fenémeno
estd ocurriendo actucimente en Espafa.

Con el desarrollo...
JTBM (Tesperanza de vida)-> Tenvejecimiento—TTBM

Por ofra parte, en colectividades subdesarrolladas o en vias de
desarrollo el riesgo de fallecer en esas edades (TME para esas
edades) es mds elevado (nivel sociosanitario menor), pero los
grupos de edades &ym son proporc:onolmente mayores por
lo que [ % : , ,
MMMLMM&M@MQ
¢Cémo se puede evitar? Para poder comparor tasas de diferen-
tes lugares eliminando la confusién que genera el foctor edad es
importonte estandarizar las tosos de mortalidod por edad (MIR).

MIR 00 Familia (6692): ¢Por qué es importante estandarizor las
tosas de mortalidad por edad?:
Para ofrecer una informacién més detallada.
Para conseguir tasas especificas por grupos de edad.
Para obtener une cifra real de mortalidad.
i tes | limi-

oot ol

an nfusién
5. Para obtener une medida cruda de la mortalidad.

Asf pues, para descomponer este efedo y poder realizar andli-
i rati tri rentes, existen varics
procedimientos: la estendarizocién de tasas (MIR), el Indice de

Swaroop y €l empleo de tasas especificas.

También por este motfivo puede suceder que determinados
patologias més incidentes a una determinade edad de la vide
sean diagnosticadas menos en paises més {venes, como pue-

de ser el caso del céncer de mamo (MIR).

C. ESTANDARIZACION DE TASAS:

Como se ha visto antes, la tasa bruta de mortalidad se compo-
ne de una serie de sumandes, cada uno de los cuales es el
producto de la proporcién de la poblacion que corresponde o
un segmento de edad determinado por lo tesa de mortalidad

especifica por edad que le corresponde.

Existen dos tipos de estandarizacién:

Directo o de poblocién tipo. Las tasas de mortalidad se ajuston
para la edad al reemplazar el primer #érmino de cade producte
por el nimere de individuos de una poblacién esténdar de

coda edad correspondiente. A este efecto, se pueden ufilizar

MEDICINA PREVENTIVA
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medelos de poblacién estdndar publicades por la OMS o por
la Organizocién Panamericano de Salud. Obtenemos asi las
tasos de mortalidad estandarizadas o ajustodas por edad,
aplicables en estudios comparativos.

Indirecto o de mortalidad fipo. La sustitucién se realiza por las
tasgs de mortalidad y se mantienen los proporciones de pobla-
cién por segmentos de edad de la poblacién o estudio.

N° de personas en el grupo de edad x TME pora esa edad
3.5. indice de Swaroop-Uemura

Proporcién de fallecimientos que anualmente se producen entre
sujefos de edod igual o superior a 50 afos respecto de los
fallecimientos totales.

Fallecimientos en edad > 50 afiosen un afio
Fallecimientos totales delafio
Cuanto mayor sea el nivel de desarrollo de una comunidad,
mds se acercard al 100%, que es lo que ocurriria en una situa-
cién ideal en la que todos los sujetos vivieran més de 50 afios.

Por el contrario, cuanto més deprimidas sean las condiciones
de una comunidad, més se acercard al 0%.

3.6. Tasas especificas

-100

Mediante ellas se puede también controlar el sesgo de confu-
sién que introduce lo distribucién de la edad en los andlisis

compormlvos enire dnshnfos comumdodes, ya que m__gng!

congreto, Lo féfmulo gonénco de los tosos de mortolldod es-
pecificos por edad es:

TME = Fallecidos a un edad df:lcrminada en un afio 1000
Poblacion media de esa edad

En losfasosespodﬁcosuconfmbdfadoredodolahomdooonsnde-
rar el nimero de fallecimientos.

Las més importantes son las siguientes:
A. TASA DE MORTALIDAD INFANTIL (TMI) (MIR):

Nacidos vivos fallecidos antes del afio de vida

RN vivos del afio
(MIR)

-1000

El deneminador para colcular la tasa de mortolidad infantil es
recxen nomdos fotales vwos del oﬁo (MIR)

nms_dumme_emer_oﬂo_@Ldo y es dlrectomme oompo
rable entre comunidades diferentes, al frotorse de una taso

Espafa Io TMI ho dcsmmundo progfeslvomeme hosiu un volor
en el 2000 de 5 °/,, enire los més bajas del mundo, y que
traduce un nivel sanitario muy elevado (la TMI medic mundiol o
finales de los 80 era de 71 °/_\.

Asl mismo, es ofro valioso indicador la distribucién interna de
la mortalidad a lo largo del primer afio de vida, ya que las
causas especificas que predominan son diferentes en distintos
momentos. Esta necesidad originé la definicién de los siguien-
tes tasas:

a. TASA DE MORTALIDAD NEONATAL (TMN) (3MIR):

RN vivos fallecidos antes del mes de vida en un afio .1000

RN vivosdel afio
(4MIR)
Es vélido tanto 1 mes como 4 semanas (28 dias).

@@ repeMIR

La toso de mortalidad neonatal es la relacién entre los nifos
follecidos en el primer mes de vida del afio que se estudia en
relacién al total de recién nacidos vivos. Este valor se multiplica
x 1000. (4+)

172345
67810112
341516171819

20212223212826
272829 %03

La taso demonohdodmc;mroloonudcralosRNvm fallecides en el
primer mes de vida (o primeros 28 dios de vida) entre el total de RN
vivos del afio y multiplicodo por 1000.

MIR 00 (6979): Lo tosc de mortalidad estimada o partir de los
fallecidos en el primer mes de vida del afio de estudio en rela-
cién al fotal de nocidos vivos en ese afios multiplicado por
1000 corresponde a:

1. Teso mortalided neongtol.*

2. Taso de mortalidad perinatal.

3. Taso de mortalidad neonatal tardia.

4. Taso de mortalidod neonatal precoz.

5. Tasa de mortalidod infantil.

Lo tase de mortalidad neonatal se relaciona fundamentalmente
con el riesgo congénito y la asistencia perinatal y es muy dificil
reducirla por debajo de ciertos limites, aln en palses desarro-
llados.

b. TASA DE MORTALIDAD POSNEONATAL:

RN vivosfallecidosentrel mesy | afiode vidaen unafio 11000

RN vivosdelafio

Lo tasa de mortalidad posneonatal responde principalmente a
patologia infecciosa y malnuiricién y supone una elevada pro-
porcién de la mortalidad infantil en zonos subdesarrolladas.

A medida que una comunidad se desarrollo en los aspectos
socioecondmico y sanitario,

la primero medida que se reduce es
lo tasa de mortalidad posneonatal. Posteriormente se reduce la
tasa de mortalidad neonatal. En elle se distinguen:

o TASA DE MORTALIDAD NEONATAL PRECOZ (TMN-P):

RN vivos fallecidosen 1* semanade vida en un afio 1000
RN vivosdel afio
(MIR)




» TASA DE MORTALIDAD NEONATAL TARDIA (TMN-T):

RN vivos fallecidos entre una semsans y un mes de vida en un aflo

1000
Recién nacidos totales del aflo

Las tasas de mortalidad neonatal precoz y tardia permiten
apreciar cémo en paises de desarrollo avanzado la atencién

perinatal consigue retrosar parte de la morfalidad neonatal
precoz a la fose fardia.

Por otra parte, la tasa de mortalidad posneonatal se puede ver
mumsn_ng_d.e_m en este fipo de comunidodes, yo no en

Inutricién, sino con acci-

donhc. En nuesiro mod:o los accidentes son la primera causa de
mortalidad o lo lorge de la edad preescolor (2-6 afios), escolor
(6-12 arios) y adolescencia (14-20 afios) (MIR).

La causo mas Irac::;naa de mortalidad en el preescolar, escolar y odo-

lescencia son los accidentes.
Dentro de la mortalidad neonatal precoz se puede aln precisar

una tasa de mortalidad reducida a las primeras 24 horos de

vida, que es un importonte indicador de gatencién obstétrica
inmediata.

“

TM neonatal
e 5

TM prenatal

B. TASA DE MORTALIDAD PERINATAL:

Es el mejor indicador de afencién obstétrica. E incluye en su
chlculo: Suma de la fetal y la limitoda o los 7 primeros dias (TM
prenatal + TM intranatal + TM neonatal precoz) (MIR).

a. TASA DE MORTALIDAD PRENATAL:

Fetos viables (> 1Kg) mucrtos antes del parto en un afio
RN vivos del afio

1000

Tombién se pueden considerar los fetos de maés de 28 semanas
de gestacién muertos antes del parto.

b. TASA DE MORTALIDAD INTRANATAL:

Fetos muertos durante el parto en un afio
RN vivos del afio

-1000

Con el desarrollo...

1° JTMI = 2° JTMPostN — 3° JTMN — 4° L TMN-P (se re-
trasa @ TMN-T) = 5° TTMPostN (accidentes)

Tasa... Importancia,..

TMN Pat. congénito y asistencia obstétrica
TMPostN Pat. infecciose y malnutricién.
<24horas Alencién obstétrica inmediata

TM Perinatal Asistencia obstéirica (el mejor).

C. TASA ESPECIFICA DE MORTALIDAD MATERNAL (TEMM):
Su denominador es el nimero de nacidos vivos por afio (MIR).

Ante la imposibilidad de obtener la informgcién sobre el nGme-
ro _real de embarazadas y en periodo puerperal en un afo,
utilizamos como aproximacién “nimero de nacidos vivos por
afo”,

Mujeresfallecidas{embarazoparto,aborto,puerperio)en un afio
RN vivosdeladio
(MIR)

-10000

TM infantil

== TM neonaia] se=p == TM neonaial mep

precoz

>1kg Parto 1 semana
TM intranatal
e
TM perianatal

3.7. Anos potenciales de vida perdidos
(APYP)
Ofra medida discriminativa que evalGa la mortalidad son los

afios potenciales de vida perdidos. En este coso, la especifici-
dad es determmoda m_q_ygg

i ¢ y vaolora el :mpacfo
de la mortalidad prematura en una comunidad (MIR), permi-

tardia

1 mes 1 afio

fiendo establecer un orden de importancia seglin causa y pre-
cocidad.

Su aplicacién més importante es el terreno de la planificacién
sonitaria. La cousa mas importante de APVP en nuastro medio
es el cancer. No debe esto confundirse con que la causa mas

frecuente de mortalidad (en nuestro medio) sean los enferme-

dades cardiovasculares.

MEDICINA PREVENTIVA
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4. Estudios de superviviencia

El andlisis de supervivencia estudia la evolucién de une funcién
binaria (generalmente vivo/muerto, pero también curado/ no
curado) a lo largo del tiempo.

4.1. Kaplan-Meyer y método actuarial

Supongomos que queremos estudiar la supervivencia de un
grupo de pacienfes con céncer de laringe al operarse de larin-
gectomia. Para ello iniciamos la recogido de pocientes en una
fecha determinada y cesamos el estudio en ofra fecha concreta.
Nos enfrentamos a dos problemas:

Los pacientes han entrado en el estudio en fechas diferentes
{cuando se operaron), y el tiempo de seguimiento de cada
pociente seguramente seré diferente.

En la fecha de término del estudio habré pacientes que habrén
fallecido por el céncer de laringe (morirse se denomina “evento
terminal”). Otros seguiran vivos al finalizar el estudio, pero no
sobemos cudnio tiempo sobrevivirdn tras esa fecha (quizés
vivan unos meses mds, quizas muchos afos). Estas observacio-
nes incompletas se llaman “datos censurados”. Tombién son
observaciones incompletas los individuos que abandonan el
estudio antes de que acabe [y que no han fallecido al momento
de cbondonorlo), e individuos que fallecen durante el estudio
por ofra cousa.

Para calcular la probabilidad de supervivencia a lo largo del
tiempo utilizamos el método de Kaplan-Meyer.

También podemos calcular la probaobilidad de supervivencio
mediante el método actuarial, que fambién nos permite calcu-
lar la funcién de riesgo (lo probabilidad de fallecer), cosc que
no es posible con el método de Kaplan-Meyer.

Edward Kaplan

Paul Meier

MIR 07 (8735): En un ensayo dinico para comparar dos

farmacos, se incluyen 75 pacientes en coda rama, la variable

de interés es tiempo hasta que desaparecen los sinfomas y el

perfodo de seguimiento es de 30 dios. Al final de ese periodo

hay pacientes a los gue no les hon desoparecido los sintomas.

El andlisis de los datos:

1. Se puede hacer con la prueba t de Student.

2. Sedebe haocer con lo pruebo ji-cuadrado.

3. ndlisis de superviven-
sig*

4. Se debe hacer con la prueba de Mann-Withney.

5. Se puede hacer con la prueba de Mann-Withney, o con las
técnicas de anélisis de supervivencio.

MIR 11 (9703): Los curvas de Kaplan-Meier constifuyen un
método estadistico en:

1. El endlisis de supervivencio.*

2. Laregresién de Poisson.

3. Laregresién lineal.

4. La regresion logistica.

5. La determinacion de las odds ratios.

MIR 13 (10032) (33): La siguiente figura describe la funcién de
supervivencia de la variable progresién libre de enfermedad
(Progression-free Survival, PFS) mediante el método de Kaplan-
Meier de dos grupos de pacientes. Grupo A: pacientes tratados
con el mejor tratomiento de soporte (Best Suportive Care, BSC).
Grupo B: pacientes que ademés de BSC reciben Panifumumab.
Datos complemeniarios a la figura: pacientes con progresion
de enfermedad: Grupo A=184/232 (79%), Grupo B=161/231
(70%]. Porcentaje de censuras: Grupo A=24/232 (10%), Grupo
B=38/231(16%). Prueba de log-rank p<0.0001. Hazard Rafio
75% C1: 0.54 [0.44-0.66]. Cudl de los siguientes afirmaciones
es correcia:

’!f




2. Para interpretar los resultados de estas dos curvas de su-
pervivencia es necesario y suficiente la evaluacién y con-
traste de los porcentajes de progresida es decir 79% en el
Grupo A versus 70% en el Grupo B.

3. El ratio de las medianos en el fiempo hasta progresién de
los dos grupos de tratamiento es 0.54.

4. La prueba de log-rank evalGo lo diferencia promedio en el
tiempo de seguimiento.

5. Los resultados de la prueba de log-rank y la estimacién del
Hozard Ratio (intervalo de confianza al 95%, IC95%) no
son compatibles puesto que el primero indica que las dife-
rencias son significativas mientras que el segundo que no
lo son.

Pregunta vinculada a le imagen n®17

MIR 13 (10033) (34): Cual de las siguientes afirmaciones es

correcta:

1. Todos los pacientes del estudio excepio uno han presenta-
do progresion de la enfermedad a las 50 semanas de se-
guimiento.

2. Dado que al final del tiempo de seguimiento se solapan
las curvas de supervivendia, no se deberia describir los re-
sultados como estadisticamente significativos.

3. Lo reduccién del riesgo de progresién de la enfermedad
en el grupo B (BSC + panitumumab) es del 46% con res-
pecio al grupo A (BSC solo).

4, E medi i | ion |

B Qrupos deb j i [S€ para evaluar s z '_

5. El andlisis de Hazard Ratio no es aceptable puesto que el
porcentaje de censuras es distinto entre grupos p<0.0001.

4.2. Comparacién de curvas de

supervivencia

Las curvas de supervivencia se pueden comparar mediante una
prueba no paramétrica llamada log-rank, que permite compa-
rar poblaciones diferentes, sometidas a tratamientos distintos.
Consiste en calcular el nGmero de “eventos terminales” para
cada tiempo que habria si no existiesen diferencias entre las
dos poblaciones, y posteriormente comprobar si se pasc lo
mismo en “la realidad”, mediante una prueba de ji al cuadra-
do.

En el subdesarrollo... Con el desarrollo...

Elevada notalidod. Disminucién de la natalidad.
Bojo esperanza de vida al Aumenio de lo esperonza de
nacer. vida al nacer.

Elevada mortalidad bruta. Disminucién de lo mortalidad
bruta y nuevo aumento por
envejecimiento de la pobla-
cién.

Evolucién o piramide tipo
campana (poblocién envejeci-
da estable) y bulbo (poblacién
envejecida y regresiva).
Disminucién de la mortalidad
infantil. Secuencialmente:
Disminucién de la mortalidad
posneonatal por mejor control
de patologia infecciosa vy
malnutricién.

Disminucaén de la mortalidad
neonatal y retraso de la mor-
talidod neonatal precoz o la
fuse neonatal tardla por me-
jor osistencia perinatal.

Nuevo aumento de mortali-
dad posneonatal por acciden-
tes.

Pirémide poblacional fipo
pagoda (poblacién joven).

Elevada mortalidad
infantil.

Comparacién de morfalidad entre comunidades

No se puede comporar...

Tasa bruta _de mortolidad:
Depende de la proporcién de
poblacién en cada edad
(pirémide poblacional) y las
tasos de mortalidad especifi-
cas por edad.

Prenatal Intranatal  Precoz
Perinatal
No hay que confundir...

Morralidad  especifica  por
causa. Causa més frecuente
de mortalidad en Espafa:
enfermedades cardiovascula-
res.

Se puede comparar...

Tasaos de monalidad estanda-
rizadas por edad (métodos
direcio e indirecto). Indice de
Swaroop-Uemura. Tasas de
mortalidad  especificas  por
edod. Toso de natalidad y de
fecundidad.
Infantil
Neonatol

Tardia

Posneonatol

Afios pofenciales de vida
perdidos (APVP).  Principal
cousa de APVP en Espafia:
neoplasios.
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MEDICINA PREVENTIVA

Lo Demografio se ocupa del estudio de las poblaciones humanas en cuanto a su dimensién, estructura, evolucién y caracteres genera-
les, y es basica como fuente de informacién organizada para la eloboracion de distintos parémetros de Salud Poblica. Se distinguen:
o) Demografia estdtica: se ocupa del conocimiento cuantitativo y cualitofivo de la poblacién en un momento determinado (estudia
fundamentalmente la pirémide poblacional); y b) Demogrefia dinémica: se ocupa de lo evolucién de la poblacién o lo largo del tiem-

po ¢ fravés de sus nacimientos, muertes y migraciones.
1. A Pl [

® Lo pirémide poblacional es una representacién gréfica de la poblacién en que se distribuye por edad (estratos quinquenales) y sexo
el nimero de individuos (frecuencvos), represenfondo asi lu estructuro de la poblocuén El gnﬂ_;mdﬂégm de los distintos tipos
de pirémide poblacional revela informg lesa .

1.1. TIPO PAGODA

# De base ancha y con disminucién répida de grosor hacia el vértice. Refleja una poblacién joven, con elevada natalidad (comunidad
subdesarrollada o en vias de desarrollo, con nivel sanitario bajo).

1.2, TIPO CAMPANA

* Base intermedia y disminucién lenta hacio el vértice. Poblacién estacionaria y envejecida (paises desarrollados, con nivel sanitario
alto).
1.3. TIPO BULBO

¢ Base estrecha, ensanchéndose progresivamente hacia el centro y disminuyendo luego lenlamente hacia el vértice. Poblaciones

regresién con marcado envejecimiento (algunos paises descrrollados).
2. DEMOGRAFIA DINAMICA (TASAS)

2.1. TASA DE NATALIDAD
o Roloaono el nimero de recié

eriodo ! idades diferentes Es un |mponante mdmdgr_mmmm d desorrollo se osocic a una
coido pfogreswo en sus tasos de nofohdod hascu alcanzar volores que puedan ser criticos y obliguen a tomar de determinadas me-

didas en politica de poblacién.

2.2. TASA DE FECUNDIDAD

* También directomente comparable enfre comunidades, relaciona los nacidos vivos en un afio con la poblacién femenina en edad
fértil de ese afio, considerando ésta como el infervolo de 15 o 49 aiios de edad.

2.3. TASA BRUTA DE MORTALIDAD

¢ Se incluyen todas los defunciones del periodo considerado (MIR), se calculan con la poblacién a mitad de afio [MIR) y suelen darse
multiplicadas por un coeficiente (MIR):

i Botsi08 e e o R Wiy

Poblacién a mitad de periodo (MIR)

e Se trata de una medida global, que es influida por distintos factores de confusién que impiden la comparacién directa de tasas bru-
ias de mortalidad entre comunidades diferentes (MIR).

2.4. TASA DE MORTALIDAD ESTANDARIZADA POR EDAD:

» La estrudtura segln edad de la pirémide poblacional es el factor més influyente sobre la tasa bruta de mortalidad, de modo que, si
una poblacion A es més joven que ofra B, adn cuando tengan las mismas tasas de mortalidad ajustadas por edad, lo tasa cruda de
mortalidad de A serd menor que la de B (MIR).

* A medida que se alcanza un mejor desarrollo, ﬁmnm_b_'mnbm_ds_mhm Y M.bmm_dsmg Esto conduce
a que, debido al predominio de adulios y ancionos, la tos )evo sin que empeoren los con-
diciones sanitarios.

e Por ofra parte, en colectividodes subdesarrolladas o en vias de desarrollo el riesgo de fallecer en esas edades es mas elevado, pero
Ios grupos de edades m son pfoporcsonolmenle mayores, por lo que ciertos palses subdesarrollados pueden tener TBM iguales

que ollo. Para poder comparar tasas de diferentes lugores eliminondo la confusién
que genaro el fodor odod es |mporfonfe atcndoruor las tasos de mortalided por edad (MIR). Ademés determinadas patologics més
incidentes a mayor edad serén menos diagnosticadas en paises mas jovenes (ej céncer de mama) (MIR).

e Paro poder realizar andlisis comparativos entre comunidades diferentes existen varios procedimientos: el indice de Sworoop, lo es-
tandarizacién de tasas (MIR) y el empleo de tosas especificas.

2.5. INDICE DE SWAROOP-UEMURA

e Proporcién de fallecimientos que anualmente se producen entre sujetos de edad igual o superior @ 50 afos respecto de los falleci-
mientos fotales. F_Mmdmnl_duuml& de una comunidad, més se acercaré al 100%,

2.6. TASAS ESPECIFICAS

* Expresan el riesgo de mortalidod para coda edad en congcreto. Los més importantes son las siguientes (en el denominador de todas

los tasas que siguen se sitGa el n® de RN vivos del afio):

A. TASA DE MORTALIDAD INFANTIL (TMI) (MIR)

 Su denominador es recién nacidos fotales vivos del afio (MIR}. Expresc el riesg o
vivos durante el primer afio de vida y es directamente comparable entre oomumdades dlferenhs (dlsmmuyo con el desorrollo)

Nacidosvivosfallecidosantesdel afode vida 1000
RN vivosdel afio {(MIR)
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Se compone de:
e Tasa de mortalidad neonatal (3MIR):

RN vivosfallecidosantes del mes de vidaen un afio 11000
RN vivosdclafio (3MIR)

Es vélido fanto 1 mes como 4 semanas (28 dias)|

* Se relaciona fundamentalmente con el riesgo congénito y la i
» Se distinguen: a) Tasa de mortalidod neonctal preco: {fcllecsdos en lo primera semono), y b) Tasa
mmm&& (fullocldos enfre la 1° y 4° semanas 6 1 mes). Con el desarrollo se
consigue retrgsar parte de la mortalided neonatal precoz g lo fose tardia. Lo taso de mortalidod pos
necnatal se puede ver incrementada de nuevo en este tipo de comunidades por los accidentes: en
nuestro medio los occidentes son la primera causa de mortalidad o lo lorgo de la edad preescolar (2-6
anos), escolar (6-12 afios) y adolescencia (14-20 anos) (MIR).
e Tasa de mortalidad posneonatal:

* Relaciona los RN vivos fallecidos entre un mes y un ofio de vida en un oo, con el total de los RN vi
vos del afio (x1000). Rcspondo principalmente o patologla infecciosa y malnutricién (subdesarro
llo). Con el desarrollo la primera medida que se reduce es la faso de mortalidad posneonatal. Poste
riormente se reduce la taso de mortolidad neonatal.

B. TASA DE MORTAIJDAD PERlNATAL.

birica e incluye en su cdiculo: TM prenatal + TM intranatel + TM neonatal precoz (MIR).

G TASA e B MATERNAL:

* Su denominador es el nimero de nacidos vivos por afio (MIR).
2.7. ANOS POTENCIALES DE VlDA PERUDOS (APVP)‘

la co COK pec alidad y valora el impacto de la
modolldod promoturo en una comumdod (MIR) permmendo estoblecer un ordon de lmportcnc:o sogun causa y precocidad.
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XVI. PREVENCION SANITARIA

1. Historia natural de las

enfermedades

Lo enfermedad es el efecto de una etiologio multifaciorialidad
de agentes y foctores de riesgo que interaccionan con el hués-
ped. Dentro de este proceso dindmico, que constituye la histo-
ria natural de la enfermedad, podemos distinguir las siguientes
fases, sobre las que dirigir nuestras actividades preventivas.

1.1. Periodo prepatogénico

Comienza con lo exposicién a | ntes etiolégi f
de riesgo. Estos Gltimos, en funcién de diversas variables fanto
ambientales como intrinsecas del huésped, serdn decisivos

como condicionantes de la probabili desarroll
enfermedad.
A. FACTORES DE RIESGO:

Factores etiolégicos modificables, haciéndolos susceptibles de
modificaciones mediante intervenciones preventivas._Ej: alco-
hel, tabaco...

B. MARCADORES DE RIESGO

Caradteristicas no_modificables del sujeto (edod, sexo), que
pueden estar asociados @ una moyor probabilidad de enfer-
medad. Ej: linfangioleiomiomatosis en mujeres.

1.2. Periodo patogénico

Se inicia con los primeros efectos biolégicos y anatomopatolé-
gicos producidos por la enfermedad.

A. PRECOZ O PRESINTOMATICO,

Previo a la oparicién de manifestaciones clinicas (enfermedad
no evidente].

B. CLINICO,

Signos y sintomas de enfermedad (evidente ya).

1.3. Periodo de resultados

Son las Olfimas consecuencias de la enfermedad y su interac-
cién con el huésped. En él debemos considerar las posibilida-
des de curacién, muerte, incopacidad y cronicidad.

En el periodo de resultados se producen las dlfimas consecuencias de ko
enfermedad: curacién, muerte, incopacided o cronicidad.

2. Niveles de prevencién

Segun la secuencia de fgggg de la historia natural de la enfer-

medad se organizan las entes _int iones preventivas
en cuatro niveles de prevencién: primaria (dexpuestos), secun-
daria (denfermos), terciaria (Ysecuelas) y cuaternaria (Lensa-
fomiento_médico). Lo prevencién primarig es la que global-
mente produce una mayor rentabilidad y en muchas ocasiones
la dnica eficaz.

2.1. Prevencién primaria

Su ob|ehvo es dismmunr la mm de enformedod a base
de im ir . Para ello

se actia en el periodo prepatogénico (no presmtoméﬂco), sobre
los agentes etiolégicos y factores de riesgo (MIR).

La prevencién rimrio infenta disminuir la INCIDENCIA de la
enfermedad. (4+)

© Curso Intensivo MIR Asturins
En prevencién primaria se pretende disminuir los factores de riesgo,
antes de que produzcan enfermedad.

Ej: educacién sanitaria (combios en la composicién en diefas
hiperlipidicas en la poblacién general (MIR), compaiias anfifa-
baco (MIR)), prevencién de occidentes de circulacién (MIR),
saneamiento ambientol y laboral (uso de guanies en el manejo
de productos t6xicos (MIR), reducir la exposicién de asbestos en
el lugar de trabajo (MIR), vecunacién en nifos (MIR) (triple
virica [MlR)), ahadir ﬂuor al agua pora prevenir la caries dental
(2ZMIR),

A\—XV—T*/Z—
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En la prevencién primaria es fundamental una adecuada educacién
sanifaria.




MIR 03 (771 1): Todas las siguientes son actividedes de preven-
cién primaria, EXCEPTO:

1.  Quimoprevencién.
2. Mamografia.*

3. Inmunizaciones.

4. Quimoprofilaxis.

5. Consejo antitabaco.
Se distingue enre:

A. PROMOCION DE LA SALUD
Intervenciones dirigidos a personos. Ej: compaiios de preven-
cién anfitabéquica en adolescentes.

MIR 03 (7716): Lo Educacién para lo Salud de la poblacién, de
forma general constituye una estrategia de:

Promocién de lo salud.
Proteccion de la salud.
Prevencién de la enfermedad.
Potenciacién de la salud.
Restauracién de la salud.
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B. PROTECCION DE LA SALUD

Intervenciones reclizadas sobre el medio ambiente en que viven

esas personos. Ej: fluoracién de las eguas.

a.FLUORACION DE LOS ABASTECIMIENTOS DE AGUA: (2MIR)
Es el método maés eficaz y eficiente para prevenir la cories
dental y disminuir un 50-75% su prevelencia en nifios (MIR).
Se considera uno medida ideal desde el punto de vista de la

salud poblica, yo que su eficacia no depende de la partici-

pacién_activa de las personas y sus beneficios alcanzan a
toda la poblacién,

Por estas caracteristicas es un profotipo de medida de pro-
teccion de la salud. La OMS recomienda una fluoracién de
0,7 a 1,2 ppm (parfes por millén) de roango aconsejodo
(MIR). El producto més utilizado es el fluoruro sédico.

2.2. Prevencién secundaria

Su objetivo es detener la evolucién de lo enfermedad o mejoror
su prondstico, ung vez iniciado el proceso. Se actic en el
periodo pafogénico precoz (presintomdtico) (3MIR), cuando no
se han producido complicaciones de la enfermedad (MIR) me-
diante el diagndstico precoz (2MIR) y grocias o técnicas de
cribaje o screening (2MIR). Ej: cifologia cervical como screening
(cribado) del céncer de cuello uterino (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias
En prevencién secundaria pretendemos detener la evolucién de la en-
fermedod o mejorar su pronédstico.

Se trata de identificar un subgrupo de personas con riesgo ele-
vado de padecer enfermedad (MIR) y ha de reclizarse a nivel
comunitario  (MIR). Es diferente de la bisqueda oportunista de
casos (case finding) (MIR). Anfe un negativo en la prueba no
debemos confirmar el resultado (MIR); ante un positivo, debe-
mos confirmar el diagnéstico (una prueba de screening no
diagnostica).

2.3. Prevencién terciaria

Su objetivo es el tratamiento y rehobilitacién de una enferme-
dod previomente establecida, con la finclidad de mejorar su
periodo de resultados, es dedir, evitar complicaciones, incapa-
cidades, agravomiento, y mejorar la calidad de vida del pa-
ciente. Ej. EPOC al que se le recomienda dejar de fumar (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias
En prevenci6n terciaria se pretende disminuir el periodo de secuelos.

2.4. Prevencién cuaternaria

Su objetivo es evitar el ensafamiento terapéutico, es decir, lo
octuacion médica excesiva que pueda tener consecuencias
nocivas pora el paciente (“primum non nocere”).
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3. Criterios de intervencién
oreventiva

3.1. Prevencién secundaria

El popular refrén "mdés vole prevenir que curar” no es estricta-
mente cierto desde un punto de vista cientifico. Es necesario
previomente demoslrar que realmente es asf. Un individuo
diagnosticado de una enfermedod en periodo presinfomético
probablemente tenga un curso clinico més prolongado (MIR), sin
embargo es necesario valorar si se cumplen los requisitos nece-
sarios antes de indicar el uso de un programa de screening.
Basicamente, se asume que lo deteccién precoz de enfermedad
en una fase presintomética o de menifestaciones incipientes
produce un beneficio en cuanto a mejoria del pronéstico de la
enfermedad, aumento de lo expeciativa de vida y reduccién de
la mortalidad. Sin embargo, esta idea no ha sido siempre con-
firmadga cuando este principio se ha sometido a estudios debi-
damente controlados. Por ello se han establecido una serie de
criterios para la correcta seleccién de qué pruebas de screening
estdn indicadas y cudles no.

3.2. Criterios de una prueba de screening

A. DE LA ENFERMEDAD:

a) prevalencia (2MIR) y/o mortalided elevadas (MIR) (pero no
se trala de producir una alarma social (MIR}). Repercusién
en calidad o duracién de la vida del paciente (MIR).

b) historia natural bien conocido e identificable en ella una fase
latente o presintomética larga (2MIR)

c) criterios bien establecidos para su diagnésiico (MIR)

d) trotomiento aceptablemente eficaz (MIR) que administrado
en lo fase presintomética mejore su morbi-mortalidad (MIR)

B. DE LA PRUEBA DE DETECCION:

o) olto valor predictivo positivo (VPP) (MIR) parc defectar un
nomero impoertante de cosos, con escasos falsos positivos
(evitamos elevada carga y coste para los servicios sanito-
rios). Es la propieded més importonte o lo hora de decidir lo
puesta en marcha de un programa de deteccién precoz (MIR)

b) resultados suficientemente vélidos en cuanto a sensibilidad y
especificidad (2MIR)
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¢) sencilla, inocua, de bajo coste y aceptable por la pablacién y
profesionales que lo oplican (2MIR)

d) muy sensible cuando se pretende captar el méximo ndmero
posible de casos en lo poblacién general especiolmente si se
trata de enfermedodes de pronéstico fatal, en las cuales los
resultados falsos negativos pueden fener repercusiones muy
graves (MIR)

e) No somefer a riesgos desproporcionados (MIR)

Para poner en marcha uno nueva pruebo de screnning hon de cumplirse
una serie de criferios por la enfermedad, lo pruebo y los intervenciones
posteriores

C. DE LAS INTERVENCIONES POSTERIORES:
a) efectivas en cuanto a reduccién de la morbilidad y mortali-

dad por la enfermedad
b) eficientes en cuanto o beneficios y costes producidos.

El valor predictivo positivo aumenta a mayor prevalencia de la
enfermedad, por lo que el rendimiento de un programa au-

menia si se lleva a cobo en grupos de alto riesgo o poblacio-
nes con elevada prevalencia.

3.3. Ejemplos

El Screening se ha demostrado 0fil en carcinoma de mama
(MIR), cervix (MIR), colorectal (MIR) y préstata (MIR), aunque
actualmente sélo se recomienda en el céncer de moma y cer-
vix. No se ha demostrado dtil en el cancer de pulmén (MIR)
Siguiendo el mismo sentido juicioso a lo hora de indicar prue-
bas diognésticas, ante un estudio preoperatario de un sujefo
asinfomético con anestesia general, realizaremos anamnesis y
exploracién completas y un estudio de coagulacién, solicitando
a continuacién los pruebos adicionales que se juzguen oportu-
nas (MIR).

En la fase ... se realiza ...
Periodo prepatogénico Prevencién primaria
::;mmp::iocgénico Precoz ©  prevencién secundaria
Periodo de resultodos Prevencién terciaria

No hay que confundir ...
Prevencién primaria: periodo
prepatogénico. Evitacién de
exposicién a factores de ries-
go

Prevencién secundaria: perio-
do patogénico precoz (presin-
fomdfico). Sceening y dio-
gnéstico precoz

Prevencién terciaria: periodo patogénico tardio (secuelas)

Promocién de la salud: Medi-
dos de prevencién primaria
proyectadas sobre los indivi-
duos (Ej.: mediante educacién
sanitaria).

Ejecucién de un programa:
monitorizacién de los activi-
dades y comunicacion con los
planificadores.

Cobertura: evalta la actividad
de un progroma de salud.
Proporcién de individuos de la
poblacién objeliva que ha
enfrado en contacto con el
programa.

Eficacia: evalta los resuliodos
de un programa de salud.,
Valora el logro de cada obje-
fivo.

Proteccién de la salud: Medi-
dos de prevencién primaria
proyectadas sobre el medio
ambiente,

Evaluacién de un programe:
conocer si se alcanzan los
objetivos; corregir esirategias.

Cumplimiento: evalée o
actividod de un programa de
salud. Participantes que per-
manecen y siguen las indico-
ciones.

Efectividad: evalio los resul-
tados de un programa de
salud. Relacién entre los obje-
fivos alcanzados y
Programados. Impacio real

Eficiencio: evalia los resultodos de un programa de salud.
Objetivos alcanzados en relacién o los recursos empleados.
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1. HISTORIA NATURAL DE E DADE

1.1. PERIODO PREPATOGENICO

« Se produce la exposicién a los agentes etiolégicos y factores de riesgo, los cuales serén decisivos como condicionantes de la proba-
bilidad de desarrollar una enfermedad. Distinguimos entre: o) factores de riesgo: factores efiolégicos modificables (alcohol, tabaco);
y b) marcadores de riesgo: caracteristicas no modificables del sujeto asociados a una mayor probabilidad de enfermedad (sexo en
linfangioleiomiomatosis).

1.2. PERIODO PATOGENICO

* Se inicia con los primeros efectos biolégicos y anatomopatolégicos producidos por la enfermedad. En éste se hablo de: ) fn;g,pm;
coz o presintomdtico: previo a la aparicién de manifestaciones clinicas (enfermedad no evidente); y b) clinico: signos y sintomas evi-
dentes de la enfermedad.

1.3. PERIODO DE RESULTADOS

* Se ven las Oltimas consecuencias de la enfermedad y su interaccién con el huésped (curacién, muerte, incapacidad y cronicidad).

2. NIVELES DE PREVENCION

* Segin la secvencia do ﬁmdo me_ds_ln_mbnnmd organizamos las diferentes intervenciones preventivas en fres
D i6 iQ los), secundaria (Yenfermos) y ferciaria (dsecuelas). La prevencién primarig es la que glo-
bolmente ptoduce una MM yen muchos ocasiones la Unica eficaz (tabaco (MIR),).

2.1. PREVENCION PRIMARIA

« Su objetivo es disminuir la incidencic de enfermedad. Para ello se actia en el periodo prepatogénico (no presintomético), sobre los
agentes etiolégicos y factores de riesgo (MIR).

- Ej: educacién sanitaria (combios en la composicién en dietas hiperlipidicas en la poblacién general (MIR), camparias antitabaco
MIR), prevencién de accidentes de circulacién (MIR), saneamiento ambiental y laboral (uso de guantes en el manejo de produc-
tos téxicos (MIR), reducir la exposicién de asbestos en el lugar de trabajo (MIR), vacunacién en nifios (MIR) (triple virica MIR),
afadir flior al agua para prevenir lo caries dental (2MIR), quimioprofilaxis...

¢ La fluoracién de los abastecimientos de ogua es el método mds eficaz y eficiente para prevenir la caries dental (MIR). La OMS reco-
mienda una fluoracién de 0,7 a 1,2 ppm (partes por millén) (MIR).

2.2. PREVENCION SECUNDARIA

« Su objetivo es detener la ¢ de i i inic; gl proceso. Se actia en el periodo
patogénico precoz (presmtoméhco) (3MIR] cuondo no se hon producado complococnones de la eniem\edad (MIR) mediante el dia-
gnostico precoz (2MIR) y gracias a técnicas de cribaje o screening (2MIR). Ej:citologia cervical como screening (cribado) del céncer de
cuello uterino (MIR).

« Se trafa de identificar un subgrupo de personas con riesgo elevado de padecer enfermedad (MIR) y ha de realizarse a nivel comuni-
tario (MIR). Es diferente de lo bisqueda oportunista de casos (case finding) (MIR). Ante un negativo en la prueba no debemos confir-
mar el resultado (MIR); ante un positivo, debemos confirmar el diagnéstico (una prueba de screening no diognostica).

2.3. PREVENCION TERCIARIA

e Sy objetivo es el tratami ilitaci nfe

Ej. EPOC al que se le recomiende dejor de fumor (MIR)

. CRITERIOS DE | |

» Béasicamente, mmg que lo deieocnén precoz en fuse presmtoméhco produce un beneficio en cuanio o mejoria del pronéstico de
de g alidad. Un individuo diagnosticade de una enfermedad en

ponodo presmtoméhco proboblemenfe fengo un curso dlmco mas prolongodo (MIR) sin embargo es necesario volorar si se cumplen
los requisitos necesarios antes de indicar el uso de un programa de screening para seleccionar qué pruebas de screening estan indi-
cadas y cudles no.

3.1. CRITERIOS DE UNA PRUEBA DE SCREENING

A. DE LA ENFERMEDAD:

* Prevalencia (2MIR) y/o morialidad elevados (MIR) (pero no se trata de producir una alarma social MIR).

¢ Repercusién en calidad o duracién de la vida del paciente (MIR).

» Historia natural bien conocida e identificable en ella una fase latente o presintomdtica larga (2MIR).

« Criferios bien establecidos para su diagnéstico (MIR).

« Tratamiento aceptablemente eficaz (MIR) que administrado en lo fase prasintomética mejore su morbi-mortalidad (MIR).

B. DE LA PRUEBA DE DETECCION:

» Alto valor predictivo positivo (VPP) {(MIR). Es la propiedad més importante a la hora de decidir la puesta en marcha de un programa
de deteccién precoz (MIR).

« Resultados suficientemente vélidos en cuanto o sensibilidad y especificidad (2MIR).

« Sencilla, inocua, de bajo coste y aceptable por la poblacién y profesionales que la aplican (2MIR).

« Muy sensible cuando se pretende coptar el méximo nimero posible de casos en la poblacién general especiclmente si se trafa de
enfermedcodes de pronéstico fatal (céncer), en los cuales los resultados falsos negativos pueden tener repercusiones muy graves
(MIR).

* No someter a riesgos desproporcionados (MIR).

C. DE LAS INTERVENCIONES POSTERIORES:

» Efectivas en cuanto a reduccién de la morbilidad y mertalidad por la enfermedad

« Eficientes en cuanto a beneficios y costes producidos.

« El Screening se ha demostrado Gfil en carcinoma de mama (MIR), cervix (MIR), colorrectal (MIR) y préstata (MIR), aunque actualmenie
sélo se recomienda en el cdncer de mama y cervix. No se ha demostrado Util en el céancer de pulmén (MIR).

« Ante un estudio preoperatorio de un sujeto asintomético con anestfesia general, realizaremos enamnesis y exploracién completos y
un estudio de coagulacién, solicitando a continuacién las pruebas adicionales que se juzguen oportunas (MIR).

ida, con la finalidad de mejorar la calidad.
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XVII. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

1. Mortalidad cardiovascular

Los enfermedades cardiovosculares son la primera cousa de
muerte en Espana (la segunda = clncer; la fercera = enferme-
dades respiratorias).

Tmeasivo MIR Asturiss 2003

Los enfermedades cardiovasculares son lo primero causo de muerfe en

los paises desarroflados.

La importancia méxima en nuestro medio la ocupan los proce-
sos que tienen a lo aterosclerosis como base fisiopatolégica,
con la cardiopatia coronaria y las enfermedades cerebrovascu-
lores como primeras cousas de mortalidad en este grupo. La
vosculopatia hipertensiva ocupa un puesto relevante por su
elevada prevolencio en la poblocién general, y como uno de
los factores de riesgo mayores para las dos patologios anterio-
res.

Desde comienzo de los ofios 70 se ha producido en cierfos

paises desarrollodos un descenso en la frecuencia de estas

patologias, atribuible al efecto de medidas preventivas.

Desde un punto de vista geogréfico, la fiebre reumdtica y car-

diopatia reumdtica mantienen una especial importancia en los

paises subdesarrollados y en vias de desarrollo.

A. CRONOLOGIA:

Las causas mdés importantes de mortalidaed cordiovasculor

varfan en funcién de la edad:

* 0-5 afios: cardiopatias congénitas.

e 5-30 afios: cardiopatia reumética.

e >35 anos: cardiopatia coronaria y enfermedades cerebrovas-
culares (MIR). Aunque los manifestaciones de la enfermedad
isquémica cardiaca oporecen predominantemente a partir de
la edad adulta, el proceso de la aterosclerosis se inicia més
tempranaomente, hobiéndose encontrado en algunos estudios
placas de ateroma en incluso més del 30% de individuos de
20 aios de edad.

2. Aterosclerosis

2.1. Manifestaciones clinicas

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003
Lo aterosclerosis produce diferentes manifestaciones clinicas depen-
diendo del fecho vasculor ofecto y de las carocteristicas de las lesiones
individuaies.

A. CORAZON:

Angina de pecho y el infario de miocardio. La arteria descen-
dente onterior a nivel proximal tiene especial predileccién por
desarrollar oclusién por placos de ateroma.

Lo isquemic miocardica se produce mas frecuentemente por
aterosclerosis de las arlerias coronaries epicérdicas.

El infarto de miocardio se produce generalmente tras lo oclu-
sién trombética de una arteria coronaria, previamente esteno-
sada por lesiones aferoscleréticas. Las estenosis coronarias de
alto grado y crecimiento lento no suelen precipitar infartos
ogudos, gracias al desarrollo de una importante circulacidn
colateral.

Los pacientes con mayor riesgo de desarrollar un infarto agudo
de miocardio son aquellos con ggmng__ngmhlg_ugmgg_vg
riante de Prinzmetgl y aquellos con faclores de riesgo coronario
multiples.

Otros factores que predisponen al infarto son: hipercoogulabi-
lidad, enfermedades del colégeno con afectacién vascular,
abuso de cocaina, trombos intracardiacos o masas que pueden

producir émbolos.
B. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
uémicos transitorios y accidentes ¢ la-

res (ACV). Las lesiones aterosclerdticas suelen afectar a la bifur-
cacién o ramificacién arterial, siendo aqul la bifurcacién ca-
rofidea el lugar de asiento més frecuente.

C. ARTERIAS RENALES:

Afecta més frecuentemente a la porcién més proximal a la
aorfa y contribuye en lo patogénesis de lo hiperfensién (HTA
vasculo-renal), que a su vez es por s misma un factor de riesgo
para el desarrollo de aterosclerosis. Los rificnes son también
lugar frecuente de enfermedad ateroembélica.

D. EXTREMIDADES
La oterosclerosis es lo primera cousa de enfermedad orferial
oclusiva_en extremidades (claudicacién intermitente), con su

mayor incidencia en la sexfa y séptima décodas de la vida.

E. VISCERAS:

Isquemia mesentérica (angino mesentérica), infartos infestinales
y colifis isquémica.

F. AORTA Y OTRAS ARTERIAS:

Eclasias y aneurismas, predisponiendo a la ruptura o diseccién.
Las manifestaciones de la aterosclerosis pueden evolucionar: a)
de forme crénica: angina de esfuerzo estable o la claudicocién
infermitente; b) como evento agudo: en la forma de infarto de
miocardio o accidente cerebrovascular; o ¢} de formg asin-
tomatica (incluso enfermedad arterial exiensa).

2.2 Pafogénesis

Lo aterogénesis es un proceso que ocurre lentemente o lo largo
de varios décadas, aunque el crecimiento de las placas de
ateroma es probablemente discontinuo en el tiempo, con pe-
riodos de "odormecimiento” que se alternan con fases de cre-
cimienfo répido.

3. Factores de riesgo

Diversos factores de riesgo estén en relacion con el desarrollo

de aferosclerosis y la morbi-morfolidad por complicaciones

cardiovasculares, siendo éstos el objetive principal de la pre-

vencién primaria.

Clésicamente, estos factores se han clasificado en:

1. Mayores o primarios: fabaquismo (MIR), hipercolestercle-
mia, hipertensién (MIR) y, segin outores, diabetes mellitus.

2. Menores o secundarios: $HDLc {<35mg/dl), sexo masculi-
no (MIR), historia fomilior de enfermedad coronaria prema-
tura (MIR}, obesidad (MIR), Tlipoproteina (a), post-
menopausia, Tfibrinogenemia, Thomocistinemia y seden-
farismo.

Otras closificaciones mds recientes estdn basadas en el grodo

de evidencia con que se afribuye cousalidad o los distintos

factores.




Hipercolesterolemia®
Tabaguismo * (MIR)
HTA* Si
Fuerte DM* Posiblemente
evidencia  |HDLc {<35mg/dl) Si
Sexo masculino (2MIR)} No
Historia familiar de enfermedad ~ No
coronaria prematuro (MIR)'
T lipoproteina (a) Escasamente
Obesidad (MIR) Si
Tfibrinogenemia Posiblemente
Evidencia  Thomocistinemia Si
Sedentorismo SI
Post-menopausia Posiblemente
Hipercolesterolemio® Si
* Se consideran factores mayores.

Dr. Harrison

Para el MIR, los foctores de riesgo més importantes son los
recogndos en la Gltima edicién de Harrison:

Tabaco.

Hipertensién (140/90).

HDL menor de 40mg/dL.

Diabetes Mellitus.

Historia fomiliar de enfermedad cardiovascular prematura
(hombres < 55 afios, mujeres < 65 ofos).

Edad (hombres 45; mujeres 55).

Estilo de vida: Obesidad (Indice de masa corporal =30);
inactividad fisica; dieta aferogénico.

Factores “emergentes” (nuevos): Lipoproteina a; homocis-
teing; factores protrombéticos; faclores proinflamatorios;
glucosa en ayunas alterada; aterogénesis subclinica.

Los factores emergentes no se fienen en cuenta para modificar
los objetivos de LDL {ver a continuacién), pero pueden ayudar o
guiar la intensidad del tratamiento en ciertos individuos.

El indice de masa corporal (IMC) se caleule dividiendo el peso
(en Kg) entre la estotura (en metros) al cuadrado.

3.1. Célculo del riesgo cardiovascular

NO LALN

Segin lo Adult Treatment Panel (ATP) lll se debe closificar o los
pociemes segun su riesgo de padecer una enfermedad corona-

. El LDL colesterol es el objetivo primario del tratamiento
porque se ha demostrado de manera sobrada su relacién dire-
cta con el riesgo cardiovascular.

La clasificacién de riesgo se realiza en funcién de los siguientes

foctores:

1. Tabaco.

2. Hipertensién (mayor o igual a 140/90 mmHg).

3. HDL menor de 40 mg/dL.

4. Historia de enfermedad cordiovascular premature en fomi-
lior de primer grodo (fomilier varén menor de 55 afos,
familior mujer menor de 65 afios).

5. Edad del paciente (mayor o igual a 45 en varones, 55 en

muijeres).

La diabetes mellitus cuenta come enfermedad coronaria. HDL

mayor o igual a 40 cuenta como “factor protector” (se elimina

un factor de riesgo para el cémputo de riesgo. Légicamente se

excluye el LDL de esta lista, porque el LDL es el pardmetro que

modificaremos {mediante dieta o tratamiento farmacolégico)

segun el riesgo del paciente.

En pacientes sin enfermedod cardiovascular previo, el célculo

del riesgo de enfermedad cordiovascular o los 10 afios se

realiza medianie dos pasos:

1. Se cuenta el nimero de factores de riesgo presenfes

2. En los individuos con 2 o més factores de riesgo se calcula
lo puntuacién de Framingham (mediante unas tablas'),
que identifica los individuos con un riesgo a corto plazo
(<10 ofios) de enfermedad cardiovascular que requiera in-
tervencién. Casi todos los individuos con 0-1 factores de
riesgo fienen un riesgo a los 10 afos menor del 10%. Por
eso no es necesario determinar la puntuacion de Framing-
ham en esfos casos.

Directrices de tratamiento del colesterol LDL (National Choleste-
rol Education Progrom ATPIII)
CATEGORIADE  OBJETIVODE  INICIAR INICIO

RIESGO oLDL CAMBIOS  TRATAMIENTO
DELEST  FARMACOLOGICO
LO DE
VIDA
EAC o equivalen- <100 mg/dl = 100 = 100 mg/dl
fe de riesgo de Objetive més mg/dl (<100 mg/dl:
EAC recomendoble plantear opciones
(riesgo a los 10 <70 mg/dl farmacolégicas)**
afios > 20%)* (especialmente
Riesgo muy en muy alto
elevado / eleva-  riesgo)
do
2 6 mas factores < 130mg/dl = 130 = 130 mg/dl
de riesgo Objetivo mg/dl (100-129 mg/d!:
(riesgo a los 10 opcional < plantear opciones
afios 10-20%)4 100 mg/dl farmacolégicas)(
Riesgo modera-
damente elevado
2 6més foctores < 130mg/dl =130 > 160 mg/dl
de riesgo mg/dl
(riesgo a los 10
afios < 10%#
Riesgo moderado
X <160 mg/dl = 160 = 190 mg/d!
0-2 '?"“‘,’i bl mg/dl (160169 meg/dl
fesgo opcional: férmoco
PaR reductor de c-LDL)

El ATP lll especifica un nivel de colesterol LDL de <100 mg/dl
como objetivo del tratamiento en la prevencién secundaria, en
muy alio riesgo < 70 mg/dl. Algunos ensayos clinicos recientes
demuestran que el tratamiento para reducir el colesterol LDL
reduce la morialidad total, lo mortalided de causa coronario,
los eventos coronarios mayores, los procedimientos en las
arferias coronarias y el accidente cerebrovascular en las perso-
nas con cardiopatia coronaria establecida.

*EAC (Enfermedad Arferial Coronarig): Angina inestoble, 1AM,
angina estable, intervenciones arfericles coronarias (angioplas-
fia o cirugia de by-pass), o datos de isquemia miocérdica clini-
camente significativa.

*Equivalentes de riesgo de EAC: manifestaciones clinicas de
formas no coronarias de enfermedad artericesclerética (arte-
riopatia periférica, aneurisma de aorta abdominal y arteriopat-
fa carotidea: AlT o ictus de origen carotideo u obstruccién de
més del 50% de una arteria corétida), sindrome metabélico
(especialmente TG = 200 mg/dl + colesterol-no-HDL = 130
ma/dl+ ¢-HDL < 40 mg/dl), diabetes y al menos dos factores
de riesgo, con riesgo a los 10 afos de episodios severos de
EAC mayor del 20%.

**Cuando se utiliza tratamiento farmacolégico para reducir c-
LDL, se aconseja que la intensidod del tratomiento sea suficien-
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XVII. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

te para conseguir reducirlo al menos un 30-50%, en personas
con riesgo elevado o muy elevado.

= En personas con riesgo moderadamente elevado, cuando la
concentrocién de ¢-LDL es de 100-129 mg/dl en situacién
basal & con modificaciones del estilo de vido, el inicio de un
férmaco reducior de las LDL para conseguir un ¢-LDL < de 100
mg/dl, es una opcidn razoncble.

#Foctores de riesgo: fobaquismo, HTA =140/90 mmHg inclu-
so HTA controlada con medicacién, HDL-col < 40 mg/dl, ante-
cedentes fomiliares de EAC premotura (EAC en familior de
primer grado vardn < de 55 aiios, EAC en fomilior de primer
grodo mujer < de 65 afos), edad (varones = 45 afios, mujeres
= 55 onos) o mujeres menores con menopausia precoz sin
tratamiento estrogénico de sustitucién.

%Caosi todas las personas con ningin o un factor de riesgo
tienen un riesgo o los 10 afios menor del 10%, por lo que no
es necesario la evaluacién del riesgo a los 10 afios en estas

personas.
Factor de riesgo negativo = colesterol HDL > 60 mg/dL.

3.2. Hipercolesterolemia y dieta

A. COLESTEROL TOTAL ALTO:

Extensos estudios epidemiolégicos han demostrade una impor-
tante relacién enire los niveles séricos medios poblacionales de
colesterol total y la incidencio de cardiopatia isquémica.

EL nivel deseable es < 200 mg/dl, consideréndose de alio
riesgo conceniraciones de = 240 mg/dl).

En el sexo masculino se eleva répidamente el colesterol total
sérico a portir de los 20 ofios para estobilizarse hacio los 50,
mientras los muieres fienen su elevacién mas acusada en forno
a la menopausia para estabilizarse hacia los 60 afios de edad.
El riesgo relotivo para el sexo masculino es mds elevedo cuanto
mds jévenes son los grupos estudiados.

B. LDL-COLESTEROL ALTO:

La principal fuente de colesterol para los plocas de gteroma es
el LDL-colesterol, cuyo nivel plosméfico opfimo es <100 mg/dl.
Se considera alto por encimo de 160.

Los niveles de colesterol sérico fotal y de LDL-colesterol estén
influidos por:

a. DIETA.

Los Gcidos grasos saturados, los dcidos grasos insaturados y el
mg_;glgsmme_d_Q son los que condicionan la colestero-

- Ios os total,

- los mumym_dszs_d_-mmmgm_o. fotal.

- los monoinsaturados {fundamentalmente écido oleico) dismi-
nu lesterol total n_el HDL-colesterol (dos
efectos beneficiosos).

ures fmtensive MIR Asteriss 2003 '
Los écidos grosos saturados oumenton el colesterol fotal. El écido mono-
insaturado (¢ oleico) produce tunto disminucién de los niveles de coles-
terol total como aumento del HDL colesterol. Ciertas fibros (pectinas)
también disminuyen el colesterol fotal.

b. OBESIDAD, TABAQUISMO Y ALCOHOL.

A parfir de ciertos dosis hacen gumentar el colesterol total.

c. HERENCIA, EDAD Y SEXO.

De éstos, los més importantes o nivel individual son los factores
genéticos y la dieto, siendo la dieta la que determina los niveles
medios poblocionales.

C. HDL-COLESTEROL BAJO:

Factor de riesgo independiente del colesterol total. Segin algu-
nos estudios extensos, los niveles bajos de HDL-colesterol son
un factor de riesgo mds potente que los niveles altos de coleste-
rol fotal o LDL.

El HDL-colesterol debe constituir el 20-30% del colesterol tofal, y
suponen riesgo significative independiente niveles inferiores o
40 mg/dl (2MIR). (Esta cifra de 40 era 35 en preguntas anti-
guas).

Por su parte, el nivel sérico de HDL-colesterol estd influido por:
0. DIETA, OBESIDAD Y TRIGLICERIDOS:

Los nweles de HDL varfan inversamente con los niveles de tri-
glicéridos y obesidad (MIR).

b. TABACO, ALCOHOL Y EJERCICIO FISICO:

El ejercicio fisico regular {MIR) y el consumo diario de cantida-
des moderados de alcohol (MIR) aumentan el HDL-c y conllevan
una disminucién del riesgo de cardiopatia isquémico. El taboco
disminuye el HDL-c (MIR).

c. HORMONAS SEXUALES:

Los estrégenos tienden o aumentarios y los andrégenos a dis-
minuirlos (MIR), de modo que las mujeres presentan concentra-
ciones de HDL-colesterol superiores en 10-15 mg/dl (un 25%
mas) que los hombres.

d.F COS:

Los tiazidas y los B-bloqueantes pueden elevar los triglicéridos y
deprimir el HDL-colesterol, por lo que en pacientes hipertensos
con HDL<40 mg/dl se deben considerar los posibles efectos
adversos de estos anfihiperiensivos, antes de seleccionarlos
para un fratamiento de larga duracién.

Esta restriccién, no obstante, no es aplicable a aguellos super-
vivientes de infarto ogudo de miocardio que fengan indicacion
de tratamiento con B-bloqueantes, ya que estd bien establecida
su eficacia en la reduccién de la mortalidod post-infarto.

D. INDICE ATEROGENICO:

Se calcula como colesterol total/HDLc en plasma, y se le consi-
dera actualmente mejor predictor del riesgo de cardiopotia
isquémica que cualquier lipoproteina plosmética cisladamente.
Se estima que “cada unidad de cambio en este indice se asocia
con un 50% de cambio en el riesgo de cardiopatia isquémica.”

El indice aterogénico es el mejor predictor de riesgo de cardiopatia
isquémica, superior @ la valoracién cislada de cuclquier lipoproteina
(HDL o LDL).

E. ALTA TRIGLICERIDEMIA:
Los niveles de triglicéridos no deben superar los 200 mg/dl. La
hi nllceﬂdemnoseo ia r rosis_premat n




Sin emborgo, o nivel poblacional el posible papel de los tri-
glicéridos y lipoproteinas YLDL como factor de riesgo indepen-
diente para la aferosclerosis es confuso.

Ello se debe o la frecuente asociacion de la hipertrigliceridemia
a ofros factores como resistencia o la insuling, hiperinsuline-
mia, bajo HDL, dicbetes mal controlada y obesidad central.

F. AGREGACION Y DIETA:

Los Gcidos grasos saturados son proagregantes, mientras que

los poliinsaturados son antiogregantes, entre ellos los aceites
de pescado a través de la produccién de cierta prostaciclina.

3.3. Prevencién primaria

En la prevencién de la enfermedod coronaria es efectiva la
deferminacién de la presién arterial, del colestero! total, el inter-
rogatorio sobre el tabaquismo y sobre hébitos dietéticos, pero
no la préctica del ECG (MIR).
A todo adulto de 20 o mds afios se le debe medir el perfil de
lipoproteinas (colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos) en ayu-
nas al menos una vez cada 5 anos.
A. RECOMENDACIONES GENERALES Y DIETA:
En todo individuo con LDL alto o cualquier ofra forma de disli-
pemio se deberia investigar la existencio de causas de dislipe-
mia secundaria, que incluyen:

e Diabetfes.
Hipofiroidismo.
Enfermedad obstructiva hepdtica.
Fallo renal crénico.
Férmacos que produzcan dislipemia: progestégencs, cor-
ficoides o anabolizantes.
Una vez descartadas o en su caso fratadas estas cousos de
dislipemia secundaria, se procede a clasificor y trator la disli-
pemia.
En general, el nivel medio de colesterol esté en relacidn directa
con el consumo de grasas animales (carne, huevos, producios
lacteos), mientras el nivel medio de triglicéridos estd en relacién
con los calorfas fotales y el consumo de alcohol (MIR).

MIR 02 (7494): Hombre de 60 afos de edad remitido por
triglicéridos de 620 ma/dl, colesterol totol de 220 ma/dl. No es
obeso, fuma diez cigarrillos diarios y se toma dos vosos de vino
con los comidas y tres copas de cofiac diarios. 2Cuél debe ser
lo primera medida parg reducir su trigliceridemia?:

1. Dejoar el tabaco por completo.

2. al | por completo.*

3. Prescribir un fibrato.

4. Dar una estating.

5. Suspender por completo el consumo de aceites y productos

de pastelerio, afiadiendo ademés dosis moderados de una

resina.

La medida més eficiente para disminvir la incidencia de ataques
cardiacos de origen isquémico en la poblacién general es la
educacién sonitaria (MIR).

La medido més eficiente para disminuir la incidencia de ataques cordia-
cos de origen isquémico en lo poblacién general es lo educacién sanita-
no,

Como medidas de promocién de lo solud se recomienda redu-
cir el colesterol total (<300 mg/d MIR), la ingesta de sal (méxi-
mo 5 gr./dia MIR), el consumo de alcohol, controlar lo obesidad
(MIR) y promover el consumo de fibras (3MIR). Dar preferencia
a los alimentos de origen vegetal, pescado, aves de corral,
carnes mogros y lGcteos desnatados, evitando la ingestién en
exceso de huevos completos y eliminando la mantequilla.

Sélo un 20-30% del valor energético debe proceder de las gra-
sos y no més del 10% de los 4cidos grascs saturados (MIR).

Lo actividad fisica (MIR), el estrés, el taboco (MIR), el cofé y el
té, solomente tienen una influencia débil o indirecta sobre los
niveles de colesterol total y triglicéridos.

8. DETECCION DE HIPERLIPEMIAS:

Se recomienda estudiar sistemdticamente (coda 5 afios) los
perfiles lipfdicos (colesterol total, fracciones LDL y HDL y fri-
glicéridos) en fodos los adultos mayores de 20 aiios |antes se
medio solamente el colesterol total).

El estudio de los hipedipidemias genéticas al nacer o durante lo
nifiez no es beneficioso ni rentable (no suelen aparecer hasta el
tercer decenio de la vida) excepto en el caso de la hipercoleste-
rolemia fomiliar (que se puede detectar por elevacién de las
lipoproteinas LOL en sangre del cordén umbilicol en recién
nacidos con antecedentes fomiliares directos).

Ante la deteccidn de dislipemias, la primera medido a tomar es
lo de recomendar medidas higiénico-dietéticas y el abandono
de factores de riesgo de oterosclerosis, realizando un contro!
posterior (2MIR).

La medida més eficiente para la reduccién del riesgo cardio-
voscular (coste/beneficio) es la modificacién del estilo de vida.
C. FARMACOLOGIA:

Las estatinas (inhibidores de la HMG-CoA reductasa) se indican
para el control de niveles elevados de LDL-colesterol, disminu-
yendo asl la incidencia de anginas y ACV. Se ha demostrado
en estudios a gran escala su copacidad para reducir lo morbi-
mortalidad cardiovasculor en estudios de prevencién primaria
(hipercolesterolemia sin sintomas de coronariopatia), en estu-
dios de prevencién secundaria (hipercolesterolemia con sinto-
mas de coronariopatia) y en estudios de regresién (de los lesio-
nes aterosclerdticas en arterias coronarias y cardtidas).

MIR 02 {7317): Hombre de 62 afos con vida laboral muy acti-

va, que le obliga a viajar continuamente, fumador de 20 ciga-
rrillos_diarios que, tras fres meses de dieto pobre en grasas
saturadas y pobre en sal, fiene msmmzugp_m&m_

sterol LDL 1 . Su tensién arterial
es 150/1 é actitud le reoeméso na, ademas d
mpgmgm_tg_bgsgxﬁ_dg_unm}

Continuar con las mismas recomendaciones dietéticas de
por vida, sin que sea necesario afadir ningdn hipolipe-
miante, por cuanto el LDL es < 190,

2. Continuar con las mismas recomendaciones dietéticas
afadiendo Colestiramina a dosis minima, con suplementos
de vitaminas liposolubles y aceites de pescado.

3. Continuar con los mismas recomendociones dietéticas
anadiendo dosis bojas de un fibrato, pues el principal ob-
jetivo terapéutico serd en este caso elevar el colesterol HDL

por encima de 60 mg/dl.
4, inuar_con_las mi S i ietéti
ir un ina a i ient rar ir coleste-
boj 1 [

5. Intensificar las medidas dietéticas todo lo posible y repetir
el exomen de lipidos en 8 semanas antes de dar trafa-
miento hipolipemiante.

Otras formas de prevencién farmacolégica como los suplemen-
tos de vitominas anfioxidantes o la ferapia sustifutiva de estré-
genos fras la menopousia estén octualmente bajo eveluacién.

3.4. Tabaquismo

Se considera el foctor de riesgo modificable més poderoso
i ronaria v la en d | ifé-

fic.

Es un factor de riesgo fuerte, independiente y dosis-

dependiente para lo incidencia y mortalidad por cardiopatia

icatidmirn | n nearinriAn ae acnarinlmanta hiarte nara el riscna

é
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XVII. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

de muerte sbitc, sobre todo en jévenes, y de incidencio de
IAM en <50 afios.

El iabaco interacciona con la hiperlipemia, HTA, obesidad, DM,
anticonceptivos orales y cnormalidades del ECG. Produce un
aumento de LDL-c, disminuye el HDL-c y produce dafios endo-
telial, lo que favorece la aparicién de aterosclerosis. De forma
aguda el tabaco produce alteraciones en la coagulacién y
vasoconstriccion de las arterias coronarias.

Las medidas de prevencién primaria destinadas a disminuir o
evitar el tobaquismo, especialmente cigarrillos, son la Unicg

glternativa eficaz.
3.5. Hipertensién arterial (HTA)

A. IMPORTANCIA:

Le vasculopatia hipertensiva es uno de los problemas de salud
publica més prevalentes: son hipertensos en Espana el 20% de
la poblacién a parlir de 20 afios de edad. En el 90-95% se
trata de hipertensién esencial o primario. Los principales érgo-
nos diana son el corazén, cerebro, rifidn y vasos.

B. DEFINICION:

Lo definicién de hiperlensién se basa fundamentalmente en
datos epidemiolégicos relacionados con el riesgo-beneficio del
tratomiento respecto a la disminucién de la morbimortalidad
cardiovascular, no existiendo un umbral critico que separe
normotension de hiperfensidn. Segun los criterios generalmente
aceptodos (5° Informe del comité Nacional Conjunto sobre
Deteccién, Evaluacién y Tratamiento de la HTA): Se considera
hipertensién en la poblacién adulta (>18 afics) cuando la me-
dia de dos o més determinaciones en dos visitas sucesivas es
PAD390 y/o PAS3140 (MIR).

ﬁ:ﬂn—dwul& Aszaring D0)

7% )

Para llegar of diagnéstico de HTA es necesario realizar dos o més de-
ferminaciones sucesivas de la tensién arterial, y que resulten superiores
@ 120/90 mmHg.

MIR 03 (7530): Nos avisa la enfermera porque al tormar la
tensién arterial @ un hombre de 47 ofos, que acudia ol ambu-
latorio por los recetas de su madre, presentaba cifras de
160/100 y a los 15 minutos 164/98. El paciente se encuentra
bien, en su historia el Glfimo registro es de un catarro hace
cuatro ofios, y no viene reflejado nada llamativo en sus antece-
dentes personales. 2Cuél serfo la aclitud més adecuada?:

1. Administrar nifedipino sublingual y actuar en funcién de la
respuesta.

Administrar una tiazida y programar para estudio de hi-
pertensién arferial.

hi i6 ol

& B b

Recomendar dieta hiposédica, ejercicio cerébico 30 minu-
tos al dia, consumo limitado de alcohel, evitar situaciones
estresantes y programar cita para estudiar su hipertensién
arterial.

Enviar al servicio de Nefrologia para el estudio de su hi-
pertensién arterial.

O

Como factor de riesgo, fiene una importancio muy superior en
las enfermedades cerebrovasculares (ACV) respecto a la cardio-
patic coronario, y en ellas se han dejado notar mayormente los
beneficios de Jas medidas de intervencién terapéutica (MIR).

Lo importancio de la HTA como factor de riesgo es igual para
ambos sexos. Es probablemente mas relevante la presion
diastélica (aunque también es dafina la hipertensién sistélica
aislada, tipica en el anciano).

C. FACTORES DE RIESGO DE HTA:

Celiao Cruz {la Reina de la Salsa) es el protofipe de paciente hiperensa
{muijer, edad avenzada, razo negra).

a. EDAD, RAZA Y SEXO:

Son marcadores de riesgo imporfantes, siendo las mujeres
mayores negras las mas ofectadas, aunque fiene mejor pronés-
fico en mujeres.

b. DIETA (CONSUMO DE SAL):

La respuesta o la sal en la dieta es de tipo individua! (MIR): hay
hipertensos sal-sensibles, oproximadamente un 60%, y sal-
resistentes. Globalmente influye sobre la prevalencia de HTA.
Se incrementa significativamente el riesgo relativo de desarro-
llar HTA si se supera los 8-10 gr. de sal (recomendados <5g/d
MIR).

Se ha sugerido también que el anién doro puede ser tan im-
portante como el sodio, y que un aporte insuficiente de potasio
o de calcio pueden ser contribuyentes.

Los suplementos de potasio {MIR) en la dieta son probablemen-
te Utiles en hiperlensos leves sin tratamiento farmacolégico,
pero no son recomendables o pueden resultar peligrosos en
pacientes bajo tratamiento con IECA. En cualquier caso, el uso
de suplementos de potasio o de calcio para estos fines atn no
ha sido suficientemente evaluado mediante los ensayos clinicos
apropiados.

Sin embargo, no se ha demostrado una relocién causal entre
sodio, potasio ni calcio con la hipertensién.

c. EJERCICIO:

El aumento de lo activided fisica es una medida de prevencién
primaria eficaz (MIR) y facilita un mejor control en los que la
padecen.

d. OTROS:

Obesidad, infolerancio a la glucosa, alcohol en grandes canti-
dades, foctores genéficos y psicosociales (empleo, tamafo
familiar, hacinamiento).

A ATENCION
iOjo!: El tabaquismo no es un factor de riesgo paro el desarro-
llo de hipertension arterial (MIR).
Pero: a) los hipertensos que fuman fienen un mayor riesgo de
desarrollar hipertensién maligna y b) lo eficacia de clgunos
farmacos antihipertensivos (propanoclol) se ve afectada




D. TRATAMIENTO INICIAL DE HTA:

El tratamiento inicial con un diurético o un Zbloqueante ha sido
la estrategia mas usual, yo que estos dos agentes son los Oni-
cos que han probado reducir la mortalidad (MIR). Los IECAs y
los Ca-antagonistas son fambién recomendables como primera
linea de trotamiento.

3.6. Diabetes mellitus e intolerancia a la
glucosa

Aceleran la aterosclerosis y se asocian a una mayor incidencia
de infarto de miocardio. Este riesgo es moyor a edad mds
joven, y més importante en las mujeres que en los varones
diabéficos. Respecto a las complicaciones vasculocerebrales,
supone un mayor riesgo pora lo ACV isquémico, pero no para
el accidente vascular hemarrégico (més relacionado con HTA).
Lo dicbetes ejerce efectos sobre el metabolismo de los lipidos y
se relaciona con lo obesidad y HTA. Las dislipemios asociodas
o diobetes potencian fuertemente la alerogénesis.

A pesar de la asociacién entre diabetes y aterosclerosis, su
mecanismo no se conoce, y no parece estar en relocion con el
gredo de hiperglucemia. Aunque esté suficientemente compro-
bado que el buen control de la glucemia reduce las complica-
ciones microvasculares, la reduccién de la glucemia mediante
insulinoterapia en diabéticos no parece influir en la mortalided
por aterosclerosis. En todo caso, la oterosclerosis es responsa-
ble de una imporiante proporcién de le mortalidad en la po-
blacién diabética, que se afiade a las conocidas complicacio-
nes microvasculares.

3.7. Obesidad

LXCES0 E g

EQLYM Noedéclorosu Io obesndododuocomofodo:de
riesgo independiente o si su efecto es consecuencia de ofros
factores a los que se asocia (hipercolesterolemia, hipeririglice-
ridemia, HTA, hiperinsulinismo, sobrecarga hemodindmica,
sedentarismo).

La obes:dad hene numerosas inferocciones con ofros fodor de nesgo
cardiovasculor.

La obesidad produce resistencia periférica a lo insulina e hiper-

insulinemio compensadora (MIR), la cual:

« Conduce al higado a aumentar su produccién de colesterol y
de lipoproteinas ricos en friglicéridos y colesterol, con el con-
siguiente aumento de éstos en sangre y descenso de HDL.

* Estimule lo proliferacién de células musculares lisos de lo
pored arterial, favorece la unién de LDL y VLDL, y dificulta lo
unién de las HDL (proceso aterogénico).

00- Asturles 2009
INDICE DE MASA CORPORAL (IMC):
Peso en kg/ (alfura en m)?

La obesidad androide o ceniral (estimada mediante el indice
cintura/cadera) es un factor de riesgo de cardiopatio isquémica
y esté mas asociade o lo resistencio a la insulina, HTA e hi-
perlipemia que el indice de masa corporal. El perimetro de la
cinfure mide la grasa visceral, que parece ser el verdadero
factor de riesgo coronario.

3.8. Sindrome X (Sindrome metabélico):

El sindrome metabdlico es un objetivo secundario del trafo-
miento (el primario es la reduccién de LDL), e incluye los si-
guientes signos:

* Obesidad abdominal.

« Dislipemia aterogénica (TLDL, TTG, $HDL,).

s HTA.

* Resistencia a la insulina.

» Estados protrombéticos y proinflamatorios.
3.9. Antecedentes familiares

La existencia de antecedentes familiares de enfermedad coro-
naria prematura (inicio antes de los 55 aios en familiares de
primer grado) se considera alto factor de riesgo. Sin embargo,
ello no supone necesariamente cousas genéticas o éstas serion
multifactoriales (en relacién con FR como hiperlipidemia, HTA y
DM, o bien con factores protectores como HDL-c, apoproteina
B y lipoproteina a).

3.10. Sedentarismo

El ejercicio fisico aumenta los niveles de HDL-colesterol y dis-
minuye la probabilidad de desarrollar HTA, por lo que le octi-
vidad fisica se considera un elemento importante en los pro-
gramas de promocién de la salud.

3
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XVII. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

3.11. Lipoproteina (A)

Su gumento incrementa el riesgo de cardiopatia isquémica {foci-
lita la interaccién entre lipidos séricos y hemostasia) (MIR). Se
combina con lo apolipoproteina B (apo B) de los lipoproteinas
LDL y es parecida al plasmindgeno, por lo que puede inhibir la
fibrinolisis compitiendo con el plasminégenc.

3.12. Hiperfibrinogenemia

Factor de riesgo independiente (segin Farreras “no totalmente
confirmado”). El fibrinégeno es un reactonte de fose aguda,
aumentando en los estados inflamatorios. El tratomiento con
derivados del &cido fibrico puede reducir el efecto de la hiper-
fibrinogenemia como factor de riesgo.

MIR 03 (7531): En relacién con los factores de riesgo de otero-

esclerosis, 2cuél de las siguientes afirmaciones es la correcta?.

1. Los niveles disminuidos de colesterol HDL son factor de
riesgo de ateroesclerosis dependiendo del nivel de coleste-
rol total.

2. Se ha demostrado de forma definitiva que lo terapia susti-
tutiva con estrégenos en la mujer posimenopausica dismi-
nuye el riesgo cardiovascular.

3. Lo hiperfibrinogenemia se considera facior de riesgo.*

4. La diabetes mellitus es factor de riesgo de ateroesclerosis
por sus efectos en el Grbol microvescular.

5. Tras abandonar el hébito tabéquico el riesgo cardiovascu-
lar se reduce a largo plazo, en un periodo de afos.

3.13. Hiperhomocistinemia

Pueden actuar promoviendo lg trombosis, pero el mecanismo
es aln incierfo. Algunos pacientes pueden beneficiarse del
tratamiento con suplementos de folato.

3.14. Otros factores

A. CONSUMO DE ALCOHOL:
Los bebedores excesivos (por encima de 75 gr de etanol/dic)
tienen mayor riesgo de cardiopatia coronaria. Los indices més
fovorgbles se encuentran entre los bebedores ligeros y mode-
rados (menos de 35 gr de etanol/dia).
B. HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA:

Factor de riesgo independiente para la enfermedad isquémica
cardioca.
C. VASCULITIS:
Antecedentes inflamatorios pueden predisponer a lo ateroscle-
rosis. Por ejemplo, la panarteritis que ocurre en la enfermedad
de Kawasoki en la infancia puede promover el desarrollo de
lesiones arteriales en la edad adulta.

D. PROTEINA C REACTIVA:
Marcador de inflamacién sistémica. Parece ser un importante
predictor de complicaciones ateroembéblicas, y pueden ser Ufiles
para identificar aquellos pacientes que mas se beneficiarion del
uso de Gcide acetilsalicilico.

E. AUTOINMUNIDAD:

Reacciones inmunolégicas pueden contribuir a la oterogénesis
en algunos casos, como puede ser en los formas aceleradas de
arferiopatia coronaria que se observan algunas veces en recep-
tores de tresplante cardiaco.

F. ANTICONCEPTIVOS ORALES:

Se asocion a mayor riesgo de cordiopotia coronaria, especial-
mente si es a partir de los 30 afios de edad y si se suman ofros
factores (tabaquismo, hipercolesterolemio, HTA). Primera causa
de HTA endocrina.
G. AGUA DE BEBIDA:

El agua de bebida de dureza elevada porece tener un efecto

protector.

H. AGENTES TRANSMISIBLES:

Se ha especulodo que distintos microorganismos pudieran
actuar como potencicdores de la aterogénesis, enfre ellos Her-
pesvirus y Chlamydia.

MIR 03 (7576): Acude o consulia un hombre de 67 ofios de

edad, fumador de 48 paquetes/aiio, con dicbetes mellitus de

reciente diagnéstico. Indice de Masa Corporal 32 Kg/m2, TA

148/92, Glicemia basal 98 mg/d|; Glucosuria negativa, micro-

albuminuria negativa; colesterol total 274 mg/dl; LDL 190

mg/dl; HDL 30 mg/dl. Su médico de familia realiza una inter-

vencién en los hébitos de vida (tabaco, alimentacién y ejercicio)

e interviene farmacolégicamente con metforming, simvastating

y enolapril. Posados 6 meses, ¢cuél de las siguientes situacio-

nes reflejario un buen control del paciente, con un riesgo coro-

nario menorg:

1. El pociente no fuma. IMC 26.8, TA 129/78; HbAlc 6.8;
colesterol total 198; LDL 98; HDL 46.*

2. El pociente no fuma. IMC 30, TA 140/90, HbAlc 7, coles-
terol total 230; LDL 140; HDL 45.

3. El paciente fuma. IMC 25, TA 124/74, HbAlc 5,4, coleste-
rol fotal 190; LDL 90; HDL 46.

4. El paciente no fuma. IMC 25, TA 138/88, HbAlc 7,2, co-
lesterol total 190; LDL 90; HDL 46.

5. El paciente fuma. IMC 32,4, TA 142/90, HbAlc 8, coleste-
rol total 240; LDL 160; HDL 35.

INDICE DE MASA CORPORAL (IMC):

Peso en kg/ (altura en m)?
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e En los paises desarrollodos los enfermedades cardiovasculares y el céncer son las pnncpoles causas de morialidad. En ellos las
enfermedades cardiovasculares originan el 40-50% de todas las defunciones, siendo la primera cousa de muerte.

e lo |mpoﬂoncno mé:umo en nuestro mod«o la ocupan los procesos que fienen a lo aterosclerosis como base fisiopatolégica, con lo

lod: 3 lares como primeras causas de morfalidad en este grupo. La

h_qmnggs_qm ocupo un puesto relevonfe por su elevudo prevalencia en la poblacién general, y como uno de los faciores de riesgo
mayores paro las dos patologias anteriores. La fiebre reumdtica y cardiopatia reumdtica mantienen una especial importancia en los
paises subdesarrollados y en vias de desarrollo.

* Los cousas més importantes de mortalidad cardiovascular varfan en funcién de la edad: a) 0-5 afios: cardiopatias congénitas; b) 5=
30 aiios: cardiopatia reumética; y ¢} >35 aios: cardiopatia coronaria y enfermedades cerebrovosculares (MIR).

IFE IONE NICAS

e Lo gterosclerosis produce diferentes manifestaciones clinicas dependiendo del lecho voscular afecto y de las caracteristicas de los
lesiones individuales: angina de pecho e infarfo de miocardio; accidentes isquémicos transitorios y accidentes cerebrovasculares;
HTA vasculo-renal; claudicacién intermitente; isquemia mesentérica (angina mesentérica), infartos intestinales y colitis isquémica; ec-
tasios y aneurismas arteriales.

. FA DERI

e Clasicomente, estos factores se han closificado en: o) Mayores o primarios: tabaquismo (MIR), hipercolesterolemia, hipertensién
(MIR) y, segin autores, diabetes mellitus; y b) Menores o secundarios: HDLc (<40mg/dl), sexo masculino {MIR) , historia familicr de
enfermedad coronaria prematura (MIR), obesidad, lipoproteina (a), post-menopausia, fibrinogenemia, homocistinemia y sedentaris-
mo.

3.1. DISLIPEMIAS.

A. ALTO COLESTEROL TOTAL:

e Incidencia cumentada de cardiopatia isquémica con niveles de > 200 mg/dl, considerdandose de alto riesgo 2240 mg/dl. El riesgo
relativo para el sexo masculino es més elevado cuanto més jévenes son los grupos estudiados.

B. ALTO LDL-COLESTEROL:

e Lo principal fuente de colesterol para las placas de ateroma es el LDL-colesterol, cuyo nivel plasmético deseable en poblacién gene-
ral sin enfermedad coronaric y menos de dos fociores de riesgo es <160 mg/dl. Si existe enfermedad se indicaré conseguir niveles
de LDL inferiores o 100 mg/dl {MIR).

» Los niveles de colesterol sérico total y de LDL-colesterol estan influidos por:

- DIETA. Los écidos grasos saturados, los dcidos grosos insaturados y el propio colesterol ingerido son los que condicionan la coles-
terolemia: o) los saturados aumentan el colesterol fotal, b) los poliinsaturados disminuye colesterol total y c) los monoinsaturados
(fundamentalmente écido oleico) disminuyen el colesterol total y aumentan el HDL-colesterol (dos efectos beneficiosos). Ciertas fi-
bras (pectinas) tombién disminuyen el colesterol tolal.

- OBESIDAD, TABAQUISMO Y ALCOHOL. Aumentan el colesterol fotal.

- HERENCIA, EDAD Y SEXO

C. BAJO HDL-COLESTEROL:

« Factor de riesgo independiente del colesterol total. Segin algunos estudios exiensos, es un facior de riesgo més potente que los
niveles altos de colesterol total o LDL. El HDL-colesterol debe constituir el 20-30% del colesterol fotal, y suponen riesgo significativo
independiente niveles inferiores a 40 mg/dl (2 MIR).

e El nivel sérico de HDL-colesterol estd influido por:

- DIETA, OBESIDAD Y TRIGLICERIDOS. Los niveles de HDL varfan inversamente con los niveles de friglicéridos y obesidad (MIR).

- TABACO, ALCOHOL Y EJERCICIO FISICO. El ejercicio fisico regulor (MIR) y el consumo diario de cantidades moderados de alco-
hol (MIR) aumentan el HDL-c y conllevan una disminucién del riesgo de cardiopatia isquémice. El tabaco disminuye el HDL-c (MlR)
- HORMONAS SEXUALES. Los esirégenos fienden o aumentarlos y los andrégenos a disminuirlos (MIR), de modo que las mujeres
presentan concentraciones de HDL-colesterol més favorables que los hombres.

- FARMACOS. Las fiazidas y los B-bloqueantes pueden elevar los triglicéridos y deprimir el HDL colesterol, por lo que en pacientes
hipertensos con HDL<40 mg/d! se deben considerar los posibles efectos adversos de estos antihipertensivos antes de seleccionarlos
para un tralomiento de large duracién. Esta restriccién, no obstante, no es aplicable a aquellos supervivientes de infarto agudo de
miccardio que tengan indicacién de tratamiento con b-bloqueantes, ya que esté bien establecida su eficacia en la reduccién de la
mortalidad post-infarito (MIR).

D. INDICE ATEROGENICO:

« Colesterol total/HDLc en plasma.

damente.

E. ALTA TRIGLICERIDEMIA:

¢ Los niveles de triglicéridos no deben superar los 200 mg/dl. La hipertrigliceridemia se asocia a aferosclerosis prematura en algunos
dek?}::lemkespedﬁcos del metabolismo de los lipidos (MIR). Sus niveles dependen fundamentalmente de las calorios totales y del
a ;

F. AGREGACION Y DIETA:

* Los écidos grasos saturados son proagregantes y los poliinsaturados son antiogregantes.

3.2. PREVENCION DE DISLIPEMIAS.

« En la prevencién de lo enfermedad coronoria es efectivo la determinacién de la presién arterial, del colesterol total, el interrogatorio
sobre el tabaguismo y sobre hébitos dietéticos, pero no la préctica del ECG (MIR).

E
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XVIl. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

A. PREVENCION PRIMARIA.
- DIETETICA:

- Lo medida mas eficiente paro disminuir la incidencia de ataques cardiacos de origen isquémico en la poblacién general es lc
educacién sanitaria (MIR). Se recomienda reducir el colesterol total (<300 mg/d MIR), la ingesta de sal (méximo 5 gr./dia (MIR),
el consumo de alcohol, controlar lo obesidad (MIR) y promover el consumo de fibras (3 MIR). Sélo un 20-30% del valor energéti-
co debe proceder de las grasas y no més del 10% de los dcidos grasos saturados (MIR).

- FARMACOLOGICA:
- Las estatings (inhibidores de la HMG-CoA reductasa) se indicon para el control de niveles elevados de LDL- colesterol, disminu-
yendo osi la incidencia de anginas y ACV. También reducen la mortalidad en pacientes con enfermedad establecida, incluyendo
supervivientes de infarto agudo de miocardio (ej. simvasteting).

B. PREVENCION SECUNDARIA.

e Estudiar sistemdticamente los niveles séricos de colesterol en todos los adultos. Ante una dislipemias la primera medida o tomor es la
de recomendar medidas higiénico-dietéticos y el abandono de faclores de riesgo de aterosclerosis, realizando un control posterior (2
MIR). Si en un control posterior, continGan las clteraciones, se puede plantear ya un trafamiento farmacolégico adecuado (estati-
nas...) (MIR).

C. TABAQUISMO.

 Fador de riesgo modificable més poderoso para la cardiopatia coronaria y la enfermedad vascular periférica. Las medidas de pre-

ggm%%g son la Unica alternativa eficaz.
D. HIPERTENSION ARTERIAL (HTA).

¢ Se habla de hipertensién en la poblacién odulta (> 18 affos) cuando lo medio de dos © més determinaciones en dos visitas sucesivas
es PAD=90 y/o PAS2140 (MIR). Como factor de riesgo, fiene una imporiancia muy superior en las enfermedades cerebrovasculares
(ACV) respecto a la cardiopatia coronaria, y en ellas se han dejado notar mayormente los beneficios de los medidas de infervencién
terapéutica (MIR).
e El tralamiento inicial con un diurético o un b-bloqueante ha sido la estrategia mas usual, ya que esios dos agentes son los Unicos
que hon probado reducir la mortalidad (MIR).
* Son factores de riesgo de HTA:
o. Edad, roza y sexo:
Las mujeres mayores negras son las més cfectodas.
b. Di :
La respuesta a la sal en la dieta es de tipo individual (MIR): hay hipertensos sal-sensibles y sal-resistentes. Globalmente influye
sobre la prevalencio de HTA. Se recomenda <5g/d de sal al dia (MIR). Los suplementos de potasio (MIR) en la dieta son pro-
bablemente dtiles en hiperiensos leves sin tratamiento farmacolégico (ojo si toma IECA).

Ejercido:
El aumento de la octividad fisica es una medida de prevencién primaria eficaz (MIR) y facilita un mejor control en los que lo pa-
decen.

Otros:

Obesidad, intolerancia a la glucoso, alcohol en grandes cantidades, factores genéticos y psicosociales (empleo, tamano fami-
liar, hacinamiento). El fabaquismo no es un factor de riesgo pora el desarrollo de HTA (MIR), pero o) los HTA que fuman fienen
mayor riesgo de desarrollar HTA maliga y b) la eficacia de algunos antihipertensivos {propranolol) se puede ver afectada.

E. DIABETES MELUITUS E INTOLERANCIA A LA GLUCOSA.

» Mayor incidencia de infarfo de miocardio (més importonte en las mujeres a edad més joven). Supone un mayor riesgo para el ACY

isquémico, pero no para el accidente vascular hemorrégico (més relacionado con HTA). Sindrome X: a) DM tipo |l [resistencia a la
insulina) asociado frecuentemente a obesidad central, b) TAG, ¢) HDL-c y d) HTA.
F. OBESIDAD.

e 20% de peso tedrico ideal segén sexo y edad. Su efecto como factor de riesgo independiente es confuso. La obesidad produce resis-
tencia periférica a la insulina e hiperinsulinemia compensadora (MIR).

G. ANTECEDENTES FAMILIARES.

e La existencia de antecedentes familiores de enfermedad coronaric prematura (inicio antes de los 55 afios en familiares de primer
grado) se considera alto foctor de riesgo.

H. SEDENTARISMO.

« Fl ejercicio fisico aumenta los niveles de HDL-colesterol y disminuye la probabilidad de desarrollar HTA.
LIPOPROTEINA (A):

« Su aumento cumenta el riesgo de cardiopatia isquémica {facilita la interaccién entre lipidos séricos y hemostasia) (MIR).

J. CONSUMO DE ALCOHOL.

o Los bebedores excesivos {por encima de 75 gr de etanol/dia) tienen mayor riesgo de cardiopatia coronaria. Los indices més favora-
bles se encuentran entre los bebedores ligeros y moderados (menos de 35 gr de etanol/dla).

K. OTROS FACTORES.

e Anticonceptivos orales (primera causa de HTA endocrina), hiperfibrinogenemia, hiperhomocistinemia, hipertrofia ventricular izquier-
da, vasculitis (enfermedad de Kowasaki), proteina C recctive eleveda, outoinmunidad...
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XVIIl. CANCER

1. Introduccién

Al igual que las enfermedades cordiovasculores, el céncer
adgquiere su mayor relevancia en los paises desarrollados més
que en los paises en vias de desarrollo. En Espaia, el céncer
supone la segunda causa de muerte (la primera son las en-
fermedades cardiovasculares) y primera de ofios potenciales
de vida perdidos (APVP).

En Espofia lo importancia de la moralidad por céneer valo-
rada en afos pofenciales de vida perdidos (APVP) varia segin
sexo, siendo en varones el cancer de pulmén y en mujeres el
caneer de mama.

El cancer de pulmén es la primera cause de ofios potenciales de vida
perdidos en varones.

El céncer més incidente (casos nuevos) en la poblacién generol
(hombres y mujeres) es el de présiala. En hombres, tombién el
de préstata. En mujeres, el de mama.

El cdncer con mayor mortalidad en conjunto (hombres y muje-

res) es el de pulmén. También en hombres oislodomente y en
mujeres aisladamente.

Los tumores infantiles los mas frecuentes son las leucemias,
seguidos o distoncia por los tumores primarios del sistema
nervioso.

El cdncer, en muchas ocasiones, es una enfermedad consunti-
va que va debilitando ol paciente hasio que sobreviene el
fallecimiento. En esta situacién se hace muy importonte ofrecer
en los cuidados garantios de continuidaed a él y o sus familiares
(MIR).

MIR 00 Familia (6690): Después de informar de su situacién a

un_enfgungde_cnmﬂt_ncy_gb.e, es inexcusable:
Ofrecer garantias de continuidod en los cuidodos a él y o
sus familiares.*

2. Llomar por teléfono a los familiares para que estén pre-
parados cuando el paciente llegue a casa.

3. Pautarle durante los primeros dias algin psicoférmaco
para atenuar el impacto recibido.

4. Sugerirle que inmediatomente “arregle los popeles”.

5. Ponerle en contacto con un psiquiaira.

Cuando un enfermo nos pregunta cudnto tiempo le queda de
vida, procuraremos ser ambiguos en la respuesta y hablor de
“expectativas limitadas” en vez de cifras exactas (MIR).

MIR 00 FOW“'DO (6691): Cuondo un enfermo n __qg_p_oggnm_gg_o_
n mpo le qued rarem
1. Ser lo més exaclos posibles, de ocuerdo con la bibliograf-
io existente hosta el momento.
2. Aungue lo sepemos a ciencia cierta, sélo se lo diremos al
familiar de referencia, nunca ol enfermo.

3. Decirle una cifra menor de la que esperamos para que se
lleve una agradable sorpresa al comprobar Que vive més
tiempo dol esperado.

4, r_am n | de clativas
limitodos” en vez de cifras exactas.*

5. Le diremos que eso forma parte inviolable del secreto
profesional.

1. 1. Sistemas de informacién en salud
publica
Constituye un sistemo ordenado de datos, organizados para
suministrar informacién odecuada o fin de dar apoyo a la
actuacién en salud piblica. Sin embargo, la utilizacién de los
sistemas de informacién debe hacerse con cautela dado que es
frecuente que estén sometidos a sesgos (MIR) (ej: RN vivo es
aquel con figura humana que vive més de 24 horas, defuncio-
nes ordinarias, pero en el Registro Civil se registran fombién
las muertes de fetos de més de 180 dios, criaturas abortivas).

Las fuentes de estos datos pueden ser:

a) Individualizados: conjunto minimo bésico de datos (CMBD)
(MIR), registro de céncer, registo de defunciones...

b) No individualizados: encuestas de salud (herromientas de
la medicién del nivel de salud y de utilizacién de los servi-
cios sanitarios de una comunidad) (MIR).

El censo es un recvento de la poblacién residente y de sus

caracteristicas en un territorio y momento determinados. Se

realizan cada 10 ofos; en Espana los afios acabados en 1.

El padrén es, con algunos limitacicnes, péblico (MIR), y es

parecido o un registro municipal de poblacién. Se reclizaba en

Espaiia ceda 5 afios (los afos acabados en 1 y 6) (MIR), ac-

tualmente se hace cada afio.

Padrén
Pablico
cada Poco (anual)
MIR 00 Fomilia (6687): Con fespecto a los Sisiemas de Infor-
n | Pubh
B istros h ios de cén rmi |
inci ig, | cién i n ital v el nivel
wvidad de su fralamiento en términ rvi-
vencia.*

2. El CMBD (conjunto minimo bésico de dafos) es una fuente
de datos individuales sobre lo salud de los personas gene-
rado por las actuaciones administrofivas de los servicios
sanitarios.

3. Los encuestos de solud son herramientas de la medicién
del nivel de solud y de utilizacién de los servicios sanitarios
de una comunidod.

4. En Espofic se reclizo el padrén habituolmente oquellos
afios que terminon en 1 y en 6 y su acceso, con algunas
limitaciones, es publico.

5. Lo utilizacién de los sistemas de informacién debe hacerse
con cautela dado que es frecuente que estén sometidos a
Sesgos.

2. Factores de riesgo

Lo prevencién primaria, como se comenté anteriormente,

consiste en actuar sobre el periodo prepatogénico, impidiendo
el desarrollo inicial del proceso.

Aplicado al céncer, este objetivo conlleva dos necesidades
fundamentales:

a) la investigacién y conocimiento de los factores que deter-
minan el inicio y desarrollo de una neoplasia, y

b) lo actuacién sobre ellos medionte los correspondientes
medidos de proteccién y promocién de la salud.

Respecto al primer término, el cdncer debe ser considerado

bajo un modelo de multicausalidad y multiplicidad de efecio

(la actuacién preventiva sobre un foctor de riesgo delerminado

probablemente producird beneficios sobre més de un fipo de

neoplasial.




El céncer es resultado de la interrelacién entre dos conjuntos
de factores: los endégenos, determinados por la dotacién
mﬂm y los exégenos, mediados por la exposicién ambien-

2.] . Edad y céncer

La incidencia de céncer esth muy relocionada con lo edad.
Menos del 1% de los tumores se diognosticon antes de los 15
afos. La incidencia aumenta exponencialmente con la edad.
En la edad infantil el céncer més frecuente es la leucemia,
seguido de los tumores del sistema nervioso central y de los
linfomas.

2.2. Factores genéﬁcos

El papel esencial que diversas alteraciones genéticas desem-
pefan en la oncogénesis se pone de manifiesto a fravés de
una serie de fenémenos conocidos:

a) Antecedentes fomiliores como factor de riesgo para el
dgmm_llo_ds_mms__egusm (especialmente en el
a [+] (s)

b) Agrupamientos familiares con elevada probabilidad de
neoplasias determinadas (Poliposis colénica familiar, Sd
Lynch).

c) Asociacién emre determmodos ;ﬁmg'_ej_y_g_qﬂgs_gngmg,L
ic o de
dores del ADN (Sd. Bloom (MIR), anemia de Foncom
(MIR), xeroderma pigmentoso (MIR), atoxia telangiectasia
(MIR), Sd Lynch (MIR)).

En general, se acepta que los factores inductores (iniciadores)

o promofores (aceleradores) de un proceso neopléasico deben

actuar sobre los segmentos del ADN encargados del creci-

miento y ciclo celular, es decir, sobre los oncogenes y genes
supresores, o base de mutaciones, franslocaciones (MIR) acti-
vaciones inadecuados v ofras alterociones.

El gen mas frecuentemente alterado en neoplasias humanas es

P53 (MIR). La bose genética molecular de lo maoyoria de

sindromes de céncer familiar es una mutacién en linea germi-

nal de un alelo de un gen supresor de tumores, e inactivacién
somdtica del segundo alelo (MIR).

MIR 03 (7730): ¢Cudl es el gen diana mas frecuentemente
alterado en neoplasias humanas?:

p53 (TP53).*

plé (INK4a).

Refinoblastoma.

K-Ras.

c-MYC.

AR S 0 ot

MIR 03 (7745): 2Cudl es la base genética molecular de la

mayorla de sindromes de cancer familior?:

1. Mutacién dominante en linea germinal de un proto-
oncogen.

2. Mutacién no dominante en linea germinal de un proto-
oncogen y mutacién dominante somdtica del segundo

4, Mutoobn en linea germinal de los dos alelos de un gen
supresor de fumores.
5. Herencia de tipo poligénica.

Los cénceres de mama, colorrectal y melanoma mdigno son
ejemplos de neoplosias en las que son facior de riesgo los
antecedentes familiares, especialmente las dos primeras.

A, CANCER DE COLON:

El 25% de pacientes diagnosticados de cancer de colon tienen
antecedentes fomiliares.

Caso particular son los sindromes de poliposis colénica (péli-
pos adenomatosos), donde casi todos los pacientes desarro-
llarén cancer de colon gntes de los 40 afos: o) poliposis colé-
nica familiar (AD, la més frecuente), b) sindrome de Gardner
(AD, tumores de tejidos blandos y osteomas) y ¢) sindrome de
Turcot (AR, tumores del SNC).

Ademas de estos sindromes, se han descrito agrupamientos
familiares de céncer de colon en el contexto de neoplasias
primarias muif-ples (ej sindrome de Lynch Ly ll).

B. CANCER DE MAMA:

Aumento del riesgo (doble o triple) si se tiene un familiar de
primer grado afecto. Y aumenta oGn més el riesgo si: a) 2 6
més fomiliares ofectos, b) si ha sido bilateral, y <) si se ha
presentado antes de la menopausia (en las fomiliares).

Existe un oumento de riesgo doble o triple de desarrollar céncer de
mama en mujeres que tienen un fomilior de primer grado afecto.

C. MELANOMA MALIGNO:

Faclores de riesgo més importantes: lesiones precursoras (ne-

vos displdsicos y cierfos nevos congénitos) y una historia fomi-

liar de esta neoplosia.

D. RETINOBLASTOMA:

De herencia AD (lesién en cromesoma 13). La afectacién es

frecuentemente bilateral, y estos pacientes son también sys-

ceptibles de desarrollar osteosarcomas y pinealoblastomas (no
obstante en el 95% son esporddicos, en 5% con anfecedentes
familiares).

E. SINDROMES ENDOCRINOS (MEN 1 Y MEN 1I):

En el caso de MEN Il se realiza screening en sujetos de riesgo:
1° Estudio genético en células de sangre periférica (test
genético para la deteccién del protooncogén c-retf) (2MIR)
2° test de provocacion de calcitonina (si se eleva la cold-
tonina tras administracién de pentagastrina/calcio, sugie-
re carcinoma medvlor de firoides).

Si cualquiera de estos dos test es positivo se recomienda tiroi-

dectomia profilactica en los sujetos confirmados antes de los 5

afios de edad. Recuerda: se opera antes el feocromocitoma

{MEN Il: feocromocitoma + ca medular de firoides + hiperpa-

ratiroidismo).

2.3. Factores ambientales

A. TABACO:

El tabagquismo cumple los criterios epidemiolégicos de causali-
dad paro los canceres de pulmén (7MIR), laringe (4MIR),_cavi-
dod bucal (3MIR),_eséfogo (2MIR),_péncreas (MIR) y vejiga
urinaria (MIR). Céncer de laringe es un ejemplo de neoplasio
sin patrén de agregacién familiar (MIR).

<

El tabaco es responsable del 35% de los tumores en varones y

10-15% en mujeres. [La relacién tobaco-céncer sigue un mo-
Aaln linaml ein 1imhrall
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XVIII. CANCER

@ Curso Intensivo MIR Asturias 2009

El puro tiene lo mismo copacided de dor céncer de boce y cavidad oral
que los cigarrillos. Menos probabilidod de puimén

B. DIETA:
c. Grasas: aumenion riesgo de ca de mama, colon, préstata
y endometrio.
b. Nitratos y nitritos, chumados, salezones: aumentan riesgo
de cancer de estémago.
c. Fibras y vitomings A, C y E: protectoras de co de estéma-
go y colorrectal.
d. Aflatoxines de Aspergillus flavus {que contaminen alimen-
tos): aumentan riesgo de hepatocarcinomo.
C. ALCOHOL:
Se le otribuye un 3% de la mertalidod por neoplasios malig-
nas, en fuerte dependencia del tabaguismo. Los alcohélicos
tienen una incidencia de céancer diez veces superior a la de lo
poblacién general. Las localizaciones mas importantes son
D. LUZ SOLAR:
Es el principal factor de riesgo (80%) pora los cénceres de piel.
Se atribuye efecto nocivo a la fraccién UVB, por su copacidad
paro causar lesiones en el ADN,
Los carcinomas epidermoide y basocelular (no melanociticos)
son inducidos por exposicién acumulativa. Las quemaduras
solares durante lo infancia y adolescencia se asocian a mela-
noma en lo edad adulta. El cadncer de piel es raro en grupos
raciales con pigmentacién cutdnea intenso. Afecia principal-
mente a sujetos de piel clara, y més aln a trabajadores ol aire
libre.

Sol en Niﬁos - Nelonoma
(sin comentarios...)
E. RADIACIONES IONIZANTES:
Los tejidos més rodiosensibles son mama, tiroides y médulo

Gsea.
F. FACTORES YATROGENICOS:

a) Dietilestilbestrol (estrégeno sintético que se utilizé para
disminuir la incidencia de aborto en embarazadas) con
adenocarcinomas de vogina y ovario en las nifias expues-
tas in gtero (corcincgénesis transplacentaria) (4MIR).

Hdbitos téxicos

Cavidad oral, laringe, eséfago,
pulmén, vejiga, ofros...

Cabeza y cuello, eséfago, cardias,
higado, pancreas, mama.

Tabaco (BMIR}

Alecohol etilico (SMIR)

Exposicidon medicambiental

Luz soler (MIR) Piel, no melanoma y melanoma.
Radiaciones ionizantes  Mama, firoides, médula ésea.

Toxicos industriales

Aminas aromdticos Vejiga.
Arsénico {MIR) Pulmén; piel.
Asbesto (2MIR) Pulmén, pleura, peritoneo.
Benceno Leucemia mielocitica oguda.
Cromo (MIR} Pulmén.

Pulmén; cabeza cuello (senos
Gas mostazn paranasales). Y .
Niguel (MIR) Pulmén, senos paranascles,
Fenacetina Pelvis renal y vejiga.
Hidrocarburos Pulmén; piel (especialmente epi-
policiclicos (MIR) dermoide de escrofo).

Clarien da vinila [MIR)

Annincnrcaman de hinnda

b) Estrégenos (tratamiento sustitutivo en la menopausia):
cumenta riesgo de céncer de cérvix en mujeres VPH+, de
mama y de endometrio (2MIR) (se evita utilizando simulté-
necmente progestégenos y disminuyendo los dosis de
estrégenos). Los anticonceptivos orales son factor de ries-
go para la produccién de tumores benignos hepdticos
{hamartoma, adenoma (MIR)}, y protegen frente o pato-

logia_benigna de mamao, cancer de ovario y endometrio

{siempre gue lleven progestagenos). Otros efectos secun-
darios: cardiopatfa isquémico, colostasis, TEP... (MIR)

MIR O3 (7671): En relacién con el Tratamiento Hormonal susti-
futivo combinado con estrégenos y gestagenos de forma pro-
longada, los siguientes afirmaciones son ciertas, EXCEPTO
una. Sefale ésta:

Disminuye lo descalcificacién propia de lo menopausia.
Mejora el trofismo vaginal.

Aumenta el riesgo de Céncer de Moma.

Aumenta el riesgo de Céncer de Endometrio.*

Disminuye los sintomas del climaterio.

bt >l ot

c) Agentes antineoplésicos (ogentes alquilantes, mostazos
nitrogenodas) e inmunosupresores (czatioprina y predni-
sona): diversos tumores (leucemios).

Quimioterapicos e inmunosupreseres

Agentes alquilantes (3MIR)

Leucemia mielocitico aguda;

vejiga.
Azminol dcmm, A =
corficosteroides Linfoma no-Hodgkin.
Agentes de accién hormonal
Andrégenos Préstata.
Estrégenos (ZMIR) Endometrio, higado, mama,
Cérvix.

Adenocarcinoma de célules

Dietilestilbestro! (4MIR) 4

claras de vagina.

G. MICROORGANISMOS:

o) Virus Epstein-Barr: linfoma Burkift, linfoma Hodgkin y
linfoma del SNC. Carcinoma de cavum. Leucoplosia oral
vellosa.

b) Virus herpes simple Il y papilomavirus: ca cervix.

c) Herpesvirus 8: sarcoma de Kaposi.

d) VHBy C: ca hepatocelvlar (hepatoma) (MIR).

Agentes infecciosos

Linfoma Burkift, carcinoma
nasofaringeo, linfoma no
Hodgkin en adultos jévenes.

Lesiones displésicas y cancer de

Virus Epstein-Barr (8MIR)

Virus papiloma (5MIR}

cérvix,
Virus herpes simple tipo 1 Cérvix.
gorwp:’swrus Spo 81HHV-8} Sarcoma de Kaposi.

Virus hepatitis By C {7MIR}  Carcinoma hepatocelular.
Linfoma no-Hodgkin, sarcoma
ViH de Kapesi, carcinoma de célu-

las escamosas.
Virus linfotrépico T humano
fipo 1 (HTLY-1)

Helicobacter pylori (4MIR)

Chlonorquis sinensis {MIR)
Schistosoma haematobium o
{MIR) Vejiga,

MIR 94 (3606): Entre los factores de riesao para desarrollor un
rginom se encuentran todos los siguientes

MENOS:

Cirrosis hepatica alcohélica.

Ingesta de afictoxina.

Infeccién crénica por el virus de lo hepatitis B.

Hemocromatosis.

Cirrosis bilior primoria.*

Leucemia de células T/ linfoma.

Estémago, adenocarcinoma y
linfoma MALT.

Colangiocarcinoma.

RO N




e) VIH: linfoma no Hodgkin, sarcoma de Koposi.

a) Virus linfotrépico T humano tipo | (HTLV-1): leucemia-
linfoma de células T.

b) &_Wmmm ca escamoso de vejiga.
<) : adenoca y linfoma MALT géstrico.
H. FACTORES REPRODUCHVOS
a) Nuliparidad: mayor riesgo de céncer de endometrio,
mama y ovario
b) Multiparidad y promiscuidad: mayor riesgo de céncer de

cérvix,

2.4. Quimioprevencién del céncer

La quimioprevencién del cancer es un nuevo concepio. Se trata
de la ufilizacién de agentes farmacolégicos con la finclidad de
prevenir (o a veces revertir] los procesos de corcinogénesis,
antes de que se originen neoplosias malignas invasivas.

La quimioprevencién del céncer adn no dispone de indicacio-
nes ni protocolos para su utilizacién en la préactica clinica, pero
existen actualmente importantes ensayos clinicos en curso para
establecer su pertinencia.

3. Principales neoplasias

Segin la dltima edicién del Harrison, el cdncer més incidente
(casos nuevos) en la poblacién general (hombres y mujeres) es
el de préstaia. En hombres cisladamente, también el de
préstata. En mujeres, el de mamo.

El céncer con moyor mortalidad en conjunto (hombres y muje-
res) es el de pulmén. Lo mismo en hombres aisladomente y en
mujeres aisladamente.

3.1. Céncer de pulmén

Principal causa de muerte por céncer en el mundo.

Céncer con mayor mortalidod en todos los grupos (hombres;
mujeres; hombres + mujeres) en EEUU, en Espaiia el cdncer
con > mortalidad en mujeres es el de mama.

Méxima incidencia entre los 55 y 65 ofios de edad. Lo inci-
dencio global estd en aumento, de modo que lo mortalidad
por cancer de pulmén se ha venido duplicando cada 15 afios.
La lucha antitabaco, comenzada hace 10-20 afos, ha produ-
cido un aplanomiento en lo incidencic de muerte por céncer
de pulmén en varones, mieniras que sigue aumentando en
mujeres.

A. FACTORES DE RIESGO:

La mayor perte de los cnceres de pulmén estén en relacién
con el tabaquismo (fraccién atribuible en expuesios de 90%),
existiendo una relaciéon dosis-respuesta y relaciéon inversa con
edad de inicio. El riesgo disminuye al dejar de fumar, aunque

nunca regresa al nivel de un no fumador.

B. RECOMENDACIONES:

La radiogrofio de térox y la citologia de esputo no se demues-
tran eficaces ni reniables para progromas de deteccién precoz
(MIR). De todas formas, si se defecta un cancer de puimén o
una persona asintomética probablemente el curso clinico ser6
més prolongado gue el que tienen los pacientes diagnosticados
por presentar sinfomas (MIR).

Lo rodiogratia de térax y la cifologia de esputo no se demuestran
eficaces ni rentables parc progromas de deteccién precoz.

El dnico procedimiento preventivo que se ha demostrado eficoz
es dejar de fumar (MIR), y evitar el inicio del hébito en la po-
blacién.

3.2. Céncer de mama

El céncer de mama eselmmgr_fgmgnmg_mé:_ﬁmmfg,yum
de las neoplasias con mayores posibilidodes de trotamiento. Es

ademés unos de los pocas neoplosias en las que aclualmente
se acepla como "concluyente” que las técnicas de deteccion
precoz aplicadas sobre grandes mosas de poblacién disminuye
la mortalidod de una forma apreciable (3MIR).

Las técnicos de defeccion precoz sobre poblacién general disminuyen
la mortalidad.

A. FACTORES DE RIESGO:
Diversos foctores de riesgo permiten identificar grupos de
mujeres de alio riesgo, o fin de estoblecer sobre ellos una
vigilancia especial, o incluso realizar mestectomio profilactica.
No obstante, debe tenerse en cuenta que no se ha establecido
que esta acfitud disminuyo la mortalidad por cancer de mamo
en estos grupos de glto ne;gg, y que el 70 a 80 % aparecen
en mujeres sin factores de riesgo identificables.
a. EDAD:
Su incidencia aumenta con la edad (MIR). El mayor riesgo de
desarrollar céncer de mama aparece tras los 50 ofios de
edad, y el riesgo méximo lo presentan los pacientes con
edad superior a 75 afios.
b. ANTECEDENTES FAMILIARES Y PERSONALES:
Especialmente las familiares de primer grodo (2-3x riesgo)
(MIR). Se ha observado un riesgo incluso mayor cuando: a)
se afectan dos o mds familiores, b) la peciente afecta es
premenop@usica, o ¢) su afectacién es bilateral. Los antece-
dentes personales de la enfermedad son también un factor
de riesgo.

Los anfecedentes familiares aumentan el riesgo de desarrollor
chncer de mama.
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XVIIl. CANCER

¢. FACTORES GENETICOS:
Se han observado factores genéticos en més del 50% de los
cénceres de mame hereditarios (BRCAT y 2). Este tipo fami-
liar suele diagnosticorse a edad mdés temprana y es con més
frecuencia bilateral.

MIR 03 (7677): ¢Cudl es el gen mdés frecuentemente implicado
en el sindrome de cdncer de mama hereditario?:

K-RAS.

HER-2 & ERBB2.

ATM.

BRCA1.*

APC,

d. ANTECEDENTES GINECOLOGICOS (SITUACIONES DE

AUMENTO DE ESTROGENOS):
+ menarquia precoz (MIR)

+ menopausia tardic (3 veces menor riesgo si menopausia
precoz)

« nuliperidad

- edad avanzada al tener el primer embarazo (doble por
encima de los 24 afos y cuédruple por encima de los 30
afos). Es incluso mds importante que el némero total de
embarazos y se ha observodo que, si el primer emberazo

OehwnN =

el riesgo supera ol
de los mujeres nuliparas. También se ha sugerido que el
embarozo en edades tempranas (<20 afos) fiene carécter
protector (MIR).

o. ESTROGENOS (MIR):
Actualmente cuestionados.

f. NIVEL SOCIOECONOMICO:
Nivel socioeconémico olfo [MIR) y domicilio urbano.
g. DIETAY ALCOHOL:
Existe correlacién ecolégica importante contenido en grasas
de la diefa y la incidencia de cdncer de mama. Sin embar-
go, los distinios estudios epidemioldgicos realizados no han
podido demostrar asociacién entre la ingesta de grase en la
dieta y la incidencio de céncer de mama.
La ingestién moderada de alcohol se asocia con un incre-
mento en el riesgo (actuolmente en discusion). [El tabaco no
es factor de riesgo]
h. OTROS:
Mastopatia fibroquistica con atipias, irrodiacién, ginecomas-
tia en Sd Klinefelter.
B. SCREENING (PREVENCION 2%
Aunque mas del 80% de los cénceres de mama son diagnosti-
cados tros la oparicién de una tumoracién detectada por la
propia paciente, se ha demostrado que la mamografic anual o
bionuol entre 50 y 69 anos de edad disminuye lo mortalidad
por la enfermedad en mujeres asintométicas entre un 20 o
30% (MIR).
Nec se ha demostrado que el autoexomen mamario disminuya
{a mortalidad por céncer de mama (2MIR).

Se ha demostrado que la mamogroﬁa peribdica enfre 50 y 69 anos de
edad disminuye fa mortalided por lo enfermedod en mujeres asintomé-
ticas entre un 20 o 30%

De los tres posibles métodos de cribado (autoexamen mome-
rio, examen clinico de lo mama y mamografia), sélo se reco-
miende la mamografia, cuya sensibilidad es de un 75-88%

(aumenta con lo edad, al igual que el céncer dé mama) y

especificidad de 83-98.5%.

Se establecen las siguientes recomendaciones:

* 50-69 afos: examen onual o bianual mediante mamografia
y exploracién fisica (2MIR).

e 40-49 afos y >70 agios: no existen suficientes evidencias
para recomendar o desaconsejar lo mismo, salvo quizés a
aquellos de alto riesgo (se deja la indicacién a eleccién de lo
paciente debidamente informada). Es rozonable extender la
recomendacién a mujeres que a finales de la cuarentena
sean posmenopdusicas.

» £ 39 afos: no se debe realizar memografia, en general.

3.3. Céncer de préstata

Es el cancer con mayor incidencia en varones, segiun Harrison.
No hay evidencia suficiente para hacer recomendacién o favor
o en confra de lo realizacién de programas de screening en
hombres asintomdticos mediante el tacto rectal, el PSA o la
ecogrofia fransrecial (MIR), especialmente si la expectativa de
vida es inferior a los 10 afos. En caso de realizarla se reco-
mienda facto rectal y marcadores séricos (PSA) (no hay eviden-
cia para recomendar un intervalo de tiempo).
Se dispone de ires pruebas de screening fundamentcimente:
a. TACTO RECTAL:
Es la prueba més adecuado paro el despistaje del céncer
prostético en poblacién general en cualquier estadio excepto
el A (MIR) (tumor demostrable mediante biopsia o necropsia,
pero no palpable). [El carcinoma comienza més frecuente-
mente en las superficies posteriores de los 16bulos laterales,
que son las mds asequibles al facto rectal]
b. ANTIGENO ESPECIFICO PROSTATICO (PSA):
Su elevacién es la prueba més sensible pora lo deteccion
precoz del tumor y para el seguimiento tros el diognésﬁco y
tratamiento. Sin embargo, como prueba de screening sis-
temdlico ofrece una sensibilidad y especificidad insuficientes.
c. ECOGRAFIA PROSTATICA TRANSRECTAL:
Muy sensible en su deteccién, pero no ofrece especificidad
suficiente pora utilizarla como prueba de deteccion selectiva.
Se recomiendo como exploracién complementaria si el tacto
rectal o la determinacién de PSA son positivos.

AT -

PSA

El antigeno especifico prostatico es muy sensible poro la deteccién
precor de tumor, paro el seguimiento y tratamiento, pero ofrece escasa
especificidad

3.4. Céncer de colon y recto

A. FACTORES DE RIESGO:

La enfermedad suele manifestarse por encima de los 50 afios
de edad, siendo més frecuente en poblaciones urbanas y de
nivel socioecondémico elevado (como el de mama y el de

préstato) Los emigrantes tienden o adaquirir los Indices de
ncidencia existentes en los paises de acogida. Estas neoplosias

se encuentran entre las mas relacionadas con factores om-

bientales.

a. DIETA:
Las grasas animales y el bajo consumo de fibras en la dieta
aumenian el riesgo de céncer colorrectal ly de préstata,
mama y endometrio). Compuestos multivitaminicos, espe-
cialmente folato, parece ser efectivo en la prevencién de
céneer colorrectal. No obstante, no se ha podido identificar
ningln tipo de alimento concreto que por si mismo tenga
propiedades causales o protecioras lo suficientemente com-




b.

probados como para justificar recomendaciones especificas
sobre combios en los hébitos dietéticos. La aspirina disminu-
ye los pélipos y parece tombién reducir el céncer de colon.
HERENCIA (MIR):
Un 25% de los pacientes con céncer colorrectal tienen ante-
cedentes familiares de lo enfermedad.
* POLIPOSIS COLONICAS ADENOMATOSAS: a) poliposis
colénica familiar (AD, en lo que es més frecuente lo apari-
cién de un céncer de colon (MIR), delecién del brazo largo
del cromosoma 5), b) dndrome de Gardner [AD, tumores
de tejidos blandos y o as) y ¢} sindrome de Turcot
(AR, tumores del SNC). En estas enfidodes aparecen miles
de pélipos adenomatosos en todo el intestino grueso, en
el seno de alguno de los cuales se desarrollaré un céncer
de colon ontes de los 40 aiios. Los pélipos raramente
aparecen gntes de lo pubertad por lo que se indico colec-

tomia total profiléctica (antes de los 30 afics).

s
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Poliposis oolémco familiar

Se han descrito también agrupamientos familiores de neo-
plasias primarias de colon sin poliposis, en sindromes en
que se asocia ca colorrecial y ca endometrial en mujeres (sd
Lynch 1l).

. ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (2MIR):

Especialmente la colitis ulcerosa. Son factores de maligniza-
cién de la colitis ulcerosa: inicio de la enfermedad en edod
juvenil (MIR), forma clinice continua (MIR), afectocién de todo
el colon (MIR), 10 aros de evolucién de la enfermedad
(2MIR) (pero ne la presencio de psevdopélipos en la endos-

PO
. POLIPOS ADENOMATOSOS:

Lo mayoria de cénceres colorrectales parecen derivar de esfe
tipo de péhpos {MIR), més frecuentemente de fipo histolégico

Lo de'eccnén de un pélipo de este tipo implica lo revisién
endoscépica o radiolégica de la tolalidad del intestino grue-
$0, ya que existen lesiones sincrénicas en 1/3 de los casos.

. OTROS:

a) Ureterosigmoidostomia (por extrofio congénita de vejiga)
(MIR), endocarditis por Streptococcus bovis (MIR), faba-
quismo de més de 35 afios (MIR).

b) Sd Lynch (céncer de colon hereditario SIN poliposis aso-
ciada): son AD, y se describen dos tipos | (sélo digestivos)
y Il (+ginecolégicos...).

<) En general parece que la fibra, los verduras y frutas, el
calcio, el dcido félico, el uso de AINE (MIR) lo terapia
hormonal sustitutiva y la actividad fisica son protectores.

MIR 02 (7454): Todas estas situaciones EXCEPTO una, gumen-
tan la probabilidad de detectar un céncer colorrectal, sendlelo:

ot o

o

Enfermedad inflamatoria intestinal de larga evolucién.
Endocarditis por Streptococcus bovis.

Tabaquismo de més de 35 aios de duracién.
Ureterosigmoidostomia hace 20 afios para corregir una
malformacién vesical.

deos.*
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B. SCREENING (PREVENCION 24

Puede ser prudente ofrecer el screening a personas de 50 o

més ofos de edod sin antecedentes o a partir de los 40 ofios

en los que tienen antecedentes familiores, mediante sangre
oculta en heces, sigmoidoscopia (cada 3-10 afios) o ambos

(3MIR).

Los pruebos de diagnéstico precoz son:

o) Test de sangre oculta en heces. Méfodo mds recomendado
en poblacién asintomética (MIR), pero tiene muchos folsos
positivos y negativos (S=26-92% y E=90-99). Sin embargo,
“la mortalidad por céncer colorectal disminuye el 33% res-
pecto al grupo control, en un periodo de seguimiento de 13
afos”,

b) Tado rectal. Menos del 10% de los canceres colorrectales
pueden ser palpados.

¢) Rectosigmoidoscopia. disminucién de la proporcién de
cénceres que nacen en el recto, en favor de los que se sitban
en zonas més proximales del colon. En EEUU se ha venido
recomendando la realizacién de rectosigmoidoscopia cada
3-5 aiios a partir de los 50 afios de edad (MIR).

En grupos de alto riesgo (poliposis, Sd Lynch, colitis ulcero-
sa) el seguimiento forma parie de la rufina diognéstica (de
complicaciones).

»
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Puede ser prudente ofrecer el screening a personas de 50 o més afios
de edad o a partir de los 40 aiios si existen ontecedentes de céncer
colorrectal en la familia

3.5. Cdncer de vejiga urinaria

Se consideran foctores de riesgo:

» La exposicién a anilinas (colorantes) y aminas crométicas,

« Los infecciones urinarias repetidas,

* La infeccién por el parésito Schistosoma haematobium,

* La ingesta crénica de fenacetinas, y

* El habito tabaquico.

« La extrofia vesical pora adenocarcinoma

El sintoma pronéstico fundamental del céncer de vejiga urina-
ria es la profundidad de la invasién. Otros dos factores de mal
pronéstico son la positividad de la proteina P53 en el tumor y
la presencic de dilalacién en las vias urinarias en el momento
del diagnéstico.

3.6. Céncer de cérvix, endometrio y ovario

Actualmente es més frecuente el carcinoma de endometrio (2°

ginecolégico fras el de mama) que el de cérvix.

A. FACTORES DE RIESGO:

a. CA ENDOMETRIO:

a) Obesidad, diobetes e hipertensién

b) Estrégenos altos: tratamientos estrogénicos sin progestdge-
nos (2MIR) (los estrégenos asociodos o progestdgenos dis-
minuyen el roesgo), esterilidad e infertilidad, menopausia
tardio, menarquia precoz, nuliparidad, tamoxifeno, sd ova-
rio poliquistico.

¢) Nivel socioeconémico alto

b. CA CERVIX:

a) Inicio temprano de relaciones sexuales y promiscuidad

b) Multiparidad, anovulatorios

¢) Bajo nivel socioeconémico

d) Tabaco

:
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XVII. CANCER

e) HPY 16-18 (4MIR) (los anovulatorios y la gestacién favorecen
la persistencia y progresién de la infeccién).

M

€ Crme My MR A tan 2000

Para el céncer de cérvix lo infeccién por HPV 16-18 es un foctor de
riesgo reconocido

MIR 06 (8456): El carcinoma escamoso de cérvix uterino ocupa
el 5° lugar de los cénceres que ofectun a Io mujer. Se ha de-
mosirado que

Infeccién por virus del papiloma humano (HVP)

El consumo de tabaco.

Utilizacién de tratamiento hormonal sustitutivo en la me-
nopausia.

Infecciones vaginales repetidas por Céandida Albicans.*
Infeccién por herpes virus tipo |I.

g N

c. ADENOCA VAGINA:
a) Dietilestilbestrol: produce odenocarcinomas de vagina y
ovario en las nifias expuestas in Glero (4MIR).

d. CA OVARIO:

a) Historia familiar

b) Nuliparidad

¢} Medio urbano y nivel socioeconémico alio

d) Protegen: anovulatorios, embarazo y lactancia.
B. RECOMENDACIONES:

a. CA CERVIX:

La vocunacién a nifias anfes del inicio de las relociones
sexvales con vacuna bivalente (tipos 16, 18) o fetravalente
(tipos 6, 11, 16, 18) ha demosirado prevenir la infeccién,
cancer de cérvix, lesiones preneoplésicas cervicales (CIN) y
de vagina causadas por los tipos incluidos en lo vacuna
(2MIR).

La citologia con tincién de Papanicoloou se ho demosirado
eficaz en disminuir la mortalidad por céncer de cérvix en un
20-60% (2MIR).

En el screening del carcinoma de cérvix se utiliza la tincién de Papani-
colau sobre citologia del cuello uterino

Se recomienda:

- Citologia inicial a todas las mujeres con cérvix que hayan
sido o sean sexualmente activas o mayores de 18 anos
(MIR) y en mujeres con faclores de riesgo (enf venérea,
promiscuidad, anovulatorios, embarazos multiples).

- Si la primera citologia es normal, se recomiendo repetirla
al afio y, si persiste normal, continuar con una periedicidad
de 3-5 ofos. En mujeres promiscuas se puede recomendar
la prueba de forma gnual.

- Por encima de Jos 60 arios y habiendo presentado dos frotis
negalivos, se considera en general innecesario proseguir los
exémenes periédicos (MIR).

b. CA ENDOMETRIO:
La citologia de Papanicolaocu solamente detecta el 40% de
los casos y actualmente no se dispone de resultados para
evaluar los beneficdios de las biopsias y curetaje en pacientes
asintométicas (MIR).
La presentacién de hemorragic después de la menopausia,
obliga @ descartor la existencia de un céncer de endomelrio

mediante legrado con biopsia endomefrial (3MIR).

La citologia de Papanicolou no es un buen método de screening en lo
deteccién precoz del cdncer endometrial

MIR 10 (9465): Qué nﬂm.d_méﬂm_se recomnendo_m

el cri nuol n

mmwma

1. Ninguna.*

2. Citologia endometrial.

3. Ecografia transvaginal.

4. Biopsia endometrial por aspiracién,

5. Determinacién en plasma del marcedor tumoral
CA 12.5.

c. CA OVARIO:

La palpacién de anexos, lo ecografia transvaginal y los de-
terminaciones de Ca-125 sérico han sido considerados co-
mo posibles métodos para la deteccién precoz, pero ningu-
no de ellos se ha mostrado eficiente. Sélo podrian ser bene-
ficiosos pertenecientes a familias con sindromes genéticos de

céneer de ovario.

En... Son factores de riesgo...

Enfermedades Tabaco, hipercolesterolemia e
cardiovasculores hiperiension
Céncer Tabaco
Céncer de piel Luz solar
Céancer de endometrio, Radiaciones ionizantes, diefilestil-
mama y ovario bestrol, nuliparidad
zﬂm displésicas y ca Papilomavirus
Citeicar dscbivi xulﬁporiflad ypromiscuidad
erpes virus tipo 2

Obesidad, diabetes, tratamientos

Céncer de endometrio estrogénicos (solos), ciclos anovu-

latorios crénicos

Cé de Consume moderado de alcohol
ncer de mama Mastopatia fibroquistica atipica

Linfoma de Burkitt

S““m"::) "°°°f?of:\"9°° Virus de Epstein-Barr

Linfoma SNC

Carcinoma hepatocelu-
lar

Colangiocarcinoma

Virus de la hepatitis By C

Clonorchis sinensis

Céncer vejiga Schistosome Hoematobium
Poliposis familiar, enfermedad

Caner doconyroo el s, pliss
grasas y dieta pobre en residuos

Céncer de préstata Dieta rica en grasos

o T R Tabaquismo (HC  aromdticos,

aminas. Nitrosaminas:




Més frecuente ... en...
Enfe.fm K u.es Varones 35-65 afios
> 50 aiios, antecedentes familia-
res (sobre todo si premenop-
Gusica o biloteral), menarquia
Céncar de mome precoz, menopausia fardia, nuli-
paridod y edod avanzado del
primer embarazo.
> 50 afios, medio urbano, nivel
Céncer de colon y recto socio-cultural clto, antecedentes

familiares.
Céncer de pulmén 55-65 anos

Escolares. Hombres 25-34 afios.
Tobaguiemo Muieres 16-24 af\cs;

3.7. Céncer de plel

El screemng no st

(h:siono fomuloor o personol de céncer de pael nevos d:splésl
cos o ciertos nevos congénitos o exposicién solar elevada).

3.8. Otras neoplasias

Segon Piédrola:

« Se recomienda cribado paro el céncer de mama, cérvix, y
cbdlon en mayores de 50 oitos con antecedentes.

* No se recomienda cribado en vejiga, ovario, péncrecs, y
festiculo.

* No hay consenso (sobre si recomendar cribado o no) para
pulmén o préstata.

MIR 01 (7171):_De ocuerdo con “lo medicino basada en lo
mdm por QL‘S.M_QL_Qﬁ_QﬁQS_ los pfogromus de

Pulmén, préstata y colon.

Préstato, colon y mama.
Colon, mama y cérvix.
Mama, cérvix y pulmén.
Cérvix, pulmén y préstata.

i B i

En... Es (il en el diagnéstico precoz...

Screening en > 50U afos con
Céncer de colonyrecto  factores de riesgo.
Controvertido en asimfomdticos
Mamografia y exploracién anual

Céncer de moma o bianual en mujeres 2 50 afios
Céncer de pulmén NADA

Citologla Papanicolou cada 3
Céncer de cérvix ofos si 2 citologias anuacles pre-

vias son negativas

C""“ﬂg“ eslomago ¥  yosn: Rx de doble contraste

MEDICINA PREVENTIVA
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XVIIl. CANCER

El céncer supone la SEGUNDA causa de muerte (Tras las enfermedodes cardiovasculores) y primera de afios potenciales de vida per-
didos. En el céncer, como enfermedad consuntiva, es muy importante ofrecer garantias de continuidad en los cuidados al paciente y a
sus familiares (MIR). Cuando un enfermo nos pregunta cuénto tiempo le queda de vida, procuraremos ser ambiguos en la respuesta y
hablar de “expeciativas limitadas” en vez de cifras exactas (MIR).

1. FACTORES DE RIESGO

1.1. FACTORES GENETICOS
* Se encuentra una imporiante base genética en los siguientes canceres: céncer de mama, céncer de colon, melanoma maligno,

retinoblastoma, sindromes endocrinos. El cdncer de laringe es un ejemplo de necplasia SIN patrén de agregacién familiar (MIR).

1.2. FACTORES AMBIENTALES

* Tabaco (cénceres de pulmén, loringe, cavided bucal, eséfago, vejiga urinaria) y alcohol (cénceres de cabeza y cuello, eséfago,
cardias, higado, péncreas, mama).

* Diefa: a) grasas (ca de mama, colon, préstata y endometrio); b) nitratos y nitritos, ahumados, salazones (ca de estémago); ¢) fibras
y vitaminas A, C y E (protectoras de ca de estémago y colorecial).

* Luz solar (principal factor de riesgo para los canceres de piel) y radiociones ionizantes (mama, tiroides y médula ésea).

* Farmacos: o) dietilestilbestrol (adenocarcinomas de vagina y ovario en las nifias expuestas in Gtero 3MIR); b) estrégenos (céncer de
cérvix, de mama y de endometrio (2MIR), odenoma hepdtico (MIR)); c) agentes antineoplésicos e inmunosupresores (leucemias).

* Microorgonismos: a) VEB (linfoma Burkitt, linfoma Hodgkin, linfoma del SNC, carcinoma de cavum); b) Herpes simple Il y papilo-
mavirus (ca cervix); c) herpesvirus 8 (sarcoma de Kaposi); d) VHB y C (hepatoma) (MIR); e} VIH (linfoma no Hodgkin, sarcoma de
Kaposi); f) HTLV-1 {leucemia-linfoma de células T); g) Schistosoma haematobium {ca escamoso de vejiga); h) Helicobacter pylori
(adenoca gastrico).

* Factores_reproductivos: a) nuliparided (endometrio, mama y ovario); b) multiparidad y promiscuidad (cérvix).

2. PRINCIPALES NEOPLASIAS

2.1. CANCER DE MAMA

e El cdncer de mama es el tumor femenino més frecuente. Es cdemés una de las pocas neoplasias en los que actualmente se acepte
como “concluyente” que las técnicas de deteccién precoz aplicades sobre grandes masas de poblacién, disminuyen la mortalidod de
una forma apreciable (MIR). El 70-80 % aparecen en mujeres sin factores de riesgo identificables.

A. FACTORES DE RIESGO:

® Edad: aumenta con la edod (MIR) (especialmente a partir de los 50 afios, méximo >75)

® Antecedentes familiares: especialmente las fomiliares de primer grado (2-3x riesgo respecto a la poblacién general) (MIR). Se he
observado un riesgo incluso mayor cuando: o) se afectan dos o més familiares, b) la familior afecta es premenopéusica, o ¢} su
afectacién es bilateral.

* Foctores genéticos: presentes en més del 50% de los cénceres de mama hereditarios (BRCA1 y 2. Este tipo fomiliar suele diagnosti-
carse a edad mas temprana y es con mds frecuencia bilatercl.

* Antecedentes ginecolégicos: menarqula precoz (MIR), menopausia tardia, nuliparidad y edad avanzado al tener el primer embarazo

(més importante que el nimero total de embarazos, si primer embarazo > 30 ofios, el riesgo supera al de nuliparas). El embarozo
en edades tempranas (<20 afos) tiene carécter protector (MIR).

® Esirégenos (octualmente cuestionados).

o Nivel socioeconémico alto (MIR) y domicilio urbano.

* Dieta y alcohol: correlacién ecolégice con aumento de grasas de la dieta. Sin embargo, no han podido demostrar asociacién entre
la ingesta de grasa en la dieta y la incidencia de céncer de mama. Lo ingestién moderada de glcohol se asocia con un incremento
en el riesgo (aclualmente en discusién). [El tabaco no es factor de riesgo]

* Oftros: mastopatia fibroquistica con afipias, irradiacién, ginecomastia en Sd Klinefelter.

B. SCREENING (PREVENCION 2484,

* Aunque mds del 80% de los canceres de mame son diognosticados fras la aporicién de una tumoracién detectado por la propia
mieme, < Qg QeMOSITQC0 QUe 14 IMaimogiainna pe ‘4' '.'.‘ e A‘ oY =elele " lll e 14 Mo ..L:A. SO h elnerinecadada
en mujeres asiftomaticos entre un 20 a 30% (MIR). No se ha demostrado que el autoexamen mamario disminuya la mortalidad por
cancer de mama (2ZMIR).

* Se establecen las siguientes recomendaciones:

- 50-69 aios: examen anual o bianual mediante mamografia y exploracién fisica (2MIR).
- 40-49 y >70 ofios: existe controversia y se deja la indicacién o gleccién de la paciente debidamente informada.
- <_35 oios: no se debe realizar mamografia, en general,

Es razonable recomendar mamografic periédica a mujeres de alfo riesgo a partir de los 35 afios {ain no se ha demostrado el

valor de esta medidal).

2.2. CANCER DE CERVIX, ENDOMETRIO Y OVARIO

A. FACTORES DE RIESGO:

o CANCER ENDOMETRIO: Obesidac

pOndaod, 1Tamox
: |

oNnos de

nici
Tabaco. HPY 16-18 (MIR).

o ADENOCARCINOMA DE VAGINA: Dietilestilbestrol produce adenocarcinomas de vagine y ovario en las nifias expuestas in Gtero
(3MIR).

« CANCER OVARIQ: Historia fomiliar. Nuliparidad. Medio urbano y nivel socicecondmico alfo. Protegen: anovulatorios, embarazo y

lactancia.




B. RECOMENDACIONES:
0. CA CERVIX:
* Lo ditologia con tincién de Papanicolaou se ha demostrado eficaz en disminuir la mortalided por céncer de cervix en un 20-60%
(2MIR) Se recomienda:
Cdologio inicial a todas las mujeres con cérvix que hayan sido o sean sexualmente activas o ‘mayores de 18 afos (MIR) y en mu-
jeres con factores de riesgo.
- Si la primera citologia es normal, se recomienda repefirla ol afio y, si persiste normal, continuar con una periodicidad de 3-5
afos.
- Por encima de los 60 afos y habiendo presentado dos frofis negativos, se considera en general innecesario proseguir los exéme-
nes periédicos (MIR).

e Lo presenfacién de hemorragia después de la menopausia, obliga o descariar la existencia de un cancer de endometrio mediante
legrado con biopsia endometrial (MIR).
2.3. CANCER DE PROSTATA
* Céncer de mayor incidencia en la poblacién general.
* No haoy evidencia suficiente para hacer recomendacién a favor o en contra de la realizacién de programas de screening en hom-
bres asintométicos mediante el facto reclal, el PSA o la ecografia transrectal (MIR), especialmente si la expectativa de vida es inferior
a los 10 offos.
- Tado redal: es lo pruebo més adecuada para el despistaje del cancer prosiético en poblacién general en cualquier estadio ex-
cepto el A (MIR),
- Antigeno_especifico prostético (PSA): Su elevacién es la prueba més sensible para la deteccién precoz del tumor y para el segui-
miento tras el diagnéstico y tratamiento.

- Ecografia_prostética transrectal: Se recomienda como exploracién complementaria si el tacto rectal o lo determinacién de PSA
son positivos.

2.4. CANCER DE COLON Y RECTO

A. FACTORES DE RIESGO:

» Digta: Grasas animales y el bajo consumo de fibras con la dieta. No obstante, no se ha podido identificar ningdn fipo de alimento
concreto que por sf mismo fenga propiedades causales o protectoras.

* Herencia: Un 25% de los pacientes con céncer colorrectal tienen antecedentes familiares de la enfermedad (MIR). Poliposis coléni-
cos odenomatosos: a) poliposis colénica familiar (en la que es més frecuente la aparicién de un céncer de colon (MIR), b) sindrome
de Gardner y c) sindrome de Turcot.
¢ Polipos adenomatosos: La mayoria de canceres colorrectales parecen derivar de este tipo de pélipos (MIR) (sobre fodo: vellosos y
>2cms).

e Enfermedad inflamatoria intestinal: Especialmente la colitis ulcerosa (MIR) con: inicio de la enfermedad en edad juvenil (MIR), forma
clinica continua {MIR), ofectacién de todo el colon (MIR), larga evolucién de la enfermedad (2MIR) (pero no la presencia de pseu-
dopélipos en la endoscopia (MIR)).

¢ Oftros: Ureterosigmoidostomia (por exirofia congénita de vejiga) (MIR), bacteriemia por S. Bovis (MIR), Sd Lynch (cancer de colon
hereditario SIN poliposis asociada), tabagquismo (MIR).

¢ Lo ingesta crénica de AINE no es un factor de riesgo (MIR).

B. SCREENING (PREVENCION 4.

* No hay evidencia suficiente a favor o en contra, Puede ser pi : ing s
los que se recogen faciores de riesgo mediante sangre ocuho en heoes, swgmondoscoplo (oodo 3- 10 oﬁos) o ombos

* Las pruebas de diagnéstico precoz son:

- Test de sangre oculia en heces. Método més recomendado en poblacién asintomética (MIR).

- Todlo reclal. Menos del 10% de los cénceres colorrectales pueden ser palpados.

- Reciosigmoidoscopig. Disminucién de la proporcién de cénceres que nacen en el recto, en favor de los que se sitban en zoncs
més proximales del colon. En EE.UU. se ha venido recomendando la realizacién de rectosigmoidoscopia cada 3-5 afios a partir
de los 50 afios de edad (MIR).

2.5. cANcsn DE PULMON

cousa de do. La mayor parte de los cénceres de pulmén estén en relacién con el tabaguismo

Lummmm emshondo una relacién dosis-respuesta y relacién inversa con edad de inicio. El riesgo disminuye ol dejar de
fumar, aunque nunca regresa al nivel de un no fumador.

* La rediogrofia de térox y la citologia de esputo no se demuestran eficaces ni rentables pare programas de deteccién precoz (MIR). El
Onico prooedimienfo preventivo que se ha demostrado eficaz es dejar de fumar (MIR), y evitar el inicio del hébito en la poblacién.
De todas formas, si se detecta un céncer de pulmén a una persona asintomética probablemente el curso clinico seré més prolon-
gado que el que tienen los pacientes diognosticados por presentar sinftomas (MIR).

2.6. CANCER DE PIEL

¢ El screening no se recomienda a lo poblacién general, aunque puede ofrecerse a aquellas personas de riesgo especial.

2.7. OT&AS NEOPIASIAS

;
£
;



1. EPOC

1.1. Importancia

El EPOC constituye un importante problema en los palses de-
sarrollodos dado su elevado coste directo sobre los servicios de
salud y su coste indirecto en forme de pérdida de productivi-
dod.

Su prevalencia es mayor en varones de 45-65 afios, con un
14% de hombres adultos y un 8% de mujeres en paises occi-
dentales.

La obstruccién de pequefias vias aéreoas (flujos mesoespirato-
rios 25-75%) es el efecto més temprano que resulto demostra-
ble en fumadores jévenes. Este estadio es reversible si se aban-
dona el toboquismo. En esiadios posteriores ya no se recupe-
rarén los valores de VEMS de normalidad, pero su descenso
(por la evolucién de la propia enfermedad) serd mds lento tras
el abandono tabéquico, aunque no lo eliminaré. Es decir,
porfiendo del nivel de VEMS yo perdide, la curve de pérdido
fisiolégica asodada o lo edad seguird una pendiente parecida
a la de los no fumadores.

En casos de EPOC, si existe ademas hiperreactividad bronquial,
la progresién serd més répida.

1.2. Factores etiolégicos y agravantes

A. TABACO:

Causa més frecuente de EPOC, que se correlaciona fanto con
bronquitis crénica (tipo B) como con enfisema pulmonar (fipo
A). Hasta el 90% de los casos de EPOC son atribuibles al toba-
quismo, pero solamente un 15% de los fumadores desarro-
llarén EPOC, lo que implica susceptibilidad individual.

Si a un enfermo de EPOC se le recomienda dejar de fumar, se
estd haciendo prevencién terciaria (MIR).
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El tabaco es la cousa mds frecuvente de EPOC, fonfo con bronquitis

crénica como con enfisema pulmonar. Hasta el 90% de los cosos de

EPOC son ofribuibles ol tabaquismo, pero solamente ua 15% de los
fumadores descrrollarén EPOC.

B. CONTAMINACION ATMOSFERICA:

Lo morbimortalidad del EPOC es méas alta en zonas urbanas
densamente industrializadas, de forma que los periodos de alta
contominacién _atmosférica se relacionan con episodios de
agudizacién clinica de estos pacientes. El diéxido de ozufre
(SO,) y particulas en suspensién se han identificado como im-

periantes gggj_tg responsables.
C. EXPOSICION OCUPACIONAL:

Gases téxicos o polvos inorgénicos u orgénicos.

D. INFECCIONES RESPIRATORIAS:

Relacionadas tanto con lo etiologia como con la progresién del
EPOC. Son la cousa més frecuente de descompensacién en el
EPOC, siendo mas frecuentes las infecciones viricas (rinovirys).

Lo causa més frecuente de... Es...

EPOC Tabaquismo
Insuficiencia respiratorie crénico,
hipercapnia crénica, neumotérax EPOC
esponiéneo
Muerie en EPOC Insuf.respiratoria
Descompensacién en EPOC Infec. bacterianas

E. ALTERACIONES GENETICAS:

Una alteracién genética especifica es el déficit de a,-
antitripsina, que desarrollan un tipo de EPOC caracterizado por
enfisema panacinar, fundamentalmente de lébulos inferiores (a
diferencia del tabaquico: centrolobulillar y lébulos superiores).
Ofros: fibrosis quistica, sindrome del cilio inmévil y olteraciones
del tejido conectivo.

El a,-antitripsina es un inhibidor de proteasas producida en el

higado que actia como meconismo de defensa frente o las

elastosas de los neutréfilos. Si no se produce, por una altera-
cién genética, estas proteasas pueden entre ofras cosas oca-
sionar enfisema pulmonor (ademds de cirrosis hepdtica). Su

defecto tiene una herencic codominante (cromosoma 14):

a) Los homocigéticos (ZZ) para alelos alterados del gen de
lo a,-ontitripsina tienen niveles séricos cosi nulos de a;-
anfitripsina, y desarrollon en edades tempranas (3°-4°
décadas de la vida) un enfisema panacinar grave (pre-
dominio en bases pulmonares).

b} Los heterocigéticos (MZ) tienen niveles séricos intermedios
(5 a 14% de la poblacién general), desarrollando un en-
fisema menos grave y o edades més tardios (>60 afios).

c) Existe un alelo S, en cuyos homocigotos SS, se produce
Gnicamente un ligero aumento de riesgo de desarrollar
enfisema.

2.1. Epidemiologia

Incremento de la prevalencio del asma en nuestro medio, més
pronunciado en edad infontil y juvenil. Prevalencia: 4% de la
poblacién general, 10% en nifios.

2 picos: infanto-juvenil (el mas frecuente: 50%) y antes de los
40 afios (1/3 de los casos). Sexo: 2:1 de varones respecto de
mujeres en la infancia, en el adulto se iguala.

2.2. Factores desencadenantes

Infecciones respiratorias (el més frecuente desencadenante de
un ataque asmético; especialmente viricas), alérgenos (Gcaros,
polen), férmaces {ospirinag, betabloqueantes), ejercicio, estrés
emocional, estimulos ocupacionales, hongos (histoplasma),
agentes colorantes y preservantes de alimentos y bebidas,
reflujo gastroesofégico, reposo noctumo (més obstruccidn).

2.3. Clasificacién

ASMA EXTRINSECO ASMA INTRINSECO
(ALERGICO) (IDIOSINCRASICO)

Inicic en infancia, antecedentes . i
familicres nicio _on
Alérgeno conocido (broncopro-  Sin factor externo desenca-
vocacion +) denante
Pruebas cuténeas +, Ig E elevo-
da, eosinofilia Pruebas cuiéneas -

Manifestaciones alérgicas (rinitis, Ig E normal, eosinofilia
eczema, urlicaria)
Buen pronéstico Peor pronéstico
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XIX, ENFERMEDADES RESPIRATORIAS CRONICAS

El asma extrinseco o alérgico se inicia més frecuentemente a edad
infantil.

Otros fipos de asma: aspergilosis broncopulmonar alérgica,
neumonla ecsindfila crénica, Churg-Strauss, asma de esfuerze,
asma profesional, poliposis e idiosincrasia a la ospirino (olergio
a la aspirina, asma y poliposis nasal: Triada de Widal).

3. Enfermedades respiratorias

ocupacionales

El dofio potencial de los distintos agentes de exposicién laboral

sobre ¢l pulmén depende de:

A. NIVEL DE EXPOSICION:

Determinado por el grado y tiempo de exposicién.

B. SOLUBILIDAD DE LOS GASES:

Condiciona el nivel del fracio respiratorio en el que son absor-

bidos.

C. TAMANO DE LAS PARTICULAS:

¢ 210 um: no pasan de vias aéreas superiores.

¢ 2.5-10 um: se depositan en drbol traqueobronquial proxi-
mal.

¢ 0.1-2.5 pm: se depositan en bronqulolos terminales y alveo-
los.

e < 0.1 um: permanecen en suspensién en el aire. Pueden
depositarse al azar en la mucosa respiratoria o ser exhaladas
de nuevo.

D. OTROS:

Composicién quimica, propiedades mecanicas o antigenicidad.

3.1. Silicosis

Sindrome de Caplon,
3.2. Neumoconiosis del carbén

Hasta el 12% de los mineros del carbén en general y el 50% de
los de antracita con més de 20 afios trabajades, desarrollan
neumoconiosis.

3.3. Exposicién a asbesto

A. EPIDEMIOLOGIA:

Exposicién ol silice (cuarzo, SiO,): mineria (especialmente de
anfracita), trabajadores que utilizan chorros de arena, indusiria
de cerémico.... Efecto dosis-dependiente y tras una latencia de
15-20 afios (2 afos para trabajodores con chorros de arena).
Produce nédulos silicdticos {granuloma fibroso concéntrico
alrededor de arferias), con abundantes microcristales visibles al
mccroscopuo de luz polonzodo

wghﬂgq (nodulos >1 om en Rx térux cam-

pos superiores generolmenie) que la antracosis. Son tipicas las

adenopatias y pueden existir
cavidades.

B. COMPLICACIONES:

* Neumoibrax,

+ Silicotuberculosis: La silicosis favorece la infeccién fuberculo-
sa y ante un Mantoux + en silicéficos, estd indicoda la qui-
mioprofilaxis secundaria con isoniacida (6 meses).

» Sd Caplan: silicosis, factor reumatoide positivo y nédulos
reumctoideos en Rx térax.

A. EPIDEMIOLOGIA:
Exposicién a fibras de amianto o asbesto.

El riesgo de exposicién afedo a los trabajadores de la.industria

de oblencién de asbesto (minerig y trityracién) y a los implica-

dos en diversos procesos industricles en los que se emplean sus

derivados (aislantes térmicos, plésticos, cementos, uralita, azu-

lejos, frenos y embragues, construccion y demolicion de edifi-

cios}). Lo exposicién de amas de casa al limpior prendas de

trabojo puede producir enfermedad.

B. PATOLOGIA:

e Fibrosis intersticiol difusa (osbestosis) (MIR) de predominio en
bases pulmonares. Requiere latencia continuada de 15-40

anos.

e Cdncer de pulmén (MIR) (muy aumentado si se suma tabaco):
40% de pacientes con asbestosis muere por cancer de
pulmén.

e Mesotelioma pleural y peritoneal (MIR). Lotencia de 30-35
afios fras primera exposicion (no necesariomenie continua-
da). No influye el tabaco.

e Placos fibrosas pleurales (MIR): normalmente en pleura parie-
fal y bilofercles.

e Ofros: hipertensién pulmonar (MIR), derrame pleural benig-
no, paquipleuritis difusa.

3.4. Beriliosis

Exposicién al berilio (fabricacién de aleaciones metélicos,
cerdmica y electrénica). Produce alteracién intersticial crénica
granulomatosa m i icamente o lo
sarcoidosis (granulomas no coseificantes, linfocitos aumentados
en lavado broncoalveolar, hipersensibilidad crénica mediada
por T,) a partir de 2 a 15 arios de exposicién.




3.5. Polvos orgdnicos

4.3. Historia natural

La inhalacién de porticulas orgénicas en el medio laboral pue-
de producir neumonitis por hipersensibilidad o alveolitis alér-
gica extrinseca, mediada por hipersensibilidad celulor (IV) e
inmunocomplejos (Ill).

Ei: pulmén del granjero (hipersensibilidad o las esporas de
bacterias terméfilas similares a hongos), bagazosis (esporas en
cana de azlcar), suberosis (esporas en corcho), pulmén del
cuidador de aves (proteinas de excrementos de aves: paloma,
cotorra...), bisinosis (frabajodores del algodén).

© Curso Intensivo MIR Asturias

El pulmén de! granjero es un ejemplo de enfermedad producido por
: polvos orgdnicos

Las manifestaciones dinicas comienzan habituolmente en lo
infancia (4% en edad adulta).

A pesar de los avances en el trafomiento de los complicaciones
de la fibrosis quistica, lo longevidad medic de estos pacientes
es de 28 ofios. [El 34% de los pacientes alcanzan la edad adul-
ta, y cerca de un 10% sobreviven los 30 afios]

m ientes | i r licaciones

Lo muerfe do os'os pocientes les sobreviene por complicaciones de sus
bronquiectosias.

4.4. Diagnésﬁco

proeme Ty Prevclenaodel/3000 RN vivos. €l 4% de la pobla-
cién general es portadora del gen.

4.2. Patogenia

Defecto genético monogénico de herencia AR: mutaciones del
gen que codifica el transregulador de membrana de la fibrosis
quistica (canal de Cl' implicado en el transporte hidroelectroliti-
co transepitelial) que estéd clojado en el cromosoma 7. Su ex-
presién hoce que diferentes secreciones se vuelvan espesas.

La mutacién més frecuente, un 70% de casos, es la conocida
como AFg, (més de 400 diferentes).

Exterior de la

Interior célula

Mucoviscidosis: defecto monogénico AR por mutacién de un canal de CI
implicaodo en el fransporte hidroelectrolitico transepitelial (transregulo-
dor de membrana de la fibrasis qufstica)

Test de cloro en sudor y fipificacién del ADN.
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XIX. ENFERMEDADES RESPIRATORIAS CRONICAS

® Lo obstruccién de pequefias vios céreas (ﬂym_mmmm 25-75%) es el efecto mds temprano que resulto demostrable en
fumadores jévenes, siendo este estadio reversible si se abondona el tabaguismo.

En estodios posteriores yo no se recuperardn los valores de VEMS de normalidad, pero su descenso (por lo evolucién de la propia

enfermedad) seré mas lento tras el abandono tabéquico. Si existe ademés hiperreactividad bronquial, la progresién seré més répida.

1.1. FACTORES ETIOLOGICOS Y AGRAVANTES.

A. TABACO:

¢ Causa més frecuente de EPOC: el 20% de los casos de EPOC son atribuibles al tabaguismo, pero solamente un 15% de los fuma-
dores desarrollarén EPOC, lo que implice susceptibilidad individual. Si a un enfermo de EPOC se le recomienda dejor de fumar, se
estd haciendo prevencidn terciaria (MIR).

B. ALTERACIONES GENGnCAs

* Infecciones respiratorias (efiologia y progresién del EPOC, y causa més frecuente de su descompensacién).
2. ASMA

® 2 picos: infanto-juvenil (el més frecuente: 50%) y antes de los 40 afos (1/3 de los casos). : S io
respiratorias (el mas frecuente; especialmente viricas), alérgenos (Gearos, polen), férmacos (osplrmo, betubloqueontes), reﬂwo gos-
troesofégico...

¢ Se closifica en:

- Asma extrinseco (alérgico): Inicio en infancia. Alérgeno conocido. Cursa con ofros manifestaciones alérgicas, pruebas cuténeas
+, Ig E elevada y eosinofilia y tiene buen pronéstico.

&mnﬂmﬁmmm Inicio en edad adulta. No se conoce alérgeno y cursa con pruebas cuténeos -, Ig E normal, aun-
que tiene eosinofilia. Tiene un peor pronéstico.

ENFERME T P

3.1. SILICOSIS.

¢ Exposicién al silice (cuarzo, Si02): mineria (especialmente de antracita), trabajedores que utilizan chorros de arena. Efecto dosis-
dependiente y fras una latencio de 15-20 afios (2 ofios para trabojadores con chorros de arena).

* Evoluciona més frecuentemente o fibrosis masiva progresiva que la antracosis. Se puede complicar con: neumotérox, silicotubercu-
losis y Sd Caplan (silicosis, factor reumatoide positive y nédulos reumatoideos en Rx térax).

3.2. NEUMOCONIOSIS DEL

¢ Hasta el 12% de los mineros del carbén en general y el 50% de los de antracita.

3.3. EXPOSICION A ASBESTO.

* Exposicién a fibros de amianto o asbesto (mineria, aislantes térmicos, plésticos, cementos, frenos y embragues, construccién y de-
molicién de edificios). La exposicién de amas de case al limpiar prendas de frabajo puede producir enfermedad.
A. PATOLOGIA RELACIONADA:

e Fibrosis infersticial difusa (asbestosis) (MIR) de predominio en bases pulmonares. Requiere latencia continuada de 15-40 afios.

e Céncer de pulmén (MIR) {muy aumentado si se suma fabaco).

® Mesotelioma pleural y peritoneal (MIR). Latencia de 30-35 aiics tras primera exposicién (no necesariamente continuada). No influye
el tabaco.

e Placos fibrosas pleurales (MIR): normalmente en pleura parietal y bilaterales.

e Oftros: hipertensién pulmonar (MIR).

3.4. BERILIOSIS.

* Produce alferacién intersticial crénica granulomatosa muy parecida anatomopatolégicamente a la sarcoidosis.
3.5. POLVOS ORGANICOS.

¢ La inhalacién de particulos orgénicas en el medio loboral puede producir ne
extrinseca. Ej: pulmén del granjero.
4 VISCIDOSIS

e Causa mas frecuente de muerte en raza blanca por causa genélica. Se produce por un defecto genélico monogénico de herencia
AR: mutaciones del gen que codifica el transregulador de membrana de la fibrosis guistica (canal de CI implicado en el fransporte
hidroelectrolitico transepiteliol) que estd alojado en el cromosoma 7 (lo més frecuente como AFs,).

e Las manifestaciones clinicas comienzan habitualmente en la infanda. La muerte sobreviene por complicaciones pulmoncres de sus
bronquieciasios.




MEDICINA PREVENTIVA

XX. TABAQUISMO

1. Epidemiologia

El tabaco es el primer problema de salud poblica susceptible de
prevencién. Eviforlo tiene pofencialmente mds capacidad de
salvar vidas o aumentar su esperanza de vida que cualquier otra
medide de salud pdblica.

El tabaquismo es la primera causa de muerte prevenible en
nimeros absolutos en Esparia (MIR).

1.1. Prevalencia

» Elevada prevalencia en escolares (50% habituales o esporé-
dicos) y jévenes.

* En mujeres se ha producido un incremento en los (ltimos
afios, con lo que en un fuluro se espera un aumento en su
morbimortalidad relacionada con el tabaco.

* En la poblacién general la prevalencia fiende a disminuir con
lo edad, siendo esto reduccién mucho més manifiesto en las
muijeres.

1.2. Mortalidad

A. MORTALIDAD GLOBAL:

Lo tasa global de mortalidad entre los fumadores es un 70%

mayor que entre los no fumadores (MIR), es decir, la rozén de

mortalidad (riesgo relativo) enfre fumadores y no fumadores es

de 1.7 (“1+0.7"). Este riesgo se incrementa con:

1. Comienzo a edad tempranag.

2. Contidod fumada (especialmente si se inhala el humo) y
duracién del hébito.

3. Contenido de alquitrén y nicotina.

[El géneer de md_rnén_y_lgmgg son las Unicas patologias en las

que se oprecia una disminucion del riesgo ol fumar cigarrillos

bajos en nicotina y olquitrdn. Pero los beneficios son minimos,

ya que este tipo de fumadores en general fuman més e inhalan

més a menudo o con mayor profundidad]

Por ello, el RR global en mujeres es discretamente mds bajo:

comienzan a fumar mds farde, consumen menos cig./dia y

tienden o fumar cigarrillos bajos en nicotina y alquitran.

El exceso de RR alcanza su mayor valor en el grupo de edad de

45-54 aios tante para hombres como poru muwres En En los

ol exce de

immym_mloimgmmm_hoﬁuummarse al de los no fu-

B. MORTALIDAD EESFEL%iFICA:

El 80% del exceso de mortalidad estd relacionado con los en-

fermedades cardiovasculares, el cancer de pulmén y el EPOC.

El 20% del exceso de mortalidad agrupa las otras ofeccuones
4ncer d l ri i 5f ri

il ica y de

El 80% del exceso de moralidad § por fuboq;nsmo os?d relocionado con
los enfermedades cordiovasculares, el cancer de pulmén y el EPOC.

Lo mayor mortalidad por enfermedades especificas se debe
fundomentalmente a: céncer de pulmén (10,8), EPOC, céncer
de loringe, cavidad bucal y estémago, y Glcera de estémago y
duodeno, En cambio, el exceso especifico para la cardiopatia
coronaria es relativamente bajo (1,7) en comparacién con los

anferiores’.

Al dejor de fumar el riesgo asociado a la cardiopatic y el cénecer
de pulmén disminuyen de formo progresiva (MIR), aunque nun-
ca llege a igualarse con la de un no fumador. Lo probabilidad
de mortalidad en los fumadores por una enfermedad neoplési-
ca, cardiovasculor o respiratoria es del 30%.

C. FORMAS DE TABAQUISMO:

Los cigarros puros y la pipa fienen la misma mortalidad que los
cigarrillos de cousar céncer cavidad oral, laringe y eséfago
(MIR). Y tienen un riesgo intermedio entre no fumadores y fu-
madores de cousar EPOC, cardiopatic coronaria y ofros cénge-
res.

El tabaco mascado y esnifado puede producir niveles plosmdti-
M_nmm a los de los cvgomllos Aumenian

ental, le lagui cavidad oral.

2. Sustancias téxicas

En el humo del cigarrillo se han cislado maés de 400 sustancias
diferentes, entre las cuales varias de ellas son activas desde el

punte de vista farmacolégico, citotéxico, mutégeno y corciné-
geng.

2.1. Nicotina

Alcaloide t6xico que se comporta como esfimulante o depresor
de los ganglios vegetativos SP y PSP en funcién de su dosis. A
dosis inicales estimula los ganglios: Tperistalsis y secreciones
(PSP) y TTA y GC (SP y médula adrenal). Sin embargo a dosis
mayores puede bloguear estos ganglios, ocasionando pardlisis
lo liso intestinal y vesical ra_hipotensién.

7Responsable de la adiccién al tabaco (criterios DSM-IV), pro-
duce tolerancia y sindrome de abstinencia (MIR). Para valorar si
un fumador tiene una dependencia importante de la nicotina
debemos preguntarle cudnfo tiempo pasa entre que se levanta y
fuma el primer cigarrillo (test de Fagerstrém) (MIR).

2.2. Monéxido de carbono

Se une irreversiblemente a la (Hb), con lo que:

a) Produce carboxiHb (en no fumadores < 1% y en fumadores
2-15% (MIR)) reduci i i

b} Desplozamiento a lo izda de la curva de disociacién de la
Hb (MIR).

¢} Policitemia y aumento del hematocrito (MIR).

2.3, Carcinéggnos

Hidrocarburos arométicos, aminas arométicas y nitrosaminas.
Potenciados por cocarcindgenos como el catecol,

2.4. Irritantes pulmonares y ciliotoxinas

Aumentan la_secrecion de moco bronquigl y son responsables
del deterioro agudo y crénico de la funcién respiratorio.

3. Efectos biolégicos

Se han aislodo més de 400 sustancias diferentes con diferentes efectos
téxicos: farmacolégico, citotéxico, mutdgeno y corcinogénico.

' Sy potenciol mortalidad es inferior a ofras patologias, pero al ser fan
frecuente contribuye de forma importonte al exceso global de mortali-
dAnd




* En el pulmén: hipertrofia de glandulas secreforas de moco
(MIR), constriccién de masculo liso bronquial (MIR), ¥ movili-
dod ciliar (MIR), Tresistencias de vias aéreos (espiracién)
{MIR), Tactividad elastasas, inactivacién de antiproleasas.

* Presion arferial y peso ligeramente menores (MIR).

* Frecuencic cordiaca ligeromente més répida (MIR).

+ lrendimiento en el ejercicio mdximo.

* Espasmo coronario y desequilibric entre aporte y demande
de oxigeno en miocardio.

* THematocrite (MIR). "Hemoglobina en fumadores de >1
cojetillo/dio (MIR). TCarboxihemoglobina (2-15%)(MIR)

* Tcoagulabilidad y Tagregacién plaquetario.

*+ Retraso de lao concepcién y anficipacion de la menopausio
{MIR).

* Alferacién del sistema inmunitorio, con fmacréfagos alveola-
res, que tienen metabolismo y funcién anémalos (MIR). En
sangre periférica, Tleucocitos totales, TIgE, con Tintraleucoci-
tario de vitamina C.

+ Turicemia y Talbuminemia.

* Jproporcién de colesterol HDL/LDL (MIR).

+ lprostaciclina.

+ Tconsumo de alcohol, café y té.

4. Patologias relacionadas

Alquitrén EPOC, Céncer de pulmén y laringe
Nicotina Adiccién y enfermedades cardiovasculores.
cO Enfermedades cardiovasculares.
4.1. Epoc

]froccnén eholgg ico atribuible).

* S6lo en el 15% de los fumadores la caida del VEMS es sufi-
cientemente rdpido para que el EPOC se monifieste, gene-
ralmente hadio lo sexta década de la vida.

* En fumadores odolescentes existe una obstruccién del flujo
géreo en pequeiias vios (flujos mesoespiratorios 25-75%) ini-
cial que es reversible.

4.2. Céncer

El tabaco es un factor cousal bien establecido para los cénceres
de pulmén (2MIR), laringe (MIR), boca, eséfogo y vejiga urinaria
(4MIR), mientras que es facior contribuyente en los cdnceres de
rifién, pdncreas y cuello uterino (2MIR), donde no cumple crite-
rios de causalided. No se asocio al céncer de mama.

El tabaco es factor de riesgo para chnceres de pulmén, laringe, boco,
eséfago, vejigo, rifién, pancreas y cuello uterino. No se asocio al céncer
de mama.

El abandono tabdquico reduce el riesgo de cdncer en aguellos
sujetos que

nunco han sido diegnosticados de una neoplasia
maligna, pero no disminuye el riesgo de segunda neoplasia en
aquellos pacientes que yo haon sido tratodos de una.

Los pacientes diagnosticados y curados de un tumor relaciona-
do con el tabaco son un potencial grupo de indicacién de qui-
mioprevencién de segunda neoplosia. Un importante ensayo
clinico ya concluido ha demostrado que la isorefinoina (acido
13-cis-retinoico) reduce la incidencia de segunda neoplasia
primaria en pacientes que recibieron fratamiento local para
céncer de cabeza y cuello.

@ repeMIR

El taboco esté relacionado con cénceres en diferentes localiza-
ciones: cavidad oral, laringe, eséfago, pulmén, vejigo, enfre
ofros. (3+)

MIR 00 (6932 ): 2Cuél de las siguientes neoplasias se asocia en

sy carcinogénesis con el tabaco?:

Melanoma.

Céneer epiteliol de estémago.

Céncer de via biliar.
n

Sarcoma de parfes blondos

4 3. Patologia vascular

LN o

El tabaco es el més poderoso de los factores de riesgo medifi-
cables pare la cardiopatia coronaria y la enfermedad vasculor

periférica.
A. CARDIOPATIA CORONARIA:
En lo cardiopatia coronaria el beneficio de dejar de fumar en

cuanto a disminucién de mortalidad, se aprecia en un afio.
EI t boco hi si

fig. Paro e! toboqunsmo epme un elecio smérglco sobre los
ofros dos factores de modo que, cuando estén presentes con-
junfomente, la moriclidad resultante es superior a la suma de
los atribuibles a cada factor individual.

En las mujeres el efecio del tabaquismo sobre las enfermeda-
des cardiovasculores parece ser mencr, pero muestro sinergis-
mo con los anovulatorios.

El tabaco tiens un cfecto sinérgico con la HTA y la hipercolesterolemia,
como foctor de riesgo paro la cardiopotia isquémico.

B. ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA:
El tabaquismo es el factor de riesgo mds importante para la
tromboangeitis obliterante (enfermedod de Buerger) (MIR) (va-

rones jévenes muy fumadores, raro en mujeres).

A ATENCION

NO ES FACTOR DE RIESGO PARA HTA (MIR), pero en los HTA
que fuman:

a. hay mayor riesgo de desarrollor HTA meligna y

b. b. disminuye la eficacia de los antiHTA {propranclol)
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XX. TABAQUISMO

4.4, Oftras patologias

A. PULMONARES:

Tinfecciones respiratorias, neumotérax esponténeo y falled-
miento por neumonia y gripe.

B. DIGESTIVAS:

fulcera géstrica y duodenal, Jcicatrizacién y Yefecto de los
antihistaminicos H, (MIR}.

Estomatitis y periodontitis.

C. OBSTETRICAS:

Placenta previa, desprendimiento prematuro de placenta, abor-
to espontdnec (MIR). Se empieza también a considerar que el
desarrollo fisico e intelectual del hijo se puede ver afectado o
medio y largo plazo.

D. NEONATALES:

Bajo peso para la edad gestacional (2MIR) (4200 gr de media),
Tmuerte neonatal y sindrome de muerte stbita del laciante.

El tabaco es factor de riesgo establecido para méltiples patologias.

E. FARMACOLOGICAS:

Acelera el metabolismo de diversos farmacos, por induccién de
sisfemas microsomales hepdticos. La eliminacién de teofilinas
estd aumentada en fumadores (debe aumentarse la dosis de
tecfilinas).

5. Fumador pasivo

Cuando el cigorrillo se quemec esponténeamente, sin aspira-
ciébn del fumador, se origina lo llamada corriente secundaria.
Gran parte del humo que inhala el fumador pasivo es genera-
do por esla corriente secundaria, y sélo una pequefia parte
procede del humo que exhala el fumador después de haber
aspirado el cigarrillo (corriente principal).
La concentracién de determinados téxicos en la corriente se-
cundaria es muy superior a lo de la corriente principal (2-3x de
nicotina y alquitrén, y 5x en monéxido de carbono). Por lo
tanto, en ciertas situaciones, el fumador pasivo puede verse
expuesto a la accién de cantidades superiores de componentes
téxicos y a unos efecios précticamente reproducibles aunque en
menor escala.
Los estudios epidemiolégicos indicon que la exposicién al humo
r ir cancer de pulmén u oiras enferme-
respiratori fu

6. Deshabituacion tabdquica

Es una adiccién y produce dependencia psiquica. El inicio suele
presentarse en la infancia y adolescencio. Este hecho, junto a la
accidén de la nicoting y una serie de factores psicosociales,
tienden a mantener el hébito.

o cmiallcans aiim abldmadade. cee cxmelabe wl e B

una mayor probobilidod de éxito que los que intenton reducir

poulatinamente el consumo de cigarrillos o los que se combian

a cigarrillos bajos en nicotina y alguitrén,

* Los fumadores moderados son susceptibles a medidas sim-
ples, como consejo personal y mensajes publicitarios.

¢ Los muy fumadores (>25 cigarrillos/dio) necesitan progra-
mas de deshabituacién intensivos y complejos (chicles y par-
ches de nicotina). Estos programas suelen obfener porcenta-
jes del 20% al 30% de abstinencia du-rente un afo, siendo
los tres primeros meses el periodo més critico pare las recal-
das.

El programa més eficaz serio la prevencién primaric del ta-
baquismo, es decir, evitar su inicio durante la infancia y la

adolescencia.
Céncer de pulmén Cardiopatia coronaria
Céncer de laringe Enfermedad vascular periférica
Céncer de cavidad oral  Tromboangeitis obliterante
Céncer de eséfago EPOC
Céncer de vejiga Infecciones respiratorias
Céncer de rifién Neumoiérox esponténeo
Cdncer de pancreas Ulcera géstrica y duodenal
Céncer de cérvix Mortalidad por neumonia y gripe

Bajo peso para la edad gestacional




1. EPIDEMIOLOGIA E IMPORTANCIA
e Fl foboqulsmo es la pnmera causa de muerte prevemble en nOmeros obsolutos en Espana (MIR). Evitarlo tiene potencialmente mds
pa . Ime )eranzc er otra medida de salud piblica. Elevada prevalencia en
escolores y |6venes, con rmporionte mcremento en mupres, que hende a disminuir con la edad.

A. MORTALIDAD:

* La tosa global de mortalidad entre los fumadores es un 70% moyor que entre los no fumadores (MIR), coj pico en el g2upo de edad
de 45-54 afios tanto para hombres como para mujeres. En los que abandonan el tabaco el exceSo de réesgo de mortalidad dismi-
nuye paulatinamente hosta aproximarse al de los no fumadores al cabo de 15 ofios.

» El 80% del exceso de moralidad esté relacionado con las enferMedades cordiovasculares, el cancer de pulmén y la EPOC. El 20%
del exceso de mertalidad agrupa las ofras afecciRnes (céncer de laringe, covidad bucAl, eséfago y vejiga urinaria, Olcera péptica y
demés causas).

* La mayor mortalidac : : be fundamentalmentE a céncer de pulmén, EPOCyoéncordeIunngeAl
dejar de fumar el nesgo usocnodo a Io cordvopoha y el céncer de pulmén disminuyen de forma progresiva (MIR), aunque nunca lle-
ga a igualorse con la de un no Fumador.

* Los cigarros puros y la pipa tienen la misma mortalidad que los cigarros de causar céncer cavidad oral, laringe y eséfago (MIR). Y
tienen un riesgo indermedio entre no fumadores y fumadores de causar EPOC, cardiopatia coronaria y otros cénceres.

2. SUSTANCIAS TOXICAS

A. NICOTINA:

* Responsable de lo adiccién al tabaco. Para valorar si un fumador tiene una dependencia importante de la nicoting debemos pre-
guntarle cuénto tiempo pasa entre que se levanta y fuma el primer cigarrillo (test de Fogerstrom) (MIR).

B. MONOXIDO DE CARBONO:

e Se une irreversiblemente a la hemoglobina {Hb), con lo que:

e Produce carboxiHb (en no fumadores < 1% y en fumadores 2-15% (MIR)) reduciendo la oxihemoglobing.

® Desplazamiento a lo izda de la curva de disociacién de la Hb (MIR).

¢ Policitemia y aumento del Hematocrito (MIR).

C. OTROS:

¢ Carcindégenos (hidrocarburos arométicos, aminas aromdticas y nitrosaminas) e irritantes pulmonares (aumentan lo secrecion de
moco bronquial y son responsables del deterioro agudo y crénico de la funcién respiratoria).

3. EFECTOS BIOLOGICOS

¢ En el pulmén: hipertrofia de glandulas secretoras de moco (MIR), constriccién de musculo liso bronquial (MIR), 4 movilided cilior
(MIR), Tresistencias de vias aéreas (espiracién) (MIR)

* Presién arterial y peso ligeramente menores (MIR).

* Frecuvencia cardioco ligeramente mas répida (MIR).

» THematocrito (MIR). THemoglobina en fumadores de >1 cajetillo/dia (MIR). TCarboxihemoglobina (2-15%){MIR)

» Teoagulabilidad y Tagregacién plaquetaria.

* Retraso de la concepcidn y anticipacién de la menopausia (MIR).

» Alteracién del sistema inmunitario, con Tmacréfogos alveolares, que tienen metobolismo y funcién anémalos (MIR).

e lproporcién de colesterol HDL/LDL (MIR).

4. PATOLOGIAS RELACIONADAS
4.1. EPOC

o E| 90% de los casos de EPOC son atribuibles al tabaquismo. Sélo en el 15% de los fumadores la caida del VEMS es suficientemente
répida para que el EPOC se manifieste, generclmente hacic la sexta década de la vida. En fumadores jévenes existe una obstruc-
cién del flujo aéreo en pequenas vias (flujos mesoespiratorios 25-75%) inicial que es reversible.

4.2, CANCER.

o El tabaco es un factor causal bien establecido para los cénceres de pulmén (2MIR), laringe (MIR), boca, eséfago y vejiga urinario
(4MIR), mientras que es factor contribuyente en los canceres de rinén, colorrectal (MIR), péncreas y cuello uterino (2MIR), donde no
;mmwm Noseasocool cdncer de mama.

na, pefo en oque"ospoc-enfes que yo hons-do frofodos de una.
4.3, PATOL VASCUI.AR

* El tabaco es el més poderoso de los factores de riesgo modificables para la cardiopatia coronaria y la enfermedad vasculor periféri-
ca. En la cordiopatio coronaria el beneficio de dejar de fumar en cuanto a disminucién de mortalidod, se aprecio en un afio. El fa-
baco, la hipertensién y la hipercolesterolemia (clasicamente denominados factores mayores) originan aproximadamente el mismo
riesgo para la cardiopatic coronaria, aunque el tabaquismo ejerce un efecto sinérgico sobre los ofros dos.

* El taboquismo es el factor de riesgo mds importanie para la fromboongiitis obliterante (enfermedad de Byerger). El tobogco NO ES
EAQIQR DE RIESGO PARA HTA (MIR) —de hecho disminuye los niveles de TA en fumadores-, pero en los HTA que fuman: a) hay
mayor riesgo de desarrollar HTA maligna y b) disminuye la eficacia de los antiHTA (propranolol).

4.4, OTRAS PATOLOGIAS.

¢ Tinfecciones respiratorias, neumotérax esponténeo y fallecimiento por neumonia y gripe.

 Tolcera gastrica y duodenal, Lcicatrizacién y defecto de los antihistaminicos H, (MIR).

» Placenta previa, desprendimiento prematuro de placenta, aborto aponténeo (MIR)

* Bajo peso para la edad gestacional (2MIR), Tmuerte neonatal y sindrome :

4.5. FARMACOLOGICAS.

* Acelera el metabolismo de diversos férmocos, por ind

aumentado en fumadores (debe aumentarse la dosis de ﬁlmos) ‘
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Es la enfermedad 6sea metabélica més frecuente, y una impor-
tante causa de morbilidad en el anciano. Aunque la osteoporo-
sis puede afectar al esqueleto de forma generalizade (>3 arti-
culocnones) los fractyras més frecuentes se localizan en vérte-

II r r hy tibia. La
sospecha de la osteoporosis puede establecerse ante uno frodu-
ra sintomética después de un troumatismo minimo (MIR).

-
Intensivo MIR Asturias 2003

Fractura vertebral en uno columna osteoporéfica.
1.1. Factores de riesgo

A. EDAD Y SEXO:

Con la edad se reduce la masa é6sea en ambos sexos. A portir
de los 40-50 afios se reduce lentamente lo masa del hueso
cortical. En las mujeres esta pérdida se acelera con la meno-
pausia (MIR), suméndose a lo pérdida dependiente de la edod.
Lo mosa de hueso trabecular se reduce n_mnm_da_unn_ednd
mas temprang, y de formo mas intenso en la mujer.

Aparece osteoporosis femprana en las mujeres en las que se
efectia una ooforectomia bilateral temprana (MIR), estando
indicada una densitometria para la deteccién precoz de osteo-
porosis (MIR). Ademas los muijeres osteoporéticas fienden o
presentar una menopausia mas precoz que las no osteoporéti-

cas.

B. RAZA:

Para ambos sexos, el riesgo es mayor en la raza blonca que en

la negra (MIR).

C. TABACO, ALCOHOL Y CAFE:

El hébito de fumar es un factor de riesgo de osteoporosis (MIR)

ya que disminuye los niveles de estrégenos por aumento de su

metabolismo hepdtico (MIR), afecta directamente a lo remode-

lacién ésea y tiene efectos secundarios sobre lo funcion ovéri-

ca.

El consumo excesivo de alcohol disminuye la sintesis ésea (MIR).

Se ha comprobado una disminucién de la masa ésea en varones

alcohdélicos (MIR).

Més de tres tozas diorias de cofé favorecen el desarrollo de

osteoporosis.

D. OTROS:

a) vealcio en lo dieta de forma prolongado (especiclmente a
edades tempranas) (MIR)

b) dietas ricas en proteinas (MIR)

¢) sedentarismo (MIR)

d) tirotoxicosis (MIR)

e) Hiperporatiroidismo

f) Diobetes tipo | {lo tipo Il no est4 claro)

g) relacién inversa con la obesidad (MIR)

h) aedministracién prolongada de heparing o corticoides.

2. Artrosis (Osteoartritis)

Es la enfermedad arficular més frecuente y la principal causa
de incapacidad en el anciano. Aunque la ortrosis idiopética es
la mas comdn, existen artrosis secundarias o diferentes causas

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

froumdticas, congénitas, endocrinolégicas, etc. La osteoartritis

més frecuente es la de las oriculociones interfaléngicas distales

D ida de | iom rpi
2.1. Factores de riesgo
A. EDAD Y SEXO:
La edad es el factor de riesgo mds importante (MIR).

Lo prevalencia por encima de 65 anos de edad es de gproxi-
madomente el 65%, y casi universal ¢ partir de los 75. Predo-
i n | i ien rtrosi
int icas. iferenci i

los 53,

La artrosis de cadera es mds comdn en hombres, mientras que
los de rodilla, interfalanai istales) y base del pulgar son
mas frecuente en mujeres.

@(‘uno Intensivo MD

La de rodilla, mterfaléngncas distales y base def pulgar, més

frecuente en mujeres

B. RAZA:
Es md&s frecuente en blancos.
s o > frec HTA
@ " < frec Artrosis y osteoporosis

C. FACTORES GENETICOS:

La ostecariritis de interfaléngicas distales (nédulos de Heber-
den) tiene base genética y se hereda de forma autosémica
dominante en mujeres y autosémico recesiva en hombres. Se
han identificado mutaciones aisladas en genes del colégeno

orticulor en fomilios con condrodisplosia y osteoariritis poliarti-
cular secundaria.

D. TRAUMATISMOS Y MICROTRAUMATISMO REPETITIVO:

Algunas actividades vocacionales se asocian a pofrones de
osteoaririfis poco comunes (artrosis de tobillo en bailarings de

ballet).
E. OBESIDAD:
Factor de riesgo paro grirosis de rodilla y manos. Uno reduc-

cién de peso se asocic a una disminucién significativa de lo
incidencia.

F. OTROS:

Defectos congénitos o de desarrollo, antecedentes de enferme-
daod inflomatoria articular, enfermedades metabélicas, neu-
ropdticas o endocrinas.
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XX1. ENFERMEDADES OSTEOARTICULARES ASOCIADAS AL ENVEJECIMIENTO

1. OSTEOPOROSIS

e Es lo enfermedad ésec metabélica més frecuente. Los fracturas més frecuentes se localizan en vériebras, muieca (Colles), cadero
(fémur (MIR)), hGmero y tibia. La sospecha de la osteoporosis puede establecerse ante una fractura sintomética después de un trau-
matismo minimo (MIR).

1.1. FACTORES DE RIESGO

» Edad y sexo: Con la edad se reduce lo masa ésea en ambos sexos. En las mujeres esta pérdida se acelera con la menopausia (MIR).
Aparece ostecporosis temprana en las mujeres en las que se efectia una ooforectomic biloteral temprana (MIR), estando indicada
una densitometria para la deleccién precoz de osteoporosis (MIR).

* Raza blanca.

e Taboco, alcohol y café: El hébito de fumar es un factor de riesgo de osteoporosis (MIR) yo que disminuye los niveles de estrégenos
por aumento de su metabolismo hepéhco (MIR), ofecta directamente a lo remodelacién 6sea y tiene efeclos secundarios sobre la
funcién ovérico. El consumo excesivo de alcohol disminuye lo sintesis ésea (MIR). Se ha comprobado una disminucién de la masa

ésea en varones alcohdlicos (MIR).
¢ Ofros:
- calcio en la dieta de forma prolongada (especialmente a edades tempranas) (MIR)
- dietas ricas en proteinos (MIR)
- Sedentarismo (MIR)
- Tirotoxicosis (MIR)
- Hiperporatiroidismo
- Diobetes fipo |
- Administracién prolongada de heparina o corficoides.
2. ARTROSIS (OSTEOARTRITIS)

¢ Es la enfermedad articular més frecuente, Aungue la m;_ndm es la mds com(n, existen anrosns secundonos a daferemes
causas fraumdticas, congénitos, endocrinolégicas, efc. Lo osteoartritis més frecuente as acione: iequide o

fropeciomefacarpiana.
2.1. FACTORES DE RIESGO
e Edad y sexo: La edod es el factor de riesgo més importante (MIR)
e Raza blanca.
» Factores genéticos: Especialmente en la ostecartritis de interfalangicas distales (nédulos de Heberden).
» Traumatismos y Microtraumatismo repefitivo.
® Obesidad: Factor de riesgo para artrosis de rodilla y manos.

e Oftros: Defectos congénitos o de desarrollo, antecedentes de enfermedod inflamatoria articular, enfermedades metabélicas, neu
ropdticas o endocringas.
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XXII. EPIDEMIOLOGIA GENERAL DE ENFERMEDAD TRANSMISIBLE

1. Introduccién

1.1. Concepto

Se entiende como enfermedad trasmisible o cualquier proceso
producido por un agente infeccioso o sus producios tdxicos,
transmitidos desde un huésped infectado o reservorio inanima-
do a un huésped susceptible.

Una infeccién implica invasién y multiplicacién de un agente
infeccioso en un huésped, y se considera enfermedad infeccio-
sa al conjunto de manifestaciones clinicas producidas por dicha
infeccién. Sin embargo, colonizacién por un agente infeccioso
(flora normal) implica supervivencia y mulfiplicacién del mismo
en la superficie del huésped (piel y mucosas), sin produccién de
respuesta inmune o fisular,

En la cadena epidemiolégica bésica se consideran 4 elemen-
tos: agente causal, mecanismo de transmisién, huésped y me-
dio ambiente.

1.2. Periodos

Se consideran dos lineas evolutivas: lo linea de la infectividad y

la linea de la enfermedad.

A. INFECTIVIDAD:

a. PERIODO DE LATENCIA:
Intervalo de tiempo entre lo exposicién inicial al agente cau-
sal y el inicio de la transmisibilidad (MIR). Durante este pe-
riodo el sujeto NO puede transmitir la enfermedad.

b. PERIODO DE TRASMISIBILIDAD:
Intervalo de tiempo en que el huésped puede transmitir la en-
fermedad a ofros su;ofos suscephbles (MIR) Tombuén deno-
minada periodo de in suele ser
més corta que el periodo de incubacién {antes de que em-
piecen los sintomas).

El periodo de rronsmmbnhdod comprende el infervolo de tiempo en que
puede confogior o un sujeto susceptible, fras un periodo de lofencia
variable segin lo enfermedad considerada.

Transmisidénterciaria

Segundo enfermo

latencia transmisibilidad
incubacién Munifesitaciones
clinicos

T Transmisién secundaria
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lofencio tronsmisibilidad
Primer enfermo |
ocaso indice e R Manifestaciones
cinicas

Transicion inicial

- —

—

Tiempo de generacién (entre enfermos) —————————p Tiempo

En uno enfermedad se consideran dos lineas evolutivas: la LINEA DE LA INFECTIVIDAD, compuesta por el periodo de lotencio {antes de transmitir) y el

periodo de tronsmisibilidad (puede transmitir), y lo LINEA DE LA ENFERMEDAD, compuesta por el periodo de incubacién (antes de la dinica) y el periodo
de monifestaciones clinicos (expresc sintomatologia).

Se denomina nimero bésico de reproduccion R,' a la cifra
media de infecciones producidas directamente por un caso
infeccioso (primario o indice) durante el periodo de transmisibi-
lidad.
B. ENFERMEDAD:
a. PERIODO DE INCUBACION:
Intervalo de tiempo entre la exposicién inicial al agente cau-
sal y la aparicién del primer signo o sintoma clinico (MIR).
Durante este periodo el sujeto puede transmitir lo enferme-
dod. Presenta importante variabilidad que depende de lo
dosis (cuanta mayor es la dosis, menor es el periodo de in-
cubacién), de la puerta de entrada y la respuesta del indivi-
duo.
Pueden ser muy cortos (toxiinfeccién estafilocécica de 1-6
hores), cortos (salmonelosis de 6-72 horas), medios (saram-

! Segiin sus valores se distingue: o) Ry>1: nivel epidémico (se puede
producir una epidemia); b) Rg=1: nivel endémico (puede convertirse en
una endemia); y ¢) Ry<1: nivel de erradicocién (fiende o desaparecer

B N L A L T L e S

pién de 8-13 dias), largos (hepatitis B de 30-80 dias) o muy
largos (SIDA de 5 a 10 6 més ofios)
b. PERIODO SINTOMATICO:

Intervalo de fiempo en que el huésped presenta signos y
sintomas dinicos.

El hempo de generacién es el penodo que transcurre m_g.

ini in rimari |
inicio de sintomatologio de un caso secundario (contagio del

anterior).

2. Agente causal

Los enfermedades transmisibles exigen la existencia de un
agente etiolégico, no necesariamente unicausal (necesario pero
no suficiente), y la capacidad de multiplicarse.

2.1. Fases

En lo interacciédn agente-huésped se distinguen cuatro fases: a)
colonizacidn (adherencia y multiplicacién en la superficie del




huésped); b) invasién (si atraviesa la barrera cutaneomucosa);
) multiplicacién (en mucosas, tejidos o dentro de las células); y
d) diseminacién (local o a distancia, asociado ya a manifesta-
ciones clinicas de la enfermedad).

2.2. Propiedades

A. CONTAGIOSIDAD:

Es la copacidad de transmision, es decir, de pasar de una fuen-

te o reservorio @ un sujeto susceptible. Se expresa mediante los

siguientes pardmetros:

a. TASA DE ATAQUE:
NGmero de casos nuevos de la enfermedad enire le pobla-
cién susceptible en un brofe en un periodo determinado (es
una medida de incidencio acumulada). Se asume que toda
la poblacién ha tenide una exposicién similar,

b. TASA DE ATAQUE SECUNDARIO:
Nimero de casos de entre los contactos (de un enfermo) sus-
ceptibles en un brofe (MIR).

N de casosen un brote
-100 6!00()
Contactossusceptibds (
(MIR)

Ei. Se declaran en una escuela 4 casos de sarampién de en-
tre 30 alumnos, siendo diognosticados 3 de ellos tras el pe-
riodo de incubacién minimo del cuarto caso (1 caso prima-
rio o indice y 3 casos secundarios). 2Cuél es la tasa de ota-
que secundario? 2N° casos en brote (de entre los contactos
de un enfermo? 3. ¢N° de individuos susceptibles? 30-1 (no
contamos el caso indice). Resultado: 3/29= 10.35% (expre-
sa la probabilidad de que los personas susceptibles expues-
tas a un confocto con un caso primario desarrollen la en-

fermedad).

Tasa de ataque secundarie-

&

© Curso Intensivo MIR Asturias2003
En lo toso de otoque secundario se valora el ndmero de coses entre los
contoctos (de un enfermo) en un brote,

Como extensién de lo anterior definimos la tasa de ataque
secundario intrafamiliar: probabilidad de que una persona
susceptible que reside en la misma viviende que un caso
indice adquiera la infeccién durante el periodo de transmisi-
bidad. Valora adecuadamente lo infectividad en los proce-
sos de transmisién por contacto directo. Se usa con frecuen-

cia en la valorocién de eficacio vacunal.
B. INFECTIVIDAD:

Es la copacidad de instalarse y multiplicarse en los tejidos. Es
determinante la dosis infectiva’® (canfidod minima de microor-
ganismos necesaria para producir infeccién). En experimenta-
cién animal este factor se cuantifica mediante el parameiro
DIS0 (dosis infectiva necesaria para inicial lo infeccién en el
50% de los animales).

? Dosis infectiva pequeda: virus entéricos, Enfamoeba histolytica, Shige-
llo y Campylobacter. Grunde: Vibrio cholerce y Salmonella typhi. En
toxiinfecciones alimentarios suele existir asociacian enira dosis infectivo
y gravedod de lo enfermedad.

La infectividod es lo copacidad de insialarse y multiplicarse en los teji-
dos.

C. PATOGENICIDAD:

Es la capacidad para provocar enfermedad en los infectados.

Su parGmetro es la lasa de patogenicidad: proporcién de infec-

todos con clinica aparente. Depende en gran medida de los

foctores del huésped (un germen oporiunisia causo enferme-

dad en inmunodeprimidos y no en sujetos inmunocompeten-

fes).

D. VIRULENCIA:

Es la capacidad del microorganismo para producir enfermedad

grave. En experimentacién animal se utiliza la dosis letol media

DLg,. En humanos se calcula lo tasa de letalidod: proporcién de
i dos. Lo tasa de severidod

es lo proporciéon entre los enfermos con determinada complica-

cién entre el total de enfermos.

E. INMUNOGENICIDAD:

Capacidad del agente pora in

gspecifico y duradera en huésped.

Lo inmunogenicidod es lo copacidad de respuesta inmune especifica y
duradera contra un microorgonismo deferminado.

2.3. Especiro

El especiro de una enfermedad transmisible es el conjunto de
respuestas subclinicas y clinicas que se puede producir: la in-
feccién inaparente, la enfermedad preclinica, subclinica y clini-
ca (menor o completa), y lo recuperacién (con o sin secuelas) o
muerte.
A. TIPOS DE INFECCION:
Segin como se produzca la interaccién agente-huésped distin-
guiremos entre: a) infeccién aguda (gripe); b) infeccién crénica
(lepra, se elimina gérmen); c) infeccién persistente (presencia
prolongada que no produce la muerte, con escasa patogenici-
dad pero en que, o diferencic de la crénica, no se elimina el
germen: hepatitis B y C); y d) infeccién latente (limitada replica-
cién, sin expresién clinica, hasta que se reactiva).
B. MODELOS DE PRESENTACION DE ENFERMEDAD:
a. ESPORADICA:
Hechos aislados, sin continui
b. ENDEMIA:
Presencio habitual de una enfermedad en un érea geogréfi-
ca determinada. Se clasifican en: a) holoendémica: >75%
de la poblacién; b) hiperendémico: 50-75%; c) mesoendé-

micn: 10.50% v dl hinnandémira: < 10%

n tiempo ni espacio.
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XXII. EPIDEMIOLOGIA GENERAL DE ENFERMEDAD TRANSMISIBLE

c. EPIDEMIA:
Presentacién de casos superior a lo esperado para ese tiem-
po y lugar (mediana de los 5 dltimos afios para esa semana y
lugar) (2MIR). La presentacién de un solo caso en un sitio no

esperado’ se considera ya epidemia.

Segén la curva de incidencio de la enfermedad respecio del
tiempo se consideran vorias formas de epidemia:
. DE FUENTE COMUN (HOI.OMIANTE)
Ini xti d ; generalmente en
relacién con la exposicién de un gron numero de persc-
nas a una fuente comin (del agente o sus toxinas), y
con escaso produccién de casos secundarios por ofras
vias de contogio. Puede ser:

a) De exposicién puntual (brote puntual): ol mismo
tiempo para todos en periodo muy corto (toxiin-
feccién olimentaria). Son casos més agrupados
en el tiempo con curva unimodal.

b) De exposicién continuada: exposicién comin pe-
ro no simultinea (contominacién durante dios o
semanas de agua o alimento).

¢) Tienen inicio también brusco pero se mantiene
durante maés tiempo.

Holomionte

Holopresodémica

Posodémica

Curvas epidémicas
Tipos de epidemias

» PROPAGATIVA O PROGRESIVA (PROSODEMICA):
Brote con persistencia posterior a la aparicién de casos:
por contagios interhumano o por huésped intermedio
(onimal o artrépodo). Curva més aplancda o multimo-
dal. La incidencic puede disminuir lentamente o puede
tender o convertirse en endemia (j: hepatitis B).
» MIXTAS (HOLOPROSODEMICA):
Modo intermedio, con exposicién de fuente comin se-
guida de transmisién propogativg. Ei: brote comin de
hepatitis A y contagio propagativo posterior.
d. ENDEMOEPIDEMIA:
Aumento de incidencia superior al esperado en el contexio
de una endemia.
e. PANDEMIA:
Epidemia que ofecta a varios palses o continentes

3. Transmisidn

£l modelo de Siallibras habla de tres eslabones en lo cadena
epidemiolégica de una enfermedad transmisible: o) reservorio
y fuente de infeccién, b) mecanismo de transmisién y c) sujeto
susceptible.

3.1. Reservorio y fuente de infeccién

El reservorio es el medio (vivo/inerte) que permite la multiplica-
cibn y persistencia del agente causal, mientras que la fuente de
infeccién es el medio desde donde el agente pasa directamente
ol sujeto susceptible (puede ser coincidente o no con el reservo-
rio).

3 No se debe confundir esto Glfimo con el concepto de caso importade.
Ej.: La presentocién de un coso de paludisme en Espafia fras un viaje a
zona endémica no es epidemia; pero la aparicién de un segundo cuso,
ya autéclono, sf es una epidemia.

El reservorio y/o fuente de infeccion pueden ser homélogos
(humanes) o heterélogos (animales, objetos inonimados). Dis-
finguimos entre los homélogos en enfermos y portadores:

A. ENFERMOS:

Transmiten lo enfermedad mientras lo padecen. Es la fuente de
infeccién més importante.
B. PORTADORES:

Individuo infectodo que es capaz de transmitir el agente infec-

cioso y presentar sinfomas de lo enfermedad en un momento

dado (MIR). Puede ser intermitente o continuo y agudo o créni-

co.

Distinguimos los siguientes:

a. PORTADOR PARADOJICO O PSEUDOPORTADOR:
Elimina microorganismos no patégenos.

b. PORTADOR PRECOZ O INCUBACIONARIO:
Elimina el microorgenismo antes de que oparezca lo enfer-
medad que estd incubando.

¢. PORTADOR CONVALECIENTE:
Se estd curando clinicomente de una enfermedad pero eli-
mina gérmenes infecciosos. Si se prolonga por tiempo supe-
rior a 1 afio, se le considera portador crénico.

d. PORTADOR SANO:
Portador en sentido estricto: individuo infectado por un
agente infeccioso, aunque no presenta ni presentard sinto-
mas de la enfermedad, pero es capaz de transmitir lo infec-
cién (MIR) (enfermedad meningocécica). Incluye tombién el
caso del portador convaleciente o crénico gue hubiese pa-
decido enfermedad subclinica.

e. PORTADOR POR CONTACTO:
Persona o animal susceptible que ha estado en relacién con
enfermos o porfodores. También llamado portador pasivo:
puede esperarse que se convierta o no en portador sano y/o
enfermo.

3.2. Mecanismos de transmisién

Conjunto de medios y sistemas que facilitan el poso de la fuen-
te de infeccién al huésped. Dependen de: a) la via de elimina-
Cién desde lo fuente (horizontal o verfical), b) lo resistencio del
agente efiolégico al medio exterior, ¢) lo puera de entrada y ¢)
la dosis infectiva,

A. TRANSMISION DIRECTA:

Es el paso del agente de lo fuente de infeccién al sujeto suscep-
tible sin inferferencia de ningdn medio (contacto inmediato),
generalmente breve, con paso de gran cantidad de gérmenes.
Via que utilizan especialmente los microorganismos poco resis-
tentes en el medio exterior.

Sus mecanismos son:

a. POR CONTACTO FISICO: sexyal (VIH, sffilis, gonorrea),
contocto entre mucosgs como por un bese (mononucleosis
infecciosa) o por transmisién intraparto (oftalmia neonatorum),
transplecentaria (sffilis, rubéola, toxoplasmosis) y la transmisién
heledéctilg (por la mano conteminada).

DU bermn o MK A b 200

La via transplacentaria o vertical es un tipo de fransmisién directa.

b. VIA AEREA (<1 METRO)": gotitas de saliva y secreciones
respiratorios (gotas de Pligge) que van direciamente a la mu-

* La difusién microbicna por gofitas tiene lugar o una distancic méximo
de 1 m, por lo que se incluye en transmisién directo. Si es superior, se
considera indirecta.



cosa ocular, nasal y bucal [exige gran proximidad, pues sedi-
mentan répidamente). Es la via de difusién de enfermedades
més frecuente {tuberculosis, meningococoe, difteria, tos fering,
sarempién, rubéola)

Carl Plligge

¢. OTROS: mordeduras, arofazos.

Una herida cuténea puede ser un epemplo de transmisién directa

B. TRANSMISION INDIRECTA:

Entre lo fuente de infeccién y el sujelo susceptible existe una
separacién en espocio y fiempo, en que pueden mediar ele-
mentos vivos o inerfes.

. POR VEHICULO COMUN: los més importantes son el agua
(colera, fiebre tifoidea, shigelosis, hepatitis A y E, giardiasis) y
los alimentos (toxiinfecciones alimentarias, salmonelosis, hepa-
titis A y brucelosis). Otros: fémites u objefos contaminados
(cubiertos, ropa interior, instrumental médico...), suelo, produc-
tos biolégicos (songre)...

b. VIA AEREA (A DISTANCIA)4: bien por nécleos goficulares de
Wells (1-5um), que se mantienen en suspensién durante largo
tiempo y pueden alcanzar varios kms, o bien por polvo (parti-
cwlas <10um) procedente de gofitas desecados (tuberculosis,
legionelosis).

La via aérea puede constituir un mecanismo de transmision directo o
indirecto en funcién de la distancia o la fuente de infeccién por par-
te del sujefo susceptible

c. POR VECTOR: crirdpodo que transporta el agente infeccioso
de un huésped o otro [fase de incubacién extrinseco: tiempo
para que el artrépodo sea infectivo). Puede ser: g} pasiva o
mecanica, si se limita al mero tronsporte (enterobacterios en
heces transportedas por moscas); o b) activa o bioldgica, si el
agente se multiplica en el artrépodo (Yersinio pestis en pulgas),
se produce en el uno fose del ciclo evolutivo del agente infec-
cioso o ambas (Plasmodium en Anopheles)

3.3. Sujeto susceptible

Indivi n

el ogente transmisible, en funcién de su susceptibilidad indivi-
dual.

A nivel poblacional, lo proporcién de individuos inmunes a una
infeccién define la inmunidad colectiva o de grupo. La inmuni-
dod de grupo o de rebafio es la resistencia de un grupo a la
difusién de un agente infeccioso como consecuencio de la resis-
tencia especffica a la infeccién de la elevada proporcién de los
miembros individuales del grupe (MIR). Para conseguirla se
necesita; o) reservorio exclusivamente humane; b) transmisién
directa interhumano; y ¢} produccidén de inmunidad duradera.

e

€ rms v VIK Asastan 2500
La inmunidad de grupo o de rebaro es la resistencio de un grupo a lo
difusion de un agente infeccioso como consecuencia de la resistencia
especifica a la infeccién de la elevada proporcién de los miembros
individuales del grupo

MIR 00 Familia (6689): Con relacién o los caracteristicas gene-

rales de los vacunas, es FALSO que:

1. El término de inmunizacién es mds amplic que el de vacu-
nacién y hace referencia al proceso de induccion o provi-
sién de inmunidad artificial.

2. Lo inmunizacién pasiva consiste en la administracién al
individuo sano suscepfible de anticuerpos producidos en
ofro huésped con el objeto de proporcionarle una protec-
cidn inmediata ounque temporal.

3. la clasificacién sanitario de las vacunas se basa en los
objetivos epidemioclégicos que se pretenden alcanzar con la
aplicacion de las vacunaciones a la poblacién.

4, vacuna antif i Nng vocuna si 1 i

objeti # a la comunid no uno protec-
cién individual.*

5. Lo inmunidod de grupo o de rebario es la resistencia de un
grupo o la difusién de un ogenfe infeccioso como conse-
cuencia de la resistencio especifica a lo infeccién de la ele-
vada proporcién de los miembros individuales del grupo.

4. Prevencidn

4.1. Primer eslabén

En este primer eslobén preventivo de las enfermedades trans-
misibles se lucha contro la fuente de infeccién. Sus elementos
fundamentales son: o) la vigilancia y el control epidemiolégico
medionte el diagnéstico precoz; b) la realizocién de encuesta y
ficha epidemiolégica del enfermo con sintomatologia probabie
de infeccién y todos los posibles contactos (MIR} con vistas a
detectar toda la cadenc epidemiolégica responsoble de la
enfermedad; ¢ el sistema de Declaracién Obligatoria y d) los
medidas de aislamiento y cuarentena.
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XXII. EPMDEMIOLOGIA GENERAL DE ENFERMEDAD TRANSMISIBLE

A. INDICE EPIDEMICO (IE):
El IE pora una enfermedad dada es la razén entre los casos
declarados en una semana determinada y los casos esperados
esa misma semana. Los casos esperados son lo mediana
o la medio de la misma semana en el quinquenio anterior. Ej:
25 casos de enfermedad en semana Sep 10-16 del 2001. Esa
misma semana en 5 Gimos ofos fueron de 18, 17, 14, 19, 15
= la mediana es de 16 (para el quinquenic). IE = 25/17 =
1.47 (epidemia).

IE Interpretacién

<0.75 Incidencia baja
0.75-1.25 Incidencia normal
=1.25 Incidencia alia (epidemia).

B. DECLARACION OBLIGATORIA (EDO):

Es un sistema de vigilancia epidemiolégica definido por la OMS
y regulado en Espaia por el Reglamento para la Lucha Contra
las Enfermedades Transmisibles. Todo médico que sospeche un
caso de Enfermedad de Declaracién Obligatoria (EDO) debe
comunicarlo @ las autoridades sanitarios de la zona.

La declaracién es infernacional pare las enfermedades cuaren-
tenables y nacional para el resto de lo lista de EDO. Determi-
nadas EDO son de declarocién urgente, debiendo comunicarse
via telegréafica o la Direccién General de Salud Piblico.

a. ENFERMEDADES CUARENTENABLES
(MIR):
* Peste (6 dias)(MIR).
* Célera (5 dias)(MIR).
* Fiebre amarilla (6 dias}(MIR).
[PesCo Fish]
b. ENFERMEDADES DE VIGILANCIA ESPECIAL POR LA OMS:
* Paludismo.
* Poliomielitis.
+ Tifus exantemdtico.
c. ENFERMEDADES DE VIGILANCIA ESPECIAL NACIONAL:

(INTERNACIONAL)

* |nfeccién meningocdcica.

* Rabia humana ¢ animal.
d. ENFERMEDADES DE VIGILANCIA ESPECIAL REGIONAL.
e. BROTES EPIDEMICOS:

Todos son de Declaracién Urgente.

O Curso lntessive MIR Astorias 2003

Exigen dedarocibn urgente internacional: lo peste, el cblera y la fiebre

amarilla

C. CUARENTENA

Se realiza sobre sujetos no enfermos, expuestos al contagio y
sin proteccién previa. Su duracién es la del periodo de incuba-
cién que se haya establecido paro esa enfermedad, entendien-
do por periodo de incubacién el fiempo enfre fa invasién por el
agente infeccioso y la aparicién del primer signo o sinfoma de
lo enfermedad (MIR).

Se somete o cuarentena a individuos sonos

D. AISLAMIENTO:

Se realiza sobre suj in mientras dure
el periodo de contagiosidad; se irata e aislar la fuente de infec-
cién. Se diferencion seis fipos:

Se cislan pacientes enfermos

» Aislamiento estricto: Evitar la transmisién de enfermedades
muy contagiosos o virulenlos capaces de propogarse por via
aérea y por contocto. Herpes zoster diseminado, difteria
faringea, lesiones cuténeas extensas infectadas, carbunco
{forma neuménica), fiebres hemorragicas.

« Aislomiento de contacto: Evitar la transmisién de infecciones
oltamente contagiosas o epidemiolégicamente significativas
que no justifiquen un aislamiento estricio y se transmitan por
contacto directo. Infecciones respiratorias agudas en lactan-
tes y nifios, conjuntivitis gonocécica en recién nacidos, difie-
ria cutdnea, furunculosis estafilocdcica en recién nacidos,
herpes simple, gripe en laclantes, bacterias multirresistentes



(bacilos gram -, Staphylococcus aureus, neumococo resistente
a penicilina, Haemophilus influenzee...], pediculosis, neu-
monias {Stophylacoccus aureus, streptococcus del grupo A),
rabia, rubéola congénita, sarna.

« Aislamiento respiratorio: Evitar la transmisién oérea por
gotitas. Tuberculosis pulmonar, epiglotifis por Haemophilus
influenzoe, eritema infeccioso, sarampién, meningitis (Hae-
mophilus influenzae), neumonia meningocécica, parotiditis,
tos ferina.

Las medidas de aislomiento prefenden evitar la transmisién de en-
fermedades contogiosas a partir de enfermos o infectados durante
el periodo de contagiosidad

* Aislamiento entérico o digestivo: Evitor lo diseminacion por
materia fecal y en objetos y alimentos contaminados. Gas-
troenteritis bocterianas o viricas, fiebre tifoidea, célera, giar-
diasis, enferocolitis pseudomembranosa, amebiasis, poliomi-
elitis, meningitis viral.

¢ Aislamienio parenteral: Prevenir lo diseminacién de enfer-
medades transmitidas por la sangre, liquidos orgénicos u ob-
jetos contaminados con los mismos. Infeccién por VIH y Sl-
DA, hepdtitis, sifilis, paludisme, leptospirosis, abscesos, que-
maduras, Ulceras pequenas.

« Aislaomiento de profecciéon o inverso: Evita que los pacientes
inmunedeprimidos y no infectados puedan ser confagiados.
Paciente gravemente inmunodeprimido, transplonte de
médulae ésea, quimioterapia, SIDA, pancitopenios.

Cuarentena P. incubacién No enfermo
Aislamiento P. contogiosidad Enfermo
4.2. Segundo eslabén

La volorocién del grado de contamingcion fecal pretende evitar enfer-
medades de fransmisién feco-oral,

b. INDICADORES DIRECTOS:
A 37°C, se considera agua potable oqguella en la que se cul-
tivan menos de 10 colonias/ml.
Los siguientes indicadores deben ser nulos:

o. Colimetria: recuento de coliformes (Enterobacter,
Klebsiella y Cinetobacter). La colimetria es indicado-
ra de contaminacién reciente.

b. E. coli (coliformes fecales).

c. Estreptometrig (Streptococcus faecalis (grupo D)): Indi-
cador de contaminacién mds fardia.

d. Clostridios sulfito-reductores: conteminacién muy tard-
fa

El producto més empleado en la desinfeccién de las aguas es el
hipoclorito (MIR).

B. OTROS INDICADORES DE CALIDAD DEL AGUA:

a. Dureza: indicador del contenido de sales de calcio y mag-

nesio. Se mide en grados hidrotrimétricos.
b. Dureza temporal: contenido de bicarbonato.

4.3. Tercer eslabén

Se actba sobre los vehiculos de infeccién y medios de transmi-
sién {ogua, alimentos, polvo, aire, suelo, vectores, contactos).
Sus mecanismos son: saneamiento, desinfeccidén, desinsecta-
cién, desparesitacién y desrafizocién. Ef confrol bacteriolégico
de lo esterilizacion por autcclave se realizo con Bacillus estea-
rothermophiius {MIR).

En el control de enfermedades transmitidas por contagio hemdé-
tico y/o hemoderivados (ej sffilis (MIR), hepatitis 8 (MIR], mala-
ria [MIR), citomegalovirosis (MIR)...) debemos considerar poten-
cioles portadores a todos los pacientes y fomar medidas en

todos ellos (MIR).
A. TRATAMIENTO DE AGUAS:
Lo valorggi | grad ntaminggi | de las aguas

es un medida de control sobre el segundo eslabén de la cade-
na epidemiolégica de especial relevancia para las enfermeda-
des transmisibles via fecal-oral.
Se lleva ¢ cabo mediante una serie de medidas:
a. INDICADORES INDIRECTOS:

» Cloruros (MIR).

» Nitratos (MIR).

* Nitritos (MIR).

* Amonio (MIR).

Los medidas preventivas en el tercer eslobén de la codeno
epidemiolégica achian sobre el sujeto susceptible o través de la
vacunacién, inmunoprofilaxis, quimioprofiloxis, y educacién
sonitaria.

© Curso Intenstvo MIR Asturias 2003

Una medida preventiva sobre el tercer escalén lo constituye la educa-
cibén sanitaria.

MEDICINA PREVENTIVA
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XXII. EMDEMIOLOGIA GENERAL DE ENFERMEDAD TRANSMISIBLE

No hay que confundir ...

Endemia: Confinvidad en
tiempo y espacio.
Endemoepidemia: Presenta-
cién superior a lo esperado en
el contexto de una endemia.
Pandemia: grandes zonas del

mundo.

Contogiosidad: capocidad de
transmision.

Patogenicidad: Capacidad
pera provocar la enfermedad

Lelalidad: Fallecimientos entre
los enfermos.

Latencia: desde exposicién
hasta transmisibilidad
Transmisibilidad: puede con-
tagiar. NGmero R,.

Con ...
Epidemia: Preseniacion supe-
rior a lo esperado. Un solo
caso no esperado y n o im-
portado es epidemia.
E. Holomiante: inicio y extin-
cién rapido.
E. Prosodémica: persistencia
posterior o extincién lenta.
E. Holoprosodémica.
Infedividad: Copacided de
instalarse y multiplicarse.
Virulencia: Capacided paro
producir problemas sanitarios
importantes
Mortalidad: Fallecimientos en
la poblacién.
Incubacién: desde exposicién
hasta clinica
Clinico: menifiesta sintomas o
signos



e Se entiende como enfermedad trasmisible a cuclquier proceso producido por un agente infeccioso o sus productos téxicos, transmi-
tidos desde un huésped infectado o reservorio inanimado a un huésped susceptible. Una enfermedad fransmisible se puede estudiar
desde dos enfoques: infectividad y enfermedad.

¢ En cuanto o la infectividad se distinguen dos fases: periodo de latencia y transmisibilidad.El periodo de latencia es el intervalo de
tiempo entre la exposicién inicial al agente causal y el inicio de la transmisibilidad (MIR), mientras que el periodo de fransmisibilidad
es el intervalo de tiempo en que el huésped puede transmitir lo enfermedad a ofros sujetos susceptibles (MIR).

e En cuanto a lo enfermedad: se habla de periodos de incubacién y sintomético. El periodo de incubacién es el intervalo de tiempo
entre la exposicién inicial al agente causal y la aparicién del primer signo o sinfoma clinico (MIR). Presenta importante variabilidad:
puede ser muy corlo (toxiinfeccién estafilocécica), corlo (salmonelosis), medios (sarampién), large (hepatitis B) o muy largo (SIDA).
El periodo sintomdtico es el tiempo durante el cual el huésped presenta signos y sintomas clinicos.

e El tiempo de generacién es el periodo que transcurre desde el inicio de sintomatologia de un sujeto indice o primario y el inicio de
sinftomatologia de un caso secundario (contagio del anterior).

2. AGENTE CAUSAL

2.1. PROPIEDADES DE AGENTE CAUSAL

A. CONTAGIOSIDAD

» Caopacidad de pasar de una fuente o reservorio a un sujeto susceptible. Se expresa mediante los siguientes pardmetros: o) fgsa de
gtoque: nomero de casos nuevos de la enfermedad entre lo poblacién susceptible en un brote y un periodo determinado; y b) tasa
de otoque secundario: nimero de casos de entre los contactos (de un enfermo) susceptibles en un brote (MIR).

B. INFECTIVIDAD

¢ Capacidad de instalorse y multiplicarse en los tejidos. Es determinante la dosis infectiva {cantidad minima de microorganismos
necesorio para producir infeccién).

C. PATOGENICIDAD:

¢ Capacidad pare provocar enfermedad en los infeclados.

D. VIRULENCIA:

¢ Capacidad para producir enfermedad grave (muerte y complicaciones).

E. INMUNOGENICIDAD:

* Copacidod del agente paro inducir una respuesta inmune especifica y duradera en huésped.

2.2. MODELOS DE PRESENTACION DE ENFERMEDAD

A.

B ENDEMIA
» Presencia habitual de una enfermedod en un érea geogréfico determinade.
C. EPIDEMIA
» Presentacién de casos superior a lo esperado para ese tiempo y luger (mediana de los 5 Glfimos ofios paro esa semana y lugar)
(2MIR). Lo presentacién de un solo caso en un sitio no esperodo se considera ya epidemia. Segin la curva de incidencia de la en-
fermedad respecio del tiempo se consideran varias formas de epidemia:
- Qp__fmnmn_[hglmmgnn) Inicio y extincién répidos y definidos; generalmente en relacién con la exposicién de un gran
nomero de personas a una fuente comdn, y con escasa produccién de casos secundarios porotros vios de contagio.
- Propogativa o progresiva (prosodémica): Brote con persistencia posterior a la oporicién de casos. La incidencia puede disminuir
lerﬂomente o puede tandor a convertirse en endemia.
- : Modo intermedio, con exposicién de fuente comin seguida de transmision propagativa.
D. ENDEMOEPIDEMIA
* Aumento de incidencia superior al esperado en el contexto de una endemio.
E. PANDEMIA

» Epidemia que afecta a varios paises o contfinentes.

3. TRANSMISION

® En el modelo de Stallibras se distinguen tres eslabones en la cadena epidemiolégica de una enfermedad transmisible: a) reservorio
y fuente de infeccién, b) mecanismo de transmisién y c) sujeto susceptible.
3.1. RESERVORIO Y FUENTE DE INFECCION
* El reservorio es el medio (vivo/inerte) que permite la multiplicacién y persistencia del agente causal, mientras que la fuente de infec-
¢ién es el medio desde donde el agente pasa directamente al sujeto susceptible (puede ser coincidente o no con el reservorio). Pue-
den ser homélogos (humanos) o heterélogos (animales, objetos inonimados).
e Dentro de los hgmﬂggp_s_se distinguen en enfermos y portadores. Los enfermos transmiten lo enfermedod mientras la padecen. Es
. Los portadores son individuos infectado capaces de transmitir el agente infeccioso y presen-
tar sintomas de la enfermedad en un momento dade (MIR). Puede ser intermitente o continuo, y agudo o crénico. Dentro de los por-
tadores se consideran los siguientes:
- Portador paradéjico o pseudoportador (elimina microorganismos no patégenos).
- Portador precoz o incubacionario (elimina el microorganismo antes de que oparezca la enfermedad que esté incubando).
- Portador convaleciente (elimina gérmenes infecciosos mientras esté curando. Si se prolonga por tiempo superior a 1 aflo, se le
considera portador crénico).
- Portador sano (portador en senfido estricio): individuo infeciado por un agente infeccioso, aunque no presenta ni presentarG
sintomas de la enfermedad, pero es capaz de transmitir la infeccion (MIR).
- Portador por contacto (persona susceptible que ha estado en relacién con enfermos o portadores).
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XXI1, EPIDEMIOLOGIA GENERAL DE ENFERMEDAD TRANSMISIBLE

3.2. MECANISMOS DE TRANSMISION

¢ Conjunto de medios y sistemas que facilitan el paso de la fuente de infeccién al huésped.

A. TRANSMISION DIRECTA:

e Es el paso del ogente de la fuente de infeccién al sujeto susceptible sin interferencia de ningén medio (contacto inmediato), gene-
ralmente breve, con paso de gran cantidod de gérmenes.

® Puede producirse: a) Por contacto fisico: sexual, contacio entre mucosas o por transmisién intraparto, transplacentaria y la fransmi-
sién holodéctila (por la mano contaminada); b) Yia oérea (<1 m): gotitas de saliva y secreciones respiratorias (gotas de Pflugger)
(exige gran proximidad, pues sedimentan répidamente). Es la via de difusién de enfermedades més frecuente; y ¢) Otros: mordedu-
ras, orofazos.

B. TRANSMISION INDIRECTA:

e Entre la fuente de infeccién y el sujeto susceptible existe una separocién en espacio y tiempo, en que pueden medior elementos vivos
o inertes.

* Puede producirse: a) Por vehiculo comin: los més importantes son el agua y los alimentos. Otros: fémites u objetos contaminados,
suelo, produdos biolégicos (sangre)... b) Yig_gém_(g_dlmlagg] bien por nicleos goticulares de Wells (1-5um), que se mantienen
en suspensién durante largo tiempo y pueden alcanzar varios kms, o bien por polvo procedente de gotitas desecadas; y c) Por vec-
tor: arirépodo que transporta el agente infeccioso de un huésped a ofro (fose de incubacién extrinseco: tiempo paro que el artrépo-
do sea infectivo). Puede ser: o) pasiva o mecénicg, si se limita al mero transporte; o b) activa o biolégica, si el ogente se multiplica
en el arlrépodo, se produce en el una fase del ciclo evolutivo del agente infeccioso o ambas.

3.3. SUJETO SUSCEPTIBLE

* Individuo sano que puede o no enfermar cuando contacta con el agente transmisible, en funcién de su susceptibilidad individual. A
nivel poblacionagl, lo proporcién de individuos inmunes a una infeccién define lo inmunidad colectiva o de grupo.

4. PREVENCIO

4.1. PRIMER ESLABON

* Se lucha contra lo fuente de infeccién. Sus elementos fundamentales son: a) la vigilanca y el control epidemiolégico mediante el
diagnéstico precoz; b) lo realizacién de encuesta y ficho epidemiolégica del enfermo con sintomatologia probable de infeccién y to-
dos los posibles confactos (MIR) con vistas a detectar toda la cadena epidemiolégica responsable de la enfermedad; c) el sistema
de Declaracién Obligatoria y d) las medidos de cislamiento y cuarentena.

* El Indice epidémico (IE) pora uno enfermedad dada es lo razén entre los casos declarados en una semana determinada y los casos
esperados parc esa misma semana. Los cosos esperados son la mediana o la media de la misma semana en el quinguenio ante-
rior.

A. DECLARACION OBLIGATORIA (EDO):

® Es un sistema de vigilancia epidemiolégica. Todo médico que sospeche un caso de Enfermedad de Declaracién Obligatoria (EDO)
debe comunicarlo a las autoridades sanitarias de lo zona. La declaracién es internacional para las enfermedades cuarentenables y
nacional para el resto de la lista de EDO. Todos son de Declaracién Urgente.

- Enfermedades cuarentenables (Internacional): Peste, célera y fiebre amarillo (MIR). Lo cuarentena se realize sobre sujetos no en-
fermos, durante el periodo de incubacién, mieniras el gislamiento se realiza sobre sujetos ya enfermos mientras dure el periodo
de contagiosidad o transmisibilidad.

- Enfermedades de vigilancia especial por lo OMS: Paludismo, poliomielitis, fifus exantemético.

- Enfermedades de vigilancia especial nocional: Infeccion meningocécica, rabioc humana o animal,

Enfermedades de vigilancia especial regional y brotes epidémicos.

4. 2 SEGUNDO ESLABON

® Se oct(a sobre los vehiculos de infeccién y medios de transmisién. Sus mecanismos son: saneamiento, desinfeccién, desinsectacién,
desparasitacién y desratizacién.

e El control bacteriolégico de la esterilizacién por autoclave se recliza con Bacillus estearothermophilus (MIR). En el control de enfer-
medades transmitidas por contagio hemético y/o hemoderivados (ej sifilis (MIR), hepatitis B (MIR), malaria (MIR], citomegalovirosis
(MIR)...) debemos considerar potenciales portadores a todos los pacientes y fomar medidas en todos ellos (MIR).

A. TRATAMIENTO DE AGUAS:

e De especial relevancia para las enfermedades transmisibles via fecol-oral, se lleva o cabo mediante unos indicadores directos e
indirectos. Los indicadores indirectos son cloruros (MIR), nitratos (MIR), nitritos (MIR), amonio (MIR). En los indicodores directos valo-
ramos el n° fotal de colonias por ml {<10col/ml @ 37°) y la ausencia de baclerios indicadoras de contominacién fecal (E. Coli y
otros coliformes, estreptometria, clostridios sulfito-reductores). El producto més empleado en la desinfeccién de las aguas es el hi-
poclorito (MIR).

4.3. TERCER ESLABON

e Actia sobre el sujeto susceptible a través de la vacunacién, inmunoprofilaxis, quimioprofilaxis, y educacién sanitaria.
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Inmunidad adquirida
Vacunas (activa artificiol)
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Calendario vacunal INFANTIL

El calendario que se presenta a continuacién es el Glfimo recomendado por el Consejo Interterritoriol del Sistema Nocional de Salud,
aprobado en el afio 2014. El control de las enfermedades infecciosas se encuentra transferido a las Comunidades Auténomas, por lo
que lo eleccién de un determinado calendario es competencia de las autoridades sanitarias de cada Comunidad.

CONSEJO INTERTERRITORIAL DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD
CALENDARIO COMON DE VACUNACION INFANTIL

Calendario recomendade para of ano 2014
VACLNAS n|le|[n]| «
aun | sfos | shes | afos
Virus det Papioma Humanc'™
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XXL. INMUNIZACION ACTIVA Y PASIVA

Tombién se muestra el calenderio de vacunacion infanfil recomendado
JONES

Comite Asesor de Yacunas

CAL ENDARIO DE VACUNAC

por la Asociacién Espariola de Pediatria del afio 2014:

DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE PEDIATRIA 2014

23 | +s |

13-52

Rotavirus

La causa mas frecuente de gastroenteritis aguda en nifios y de diarrea infantil en todo el mundo es el rotavirus grupo A. Produce una

gostroenteritis més grave (con mas deshidratacién en ingresos hospitalarios).

Es un virus ARN de doble cadena.

A pesar de las medidas higiénicas y sanitarias, el rotavirus sigue produciendo una alta morbilided. La vacunacién es la Gnica estrate-

gia con posibilidades para su prevencién.

La vacuna disponible en Espafia es pentavalente bovina-humana reordenada (se recombinan genéticamente las cepas del rofavirus

bovine WC3 y el rotavirus humano).

Existe otra vacuna atenuada humana, no comercializada en Espoia.

Calendario vacunal DEL ADULTO recomendado por el grupo de enfermedades infecciosas del PAPPS de la SEMFYC:

Tetanos, Gripe Neumococo Triple virica® Hepatitis Hemdtis Hemophilus Varicela
difteria Influenzae B
y menigococo C*
Adultos < 65 anos* X R(1) R(2) Personal sanitario  R(3) R(4) Personal
y nacidos después sanitario
de 1966
> 65 anos X X X
Mujer edad fertil X X
Embarazo 2.° X X
y 3.7 trimestres?
Inmunodeprimidos X X X
grupo A
Inmunodeprimidos X X X
grupo B
Inmunodeprimidos X X X R(5)
grupo C

Grupo A: virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).
Grupo B: inmunosupresion severa no VIH.

Grupo C: déficits inmunologicos limitados, incluido
esplenectomizados.
*Comprobar calendario vacunal en < 18 anos.

“Se recomendara en adultos nacidos con posterioridad

2 1966, sin evidencia de vacunacion o enfermedad, segdn
las recomendaciones de cada comunidad auténoma.

Se recomienda a todo el personal sanitario sin evidencia
de vacunacion o enfermedad. Se hard un esfuerzo para
vacunar a todas las personas procedentes de palses donde

la vacuna triple virica tiene un uso limitado. Recomendar
evitar el embarazo durante 1 mes tras la administracion
de la vacuna.

“Se utilizard vacuna meningococo C conjugada segan

las recomendaciones de cada comunidad auténoma

en < 20 anos. En inmunodeprimidos puede valorarse

el uso de esta vacuna, También estarfa indicada

en contactos de casos con enfermedad y viajeros a zonas
de elevada endemia.

“En caso de pertenecer a un grupo de riesgo se puede
administrar en el primer trimestre.



R(1): riesgo de gripe — Enfermos mentales institucionalizados.

Woglacudlovwlar pulmonar o metabdlica de evolucion ~ — Candidatos a trasplantes de drganos.
— Personal de laboratorio que manipule virus A o trabaje
—Petmldemidosplm con primates.
~— Parsonal sanitario, de residencias de ancianos y de hospitales — Personal militar.
de pacientes cronicos.
— Cuidadores o convivientes de personas de riesgo. R(4): riesgo de hepatitis 8
- Contactos Intimos o convivientes de portadores de HBsAg.
R(2): riesgo de neumococo :
~ Patnloga cardiovescuer pumonsr o motabolics deowkcidn  ~ Redidentes y trabajadores on tnetitucionas pore dieminuides
— Reclusos y personal de instituciones penitenciarias.
‘m'“ ant'(;n:‘:aofumid — Homosexuales y heterosexuales con multiples contactos.
— Cirrosls hepditica. — Personas con enfermedades de transmision sexual de
— wraetes mellitus. repatickiny ais purajes.
— AScoholismo. — Hepatopatias cronicas incluida hepatitis C.
~ Fistulas de liquido cefalorraquideo. o R ey B S i
menos tiempo si prevén relaciones sexuales.
— Susceptibles o portadores de implantas cocleares — Receptores de transfusiones o hemoderivados de manera
R(3): riesgo de hepatitis A repetida.
— Viajeros a zonas endémicas. — Insuficiencia renal preferentemente en fases iniciales,
= Homosexuales y heterosexuales con practicas de alto riesgo y pacientes en hemodialisis.
(oral-anal). — Trabajadores de salud y servicios publicos relacionadoes.
— Usuarios de drogas por via parenteral (UDVP). — UDVP.
~ Receptores de transfusiones o hemoderivados de manera - Parejas sexuales de UDVP.
repetida. — Personas que practican punciones percutdneas (tatuajes,
— Trabajadores en contacto con aguas residuales no tratadas. acupuntura, plercing, etc.).
— Personal de guarderfas. — Grupos étnicos con elevada prevalencia y emigrantes
— Personal de centros sanitarios y de dia. de zonas de alta endemia.
~ Contactos domésticos con personas infectadas.
~ Hepatopatias cronicas incluidas hepatitis B y C. R(5): Riesgo de Haemophilus infuenzae y meningococo C
— Manipuladores de alimentos. — Asplenia anatomica o funcional,
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1. Inmunidad adquirida

El ser humano dispone de uno serie de elementos de inmuni-
daod innata (barreras dermocuténeas, sistema del complemen-
to, citoquinas, fagocitos, células NK...) y de ofros de inmunidod
adquirida o adaptativa (anticuerpos, linfocitos B y T). Dentro de
la inmunidad adquirido contemplamos las siguientes:
A' .
Se desarrolla por el propio paciente.

a. ESPONTANEA: Infeccién o enfermedad.

b. ARTIFICIAL: Vacunas.
B. INMUNIDAD PASIVA:
Consiste en la administracién al individuo sano susceptible de
anticuerpos producidos en otro huésped con el objeto de pro-
porcionarle una proteccién inmediata aunque temporal (MIR).

a. ESPONTANEA: Materna (transplacenteria o lactancia).

b. ARTIFICIAL: Inmunoglobulinas, sueros.

@© Curso Intensivo MIR Asturias
Consiste en lo administracién al individuo sano susceptible de anticuer-
pos producidos en otro huésped con el objeto de proparcionarle una
proteccién inmedicto cungue temporal.

El término de inmunizacién es més amplio que el de vacunacién
y hace referencic al proceso de induccién o provisién de inmu-
nidad artificial (MIR).

2. Vacunas (activa artificial)

2.1. Clasificacién

ON:
a. MONOVALENTES: Conira un solo tipo antigénico. Ej:
Hib, VHB.
b. POLIVALENTES: Necesarias cuando la especie se subdivi-
de en varios fipos antigénicos que no inducen respuesta in-
munitaria cruzada. Ej: antineumocécica (23 serotipos), anti-
meningocécica (A, C, Y, W-135) polio oral (1,2,3).
¢. VACUNAS COMBINADAS: Se asocian antigenos de distin-
tas especies. Disminuyen los costes y faciliton lo accesibili-
dad de la poblacién. [Combineda: varias especies (bichos
diferentes) # polivalente: varios Ags (de mismo bicho)]. Ej:
DTP (difteria-tétanos-tos ferina) y triple virica (parofiditis-
sarampién-rubeola).
C -
La closificacién sanitaria de los vacunas se basa en los gbjetivos
epidemioldgicos que se pretenden alcanzar con la oplicacion de
las vacunaciones a la poblacién (MIR):
a. SISTEMATICAS: Se administran de forma generalizada g
toda la poblacién. Su aplicacién tiene por objeto obtener in-
munidad individual y de grupo o colectiva (MIR), con el fin de
conseguir el control y la eliminacién de la enfermedad. Son
ejemplos posibles de enfermedades inmunoprevenibles: so-

rampidn-rubeola-parotiditis, poliomielitis {oral), tos fering,
difteria y hepatitis B (contagio direcio y reservorio exclusiva-
mente humano). También se incluyen la ontiteténico (MIR) y
anti-Haemophilus influenzoe b (Hib).

MIR 00 Familia (6689): Con relocion a las caracteristicas gene-

rales de las vacunas, es FALSO que:

1. El término de inmunizacién es més amplio que el de vacu-
nacién y hace referencia ol proceso de induccién o provi-
sién de inmunidad artificial.

2. Lo inmunizocidén pasiva consiste en la administracién al
individuo sano susceptible de anticuerpos producidos en
otro huésped con el objeto de proporcionarle una protec-
cién inmediata aunque temporal.

3. La closificacién sonitario de las vacunas se bosa en los
objetivos epidemiolégicos que se pretenden alcanzar con la
aplicacién de las vocunaciones o la pob!ac:én

4. lav ung anM nica es v ti i

<ién individyal.*

5. Lo inmunidad de grupo o de rebaiio es la resistencia de un
grupo o la difusién de un ogente infeccioso como conse-
cuencia de la resistencia especifica a la infeccién de lo ele-
vada proporcién de los miembros individuales del grupo.

b. NO SISTEMATICAS: No se odministran de forma genera-
lizada a todo la poblacién, por pretender una inmunidad
mgMe_mdyﬂgg_ Se administra o personas de
riesgo. Ejemplos: fiebre tifoidea, BCG, meningocécia Ay C,
cblera, gripe, rabia, fiebre amarilla, variocele, hepatitis A,
poliomielitis (inactiveda).
RITERIO |
Es lo dszs.rﬁs_qs:_n_més_mmm_ y recoge la actividad in-
munégena y forma de obtencién de los diferentes vacunas: a)
inactivadas (muertos), b) atenuadas (vivos) y ¢) obtenidas me-
diante ingenieria genética.
2.2. Vacunas inactivadas

A. CARACTERISTICAS:

1. Carece de poder patbgeno, pero conserva capacidades
anfigénicas.

2. S6lo confieren inmunidad humoral, sin memoria inmunitaria y
proporcionando una respuesta mucho menos infensa (MIR)
que la infeccién natural o que las vacunas con microorgo-
nismos atenuados.

3. Requieren lo administracién de varias dosis en la primova-
cunacién mas posteriores recuerdos para conseguir una pro-
teccién eficaz.

Los vacunas inoctivados se formon de microorganismos muertos, de
cuyas fracciones nos servimos para producir inmunidad. Sélo confieren
inmunidod humoral, y suele ser de corta durocién, necesitando recuer-

dos.

B. TIPOS:

Segin procedimienio de obtencién y composicién de la vocu-

na:

a. MICROORGANISMOS TOTALES:
Microorganismo muerto pero Integro. Necesorios cuando no
se conoce el antigeno inmunizante o su purificacién no es
satisfactoria.
Ej: tos ferina, poliomielitis tipo Salk, anticolérica, ciertas an-
tigripales, antirrébica.



b. TOXOIDES O ANATOXINAS (VACUNAS ANTITOXICAS):

Inducen la formacién de anticuerpos anfitoxinas. Se obtienen
sometiendo las exoloxinas correspondientes a tratamiento
con formaldehido y odsorbiéndolos sobre parficulas de
hidréxido de cluminio que actGan como porfodoras.
Ei: ontiteténica y antidiftérica. [No se han logrado vacunas
anfitéxicos eficaces contra los endofoxinas de especies
gramnegativas debido a que pierden su poder inmunégeno
al ser tratadas)

c. ANTIGENOS PURIFICADOS O SINTETICOS:

Se obtienen mediante purificacién de los antigenos inmuni-
zanfes o bien medionte su m&dm&mm_dL

genierio_genético

ADN). La vacuna resultante contiene sélo parte de la estruc-
tura del microorganismo correspondiente.
Ej: vacunas antineumocécica, onti-meningocécica (contro se-
rogrupos A, C y ofros), y anti-Haemophilus influenzae B (o
partir de polisacéridos capsulares purificados). Ciertas vocu-
nas antigripales se obtienen a partir de virus fraccionados y
contienen los antigenos hemaglutinina y neuraminidasa. La
vacuna anfihepatitis B de uso actual se produce mediante lo
clonacién del antigeno HBsAg en células de levadura.

2.3. Vacunas atenuadas (organismos vivos)

1. Tienen capacidad de multiplicarse en el organismo receptor,
estimulando respuestas inmunitarias fanto humorales como
celulares, de Intensidad y duracién mayor que las inactiva-
das.

2. Frecuentemenie reproducen de maneroa atenuado el cuadro
clinico que se pretende evitar

3. Inmunidad de por vida: no requieren dosis de recuerdo. Asi
mismo, algunas de estas vacunas tienen capacidad para es-
timular respuesta inmunitarig local en el asiento de la infec-
cién natural (Ejemplo: vacuna oral de la poliomielifis).

4. Los cepas mutados han de ser:

-Estables (incapaces de recuperar su poder patégeno).
-No transmisibles a confactos del sujeto vacunado.
-Inmunégenas.

-Puras (no contaminadas por ofros microorganismos).

Los vocunas afenuados se forman con microorgonismos vivas, con
copacidad para multiplicarse, pero muy debilitados: sin poder patége-
no. Estimulan un fipo de inmunidad més polente y duradero, que suele

producir inmunidad de por vida.

Ej: o) virus: parotiditis, sorampidn, rubeola, vericela, poliomieli-
tis oral y fiebre amarilla; y b) bacterias: anfituberculosa (BCG) y
la antitifoidea oral.

B. CONTRAINDICACIONES:
1. Inmuncdeprimidos, iratamientos con corficoides, inmunosu-
presores o radioterapio.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

2. Embarozadas, por la posible vulnerabilidad del feto.
Oiro problema que plantean son las exigencios para su con-
servacién, sin discontinuidades en lo codena de frio.

2.4. Vacunas obtenidas por ingenieria
genética

Diversas vacunas contra especies viricas y bacterianas basadas
en tecnologia de ADN recombinante estén aclualmente siendo
desarrollodas. Constituyen una nueva generacién de vacungs y
una verdadera revolucién en el mundo de las inmunizaciones,
que es yo parte del presente, en forma de la vacuna de la
hepatitis B, obtenida por antigenos producidos por recombina-
cién genéfica en levaduras.

Lo tecnolegia actualmente disponible en biologia molecular
permite generar microorganismos recombinantes (mutantes
atenuados de forma estable y permanente) y vectores recombi-
pantes (se inserfon genes exégenos que sintetizan antigenos
especificos desde el punfo de vista inmunégeno en microorga-
nismo de baja patogenicidad).

© Curso Intensivo MIR Asturias

En las vocunas recombinantes se ufiliza la tecnologia del ADN recombi-

nanfe para que unas especies no patégenas expresen en superficie los
ontigenos de especies patégenos contra los que interesa inmunizar.

Vacunas viricas Vacunas bacterianas
Parotiditis.
g"["’m‘p""“- Tuberculosis (BCG).
HNG . Fiebre tifoidea (oral).
Polio oral (Sabin).

Fiebre amarilla.

INACTIVADAS INACTIVADAS

 Virus enteros » Bacterias completas
Gripe. Tos ferina (clésica).
Polio i.m. (Salk). Célera.
Rabia. Fiebre tifoidea (clésica).
Hepatitis A.

» Toxoides
» Antigenos purificados Tétanos.
Gripal fraccionada. Difteria.

* Anfigenos obtenidos por * Polisacéridos copsulares
técnicos del DNA recombi- Antineumocdcica (23 st).
nante Anti-H. influenzoe B.

VHB Anti-meningocécica (A, C, Y,

W-135).

» Proteinas purificadas
Tos ferina acelular,

MEDICINA PREVENTIVA
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3. Programas de vacunacién

3.1. Elementos

A. VACUNAS QUE SE DEBEN INCLUIR:
Se deferminan en baose a las caracteristicas epidemiolégicas de
la enfermedad (incidencia, letolidad, complicaciones, cadena
epidemiolégica) y las propiedades de la vacuna (ser de elevada
eficacia: T% de seroconversiones, n° limitado de dosis y estado
inmunitario duradero).

IANA:
Debe contraponerse: a) el riesgo de controer la enfermedad y
sus complicaciones frente a b) los beneficios e inconvenientes
de la vacunacién.
Pueden administrarse: a toda la poblacién (sistemdticas), a
determinados grupos de riesgo: por edad (triple virica), sexo
(rubéola en nifios de 11 ofios en ontiguos calendarios (MIR)),
profesién (antihepaotilis en personal sanitario)...

a. PROGRAMA CONTINUADO DE VACUNACIONES:
Cualguier persona que deba ser vacuncda contacta con su
Equipo de Atencién Primaria. Ej: calendario vacunal.

b. CAMPANAS DE VACUNACION:

Se utiliza ante limitocién de recursos matericles y de perso-
nal. Se procede de forma puntucl y/o periédica a la admi-
nistracién de las dosis sobre le poblacién diana. Inconve-
nienfes: una campana de vacunacion tiene menor accesibili-
dad y cobertura que un progroma continvado.

c. ACTUACIONES ESPO CAS:

Para ciertos fipos de vacunas en situaciones epidemiolégicas
especiales. Ej: antimeningocdcica A ante un brote epidémico
en un punto de Espaiia, vacunas para viajes internacionales.

3.2. Evaluacién

El andlisis de la incidencia de la enfermedad antes y después
de lo aplicacién del progroma resulta poco efectivo, Se estima
que los casos de enfermedades declaradas a las autoridades
sanitarias no superan el 3% de las reales.

Generalmente se usan uno serie de indicadores: cobertura,
coptacién y eficacic de la vacuna.

A. COBERTURA:

N® de sujetos vacunados
Poblacion diana

Cobertura = 100

Mediante ella se valora habitualmente la eficacia de los pro-
gramas. En términos generales, el obijetivo inicial de cobertura
es sea de 80% de la poblocién diana.

B. CAPTACION:

N° de sujetos que han recibido alguna dosis
Poblacién diana

Captacién = 100

Para una buena eficacia del programa debe coincidir con la
cobertura.
C. EF 1A D VA :

Incidencia en no vacunados-incidencia en vacunados ”
Incidencia en no vacunados

00

3.3. Calendario vacunal espaiol

El control de los enfermedades infecciosas se encuentra ac-
tualmente descentralizado en Espana, existiendo algunas varia-
ciones del calendario de vacunacién segin distintas Comuni-
dades Auténomos. Se toma como referencia el calendario de
vacunaciones sistemdticas recomendado por el Ministerio de
Sanidad y Consumo. El calendario més reciente es de 10 de
octubre de 2014, ounque es inminente la publicacién de una
nueva actualizaciéon. Muchas Comunidades Auténomas utilizan
ofros més actuclizados.

Para recordar el calendario vacunal he aqui una serie de con-

sejos:

- Memoriza todas las vacunas incluidas. Recuerda que hay “dos
Bes y una C" (Haemophilus B, Hepatitis B y Meningococo C)
{Regla mnemotécnica = BBC)

- Lo mayoria de vacunas se administran a los 2, 4, é y 15
meses.

- La triple virica, al ser de virus vivos, no puede darse tan pron-
to {los anficuerpos maternos transmitidos via transplacentaria
durante el embarazo anularian la vacuna) y hay que esperar
ol afo de edad.

CONSEJO INTERTERRITORIAL DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD
CALENDARIO COMUN DE VACUNACION INFANTIL
Calendario recomenciado para o afio 2014
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Edad en afios
Vacuna 2 [ 4- 11-
0 2 4 é 12-15 15-18 5 5 14
Hepatitis B! HB HB HB HB
Difteria, fétanos y fos ferina 2 DWPa | DTPa | DTPa DTPa : Tdpa
Polimielitis? VPI VPI VPl VPI
Haoemophilus influenzae fipo b* Hib Hib Hib Hib
Meningococo C* MenC MenC MenC
Neumococo ¢ VNC we || we
Sarampién, rubeola y parotiditis 7 SRP SPR
Virus del papiloma humano * PV:!S

Sistemdtica ~ Recomendado - Gripos de riesgo
RECOMENDACIONES GENERALES PARA LA VACUNACION:

1. Se recomienda aprovechas cada acto vacunal para poner el méximo nGmero de dosis posible. Asi se evita la aparicién de bolsas de
poblacién sin vacunar.

2. Respetar el plozo minimo estipulado enire dos dosis. Si la segunda dosis se pone anles de tiempo no cuenta (no se considera in-
munégena) y hay que repetirla a su momento.

3. Todas los vocunas de antigenos inactivados pueden administrarse simulténeomente o con cualquier intervalo entre ellas.
4. Dos vacunas parenterales atenuodas se deben administrar a la vez, o bien separadas al menos cuatro semanas.
5. Insistir o los pocientes en la imporfancia del *carné vacunal” como registro personal.
3.4. Consideraciones especiales
18 AN N VA
Edad DTP Polio Parenteral Triple Virica Hepatitis B~ H Influenzoe B Meningococo C Varicela
<2afos 4 dosis: 4 dosis: 2 dosis: 3 dosis: 2-6 meses: 4 2- 12 meses: 2
DTPa 0, 2, 0,2,4,12 meses -a portir de 0,2y&meses dosis dosis separadas
4, 12 meses los 15 meses 7-12 meses: 3 por lo menos 2
-entre 3 y 6 dosis meses.
anos ) >12 meses: Dosis de recuer-
. 1dosis do a los 15- 18
meses
> 12 meses: |
dosis Unico
2.6af0s 4 dosis: 4 dosis: 2 dosis: 3 dosis: 0, 1- <5 ofios: 1 1 dosis
DTPa 0,2m, 12m, 24m 0,3-6afos* 2m,6m* dosis
0,
2m, >5 afios: No
12m, 24m
7-18 3 dosis Td: 3 dosis: 2 dosis: 3 dosis: 1 dosis** 1 dosis o
afios 0, 0, 0, 0, los 11- 13
Im, Im, Tm im, ofos*
6-12m *=** 6m ém

*Se seguirdn las recomendaciones ol respecto de cada CCAA,
A EI Ministerio de Sanidad y Consumo recomienda una dosis @ los menores de 20 afios no vocunados.
** Recuerdo cada 10 afos a partir de la dosis de los 14 ofios o a partir de la Glima dosis.

. INTERR! V. : ¢) Vacuna antiteténica: se debe acompadiar de vacuna anti-

Se aconseja reanudar sin partir_del principio, para evitar un diftérica tipo adulto (cada 10 aiios) (MIR). Los sobrevivien-

posible incremento efeclos secundarios (especialmente atenua- tes de un tétanos no estén inmunizados por haber padeci-

dos). do la enfermedad, y deben fombién ser vacunados.

C. VACUNACIONES EN ADULTOS:

En poblacién odulta sana se debe adminisirar: MIR 00 (6930): ¢Cudl de las, siguientes afirmaciones es FALSA £

a) Vocuna antisarampionosa y antiparofiditica: a fodos los en relocién con los recomendaciones internacionoles de exper- E
adultos no inmunizados (MIR). tos sobre inmunizaciones en lo edad odulta?: E

b) Vocuna antirrubedlica: a todas las mujeres no vacunadas, 1. Todos los individuos de 65 afios o mdés y los que perfenecen
susceplibles y en edad férfil, garantizando la ausencia de a determinados grupos de alfo riesgo deben recibir la va- 2
embarazo en el momenio de la inmunizacién y en los tres cuna antineumocécica por lo menos una vez g
meses siguientes. 2. Todos los individuos de 65 afos o més y los que perfenecen =
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a determinados grupos de alto riesgo deben recibir una do-
sis anual de vacuna antigripal.

3. Se debe proponer la vacunacién anti-hepatitis B a los
homosexuales activos de sexo masculino.

4. Todos los adultos deben recibir refuerzos de toxoides tetd-

5. Se debe indicar vacuna antisarampionosa y antiparotiditica
a los adultos sin evidencia de inmunidad.

D. INMUNODEPRESION:

Contraindican ka administracién de vacunas de microorganis-

mos vivos atenuados (SMIR).

Loy revuimenducivnes Jel givpo de ubuju de enfennedudes

transmisibles del PAPPS se establecen teniendo en cuenta tres

grupos de pacientes:

* Grupo A: Personas infectodas por VIH.

¢ Grupo B: Personas con inmunosupresién severa no relacio-
nada con el VIH. Este grupo incluiria a los pacientes ofecta-
dos de déficits inmunolégicos congénitos, leucemias, linfo-
mas, neoplasias, pacientes en tratamiento con quimioterapia
y rodioterapio, corticoides a dosis altas (mayores o iguales a
20mg/dic de prednisona durante dos 0 mds semanas). Si se
administra una vacuna 2 semanas antes o durante un trata-
miento inmunosupresor, debe considerarse que la persona
no estd inmunizada y hay que vacunarla 3 meses después de
finalizar el tratamiento. En caso de trosplantes alogénicos, los
vacunas de virus vivos estén contraindicadas en los 2 afios
siguientes al mismo.

* Grupo C: Personas con trastornos que causan déficit inmu-
nolégicos limitados (asplenia, insuficiencia renal, cirrosis
hepética, alcoholismo...). Las vacunas requeridas estan en
funcién de la potologia de base. En ocasiones, se precisan
dosis més elevados o de recuerdo més frecuentes, pero no
hay ninguna vocuna coniraindicada, por lo que se deben
administrar las vacunas segin el esquema habitual.

Las vacunas con gérmenes inactivados, toxoides y vacunas de
polisacéridos no implican ningin riesgo para los inmunode-
primidos. La vacunacién se debe realizar lo antes posible en el
curso de la enfermedad, o antes de que se produzca, en oque-
llos casos en que se prevea que se alterard la capacidad de
respuesta inmunitaria del paciente (quimioterapia, esplenec-
fomia, etc.).

En general, en coso de inmunosupresion esté contraindicada lo

administracién de vacunas de microorganismos vivos atenvados

(3MIR).

Estdn confraindicadas en los grupes A y B los siguientes vacu-

nas:

e BCG

e Fiebre Tifoidea oral

» Célera oral

e Fiebre Amarilla

Se pueden administrar, si estdn indicadas, los vacunas:

o Célera parenteral

» Fiebre Tifcidea parenteral

» Rabia

E. INFECCION POR VIH:

Los personas infectadas por el VIH tienen algunas caracteristi-

cos especiales que condicionan su respuesta a las vacunas y se

tendrén en cuenta poro elegir el momento de administracién
de las vacunas:

- Lo respuesta celular y humoral a los antigenos esté inversa-
mente relacionada con el nimero de linfocitos CD4 del pacien-
te. Por tanto, las vacunaciones indicadas deben iniciarse en
cvanto se establezca el diognéstico de infeccion VIH. Sin em-
bargo, si lo identificacién ha sido tardia y el recuento de linfo-
citos CD4 es inferior a 200 por i, se valorard tratar previa-
mente al paciente con terapia anfirretroviral para infentor me-
jorar su situacién inmunolégica. Si el paciente esté recibiendo
terapia anfirretroviral seria prudente retrasar la administracién
de la vacuna hasta que el sistema inmune se hoya restableci-
do.

- Dado que la magnitud y duracién de lo inmunidad vacunal
suele ser menor, se plantearé la revacunacién activa de estas
personas con determinadas vacunas.

- En general, los pacientes infectados con VIH no deben recibir

vacunas vivas (viricas o bacterianas), con la Unica excepcién

de la vacuna friple virica y la de la varicelo. Estas vacunas

podrén aplicarse cuando exista una indicacién clara (perso-
nas susceptibles a sarampién o varicela) y la persona a vacu-
nar no presente una inmunodepresién grave.

- Debe tenerse en cuenta el entorno del paciente y valorar los
riesgos de vacunar a sus convivientes con determinodos vocu-
nas vivas, como la BCG o la polio oral, por la posibilidad de
transmisién del virus vocunal. Por ofro lado, hay una indico-
cién de vacunacién de los convivientes con algunas vacunas
para conseguir una profeccién indirecta de la persona infec-
tada, como con la gripe.

- En aolgunos casos la vacunacién puede producir un aumento
transitorio de la carga viral, si bien esa elevacién no contrain-
dica completar la vacunacidn; sin embargo, no esté reco-
mendado medir la carga viral hasta un mes después de haber
sido vacunado.

a) Cumplimentacion sistemdtica del calenderio vacunal (MIR),
Recverda que chora se usa siempre vacuno inacliva de
Salk tanto en sintométicos como en asintfomdticos. No se
recomienda lo BCG (antituberculosa) en nifios con VIH,
allé donde se use la BCG. Los Glfimos datos ponen de ma-
nifiesto que los nifios VIH+ que han recibido lo vacuno
BCG ol nacer y mas tarde han padecido el SIDA, presentan
un mayor riesgo de becegeitis generalizada (infeccién di-
seminada). Cuondo se sepa que un nifio esté infectado por
el VIH, aunque sea de forma asintomética, no se le debe
administrar la vacuna BCG.

b) Vacunacién con polio inactiva Salk a hijos sanos de padres
VIH + {los hijos podrian transmitirselo a los padres VIH).

MIR 13 (10188) (189): Varén homosexual de 30 afios de eded
ViH (+) que participa como voluntario en un centro de ayuda o
pacientes con SIDA. Segun su historia clinica recibié foxoide
diftérico (Td) hace 6 afios, la vacuna ftriple virica en la infancia
y en la adolescencia, y la hepatitis B hace 3 afios. Actualmente
se encuenira asintomdtico con un recuento de CD4 superior o
200 ds/ul. 2Qué vacunas deberiamos recomendarle?

.
‘. e _C3Qeiong NEVUMNOCOCICH ARl
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hepatitis A.

Gripe estacional, Td. neumocécica y meningitis tetravalen-
fe.
Meningitis tetrovalente, neumocécico y gripe estacional.
Td. meningitis tetravalente, neumocécica.

Triple virica, gripe estacional, neumocécica,

NhWw »

INMUNIZACIONES DE RUTINA EN EL NINO VIH.

* Mantener sin cambios las vacunas de DTPa/Td, Haemophilus
B, y friple virica {en ésta valorar segin grado de inmunode-
presién).

* Si hay que vacunar de polio utilizar la VPI (Salk)

* Yacuna antigripal desde los 6 meses, por lo menos en nifos
VIH+ sinfomndticos y vacunar los contactos fomiliares de nifios
VIH+ asintométicos.

¢ Vacunar frenie o neumococo o portir de los 2 ofios con reva-
cunaciones cada 3-5 afos. La vacuna conjugada podria dor-
se desde los 2 meses.

* Yacuno de Hepatifis B se odministroré a todos los nifos,
sobre todo si tienen riesgo de adquirir la hepatitis B.

¢ La vacuna de lo varicela se debe evaluar en los casos con-
firmados de nifios con VIH positivo, en funcién del estado de
sus sitema inmune.

e BCG conftraindicada salvo en casos muy excepcionales (ex-
posicién inevitable y mantenida o bacdiliferos y que no pode-
mos administrar tuerculostéticos...)

« Si se exponen a un sarampién o varicela, deben recibir Ig
inespecffica (0,25 ml/kg en asintométicos y 0,5 mi/kg en sin-
tomdticos) o ontivaricela-zéster, respectivamente, salvo que
hayan recibido Ig en las Oltimas 3 semanas. En heridas de
alto riesgo de tétanos se administrarG Ig ontitetGnica inde-
pendientemente del estado vacunal.




En un nifo con infeccién asintomética por VIH ha de cumplimentarse el
calenderio vocunai, sustifuyendo la vacuna Sabin por ko Salk y no admi-

nistrando en ningin caso la BCG.
MIR 10 (9491): En un nifio con uno inmunodepresién severa
por un cuadro linfoproliferativo. 2Cuél de las siguientes vacu-
nos estaria confraindicada?:
1. Triple virica [sarampié | rofidilis).*
2. Hepadtitis B.
3. DTPa (difterio/tetanos/pertussis ocelular).
4. Gripe.
5. Antineumocécica.
E. EMBARAZO:

Las vacunas de virus vivos estén contraindicadas en general
(4MIR), como son las vacunas contra sarampién (ZMIR), paroti-
ditis, rubéola (2MIR) y voricela. Son excepciones las vacunas
contra la polic y fiebre amarilla, que se pueden administrar si
el riesgo de exposicién es elevado.

@ Curso Int

El embarazo contraindica los vecunas atenvadas (triple virica, varice-
lo...).

vo MIR Asturias

Las embarozadas pueden recibir con seguridad los toxoides
antiteténico y antidiftérico. Es importonte la proteccién contra el
tétanos materno y neonatol (MIR). En caso de indicocién, tam-
bién son seguras algunas ofras vacunas inactivadas (hepatitis B
(MIR), gripe, anfineumocécica, anfimeningocécica, poliomielitis
tipo Salk, anticolérica, antirrébica).

Aunque no fengan potencial teratogénico, la tos ferina (MIR) y

5

la differia son de uso restringido en el embarazo debido a las
reacciones sistémicas o problemas de tolerancic que puedan
presentar,

Lo lactancia no contraindica ninguna vacuna, inactivas o ate-
nuadas, ni por el nifio ni por la madre.

MIR 13 (10233) (234): ¢Cudl de las siguientes vocunas paren-
ferales estd contraindicado durante el embarazo?

Vocuna frente al tétanos.

Vacuna frente al sarampién. *

Yacuna frente a la tos ferina.

Vacuna frente a la hepatitis B

Yacuna frente @ la gripe.

bl o ol s

G. VACUNACION DE POBLACION INMIGRANTE

Habré que vigilar especialmente la poblacién procedente de

paises donde ciertas enfermedades como la varicelo no son

infeccién frecuentes en lo edod infantil, y pueden desarrollar
cuadros clinicos graves. Igual cuidodo hay que poner con lo
rubeola en mujeres en edad fértil.

En caso de no conocerse el estado de vacunacién, se adminis-

traran:

1. Difteria y tétanos: Se administrarén tres dosis de vacuna,
las dos primeras con un intervalo de un mes; la tercera
puede administrase de 6-12 meses después de la segundo.
(MIR)

2. Triple virica (Sarampion-Paperas-Rubecla). Administror
una dosis, yo que en la mayorfa de palses de origen sélo
se vacuna del sarampién. (MIR)

Se administrard poliomielitis inactivada (VPI) a procedentes de

paises con polio o con pliovirus circulantes a partir de la vacu-

na Sabin otenuada. Dos dosis con un intervalo de un mes y

uno tercera a los 12 meses de la segundo (es decir no de for-

MIR 06 (8499): A una paciente inmigrante de 23 afios sin ante-
cedentes patolégicos relevantes, que proviene de Rumania y
que no recuerda si ha sido vacunada, 2qué vacunas le admi-
nistraria?:

Solamente la del tétanos porque ya no es una adolescente.
Tétanos y difteria.
Tétanos, difteria, triple virica y polio oral.
Tétanos, difteria, triple virica y polio inactivada.

3.5. Contraindicaciones

R N

A. FIEBRE:

Evitar administrar vacunos en el curso de enfermedad febril
aguda y su convalecencia (2MIR). Si se trata de enfermedoad
exantematosa, no administrar vacuna antisarampionosa hasta
pasados dos meses desde el inicio del exanfema.

Los anfecedentes de episodios convulsivos o encefalopatia
contraindican la vacunacién conira tos ferina o fiebre amarilla.

Los trastornos neurolégicos evolutivas son contraindicacién de lo vacuna
de la tos fering y fiebre amarilla.

:
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C.TuB N \/
Triple virica
D. CORTICOIDES EN DOSIS ALTAS DE FORMA PROLONGA-

Contraindican las vacunas ofenvados (2MIR).

- Vacunas de virus vivos. El empleo de corticostercides sistémi-
cos por periodos breves (< 2 semanas) o por via t6pica o in-
halada no contraindica su empleo.

- En pacientes que reciben corficosteroides a dosis altas (de 2
mg/kg/dia é 20 mg/dia de prednisona o dosis equivalentes
de ofros corficoides) durante mas de 2 semanas se aconseja
esperar un mes fros la terminacién del tratamiento (o reduc-
cién de la dosis) antes de administrar vacunas de virus vivos.

- Vacunas inactivadas y toxoides. No estan controindicados en
pacientes que reciben dosis altas y prolongadas de corticoste-
roides pero lo inmunosupresién puede originar una respuesta
sub6ptima a la vacunacion.

I NSIBI ,
Contraindica las vacunas contra gripe, (2MIR) y fiebre amarilla
(es su medio de cultivo). Sarampién, paorotiditis (triple virica) no
estén contfraindicadas(i!).

Y

2 wrn Cotmmien, MR A wwerios 2000

En pacientes con hipersensibilidad o proteinas del huevo estén contra-
indicadas los vacunas de la gripe y fiebre amarilla. No la triple virica.

F .

Evitar en lo sucesivo el componente anti-B. pertussis y continuar
vacunando conirg tétanos y difterig.

G. EDAD;

* No vacuna de bacferia completa contra tosferina a partir de
los 18 meses (MIR).

* A partir de los 6 afos, se recomienda ufilizar el toxoide anti-
diftérico tipo adulto.

* Lo vacuna gntipoliomielitica oral supone en adulfos un riesgo
ligeramente mayor de desarrollor enfermedad paralitica. (Re-
cuerda que actualmente no se emplea en la Unién Europea ia
vacuna atenvada de Sabin)

B2  repeMIR

Las vacunas de virus vivos estdn coniraindicodas en general
durante el embarazo: Parofiditis-Sarampién-Rubeola-Varicela.
(6+)

NO CONTRAINDICAN VACUNACION

a) Lactancia.

b) Convivencia con una mujer embarazada (MIR).

¢} Febricula o fiebre menor de 38,5°C.

d) Epilepsio estable. Convulsiones febriles.

e} Diarrea. Si se administra una dosis de vacuna oral de lo
poliomielitis durante un episodio diarreico, se debe ignorar
esa dosis al completar la vacunacién.

f) Haber padecido la enfermedad para la que se vacuna.

g) Malnutricién: Es muy imporfante vacunar a nifies malnutri-
dos.

h) Enfermedades crénicas (diabetes, cardiopatias, insuficiencia
renol .J. No son en generol una contromdncocuén salvo en

i) Corhooades a dosns déblles :
i} Estar iomando entibidticos.
k) Administracién concomitante de ofra vacuna (MIR).

La vacuna... Estd contraindicada en...

:91 hﬂ;:arilla Trastornos neurolégicos evolutivos

Déficit inmunitario
| : Embarazo

e SIS Corticoides a dosis chos y en curso
prolongado

Triple virico Inmunosupresion

Antigripal Embarazo

Sarampién

Rubeola Menores de 1 afio

Parotiditis

Anfinertusi :?86m ofios, no recomendada en

RS Adultos, inmunodeprimidos, embara-

mmmﬁ oral zadas y nifios sanos con padres infec-
tados por VIH

En | Enfermedades infecciosas febriles agu-
das

4. Principales vacunas

4.1. DTP

A. DIFTERIA

Compuesta a base de toxoide diftérico. Se administra junto ¢ la
del tétanos y tos ferina via intramuscular,

No fiene contraindicaciones especificas y sus efectos adversos
més frecuentes son reaccién local y cuadros febriles. Ocurren
raramente en menores de dos anos, aumentondo su incidencia
con la edod

Su efecto protector dura al menos 10 afios, por lo que se re-
comienda reinmunizar a los cdultos cada 10 afos medionte
toxoide diftérico diluido “fipo adulto” (reduce efectos secundo-
rios) junto a lo antiteténica.

Toxoide, obtenido a partir de la exotexing de Clostridium tetoni.
Primovacunacién en adultos con tres dosis intramusculores de
toxoide: 19 dosis, 29 4 & 6 semanas después y 39 6-12 meses
después de la segunda, (2MIR). Toda la poblacién (sistemética)
debe estar vacunada.

No tiene contraindicaciones, ni efecios adversos relevantes.
Segln el Ministerio de Sanidad (2009) la recomendacién ante
heridas es la siguiente:

Pa ién en :

Estado vacunal Herida limpia Herida tetanigena
< 3 dosis o desco- Vi lo. Yocunar o comple-
nocido acunar O comple- ;.- vacunacion  +

tar vacunocién (*) IGT
3 & 4 dosis Nada

(si hace mas de 10 . ugs ’
ofios de la GHima Id;' ﬁu"hmo dosis
dosis, dar una b o

dosis Td)

5 6 mdés dosis Noda (si hace més
de 10 afos de lo
Utima dosis, valo-
rar dar una dosis
en funcién del tipo

de herida)

(*) Consideramos una pauta completa de vacunacién la admi-
nistracién de 5 dosis durante lo eded adulia o 6 dosis en la
infancia.

(**) Ahora no hace falta administrar una dosis, aunque hayan
posado més de 10 anos de la Gltima, si la herida es limpia y la
pauta de vacunacién es completa. Se refuerza la idea de que la
vacunacién completa ofrece suficiente proteccién o largo plozo.

Nada**



MIR 00 (6930): ¢Cudl de las sngunentes aﬁmtocoona es AI.&
en relacion con las recomen
munhmmmmmﬂgm?
Todos los individuos de 65 afios 0 més y los que pertenecen
a determinados grupos de alfo riesgo deben recibir la vo-
cuna anlfineumocdcico por lo menos una vez.

2. Todos los individuos de 65 afios 0 més y los que pertenecen
a determinados grupos de alto riesgo deben recibir una do-
sis anual de vocuna antigripal.

3. Se debe proponer la vacunacién anti-hepatitis B a los

homosexuales ochvos da sexo mosculmo

5. Se debe indicar vacuna antisarampionosa y ar')ﬁpamﬁdﬂicc
a los adultos sin evidencio de inmunidad.

C. TOS FERINA

A base de bacterias completas de Bordetella pertussis inactiva-
dos quimicamente. Se administra conjuntamente con la del
tétanos y difteria (DTP).

Lo "tes ferina” tiene come sintoma fundamental “foser como una fiera”

(crisis incoercibles de tos).
Alio tasa de reacciones locales y fiebre (30-50%) y minime

riesgo de encefalopatia postvacunal (1/140.000 dosis en los 7
dios siguientes a la administracién), que puede evolucionar
hacia enfermeded neurolégica crénica y fallecimiento. Estd por
ello contraindicada en los trastornos neurolégicos evolutivos.
No se recomienda en general su uso por encima de los 18
meses de edad, y se contraindica més alla de los 5-6 afios.
Una alternativa es la vacuna acelular o bose de toxoide pertus-
sis (no bacteria compfeta) y foctores de odhcrencnu, que ofrece
la mis . En olgunas
comunidades estd sustituyendo de forma porcuol o total a lo
vacuna de bacterio completa.

4.2. Poliomielitis

b. VACUNA INACTIVADA SC/IM “VIP* (SALK):

a) Trivalente.

b) Sélo inmunidod humorol (protege al sistema nervioso, pe-
ro no al

¢) Se puede administrar a oduhos e inmunodeprimidos.

d) Existe un nuevo fipo de vacuna inoctivada de potencia
aumentada VIPa.?

e) En el momento aciual en Espaia solo se vacuna frente o
la poliomielitis con vacuna inactivada (MIR).

30w st vns MR A 200
Lo vacuna atenvada SABIN de lo poliomielitis esté contraindicoda en
inmunodeprimidos y en sus contactos, La vacuna inoctivada SALK puede
administrarse en inmunodeprimidos. Existe una vauna inactivade de
potencio aumentoda (VIPa).

MIR 05 (8236): En el momento actual, Espafia y la Regién
Evropeo han sido declarados libres de polio desde el 21 de
junio del 2002. 2Cudl de las siguientes ofirmaciones es correc-
ta?:

1. En el momento actual en Espoiia no se recomienda ya la
vacunacién anfipoliomielitica.

En el momento actual en Espofia solo se vacuna frente o la
poliomielitis con vacuna atenuada.

n len fr
Desde el afio 2002 en Espefia no se vacuna frente a la
poliomielitis.
En el momento aciual en Espaiio se vacuno frente a la
poliomielitis con un procedimiento secuencial, primero con
vacuna inactivada y luego con vacuna atenuada.

oo w N

A. TIPOS DE YACUNA:
a. VACUNA ATENUADA VIA ORAL “VOP” (SABIN):

a) Trivalente (cubre los tipos 1,2 y 3 de poliovirus).

b) Inmunidad local' (IgA} a nivel intesfinal {bloques la pro-
pagacién de virus en situacién epidémica), inmunidad
humoral (IgM e IgG) y celular.

¢} Proteccién es del 97-100% (probablemente todo la vida).

d) En los adultos riesgo ligeramente mayor de enfermedad
peralitica.

¢) Esté contraindicodo en inmunodeprimidos y sus confactos
(MIR} (contagio intrafamiliar) y en embarazados. Repetir
dosis si cuodro clinico con vémitos y diarrea.

' Lo inmunidad local se induce répidamente, pueden ufilizorse en el
control de brotes epidémicos (interrumpiendo lo transmisién de virus
salvojes en lo comunidad).

4.3. Triple virica

Lo “sapa rubia”
Sarampién, Paperas y Rubeolo

? Se esth empezando a utilizor en EE.UU reservando la VOP tradicional
para: brote del virus sclvoje, mﬁo que no ha recibido ningua vacuna,

miAa 1 RAA A s s -~ v A& i aem oA narnmee

MEDICINA PREVENTIVA
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XX INMUNIZACION ACTIVA Y PASIVA

MIR 09 (9259): En relacién con la vacunacién con vacuna triple
virica (rubéola-sarampién-parotiditis), 2cuél de las siguientes
oﬁrmocnones es correcla?:
La vacunocién inadvertida de mujeres embarazadas con
vacuna triple virica produce malformaciones congénitas.

2. La vacunacién con vacuna triple virica produce panencefa-
litis esclerosante subaguda.

3. El colendario de vacunacién del Consejo Interterritorial del
Sistema Nacional de Solud recomienda la administracién
de 5 dosis de esta vacuna a lo largo de la vida.,

4. La vacuna triple virica es una vacuna combinada constitui-
do por dos vacunas atenuadas y una in-activada (parotidi-

tis).
5 L a triple vir ung v i itui-
da por tres vacunas etenvodas.”

MIR 12 (9963): En relacién a la vacuna del sarampién, fodas

las ofirmaciones siguientes son ciertas EXCEPTQ una:

1. En los lactontes vacunadoes antes de los 12 meses, no se
debe contobilizor la dosis administrada, y han de recibir
dos dosis adicionales: o los 12-15 meses y a los 4-6 afos
de edad, respectivamente.

2. Lo lectura del Mantoux no resulta interferida por la admi-
nistracién de la vacuna dos semanas contes de la prueba.

3. Lo vocuna puede prevenir o atenuar el curso de la enfer-
medad cuando se administra a personas no vacunadas, en
las 72 horas siguientes o lo exposicién o un caso de sa-
rampién.

4. Lo vacunacién profege frente ol desarrollo de panencefali-
tis esclerosante subaguda.

5. No esté contraindicade en pacientes alérgicos al hvevo.

ANULADA
Lo vacuna del sarompién produce riesgo de panencefolitis esclerosante
subagudo en 1 codo millén de vocunados, menor que por padecer
sarampién (opcién 4 cierfa). Segdn la CDC, la vacuna del sarampién no
esté controindicoda en alérgicos al huevo (opcién 5 cierfo), solamente
lo estén las vacunos de lo fiebre amarillo y de lo gripe. Como lo vacuna
es de virus vivos alenvodos, los anficuerpos maternos pueden interferir
con lo vacuna y debe repetirse al ofio de edad (opcién 1 cierfa). Lo
vacuna puede producir anergia cuténeo y olferacién del Mantoux o PPD
hasta é meses después de administroda. No obstonte, segin el CDC,
puede realizarse el Montoux el mismo dia sin que se espere riesgo de
anergia, y si no habrio que esperar al menos de 4 semanas. En caso de
clara necesidad de hacer ef Mantoux, podrfo hacerse, teniendo siempre
en mente lo posibilidad de anergio (es decir, que un resultado negativo
del Mantoux podrio ser un FALSO NEGATIVO). Ademés existe una
posibilidad tedrica de que el sarampién pueda octivar la tuberculosis,
por lo gue si se pretende administror la vacuna a una persona con TBC
activa no tratado, deberia iniciorse antes el trofomiento antituberculoso.

El Ministerio no comunica las razones que foma poro anulor una pre-

gunta, pero parece que los dudas sobre Jo olergio ol hvevo (que onti-

guamente ero considerada como una clara contraindicacién) y la folfa
de anergia cuando la vocuna se adminisira el mismo dio que ¢/ Man-
toux, son lka base de lo ontlacién (ANULADA).

A. SARAMPION
Virus vivos atenuados en cultivo de célulos de embrién de po-
llo; hobitualmenie se adminisira junto a parofiditis y rubeola
(friple virica, via subcuténea). Segura y con olto poder inmuné-
geno >90-95% en un sola dosis (2MIR) que probablemente
d idg.
a. EFECTOS INDESEABLES:
Erupcién y fiebre (15% durante 5-12 dios tras la vacuna-
cién). No existe riesgo sobreaiiadido de encefalitis ni panen-
cefalitis esclerosante suboguda (PEES) (MIR).

La vacuna del SARAMPION es Segura y con alto poder inmunégeno (
>90-95% en un sola DOSIS) que probablemente dura toda la vida. No
produce un riesgo cumentado de encefalitis ni panencefalitis esclerosan-

te subaguda (PEES),

b. CONTRAINDICACIONES:
* Inmunosupresién
* Embarazo
* Enfermedad febril
» Alergia a neomicina
* Alergia a gelatina
* Si exantema: esperar 2 meses.

No es contraindicacién la infeccién por VIH. Puede negativi-
zor lo prueba de tuberculina durante unos seis meses (aner-
gia cutanea).

Virus vivos atenuados. Obtenida mediante cultivo en células
humanas. Alto poder inmunégeno >90-95% que probable-
mente también dura todo lo vido. Sus contraindicaciones son
superponibles a los de la anfisarompionosa. Carece de efectos
adversos relevantes.

Su objetivo fundamental es prevenir lo rubeola congénita:
todas las mujeres en edad férfil deben estar vacunados. Se
debe garontizar la ousencia de embarazo en el momento de la
vacunacién y en los tres meses siguientes.

C. PAROTIDITIS

Virus vivos atenuvados mediante cultivo en células de embrién
de pollo. Eficacia del 93% (alia) y proteccién persistente al
menos durante 20 afios. Confraindicaciones comunes en las
anteriores (triple virica).

Se debe indicar vacuna antisarampionosa y antiparotiditica a
los adulfos sin evidencia de inmunidad (MIR).

4.4. Gripe

Yacuna inactivada de virus enteros o fraccionados.

MIR 04 (7977): Todos los siguientes son grupos que deben

inmunizarse anualmente con la vacuna de la gripe SALVO:

1. Nifos y adolescentes (6 meses a 18 ofios) en frofomiento
crénico con aspiring.

2. Adultos y nifios con dolencias crénicas pulmonares cardio-

vasculares (incluido el osmo)

Médicos enfermeros y ofro personal sanitario.

Indmduos mayores de 65 afios.

W

MIR 07 (8759): Las vacunas frente a la gripe que se utilizan

actuolmente se caracterizan por:

1. Impedir mediante lo inmunidad que generon que aporezca
una pondemia.

2. Predisar solo la administracién de uno dosis a lo lorgo de
lo vida.

3. Ser més eficaces en ancianos, ya que responden con tfiulos
de onﬁcuorpos més elevodos.

5. Dlsponer de fres subhpos delv:rus de la gnpe A (H3N2
4IN1 y H5N1).



4.5. Hepatitis A

Pertenece a la fomilia de los PicoRNA virus. Pico quiere decir
pequefio (en italiano piccolo).
a) Medidas higiénicos generales:
« Cloracién de aguas y trotamiento de vertidos residuales.
e Se inactiva mediante ebullicién, por contacle con formal-
Mmmmmm
recomi i de los infectados
debido a que los pacientes cuando estan ingresados yo no
eliminan el VHA o lo hacen en cantidades muy bajas.
b) Inmunoprofilaxis Pasiva: Gammaglobulina humana inespeci-
fica (MIR). Dosis Gnica. Efectiva hasta dos semanas después del
contacio.
<) Imunoprofilaxis Activa: Yacuna de virus enteros inactivados.
Se administran 2 é 3 dosis por via intramuscular. Vacuna muy
segura (ligeras molestics locales en 4%) y eficaz (5% en prime-
ra dosis y 99% en segunda dosis). Debe administrarse una
dosis de refuerzo a los 6-12 meses de la primera.
No se recomienda en general administror lo vacuna e inmuno-
globulinas (inespecifica) al mismo tiempo, ya que puede dismi-
nuir la inmunogenicidad, excepto que se requiera una inmuni-
dad répida (vacuna + Ig G polivelente) en distinio lugar de
inyeccién.
Indicada en personas entre 2-40 afios que pertenezcan a estos
grupos:

- Viajeros a paises en desarrollo,

- Trobajadores expuestos a la hepatitis A (personal senitario,
guarderias, trabajodores con aguos residuales) y familiares o
cuidadores en contacto directo con pacientes afectos.

- Ofros grupos expuestos: homosexuales, hemofilicos y mani-
puladores de alimentos.

¢ Dado el incremento del riesgo de hepatitis fulminante por
YHA los pacientes con hepatitis crénice C y B, son candidatos
a vacunacién (MIR).

» Se consideran proteciores fftulos de anti-VHA superiores o
20mU/ml.

No se conocen contraindicaciones especificas, solvo las gene-

roles a todas las vacunas.

IRecuerdo: o pesar de ser una enfermedod de tronsmisién oral,
la vacuna de la hepatitis A es intromuscuiar!

4.6. Hepatitis B (VHB)

Pertenece o lo familio de los HepaDNAvirus: virus de la HEPA-

tis, DNA.

Tiene la siguiente estructura:

- Envuelio lipoproteica (antigeno HBsAg).

- Nucleocépside. En inglés “Core”, (antigeno HBcAg).

- DNA (por eso es HepaDNA).

- DNA-pol.

Los MARCADORES més importantes del virus son:

1. HBsAg (Ag significa antigeno). Indica Infeccién achual.
Presente en incubacién, hepatitis aguda y crénica y porta-
dores osintométicos. PRIMER marcador detectoble en la
hepatitis aguda. Precede o lo elevacién de las transamina-

sas y a los sinfomas clinicos.
Anti HBs (es decir, anticuerpos contra el antigeno HBsAg).
INMUNIZACION. Infeccién pasada. Indica PROTECCION.
Unico marcador presente en los vacunodos.
Anti HBc total. Infeccién actual o en el pasado.
Anti HBc IgM. Infeccién reciente (aguda). Primer anticuerpo
{no marcador) detectable en la hepatitis aguda (el primer
marcador es el HBsAg). El factor reumatoide puede dar
falsos positivos.
1) Medidas higiénicas generales.
e Desinfeccién con lejia de materiales manchados con
sangre.
« Deteccién del HBsAg en bancos de sangre.
 Reduccién de promiscuidad sexual y uso del preserva-
tivo.
¢ Uso de material médico-quirirgico desechable.
2) Inmunoprofilaxis Pasiva.
. i : Reduce la frecvencia
de enfermedad clinica pero no previene la infeccién.
1.Sexual.
2.Perinatal: Recién nacido de madre portadora (junfo
con vacunacién) (6MIR).
3.Postexposicién: Conlacto sexual esporadico, puncién
percuténea accidental. (MIR).
4 Pre-transplante hepdtico de sujetos HBs Ag positivos.

MIR 10 {9524) Embcrozodo do 37 semanas con ontlgono de
arfich , il .

p_gu_fg_a_ggunr conel reaén nOCIdo y si uede lactar. 2Qué
consejo le parece el gdecuado?

1.

O W R

Administrar vacuna frente a hepatitis B nada més nacer.
Lactoncia artificial.

Administrar vacuna e inmunoglobulinas al nacer. Lactencic
maternc a partir del mes.

Inmunoglobulinas al nocer y lactancia artificial.

Vacung e in bulin | imenfaci .

Alimentacién arfificial y aislamiento durante 4 semanas.

MIR 09 (9260): En relaciéon con la vacunacién con vacuna
frente a lo Hepatitis B, 2cuél de las siguientes afirmaciones es
gg_rrggg'*’

2.

Los vacunas frente a la Hepatitis B son vacunas atenuadas.
Las vocunas frente a la Hepatitis B utilizan el antigeno del
core (AgHBc) obtenido por ingenieria genéfica como in-
mundégeno.
ntigen:

Hi ni i i ti m
inmunégeno.®
La vacunocién frente a la hepatitis B no esté incluida en el
calendario de vacunacién del Consejo Interierritorial del
Sistena Nacional de Salud.
Se debe de vacunor frente a la hepdtitis B en el caso de
heridas sucias.

Responsable en Espafia de cerca del 50% de casos de hepatitis
aguda, 25% de hepatitis crénica y 15% de cirrosis hepdticas.
Actualmente gn Espoio es una endemia moderada. Hoy en dia
se ufiliza la vacuno obtenida por recombinacién de ADN, ad-
ministrada por via inframuscular.

Primovacunacién con fres dosis: un mes enfre 1° y 2° dosis y
una 3° a los 6 meses de lo primera (0,1,6 meses). Pueden
duplicarse las dosis en inmunodeprimidos (MIR).

Lo pnmovocwocaén en oduhos se administra en 3 dosis, alos 0, 1y 6
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Se detectan niveles protectores de Ac (Anti Hbs) tras 5 afios,
aunque los efectos de la inmunizacién parecen ser més durade-
ros (MIR). Actualmente no se recomienda administrar recuerdos
como ruling, a excepcién de: a) inmunodeprimidos que hayan
perdido los niveles proteciores de anticuerpos, y b} sujetos con
riesgo de exposicidén parenteral persistente.

Se dan efectos secundarios locales leves en el lugar de lo ino-
culacién hasta en el 20% de los vacunados. El embarazo no
contraindica esta vacung, aunque no se recomienda su adminis-
tracién sistemdética en embarazadas (2MIR) (salvo riesgo justifi-
cable).

MIR 03 (7719): La pouta hebitual de 3 dosis de Vacuna anti
Hepatitis B a los 0, 1 y 6 meses asegura una respuesta de anfti-
cuerpos proteciores que se mide a fravés de:

Anti HBc.

Anti HBe.

Anti HBs.*

Anti HC.

Anti HA,

ot B2 B e

I 1A s ]

PRE-EXPOSICION

e Personal sanitario y estudiontes de Medicina y Enfermeria
(2MIR)

» Enfermos sometidos a hemodidlisis, receptores de transfusio-
nes o hemoderivados periédicos (3MIR)

e Personas con punciones cutdneas frecuenfes no controladas
médicamente (drogadictos intravenosos, efc...) (MIR)

« Personas heterosexuales promiscuas y varones homosexuales
(2MIR)

 Pacientes VIH positivos (2MIR)

« Vigjeros a zonas con endemicidod elevada (MIR)

» Personal penitenciario y reclusos de largo estancia

» Deficientes mentales ingresados en insfituciones y personal
que traboja en éstas

« Personos en contacto intimo con portadores crénicos del VHB
POST-EXPOSICION (ig-+vacuna)

« Lactantes nacidos de modres portadoras (6MIR) en los prime-
ras 12h de vida.

« Exposicién percuténea o permucosa accidentol a sangre
%g positiva (3MIR) (riesgo mayor que VIH y ofras hepatitis
(MIR))

e Contactos Intimos y compofieros sexvales de personas con
infeccién oguda o crénica por YHB (3MIR)

B7 repeMIR

» La vacuna recombinante no es teratogénica, puede ser ad-
ministrada durante el embarazo

« Son susceptibles de vacunacién anti-hepatitis B todos los
individuos anti-HBs negativos en los que no se detecia infec-
cién por el VHB.

Locloc'onhsnoadosdomodmporfodowsdnbonponomoammoglo—
bulina especifica contra el virus de la hepatitis B (VHB) en la sala de
partos y ka primera dosis de vacuna contra el VHB, que se repetiré al

mes v a los seis meses de vida,

MIR 00 (6930): 2Cudl de las siguientes afirmaciones es FALSA
en relacién con los 1 Mmﬂmhs_dmm

inm

1. Todos los individuos de 65 afos o més ylosquepeneneoen
a determinados grupos de alfo riesgo deben recibir la va-
cuna antineumocécica por lo menos una vez.

2. Todos los individuos de 65 afios o0 més y los que pertenecen
a determinados grupos de alfo riesgo deben recibir una do-
sis anval de vacuna antigripal.

3. Se debe proponer la vacunacién anti-hepatitis B o los

homosexua!es activos de sexo masculmo

5. Se debe indicar vacuna antisarompionosa y or;fiparoﬁdﬂico
o los adultos sin evidencia de inmunidad.

MIR 02 (7458) 8Cud| de los sagunentos virus fiene m

VIH (virus inmunodeficiencia humana).
Virus hepotitis A..

Virus hepatitis B.*

Virus hepatitis C.

Virus hepotitis E.

O e £

@ repeMIR

En recién nacido de madre portadora se administra gamma-
globulina y vacuna.

En profilaxis preexposicién la tendencia actual es a vacunar fras
el nacimiento. Respecto a profiloxis postexposicién, el riesgo de
infeccién en un recién nocido de madre portadora (transmisién
vertical) oscila entre 10 o 85% y gumenta o lo lorgo de los
primeros 5 afios de vida por lo posibilidad de transmisién
horizontal. No vacunar a personas HBcAc positivo (3MIR) ni Anti
HBs (MIR) (inmunizacién frente a VHB) (MIR).

B2 repeMIR

No se debe vacunar a personas con HBc positivo yo que este
marcador indica contacto con el VHB. (3+)

©Curso Intensivo

No odministrar vocuna antihepatitis B ol portador de AntiHBe positivo o
Anti HBs.

4.7. Hepatitis C

Virus RNA, que NO se integra en el DNA del huesped.

« No hay disponible inmunoprofilaxis pasiva ni activa (MIR).

* Los anticuerpos anti-VHC no son protectores (MIR).

* No son candidatos a donantes de sangre (MIR).

* No compartir objetos de aseo personal (MIR).

¢ Vacunacién de la hepotitis A (MIR} y de la hepatitis B.

¢ En parejas monégomas no se recomiendan métodos barrera
si en promiscuos, ETS... (MIR).

» No es necesario restringir la loctancia materna (MIR).




MIR 05 (8028): Mujer de 32 aiios con antecedentes personoles

de consumo de drogos via parenteral hasto hace 4 aios, que

en una onalitica de control se objefiva serclogio_positiva_para

el virus C de la hepatitis. Serologios parc el virus B de la hepa-

titis y para el VIH negativas. Pareja estoble en la actualidad.

2Cuél de los siguientes medidas NO aconsejgriamos g ésia
iente?:

Vacunacion de la hepotitis A.

La lactancia materna.

. No compartir objetos de aseo personal.

Utilizar siempre métodos de barrerg en los relociones

sexuales con su poreja.*

5. No donacién de sangre.

4.8. Varicela

0Ny =

Vacuna de virus vivos atenuados de alta eficacio. El 5% de

sujetos sonos vacunados puede presentar como efecto secun-

dario una erupcién variceliforme, mientros que en inmunode-

primidos este porcentaje se puede elevar hasta el 50%.

Se recomienda en pacientes con alto riesgo de complicaciones,

y para sus contactos inmediatos susceptibles sanos (pora evitar

que estos contactos sanos contagien o aquellos). Se incluyen:

Pacientes con leucemio aguda.

Pacientes a tratamiento inmunosupresor.

Pacientes pendientes de transplante de érganc.

Pacientes con enfermedades crénicas:

- Trastornos metabélicos y endocrinos.

- Enfermedades pulmonares crénicos.

- Enfermedades cardiovosculores

- Mucoviscidosis.

- Enfermedades neuromusculares que puedan predispo-
ner a una varicela grave.

4.9. Virus del papiloma humano (VPH)

ool il

Cuatrivalente. Frente a los serotipos 16 y 18 (responsables del
70% de carcinoma de cerviz), 6 y 11 [responsables del 90 de
verrugas genitales). Se desarrollon anticuerpos frente al antige-
no L1 de la capside.

La vacuna ha demostrade su eficocio aportando protfeccién
frente o lo aparicién de lesiones preneoplésicas (CIN 2/3)

asociadas a los virus incluidos en la vocuna (MIR).

MIR 07 (8758): Las vacunas del papilomavirus frente ol carci-
noma cervical hen demostrado su eficacia mediante:
1. Lo demostracién de que no oparece céncer cervical en los

vacunados.
2. Lo demostracién de que se producen anticverpos tras la
vacunacion,
< 3 cién de proteccion frent lo _aparicién
lesiones preneopldsicas (CIN 2/3) asociodas a los virys in-
n na.*

4. La demostracién de la remision del céncer cervical en los
mujeres vacunadas.
5. Estudios clinicos no controlados.

MIR 08 (2018): 2Cudl de las siguientes afirmaciones sobre el

papilomavirus humano (HPV) NO es cierla?:

1. Los serofipos 16 y 18 son los causantes del 70% de los
canceres de cervix uterino.

2. Lo vacuna tefravalente ha demostrado disminucién dei
riesgo de neoplosia de cervix en mujeres no infectadas pre-
viomente.

3. inmunidad dqui h m
es de por vida.*

4, La vacuna tetravalente también reduce el riesgo de lesiones
vaginales asociadas al HPV en mujeres.

5. Se estén llevando o cabo estudios para valorar el coste-
efectivided.

4.10. Neumococo

La vacuna del neumococo no estd incluida en el calendario del
Ministerio de Sanidad.

Existen varios tipos de vacuna:
1. Vacuna “Antigua” 23 valente. No eficaz en menores de 2
ofios.

2. Vocuna “Nueva” heptavalente {7 seropitpos).

3. Vacuna 13 valente (también “nueva”).

1. “Antigua”. Polivalente frente a los 23 serofipos causantes del
90% de los casos de enfermedad neumocécica grove, aunque
no elimina el estado de portador asintomético. Se obtiene a
base de polisacéridos capsulares purificados.

Su eficacia oscila entre el 60 y 80% y se recomienda revecuncr
cada 5-6 afios en inmunocompelentes y cade 3-5 afios en
nifios e inmunodeprimidos. Efectos secundarios: locales (50-
70%) y, mas raromente, fiebre y artralgics.

No se recomienda la incorporacién de la vacuna anfineumocéd-
cica al calendario vacunal infantil. Si se recomienda vocunar en
los siguientes casos.

INDICACIONES

Individuos de mas de dos afios:

1. Adultos inmunocompetentes de cuaiquier edad con enferme-
dades crénicas (cardiovasculares (2MIR), pulmonares, diabe-
tes mellitus, alcoholismo (2MIR), cirrosis (MIR), fistulas de LCR
(MIR)....).

2. Adultos inmunodeprimidos (esplenecfomizados (MIR) o con
disfuncién esplénica, frasplontados o pendientes de tras-
plante, insuficiencia renal crénica, sindrome nefrélico, en-
fermedodes hematolégicos, tratamientos inmunosupresores).

3. Infectados sintomdticos o asinfométicos por el VIH (MIR).

4. Niflos mayores de 2 ofios en cualquiera de los supuesios
anferiores.

5. Adultos mayores de 65 afios (MIR).

2. “Nueva”. Polivalente, contra 7 serotipos. Incluye > 90% de
seropitpos de USA y Canadd. Pero en Espafa aumentaron los
casos de enfermedad neumocécica grave por ofros serofipos
(19A). Indicade en EEUU desde los 2 meses de edod. No se
recomienda en Espafia de manera sistemdtica,

MIR 00 (6930): 2Cual de los siguientes ofirmaciones es FALSA
en relacién con las recomendaciones infernacionales de exper-
m sobre inmunizaciones en lo edad adulia?:
Todos los individuos de 65 afios 0 mds y los que perfenecen
o determinados grupos de aito riesgo deben recibir lo va-
cuna antineumocécica por lo menos una vez.

2. Todos los individuos de 65 afios o mdés y los que pertenecen
o determinodos grupos de alfo riesgo deben recibir una do-
sis anval de vacuna antigripal.

3. Se debe proponer la vacunacién anti-hepatitis B a los
homosexuales activos de sexe maosculino.

4. Todos los adultos deben recibir refuerzos de toxoides feté-
nico y diftérico, por lo menos cada cinco afhos.”

5. Se debe indicar vacuna anfisarompionoso y antiparotiditica
a los adultos sin evidencia de inmunidad.
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MIR 02 (7456): La vacuna antineumocécica esté recomendada
para todas MENOS una de las siguientes situaciones clinicas,
sendlela:

mocdcica.”

Fistula crénica de liquido cefalorraquideo tras un trauma-
tismo craneal.

Infeccién VIH avanzada.

Insuficiencia cardioca crénica.

b W N

Ante un paciente esplenectomizado debemos administrar los
vacunas neumocdcica (MIR), meningocécica (MIR) (tetravalente),
frente @ Haemophilus influenzae tipo B (MIR), ademés de las
profiloxis antibidticc recomendada (penicilinas) y ante cualquier
proceso febril. Es recomendable la vacuna anfigripal (MIR).

Eslos pacientes son mds pn:dvm o fo mglona grove por Fas-
meodivm folciparum si viojan o zonas endémicas (profilaxis
rigurosa).

MR 02 (7457) éCuél de las snguaenies vacunas NQ se mduye

1. Vacuna neumocécica.

2. Vacuna meningocdcica.

3. Vacuna frente a Heamophilus influenzae tipo B.
4, Vocunao frente al virus de lo gripe.
5

V. : irus heoaiie A *

MIR 10 (9490): Durante los Gltimos afios, en los pafses des-
on'ollodos, se ha observodo un dmmjgmdm

do, de lcs enunc»odoso conhnuooén ho sndo més determinan-
te?:
1. Vacunacién niflos_con i antini

2. VYacunacién a los adultos con vacuna conjugada anfineu-
mocécica (PCV7).

3. Vacunacion a los nifios con vacuna polisacérida polivalen-
te anfineumocécica.

4. Yacunacién a los odultos con vacuna polisa-cérida poliva-
lente antineumocécica (PPV23).

5. Lo mejora en los condiciones de vida y un mejor uso de
antibidticos.

4.11. Oftras

A. HAEMOPHILUS INFLUENZAE B:

folisucdrido cupsuiur. Se preseniu en dos modalidades: a) lo
no conjugada (sélo polisacérido PRP), no inmuniza correcta-
mente en <18 meses (sélo estimula linfocitos B), y b) la conju-
goda (PRP+proteina transportadora), que ofrece proteccion a
partir de los dos meses, siendo més inmunégena que la ante-
rior (se le une fraccién proteica y estimula linfocitos By T).

Lo vacuno aanifioemopdinvs mﬂvca;oc 4 coapugauls es ands awmondge-
na, por unirsele o lo fraccién polisacdrida una proteina, y estimular asi
tanto a linfocitos B como T,

B. TUBERCULOSIS:

VYoo viva gienvada (BCG) (lo veremos maés adelants).

C. COLERA:

Vacuna inaaivada de bacteria completa (lo veremos mds ade-

D. FIEBRE TIFOIDEA.

a. YACUNA YIVA ATENUADA (CEPA TY21A):

Se da via oral. Es segura, su efecio protector es mucho més
eficaz que el de la antigua vacuna inaclivada, y dura varios
afios. Requiere fres dosis y se puede utilizar en nifios mayo-
res de 6 afios y adultos.

b. \gécgmm INACTIVADA DE LIPOPOLISACARIDO PURIFICA-

Similar proteccién con una sola dosis y es el fipo recomen-
dable para nifios a partir de 2 ofios de edad y sujetos infec-
tados por VIH.
La vacuna tradicional inadtivada de bacteria completa ya no
tiene actualmente indicocién de uso debido a su limitada
eficacia, la corta duracién de su proteccién y lo alta frecuen-
cio de reacciones locales y fiebre,

E. MENINGOCOCO:

Polisacéridos capsulares purificados, disponible contra los

serogrupes A, C, Y y W-135 (lo veremos més adelante).

MIR 08 (9019): En el caso de la enfermedod meningococica,

4cudl de los siguientes afirmaciones es cierta?:

1. En el momento actual hoy varics vacunas autoriza-das
frente a la meningitis B de gran eficacia.
La trensmisién del meningococo no se produce de persona
a persona.

2
3 nj a_meningiti

aran eficacia.*

4. Las vacunas més inmunogénicas son las polisacaridicas no
conjugadas.

5. Los tosas de incidencia de enfermedad meningocécica son

similores en las distintas partes del mundo.

F, RABIA:

Virus inactivados cultivados en células humanas. Se recomien-
da como profilaxis pre-exposicién en casos de alto riesgo (vete-
rinarios, personal de ciertos laboratorios...) y como profilaxis o
terapéufica postexposicién, junto con inmunoglobulina antirré-
bica.

G. ROTAVIRUS:

Lo couse mds frecuente de gasiroenteritis aguda en nifios y de
diarrea infantil en todo el mundo es el rotavirus grupo A. Pro-
duce una gastroenteritis mds grave (con més deshidratacién en
ingresos hospitalarios).

Es un virus ARN de doble cadena.

A pesar de los medidos higiénicas y sanitarias, el rofavirus
sigue produciendo una alta morbilidad. Lo vacunacién es lo
Unica estrategia con posibilidades para su prevencién.

Lo vacuna disponible en Espafic es pentavalente bovina-
humana reordenada (se recombinan genéticamente las cepos
del rotavirus bovino WC3 y el rotavirus humano).

Existe ofra vacuna atenuade humana, no comercializada en

Espoiia.

Tipos de VACUNAS

Vivas o atenuadas Muertas o inactivadas
Totales
Antiper lusis cldsica
) Célera

Sarampién Fiebre fifoidea (antigua)
Gripe (enteras)

Rubeola Poliomielitis i.m. (Salk)

s Rabio
Parotiditis Hepatitis A
Poliomielitis oral
g Antigenos
(Sabin) Hevmococo
) ) H. influenzae B

Fiebre amarilla Meningococo A, C, Y, W-135

e Anfipertussis acelular
Hepotitis B

o Gripe (fraccionadas)

Febre fifoidea oral Tos ferina acelular

Rotavirus Antitéxicas (foxoides)
T&lanos

Difteria



Vacunas inframusculares:
Hepatitis Ay B
Haemophilus B
Meningococo C
Neumococo 23-valente
DTP

Gripe

Fiebre fifoidec inactivada
Polio inactivada (Salk)

Vacunas subcuténeas:
Polio inactivada (Salk)
Triple virica

Varicela

Maldonado '06

Yacunas orales:
Polio atenuoda
Fiebre tifoidea atenuada

5. Inmunoglobulinas (pasiva artificial)

Se obtiene una defensa inmediata de corta duracién en el
individuo susceptible. Son de administracién intramuscular,

5.1. Inespecificas

B. ANTIHEPATITIS A:

La inmunoglobulina inespecifica antiVHA esté indicade en
sitvaciones de postexposicién (MIR) deniro de los 2 primergs
semanas para reducir la gravedod clinica y en situaciones de
preexposicion en personas alérgicos a lo vacune o ante un
vigie_inminente que no dé tiempo a que la vacuna produzca
vna inmunidad suficiente. Confiere una inmunidad individual
pero no es Uil en el control de grandes epidemias en la comu-
nidad. No edministrar conjuntamente con la vocuna.

MIR 01 (7170): Ante la exposicién a cuél de las siguientes en-
fermedades o gérmenes es reoomendcble Ia inmunizacién

El citomegalovirus.

C. ANTISARAMPIONOSA:

Se ufilza especialmente en embarazadas y nifios o gdultos
debilitodos por olguna enfermedad. Se aconseja administrar
dentro de los 5 dias siguientes al contacto, ampliando la dosis
en inmunodeprimidos. Puede ofectar a la eficacia de la vacuna
antisarampién, por lo que se recomienda un intervalo de tres
meses si se prefende administrar ambas.

D. ANTIRRUBEOLA:

Se indico en mujeres embarazadas susceptibles tras posible
exposicion, ounque esta medida puede no llegar o evitar la
infeccién fetol. Al igual que la antisarampionosa, puede afectar
a la eficocio de le vacuna antirrubedlica y se recomienda asi-
mismo un infervalo de tres meses entre ambas.

Se obtienen a partir de suero, plasma o placentas de_donantes
humanos sanos y contienen anficuerpos confra agentes infec-

en la poblacién
(hepatitis A, sarampién, rubeola, parotiditis...).

a) Previenen o modifican el curso de algunas enfermedades:
especiolmente eficaces en lo hepatifis A y el sarampién y
en profilaxis post-exposicién contra YHC. Dudosa eficacia
en rubéola.

b) Inmunodoficiencias primarias que cursan con déficit o
ausencia de inmunoglobulinas (agammaglobulinemia de
Bruton, inmunodeficiencio variable comin...).

5.2. Especificas
Se obtienen de suero o plosma de persongs convalecientes o
recién vacunadas contra enfermedades determinadas, conte-

niendo cantidodes subsianciales de anficuerpos especificos
contra las mismas (globulinas hiperinmunes, sobre todo IgG, y
minimas contidades de IgA e IgM). En general existe escasa
interacciébn entre inmunoglobulinas especificas y los respectivas
vacunas inactivadas, y se pueden administrar simulténeamente.

Se indica, siempre acompafiada de vacuna, en:

a) Profilaxis de heridas potencialmente tetanigenas en sujetos
no inmunizados.

b) Historia de inmunizacién incierta o incompleta (1 é 2 do-
sis).

¢ Ulima dosis hace més de 10 afios .

d) Terapéutica en los cosos de enfermedad.

B. ANTIHEPATITIS B:

a) Profiloxis tras la exposicién por cualquier via en individuos
no inmunizados, combinada con vacuna (MIR).

b) Recién nacidos de madre portadora o con infeccién recien-
te: se debe administror inmediatamente tras el parto, ini-
ciando entre las 12 horas y lo semana de vida una pouto
de primovocunacion completa(MIR).

En recién nocidos de modre portadora o con infeccion reciente se debe
edministrar inmediatamente fras el parto gammaglobulina especifica,
iniciondo enfre Jas 12 horas y la semana de vida una pauta de primova-
cunacién completo.

MEDICINA PREVENTIVA
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XXNI. INMUNIZACION ACTIVA Y PASIVA

c) Profilaxis tras exposicién sexual, percuténea o mucosa: la
administracién de inmunoglobulina es tombién la medida
més urgente a tomar. La primera dosis de la vacuna puede
acompanor a la inmunoglobuling, en un lugar distinto de
inyeccién.

d) Si en uno determinocién se demuesiro que el sujeto estd
inmunizado (Ac antiHBc+), no se precisan mds dosis de
inmunoglobulina ni vacunacién (MIR).

C. ANTIRRUBEOLA:

(No es un error, también hay suero espedfico antirrubeocla) Se
indico en mujeres embarazadas susceptibles fras posible expo-
sicién, aunque esto medida puede no llegor a evitar la infec-
cién fetal. Al igual que la ontisarompionosa, puede afectar o lo
eficacia de la vacuna antirrubeélica y se recomienda asimismo
un intervalo de tres meses entre ambas.

D. ANTIVARICELA:

Profilaxis post-exposiciébn en personas con alfo riesgo de com-
plicociones anfe infeccién por virus varicela-zéster: inmunode-
primidos (especiaimente leucemia) (MIR) y recién nacidos cuya
< ) G0 Vo '.1'. =3k ' 'L:Mx't S

q a desarrollo d
i (si fuera mucho antes la madre ya hab

DOSIe~

produ-

cido Ac especificos y los pasaria ol feto).
E. ANTIRRABICA:

Se indica tras exposicién, junto con la vacuna.

Enfermedad

Hepatitis A {1)

Sarampién (I}

Hepofitis B (H]

Tétanos (H)

Rabia (H)

Varicela-
zoster (H)

Indicaciones
-Contacios familiares y
sexuales
-Caso indice en guar-
derio
-Yiojes o palses sub-
desarrollados
-Contactos fomiliares y
hospitalarios
-Menores de 1 aio,
embarazades e inmu-
nodeprimidos
-Postexposicién sexual o
a sangre con HBs Ag
-Recién nocidos de
madres HBs Ag+
-Heridas tetanigenas en
no vocunados, mal
vacunados o con histo-
ria mal conocida o
dudosa

-Postexposiciébn a ani-
males sospechoso

-Pacientes  susceptibles
en caso de exposicién

-Dentro de 14 dios
postexposicién

-Dentro de los 6
dias postexposicién

-Dentro de los 12
dias postexposicién

-Con lo vocung;
pero en distintos
puntos de inocula-
cién (deltoi-
des/gluteo).
-Mitad de dosis
alrededor d elo
herida y la ofra
mitad inframuscu-
lar

-También, primera
dosis de vacuna
Dentro de las 96
horas siguientes al
contacto

I: inespecifico; H: hiperinmune. Todas las inmunoglobulinas
contempladas en esta tabla tienen una eficacia demostrado.

RECORDEMOS
Calendario Vacunal Infantil Espafiol

15 meses  Polio oral
DTP
Haemophilus influenzae b
(iLa Hepatitis B nol)
Meningococo C
Boafies |
4 aiios DTP o DT
10 afios Hepatitis B si no se vacunaron a los 2, 4 y 6
meses
Varicela si no se vacunaron ni pasaron la enfer-
medad
11 afos VPH
14 afios Toxoide diftérico




® El ser humano dispone de una serie de elementos de inmunidad innata (borreras dermocuténeas, sistema del complemento .. ) y de
ofros de m_mm_gmmm (onhouerpos, linfocitos B y T). Dentro de la inmunidad adquiride se distingue entre inmu-
nidad activa (producida por el propio paciente) y pasiva {administracién al individuo sano susceptible de anticuerpos producides en
ofro huésped con el objeto de proporcionarle una proteccién inmediata aunque temporal (MIR)).

* Ambos fipos de inmunidad se pueden producir de forma esponténea (enfermedad, lactancia) o arfificial (vacunas, inmunoglobuli-
nas). El término de inmunizacién es méas amplio que el de vacunacién y hace referencio al proceso de induccién o provision de in-
munidad artificial (MIR).

1. VACUNAS A ARTIFICIAL

1.1. CLASIFICACION

* Segin su composicién se clasifican en: monovalentes (de un solo fipo antigénico: VHB), polivalentes (varios tipos de la misma espe-
cie: antimenigecécico) y combinadas (antigenos de diferentes especies: triple virica).

* Lo clasificacién sanitaria de las vacunas se basa en los obijefivos epidemiolégicos que se pretenden alcanzar con la aplicacién de los
vacunaciones a la poblacién (MIR): o) sistemdticos (se administran de forma generalizada a toda la poblacién: antiteténica MIR), que
prelenden obtener inmunidad individual y colectiva o de grupo (MIR), con el fin de conseguir el control y la eliminacién de la enfer-
medad; y b) no sistemdticas {no a toda la poblacién: gripe), que prefende una inmunidad exclusivamente individual.

* Sin embargo, la clasificacién mds importante recoge la actividad inmunégena y forma de obtencién de las diferentes vacunas (crite-
rio microbiolégico): o) inactivadas (muertos), b) atenuadas (vivos) y c) recombinantes (por ingenieria genética, sélo Ags).

1.2. VACUNAS INACTIVADAS

» Carecen de poder patégeno y sélo confieren inmunidad humoral, sin memoria inmunitario y proporcionando una respuesia mucho
menos intensa (MIR) que la infeccién notural o que las vacunas con microorganismos ctenuados, por lo que es necesaria una primo-
vacunacién maés posteriores recuerdos para conseguir una proteccién eficaz.

* Se clasificon segin procedimiento de obtencién y composicién de la vacuna en: a) Microorganismos fofales (poliomielitis tipo Salk ;
microorganismo muerto pero integro:); b} Toxoides o anatoxinas (antitetdnica: inducen la formacién de anticuerpos antitoxinas); c)
Antigenos purificados o sintéficos (ontineumocdcica: purificacién de los antigenos inmunizantes o clonacién medionte recombinccién
de ADN).

1.3. VACUNAS ATENUADAS (VIVOS)

« Tienen copacidad de multiplicarse en el organismo receptor shmulondo
de intensidad y duracién mayor que las inactivadas (i lid o i
manera atenvada el cuadro ¢linico que se pretende evitar.

* Los cepas mutados han de ser: Estables (incopaces de recuperar su poder patégeno), no transmisibles, inmunégenas y puras. Ej: a)
virus: parotiditis, sarompién, rubeola, varicela, poliomielitis oral y fiebre amerilla; y b) bagterias: anfituberculosa (BCG) y le antififoi-
dea oral.

» Son contraindicaciones para vacunas atenuadas cualquier tipo de inmunodepresién (congénita o adquirida, tratamientos con corti-
coides, inmunosupresores o radioterapia) y el embarazo.

1.4. VACUNAS OBTENIDAS POR INGENIERIA GENETICA

» Generar microorganismos recombinantes en los que se i
las que se prefende proteger o los sujetos vacunados. Ej: VHB recombmonfe

Vacunas viricas Vacunas bacterianas
ATENUADAS

Scrampién-Parotiditis-Rubeolo. | Tuberculosis (BCG).

Polio oral (Sobin). Fiebre tifoidea (oral).

Fiebre cmarilla.

INACTIVADAS INACTIVADAS

Virus enteros Bocterios completas

Gripe. Tosferina (clésica).

Polio i.m. (Salk). Célera.

Rabia. Fiebre tifoiden (clésica).

Hepatitis A,
Toxoides

Antigenos purificados Tétanos.

Gripal fraccionada. Difteria.
Polisacéridos capsulares
Antineumocécica (23 st).
Anti-H. influenzoe B.
Anti-meningocécica (A, C, Y, W-135).
Proteinas purificadas
Tosferina acelular.
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2 D Al E L
Vacunas 2 4 6 12 15 18 3 4 5 10 | 11 | 13 | 14 | 16
meses | meses | meses | meses | meses | meses | aflos | afios | afios | afios | aflos | afios | afios | aftos
Poliomielitis | VPI1 | VPI2 | VPI3 VPI 4 (a)
Difteria DTP | DTP | DTP DTP 4 DIP56 Td
Tétanos 1 2 3 DT
Pertussis
H influenzae b | Hib 1 | Hib2 | Hib 3 Hib 4 [
Sarampion ™VI1 TV2(b)
Rubeola
Parotiditis
Hepatitis B HB tres dosis HB tres dosis
0; 1-2; 6 meses
Meningitis 1 2 3(c)
Meningocécica
&
Varicela VVZ (d)

(a) Existe la posibilidad de una quinta dosis entre los 4 y los 6 afios de edad.

(b) Los no vacunados en este rango de edad, recibiran la 2* dosis entre los 11 y los 13
anos.

(c) Para algunas vacunas comercializadas s6lo se requieren dos dosis.

(d) Personas que refieren no haber pasado la enfermedad ni haberse vacunado.

2.1. CONSIDERACIONES ESPECIALES
A. INTERRUPCION DEL CALENDARIO VACUNAL: reanudar sin partir del principio, para evitar un posible incremento efectos secundo-
rios (especialmente otenuados).
B. VACUNACIONES EN ADULTOS: Se debe administrar: a) Yacuna antisarampionosa y antiparotiditica: a fodos los adulios no inmu-
nizados (MIR); b) Vacuno antirrubesdlica: o todas las mujeres no vocunadas en edad fértil; y ¢) Vacuna antiteténica: se debe acompaiiar
de vacuna anfidiftérica tipo adulto (cada 10 afos) (MIR).
C. INMUNODEPRESION: Contraindican la administracién de vacunas de microorganismos vivos atenuados (3MIR).
D. INFECCION POR VIH: a) Cumplimentacién sistemética del calendario vacunal (MIR), sustituyendo la vacuna de la polio oral (Sabin)
por la inocliva de Salk; b) No se recomiendo la BCG (antituberculosa) en nifios con SIDA clinico; y ¢) Vacunacién con polio inactiva
Salk a hijos sanos de padres VIH +.
E. EMBARAZO: Las vacunas de virus vivos estdn contraindicadas en general (4MIR), como son las vacunas contra sarampién (2MIR),
parotiditis, rubéola (2MIR) y varicelo. Las embarazodas pueden recibir con seguridad los toxoides antiteténico y ontidiftérico. Es impor-
tante la proteccién contra el tétanos materno y neonatal (MIR). En caso de indicacion, también son seguras algunas ofras vacunos
inactivadas (hepatitis B (MIR)). De uso restringido: tosferina y difteria.
2.2. CONTRAINDICACIONES

« Figbre: Evitar administrar vacunas en el curso de enfermedad febril oguda y su convalecencia (2MIR).

o Trastornos neurolégicos evolutives: contraindican la vacunacién contra tosferina o fiebre amarilla.

-MM

o S 0 goda: Contraindican los vacunas atenuadas (2MIR).

. Congénno (MIR) ° feropéuhco (MIR), contraindica los vacunas atenuadas o vivas.

. ﬂmmgbm_q_mm;m Contraindica las vacunas contra gripe, sorampién, parotiditis {triple virica) (2MIR) y fiebre
amarilla (es su medio de cultivo).
* Reaccién importante o una dosis de DTP: Evitar en lo sucesivo el componente anti-B. pertussis y continuar vacunando contra tétanos
y difterig.

e Edod: No vacuna de bacteria completa conira tosferina a pariir de los 18 meses (MIR). A partir de los 6 afios, se recomiendo ufilizar
el toxoide antidiftérico tipo adulto.

e Emborazo: Contraindica las vacunas vivas o atenuadas (MIR).

* NO CONTRAINDICAN la vacunacién: lactancia, convivencia con una mujer embarazada (MIR), fiebre menor de 38,5°C, diarreo,

malnutricién, enfermedades crénicas (diabetes, cardiopatias, insuficiencia renal), corticoides a dosis débiles o antibi6ticos, adminis-

tracién concomitante de otra vacuna (MIR).

3. PRINCIP. N

3.1. DIFTERIA

» Toxoide. Se administre junfo o la del tétanos y tosferina via intramuscular. Se recomienda reinmunizar g los adultos cada 10 afios
mediante toxoide diftérico diluido "tipo adulto® (reduce efectos secundarios).

3.2. TETANOS

e Toxoide. Primovacunacién en adulfos con tres dosis intramusculares: 1° dosis, 2° 4 6 6 semanas después y 3° 6-12 meses después
de la segunda, seguido de dosis de recuerdo cada 10 afos (2MIR). Toda la poblacién debe estar vacuncda. No fiene coniraindica-
ciones, ni efectos adversos relevantes,

3.3. TOS FERINA

e Lo vacuna o base de baclerias completas de B. pertussis inactivodas tiene una alta fasa de reacciones locales y fiebre (30-50%) y
minimo riesgo de encefalopatia postvacunal. Contraindicoda en los frastornos neurolégicos evolufivos y en > 5-6 ofios (no reco-
mendada en > 18 meses).



« Alfernativa es la vacuna acelular (foxoide pertussis y foctores de adherencia) ofrece lo misma eficacia y menos efectos secundarios.

3.4, POLIOMIELITIS

. y_gm_ggm_wﬂﬁgbm) vacuna trivalente (serotipos 1,2,3) que produce inmunidad local (IgA) o nivel infestinal (bloquea
la propogocion de virus en situacién epidémica), inmunided humoral y celular. Muy eficaz. Esté contraindicada en inmunodeprimi-
dos y sus contactos (MIR) (contagio intrafomiliar) y en embarazadas (MIR).

o Vacuna inodtivada s¢/im “VIP? (Salk): también trivalente, sélo induce inmunidad humoral. Existe un nuevo tipo de vacung inactivada
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e Virus vivos atenuados; habitualmente se administra junto a parofiditis y rubeola (triple virica). Segura y con alto poder inmunégeno
>90-95% en un solo dosis (2MIR) que probablemente dura toda la vida. No existe riesgo sobreafiadido de encefalitis ni panencefali-
tis esclerosante subaguda (PEES) (MIR). Coniraindicaciones: Inmunosupresién, embarazo, enfermedad febril, hipersensibilidad al
huevo. No es contraindicacién la infeccién por VIH (MIR).

3.6. RUBEOLA

* Virys vivos atenuados. Muy eficaz. Su objefivo fundamental es prevenir lo rubeola congénita: fodas las mujeres en edad féril deben

estor vocunadas.

3.7. PAROTIDITIS

* Virus vivos atenuados. Eficacia alta. Se debe indicar vacuna antisarampionosa y antiparotiditica a los adulios sin evidencia de inmu-
nidad (MIR).

3.8. GRIPE

* Vacuna inactivada de virus enteros o fraccionados (la veremos més adelante).

3.9. HEPATITIS B (VHB)

* Vacuna obtenida por recombinacién de ADN, via intramuscular. Primovacunacién con tres dosis: un mes entre 1%y 2° dosis y a los 6
meses de la primera. Pueden duplicarse las dosis en inmunodeprimidos (MIR). Se detectan niveles protectores de Ac tras 5 afios,
aunque los efectos de la inmunizacién parecen ser més duraderos (MIR). El embaroazo no contraindica esta vacuna, aunque no se
recomienda su administracién sistemdética en embarozadas (2MIR).

¢ El riesgo de transmisién por agujo contaminada es mayor que en el coso de la hepatitis C y VIH (MIR).

* Indicaciones de vacuna (pre-exposicién): Personal sanitario y estudiantes de Medicina y Enfermerfa (2MIR). Enfermos sometidos o
hemodiélisis, receptores de transfusiones o hemoderivados periédicos (3MIR). Personas con punciones cuténeas frecuentes no con-
troladas médicamente (drogadictos intravenosos, etc...) (MIR). Personas heterosexuales promiscuas y varones homosexuales (2MIR).
Pacientes VIH positivos (2MIR). Viajeros o zonas con endemicidad elevada (MIR). Personal penitenciario y reclusos de larga estancia.
Deficientes mentales ingresados en instituciones y personal que trabaja en éstas. Personas en contacto [ntimo con porfadores créni-
cos del VHB. NUNCA debemos administrar la vacuna en una persona ya ofecto por lo hepatitis B (antiHBc +){3MIR) o inmune a ella
{(antiHbs+) (MIR).

* Indicaciones de vacuna e lg (post-exposicién): Lactantes nacidos de madres portadoras (6MIR). Exposicién percuténea o permucosa
occidental a sangre HBsAg positiva (3MIR). Contactos familiares y compafieros sexuales de personas con infeccién aguda o crénico
por VHB (3MIR).

3.10. HEPATITIS A

e Virus enteros inactivados indicada como profilaxis pre-exposicién en lugares de baja incidencia para personas susceplibles de mas
de 2 aios de edod que vayan a vigjar o zonas endémicas.

3.11. NEUMOCOCO

 Polivalente a base de polisacéridos capsulares purificados. Su eficacia oscila entre el 60 y 80% y se recomiendo revacunar cada 5-6
afios en inmunocompetentes y cada 3-5 afios en nifios e inmunodeprimidos. Efectos secundarios: locales (50-70%).

e Indicaciones: Adulios inmunocompetentes de cualquier edad con enfermedades crénicas (cardiovasculares (3MIR), pulmonares,
diabetes mellitus, olcoholismo (2MIR), cirrosis (MIR), fistulas de LCR (MIR)...). Adultos inmunodeprimidos {esplenectomizados (2MIR) o
con disfuncién esplénica, trasplontodos o pendientes de irasplanie, insuficiencia renal crénico, sindrome nefrético, enfermedades
hematolégicas, trotamientos inmunosupresores). Infectados sinfoméficos o asintométicos por el VIH (MIR). Nifios mayores de 2 afios
en cualquiera de los supuestos anteriores. Adultos mayores de 65 orios (MIR).

¢ No es una indicacién los contactos familiares de un caso de neumonia neumocécica (MIR).

e Ante pacientes espleneciomizodos se debe vacunas contra el neumococo (MIR), Haoemophilus B (MIR), meningococo (MIR) y virus
gripal (MIR). No indicado frente a hepatitis A (MIR).

3.12. HAEMOPHILUS INFLUENZAE B

e Polisacérido capsular. Se presento en dos modalidades: a) ne_conjugeda (sélo polisacérido PRP) y b) conjugada (PRP+proteina
transportadora), que ofrece proteccién a partir de los dos meses, siendo més inmunégena que la anferior.

3.13. FIEBRE TIFOIDEA

Y.&M&MMM Oral. Tres dosis. > 6 ofios y adultos.

. »OPX ado {Vi): Similar profeccién con une solo dosis y es el tipo recomendable para nifos o
pomr de 2 onos de edad y swelos mfectados pw VIH.

3.14. RABIA

* Virus inactivados. Profilaxis pre-exposicién en cesos de alto riesgo y profilaxis o terapéutica postexposicién, junto con inmunoglobuli-
na antirrébico.

3.15. OTROS

® Meningococo (polisacéridos capsulares purificados, serogrupos A, C, Y y W-135). Varicela (virus vivos atenuados de alta eficacia).
Tuberculosis (vacuna viva otenuada BCG). Célera (inactivada de bacteria completal).

E
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