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Introduccién a las Enfermedades
Prevenibles por Vacunac ion
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(QUE SON
LAS
VACUNAS?

“Las vacunas son preparaciones
bioldgicas disefiadas para generar
inmunidad contra enfermedades
especificas al estimular el sistema

inmunolégico de manera segura.”

Tipos principales de vacunas:

* Vacunas vivas atenuadas (e;j.
sarampidn, rubéola).

+ Vacunas inactivadas (ej. polio
inyectable).

* Vacunas subunitarias y toxoides (ej.
tétanos, hepatitis B).

* Vacunas de ARN mensajero (ej.
COVID-19).
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Breve historia de las vacunas:

+ Jenner desarrolla la primera vacuna
contra la viruela.

+ 1885: Louis Pasteur crea la vacuna
contra la rabia.

* Siglo XX: Vacunas contra polio,
sarampidn, rubéola, entre otras,
transforman la salud publica.

* Mencién del impacto global:
reduccién de enfermedades mortales
y aumento de la esperanza de vida.




¢QUE SON LAS ENFERMEDADES
PREVENIBLES POR VACUNACION?

“Son enfermedades que pueden
evitarse mediante la administracién
de una o mas dosis de vacunas
especificas.”

* Ejemplos destacados: sarampidn,
poliomielitis, tétanos, etc.

* Impacto sin vacunacién: altas
tasas de mortalidad, brotes
epidémicos y colapso de sistemas
de salud.

IMPORTANCIA DE LA
VACUNACION EN LA SALUD
PUBLICA

* Reduccidn de la mortalidad infantil:
* Ejemplo: la vacuna contra el
sarampidn ha reducido la mortalidad
por esta enfermedad en mas del 80%
desde 2000.

* Proteccién comunitaria (inmunidad
de rebafio):

* Explica e¢émo la vacunacién protege
a quienes no pueden vacunarse (nifios
pequefios, inmunocomprometidos).

* Erradicacién de enfermedades:

« Exito de la viruela, estado actual de
la poliomielitis.
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NEUMOCOCo

TOS FERINA

DESAFiOS ACTUALES DE
LAS VACUNAS

Resurgimiento de enfermedades
por bajas coberturas de

vacunacioén (sarampidn, tos ferina).

* Mitos y desinformacidn
(movimiento antivacunas).

* Retos en la distribucidn
equitativa en paises en desarrollo.

Datos clave para reflexionar

* 1 de cada 5 nifios en el mundo no
recibe las vacunas esenciales.

* Gracias a las vacunas, se
previenen 2-3 millones de muertes
al afio.

* Mapa mundial con tasas de
cobertura vacunal
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INTRODUCCION

Las enfermedades prevenibles por vacunacién son un grupo de patologias infecciosas que
pueden evitarse mediante la administracién de vacunas especificas. Estas enfermedades,
que en el pasado causaron millones de muertes y discapacidades a nivel mundial,
representan una amenaza que hoy en dia puede ser controlada de manera efectiva gracias

a los avances en la inmunizacién.

La vacunacidn es una de las intervenciones de salud publica més importantes y exitosas de
la historia. Desde la creacién de la primera vacuna contra la viruela por Edward Jenner en
1796, las vacunas han salvado incontables vidas, disminuyendo drasticamente la incidencia y
mortalidad de enfermedades como el sarampidn, la poliomielitis y la difteria. Actualmente,
se estima que las vacunas previenen entre 2 y 3 millones de muertes al afio, ademas de
reducir significativamente las complicaciones graves asociadas con estas enfermedades.

A pesar de su efectividad, estas enfermedades siguen representando un desafio global. En
regiones donde las tasas de vacunacién son bajas debido a la desinformacién, la
desigualdad en el acceso a la salud o la falta de infraestructura, se reportan brotes que
ponen en riesgo no solo a las personas no vacunadas, sino también a aquellas que
dependen de la inmunidad colectiva para estar protegidas.

Ademés de proteger a quienes reciben las vacunas, la inmunizacién masiva contribuye a la
creacién de lo que se conoce como inmunidad de rebafio. Esto significa que, al vacunar a
una parte suficiente de la poblacién, se interrumpe la transmisién del agente infeccioso,
protegiendo también a los més vulnerables: recién nacidos, personas inmunocomprometidas

y quienes no pueden ser vacunados por razones médicas.

El impacto positivo de las vacunas no solo se refleja en la prevencién de enfermedades, sino
también en el fortalecimiento de los sistemas de salud y el desarrollo econémico global. Por
ejemplo, la erradicacién de la viruela en 1980 es considerada uno de los mayores logros en
la historia de la medicina, y actualmente estamos muy cerca de erradicar la poliomielitis
gracias a campafias de vacunacién intensivas.
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INTRODUCCION

Sin embargo, aldn quedan retos por superar. El resurgimiento de enfermedades como el
sarampidn, debido a la disminucién de las tasas de vacunacién en algunos lugares, y el auge
de movimientos antivacunas, impulsados por la desinformacién, amenazan con revertir
décadas de progreso. Por otro lado, la aparicién de nuevas enfermedades, como la COVID-
19, resalta la importancia de continuar invirtiendo en investigacién y desarrollo de vacunas

para enfrentar amenazas emergentes.

Este trabajo tiene como propdsito explorar las enfermedades prevenibles por vacunacién
mé&s comunes, analizar su impacto en la salud publica y destacar la importancia de
mantener altas coberturas de vacunacién. A través de esta revisién, esperamos contribuir a
la concienciacidn sobre la vacunacién como una herramienta clave para proteger la salud

global y garantizar un futuro libre de enfermedades prevenibles.
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CAPITULO 2

Enfermedades Bacterianas
Prevenibles por Vacunac ién
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TOS FERINA

es una infeccién aguda de las vias
respiratoria causada por Bordetella,
donde la sepa B. pertussis es la causa
de tos ferina epidémica y B.
parapertussis de la tos ferina
esporddica. Generalmente la tos
ferina es una enfermedad prolongada
que se divide en tres estadios:

« CATARRAL
« PAROXISTICA
« CONVALECENCIA

Morfologia :

Cocobacilo

ADN

e Bordetella Pertussis:Causa de la tosferina epidémica

y la causa habitual de la tosferina esporédica

e Bordetella Parapertussis:causa ocasional de tosferina

esporddica que contribuye de forma significativa al

ndmero total de casos de la enfermedad en Europa

Oriental y occidental

Epidemiologia

e Grupo etario: Cualquier grupo etario.
Adolescentes y adultos: causa una tos
prolongada y se asocia a una morbilidad

importante.

e Lactantes y nifios: donde ocurre los casos
mas grandes y potencialmente mortales.
o Fuente de infeccidn: Unico reservorio es el

ser humano

e Transmisién: Se produce a partir del

Peptidoglucano
Cépsula

Fimbrias

Citoplasma

Ribosoma

Transmision

Por la via respiratoria y

secreciones contaminadas;

tocando objetos previamente

infectados y llevar la mano a ojos,

nariz o boca

Abordaré primeramente a

nasofaringe y si las defensas

morfologicas lo permiten...

Bajard a la via respiratoria inferior:

Traguea

contacto con secreciones respiratorias
aerosolizadas de una persona infectada.
Capacidad de contagio: La mayor
contagiosidad se produce al inicio de la
fase catarral y durante los primeros dias
del cuadro de tos. El aislamiento debe
mantenerse durante 5 dias en pacientes
tratados con antibidtico y 21 dias en
pacientes no tratados.
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e Bronquios
e Bronquiolos
o Alveolos

Instaladas en esos sitios, la B.
Pertusis los tejidos comenzaron a
ser afectados



TOS FERINA

Cuando ya haya arribado la B.
Pertusis a tu cuerpo liberara estas
3 toxinas

¢ Hemantosnina

e Pertactna

e Alutinogeno

Con el fin de anclarse a los tejidos
y que el estornudo no lo
expulse de cuerpo.

Clinica
Se divide en tres fases:
1. Fase catarral (1-2 semanas):
* Sintfomas inespecificos: rinorreq,
estornudos, fiebre baja, tos leve.
+ Alta contagiosidad.
2. Fase paroxistica (2-6 semanas):
* Episodios de tos paroxistica
seguidos de un “gallo” inspiratorio.
+ Tos puede provocar vémitos post-
tos, cianosis, apnea (especialmente en
lactantes).
3. Fase de convalecencia (2-3
semanas):
* Disminucién gradual de los sintomas.
* Tos residual puede persistir durante
meses (“tos de los 100 dias”).

Complicaciones

Neumonia, encefalopatia hipdxica,
hemorragias subdurales, hernias
abdominales por tos intensa. -

10 e

Diagnéstico

1. Confirmacidn bacterioldgica:

+ Cultivo nasofaringeo (estandar de
oro, sensible en fase catarral).

* PCR: mas répida y sensible,
especialmente en fases avanzadas.
2. Serologia: deteccién de
anticuerpos IgG o IgA contra toxina
pertusica en fases tardias.

3. Hemograma: linfocitosis marcada
(>10,000/pL) en ausencia de fiebre
alta.

Diagnéstico diferencial

* Infecciones virales respiratorias
(adenovirus, parainfluenza).

* Asma.

* Reflujo gastroesofagico con
microaspiracion.

* Tuberculosis.

Tratamiento farmacolégico

1. Antibidticos:

* Macrdlidos (eleccidn): azitromicina
(5 dias) o claritromicina (7 dias).

* Alternativa: trimetoprima-
sulfametoxazol (TMP-SMX) en caso de
alergia.

2. Soporte respiratorio: oxigeno
suplementario, hidratacién adecuada.
3. En lactantes graves: hospitalizacién
para monitoreo de apnea e hipoxemia.

A
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AEINR CON SALLID i

RECOMENDACIONES

1. Prevenciodn:

* Vacunacién con DTPa (difteria, tétanos y pertussis acelular):

* Primovacunacion: 2, 4, 6 meses.

* Refuerzos: 15-18 meses, 4-6 afios y adolescentes (Tdap).

* Vacuna Tdap en embarazadas (tercer trimestre) para proteger al recién nacido.
2. Control de brotes:

* Profilaxis con macrdélidos a contactos cercanos (incluso si estdn vacunados).
+ Aislamiento respiratorio durante 5 dias tras inicio del tratamiento.

3. Educacién:

* Reconocer sinfomas tempranos.

* Importancia de completar esquemas de vacunacién.

1l



DIF TERIA

Infeccién bacteriana aguda causada
por Corynebacterium diphtheriae. Se
caracteriza por inflamacién de la
faringe y la formacién de una
pseudomembrana grisdcea que
puede obstruir las vias respiratorias y
producir toxinas sistémicas, afectando
el corazén y el sistema nervioso.

Epidemiologia

e Rara en paises con alta cobertura de
vacunacion.

e Brotes ocurren en comunidades con acceso
limitado a la inmunizacién.

e Transmisién aérea (gotitas) o por contacto
con secreciones infectadas.

e Personas en riesgo: no vacunados,
inmunodeprimidos o en hacinamiento.

Fisiopatologia

1. La bacteria produce toxina diftérica,
que se distribuye sistémicamente.

2. La toxina inhibe la sintesis proteica
celular al bloquear el factor de elongacién
2 (EF-2).

3. Causa:

* Dafio local: pseudomembranas en
faringe y vias respiratorias.

+ Dafio sistémico: miocarditis, neuropatia
periférica, insuficiencia renal.
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Etiologia

Corynebacterium diphtheriae:
bacilo Gram-positivo no
esporulado.

+ Cepas no toxigénicas pueden
causar infecciones cutédneas.

Clinica

1. Forma respiratoria:

* Fiebre moderada.

+ Odinofagia con disfonia.

* Pseudomembranas adherentes
grisGceas en faringe o trédquea.

+ Adenopatias cervicales prominentes

(“cuello de toro”).
* Obstruccién respiratoria en casos
severos.

2. Forma cutdnea: dlceras crénicas no

cicatrizantes.

Complicaciones

* Miocarditis (alteraciones del ritmo
cardiaco, insuficiencia).

* Polineuropatia (pardlisis craneal o
periférica).

« Insuficiencia respiratoria por
obstruccién mecanica.



DIFTERIA
N7 Recomendaciones

Diagnéstico _ _

1. Clinico: Pseudomembranas tipicas y 7 | N\ 1. Prevencidn:
* Vacunacion con DTPa

(difteria, tétanos y pertussis

sinfomas locales.

2. Microbioldgico:

+ Cultivo de exudado faringeo en
medios selectivos (Loeffler, Tinsdale).
* Pruebas de toxigenicidad (ELEK).
3. Electrocardiograma: signos de

acelular).

* Primovacunacién: 2, 4, 6
meses.

* Refuerzos: 15-18 meses, 4-6
miocarditis. afios, y Tdap en adolescentes y
adultos.

* Refuerzos cada 10 afios con
Td.

Diagnéstico diferencial 2. Control de brofes:
* Profilaxis antibidtica a
contactos cercanos.

*Amigdalitis estreptocécica. ,, ) ,
* Vacunacién masiva en dreas

* Mononucleosis infecciosa.

. afectadas.
« Epiglofitis. . el
* Laringotraqueitis viral. .Reconocer s:'nfomas
0 i
tempranos.
q 4 . * Importancia de mantener
Tratamiento fal'maCO|OgICO esquemas de vacunacion

1. Antitoxina diftérica (urgente): lizados.

neutraliza la toxina circulante.

* Disponible en centros
especializados.

2. Antibidticos:

* Eleccién: eritromicina (14 dias) o

penicilina G.
+ Alternativa: clindamicina o &
rifampicina.

) . . N
3. Soporte: manejo de complicaciones
respiratorias y cardiacas.

n
5’

15



TETANOS

Etiologia

Enfermedad infecciosa aguda Clostridium tetani: bacilo Gram-
causada por la neurotoxina teténica positivo, anaerobio, presente en el
(tetanospasmina) de Clostridium suelo, heces animales y ambientes
fetani. Se caracteriza por espasmos polvorientos. ,
musculares dolorosos generalizados y Clinica
rigidez, que pueden llevar a 1. Periodo de incubacién: 3-21 dias
insuficiencia respiratoria y muerte si (?Zilecg‘;ie de la proximidad de la herida

a o

no se trata oportunamente. )
2. Sintomas iniciales:

* Trismo (espasmo mandibular,

Epidemiologia “mandibula cerrada”).
e Alta incidencia en zonas rurales con  Rigidez muscular en cuello y abdomen.
acceso limitado a servicios de salud. 3. Progresién:
o Factores de riesgo: heridas contaminadas, * Espasmos generalizados dolorosos
quemaduras, partos no estériles, desencadenados por estimulos menores

mordeduras de animales. (luz, sonido, tacto).

2 " e . a + Opistétonos: arqueo caracteristico del
e Mds comun en recién nacidos (tétanos

cuerpo.
neonatal) y personas no vacunadas. P : o
+ Dificultad para respirar y disfagia.
e Mortalidad: hasta 50% en casos no A, Bomies clffess:
fratados « Tétanos generalizado (mds comun).

* Tétanos neonatal: incapacidad para
G .
FISIOthOlOgla succionar, espasmos en el recién nacido.
| @ik et tne Seiete » Tétanos localizado: espasmos limitados
anaerobia formadora de esporas, coloniza a una regién corporal.
heridas y libera tetanospasmina.

2. La toxina viaja por las terminaciones

nerviosas hasta el sistema nervioso central CompliCaCiones

(SNC) a través de: « Insuficiencia respiratoria.

« Transporte axonal retrégrado. * Fracturas éseas por espasmos intensos.
* Distribucién hematégena. * Infecciones secundarias.

3. Bloquea la liberacion de

neurotransmisores inhibitorios (GABA, TETANUS
glicina) en la médula espinal y el tronco -
encefdlico, causando: 2l ™

* Hiperactividad muscular. )i _ .

+ Espasmos sostenidos (rigidez). = Y F
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TETANOS

Diagnéstico

1. Clinico: basado en la presentacién
tipica (trismo, rigidez muscular,
espasmos).

2. Laboratorio: no es necesario para
confirmar; cultivos de la herida tienen
baja sensibilidad.

3. Pruebas adicionales: excluir otras
causas de rigidez muscular (p. ej.,
meningitis, rabia).

Diagnéstico diferencial

*Rabia.

* Meningitis bacteriana o viral.

+ Distonias agudas inducidas por
farmacos.

+ Sindrome neuroléptico maligno.

Tratamiento farmacoldgico

1. Neutralizacién de la toxina:

* Inmunoglobulina antiteténica (TIG):
administra 3000-6000 Ul por via
intframuscular.

* Alternativa: suero antiteténico (SAT)
en paises con recursos limitados.

2. Eliminacién del agente:

* Limpieza quirdrgica de la herida
para eliminar esporas.

* Antibiéticos: metronidazol (eleccién)
o penicilina G.

3. Control de sinfomas:

* Benzodiazepinas (diazepam,
midazolam) para espasmos
musculares.

* Bloqueo neuromuscular en casos
graves con ventilacién asistida.

Recomendaciones

1. Prevencion primaria:

* Vacunacion con DTPa
(difteria, tétanos, pertussis):

* Primovacunacién: 2, 4, 6
meses.

* Refuerzos: 15-18 meses, 4-6
afios.

* Refuerzos en adultos cada 10
afios (Td o Tdap).

2. Profilaxis postexposicién:

* Vacunacién + TIG en heridas
de alto riesgo (profundas,
contaminadas).

3. Educacidn:

* Importancia de la vacunacién.
* Higiene adecuada de heridas
para prevenir infecciones.
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TUBERCULOSIS

Etiologia

Infeccién crénica causada por

Mycobacterium tuberculosis, que
afecta principalmente a los pulmones

* Mycobacterium tuberculosis:
bacilo dcido-alcohol resistente.
* Puede afectar también a
(tuberculosis pulmonar) pero puede animales (M. bovis, M. africanum

involucrar otros érganos (tuberculosis en casos menos frecuentes).

extrapulmonar). Es una de las

principales causas de mortalidad
infecciosa a nivel mundial.

Epidemiologia
* Prevalencia: Mdas de 10 millones de casos
anuales a nivel mundial.

* Diabetes mellitus.

Clinica

1. Tuberculosis pulmonar (80-85% de los
casos):

« Tos persistente (>2 semanas),
inicialmente seca y luego productiva.

* Factores de riesgo:

« VIH/SIDA. o

L
 Desnutricién. ¥ W : /Z/ pérdida de peso, fatiga.
> a 2. Tuberculosis extrapulmonar:

+ Ganglionar: linfadenopatia indolora
(cuello, axilas).
, * Pleural: derrame pleural con dolor
* Mayor incidencia en Africa subsahariang,

} tordcico.
Asia del Sur y paises con alta densidad + Osea (mal de Pott): dolor y

* Hemoptisis en casos avanzados.
» Fiebre vespertina, sudoracidn nocturna,

* Tabaquismo y alcoholismo.
* Hacinamiento y pobreza.

poblacional. deformidades vertebrales.

* Miliar: diseminacién hematégena con

FiSiOpatO|Ogl'a mdltiples érganos afectados.

1. Infeccidn primaria:

* M. tuberculosis es inhalada en aerosoles y alcanza los

alveolos. Comp licaciones

+ Es fagocitada por macréfagos pero sobrevive y se

multiplica debido a sus mecanismos de evasidn * Insuficiencia respiratoria, hemorragias
inmunitaria. masivas, diseminacion sistémica (miliar).
* Formacién del granuloma: el sistema inmune intenta

contener la infeccién mediante células epitelioides,

macréfagos y linfocitos T.

2. Latencia: =

* La infeccidn permanece inactiva, pero puede —

reactivarse en condiciones de inmunosupresidn. "y

3. TB activa:

* Progresién del granuloma a necrosis caseosa, ruptura

diseminacién a tejidos cercanos o via hematégena.

16



TUBERCULOSIS

Diagnéstico

1. Pruebas microbioldgicas:

* Baciloscopia (tincién Ziehl-Neelsen):
deteccién de bacilos dcido-alcohol
resistentes.

+ Cultivo en medios de crecimiento
lento (Ldwenstein-Jensen).

* PCR o pruebas moleculares
(GeneXpert): deteccidn rapida y
resistente a fdrmacos.

2. Pruebas inmunoldgicas:

* Prueba de tuberculina (PPD): dtil
para detectar latencia.

* Interferén gamma release assay
(IGRA): més especifica.

3. Imagenologia:

* Radiografia de térax: infiltrados
apicales, cavitaciones.

* TAC: dtil en casos extrapulmonares o
complicados.

Diagnéstico diferencial

* Neumonia bacteriana o flngica.
* Sarcoidosis.

« Cancer de pulmon.

* Abscesos pulmonares.

L

\@

m»
M)

\
\

"

Tratamiento farmacolégico

1. Esquema estdndar (6 meses):

* Fase intensiva (2 meses): isoniazida,
rifampicina, pirazinamida, etambutol
(HRZE).

* Fase de continuacidn (4 meses):
isoniazida y rifampicina (HR).

2. Tuberculosis resistente a farmacos:
* Uso de esquemas prolongados con
farmacos de segunda linea
(bedaquiling, linezolid).

3. Profilaxis:

* Isoniazida durante 6-9 meses en
contactos cercanos y personas con TB
latente.

Recomendaciones

1. Prevencién primaria:

* Vacunacién con BCG (Bacilo de
Calmette-Guérin) en recién nacidos.
* Mejora de condiciones de vivienda,
ventilacién e higiene.

2. Deteccién temprana:

+ Tamizaje en grupos de riesgo (VIH,
contactos estrechos).

* Diagndstico temprano de TB latente
para prevenir progresion.

3. Control de brotes:

+ Aislamiento respiratorio en casos
activos hasta que dejen de ser
contagiosos.

* Tratamiento adecuado para evitar
resistencia.

4. Educacion:

* Importancia del cumplimiento del
tratamiento para evitar recaidas y
resistencia.

* Reduccién de factores de riesgo como

tabaquismo o desnutricién.



NEUMOCOCO

Etiologia
Enfermedad causada [P * Streptococcus pneumoniae: coco
Streptococcus pneumoniae, una Gram-positivo en pares (diplococo).
bacteria Gram-positiva que puede * Mds de 90 serotipos identificados,
provocar infecciones respiratorias aungue unos pocos causan la mayoria
leves (otitis media, sinusitis) o de las infecciones invasivas.

enfermedades invasivas graves como
o o
neumonia, meningitis y bacteriemia Clinica

Neumonia neumocécica:
* Fiebre alta, escalofrios.

Epidemiologia * Tos productiva con esputo purulento o
* Prevalencia: Principal causa de neumonia hemoptoico.

bacteriana adquirida en la comunidad. * Disnea, dolor tordcico pleuritico.

* Grupos de riesgo: * En casos graves: confusién,

. o taquicardia, hipotensidn.
* Nifios menores de 5 afios. 4 P

. Meningitis neumocdcica:
+ Adultos mayores de 85 afios. gre ! : o
+ Cefalea intensa, fiebre, rigidez de

* Personas inmunocomprometidas (VIH, céncer, nuca

esplenectomia). + Alteraciones del estado mental.
+ Alta morbilidad y mortalidad en paises en + Convulsiones en casos severos.
desarrollo. Bacteriemia/sepsis:
* Fiebre, hipotensidn, fallo multiorganico.
Fisiopato]ogfa Otitis media y sinusitis (menos graves):

* Dolor de oido, fiebre, congestién nasal.

1. Colonizacién:
* S. pneumoniae coloniza el tracto
respiratorio superior.

* En condiciones favorables, invade CompllcaCK)nes

tejidos estériles (pulmones, sangre,

meninges). + Derrame pleural, empiema (en

2. Mecanismos de patogenicidad: neumonia).

+ Cépsula polisacérida: inhibe fagocitosis. * Secuelas neuroldgicas (en meningitis).
* Produccidn de toxinas como * Insuficiencia respiratoria o choque
neumolisina: destruyen células del séptico

huésped.

3. Respuesta inmune: \ﬂ(/

* Inflamacidn intensa mediada por
citoquinas y dafio tisular.




NEUMOCOCO

Diagnéstico

1. Microbiolégico:

+ Cultivo de esputo, sangre o liquido
cetfalorraquideo (LCR).

* Deteccién de antigenos
neumococicos en orina o LCR.

* PCR para identificacién répida.

2. Radiografia de térax: infiltrados
lobares, derrame pleural en neumonia.
3. Hemograma: leucocitosis con
desviacidn izquierda.

Diagnéstico diferencial

* Neumonias virales (influenza, COVID-
19).

« Ofras bacterias (H. influenzae,
Klebsiella, Mycoplasma).

* Meningitis bacteriana por
meningococo o H. influenzae.

Tratamiento farmacoldgico

1. Antibidticos:

* Neumonia: penicilina G o amoxicilina
en casos leves.

* Casos graves: ceftriaxona o
cefotaxima intravenosa.

+ Alternativas: vancomicina o
levofloxacino en resistencia.

* Meningitis: ceftriaxona +
vancomicina inicial (hasta resultados
de sensibilidad).

2. Soporte clinico:

+ Oxigeno suplementario en neumonia.
* Manejo de choque séptico en
infecciones graves.
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Recomendaciones

1. Prevencion primaria:

* Vacunacion:

+ PCVI13 (conjugada): en
lactantes (2, 4, é meses y
refuerzo a los 12-15 meses).

* PPSV23 (polisacdrida): en
mayores de 65 afios y personas
con factores de riesgo.

2. Deteccion temprana:

* Tamizaje y tratamiento
oportuno de infecciones
respiratorias.

3. Control de brotes:

* Educacién sobre la
importancia de la vacunacién.
+ Aislamiento de pacientes con
infecciones invasivas hasta 48
horas de terapia antibidtica.

4. Educacién:

* Reconocer sinfomas
tempranos de neumonia.

* Importancia de la vacunacién
en poblaciones vulnerables.

N




COLERA

Enfermedad infecciosa aguda
causada por Vibrio cholerae, que
provoca diarrea acuosa profusa y
deshidratacién severa. Puede llevar a
la muerte en pocas horas si no se
trata.

Epidemiologia

» Zonas endémicas: Africa, Sudeste Asiatico,
Haiti y regiones con agua no potable.

* Transmision:

* Agua o alimentos contaminados.

* Asociada a malas condiciones sanitarias y
desastres naturales.

* Grupos de riesgo:

+ Nifios pequefios, personas desnutridas,
comunidades sin acceso a agua potable.

Fisiopatologia

1.Vibrio cholerae coloniza el intestino
delgado y secreta toxina colérica (CT).

2. La toxina activa la adenilato ciclasa,
aumentando AMPc.

3. Esto causa:

+ Secrecién masiva de agua y electrolitos
al lumen intestinal.

+ Diarrea acuosa caracteristica (“agua de
arroz”).

Etiologia

+ Vibrio cholerae serogrupo O1 (mas
comun) y O139.

* Bacteria Gram-negativa con forma
de bacilo curvo.

Clinica

« Diarrea acuosa abundante, sin sangre
(“agua de arroz”).

* Vémitos profusos sin nduseas.

+ Calambres musculares (por pérdida de
potasio).

Signos de deshidratacién severa:

* Sed intensa, ojos hundidos, piel seca.

* Taquicardia, hipotensién, oliguria o
anuria.

+ Confusién, coma en casos graves.

Complicaciones

+ Choque hipovolémico.

* Insuficiencia renal aguda.

* Acidosis metabdlica por pérdida de
bicarbonato

» Deshidratacién
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COLERA

Diagnéstico

1. Clinico: en contextos epidémicos,
basado en diarrea profusa y
deshidratacién.

2. Microbiolégico:

« Cultivo en medios selectivos (TCBS:
tiosulfato-citrato-bilis-sacarosa).

* Pruebas répidas de deteccion de
antigenos en heces.

Diagnéstico diferencial
+ Diarrea por Escherichia coli
enterotoxigénica (ETEC).

* Amebiasis.

* Fiebre tifoidea.

+ Gastroenteritis viral (rotavirus,
norovirus).

Tratamiento farmacoldgico

1. Rehidratacidn (pilar del manejo):

* Oral: solucién de rehidratacién oral
(SRO) segun OMS.

*Plan de hidratacion

* Intravenosa: lactato de Ringer en
casos de deshidratacién severa.

2. Antibidticos (para reducir duracién
y severidad):

* Azitromicina (dosis unical).

» Alternativas: doxicicling,
ciprofloxacino.

3. Zinc: en nifios para disminuir la
duracién de la diarrea.

[ 4
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Recomendaciones

1. Prevencion primaria:

* Mejorar acceso a agua
potable y saneamiento.

* Higiene personal y manejo
adecuado de alimentos.

* Vacunacién oral contra el
cdlera en poblaciones de riesgo
(Dukoral, Shanchol).

2. Control de brotes:

* Monitoreo temprano y
aislamiento de casos.

* Tratamiento masivo en
comunidades afectadas.

3. Educacién:

* Reconocer signos de
deshidratacion.

* Uso de SRO en casa para
prevenir complicaciones.




CAPITULO 3

Enfermedades Virales Prevenibles por
Vacunacién (Nifiez y Adolescencia)
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SARAMPION

Enfermedad viral altamente
contagiosa causada por el virus del
sarampidn. Se caracteriza por fiebre,
erupcién maculopapular
generalizada, conjuntivitis y sintomas
respiratorios. Puede provocar
complicaciones graves, especialmente
en nifios pequefios y personas
inmunocomprometidas.

Epidemiologia

* Transmision:

* Por gotas respiratorias o aerosoles.

* Tasa de ataque >90% en contactos
susceptibles.

* Grupos de riesgo:

* Nifios no vacunados.

* Inmunodeprimidos, mujeres embarazadas.

+ Desnutridos y con deficiencia de vitamina A.

* Brotes ocurren en comunidades con bajas
tasas de vacunacidn.

Fisiopatologia

1. Entrada del virus:

+ A través de las vias respiratorias o
conjuntivas.

2. Diseminacion:

* Infeccidn inicial de macréfagos y células
dendriticas.

* Viremia primaria  afecta ganglios
linfaticos, piel y érganos.

3. Respuesta inmune:

* Erupcidn cutdnea es resultado de la
respuesta inmunitaria al virus. >
4. Inmunosupresion transitoria:

* El virus afecta linfocitos Ty B,
aumentando el riesgo de infecciones
secundarias.

-

Etiologia

* Virus del sarampién (Morbillivirus), un
virus ARN de cadena negativa
perteneciente a la familia
Paramyxoviridae.

Clinica

1. Fase prodrémica (2-4 dias):

« Fiebre alta.

* Tos, coriza (secrecién nasal),
conjuntivitis (“las 3 C").

* Manchas de Koplik: puntos blancos
azulados en la mucosa oral
(patognoménico).

2. Fase eruptiva:

* Erupcién maculopapular que inicia en
la cara y se extiende caudalmente.

* Desaparece en el mismo orden,
dejando descamacién fina.

3. Recuperacion:

* Resolucién de los sintomas en 7-10
dias.

Complicaciones

(més comunes en <5 afios y >20 afios):

« Otitis media, neumonia bacteriana
secundaria.

* Encefalitis aguda (1:1000 casos).

* Panencefalitis esclerosante subaguda
(PEES): complicacién tardia rara y fatal.
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SARAMPION

Diagnéstico

1. Clinico:

* Fiebre + exantema + historia de
exposicién a un caso confirmado.

* Manchas de Koplik son un hallazgo
clave.

2. Confirmacién laboratorial:

+ Serologia: anticuerpos IgM
especificos para sarampidn.

* RT-PCR para deteccién del ARN viral.

Diagnéstico diferencial

* Rubeola.

* Exantema subito (roseola).

* Fiebre eruptiva por enterovirus.
* Dengue con exantema

Tratamiento farmacoldgico

1. No especifico: manejo sinfomético.
* Antipiréticos para fiebre.

* Hidratacién adecuada.

2. Vitamina A:

* Reduce la severidad y mortalidad,
especialmente en nifios desnutridos.
* Dosis: 200,000 Ul en mayores de 12
meses (dosis Unica o repetida).

3. Tratamiento de complicaciones:

« Antibidticos en caso de infecciones
bacterianas secundarias.

Recomendaciones

1. Prevencion primaria:

* Vacunacién con triple viral
(SRP: sarampidn, rubeola,
parotiditis):

* Primera dosis: 12 meses.

* Segunda dosis: 4-6 afios.

» Campafias de vacunacién en
brotes.

2. Control de casos:

+ Aislamiento respiratorio
durante el periodo infeccioso (4
dias antes y después del inicio
del exantema).

* Inmunizacién postexposicion
en las primeras 72 horas.

3. Educacidn:

* Importancia de la vacunacién
para prevenir brotes.

* Reconocimiento temprano de
los sintomas para evitar
complicaciones.
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PAROTIDITIS

Infeccién viral causada por el virus de
la parotiditis (también conocido como
paperas), que afecta principalmente
las gldndulas pardtidas. Puede causar
fiebre, dolor e inflamacién en las
glandulas salivales. En algunos casos,
puede llevar a complicaciones graves.
Epidemiologia
Transmision:
* A través de gotas respiratorias y secreciones
orales.
* Altamente contagiosa en personas no
inmunizadas.
* Grupos de riesgo:
+ Nifios no vacunados (especialmente menores
de 5 afios).
* Adultos jévenes no inmunizados,
especialmente aquellos en contacto con nifios
en la escuela.
* Personas con sistemas inmunitarios
comprometidos.
* Brotes ocurren en comunidades con bajas
tasas de vacunacion.

Fisiopatologia

1. Entrada del virus:

+ A través de las vias respiratorias superiores y se
multiplica en el tracto respiratorio.

2. Diseminacién:

* El virus se disemina a través de la sangre
(viremia) y afecta principalmente las glandulas
pardtidas.

* También puede afectar otros érganos, como los
testiculos (orquitis), ovarios, pancreas, y el sistema
nervioso central (meningitis).

3. Respuesta inmune:

* La inflamacidn en las glédndulas pardtidas es
causada por la respuesta inmune al virus.

Etiologia

* Virus de la parotiditis (un virus ARN
de la familia Paramyxoviridae, género
Morbillivirus).

Clinica

1.Sintomas iniciales (2-3 dias antes de la
inflamacién de las glandulas):

* Fiebre, cefalea, dolor muscular y
malestar general.

2. Fase aguda:

* Dolor y hinchazén de las glandulas
pardtidas (en la regién anterior y inferior
de las orejas).

» Dificultad para masticar y tragar

debido al dolor.

Complicaciones

* Orquitis (inflamacién de los testiculos):
mads comun en adolescentes y adultos
jovenes.

* Meningitis: generalmente leve y
autolimitada.

* Pancreatitis: en algunos casos.

* Ovaritis: inflamacién de los ovarios,
menos comun que en los testiculos.
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PAROTIDITIS

Diagnéstico

1. Clinico:

* Historia de contacto con casos
confirmados y sintomas tipicos (fiebre,
parotiditis).

2. Confirmacién laboratorial:

* Serologia: anticuerpos IgM contra el
virus de la parotiditis.

* PCR para detectar ARN viral.

« Cultivo del virus en algunos casos.

Diagnéstico diferencial

* Absceso de la glédndula pardtida.

* Infeccién bacteriana (sialadenitis
bacteriana).

» Otras infecciones virales (sarampidn,
rubéola).

* Tumores de las glandulas salivales

Tratamiento farmacoldgico

1. Tratamiento sinfomdtico:

* Antipiréticos para la fiebre
(paracetamol o ibuprofeno).

* Analgésicos para el dolor.

* Hidratacién adecuada y reposo.
2. No hay tratamiento antiviral
especifico: el tratamiento es
principalmente de apoyo.

o

-

Recomendaciones

1.Prevencion primaria:

* Vacunacion:

* La vacuna triple viral (SRP) es
altamente eficaz para prevenir
la parotiditis.

* Dosis:

* Primera dosis: 12-15 meses.

* Segunda dosis: 4-6 afios.

+ Campafias de vacunacién en
zonas con baja cobertura.

2. Control de brotes:

* Aislar a los pacientes durante
el periodo infeccioso (5 dias
después de la aparicién de la
parotiditis).

« Evitar el contacto con
personas vulnerables.

3. Educacién:

* Importancia de la vacunacién
para evitar brotes.

* Reconocer signos de
complicaciones y buscar
atencién médica si ocurren
sinfomas graves (orquitis,
meningjitis).



VARICELA

Enfermedad viral altamente contagiosa
causada por el virus varicela-zéster (VZV),
que se caracteriza por una erupcion
cutédnea vesicular, fiebre y malestar
general. Generalmente afecta a nifios
pequefios, pero también puede

presentarse en adultos no inmunizados.

Epidemiologia

* Transmision:

* A través de gotitas respiratorias o por
contacto directo con las lesiones de la piel
(vesiculas).

* Grupos de riesgo:

+ Nifios no inmunizados, adultos, mujeres
embarazadas no inmunizadas, personas
inmunocomprometidas.

* La varicela es més grave en adultos, mujeres
embarazadas y personas con enfermedades
subyacentes.

* Brotes:

* La varicela es més comun en primavera y
otofio.

+ En paises con alta cobertura de vacunacién,
la incidencia ha disminuido considerablemente.

Etiologia

Virus varicela-zdster (Varicella zoster
virus, VZV), un virus de ARN de la
familia Herpesviridae.

Fisiopatologia

1. Entrada del virus:

« El virus entra por las vias respiratorias y se
disemina a través del torrente sanguineo a varios
tejidos.

2. Diseminacion:

* Viremia primaria  afecta la piel, donde se
forma la erupcién caracteristica.

3. Reactivacion:

* El virus puede permanecer latente en los
ganglios sensoriales y reactivarse mds tarde como
herpes zéster (culebrilla).

Clinica

1. Fase prodrémica:

* Fiebre, malestar general, cefalea, dolor
abdominal.

* En algunos casos, sintomas
respiratorios leves.

2. Fase eruptiva:

« Erupcidn cuténea vesicular
caracteristica que aparece primero en el
tronco y luego se extiende a la cara'y
extremidades.

* Las lesiones evolucionan répidamente
de maculopdpulas a vesiculas llenas de
liquido, luego se rompen y forman
costras.

* Las lesiones son pruriginosas (causan
picazén).

Complicaciones

* Neumonia viral: una de las
complicaciones mds graves en adultos.
* Infeccién bacteriana secundaria:
especialmente en las lesiones cutdneas.
* Encefalitis varicelosa: aunque rara,

ﬁ g & puede ser grave.

* Sindrome de Reye: si se administran
salicilatos en nifios, especialmente con
varicela y fiebre.
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VARICELA

Diagnéstico

1. Clinico:

* Historia de contacto con un caso
confirmado y la aparicién de las
lesiones tipicas (vesiculas en diferentes
etapas).

2. Confirmacién laboratorial:

* Serologia: anticuerpos IgM contra el
VZV.

* PCR o cultivo del virus de las lesiones
cutdneas en casos atipicos o
complicados.

3. Diagndstico diferencial:

Tratamiento farmacoldgico

1. Manejo sinfomatico:

+ Antipiréticos (paracetamol) para la
fiebre.

* Antihistaminicos o lociones calmantes
(como calamina) para el prurito.

* Mantener la piel limpia y evitar rascado
para prevenir infecciones secundarias.

2. Antivirales (en casos graves o en
personas inmunocomprometidas):

+ Aciclovir oral o intravenoso.

* Indicados para adultos, embarazadas y
personas con enfermedades subyacentes.
3. Antibidticos:

+ Si se desarrollan infecciones
bacterianas secundarias (por ejemplo,

* Herpes simplex. celulitis).
* Impétigo.

* Eccema herpético.

* Exantema viral (como el sarampién o

Recomendaciones

la rubéolal).

1. Prevencidn primaria:
* Vacunacién contra la varicela:

Diagnéstico diferencial

* Primera dosis a los 12-15 meses y segunda

* Absceso de la glandula pardtida. dosis entre los 4 y 6 afios.

* Infeccién bacteriana (sialadenitis * Vacuna recomendada fambién para

bacteriana). adultos no inmunizados.
« Oftras infecciones virales (sarampidn, 2. Control de brotes:
sk, + Aislamiento de los pacientes hasta que

« Tumores de las glandulas salivales todas las lesiones hayan formado costras
(aproximadamente 7 dias).

* Evitar contacto con personas
inmunocomprometidas, mujeres
embarazadas no inmunizadas y recién
nacidos.

3. Educacién:

* Reconocer los sintomas y buscar atencién
médica si ocurren complicaciones.

« Importancia de la vacunacién para evitar

la propagacién de la enfermedad.
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CAPITULO 4

Enfermedades Virales Prevenibles por
Vacunacién (Adultos y Toda la Vida)
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INFLUENZA 4

Enfermedad respiratoria viral aguda
causada por el virus de la influenza, que
puede afectar las vias respiratorias
superiores e inferiores. Se caracteriza por
fiebre, tos, dolor de garganta, y malestar
general. Puede ser grave, especialmente
en grupos vulnerables, y causar
complicaciones como neumonia.

Epidemiologia

» Transmisién: A través de gotitas respiratorias
cuando una persona infectada tose o
estornuda.

+ También por contacto directo con superficies
contaminadas.

* Grupos de riesgo:

* Nifios, adultos mayores, mujeres
embarazadas, personas con enfermedades
crénicas o sistemas inmunitarios debilitados.

* Brotes estacionales ocurren principalmente
durante el invierno.

* Brotes:

+ Epidemias estacionales cada afio,
principalmente entre octubre y marzo.

* Puede producirse una pandemia si hay un
cambio significativo en el virus (como en 2009
con la influenza HINT).

Etiologia

. Se clasifica en tres tipos:

* Tipo A: el mds comun, responsable de las
pandemias.

« Tipo B: asociado con epidemias mds leves,
pero también importante.

+ Tipo C: generalmente causa enfermedades
leves.

* Subtipos: El tipo A se clasifica segun las
proteinas de superficie hemaglutinina (H) y
neuraminidasa (N). Por ejemplo, HINT o H3N2.

&

% Fisiopatologia

1. Entrada del virus:

* El virus de la influenza se une a las células
epiteliales de las vias respiratorias, principalmente
en la nariz, garganta y pulmones.

2. Replicacién viral:

* El virus se replica en las células del epitelio
respiratorio y las destruye, lo que provoca
inflamacién y dafio.

3. Respuesta inmune:

« El sistema inmunoldgico responde al virus
liberando citoquinas, lo que contribuye a los
sinftomas como fiebre, dolor y malestar general.

Clinica
* Fiebre alta (generalmente >38°C).
* Tos seca, dolor de garganta.
* Dolor muscular, escalofrios, fatiga.
* Dolor de cabeza y congestién nasal.
Complicaciones graves:
+ Neumonia viral o bacteriana secundaria.
* Insuficiencia respiratoria en personas con
enfermedades subyacentes.
+ Sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA).
* Exacerbacién de enfermedades crénicas,
como asma o EPOC.
3. Grupos vulnerables:
* En nifios pequefios y adultos mayores, la
influenza puede ser més grave y causar
hospitalizacién o muerte.
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INFLUENZA

Diagnéstico

1. Clinico:
« Fiebre, tos, dolor de garganta y sintomas

generales durante la temporada de influenza.

2. Confirmacidn laboratorial:

* Pruebas répidas: detectan antigenos virales

en muestras respiratorias (como hisopados
nasales).

* PCR: la prueba més precisa para confirmar
la infeccidn.

« Cultivo viral: en casos menos frecuentes

Diagnéstico diferencial

* Resfriado comdn.

+ Neumonia bacteriana.

« Bronquitis viral o asma exacerbada.
+ COVID-19 (puede presentar sintomas
similares).

o\
°/
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Tratamiento farmacolégico

1.Antivirales (si se inician temprano):

+ Oseltamivir (Tamiflu) o Zanamivir:
inhibidores de la neuraminidasa, eficaces
si se administran dentro de las primeras
48 horas de inicio de los sinftomas.

* Baloxavir marboxil: una opcién maés
reciente, con un mecanismo de accidén
diferente.

2. Tratamiento sintomdtico:

* Antipiréticos (paracetamol o
ibuprofeno) para controlar la fiebre y el
malestar.

* Hidratacidn y reposo adecuado.

+ Descongestionantes nasales o
antihistaminicos para aliviar la congestidn

Recomendaciones

1. Prevencidn primaria:

* Vacunacién anual contra la influenza,
especialmente en grupos de riesgo.

* Primera dosis en nifios a los 6 meses, y
dosis anual en adultos y nifios mayores.

* Medidas higiénicas:

* Lavado frecuente de manos.

+ Cubrir la boca y nariz al toser o
estornudar.

« Evitar el contacto cercano con personas
enfermas.

2. Control de brotes:

+ Aislamiento de pacientes infectados,
especialmente en hospitales o instalaciones
de salud.

* Uso de mascarillas y medidas de control
de infecciones en lugares de trabajo o
escuelas durante brotes.



HEPATITIS

Es la inflamacién del higado, que puede
ser causada por diversos factores,
incluyendo infecciones virales, consumo
de alcohol, drogas, o enfermedades
autoinmunes. La hepatitis viral es la forma
mds comun y puede ser causada por los
virus de la hepatitis A, B,C, Dy E

Epidemiologia

Transmision:

* Hepatitis A: por via fecal-oral, generalmente
a través de agua o alimentos contaminados.

* Hepatitis B: a través de fluidos corporales
(sangre, semen, fluidos vaginales, etc.).

* Hepatitis C: principalmente por contacto con
sangre infectada, generalmente a través de
compartir agujas.

* Hepatitis D: solo ocurre en personas
infectadas por el virus de la hepatitis B.

* Hepatitis E: por via fecal-oral, como la
hepatitis A.

* Grupos de riesgo:

* Personas con contacto con fluidos corporales
infectados (trabajadores de la salud, usuarios
de drogas intravenosas).

* Personas con historial de transfusiones de
sangre no filtrada o sin acceso a vacunacién.
* Personas que viajan a dreas con alta
prevalencia de hepatitis Ay E.

* Personas con enfermedades hepaticas
crénicas o sistemas inmunitarios
comprometidos.

* Brotes:

* Los brotes de hepatitis A y E suelen ser mds
comunes en dreas con condiciones sanitarias
deficientes.

* Hepatitis B y C son mds comunes en dreas
con alta prevalencia de prdcticas de riesgo.

Etiologia

Hepatitis A: virus de la hepatitis A (HAV), virus de
ARN.

* Hepatitis B: virus de la hepatitis B (HBV), virus
de ADN.

* Hepatitis C: virus de la hepatitis C (HCV), virus
de ARN.

* Hepatitis D: virus de la hepatitis D (HDV), virus
de ARN, solo ocurre en personas ya infectadas
con hepatitis B.

* Hepatitis E: virus de la hepatitis E (HEV), virus
de ARN.

Fisiopatologia

1. Entrada del virus:

* Los virus de la hepatitis invaden las células
hepéticas (hepatocitos) a través de diversos
mecanismos segun el tipo de virus.

2. Dafio hepético:

* La infeccidn viral provoca una respuesta
inflamatoria en el higado, lo que resulta en dafio
celular y afectacion de las funciones hepdticas.
* En algunos casos, la infeccién crénica puede
conducir a cirrosis o cancer de higado
(principalmente con hepatitis By C).

3. Recuperacién o cronicidad:

* En algunos casos, la infeccién se resuelve de
manera aguda, pero en otros se convierte en
crénica, especialmente con la hepatitis By C.



HEPATITIS

Clinica
1. Hepatitis A:
* Sintomas iniciales: fiebre, malestar general, nduseas,
vomitos.
* etericia (color amarillo en la piel y ojos), dolor
abdominal, orina oscura.
2. Hepatitis B:
* En casos agudos: sintomas similares a la hepatitis A,
con posible evolucién a enfermedad crénica.
* Hepatitis crénica puede ser asinftomdtica o causar
cirrosis y cancer de higado con el tiempo.
3. Hepatitis C:
* Muchas personas no tienen sintomas al principio; la
mayoria desarrolla infeccién crénica.
* Los sintomas de hepatitis crénica incluyen fatiga,
ictericia, dolor abdominal, y dafio hepdtico a largo
plazo.
4. Hepatitis D:
* Solo ocurre en personas con hepatitis B.
* Los sintomas son similares a los de la hepatitis B, pero
mds graves.
5. Hepatitis E:
+ Sintomas agudos similares a la hepatitis A.
* En mujeres embarazadas, puede ser mas grave y
puede llevar a insuficiencia hepatica aguda.

Diagnéstico

de sintomas (fiebre, ictericia, dolor abdominal) y
factores de riesgo (viajes, transfusiones, contacto
con fluidos infectados).

* Pruebas serolégicas para detectar anticuerpos
especificos o antigenos del virus.

* PCR: para detectar material genético del virus.

* ALT y AST elevados, que indican dafio hepético.
* Biopsia hepdtica en casos de hepatitis crénica o

complicaciones.
Diagnéstico diferencial

* Hepatitis autoinmune.
* Hepatitis alcohdlica.
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* Infecciones virales no relacionadas con

hepatitis

Tratamiento farmacoldgico

1. Hepatitis A:

* No existe un tratamiento antiviral
especifico. El tratamiento es sintomdtico
(reposo, hidratacién, medicamentos para el
dolor).

2. Hepatitis B:

* En casos crénicos, tratamiento con
antivirales como tenofovir, entecavir, o
lamivudina.

* En casos agudos, manejo sintomdtico.
3. Hepatitis C:

* Tratamiento con antivirales de accién
directa (DAA) como sofosbuvir, ledipasvir,
que tienen altas tasas de cura.

4. Hepatitis D:

* Se trata con interferdn alfa, aunque no
siempre es eficaz.

5. Hepatitis E:

* Generalmente se autolimita, pero en casos
graves, se pueden usar antivirales como
ribavirina.

Recomendaciones
1. Prevencion primaria:
* Vacunacion:
* Hepatitis A y Hepatitis B tienen vacunas
efectivas.
* Vacunacién de rutina en nifios y adultos en
riesgo (viajeros, trabajadores de la salud, etc.).
2. Control de brotes:
+ Aislamiento de los pacientes con hepatitis
viral, especialmente aquellos con hepatitis A.
* Promover la higiene, especialmente en dreas
con brotes de hepatitis Ay E.
3. Educacién:
* Promover la vacunacién contra la hepatitis A y
B.
* Educacién sobre précticas seguras (uso de
jeringas no compartidas, precauciones sexuales)
para prevenir la hepatitis By C.




POLIOMIELITIS

La poliomielitis, también conocida como
polio, es una enfermedad viral altamente
contagiosa que afecta principalmente a
nifios menores de 5 afios. Estd causada
por el poliovirus, que afecta al sistema
nervioso y puede provocar pardlisis
irreversible. La enfermedad puede ser leve
o grave, dependiendo de la extensién de
la invasién del sistema nervioso.

Epidemiologia

* Transmision:

* Via fecal-oral, principalmente por agua o

alimentos contaminados, aunque también por

contacto directo con personas infectadas.

* Grupos de riesgo:

* Nifios menores de 5 afios, no inmunizados.

* Personas que viven en condiciones de

hacinamiento o en dreas con sistemas de

saneamiento deficientes.

* Brotes:

* La polio ha sido erradicada en muchas partes

del mundo gracias a campafias de vacunacién,

pero aun persisten brotes en algunas regiones,

especialmente en dreas con baja cobertura de

vacunacion.

* Los brotes pueden ocurrir en paises donde la

inmunizacidn es insuficiente o interrumpida.

Etiologia

* Poliovirus:

+ Un virus de ARN perteneciente al género
Enterovirus, de la familia Picornaviridae.

« Existen tres serotipos del poliovirus: tipo 1, tipo
2 y tipo 3.

Fisiopatologia

1. Entrada del virus:

* El poliovirus ingresa al cuerpo a través de la
boca (por consumo de alimentos o agua
contaminados) y se replica en la garganta y el
tracto intestinal.

2. Diseminacion:

+ Después de la replicacién inicial, el virus entra
en el torrente sanguineo (viremia) y puede
alcanzar el sistema nervioso central.

3. Dafio neurolégico:

« El virus ataca las neuronas motoras en la médula
espinal y el cerebro, lo que puede provocar
pardlisis de los musculos afectados. En casos
graves, puede provocar pardlisis respiratoria si los
musculos respiratorios se ven comprometidos.

Clinica

1. Sintomas iniciales:

* Fiebre, fatiga, dolor de cabeza, dolor en el
cuello, vémitos y dolor muscular.

2. Sintomas neurolégicos:

* Pardlisis flacida, que afecta principalmente a
las extremidades.

* En casos graves, pardlisis respiratoria debido
a la afectacidn de los musculos respiratorios.
3. Complicaciones graves:

* Pardlisis permanente en los musculos
afectados.

* Muerte por insuficiencia respiratoria en casos
severos.

* La pardlisis puede ser de un solo lado
(pardlisis unilateral) o afectar varios misculos a

lo largo del cuerpo.
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POLIOMIELITIS

Diagnéstico

1. Clinico:

* Historia de sintomas como fiebre, dolor
muscular y pardlisis, especialmente en nifios
no vacunados.

2. Confirmacidn laboratorial:

* Cultivo de muestras de heces o muestras de
garganta para aislar el poliovirus.

* PCR para detectar el ARN viral.

Diagnéstico diferencial

* Meningitis viral o bacteriana.
* Enfermedad de Guillain-Barré (una
condicién que también puede causar

pardlisis).
+ Sindrome de polineuritis aguda

Tratamiento farmacoldgico

* No existe un tratamiento antiviral
especifico para la poliomielitis.

* El manejo es principalmente de soporte,
incluyendo:

* Rehabilitacién fisica para mejorar la
funcién muscular y prevenir contracturas.
* Respiradores en casos de pardlisis
respiratoria grave.

* Manejo del dolor con analgésicos y
antiinflamatorios.

Recomendaciones

1. Prevencién primaria:

* Vacunacién contra la poliomielitis:

* Vacuna IPV (inactivada): administrada por
via inyectable, recomendada en la mayoria
de los paises.

* Vacuna OPV (oral): en paises en
desarrollo, a veces utilizada debido a su
bajo costo.

+ El esquema de vacunacién incluye varias
dosis durante los primeros afios de vida.

2. Control de brotes:

* En dreas donde la polio es endémica o hay
brotes, es esencial fortalecer las campafias
de vacunacién y mejorar el acceso a
servicios de salud.

3. Educacién:

* Promover la inmunizacién de nifios en
comunidades de riesgo.

* Informar sobre las formas de transmisién y
las medidas de higiene adecuadas para
prevenir la infeccidn.



CONCLUSION

En este trabajo final hemos explorado las enfermedades prevenibles por vacunacién, sus
caracteristicas, y el impacto que tienen las vacunas en la proteccién de la salud publica.
Desde enfermedades bacterianas como el tétanos y la difteria hasta infecciones virales
como el sarampidn y la poliomielitis, es evidente que la vacunacién ha transformado

profundamente la forma en que enfrentamos estas amenazas.

Las vacunas no solo han salvado millones de vidas, sino que también han demostrado ser
una herramienta esencial para la erradicacién de enfermedades, como el caso de la viruela,
y para la reduccién significativa de otras patologias graves. Este éxito es el resultado de
décadas de investigacidn cientifica, programas de inmunizacién masiva y esfuerzos

conjuntos entre gobiernos, organizaciones internacionales y comunidades locales.

Sin embargo, los desafios persisten. La desinformacidn, el movimiento antivacunas y las
desigualdades en el acceso a la vacunacién contindan amenazando el progreso alcanzado.
Por otro lado, la aparicién de nuevas enfermedades, como la COVID-19, ha resaltado la
importancia de mantener una infraestructura sélida para la investigacién y distribucién de
vacunas, asi como la necesidad de fortalecer la educacién en salud.

En este contexto, es crucial recordar que la vacunacién no solo es un acto de proteccién
individual, sino también un compromiso colectivo. Cada dosis administrada contribuye a la
construccién de comunidades mds seguras y resilientes, protegiendo a los més vulnerables y
garantizando un futuro libre de enfermedades prevenibles.

Para finalizar, queda claro que las vacunas son uno de los logros més grandes de la
humanidad. Mantener y ampliar su uso es una responsabilidad que debemos asumir como
sociedad, no solo para proteger las generaciones presentes, sino también para garantizar la

salud y el bienestar de las generaciones futuras.

En definitiva, invertir en la vacunacién es invertir en vidas, en desarrollo y en un mundo mas
saludable.
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