
DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

REPUBLICA DE GUATEMALA. C. A.

Consideraciones Sobre
Difteria en Guatemala

(Revisión de 87 casos)

TESIS
presentada a la Junta Directiva de la Facultad .de
Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos.

de Guatemala, por

CARLOS MERCK GARCIA

en el acto de su investidura de

ME¡DICO Y CIRU'JANO.

Guatemala, Noviembre de 1958.

~

I
I
I
L

,
'"

,\,;¡,,~

, '

.

'

...II.

'

.

'

.

.

(i:~!-{~ .
:;'-'.<1:.

"-
-

.

~

>:}.,'[ 1':
.":"

-
:. .J:, l. ~f'¡



PLAN DE TESIS

I INTRODUCCION

11 DEFINICION

III HISTORIA

IV ETIOLOGIA y BACTERIOLOGIA

V ANATOMIA PATOLOGICA

VI EPIDEMIOLOGIA
. VII' CUADRO CLINICO

VIII DIAGNOSTICO

"IX TRA T AMIENTO y PRONOSTICO

X RESUMEN DE CASOS CLINICOS

Xi' PROFILAXIA

XII CONCLUSIONES

XIII BIBLIOGRAFIA

- - - -
p

-~ ¡

i

-,

.

-



Con el presente trabajo tenemos el propósito de hacer un
studio de la Difteria, que en nuestro medio es una enferme-
ad relativam'ente frecuente y muy grave, dado el alto índi-
e de mortalidad que alcanza todavía en nuestroS días, cuando,
n otros países está casi totalmente erradicada, al m<enos en los;
timos años. Los casos estudiados son todos del Servicio de,

&\islamiento del antiguo Hospital San José y que actualmente>
's un anexo del Hospital San Vicente. Las observaciones cli..
)cas revisadas comprenden únicamente los años 1956, 1957 Y
958 hasta el mes de Octubre. En total suman 86 casos' clíni.,
os comprobados con cultivos llevados a cabo en e}, Departa-
ento de Bacteriología de Sanidad Pública.

Con el traslado de los servicios. de lo que fué el HospitaI
an José se perdió lamentablemente mucho material, que hu'-

.iera sido de gran utilidad para el presente trabajo.
Al servicio de Aislamiento son enviados gran número de

.acientes con diagnóstico de difteria, acompañados de frote po-
;itivo, que luego no se comprueba clínica ni bacteriológícamen-
e, tratándose en la mayor parte de los casos, amigdalitis a.
'streptococo,anginas de Vincent, etc.

Se abusa exageradamente de los antibiótico s por los médi-,
,os y el vulgo y esa creemos que sea la causa de que el nú,

era de casos registrados sea tan bajo; como ejemplo se puede.
citar el caso de un médico que padeció una angina, fué tratado
on antibióticos, desarrollándose posteriormente una polineuri..
is, que la invalidó por varios meses.
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, La difteria es. una enf€rmedad contagiosa, aguda y especí,
'fica causada pOF' el Corynebacterium diphteriaeo Bacilo de.
cKIebbs Loeffler; constituida por una lesión local inflamatoria,
localizada habitualmente en la faringe, laringe o fosas nasa-
les, con tgrmación de falsas membranas y con producción de.
, a exotoxina que es uno de los venenos 'biológicos más poten-
tes que se conocen y que ocasiona trastornos a distancia par:-
,t.icularmente en corazón. nervios periféricos, etc.

-"'.r

r

I
I

l'
I
l.
I
I

Jo.-~,,..- --- ...



Historia.

La difteria es una de las enfermedades cuyo conocimiento
clínico se remonta a muchos siglos, aunque su etiologia se co.
nació hasta finales del siglo pasado.

Las primeras descripciones. se deben a Areteo de Capado-
cía, (segunda mitad del siglo primero después de Jesucristo),
en un capitulo que se refiere a "Ulceraciones sobre las amíg.
dalas" en las que se destacan las denominadas úlceras ciriacas
y egip::ias que concuerdan con las formas clínicas de difteria
grave, con exudado extenso, maloliente, invasor que re cubre
hasta las encías, con ulceraciones de color blanco en algunas
zonas y en otras negruzco. Según Areteo, algunas veces estos
exudados invaden la tráquea, matando por sofocación, mien-
tras que en otras terminan coil el enfermo después de algunos
dias de padecimientos, con fiebre, paJidez, difIcultad' en la de.
glución y reflujo nasal. Señala también que la enfermedad ata-
caba preferentemente a los niños hasta la pubertad.

Hasta el siglo IV después de Jesucristo hay otra descrip-
ción sobre "Lesiones 'escarótieas y pestilenciales de las Tonsi-
las" hecha por Aetius de Amida. Posteriormente no hay des-
cripción de la enfermedad, especialmente durante la Edad Me.
dia y así llegamos hasta 1576 con los trabajos de Baillou, quien
relata una epidemia de ese año que produjo gran número de
muertes con trastornos semejantes al Crup. En el siglo XVI
se produjeron epidemias en España de una enfermedad lla-
mada "garrotillo" por su semejanza con la muerte por el ga-
rrote, forma de ejecución en España. Las descripciones fue-
ron hechas por Fontecha (1611), Villarreal (1611),Péréz de He-
rrera (1615), Heredia (1688). La enfermedad se extendióá
Italia, en 1617-18 ocurrió la epidemia napolitana Sgambati, fué
deserita por Cornevallis Chiaramonte (1620), Cortesius 'de Me~
sina y Alaymus de Palermo (1625).

En Francia empieza a conocerse en 1576 por Raillou y lue-
go en el siglo XVIII donde Marteau de Grándevillier (1759.
1768) describe una epidemia en Aumale, siendo el primero en
afirmar la contagio si dad, suponiendo que se hacía por el alien.
to de persona a persona. En Norte América las primeras re.
ferencias se deben a Douglas en 1763 sobre casos de afecciones
de la garganta ocurridos en Kingston. Bard más tarde relata
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una epidemia en New York en 1771, llamándola angina sofo-
cativa, describiendo los trastornos con muchos detalles, recor-
dando la angina y crup diftérico.

A principios de 1800 hay varias descripciones, que según
los historiadores, esos mismos estudios revisados ahora produ-
jeron un retroceso en el conocimiento de la difteria, ya que los
investigadores confundieron el crup diftérico, la laringitis es.
tridUl?sa, la laringotraqueobronquitis aguda catarral y otros
trastornos en una sola entidad que denominaban crup y asegu-
raban que no tenia ninguna relación con las anginas malignas.
Fué, hasta 1826 en. qu~ Bretonneau y su discípulo Trousseau
hicieron una descripción exacta del padecimiento, estableCiend6
el diagnÓstico diferencial con otras anginas." A Bretonneau se
debé también el procedimiento de la traqueostomia para resta.
blecer la respiraCión en dertos casos de crup.
,

",

Los estudios anatomopatológlcos hechos por Virchow (1847),
Wagner (1866), Buhl (1867) y muchos otros,no aportaron ma-
Y.OIi.adelanto en el conocimiento de la enfermedad,privando
sIempre el carácter clínico para hacer la diferenciación.

Fué Klebbs en 1883 quién aisló unos gérmenes, denominán-
dolos Miér?spQrum ,diftéricum, junto. con masas de mice1ium,
sosteniendo que había dos tipos de difteria, una miceliar y otra
ba<Cilar. En 1884 LoeJ'ner discipu16 de Koch, publicó sus clási.
cQse~tudios sobre el gérmen con pruebas culturales y experi-
mentales por inoculación a distintos animales.

'. "Rüuxy Yersin en 1888 fueron los primeros en aislar la
toxina diftérica por filtrado del caldo de 'cultivo a través de la
I3UjÍade Chamberland y en demostrar que ese filtrado sin gér-
nienes,. p°<1Ía producir en animales los mismos trastornos que
el. cultivo de bacilos de Loeffler.

En 1890, van Behring y Kitasato publican su sensaCional
trabajo' demostrando el efecto neutralizante de los antisuéros
¡>ara la toxina diftérica ,en animales de experimentaCión; esto
fu,~ seguido dél tratamiento de la difteria humana poi: la anti-
toxína~

,EIl1913Schik describe la prueba cutánea para la suscep.
tibi1i~ad a' la difteria.

, Én 1'923 Ramóh logra modificar de üÚ modo la toxina dLf.
~é~'j,ca que sin destruir sus propiedades antigénicas fuera, ino-

o S~;.SÍ<?n~O él'P¡{$O ' más' irllportallte para la imnUI1Í~aCión acti-ya ep cOntrá d~ ,la difteria.

Etilología y Bacteriología.

El C. diphteriae en un bacilo Gram positivo, de gran pleo.
morfismo, dispuesto casi siempre en empalizada. No eS áCido
resistente, presenta generalmente uno de los extremos hin.
chado en forma de maza, que' es Una de las tantas formas de
presentarse. Mide desde 2 hasta 10 micras. Para algunos in.
vestigadores, la diferenciación morfológica entre las especies
'l'ipo (C. diphteriae) y las otras está basada en la variación
de sus formas. El pleomorfismo de los primeros ,contrasta
con la uniformidad de los otros Corynebacterium. Se tiñe bien
con los colorantes de la anilina, en las coloraciones. suelen ob.
&ervarse zonas apartes de la bacteria que presentan más afini-
dad. por el colorante, éstas son las llamadas granulaciones me-
tacromáticas o cuerpos de Babes-Ernest.

Con respecto al diagnóstico bacteriológico hay que hacer
notar que los corpúsculos meta cromático s pueden existir en
otros gérmenes y 'el bacilo de Loeffler a veces no los presen.
ta; por 10 tanto, es mejor acostumbrarse a reconocerlo teñido
por el Gram: toma el Gram, pero se decolora fácilmente y esta
decoloración es un Índice da viru1encia; el bacilo cuando no es
virulento toma intensamente el Gram. Por otra p~rte siempre
debe exigirse el cultivo que será el que confirmará los datos
obtenidos por el examen directo.

Cultivo: El C. diphteriae crece en los medios ordinarios
de laboratorio, pues no es muy exigente, pero en estos casos
el creCimiento va acompañado de otras mirÍadas de gérmenes
y el diagnóstico requiere una eonsiderable experiencia. Los me.
dios más comúnmente usados son el de Loeff1er, el de Agar
sangre y el de Agar Sangre Telurito, etc.

ResIstencia: es muy sensibie al calor, antisépticos y des-
infEctantes, resisten más el frío y pueden vivir por varias se-
manás en el polvo de lugares oscuros y húmedos.

Se ha reconocido tres tipos principales de B. diftérico, por.
la apariencia que toman las colonias en los medios de cultivo
con Telurito y por la capacidad de fermentar ciertos azúcares.

Los autores ingleses le dan mucha importancia a esto y
así tenemos por ejemplo 'el tipo Gravis que fermenta el almi.

dÓn y el glucógeno, no hemolisa los eritrocitos humanos y aL
ca1iniza rápidamente el caldo. Crecen sus colonias recordan.

i_- -
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do lá forma de un margarita, creen ellos que las formas Gra-
vis .son I'esponsables de muchos casos de difteria refractaria
a la antitoxina. Frobisher ha aislado razas Gravis avirulentas
en portadores en los Estados Unidos, y cree que probablemen-
te muchas formas de difteria maligna están ásociadas a estrep-
tococo hemolitico; Las otras formas son la Mitis e Intermedio,
siendo la variedad Mitis la que dá las fOTmas benignas.

Se considera que los tipos Gravis e Intermedio dan formas
de difteria donde predomina el cuadro tóxico, mientras que el
peligro principal de la forma Mitis es la obstrUociÓn laringea.
Manzullo y Herrán en Argentina, estudiaron los casos que se
presentaron de 1939 a 1942 y no encontraron una asociación
entre malignidad de difteria y el tipo Gravis y benignidad y tipo
Mitis, es posible dicen, ver una tendencia de asociación entre
gravedad y !el tipo Intermedio. '

El C. diphteriae elabora una toxina que es uno de los ve-
nenos más activos que se conocen, la dósis minima letal Para
los cobayos es tan pequeña como 0.0001 mg. Es la responsable
de las }esiQnes en corazón, riñones, nervios, etc.

'Anatomía Patológica.

, Los bacilos alojados por lo general en la mucosa del hués-

'ped susceptible, faring¡e, laringe, etc., origina una infección 'local
constituida por inflamación y formación de una, pseudomembrana;
'en el tejido epitelial los gérmenes y su toxina producen lesio-
:nes degenerativas y necrosis en pequeños focos que se fusio..
.-nan con rapidez; en la superficie se deposita un exudadofibri..

nos o con leucocitos, células epiteliales necrosadas, glóbulos ro-
,jos y bacilos, constituyendo una densa pseudomembrana cuya
'coloración varia, según su contenido en sangre, del blanco al'.

,gris. Los tejidos vecinos se congestionan y edematizan; loS',

:vasos linfáticos y sanguineos se dilatan y se rodeán de leuco.
. citos. Cuando se trata de desprender estas pseu€lomembranas;,
. de las amigdalas se produce una pequeña hemorragia. En oca-

siones esta pseudomembrana se puede extender a todo el árbol
: traqueobronquial.

.

Cuando la Iesión asienta en la laringe, la pseudomembrana
, y el edema circundante generalmente obstruyen las via:s res.

piratorias.

Lesiones generales causadas por la exotoxina.

Corazón: las fibras del miocardio sufren degeneración
hialina aguda con destrucción o pérdida de la estria!CiÓn trí:ms-
versal, edema e infiltración leucocitaria. El proceso de repara,
ción se inicia poco después, con fibrosis intersticial. Schwent.
ker y Noel han descrito dos mecanismos para la insuficiencia-
cardiaca precoz y tardia en la difteria. La insuf1ciencia pre-
coz, que por lo común se presenta durante la primera semana'
de la. enfermedad, depende de lesiones tóxicas degenerativas de,
las fibras del miocardio y de sus nervios. La insuficiencia tar-
dia, que se observa durante la convalecencia (tercera o euarttr
semana), es consecuencia del proceso de reparación eon fibrosis,

, que origina insuficiencia o bloqueo del corazón. Si el paciente
sobrevive, el proceso, de reparaciÓn se completa y no quedan
lesiones r!esiduales visibles.

Riñones: aún en casos leves, los riñones pueden estar afee.
taoos con lesiones degenerativas simples, tumefacción turbia 'y.
nefritis intersticial con extensas infUtraciones celulares entre:
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los túbUIos dando por resultado albuminuria., Una vez cura-
'da la difteria la normalidad de los riñones es completa.

Sistema Nervioso: está constituido por lesiones degenerati-
vas de las vainas de mielina, raramente de los cilindroejes. En
casos de neuritis precoz (primeras dos semanas), la toxina pe-
TIetra en los espacios linfáticos perineurales, o en los nervios
mismos, originando parálisis de los nervios periférico s, particu-
lar,mente los craneales.

En los casos de neuritis tardia (semanas tercera a octava),
la toxina cir,culante a veces ataca el sistema nervioso central
:yproduce }esiones degenerativas en el cerebro, células del asta
anterior, raíces nerviosas anteriores y posteriores, haces pira-
midales, fascículos de Goll y fibras nerviosas de los nervios
craneales motor ocular común, vago, espinal e hipogloso, o de
:'Sus origenes en el mes encéfalo o en, el bulbo. Las lesiones de
los nérvios se manifiestan frecuentemente poI' parálisis del pa-
ladar blando (segunda semana), de los mÚsculos de la acomo-
dación y de los extraoculares (te:rcera semana), de la faringe,

de los músculos de las extremidades, del diafragma, de los in-
tercostales o por parálisis generalizadas (quinta a octava se-
manas) .

Las causas de muerte por difteria son las siguientes: 1.-
Toxemia. 2.~Obstrucción de las vias respiratorias. 3.-Bronco.
neumonia. 4.-Insuficiencia del miocardio. 5.-Parálisis respira-
taria que es muy rara.

Epidemiología de la difteria.

La difteria es una enfermedad que afecta a casi todos los
paises del-mundo de clima templado o frio. La vacunación
antídíftérica ha detenido en muchas áreas del mundo su evo-
lución epidemiológica, pero no ha sido posible erradicarla com-
pletamente. En algunos paises ha sido reducida a easos aisla-
dos mediante la protección con vacuna.

,

Existen varios factores epidemiológicos que entran en jue-
go para la producción de la enfermedad como son: el foco
infeccioso, transmisión, puerta de entrada, etc.

El foco infeccioso está constituido por el hombre mistno
que se clasifica en portador sano y portador ,convaleciente.

En la difteria tiene suma importancia la existencia de por-
tadores sanos dentro de una colectividad al igual que muchas
otras enfermedades infecciosas, sin subestimar por supuesto el
papel que juegan los que padecen la enfermedad. Se dice que
una persona es portador sano cuando alberga en sus mucosas,
faringe o nasal bacilos de K. Loeffler patógeno s y que no pre-
senten manifestaciones clinicas de la enfermedad. Tiene mU-
cha importancia el nÚmero de portadores sanos dentro de una
coleetividad en easos de epidemia, porque si el nivel inmunita-
rio de la población es bajo, el aislamiento de los enfermos tiene
un valor casi nulo. '

Friedmann 'en una epidemia ocurrida en Berlín en 1926,
encontró que el 97.6% fueron ocasionados por portadores sanos,
el 2.4'!{ habia sido directamente del enfermo.

Portador convaleciente: desde el punto de vista epidemio-
lógico tiene mucha importancia, aunque muy inferior al del
portador sano. Para el tiempo que dura la portación del gér-
men en los convalecientes,es muy variable, en general breve,
lo que hace que su valor epidemiológico sea limitado.

Portación de C. diphteriae en animales:

Han sido encontrados bacilos de Loeffler virulentos en ani-
males domésÜ30s, gatos, aves de eorral, considerándolos como
posibles transmisores de la enfermedad. Se han encontrado
también bacilos patógenos en caballos, monos, etc. Herrán y
Manzullo en Argentina ,estudiaron 250, cerdos destinados al con.



CASOS DE DIFTERIA QUE SE PRESENTARON DURANTE
J~OS AÑOS DE 1950 A 1956.

1950 1951 1952 1953 1954 1955 1956

Enero 1 11 9 8 14 15 12

Febrero 2 7 7 1 15 20 27

Marzo 4 1 7 4 11 2 40
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sumo de la población, haciendo cultivos y dosificando antitoxina
circulante en la sangre, encontrando que en eL 36.4% de ellos
se aisló B. de Loeffler en las fauces o fosas nasales. Todos
procedían de criaderos próximos a centros poblados.

Mecanis:mo del Contagio:

Teóricamente puede realizarse por dos mecanismos: uno
directo y otro indirecto. El contagio directo se hace de persona
.él.persona, representado por el beso y la convivencia estrecha
~on la familia, padres, hijos, hermanos, etc. Dentro de este
mecanismo tiene mucha importancia el contagio por medio de

las gotitas de Fl'Üggel, llegando en el estornudo a 6 o 7 metros
,de distancia. El mecanismo de contagio indirecto se le da me
JJ.or importancia, y cuando se presenta es excepcional, se inclu-
yen entre los medios para efectuarse los alimentos, leche, ob-
jetos doméstIcos, etc.

.Puertas de entrada:

La puerta de entrada habitual de la bacteria, es por la mu-
cosa del istmo de las fauces fundamentalmente las amigdalas.
Le siguen en frecuencia, la laringe a y la nasal. Teóricamente
cualquier parte de la piel o de las mucosaspuede enfermar
-de difteria. La cutánea muy pOCo común, asIenta en las par-
tes escoriadas de la piel y excepcionalmente sobre las heridas.
Las difterias con puerta de entrada que no sean la faringea.
nasal o laringea, constituyen problemas secundarios, porque a
'Su rareza se unen pocos o ninguna intoxicación general y nun-
ca o rarísimas excepciones amenaza la vida del paciente.

Mecanismo de infección y enferme.dad:

Para que la enfermedad se produzca ,depende de muchos
factores, ataque del agente inf~ccioso, susceptibilidad del orga.
nismo, etc.

El ataque del agent.e infeccioso está representado por la
viruLencia, la cantidad de microorganismos agresores, etc. La
susceptibilidad del individuo a contraer la enfermedad está con-
dIcionada por la cantidad de antitoxina o anticuerpos circulan-
tes, que se tratarán más adelante al hablar de la prueba de
'Schick. Sin embargo, algunas veces existen todas las con.
diciones para que se produzca la enfermedad y no sucede así.

-Para muchos inv,estigadores la barrera mucosa sería la causa
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de que la enfermedad no s'e produ:i'jca y en base de ello se ha
sostenido la ventaja de mantener indemne la mucosa de las
fauces, para defensa del organismo contra la an~i?a diftíri~a.

Se han visto portadores de gérmenes con reaCClOn de Schwk
positiva en los cuales se prohibió la amigdalectomía; en ,casos
en que esta prohibición no fué atendida, se produjo la difteria
al ser amigdal'ectomizados. En investigaciones llevadas a cabo
por Herránen Argentina, ha comprobado en pacientes con
anginas no diftéricas, Schick positivos y ,con bacilos virulentos
en sus fauces, no se producia la enfermedad a pesar de estar
vencida la barrera mucosa. La ¡causa de esto la desconocen,
pero suponen sea debido a la mayor o menor afinidad de los
tejidos de cada organismo por la toxina diftérioca, que impide
o facilita la enfermedad en las condiciones ante dichas. Es ex-
cepcional la difteria de las fauces en los indiviid!uos. que han
sido amigdal,ectomizados, pareciendo que la ausenCIa de las
amígdalas privara a la bacteria de la posibilidad de inidar la
enfermedad; en cambio una vez iniciada la enfermedad en las
amígdalas invade fácilmente la mucosa de las fauces a pesar
de tener estructura histológica distinta.

Otros factores que condicionan la apari,ción de la difteria,
Son la época del año; la edad, etc.

Epoca del año:

Se le dá mucha importancia en todos los tratados consul.
tados a la época del año en que se presenta la ,enfermedad,
dándole los autores europeos y argentinos mayor incidencia du-
rante el otoño e invierno. En Guatemala hay un aumento en
el total de pacientes durante los meses fríos del año,. los casos
registrados en otros meses generalmente se deben a pequeños
brotes epidémicos. En 'el siguiente cuadro que registra los ca-
sos reportados a Sanidad Pública durante los años 1950 a 1956
se podrá apreciar que casi todos los meses tuvieron un brote
epidémico.
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Abril 2 3 '1 3 6 13 21

Mayo 3 3 23 7 9 6 5

Junio 9 3 13 5 4 31 2.,
I

Julio 5 11 22 10 23 5 O

Agosto 7 6 19 20 8 32 17

S~ptiembre O 8 5 6 7 13 5

Octubre 5 10 3 4 27 41 7

Noviembre 9 6 3 2 5 41' 54

~Diciembre 2 20 4 1 7 6 10

Existen varias teorias para explicar la preferencia estacio.
bid de .la enfermedad, éstas son: 'Worringer dice que las enfer-
rnedades infecciosas: como la difteria que tienen su máximo en
los meses de invierno son heliófobas, es decir que el sol las
perjudica en cualquiera de sus formas en que' él es ,capaz de

hacerló,es decir disminuyendo la agresividad del agente pató-
geno, manteniendo en forma indirecta la normalidad de las
mUcosas', impidiendo los enfriamientos consecutivos a disminu-
ción de la temperatura, etc. Otros investigadores >como Prigg'e
y Schick, dicen que se produce una disminución de sustancias
inrnunizantes en estas épocas del año, sin embargo, el mismo
Prigge comprobó rnás tarde que en el Japón aumentan estas
sustancias inmunizantes durante el invierno.

Edad. La difteria tiene caracteristicas especiales con res-
pectóa la edad de los enfermos. Tanto la morbilidad como la
mortalidad y' la letalidad mantienen estrecha relaciÓn Con el
f8!ctor edad en todos los lugares del mundo en que 'existe la en-
fermedad, de donde existe un axioma en medicina,. que dice: "la
difteria, hacIendo aparte al lactante al que casi no ataca, es
más frecuente, más grave y también más mortal, cuanto me.
nor es la edad del humano".

'Los seres humanos nacen Con una inmunidad cuyo valor
puede expresarse esquemáticamente en 100; ese valor disminu-
ye lentamente hasta el año de edad manteniéndose en el lactan-
te que recibe aliment8!ciÓnnatural que en el que se alimenta
artificialmente. Del año hasta los dos años la mortalidad dis.
rrHnuye rápidamente hasta O: Para algunos al año ya están

en: O..y vara otr:ossÓlo se llega a O hasta los 22 años. Así te-

nembs que a los dos años en todos ha desaparecido totalmente
la inmunidad.

De los dos hasta los cinco años el valor esquemático de la
inmunidad se mantiene en O o en muy poco por encima de él.
De los seis a los catorce años comirenza a aparecer dos tipos
de inmunidad para la difteria; una inmunidad inespecifica de-
bida al adiestramiento del organismo para la .lucha contra las
infecviones, adquirida como consecuencia del sinnÚmero de ata-
ques de gérmenes no diftéricos que no han conseguido producir
enfermedad, o que han motivado enfermedades que han sido
dominadas; y otra inmunidad específica debido a la serie de
pequeñas agresiones del gérmen de la' difteria que han sido in-
suftcientes para producirla pero que han determinado el esta.
blecimiento de la denomidada "inmunización sHenciosa" por
von Pfaundler. En la época puberal y en la edad adulta, la
inmunidad especifica y la inespecífica han alcanzado un alto
grado de desarrollo que pone al hombre en >condiciones más o
menos 'eficazmente contra la enferrnedad. La difteria. es una
enfermedad que afecta preponderantemente a la edad infantil,
aunque en muchos países, se ha visto que últimamente tiende
a afectar a los niños mayores de la edad escolar y', aún a los
adultos, y se atribuye esto a la vacunación de los niños en tem-
prana edad y a disminución de propagación del bacilo. En
nuestros casos estudiados se nota una preponderancia de O a 5
años.

Densidad de la población.

Es lJna enfermedad que se presenta 'en áreas muy pobla-
das, colegios, orfelinatos y aún en hospitales para niños. En el
campo es bastante rara y cuando se presenta adquiere carac-
teres insospechados de gravedad, probablemente porque los ni.
veles de inmunidad son muy bajos, tal ,como sucede con la tu-
berculosis y otras enfermedades.

Patogenia:

Las condiciones necesarias para que el gérmen implantado
en el 'epitelio produzcan enfermedad, no está todavía totalmen-
te esclarecido, se tienen amplios conocimientos en trabajos lle-
vados a cabo en animales de experimentación, pero lo que su-
cede: con el hombre se desconoce todavía.

La difteria es una enfermedad toxínica con producción de
una lesiÓn en la puerta de entrada e invasión del Organisrno
por la toxina. Algunos autores sostienen sin embargo, que los
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gérmenes ingresarían por las vías respiratorias altas y que a
través de los vasos venosos y linfáticos aIcanzarían la circula-
ción general produciéndose más tarde una angina de elimina-
ción, ésta es la teoria de Gundel y Erzin que no es aceptada
por la mayoría de autores, se apoyan estos autores en el he-
cho de que varios investigadores pusieron en evidencia el ba-
cilo en un gran porcentaje de autopsias practicadas. En los ani-
males de experimentación se han llevado a cabo pruebas que
confirman esta teoría, pero en los seres humanos se. sigue ig-
norando y se acepta que sea una enfermedad con lesión en la
puerta de 'entrada y manifestaciones tóxicas en diferentes ór.
ganoso

Prueba de Schick:

Es
-

una prueba sencilla que sirve para determinar si la
sangre de una persona ,contiene -o nó suficiente cantidad de anti-
toxina para protegerla. El principio de la reacción es semejan-
te a la de Dick para comprobar la susceptibilidad a la escaT-
latina. Se inyectan intradérmicamente 0.1 a 0.2 c.c de solu-
ciÓn fisiológica que contenga una cincuentava parte de la can-
tidad de toxina diftérica capaz de matar un cobayo en ,cuatro
dias( 1/50 D/L/M/ ), se escoge la cara anterior del antebrazo
se hace lo mismo con el antebrazo opuesto, pero con toxin~
inactiva da por ebullición para que sirva de testigo. Se lee al
cabo de 48 horas. La prueba se considera positiva si en el lu-
gar de la inyección de la toxina se ha producido una zona de
edema, eritema y pigmentación de más de un centímetro de
diámetro o si esta reacciÓn es más intensa que la provocada
por la toxina ,calentada. Si no se acompaña de testigo, eon"
viene hacer -la lectura de los 4 a los 7 días, dado que la reacción
persiste de una a diez semanas, desapareciendo la pseudoreac.
ción antes de este tiempo. Esta reacción cutánea se produce
cuando la cantidad de antitoxina en el suero es menos de 0.03 U
por C.C. de suero según Schick. Una mayor cantidad de anti-
toxina impide la producción de lesión reaOcional, ,es decir sig-
ninca inmunidad. '

Investigaciones recientes han demostrado que el 85% de
los .i~d~viduos Schick negativos tienen 0.01 o menos unidades
antltoxIcas por C.C.'de suero, y que cerca del 15% tienen aÚn
menos, no llegando algunos de ellos más que a 0.0005 de U anti-
t~xica.

.
Por otra parte, al menos un 96% de Schick po~itivos

tIenen SIempre ~na cantidad menor de 0.03 de U. antitóxica por
c.c. de suero. En otras palabras el nivel de antitoxina de la

"inmunidad de Schick" está más cerca del 1/500 1/250 U. anti-
tóxi,ca que del 1/30 de unidad.

Con Ja reacción de Schick no se tiene una prueba segura del
estado inmunitario del organismo frente a la infección diftérí-
ca,siendo sólo una orientación; se han observado casos de
Schick positivos que conviven con diftéricos y no enferman,
con esto se demuestra que en la patogenía de la diftería, debe
haber algo más que un exclusivo problema de toxina-antitoxína.
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Cuadro Clínico. Sintomatología.

La sintomatología de la difteria es variable, hay que dis~
tinguir por un lado las manifestaciones 10ca1es y por otro las
manifestaciones generales de toda infección, entre ellas la más
importante derivad¡3. de la absorción de la toxina o, toxinas y su
acción sobre los diferentes órganos. Según la localización de
las lesiones cutáneomucosas, cabe distinguir la difteria faríngea¡
nasal, etc. Las manifestaciones generales en, algunos casos sOn
muy leves y no características, es decir común a toda enferme-
dad infecciosa, consideradas por algunos como enfermedad no
tóxica. En otros casos SOn tan marcadas que ocupan el pri-
mer plano de la sintomatología, constituyendo la difteria Irla.
Jigna. .

Difteria, fartngea: es la forma más frecuentemente encontra.
da de difteria, el período de incubación es generalmente de 3
a5 días completamente asintomático, aunque en algunos casos
puede haber. ligera anorexia, abatimiento, etc. No son cons-
tantes las molestias faríngeas en los niños pequeños, los más
grandecitos pueden acusar una disfagia marcada. Al principío
.se enéuentran las amígdalas rojas, apareciendo pronto puntos
foliculares que se convierten en lágunas dando el aspecto de
angina pultácea, posterior'mente confluyen convirtiéndose en
pseudomembranas blanquecinas o amarillentas. Generalmente
se inicia en una amígdala, luego se extiende a la otra, invaden
los pÍlares, la pared po.sterior de la faringe, etc.

La mucosa que circunda la pseudomembrana se encuentra
marcadamente rubicunda en ocasiones de color violáceo. La
membrana diftérica es muy adherente y firme, al desprenderla
sangra con facilidad, tiene la consistencia de cartíl,ago. En al:..
gunos casos bastante raros por cierto, la difterÍa faríngea pu~-
de estar representada por una inflamación, de aspecto banal co-
mo la angina catarral, sin la formación de las típicas pseudio-
membranas; en estos casos no :::e puede aseverar que se trate
realmente de difteria aún con cultivos positivos, puede tratarse
de una angina catarral en un portador sano de bacilos diftéricos.

A la par de los síntomas locales se encuentraadenopatía
cervical, 'siendo' en 'las formas benignas, ganglios pequeños y duo
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ros y no adheridos. En muchos casos la difteri<3, faríngea se
acompaña de lesiones rinofaríngeas, que se revelan con voz nasal
y respiración bucal debido a la obstrucción.

Manifestaciones locales de difteria maligna:. las pseudomem,:
branas presentan un color oscuro, sucio y expiden un olor féti.
do, en ocasiones tienen el aspecto hemorrágico o necrótico, no
son tan adherentes. Las zonas que no están recubiertas por
pseudomembranas están edematosas, tumefactas; todo esto con.
tribuye a estrechar la luz haciendo la respiración nasal imposi.
ble, respirando los pacientes por la boca en forma ruidosa. La
deglución es dificultosa. En otros casos se encuentran las pseu.
domembranas de color negruzco, muy fétidas debido a la putre.-
facción de los restos necróticos, que al desprenderse dejan pro-
fundas ulceraciones. La adenopatía en la forma maligna es.
grande, los ganglios aumentan considerablemente de volúmen
son de consistencia blanda acompañados de edema de los tejido~
vecinos, dándole el aspecto de cueno de toro o proconsular.

Síntomas generales de la difteria maligna o grave. Es un
cuadro infeccioso con abatimiento, astenia,- anorexia muy mar.
cada~ encontrándose también una franca' hipotensión arterial.
La. fIebre es ~lta, 39..5 a 40"C. en el inicio de la enfermedad, pos.
tenormente sIgue hIpotermia. Se observa leucocitosis con neu.
trofilia, las plaquetas generalmente están disminuidas contri.
buyendo al cuadro hemorrágico que se presenta en algunos de
estbs casos. En la orina hay albúmina con cilindros hialinos en
ocasiones glóbulos rojos y blancos. '

Existen tres síndromes clínicos que explican la acción de
la toxina sobre el sistema nervioso y corazón y que tienen ca:
r¡lcterísticas especiales.

Difteria hip€,rtóxica (difteria fulminante de Friedmann).

En estos pacientes hay un intenso colapso circulatorio que
conduce a la muerte en 1 a 3 dias. Están completamente abati.
dos, apáticos, apenas reaccionan a 'los estímulos externos ]a
piel es fría, sudorosa, pálida, extremidades frías. El puls~ es
acelerado y débil haciéndose más tarde filiforme y aún imper.
ceptibe. T'o.nos cardíacos débiles. La presión arterial está baja
y no es posI~le elevarla P?r ningún medio. La muerte temprana

d: estos pacIent€S no se ha explicado todavía con claridad,' de-
bIdo a que .en la autopsia se encuentran mínimas alteraciones
anatomopatológicas limitadas a edema, más o menos intenso
pero sin infiltraciones ni degeneración del miocardio. Las altera:
ciones electrocardiográficas son mínimas también. Kienle r~.
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visando un gran número de electrocardiogramas en la difteria
cree que se deba a una parálisis del sistema de conducción del
corazón que aparecería después de una fase de irritaci(¡n tran.
sitoria.

2.~Difteria tóxica, (sindrome secundado de Marfán).

En esta forma se pres.entan síritomas tóxicos debido a una
lesión preponderante o exclusiva del corazón, a veces seguida
inmediatamente de un cuadro como el anterior oen casos en
que el paciente ha mejorado de su cuadro general o de una ma.
nera independiente.

Además del cuadro anterior de adinamia, postración, pali-
dez, etc., se presentan vÓmitos a veces incoercibles con pérdi-
da de grandes cantidades de líquidos, los pacientes se agravan
más en pocas horas. Algunas veces se presentan dolores cóli-
cos abdominales con deposiciones líquidas con moco y sangre.
Si se ha producido bloqueo del sistema de conducción cardiaco
se encuentra bradicardia acentuada, a la auscultación los tonos
cardíacos son débiles, a vec~s hay ritmo de galope. A los rayos
X se aprecia dilatación cardíaca. Cuando la miocarditis afecta
el sistema de conducción, los trastornos del ritmo y electrocar-
diográficos son muy marcados, 'siendo menos cuando las fibras
del miocardio son las mayormente atacadas. En uno u otro caso
conducen a la debilidad y por ende a la insuficiencia cardíaca.
En términos generales es el ventrículo izquierdo el más atacado,

La toxina diftérica puede atacar al sistema de conducción
y al músculo cardíaco en conjunto, pero la mayoría de veces lo
hace por separado. Las alteraciones del sistema de conducción
se manifiestan por extrasístoles supraventriculares o ventricula-
res, o en forma de bloqueo total o parcial. Según Kienle, entre
el primero y el tercer día de 'la enfermedad pueden ya ponerse
de manifiesto las alteraciones electrocardiográficas en una quin.
ta parte de los casos de miocarditis. Una tercera parte son pa-
tentes entre el tercero y quinto día. La frecuencia se hace luego
menor y se mantiene por igual hasta el 40avo día de la enfer.
meda(,l.

La fl'€cuencia de las complicaciones cardíacas depende de
la edad, virulencia del gérmen, localización de la lesión. En una
revisión de 1,808 casos, Kienle encuentra hasta los 3 años, el
31.8%; después de los 3 años, el 65.5%. Las complicaciones mor.
tales predominan en el grupo de los 3 a los 7 años, con el 18%;.

Suelen acompañar a la miocarditis otras manifestaciones
tóxicas. Riñón: aparece intensa albuminU'r:a, en el sedimento
se encuentran leucocitos, cilinq.ros hia1inos y raramente glóbu-
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los rojos, como producto de una nefropatía tóxícodegenerativa.
Si. el paCiente sobrevive no deja secuelas.

Sistema nervioso: se observan parálisis precoces deI velo
del paladar y más raramente de los músculos extrínsecos del
ojo, estas suelen presentarse en el intervalo de 3 a 14 días qU,e
alcanza este tipo de diftería maligna. Los otros típos de para-
1isis se presentan tiempo más tarde, se les llama con razón pa-
rálisis post diftéricas o tardías. Se describirán más tarde.

3-Difteria hipotóxica:

DESpués de 14 días del comienzo de la enfermedad y hasta
el 40avo día se ven algunas veces trastornos miocárdicos graves
y hasta un cuadro morta:lpor parálisis Circulatoria. En este
período es. más corriente que sean los nervios de la vida de re-
lación los afectados, produciendo paresias o parálisis motoras.
Cuanto más pronto aparezcan más extensas e intensas son, Es-
tán catalogadas como una verdadera polineuritis diftérica,en
virtud de la extensión que pueden alcanzar y sobre todo, porque
también componen el cuadro c!íníco trastornos de la sensibilidad
aunque poé¿. marcados generalmente. La razón porque los ner-
vios están atacados en una forma tardía no está bien explicada
todavía, existiendo varias hipótesis: Glazmann supone que la
primera intoxicación (intrainfecciosa) sensibiliza al organismo
y que 10s restos de infección localizados en las amígdalas, des-
piertan a posteriori una reacciÓn alérgica en el sistema nervioso
que conduce a la parálisis. Otra hipótesis dice que la antitoxina
se une a la toxina en la primera etapa y que posteriormente
se deshace esta unión y la toxina libre lesiona el sistema ner.
vioso.

La parálisis más frecuente, la del paladar (parálisis. tardía)
que como ya se describió anteriormente puede encontrarse pre-
cozmente En la difteria tóxica (parálisis precoz), esto es dentro
del período infeccioso; se explica .esta última como una acción
inmediata de la toxína sobre los nervios faríngeos. La parálisis
del velo del paladar se manifiesta por regurgítación de los lí-
quidospor la nariz, voz nasa'. Parálisis de los músculos de la
faringe o laringe muy raros y cuando se presenta dan mUchos
problemas al médico.

Le. sigue en frecuencia, la parálisis del III par Graneal,
dando trastornos de la acomodaCión, con menos frecuencía los
mÚsculos extra oculares. LosmúsculQ~de los miembros ínfe"

-
riores' son los' más afectados, dando el cuadro de una pseudota.
bes, en casos leves se encuentra paresias. En muchos casds hay
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trastornos de la sensibilidad: parestesias dolor.osas .
y .alteraCio.

nes de la sensibilidad profunda. Las extremdidades superiores
se afectan muy raramente, no así los mÚsculos del cuello y de
la éspalda.. En. ocasiones éstán COl11prometidos los músculos
respiratorios (diaira.gma e intercostalés), siendo de mal pronqs.
tíc6, porque esta panÜisis puede conducir a la muer.te, aunqtj.e
géríer81mente se debeh a enfermedad. intercurrerite como la
br6héoneumonía.

La.s parálisis de los nervios craneaJes curan por lo regular
en Utl. termino dé 8 días, no así la de 111Sextl'emdidades illferio-
rés que tranScurren meses para su curad6n, eSTa es en' todo
caso completa sin secuelas.

Dift,eria larínge.a (crup diftéricÓ).

La difteria laríngea primitiva (crup primitivo) es bastante
rara, la mayor parte de Ias veéés espo'r 1'f1vas:ióri de las pseudo,
membranas de UIía di.fteria faríngea ü por metástasis a cierta
distancia como la difteria nasal (crup secundario). La difteria
laríngea se inicia con tos perruna, disfonía que aumenta pro-
gresivamente, luego se presenta estrictor respiratorio y confor-
me aumenta el edema y ocluye más la laringe, disnea inspirato-
ria; esta se acompaña de tiraje de la fosa supraesternal, supra-
c1avículares, del extremo inferior del esternón, (epigastrio) y
de los músculos intereostales. Todos estos signos no se pr,esen-
tan juntos sino progresivamente, lo que la diferencia del pseu.
docrup catarral edematoso o espasmódico, aunque en casos ra.
ros sí se ha pr,esentado con estas características.

En el crup (estenosis laríngea) existen dos fases. Una pri-
mera fase (compensada) en que el paciente se oxigena bien,
aÚn más de la cuenta. En la primera etapa de esta fase el pa-
ciente puede aún conciliar el sueño, sucede lo contrario de la
segunda etapa, debiendo permanecer en vigilia con el objeto de
poderse ayudar de los músculos auxiliar-es de la respiración.
Si la laringe no es despejada de las membranas, y las fuerzas
auxiliares resultan insuficientes para mantener la hematosís,
se cae en la segunda fase de la estenosis que es la (descom-
pensada). Aquí se en.cuentra a los pacientes con cianosis en los
labios, terriblemente angustiados, y si no se corrige el defecto,
caen ,en incondencia muriendo unos minutos después. En los
niños menores de 2 años el procE'so puede extenderse a la trá-
quea y los bronquios, siendo sumamente grave, mortal en el
100xl00 de los casos.
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Dift-eria nasal:

La difteria nasal pura ~s rara, se observa en los niños pe-
queños (lactante) la mayoria de veces. Se caracteriza por rini-
tis intensa con secreción sera hemorrágica que irrita yerosiona
el labio superior. Se pueden observar las pseudomembranas en
muchos casos. El carácter persistente, aún sin erosión ni pseu.
domembranas es lo más típico en esta localización. En la mayor
parte de los caSos no hay afectaci¡ón por la, toxina de órganos a
distancia y sólo se reduce al carácter local de la enf.ermedad.
En muchos casos esta forma puede saltar hasta la laringe sin
pasar por la faringe.

Otras formas de difterIa. Difteria bucal: es muy rara, es
¡;iempre extensión de un procesofaríngeo en pequeñas lesiones
de la mucosa producidos generalmente al herir con el depresor
de lengua al inspeccionar la faringe.

Difteria ocular: es una de las formas más raras de difteria,
se manifiesta por una molestísima conjuntivitis con eXlldado
purulento y pseudomembranas. Hay edema en los párpados
con dificultad para abrir los ojos. Si no es tratado a tiempo se
conduce a una panoftalmía con pérdida completa de la visión.

Difteria cutánea: muy rara.

Dili'.gnóstico:
;JI!¡

El diagnóstico de la difteria debe ser precoz, dado el alto
índice de mortalidad que alcanza todavía en nuestro medio' la:
terapéutica, antitoxina, antibióticos, etc., son tanto más efic~ces
cuanto más temprano se principien a aplicar. En la actualidad
existe el concepto todavía usado de que ante la sospecha simple
deberá administrarse la antitoxina, aÚn con examen bacteriológi.
co negativo, pero esto requiere experiencia clínica para no so-
meter al paciente a riesgos innecesarios con el suero, que no es
inócuo y después lamentar, tratar "varias veoes" a un paciente
de difteria con una posible anafiláctica grave o mortal. Por lo
tanto aún después de haber administrado suero, deberán agotar-
se todos los medios para confirmar el diagnóstico.

Para hacer el diagnóstico correcto hay dos medios que son:
el clínico y el bacteriológico. El. exudado faríngeo en forma de
pseudomembrana, que aparece en una de las amígdalas y que
tiene el carácter invasor pasando a la opuesta, úvula, pared
posterior de la faringe, etc., la coloración que va desde el blanco
amarillento hasta el negruzco, la particularidad de sangrar al
desprenderla con pinzas, debe considerarse como probable dif.
teria. Algunos autores le dan carácter casi patognomónico a la
consistencia como si fuera cartílago, que resbala al hacerle pre-
sión. La pesudomembrana presenta estos caracteres aún en la
fase inicial cuando está localizada en una sola amígdala y que
se confunde con una simple amigdalitis banal, por lo que con-
viene tomar un fragmento con pinzas y adelantarnos asi al diag-
nóstico antes que todos los caracteres se. presenten y se haya
absorbido una buena cantidad de toxina. Se aconseja esto debi-
do a que en ocasion,es el exudado no lle~a a presentar el carác-
ter invasor y puede pasar diagnosticado como una simple angi-
na banal con el riesgo de una complicación posterior. Al obtener
el trozo de membrana de la manera ya descrita se tiene una
buena fuente de bacilos, ya que aquí es donde se conservan en
sus formas caracteristicas y conservan sus típicas agrupaciones;
resulta ,por 10 tanto mucho más seguro que un frote practica-
do (?,onhisopo en la, que la mayoría de veces por simple contacto
se. toma muy poca muestra de material y en casi todos los.casos
mezClados con moco y saliva. Se aconseja que ante una pseudo.
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membrana de los' caracteres ya descritos aún sin bacterias se
impone, el uso de suero, porque sólo en ciertos procesos neu-
mocócicos y muy raramente se puede encontrar exudado con
similares carácteres.

Hay que hacer mención de un hecho importante y:es que el
hallazgo '. del bacilo no es la condición esencial .en ex diagnóstico
de la difteria, pues una persona. puede tene~ bacilos virulentos
en lás fauces Y 110' ser ést-é el responsable dél padeciÚÜento, y
puede' también suceder lb contrario, ub paciente puede padecer
difteria' y aún en forma' grave y no ponerse en evidencia él
gérme:rr.

DiágnósUco d1fér(n~htl.

1."'-Difteria násat.

<o Rinítissimple: es un ca.tarro común, la secreción es
flúida y mucosa, no está teñida de sangre ni hay formaciÓn de
membranas, comúnmente remité en Unos días.

b) Cuerpos extrañOs en las fosas nasales: casi en la totali-
dad de los casoS el procesO es unilateral, se descubre .el cuerpo
extraño por exploración rínoscópica.

c) Rinitis g'onOcóccica, es bastante rara, y siempre es con-
veniente tenerla en cuenta.

d) Coriza de la sifilis congénita: la coriza luética se observa
por lo común en el lactante, simultáneamente con ótros signos
de sífilis congénita. En todos los casos el examen bacterioló-
giéo cJ.eberá ser muy minucioso porque en las fosas nasales se
alberga con mucha frecuencia el baci'o pSeudodiftérico de Hoff-
mann.

2-Difteria faríngea.

a) Angina de la Mononucleosis infecciosa: en ésta hay exu-
oado pseudomemhranoso.y adenopatía que puede dar lugar a
confusión, pero .1aspseudornembran<J.s no salen de las amigcla,
las, y.la consistencia es blanda. (puriforme) ,se agrega esto el
examen de i"angre que a'clar<J.el diagnóstico,

b) Angina de Vincent: se pone en evidencia fácilmente la
asociación fusoespirHar, las pseudomembranas tienen también

u~ cará~ter invasor, se acompañan de ulcerilciones en las en:
..<¡í,as,.y;cnQtienen la :consi~tenciade las. diftéricas. Los pacientes
<isi<J.j¡;ctados~ieneJ1un típico fetorex ore. Los síntomas .gene-
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rales son leves. Debe tenerse presente que la asociación fusoes-
pirilar puede coexistir con la difteria.

e) Amigdalitis estreptocóccica: en contraste con la difteria,
en la anginaestreptocóccica la fiebre es elevada y los síntomas
generales como abatimiento, intoxicación general, etc., no son
tan manifiestos. Cuando además de lacunar confluente es ne-
erótica, puede dar lugar a pensar en una difteria maligna, por
lo que es muy importante el diagnóstico diferencial. Las' mem-
branas de la angina estreptocóccica están reducidas únicamente
a las amígdalas, no saliendo nunca de ellas y los caracteres
son distintos. Se aconseja ante la duda aún con examen bac-
teriológico negativo en los casos grav,es instituir el tratamiento
con suero antidiftérico,

d) Angina de la escarlatina: el diagnóstico se facilita cuan-
do se trata de escarlatina por la aparición del exantema aociado
al cuadro anterior. Hay que tener siempre presente que las dos
enfermedades pueden coexistir.

e) Angina neumocóccica: las pseudomembranas tienen mu.
cha semejanza con la diftérica, pero no salen nunca del territo-
rio de las amígdalas y en la mayor parte de los casos se pone
en evidencia el diplococo al examen directo.

3.-Difteria laríngea.

a) Pseudo grupo laringitis estridulosa: en esta enfermedad
la fiebre falta o es mínima, Se presenta característicamente por
las noches en niños que por la tarde acusaban un leve re.sfrío;
se presenta bruscamente con síntomas muy aparatosos, se des-
vanecen rápidamente, estando en la mañana siguiente casi asin-
tomáticos; en cambio la laringitis diftérica va progresando pau-
latinamente.La voz en el pseudo crup es clara no así en la
difteria.

b) Laringotraqueobronquitis aguda: generalmente causada
por estreptococo, estafilococo, neumococo o bacilo de Pfeiffer,
en este caso la fiebre suele ser alta, hasta 40°C, la laringe se
encuentra congestionada y edematosa.

c) Edema de la glotis: Suele haber edema en otros órga-
nos o tejidos, la temperatura es normal.

Del Pronóstico hablaremos después del Tratamiento; ya que
en la difteria. está muy ligado a, éste.
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Arítes de describir el tratamiento propiamente dicho co~
ne hacer unas consideraciones de mucha importancia. (toiriado
de PulIen).

l.-Regla General. El tratamiento especifico con antitoxina
€stá justificado en todos los casos sospechosos de difteria que
exigen efectuar el cultivo bacteriológico.
..

2.-El pronóstico de un caso de difteria en cuanto a tera-'
péutica se refiere depende de:

a) La prontitud con que. se inicie .la administración de anti-
toxina, cuanto antes se administre el suero más comple.
ta y 'rápida será la curación.

b) La posología y vía de administración de la antitoxina.
c) La situación de la lesión diftérica.
d) El cuidado médico del caso.

3.-Los errores de tratamiento que con mayor frecuencia
'Comete el médico son:

a) Demora en el diagnóstico y administración de la al'lt1.
toxina.

b) Dósis insuficiente de antitoxina y vía de administración
inadecuada.

c) Administración de la antitoxina en dósis fraccionadas
durante varios días. .

d) Medidas quirúrgicas tardías o impropias.
e) Permitir los esfuerzos físicos demasiado pronto,

.4.~La antitoxina áctúa neutralizando la toxina producida
por los tmcilosque circulan en la sangre o en los tejidos. Cuan-
do la toxina. se ha combinado con un tejido, su acción no podrá
neutralizarse, cualquiera que sea la cantidad de antitoxina que
se administre, de. donde se deduce la necesidad de iniciar el tra-
tamiento con prontitud. Los tejidos más frecuentemente afec-
ti;ldos por la toxina son: el miocardío y las fibras nerviosas mo-
toras.

~

;~~
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5.-Velocidad de absorción de los sueros heterólogos según
las vías de administración.

a) Intravenosa... inmediata.
b) 'Médula ósea... 10 a 30 minutos.
e) Intraperitoneal... 1 a 2 horas.
d) IntramuscUléJ;T... AbSorción' ,máxima (i l(iS2~
e) c$ubcutánea... Ab&orción .máxim¡l de las36a

horas.
~8 horas.

6.-Para determinar si hay sensibilidad para el suero es
necesario:

a) Informarse si el p;aciente ha recibido sw:~ro con ant~do.
ridad.

b) Investigar los anteceden{es .alérgicos. $i el paciente tie.
ne asma o fiebre de heno, hay que estar prevenido con.
tra la waccióndel .sueroqu,~ .pueQe ser grave. Desensi.
b,ilícese siempr~ al pacient~.'

e) Hágase uila prueba cutánea de sensibilid!ldpara el suero.
d) :Hág1ise una prueba conjuntiva!. .

e) Desensibilícese tan:bIén a 10s que tengan pruebas .cu-
táneas y conjuntival pO$itivas.

.

Tratamiento esp~eífico: antitoxina diftérica (globu,li:t;la ~u-
rifieada y concentrada).

Vía de administració,n: intravenosa: debe emple¡;¡rse en todos
los casos graves. En la difteria laríngea, pacientes que inician
tratamiento en una fase tardía, en casos complicados' con otra
enfermedad, ;en los niños pequeños, ya que en elloS ~smenor
el peligro de una reacción al sue.ro..

.. .

Técnica: se diluye la antitoxina en sc;>lución salina fisioló.
gica o glucosada isotónica y debe administrarse lent;'lJ:nente.
Se aconseja poner la mitad de la gósis total por esta vía 2 ho.
ras después' de haber puesto la mitad intramuscular, para ol>-
5ervarsiel paciente nO presenta ninguna mal:lÍfest¡;¡ciónal~r~gi-
ca' cQn la primera dÓ,sis. ' '

La otta yíaind.ícadaes la intramuscular qUe sePf!~,(i~re (i
las otras por )Ser más riesgosas. .

I?OSo16gia.: .En elS~rvicio qeAislamientose éJ;dmiJfi$tr~n
1,OQOa 5'()Q° .u,pidadespor ;Kg. ~e pesqcor¡Doral'$egún ,el eStado
de gr(iVedéJ;d. d~l pacienté, consideránd9lo como ta,l cU(i\ldc;>-tiene
más de 3 días de évoÍuciónla enfermedad. S~h~ce más o me.
nos con el siguiente esquema:
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1 dia 1,000 U.xKg. (caso leve)
2 dias ,.. 2,000 "
3 días 3,000 U.
5 días ; 5,000 U. caso grave.
Del tercer día en adelante s-e aconseja poner la mitad intra.

muscular y la otra mitad intravenosa. Se aconseja p.oner siem-
pre el suero en una súla dósis.

Tratamiento antibacteriano: antibiótico s y quimioterápicos;
El antibiótico más usado es la penicilina por vía intramuscular
a dosis habituales. Algunos autores rEcomiendan usarla aso.
ciada con Estreptomicina. Se han hecho trabajos comparando
otrosantibióticos de ampliO espectro como la Terramicina, Eri.
tromicina, Albamicina, etc., y se ha comprobado que tienen un
efecto similar al de la penicilina especialmente la Eritromicina,
aunque hacen desaparacer más rápidamente los bacilos de la
garganta, pero nunca antes de 24 horas. Tienen la desventaja
estos antibióticos: su alto precio y su mayor toxicidad. El uso
de los antibióticos es siempre Ja regla, para evitar las complica.
ciones pulmonares, óticas, ganglionares, etc. La Penicilina lle-
ga a las lesiones diftéricas en cantidad",s en que no, tienen prác-
ticamente ninguna acción sobre los gérmenes, por lo que se re.
comienda administrarla localmente en f.orma de caramelos y
gotas nasales. Esta forma se emplea casi rutinariamente en el
Servicio de Aislamiento, siendo la única manera de negativimr
a los portadores sanos y las, formas nasal es. ,

.
Los quimioterápicos como la Sulfadiazina chupada, se usa

en la mayor parte de los pacientes, ya que ti,"ne acción aunque
en menor grado que los antibióticos sobre el bacilo diftérico.

Estimulantes cardiovasculares: Se r.ecomienda el usocle
cardiotónicos y analépticos como el Cardiazol, Adrenalina, Ca.
feina y sobre todo la Estricnina, ésta última está ip.dicada en
los casos de difteria maligna. Los. digitálicos no. tienen niguna
acción y más bien están contra indicados.

Qué debe observarse en el paciente sometido a tratamien.
to. 1. Grado de toxemia. 2. Temperatura. 3. Ext,"nsión de la
pseudomembrana. 4. Tímpanos, las otitis suelen depender de las
infecciones' secundarias. 5. Ganglios cervicales. 6. Corazón; fr.e.
cuencia, ritmo y calidad de los tonos, se recomienda hacer elec-
trocardiograma para saber la acción tóxica sobre el corazón:
a) alingresat al hospital o poco después; b) posteriormente, a
los 7 días del' primero y luego semanalmente.

,

Signos de mal pronóstico: a) arritmia cardíaca; b) vómitos
, persistentes; c) dolor precordial o epigástrico; d) obstrucción'

laríngea; e) toxemia grave y Ücomplicaciones s2cundarias.

..........
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Tratamiento general: a) Reposo riguroso" en cama :por un
tiempo mínimo ,de 2, s~:rp.anas, en, casos de complicación cé1-rdíaca
deberá, ser por 6 semanas.; b) Atmósf~rahl)J1)edacon vaporiza-
dor, esto mantiene húmedas lasmucos,¡¡.shaciendo más expéqito
el paso del aire por las vías aéreas reducidas por edema ,y PSyU-.
domembranas; c) Dieta rica en calorías a base de hidratos de

. carbono. y proteinas; d) Se recomÜmda también las soluci°l1es
glucosadas por vía endovenosa en los casos tÓxicos par¡¡. .mo:vi-
lizar el glucógeno hepático. Trans;f)1siones sanguíneas. y ,de
plasma. En casos en que haya mucha excitación está indicada
la sedación, preferentemente con barbitúricos. pues los opiáceos
están contra indicados por deprimir el centro respiratorio.

Recientemente se ha usado la Cocarboxilasa con magníficos
resultados según reportan algunos a)1torescomo Lasch, este
autor reporta una disminución de la mortalidad por difteria ma-
Hgna desde el 65% al 14%. La Cocarboxilasa es un derivado de
la vitamina B,l, que interviene en. el metabolismo de 10$ hidra-
tos de carbono. En los casos de difteria maligna, así como,'en
otras enfermedades existe un trastorno metabólico que condu-
ce a un defecto en le metabolismo de los hidrato s de carbono,
con aumento en la sangre del ácido pirúvico y de los ácidos de-
carboxílicos, lo cual redundará en una alt¡;ración del círcl,Üo de
Krebs. La causa de este trastorno del metabolismo es un de-
fecto en la fosforilización de la vitamina B-l. El empleo de
esta vitamina fosforilizada o Cocarboxilasa permite corregir el
defecto.

. En Guatemala .~l Dr. Est\lardo :Zirión ensayÓ el producto en
4 casos y rePorta en. Un trab¡:¡.jopor publicarse, una:disminución
de la mortalidad y recomienda su uso rutinario en casos de dif-
teria tóxica.

Tratamiento ,especia.} de la difteria ladngea:

Además, de las medidas terap~uticas antes indicadas,. deberá
tenerse presente el problema respiratorio, que en c)1alquier mo-
mento puede conducir a la asfixia. Con. mucha frecuencia. dicen
los a)1tores .yeso también se .ha podido cOmprobar e.n los casos
estudiados, que los m~dicos que por primera vez. ven al enfer-
mo esperan demasiarjo antes de tr;'itarla obstrucción y permiten
que el pacientese agote excesivamente P9r la,a,siixia.('En otras
ocasiones se practica la traqueastornía, en pacientes qqeé.están
sumamente intoxicados y que por ele,cuadro dan la apariencia
de tener un obstáculo en las vias aéreas, siendo en estos casos
contraproducente el acto quirúrgico.

'Existen 3 métodos para aliviar la obstrucción laríngéa, en
caso de difteria:

l.-Lal'ing()scopia y aspiración, Es el método que menor
mortalidad ocasiona, pero requiere manos experimentadas, está
contra indicado si sólo existe edema.

2.-Intubación bajo laringoscopia o con intubador., Este pro.
cecUn:iento fué implantado por O'Dwyer, tiene la ventaja de ser
una. Intervención incruenta. En los Estados Unidos se usa cctda

"e~:nenos;. exige mucha habilidad y la constante vigilancia del
medICO debIdo ac¡ue, generalmente el tubo es expulsado con la
tos, ,debiendo ser reinsertado prontamente. Este método no fué
usado en los casos revisados.

3.- Traqueostomía. 'Es un método que pued.~ ser practica-
do por todos los médicos no requiriendo gran destreza aunque sí
deben observarse ciertos principios para evitar complicaciones.
En nuestros casos estudiados se practicó la traqueostomia en
23 casos o sea en un 26.6% dé los padentes, la mortalidad fué
de 13 o sea el 55.9%. Esta cifra es muy alta y se debió en la,
mayorí~ a pacientes. con formas graves de difteria y que acudian
al hosp:tal en una ep~ca tardía. 2 pacientes fallecieron por he-
morragIa pos'.operatona,. que fué un incidente desagradable por
no poder aspIrar los coagulas sanguíneos debido a que en ese
momento se carecía de corriente eléctrica. Los cuidados del
paciente operado deben ser minuciosos. Deberá desinsertarse
la. cánula ~nterna y limpiarla cuantas veces sea posible, la ato
mosfera humeda debe ser constante. El tiempo que debe pero
n:~necer el tubo ,en la tráquea es variable, depende de la evolu-
ClOn del caso generalmente 6 días.

Complicaciones por traqueostomía: en los casos revisados
se presentó fístula traqueoesofágica en 2 pacientes. La cáusa
en el pri~ero fué el uso de una cánula muy grande y. el segundo

~'
que a~cIdentalmente la paciente se sacÓ el tubo, habiendo sido

mtroducIdo nuevamente por el médico a ciegas y con cierta ru-
d!eza, debido al estado agónico en que fué encontrada. Ambas
f~st~las curaron con un tratamiento sencillo que prescribió un
cIrUJano consultado. a) Sonda nasogástrica y alimentación lí.
quida a través de ella por 10 días, para mantener el esófago en
reposo. b) Antibióticos de amplio espectro para prevenir como
plicaciones mediastinales, pulmonares, etc. Los dos pacientes
curaron sin secuelas. .

Pronóstico:

En nuestro medio, dado el .alto índice de mortalidad encon-
trado todavía, el pronó.stico de la difteria es siempre reservado.

-.
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Meses 1956 1957 Total Porcentaje 1958

Enero 4 2 6 13.92% 7
Febrero 2 4 6 O 1
Marzo O O O O 5
Abril O O O 2.32% 2
Mayo O 1 1 O O
Junio O O O 4.64% O

~2

Depende fundamentalmente de la forma de difteria, de la
edad del paciente, del momento en que se inicia el 'tratamiento
específico, etc.

Las, eomplicaciones u otras enfermedades concomitantes
agravan el pronóstico.

Autores argentinos le dan mucho valor al Nitrógeno no
Proteico en la sangre. Dicen que en él niñd siempre se éncuen-
tran valores menores de 30mg. por ciento, un aumento persis-
tente en las difterias malignas y aún las benignas es de gran
valor pronóstico, sobre todo si se acompaña de datos electro-
cardiográficos. Las determinaciones del N.N.P. deben ser se-
riadas.

RESUMEN DE CASOS CLINICOS

Análisis de 87 casos estudiados, que comprenden los pa.
cientes tratados durante los años de 1956, 1957

Y 1958 hasta el
mes de Octubre inclusive, en el Servicio de Aislamiento del Hos-
pital San Vicente.

Expondremos a continuación el resultado de nuestro estudio,
aunque el número de pacientes es tan reducido, creemos que se
podrán sacar algunas conclusiones útiles,aunque en mínima
parte.

1.-PI'Ocedencia del enfermo:

De los 87 casos estudiados, 79 residían en la capital, 4 pro-
cedían de municipios del departamento de Guatemala: Mixco 1;
San Juan Sacatepéquez, 2; Villa Nueva 1; los 4 restantesproce-
dían de los departamentos de Chimaltenango 1; Santa Rosa 2;
El Progreso 1.

'
,

Como se podrá ver el mayor número corresponde a la capi-
tal, que está de acuerdo con el carácter de la enfermedad, que
se presenta con mayor frecuencia en las áreas urbanas rpás
densamente pobladas, yesporádicamente en el campo. Los otros
3 departamentos carecen de hospital y por consiguiente con-
curren a la capital para su tratamiento.

2.-Epoca del Año:

En vista que el año de 1958 se estudia únicamente hasta el
mes de Octubre el siguiente cálculo se hace a base de los años
de 1956 y 1957.

J
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Meses 1956 1957 Total Porcentaje 1958

Julio O 2 2 2.32% 6
Agosto 1 O 1 4.64% 8
Septiembre O 2 2 _23~20% 4
Octubre 1 9 10 23:20% 11
Noviembre 3 7 10 11.60%
Diciembre 1 4 5,

Años Casos Porcentaje

De O a 1 año 7 7.9%

De 1 a 5 años 55 62.7%
De 5 a 10 años 13 14.8%

De 10 a 20 años 3 3.4%
De 20 a 30 años 8 9;1%

Como se podrá apreciar, fueron los meSes de Octubre, No-
viembre, Enero y Ffbrero los más afectados.

3.-S:'xo:

En nuestra casuística no tiene importancia, debido a que se
registró un número casi igual el?- ambos sexos. 44 mujeres y 43
varones.

4.-Edád:

La edad de los pacientes estudiados se puede apreciar en el
sIguiente cuadro:

La edad más frecuente es de 1 a 5 años, es de vital impor-
tancia este dato, porque nos da la pauta para considerar poste-
riormente su prevención y época de la vida 'en que se debe hacer:
En nuestros casos tuvimos un paciente de 28 dias de edad,
Q.uieningresó al servicio jantamente con la madre, ambos con
difteriafaríngea; La edad, máxima fuéde 28 años.

5.-Profesión u oficio:

EiS interesante mencionar que de los 8 pacientes de más de
20 años de edad registrados tenian las síguientes ocúpaciones:
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Oficios Domésticos en el Hospital General y Americáno 3; En-
fermeras 2; Oficinista 1; Agricultor 1, procedente de' Santa p~
sa qúien fallecía; carpintero 1. ' "

.
"

.
'

. .

6.-Dí~s de enfernl1edad previos al ingl'eso al hospital~,

Se obtuvo un promedio d2 3 días de enfermedad, para que
los pacientes acudieran eh buSca' dél inédico, siendo la mayoría
entteÚnoy seis diaS. . EnnUesttos casos éSfudÍ<;tdos,hay 2 pa.
cier1tesc'On 4 meses dé padecimientos, qUe consistían en catarro
crónico, tratándose de dIfteria nasal El momento 'de laérifer-
medad.en' que sé' inicia éltratamiénto, tienevitalimportahcía
para: disrninUir lamártalidad; 'ésto fué tratadoeh ()trocapítulo.

7.-Formas clínicas observadas:

Difteria faríngea
Dift.eria' Faringolaringea

primaria' '
Difteria nasal
Difteria Rinofaríngea
Difteria Oftálmiea
PÓrtádoresSanós

42 casos 47.8%
y laringea

32
7

,,'
36.4%
7.9%
3.4%
1.1%
2.2%

3
1 caso
2 casos

La forma más frecuente entre nosotros es indudablemente
la faríngea, igual que en las estadísticas de otros países. Le
sigue en .frecuencia la forma locaJizada en la laringe en forma
primariayla qué es secundaria a extensión de la pseudomem-
braha de la faringe, esta forma clínica, prirnaria o secundaria
es la que mayor mortalidad arrojó. Le siguen en menor fre~
cuencia las ottas formas de' difteria, no encontrando ningún
caso de difteria cUtánea o genital.

Complicaciones ohS'5rvadas:

Nerviosas: parálisis del velo del paladar que se presentó
en un caso, en el período infeccioso de la enfermedad, con el
cuadro carácteristico de sialorrea y salida de alimentos por la
nariz, curó completamente en' 10 días.

"Polineuritis:' Un caso que tuvimos la oportunidad de obser.
var 15 días después de haber sido, dado de alta. El niño presen-
taba parálisis: '"de velo del paladar, de los músculos del cuello y
de las extremidades inferiores. Este paciente falleció debido" a
una complicación pulmonar bronconeumónica. Creemos que las
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c?mplicaciones n:urológicas son más frecuentes pero que no s~
tIene la .o?ortumdad de seguir su control y evolución porque
son admItIdos en otros hospitales.

Miocarditis: la mayor parte de las defunciones se debieron
a esta causa, que no se comprobó electrocardiográficamente. duo
rantela enfermedad, pero si clínieamente.

Días de hospitalización: el promedio encontrado fué de 9
días, habiendo mínimas de menos de 24 horas y máximas de
más de 20 días.

Los casos que estuvieron en el hospital menos de 24 horas
fueron 12 quienes presentaron formas malignas de' difteria o
bien acudían demasiado tarde a su tratamiento. Todos falle-
cieron.

4. .paciente~ estuvieron. en el hospital durante 4 días que
tambIen fallecIeron. 6 pacIentes estuvieron hospitalizados. más
de 20 días, esto se debió en primer lugar, a) complicaciones
por traqueostomía (fístula traqueoesofágica); parálisis del velo
del paladar; difteria nasal, y un caso que por mal estado nutri.
cional permanecíó en el hospital más de un mes.

Los pacientes son dados de alta hasta que presenten culti.
vos. de garganta o nasale.s negativos, se les instruye para que
guarden reposo un tiempo determinado según el caso.

Mortalidad:

La mortalidad observada
cientes, lo que hace un 25.8%
a la de otros países.

La causa más frecuente de mortalidad fUé sin lugar a dudas
la miocarditis y complícaciones por traqueostomía.

En el siguiente cuadro por edades, se puede apreciar que la
mayor incidencia se encuentra de O a 3 años, con un 72..64%.

en nuestros casos fué de 22 pa.
cifra que es muy alta comparada

'Edad Casos Porc~ntaje

De O a 1 año
De 1 a 3 años
De 3 a 5 años
De 5 a 10 años
De 28 años

3
13

2
3
1

13.62%
59.02%

9.08%
13.62%

4:54%

Profilaxia de la difteria.

Medidas de control: a) medidas preventivas:

l.-El únieo control efectivo de la difteria consiste en la in-
muniz:ación activa de toda la población. Todos los niños deben
ser vac'unados con toxoide' diftérico.

Edad en que debe vacunarse al niño. Se aconseja por mu-
chos autores vacunar a los niños en una edad temprana de la
vida y se recomienda emplear una dósis de refuerzo de la vacuna. combinada durante el segundo año con el objeto de elevar su-
ficientemente el grado de inmunidad y proteger al niño duran-
te el mayor riesgo de infección. Se tiene la dificultad que a esta
edad el control de los niños es muy difícil.

Por otra parte en estudios llevados a cabo en los Estados
Unidos por Barret y Volwilier dosificando la Gamma Globulina
en la sangre de los adultos y niños comprobaron lo siguiente:

Los adultos tienen niv.eles .~ Gamma globulina en la san-
gre con valores de 1,100 a 2,100 mg. por 100 c.c. de suero. LoS
niños nacen con un nivel de 1,000 mg. por 100 c.C. de suero de
Gamma globulina, que ha sido transferida por la madre o pro.
ducida en la placenta. Esta Gamma globulina adquirida en esta
forma pasiva, es metabolizada y se cataboliza cada 28 días el 50%;
de donde al 40. mes de edad .Se encuentra en la circulación una
pequeña cantidad. El feto y el recién nacido son incapaceS-Ale
sintetizar la Gamma globulina, pero cuando el sistema retículo
endotelial madura por la estimulación de varios antígenos, la
producción se inicia, pero a pesar de ello no alcanza más de 300
mg. por 100 c.c. de suero. En algunos casos la producción es
lentamente detenida y en adelante puede caer a niveles aún más
bajos todavía. En todos los niños normales los niveles se han
acercado al del adulto al año de edad.

De los 2 a los 4 meses los niveles son muy bajos de ahí la
alta incidencia de enfermedades Qacterianas. Este período es
particularmente peligroso para los prematuros que principian su
vida con niveles muy bajos de Gamma globulina. En la Fig.
No. 1 se podrá apreciar esta curva.

I
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Fig. No. 1. Gráfica mostrandO' los niveles de Gamm:a globuliña
en hiPogamma.globnlint1mia en niños. Al caer el nivel deGall1OÍ8
globuUna de la madre y principia la producción por el niño,
(Tomado d~ S.A.M.A., JUl1~, 1957).
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Son muchos los que opinan que la inmunización contra lá
difteria y otras enfermedades debe diferirse hasta el final del
primer año, (80. mes) en adelante, pues como se explicó ante-
riormente a esta edád se produce un mayor grado de. protección
ya que a una edad más temprana por no haber Camma g10buli-
na, la producción de anticuerpos es casi nula. .

Por lo tanto retardar la vacunaciÓn hasta el 70. u 80. mes o
final del primer año de vida tiene la ventaja, no sólo que la
protección llega a su máximo durante el período de mayor expo-
sición al riesgo sino también que la primera dosis de refuerzo
puede darse cuando el niño entra a la escuela" generalmente a
la edad de5 a 6 años. La elección estará influenciada necesaria-
mente por las cifras de morbiIidad y mortalidad por difteria en
relación con otros grupos de edades por la incidencia presente
de poliomieUtis, por consideraciones administrativas y sin duda
por otros factores.

Siempre deberá ponerse toxoide difMrico cuando se desee
reforzar la vacuna. La vacuna que debe emplearse por primera
vez es la combinada con tos ferina tétano.

2.-Se debe proteger a los adultos expuestos, como los mé.
dicos, maestros, enfermeras, criados, ayudantes y demás persa.
nal del hospital, inyectándoles toxoide diftérico. Eis conv,eniente
identificar a los susceptibles mediante pruebas de Schick (0,1
c.c.) por vía intradérmica conteniendo 0,001 Lf de toxina esta-
bilizada, no fenolada). A fin de que sirva como control adecuado
de la prueba de Schick y reducir el peligro de reacciones loca.
les y generales graves, Se recomiendaC-" una prueba intradérmica
de reacción al toxoide (0.1 cc. dé una solución del toxoide flúido,
al 1:100 en solución salina). Se puede administrar toxoide en
las dosis usuales a quienes no reaccionan a esta prueba y son
positivos a la prueba de Schick; a las personas que así reaccio-
nan y además son susceptibles se les administrarán pequeñas
dósis de toxoide purificado,adecuadamente diluido y que con-

Jtenga una cantidad mínima de alumbre.
4.-Pasteurización de la leche.
5.-Medidas educativas para instruir al público, y en parti.

cular a los padres de niños pequeños, acerca de los peligros d'e la
difteria y la necesidad y ventaja de la inmunización activa.

Control de individuos infectados de los contactos y del me:
dio ambiente:

. ,

l.-Notificación a la autoridad sanitaria local: notificación
obligatoria de los casos.

2.-Aislamiento: debe persistir hasta que los cultivos del
exudado de la garganta y dos de la secreción nasal, tomados a
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intervalos no menores de 24 horas dejen de mostrar bacilos dif-
téricos. La aplicación local o general de antibióticos o agentes
quimioterapéuticos invalida la utilidad del examen bacteriológi-
co. Puede. terminarse el aislamiento si se comprueba que el 01'.
ganismo aislado es avirulento. Cuando no es posible hacer los
cultivos se puede terminar el aislamiento con re'ativa seguridad
a los 14 días de iniciada la enfermedad. Siempre 'que sea posi-
ble, se realizará una prueba de virulencia si los cultivos farín-
geos hecIÍos tres semanas o más después de iniciada la enfer-
medad resultan positivos.

3.-DesinfeGción concurrente. De todos los artículos que
hayan estado en contacto con el paciente o hayan sido contami-
nados con sus secreciones..

terminar la enfermedad se
perfectamente el cuarto del

4.-Desinfección terminal; al
deberá aél'ear, asolear y limpiar
paciente.

S.-Cuarentena: Todas las personas que hayan estado en
contacto íntimo con el enfermo especialmente los niños de po-
ca edad, deben quedar bajo vigilancia si hay indicación de que
son port2dores o si padecen de mal de garganta o de excesiva
secreción nasal. A los adultos que por su ocupación tengan
que manipular alimentos O' estar .en contacto íntimo con niños
se les debe impedir este tipo de ocupaciones hasta que el examen
bacteriológico indique qÚe no son portadores.

Inmunización: Todos los niños menores de 10 años que Qa-
yan estadb en contacto íntimo con el ps.ciente y no hayan sido
inmunizados anteriormente con toxoide recibirán una dósis pro-

. filáctica de 1,500 a 2,000 unidades de antitoxina y al mismo
tiempo una primera dósis de toxoide. Se recomienda practicar
examen medico diario a los niños mayores ya] os adultos y
aplicar el tipo' de inmunización acitva que convenga en cada

'caso. Las personas que hayan sido inmunizadas con anteriori-
dad, recihinin una dósis de refuerzo del toxoide. Cuando se trate
de grupos de personas, como en instituciones, barracas o en lu-
gares muy congestionados, se debe hacer inmediatamente a cada
individuo una prueba de Schick, con prueba de reacción al to-
xoide seguida de la inmunización activa de quienes resultan
positivos a la reacción de Schick.

7.-Investigación de los contactos y de la fuente de infec.
ción: PesquiEa de los casos no notificados y atípicos, de por-
tadores de-la leche contaminada.
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Medidas epidémicas:

l.-Intensificación inmediata dé los esfuerzos para. propor-
cionar inmuniz,ación artificial mediante toxoide diftérico a la
mayor proporción posible de la población afectada. Debe darse
prioridad y mayor importancia: ;'a la protección de los lactantes
y de los niños de edad preescolar.

MedidJas internacionales:

l.-Inmunización activa de las criaturas y niñO's pequenos
que viajan o pasan por países en los que la difteria es una; en-
fermedad común; a los previamente inmunizado s .se les admi.
nistrará una dósis de refuerzo.

2.-Intercambio internacIonal de información sobre lainci-
dencia de la difteria.
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CONCLUSIONES:

Io.-Los 87 casos de Difteria estudiados, representan solamente
una parte de los enfermos, ya que no todos son enviados
al Servicio de Aislamiento.

'

20.--La incidencia de la enfermedad es mayor en los primeros
cinco años de la vida, alcanzando a esta edad también la
mayor mortalidad. Los casos en mayores de diez años,
son menos frecuentes.

3O.-De la conclusión anterior se deduce que la inmunización'
activa contra la Difteria en el niño pequeño ha sido muy

deficiente en nuestro medio, principiándose aapIicar has-
ta la edad escolar.

.
40.-El arma más poderosa que existe para prevenir los casos

de Difteria y su difusión es la vacunación a una edad ade-
cuada, de nada sirv,e aislar un enfermo y extremar todas
las m€didas de aislamiento si el nivel inmunitario de la
población es bajo.

50.-Como la vida del paciente depende del diagnóstico oportuno
y correcto, así como del tratamiento precoz, todo paciente
con Difteria deberá ser atendido por personal competente
y se debe facilitar al Médico por medio de las autoridades
de Salud Pública los exámenes bacteriolÚgicos necesarios.

60.--La
.
declaración obligatoria de los casos debe exigirse tan-

to a los- Médicos oficiales como a los particulares, ya que
con' ello se puede evitar la propagación de la enfermedad.

70.-La Difteria continúa siendo en nuestro medio una enfer.
medad grave y de alta mortalidad, por lo cual es necesa-
rio emprender una campaña de vacunación bien organiza-
da para inmunizar a todos los niños en edades tempranas.

80.-La. edad óptima para la vacunación es entre el séptimo
mes y final del primer añO' de vida, que es cuando la
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Gamma globulina ha alcanzado su nivel normal en el
suero.

'90.-No existe claramente una incidencia mayor durante los
meses fríos como acontece en otros países, probablemen-
te debido a que las variaciones de temperatura en nuestro
país no Son tan mal'cadas.

ID.-Habiéndose demostrado en otros países la presencia del
Bacilo Diftérico en algunos animales y su posible transmi.

siÓn al hombre dando origen a pequeñas epidemias, es nE-
cesario hacer una investigación al respecto sobre todO' en
los animales que viven más cerca del hombre.

CARLOS ME'RCK GARCIA.

Antonio Cabrera.

Imprímase,

Dr. Ernesto Alarcón.
Decano.
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