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Introduccion.

Con el presente trabajo tenemos el propésito de hacer un
estudio de la Difteria, gue en nuestro medio es una enferme-
fad relativamente frecuente y muy grave, dado el alto indi-
e de mortalidad que alcanza todavia en nuestros dias, cuando:
én otros paises estd casi totalmente erradicada, al menos en los:
dtimos afios. I.os casos estudiados son todos del Servicio de
JAislamiento del antiguo Hospital San José y que actualmente
s uri anexoc del Hospital San Vicente. Las observaciones cli-
fhicas revisadas comprenden Unicamente los afios 1956, 1957 y-
958 hasta el mes de Qctubre. En total suman 86 casos clini-
os comprobados con cultivos llevados a cabo en el Departa-
imento de Bacteriologia de Sanidad Publica.

Con el traslado de los servicios de lo que fué el Hospital
San José se perdié Iamentablemenie mucho material, que hu-
biera sido de gran utilidad para el presente trabajo.

I Al servicio de Aislamiento son enviados gran niimero de
pacientes con diagnéstico de difteria, acompafiados de frote po-
Sitivo, - que Iuego no se comprueba clinica ni bacteriologicamen-
e, tratindose en la mayor parte de los casos, amigdalitis a.
bstreptococo, anginas de Vincent, etc.

¢ Se abusa exageradamente de los antibioticos por los médi--
cos ¥ el vulgo y esa creemos que sea la causa de que el nu:.
imero de casos registrados sea tan bajo; como ejemplo se puede:
eitar el casa de un médico que padeci6 una angina, fué tratado.
on antibiéticos, desarrollandose posteriormente una. polineuri-
tis, que lo invalidé por varios meses.




- La difteria es una enfermedad contagiosa, aguda y especi-
ﬁca causada por el Corynebacterlum diphteriae -0 Bacilo de
Klebbs Loeffler, eonstituida por una lesién local mﬂamatoma,
blocalizada habitualmente en la _faringe, laringe o fosas nasa-
bles, con fgrmacién de falsas membranas y con produccion de
funa exotoxina que es uno de los venenos biolégicos mas poten-
tes que se eonecen y que ocasiona trastornos a distancia par-
cularmente en corazén, nervios periféricos, etc.




b Historia.

La difteria es una de las enfermedades cuyo conocimiento
chn*co se remonta a muchos siglos, aunque su etiologia se co-
nocié hasta finales del 51glo pasado.

Las primeras descripciones se deben a Areteo de Capado-
cia, (segunda mitad del siglo primero después de Jesucrlsto)
en un capitulo que se refiere a “Ulceraciones sobre las amig-
dalas” en las que se destacan las denominadas Ulceras ciriacas
y egipcias que conciierdan con las formas clinicas de difteria

grave, con exudado extenso, mal oliente, invasor que recubre:

hasta las encias, con ulceraciones de color blanco en algunas
zonas y en otras negruzco. Segin Areteo, algunas veces estos
exudados invaden la traquea matando por sofocacién, mien-
tras que en otras terminan con el enfermo después de algunos
dias de padecimientos, con fiebre, palidez, dificultad en la de-
glucién y reflujo nasal. Sefala también que la enfermedad ata-
caba preferentemente a los nifios hasta la pubertad.

Hasta el siglo IV después de Jesucristo hay otra descrip-
ci6én sobre ‘“Lesiones escaréticas y pestilenciales de las Tonsi-
1as” hecha por Aetius de Amida. Posteriormente no hay des-
cripcién de la enfermedad, especialmente durante la Edad Me-
dia y asi llegamos hasta 1576 con los trabajos de Baillou, quien
rélata una epidemia de .ese afio que produjo gran nimero de
muertes con trastornos semejantes al Crup. - En el siglo XVI
se produjeron epidemias en Hspafia de una enfermedad la-
mada “garrotillo” por su semejanza con la muerte por el ga-

rrote, forma de ejecucion en Espafia. Las descripciones fue-
ron hechas por Fontecha (1611), Villarreal (1611), Pérez de He-

rrera (1615), Heredia (1688). La enfermedad se.extendi6 ‘a
Ttalia, en 1617-18 ocurrié 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 Grandevillier (1759-
1768) describe una epidemia en Aumale, siendo el primero en
afirmar la contagiosidad, suponiendo que se hacia 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 mas tarde relata
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una epidemia en New York en 1771, llaméandola angina sofo-
cativa, describiendo los trastornos con muchos detalles, recor-
" dande-la angina y crup diftérico. ' e
A principios de 1800 hay varias. descripciones, que segln
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-
tridulosa, la laringotraqueobronquitis aguda catarral y otros
trastornos en una sola entidad gue denominaban crup y asegu-
‘raban quie no tenia ninguna relacién con las anginas malignas.
Fuéw hasta 1826 en que Bretonneau y su discipulo Trousseau,
hicieron una descripcién exacta del padecimiento, estableciendo
el diagnésticd diferencial con otras anginas. A Bretonrieau se
debe‘ también el procédimiento de la tragueostomia para resta-
blecer la r‘espiracién en ciertos casos de crup. )
.. . Los estudios anatomopatolégicos hechos por Virchow (1847).
Wagner (1866), Buhl (1867) 'y muchos otros, no aportaron ma-

yor adelanto en el conocimientd de la enférmedad, privando:

siempre el caracter clinico para hacer la diferénciacion.
Fué Klebbs en 1883 quien aislé unos gérmenes, denominan-

- dolos Microsporum - diftéricum, junto con masas de micelium,

sosteniendo’ que habia dos tipos de difteria, una miceliar y otra

bacilar., En 1884 Loeffler discipuls’ de Koch, publicé sus clasi-

€os “estudios sobfe el gérmen con pruebas culturales y experi-
) men‘;ales por inoculacién’ a distintos animales,

. Roux y Yersin en 1888 fueron los primeros en aislar la

toxina diftérica por filtrado del caldo de cultivo a través de la

Bujia de Chamberland y en demostrar que ese filtrado sin gér-

menes, podia producir en animales los mismos trastornos que
el cultivo de bacilos de Loeffler.

’ En 1890, von Behring y Kitasato publican su sensacional
trabajo demostrando el efecto neutralizante de los antisueros
para la toxina diftérica en animales de experimentacion; esto
fué seguido' del tratamiento de la difteria humana por la anti-
toxina, . . b’

En 1913 Schik describe la prueba. cutinea para la suscep-

ﬁBﬂigiéd a 1a difteria.

. En 1923 Ramoén logra modificar de tal modo la toxina dif-
térica que sin destruir sus propiedades antigénicas fuera. ino-
S P I R AN Ty R R ee

- €Ua,. siendo el..paso mas importante para 14 inmunizacion. acti-

va en contra de la difteria.

Etilologia y Bacteriologia.

El C. diphteriae en un bacilo Gram positivo, de gran pleo-
morfismo, dispuesto casi siempre en empalizada. No es acido
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 diferenciacibn morfolégica entre las especies
Tipo (C. diphteriae) y las otras estd basada en la variacién
de sus formas. .El pleomorfismo de los primeros wcontrasta
con la uniformidad de los otros Corynebacterium. Se tifie bien
con los colorantes de la anilina, en las coloraciones suelen ob-
servarse zonas o partes de la bacteria gque presentan mas afini-
dad por el colorante, éstas son las llamadas granulaciones me-
tacromaticas o cuerpos de Babes-Ernest.

Con respecto al diagnoéstico bacteriolégico hay que hacer.
notar que los corpusculos metacromaticos - pueden existir en
otros gérmenes y el bacilo de Loeffler a veces no los presen-
ta; por lo tanto, es mejor acostumbrarse a reconocerlo tefiido
por el Gram: toma el Gram, pero se decolora facilmente y esta
decoloracién es un indice de virulencia; el bacilo cuando no ‘es
virulento toma intensamente el Gram. Por otra parte siempre
debe exigirse el cultivo que serd el que confirmarad los datos
obtenidos por el examen directo. ' ,

Cultivo: El C. diphteriae crece en Ilos medios ordinarios
de laboratorio, pues no es muy exigente, pero en estos casos
el crecimiento va acompafiado de otras miriadas de gérmenes
y el diagnéstico requiere una considerable experiencia. Los me-
dios mas cominmente usados son el de Loeffler, el de Agar
sangre y el de Agar Sangre Telurito, ete.

Resistencia: es muy sensible al calor, antisépticos y des-
infectantes, resisten mas el frio y pueden vivir por varias se-
manas en el polvo-de lugares oscuros y haGmedos. -

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 azlicares.

Los autores ingleses le dan mucha importancia a esto y
asi tenemos por ejemplo el tipo Gravis que fermenta el almi-
dén y el glucégeno, no hemolisa log eritrocitos humanos y al-
caliniza répidamente el caldo. Crecen sus colonias recordan-
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do la forma de un margarita, creen ellos que las formas Gra-
vis son responsables 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 estan asociadas a estrep-
tococo hemolitico. Las otras formas son la Mitis e Intermedio,
siendo la variedad Mitis la que d& las formas benignas.
Se considera que los tipos Gravis e Intermedio dan formas
de difteria donde predomina el cuadro téxico, mientras que el
. peligro principal de‘la forma Mitis es la obstruccion laringea.
Manzullo vy Herran en Argentina, estudiaron los- casos que se
presentaron de 1939 a 1942 y no encontraron una asociacién
entre malignidad de difteria y el tipo Gravis y benignidad y tipo
Mitis, es posible dicen, ver una tendencia de asomacmn entre
gravedad y el tipo Intermedio.

El C. diphteriae elabora una toxina que es -uno de los ve-
nenos mas activos gque se conocen, la désis minima letal para
los cobayos es tan pequefia como 0.0001 mg. Es la responsable
de las lesiones en corazén, rifiones, nervios, etc.

k. Anatomia Patolégica.

¢ Los bacilos alojados por lo general en la mucosa del hués-
5 ped susceptible, faringe, laringe, etc., origina una infeccién locak
bconstituida por inflamacién y formacion de una pseudomembrana;
“enn el tejido epitelial los gérmenes y su toxina producen lesio-
¥ nes degenerativas 'y necrosis en pequefios focos que se fusio-
nan con rapidez; en la superficie se deposita un exudado ‘fibri--
noso con leucocitos, células epiteliales necrosadas, globulos ro-
- jos y bacilos, constituyendo una densa pseudomembrana cuya:
E coloracién varia, seglin su contenido en sangre, del blanco aF
g oris. Los tejidos vecinos se congestionan y edematizan; los
- vasos linfaticos y sanguineos se dilatan y se rodedn de leucos-
k- citos. Cuando se trata de desprender estas pseudomemb‘ranasd,;
“'de las amigdalas se produce una pequefia hemorragia. En oca-
" siones esta pseudomembrana se puede extender a todo el arbol
traqueobronquial.
3 Cuando la lesién asienta en la laringe, la pseudomembrana.
v el edema circundante generalmente obstruyen las vias res-
® piratorias.

Lesiones generales causadas por la exotoxina,

Corazén: las fibras del miocardic sufren degeneracion:
hialina aguda con destruccién o pérdida de la estriacién trans-
- versal, edema e infiltracién leucocitaria. El proceso de repara-
- ci6n se inicia poco después, con fibrosis intersticial. Schwent-
i ker y Noel han descrito dos mecanismos para la insuficiencia
cardiaca precoz y tardia en la difteria. La insuficiencia pre-
coz, que por lo comun se presenta durante la primera semana.
de la enfermedad, depende de lesiones téxicas degenerativas. de:
. las fibras del miocardio y de sus nervios. La insuficiencia tar-
- dia, que se observa durante la convalecencia (tercera o cuarta -
8smana), es consecuencia del proceso de reparacion con: fibrosis;.
que origina insuficiencia o bloqueo del corazén. Si el paciente
sobrevive, el proceso. de reparacién se completa y no quedam
lesiones residuales visibles.

Rifiones: ain en casos leves, los rifiones pueden. estar afec:
tados con lesiones degenerativas simples, tumefaccién turbia 'y
nefritis intersticial con extensas  infiltraciones. celulares entre
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los tubulos dando por resultado albuminuria. Una vez cura-
‘da la difteria la normalidad de los rifiones es completa.

Sistema Nervioso: esta 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-
netra én los espacios linfaticos perineurales, o en los nervios
“mismos, originando paralisis de los nervios periféricos, particu-
larmente los . craneales.

En los casos de neuritis tardia (semanas tercera. a octava),

"1a toxina circulante a veces ataca el sistema nervioso central
;v produce lesiones degenerativas en el cerebro, células del asta
anterior, raices nerviosas anteriores y posteriores, haces pira-
midales, fasciculos de Goll y fibras nerviosas de los nervios
craneales motor ocular comin, vago, espinal e hipogloso, o de
sus origenes en el mesencéfalo o en el bulbo. Las lesiones de
los nervios se manifiestan frecuentemente por paralisis del pa-
Jadar blando -(segunda semana), de los miusculos de la acomo-
dacion y de los extraoculares (tercera semana), de la faringe,
de los musculos de las extremidades, del diafragma, de los in-
tercostales o por pardlisis generalizadas (quinta a octava se-
manas).

Las causas de muerte por difteria son las siguientes: 1.—
Toxemia. 2.—Obstruccién de las vias respiratorias. 3.—Bronco-
neumonia. 4.—Insuficiencia del miocardio.” 5.—Paréalisis respira-
toria que es muy rara.

Epidemiologia de la difteria.

La difteria es una enfermedad que afecta a casi todos los
paises del mundo de clima templado. o frio. La vacunacion
antidiftérica’ ha detenido en muchas areas del mundo su evo-
lucién epidemiolégica, pero no ha sido posible erradicarla com-
pletamente. Tn algunos paises ‘ha sido reducida a casos aisla-
dos mediante la proteccién' con vacuna.

Existen varios: factores epidemiolégicos gque entran en jue-

. go para la produccién de la enfermedad como son: el foco

infeccioso, transmisién, puerta de entrada, etc.
1 foco infeccioso estd constituido -por el hombre misma

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 sanpe cuando.-alberga en sus mucosas,
faringe o nasal bacilos de K. Loeffler patégenos y que no pre-
senten manifestaciones clinicas de la -enfermedad. Tiene mu-
cha importancia el namero de portadores sanos dentro de una
colectividad en casos de epidemia, porque si el nivel inmunita-
rio de la poblacién es bajo, el aislamiento de 1os enfermos tiene
un valor casi nulo.

Friedmann en una epldemla ocurrida en Berlin en 1926,
encontré 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-
16gico tiene mucha importancia, aunque muy inferior al del
portador sano. Para el tiempo que dura la portacion del gér-
men en los convalecientes, ‘es muy variable, en general breve,
lo que hace que su valor epidemiolégico sea limitado.

Portacién de C. dlphterlae en ammales-

Han sido encontrados bacﬂos de Loefﬂer virulentos en anl-
males domésticos, gatos, aves de gorral, considerdndolos como
posibles transmisores de la. enfermedad. Se han encontrado
también bacilos patégenos en -caballos, monos, etc. Herran y
Manzullo en Argentina estudiaron 250 - cerdos. destinados al eon-
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sumo de la poblacién, haciendo cultivos y dosificando antitoxina
circulante en la sangre, encontrando que en el 36.4% de ellos

se aislé B. de Loeffler en las fauces o fosas nasales. Todos
Pprocedian de criaderos pré6ximos a centros poblados.

Mecanismo del Contagio:

Tebricamente puede realizarse por dos mecanismos: uno §

directo y otro indirecto. El contagio directo se hace de persona
.a persona, representado por el beso y la convivencia estrecha
con -la familia, padres, hijos, hermanos, etc. Dentro de este
mecanismo tiene mucha importancia el contagio por medio de
~Jas gotitas de Fliggel, llegando en el estornudo a 6 o 7 metros
de distancia. El mecanismo de contagio indirecto se le da me
nor importancia, y cuando se presenta es excepcional, se inclu-
f_yen entre. los medios para efectuarse los alimentos, leche, ob-
Jjetos domésticos, ete.

Puertas de entrada:

La puerta de entrada habitual de la bacteria, es por la mu-
€osa .del istmo de las fauces fundamentalmente las amigdalas.
Le siguen en frecuencia, la laringea y la nasal. Teéricamente
cualquier parte de la piel o de las mucosas puede enfermar
«de difteria. La cutdnea muy pocp comln, 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 rarez:’:l Se unen pocos o ninguna intoxicacion general y nun-
ca o rarisimas excepciones amenaza la vida del paciente.

Meecanismo de infeccion y enfermedad:

Para que la enfermedad se. produzca depende de muchos
f:itctores, ataque del agente infeccioso, susceptibilidad del orga-
nismo, eftc.

‘ El atague del agente infeccioso estd representado por la
virulencia, la cantidad de microorganismos agresores, etc. La
st.lsicgptibilidad del individue a contraer la enfermedad esta con-
dicionada” por la cantidad de antitoxina o anticuerpos circulan-
tes, que se- tratardn mas adelante al hablar de la prueba de
‘S?}?.ick. Sin embargo, algunas veces existen todas las con-
diciones para que se produzca la enfermedad Y. no sucede asi.
‘Para muchos investigadores la barrera mucosa seria la causa
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de que la enfermedad no se produzca y en base de ello se ha
sostenido la ventaja de mantener indemne la mucosa de las
fauces, para defensa del organismo contra la angina diftirica.

Se han visto portadores dé gérmenes con reaccién de Schick ‘
positiva en los cuales se prohibi6é la amigdalectomia; en casos
en que esta prohibicién no fué atendida, se produjo la difteria
al ser amigdalectomizados. En investigaciones llevadas a cabo
por Herrdn -en 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 icausa de esto ladesconocen,
pero suponen sea debido a la mayor o menor afinidad de los
tejidos de cada organismo por la toxina diftérica, que impide
o facilita la enfermedad en las condiciones ante dichas. Es ex-
cepcional la difteria de-las fauces en los individuos que han
sido 'amigdalectomizados, pareciendo que la ausencia de las
amigdalas privara a la bacteria de la posibilidad de iniciar la
enfermedad; en cambio una vez iniciada la enfermedad en las
amigdalas invade facilmente la mucosa de las fauces a pesar
de tener estructura histoldgica distinta. :

Otros factores que condicionan la aparicién de la difteria,

son la época del aflo, la edad, etc.
Epoca del afio:

Se le d4 mucha importancia en todos los tratados consul-
tados a la época del aflo en que se presenta la enfermedad,
dandole los autores europeos y argentinos mayor incidencia du-
rante el otofio e invierno. En Guatemala hay un aumento en
el total de pacientes durante los meses frios del afio, los casos
registrados en otros meses generalmente se deben a pequefios
brotes epidémicos. En el siguiente cuadro que registra los ca-
sos reportados a Sanidad Publica durante los afios 1950 a 1956
se podrd apreciar que casi todos los meses tuvieron un brote

_epidémico.

CASOS DE DIFTERIA QUE SE PRESENTARON DURANT
1L.OS ANOS DE 1950 A 1956. ‘ :

1950 1951 1952 1953 1954 1955 1956
Enero 1 11 9 g 14 15 12
Febrero . -2 7 T 1 15 - 20 0 27
Marzo 4 1 7 4 1 2 40
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Abril 2 3 4 3 6 13 21
Mayo 3 3 23 7 9 6 5
'J'Ayunio ' 9 3 13 5 . 4 31 2
Julio 5 11 22 10 923 5 0
Agosto 7 6 19 2 8 3@ 17
‘Septiembfe 0 8 5 6 7 13 5
" Octubre 5 10 3 PR S 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-
nal de la -enfermedad, éstas son: Worringer dice que las enfer-
‘medades infecciosas como la difteria que tienen su maximo en
_los meses de invierno' son heliofobas, es decir que el sol Ias
perjudica en cualquiera de sus formas en que él es capaz de
_'hace,rlo, es decir -disminuyendo la "agresividad del agente paté-
geno, manteniendo en ‘forma indirecta la normalidad de las
mtucosas, impidiendo los enfriamientos consecutivos a' disminu-
cién de la temperatura, etc. - Otros investigadores como Prigge
.y Schick, dicen que se produce una disminucién de sustancias

- inmunizantes en estas épocas del afio, sin embargo, el mismo
‘Prigge comprob6 mas tarde que en el Japén aumentan estas
§uSt'ancias inmunizantes durante el invierno.

Edad. La difteria tiene caracteristicas especiales ‘con res-
pecto a la edad de los enfermos. Tanto la morbilidad como la
mortalidad y*la letalidad mantienen estrecha relacién con el
factor edad en todos los lugares del mundo en que existe la en-
fermedad, de donde existe un axioma en medicina que dice: “la
dlftema “haciendo aparte al lactante al que casi no ataca, es
mas frecuente mas grave y también més mortal, cuanto me-
nor es la edad del humano”,

Los seres humanos nacen ¢on una.inmunidad cuyo valor
puede expresarse esquematlcamente en 100; ese valor disminu-
ve lentamente hasta el afio de edad manteniéndose en el lactan-
te "que “recibe alimentacién natural que en el que se. alimenta
artificialmente. Del afio hasta los dos afios la mortalidad dis-
miinuye rapldamente hasta 0. Para algunos al afio ya estan
en:0.y para otros sélo se llega a 0 hasta los 22 afios. Asi te.

33

nemds que a los dos afios en todos ha desaparecido totalmente

la inmunidad.
De los dos hasta los cinco afios el valor esquemaético de la

inmunidad se mantiene en 0 o en muy poco por encima de él.

. De los seis a los catorce afios comienza a aparecer dos tipo§
de inmunidad para la difteria; una inmunidad inespecifica de-

bida al adiestramiento del organismo para la.lucha contra las
infecciones, adquirida como consecuencia del sinnimero de ata-
ques de gérmenes no diftéricos gque no han conseguido producir
enfermedad, o que han motivado enfermedades que han sido
dominadas; y otra inmunidad especifica debido a la serie de
pequefias agresiones del gérmen de la difteria que han sido in-
suficientes para producirla pero que han determinado el esta-
blecimiento de la denomidada “inmunizacién silenciosa” por
von Pfaundler. En la época puberal y en la edad adulta, la
inmunidad especifica y la inespecifica han alcanzado un alto
grado de desarrollo que pone al hombre en condiciones mas o
menos eficazmente contra la enfermedad. La difteria, es una
enfermedad que afecta preponderantemente a la edad infantil,
aunque en muchos paises se ha visto que ultimamente tiende
a afectar a los nifios mayores de la edad escolar y-atn a los
adultos, y se atribuye esto a la vacunacién de los nifios en tém-
prana- edad y a disminucién de propagacion del bacilo. En
nuestros casos estudiados se nota una preponderancia de 0 a 5
afios.

Densidad de la poblacifm.

Es una enfermedad que se presenta en areas muy pobla-
das, colegios, orfelinatos y atn en hospitales para nifios. En el
campo es bastante rara y cuando se presenta adgquiere 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.

Patogehia :

Las condiciones necesarias para que el gérmen implantado
en el epitelio produzcan enfermedad, no esta todavia totalmen-
te esclarecido, se tienen. amplios conocimientos en trabajos lle-
vados a cabo en animales de experimentacion, pero lo que su-

- cede ‘con el hombre se desconoce todavia.

La difteria es una enfermedad toxinica con produccién de
una lesién en la puerta de entrada e invasién del organisma
por la toxina. -Algunos autores sostienen sin embargo, que los
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gérmenes ingresarian por las vias respiratorias altas y que a
través de los vasos venosos y linfaticos alcanzarian la circula-
cion general produciéndose mas tarde una angina de elimina-
cién, ésta es la teoria de Gundel y Erzin que no es aceptada
por la mayoria de autores, se apoyan estos autores en el he-

cho de que varios investigadores pusieron en. evidencia el ba- -

" ¢ilo en un gran porcentaje de autopsias practicadas. En los ani-
males de experimentacion se han llevado a cabo pruebas que
confirman esta teoria, pero en los séres humanos se.sigue ig-
norando y se acepta que sea una enfermedad con lesiéon en la
puerta de entrada y manifestaciones toxicas en diferentes 6r-
ganos.

Prueba de Schick:

Es una prueba sencilla que sirve para determinar si la
sangre de una persona contiene-o né suficiente cantidad de anti-
toxina para protegerla. El principio de la reacciéon es semejan-
te a la de Dick para comprobar la susceptibilidad a la escar-
latina. Se inyectan intradérmicamente 0.1 a 0.2 c.c de solu-
cién fisiolégica 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,
seé hace lo mismo con el antebrazo opuesto, pero con toxina
inactivada por ebullicién para que sirva de testigo. Se lee al
cabo de 48 horas. La prueba se considera positiva si en el lu-
gar de la inyeccion de la toxina se ha producido una zona de
edema, eritema y pigmentacion de mas de un centimetro de
didmetro o si esta reaccién es méas intensa que la provocada
por la toxina calentada. Si no se acompafia de testigo, cons
viene hacer la lectura de los 4 a los 7 dias, dado que la reaccién
persiste de una a diez semanas, desapareciendo la pseudoreac-
cién antes de este tiempo. Esta reaccién cutédnea se produce
cuando la cantidad de antitoxina en el suero es menos de 0.03 U
por c.c. de suero segin Schick. Una mayor cantidad de anti-
toxina impide la produccién de lesién reaccional, es dec1r sig-
nifica inmunidad.

Investigaciones recientes han demostrado que el 85% de
los individuos Schick negativos tienen 0.01 o menos unidades
antitéxicas por c.c. de suero, y que cerca del 15% tienen atn
menos, no llegando algunos de ellos mas que a 0.0005 de U, anti-
téxica. Por otra parte, al menos un 96% de Schick positivos
tienen siempre una cantidad menor de 0.03 de U. antitéxica por
c.c. de suero. En otras palabras el nivel de antitoxina de la
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“inmunidad de Schick” est4d méas cerca del 1/500 1/250 U. antl-
téxica que del 1/30 de unidad.

Con la reaccién de Schick no se tiene una prueba segura del
estado inmunitario del organismo frente a la infecciéon diftéri-
ca, -siendo s6lo una orientacién; se han observado casos de

Schick positivos que conviven con diftéricos y no enferman,

con esto se demuestra que en la patogenia de la difteria, debe
haber algo mas que un exclusive problema de toxina-antitoxina.




Cuadro Clinico. Sintomatologia.

" La sintomatologia de la difteria es variable,. hay que dis-
tinguir por un lado las manifestaciones locales y por otro las
manifestaciones generales de toda infeccién, entre ellas la mas
importante derivada de la absorcién de la toxina 0. toxinas y su
accién sobre los diferentes érganos. Segln 'la localizacién de
las lesiones cutdneomucosas, cabe distinguir 1a difteria faringea,
nasal, ete. Las manifestaciones generales en. algunos casos son
muy leves y no caracteristicas, es decir comin a toda enferme-
dad infecciosa, consideradas por algunos.como enfermedad no
téxica. En otros casos son tan marcadas que ocupan el pri-

mer plano de la sintomatologia, constituyendo la difteria ma-
ligna. | '

Difteria faringea: es la forma mas frecuentemente encontra-
da ‘de difteria, ‘el periodo de incubacién es generalmente de 3
a 5 dias completamente asintomaético, -aunque en algunos casos
puede haber ligera anorexia, abatimiento, etc. No son cons-
tantes las molestias faringeas en los nifios pequefios, los mas
grandecitos pueden acusar una disfagia marcada. Al principio
$e encuéntran las amigdalas rojas, apareciendo pronto puntos
foliculares que se convierten en lagunas dando el aspecto de
angina pultacea, posteriormente confluyen convirtiéndose en
pseudomembranas blanquecinas o. amarillentas. Generalmente
se inicia en una amigdala, luego se extiende a la otra, invaden
los pilares, la pared posterior de la faringe, ete,
" La mucosa que circunda la pseudomembrana se encuentra
marcadamente rubicunda en ocasiones de color violaceo.. Ia
membrana diftérica es muy adherente 'y firme, al desprenderla -
sangra con facilidad, tiene la consistencia de cartilago. En al-_
gunos casos bastante raros por cierto, la difteria faringea .pue-
de estar representada por una inflamacién de aspecto banal co--
mo la angina catarral, sin la formacién de las tipicas pseudio-
membranas; en estos casos-no se puede aseverar que se2 trate
realmente de difteria atn con cultivos positivos, puede tratarse
de una angina catarral en un portador sano de bacilos diftéricos,
" A la par de los sintomas locales se encuentra -adenopatia
cervical, siendo’ en las formas benignas, ganglios pequefios y du-
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ros y no adheridos. En muchos casos la difteria faringea se
acompafla de lesiones rinofaringeas, que se revelan con voz nasal
y respiracion’ bucal debido a la obstruccion.

Manifestaciones locales de difteria maligna:. las pseudomem,{

branas presentan un color oscuro, sucio y expiden un olor féti-
do, en ocasiones tienen el aspecto hemorragico o necrético, no
son tan adherentes. Las zonas qQue no estan recubiertas por
pseudomembranas estan edematosas, tumefactas; todo esto con-
tribuye a estrechar la luz haciendo la respiracién nasal imposi-
ble, respirando los pacientes por la boca en forma ruidosa. La
deglucion es dificultosa. En otros casos se encuentran las pseu-
domembranas de color negruzco, muy fétidas debido a la putre-
faccién de los restos necroticos, que al desprenderse dejan pro-
fundas ulceraciones.. La adenopatia en la forma maligna es
grande, los ganglios aumentan considerablemente de volimen,
son de consistencia blanda acompafiados de edema de los tejidos
vecinos, dandole el aspecto de cuello de toro o proconsular.

Sintomas generales de la difteria maligna o grave. Es un
cuadro infeccioso con abatimiento, astenia, anorexia muy mar-
cada, encontrandose también una franca hipotensién arterial.
La fiebre es alta, 39.5 a.40°C. en el inicio de la enfermedad, pos-
teriormente sigue hipotermia. Se observa leucocitosis con neu.
trofilia, las plaquetas generalmente estan disminuidas contri-
buyendo al cuadro hemorragico que se presenta en algunos de’
estos casos. En la orina hay albGmina con cilindros hialinos, en
-ocasiones glébulos rojos y blancos.

Existen tres sindromes clinicos que explican la accién de
la toxina sobre el sistema nervioso y corazén y que tienen ca-
racteristicas especiales.

Difteria hipcrtoxica (difteria fulminante de Friedmann).

En estos pacientes hay un intenso colapso circulatorio que
conduce a la muerte en 1 a 3 dias. Estan completamente abati-
dos; apaticos, apenas reaccionan a los estimulos externos, la
piel es fria, sudorosa, palida, extremidades frias. El pulso. es
acelerado y débil haciéndose mas tarde filiforme y aun imper-
ceptibe. - Tonos cardiacos débiles. La presién arterial esta baja
¥ no es posible elevarla por ningln medio. La muerte temprana
de estos pacientes no se ha explicado todavia con claridad, de-

-bido a que en la autopsia se encuentran minimas alteraciones
anatomopatologicas limitadas a edema, méas o menos intenso,
pero sin infiltraciones ni degeneracién del miocardio. ‘Las altera-
ciones electrocardiograficas son minimas también. Kienle Te-
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visando un gran nimero de electrocardiogramas en la difteria
cree que se deba a una parélisis del sistema de conduccién del
corazon -que apareceria después de una fase de irritacion tran-

sitoria.
9 —Difteria téxica (sindrome secundario de Marfan).

En esta forma se presentan sintomas téxicos debido a qna
lesion preponderante o exclusiva del corazon, a veces seguida
inmediatamente de un cuadro como €l anterior o en casos en
gue €l paciente ha mejorado de su cuadro general o .de una ma-
nera independiente.

Ademas del cuadro anterior de adinamia, postracién, pali-
dez, etc., se presentan vOmitos a veeces incoercibles con pérdi-
da de grandes cantidades de liguidos, los pacientes’ se agravap
més en pocas horas. Algunas veces se presentan dolores coli-
cos abdominales con deposiciones liguidas con moco y sangre.
Si se ha producido blogueo del sistema de conduccion cardiaco
se encuentra bradicardia acentuada, a la auscultaciéon los tonos
cardiacos son débiles, a veces hay ritmo de galope. A los rayos
X se aprecia dilatacién cardiaca. Cuando la miocarditis afecta
el sistema de conduccion, los trastornos del ritmo y electrocar-
diograficos son muy marcadgss, ‘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 cardiaca.
En términos generales es el ventriculo izquierdo el mas atacado,

La toxina diftérica puede atacar al sistema de conduccion
v al musculo cardiaco en conjunto, pero la mayoria de veces lo
hace por separado. Las alteraciones del sistema de conduccion
se manifiestan por extrasistoles supraventriculares o ventricula-
res, o en forma de bloqueo total o parcial. Segin Kienle, entre
el primero y el tercer dia de la enfermedad pueden ya ponerse
de manifiesto las alteraciones electrocardiograficas en una quin-
ta parte de los casos de miocarditis. Una tercera parte son pa-
tentes entre el tercero y quinto dia. La frecuencia se hace luego
menor y se mantiene por igual hasta el 40avo dia de la enfer-
medad.

La frecuencia de las complicaciones cardiacas depende dﬂ
la edad, virulencia del gérmen; localizacién de la lesion. En una
revisién de 1,808 casos, Kienle encuentra hasta los 3 afios, €l
31.8%; después de los 3 afios, el 65.5%. Las complicaciones mor-
tales predominan en el grupo de Tos 3 a los 7 afios, con el 18%:

Suelen acompafiar a la miocarditis otras manifestaciones
téxicas. Rifién: aparece intensa albuminuria, en el sedimento
se encuentran leucocitos, cilindros hialinos y raramente glébu-

P
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los rojos, como producto de una nefropatia toxicodegenerativa.
Si el paciente sobrevive no deja secuelas.

Qistema nervioso: se observan paralisis precoces del velo
del paladar y més raramente de los musculos extrinsecos del
ojo, estas suelen presentarse en el intervalo de 3 a 14 dias que
alcanza este tipo de difteria maligna. Los otros tipos de para-
lisis se presentan tiempo méas tarde, se les llama con razén pa-
ralisis post diftéricas o tardias. Se describiran mas tarde.

3—Difteria hipotoxica:

Después de 14 dias del comienzo de la enfermedad y hasta
el 40avo dia se ven algunas veces trastornos miocardicos graves
¥ hasta un cuadro mortal por paralisis circulatoria. En este
periodo es mas corriente que sean los nervios de la vida de re-
lacién los afectados, produciendo paresias o paralisis motoras.
Cuanto méas pronto aparezcan mas extensas e intensas son. Es-
tan catalogadas como una verdadera polineuritis diftérica, “en
virtud de la extensién que pueden alcanzar y sobre todo, porque

aunque poco marcados generalmente. La razén porque los ner-
vios estan atacados en una forma tardia no esta bien explicada
todavia, existiendo varias hipétesis: Glazmann supone que la
primera - intoxicacién ~ (intrainfecciosa) sensibiliza  al organismo
y que los restos de infeccion localizados en las amigdalas, des-
piertan a posteriori una reaccién alérgica en el sistema nervioso
que conduce a la paralisis. Otra hipétesis dice que la antitoxina
sa une a la toxina en ‘la primera etapa y que pesteriormente
se deshace esta unién y la toxina libre lesiona el sistema ner
vioso.

'La paralisis mas frecuente, la del paladar (paralisis tardia)
que como ya se describié anteriormente puede encontrarse pre-
cozmente €n la difteria toxica (paralisis precoz), esto es dentro
del periodo infeccioso; se explica esta Gltima como una accién
inmediata de la toxina sobre los nervios faringeos. La paralisis
del ‘velo del paladar se manifiesta por regurgitacion de los U-
quidos por la nariz, voz nasal. Paralisis de los musculos de la
faringe o laringe muy raros y cuando se pxeqenta dan muchos
problemas al medlco

dando trastornos de la acomodacién, con menos: frecuencia_los
musculos extra oculares Los musculos de los mlembros lnfe

bes, en casos leves se encuentra paresias. En muchos casos hay

también componen el cuadro clinico trastornos de la sensibilidad -

Le sigue en frecuenma, la parallsls del III par craneal,

riores son los mas afectados, dando el cuadro de una pseudota~
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trastornes de la sensibilidad: parestesias dolorosas y- alteracio-
ses de la sensibilidad profunda. Las extremdidades. superiores
se afectan muy raramente, no asi los musculos del cuello y de

-la espalda En’ ocasmnes estan r'omprometldos los muisculos

resplratorlos (dlafragma e intercostalés), siendo de mal pronds-
thO, porqun‘ esta parahsls puede conducir a la muerte, aungue
generalmente se deben a enfermedad mtercurronte como. la
bronconeumoma '

Las paralisis de los nervios craneales curan por lo regular
en un término de 8 dias, no asi la de las extrﬁmdldaldleq inferio-
rés que transeurrén meses para su curamon ésta es en todo

caso completa sin secuelas.

Difteria laringea (¢rdp diftéri‘co)'.

La dlfterla laringea primitiva (crup pmm]t)vo) es bastante
rara, la mayor parte de las vecés es por ihvasion dé 1as pseudo
membranas de una difteria faringea o -por metastasis-a cierfa
distancia como la difteria nasal (crup sécundario). La difteria
laringea se inicia con tos perruna, disfonia que aumenta pro-
gresivamente, luego se presenta estridor respiratorio y confor-
me aumenta el edema y ocluye maés. la laringe, disnea inspirato-
ria; esta se acompafia de tiraje de la fosa supraesternal, supra-
claviculares, del extremo inferior del esternén, (epigastrio) y
de los musculos intercostales. Todos estos signos no se presen-
tan juntos sino progresivamente, lo que la diferencia del pseu-
docrup catarral edematoso o espasmodico, aunque en casos ra-
ros si se ha presentado con estas caracteristicas.

En el crup (estenosis laringea) existen dos fases. Una pri-
mera fase (compensada) en que el paciente se oxigena bien,
#Gn mas de la cuenta. En la primera etapa de esta fase el pa-
ciente puede aln conciliar el suefio, sucede. lo contrario de la
segunda etapa, debiendo permanecer en vigilia con el objeto de
poderse ayudar de los musculos auxiliares de la respiracién.
Si la laringe no es despejada de las membranas, y las fuerzas
auxiliares resultan insuficientes para mantener la hematosis,
se cae en la segunda fase de la estenosis que es la (descom-
pensada). Aqui se encuentra a.los pacientes con cianosis en los
labios, terriblemente angustiados y si no se corrige el defecto,
caen en inconciencia muriendo unos minutos después. En los
nifios menores de 2 afios el proceso puede extenderse a la tré-
quea y los bronquios, siendo sumamente grave, mortal en el
100x100 de los casos.
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Difteria nasal: .

La difteria nasal pura es rara, se observa en los nifios pe-
qguefios (lactante) la mayoria de veces, Se caracteriza por rini-
tis intensa con secrecion sero hemorragica que irrita y erosiona
el labio superior. Se pueden observar las pseudomembranas en
muchos casos. El caracter persistente, aGn sin erosién ni pseu-
domembranas es 1o mas tipico en esta localizacion. En la mayor

~parte de los casos no hay afectacion por la toxina de érganos a
distancia y sélo se reduce al caradcter local de la enfermedad.
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
siempre extensién de un proceso faringeo en pequeiias lesiones
de la mucosa producidos generalmente al herir con el depresor
de lengua al inspeccionar la faringe.

Difteria ocular: es una de las formas mas raras de difteria,
se manifiesta por una molestisima conjuntivitis. con exudado
purulento y pseudomembranas. Hay edema en los parpados
con dificultad para abrir los ojos. Si no es tratado a tiempo se
conduce -a una panoftalmia con pérdida completa de la visién.

Difteria cutanea: muy rara.

Diegnéstico:

i Do . —\t" i

El diagnéstico de la difteria debe ser precoz, dado el alta
indice de mortalidad que alcanza todavia en nuestro medio; la
terapéutica, antitoxina, antibiéticos, etc., son tanto mas eficaces
cuanto mas temprano_se principien a aplicar. En la actualidad
existe el concepto todavia usado de que ante la sospecha simple
deberd administrarse la antitoxina, atin con examen bacteriologi-
co negativo, pzro esto requiere experiencia clinica para no so-
meter al paciente a riesgos innecesarios con el suero, que no es
in6cuo y después lamentar, tratar “varias veces” a un paciente
de difteria con una posible anafilactica grave o mortal. Por lo
tanto atn después de haber administrado suero, deberan agotar-
se todos los medios para confirmar el diagnéstico.

Para hacer el diagnéstico correcto hay dos medios que son:
el clinico y el bacteriolégico. El.exudado faringeo en forma de
pseudomembrana, que aparece en una de las amigdalas v que
tiene el cardcter invasor pasando a la opuesta, tvula, pared
posterior de la faringe, etc., la coloracién 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 cardcter casi patognomonico a la
consistencia como si fuera cartilago, que resbala al hacerle pre-
sién. La pesudomembrana presenta estos caracteres adn en la
fage inicial cuando esti localizada en una sola amigdala y que
se confunde con una simple amigdalitis banal, por lo que con-
viene tomar un fragmento con pinzas y adelantarnos asi al diag-
néstico antes que todos los caracteres -se presenten y se haya
absorbido una buena cantidad de toxina. Se aconseja esto debi-
do a que en ocasiones el exudado no llega a presentar el caréc-
ter invasor y puede pasar diagnosticado como una simple angi-
ra banal con el riesgo de una complicacién posterior. Al obtener
el trozo de membrana de la manera ya descrita se tiene una
buena fuente de bacilos, ya que aqui es donde se conservan -en
sus formas caracteristicas y conservan sus tipicas agrupaciones;
resulta por lo tanto' mucho mas seguro que un frote practica-
do con hisopo en la que la mayoria 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 ‘alin sin bacterias se
impohe el uso de suero, porque s6lo en ciertos procesos neu-
mococicos y muy raramente se puede encontrar exudado con
similares caracteres.

Hay que hacer mencién de un hecho 1mportante y. es que el
hallazgo del bacilo no es la condicién esencial en el diagnéstico
de la difteria, pues una persona puede tener bacilos virulentos
en 1as fauces ¥ no ser este el responsable del padecumento y
puedé también sueeder lo contrarlo un pamente puede padecer
difteria y aun en forma grave y no ponerse en evidencia el
gérmen:

Diﬁgn‘ésti"cb diférencial,
1..-Pifteria nasal.

a) Rinitis simple: es un catarfo comn, la secrecmn es
flaida y mucosa, no esta tefiida de Sangre ni hay formacwn de

~membranas, comGnmente remite en unos dias.

b) Cuerpos extrafios en las fosas nasales: casi en la totali-
dad de los casos el proceéso es- unilateral, se descubre el cuerpo
extrafio por exploraciéon rinoscopica.

‘

c) Rll‘lltlS gonococc1ca es bastante rara, ¥ siempre es con-
venienté tenerla en. cuenta. .

d) Coriza de la sifilis congénita: la coriza Iuética se observa
por lo comun en el lactante, simultaneamente con otros signos
de sifilis - congénita.” En todos los casos el examen bacteriold-
gico debera ser muy minucioso porque en las fosas nasales se
alberga con mucha frecuencia el baci'o pseudodiftérico de Hoff-
mann.

2¥—Difteria faringea-

- a) Angma de la Mononucleosis infecciosa: en ésta hay exu--

qado pseudomembranoso y adenopatia- que puede dar lugar a
confusmn pero las pseudomembranas no salen de las amigda.
las y- la consmtenma es blanda. (puriforme), se agrega esto el
examen de sangre que aclara el diagnéstico. ‘

b) Angma de Vincent: se pone en evidencia facilmente la
asomamon fusoespirilar, las -pseudomembranas tienen también
un caracter invasor, se acompafian -de ulcerdciones en las en-

: clas ¥.1Q tienen . la .consisgtencia -de las, diftéricas. - Los: pacierites

asi afectados tlanen un tipico: fetor ex  ore. “Los smtomas gene-
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rales son leves. Debe tenerse presente que la asociacion fusoes-
pirilar puede:.coexistir con la difteria.

¢) Amigdalitis estreptocéecica: en contraste con la difteria,
en la angina estreptocéccica la fiebre es elevada y los sintomas
generales .como abatimiento, intoxicacion general, etc., no son
tan manifiestos. Cuando ademis de lacunar confluente es ne-
crotica, puede dar lugar a pensar en una difteria maligna, por
lo que es muy importante €l diagnostico diferencial. Las mem-
branas de la angina estreptocéccica estan reducidas dnicamente
a las amigdalas, no saliendo nunca de ellas y los caracteres
son distintos.  Se aconseja ante la duda alin con examen bac-
teriolégico negativo en los casos graves instituir el tratamiento
con suero antidiftérico.

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

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

3.—Difteria laringea.

a) Pseudo grupo laringitis estridulosa: en esta enfermedad
la fiebre falta o es minima, Se presenta caracteﬁsticamente‘por
las noches en nifios que por la tarde acusaban un leve resfrio:
se presenta bruscamente con sintomas muy aparatosos, se des-
vanecen rapidamente, estando en la mafiana siguiente casi asin-
tomaticos; en cambio la laringitis diftérica va progresando pau-
latinamente. l.a voz en el pseudo crup es clara no asi en la
difteria,

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

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

Del Pronéstico hablaremos después del Tratamiento, ya que
en Ia} difteria estd muy ligado a éste.




Tratamiento.

Arites de describir el tratamiento propiamente dicho conyie: ‘
me hacer unas consideraciones de mucha importancia. (torriado a4
de Pullen). A 7 , |

1-—Regla General. El tratamiento especifico con antitoxina
csta justificado en todos los casos sospechosos’ de difteria que
exigen efectuar el cultivo bacteriologico..

2—El pronostico de un caso de difteria en cuanto a tera- ol
péutica se refiere depende de: !

a) La prontitud con que-se inicie la administracion de anti-
toxina, cuanto antes se administre el suero més .comple- i
ta y rapida sera la curacion. |

b) La posologia y via de administraciéon de la antitoxina. B !

“¢) La situacién de la lesién diftérica. ‘

d) El cuidado médico del caso.

3.—Los errores de tratamiento que con mayor frecuencia
‘comete el médico son: '

a) Demora en el diagnéstico y administracién de la anti- |
toxina. . ‘
b) Désis insuficiente de antitoxina y via de administracién
inadecuada. .
¢) Administracion de la antitoxina en d6sis fraccionadas !
durante varios dias. ) ) -
d) Medidas quirtirgicas tardias o impropias. :
e) Permitir los esfuerzos fisicos demasiado pronto. . 1

~4.—La antitoxina. dctia neutralizando la toxina produbida
por los bacilos que circulan en la sangre o en los tejidos. Cuan-
do-la’ toxina se ha combinado con un tejido, su aceién no podrg §o
neutralizarse, cualquiera que sea la 'cantidad de antitoxina que
s¢ ‘administre, de donde se deduce la necesidad de iniciar el tra-.
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5—Velocidad de absorcién de los sueros heterélogos segin
las vias de administracién. :

a) Intravenosa... inmediata.

b) ‘Médula 6sea... 10 a 30 minutos.

¢) Intraperitoneal... 1 a 2 horas.

d) Intramuscular. .. Absorcion maxima a las 24 horas.

) Subcuténea... Absorcion maxima de las 36 a 48 horas.

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

a) Informarse si el paciente ha recibido suero con anterio.
ridad.

‘b) Investigar los antecedentes aLerg1cos Si el pac1ente t1e-‘

ne asma o fiebre de heno, hay que estar prevenldo con-
tra la reaccién del suero que puede ser grave. Desensi-
b111cese siempre al pamente

€) Hagase una prueba cutanea de sen51b1hdad para el suero.

d) Héagase una prueba conjuntival.

€) Desensibilicese tamblen a los que tengan pruebas cu-
‘taneas y conJuntlval posmvas

‘Tratamiento especifico: antitoxina dlfterlca (globulina pu-
rlflcada y concentrada)

Via de admmlstracmn intravenosa: debe emplearse en todos
los casos graves. En la difteria 1ar1ngea pacientes que inician
‘tratamlento en una fase tardia, en casos complicados con: otra
enfermedad, ‘en los nifios pequefios, ya que en ellos es menor
el peligro de una reaccion al suero..

" 'Técnica: se diluye la antitoxina en solucion salina - fisiol6-
gica o glucosada isoténica y: debe admmlstrarse lentamente.
~ Se aconseja poner la mitad de la désis total por esta via -2 ho-
ras después de haber puesto la mitad intramuscular, para ob-
servar si el paclentp no presenta ninguna manlfestacmn alérgi-
ca con la primera désis.

La otra via 1ndlcada es la 1ntramuscular que se preﬁere a
las otras por ser mas rlesgosas

POSOlogla En el Servmo de -Ais! armento se admlmstran
1,000 a 5,000 unidades por Kg. de peso corporal 'seglin el estado
de gravedad del paclente, con51derandolo como- tal cuando tlene
mas de 3 dias de évolucién la enfermedad. Se hace mas o me-
nos con el siguiente esquema:
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1 dia............... 1,000 U.xKg. (caso leve)
2 dias........... ... 2,000 7

3 dias.............. -3,000 U.

5 dias.............. 5,000 U. caso grave.

Del tercer dia en adelante se aconseja poner la mltad intra-
muscular y la otra mitad intravenosa. Se aconseja poner siem-
pre el suero en una sola dosis.

- Tratamiento antibacteriano: antibidticos y qulmloteraplcos
El antibiético mas usado es la Penicilina por via intramuscular
a dosis habituales. Algunos autores recomiendan usarla aso-

-ciada con Estreptomicina. Se han hecho trabajos comparando

otros ‘antibi6éticos 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 mas rapidamente los bacilos de la
garganta, pero nunca antes de 24 horas. Tienen la desventaja
estos antibiéticos: su alto precio y su mayor toxicidad. E] uso
de los antibidticos es siempre la regla, para evitar las complica-
ciones pulmonares, 6ticas, ganglionares, etc. La Penicilina lle-
ga a las lesiones diftéricas en cantidadzs en que no. tienen prac-
ticamente ninguna accién sobre los gérmenes, por lo que se re

. comienda administrarla localmente en forma de caramelos y .

gotas nasales. Esta forma se emplea casi rutinariamente en el
Servicio de Aislamiento, siendo la Gnica manera de negativizar

& los portadores sanos y las formas nasalés.

Los quimioterapicos como la Sulfadiazina chupada, se usa
en la mayor parte de los pacientes, ya que tiene acciéon aunque
en menor grado que los antibi6ticos sobre el bacilo diftérico.

" Estimulantes cardiovasculares: Se recomienda el uso. de

- cardioténicos 'y analépticos como el Cardiazol, Adrenalina, Ca-
- feina y sobre todo la Estricnina, ésta ultima estd indicada en

los casos de difteria maligna. Los, digitalicos no tienen mguna
accién y mas bien estdn contra indicados.

Qué debe observarse en el paciente sometido a tratamlen-
to. 1. Grado de toxemia. 2. Temperatura, 3. Extensién de la

" pseudemembrana. 4. Timpanos, las otitis suelen depender de las
. infecciones ‘secundarias. 5. Ganglios cervicales. 6. Corazon; fre-

cuencia, ritmo y calidad de los tonos, se recomienda hacer elec-
trocardiograma para saber la accién téxica sobre el corazon:

-a) al ingresar al hospltal o poco después; b) posteriormente, a

los 7 dias del primero y luego semanalmente.
Signos de mal pronéstico: a) arritmia cardiaca; b) vémitos

. persistentes; c¢) dolor precordial o epigéstrico; d) obstruccion :
laringea; e) toxemia grave y f) complicaciones secundarias.




Tratamiento general: a) Reposo riguroso en cama por un
tiempo minimo de 2 semanas, en casos de complicacién cgrdiflca
debera ser por 6 semanas.; b). Atmosfera himeda con vaporiza-
dor, esto mantiene htmedas las mucosas haciendo mas expeédito
el paso del aire por las vias aéreas reducidas.por edema. y psgu-
"domembranas; ¢) Dieta rica en calorias a base de hidratos de
carbono. y proteinas; d) Se recomienda también. las solucienes
' glucosadas por via endovenosa en los casos téxicos para movi-
lizar el glucégeno hepatico. . Transfusiones sanguineas -y de
plasma. En casos en que haya mucha excitacion estd indicada
la sedacién, preferentemente con barbitaricos. pues los opiaceos
estdn contra indicados por deprimir el centro respiratorio.

Recientemente se ha usado la Cocarboxilasa. con magnificos
resultados -seglin reportan .algunos . autores- como ILasch, este
autor reporta una disminucion de la mortalidad por difteria.ma-
Jigna desde el 65% al 14%. La Cocarboxilasa es un derivado: de
la vitamina B-1, que interviene en. el metabolismo de los hidra-
tos de carbono. En los casos de difteria maligna, asi como -en
otras enfermedades existe un trastorno metabdlico gue. condu-
ce a un defecto en le metabolismo de.los hidratos de carbono,
con aumento en la sangre del acido pirtivico y de los 4cidos de-
carboxilicos, lo. cual redundard en .una alteracién del circulo’ de
Krebs. La causa de este trastorno del metabolismo es un de-
fecto en la fosforilizacién de la vitamina -B-1. El .empleo de
esta vitamina fosforilizada o Cocarboxilasa permite corregir el
defecto. . . . R R o
. . En Guatema'a el Dr. Estuardo Ziriéon- ensayé el producto en
4 casos y reporta en-un trabajo por publicarse, una-disminucién
de la mortalidad v recomienda su uso rutinario en casos de dif-
teria toéxica.

Tratamiento especial de la difteria laringea:

- Ademas.de las medidas terapéuticas antes indicadas, debera
tenerse presente €l problema respiratorio, que en cualguier mo-
mento puede conducir a la asfixia. Con mucha frecuencia dicen
los autores y eso también se ha podido comprobar en los casos
estudiados, que los médicos que por primera vez ven al enfer-

" mo esperan demasiado antes de tratar-la obstruceién y permiten
que el paciente se agote excesivamente por la -asfixia.; En otras
.ocasiones se.practica la tragueastomia, en -pacientes queiestan
“sumamente intoxicados y. que por el-cuadro dan la apariencia
de tener un obstaculo en las vias aéreas, siendo en estos casos
contraproducente el acto quirdrgico.

.,'5](

Existen 3 métodos para aliviar la obstruccién laringea, en
caso de difteria: : :
1.—Laringoscopia 'y aspiracién. Es el método que ‘menor

mortalidad ocasiona, pero requiere manos experimentadas, esta .-

contra indicado si' s6lo existe edema. :
2.—Intubacién bajo laringoscopia o con intubador. ‘Este pro-
.cedimiento fué implantado por O’'Dwyer, tiene la ventaja de ser
una intervencién incruenta. En los Estados Unidos se usa cada
vez menos; exige mucha habilidad y la constante vigilancia del

~médico debido a que generalmente el tubo es expulsado con la

tos,.debiendo ser reinsertado prontamente. Este método no fué
usado en los casos revisados.

3—Traqueostomia. 'Es un método que pueds ser practica-
do por todos los médicos no requiriendo gran destreza aunque si
deben observarse ciertos principios para evitar complicaciones. -
En nuestros casos estudiados se practicé la traqueostomia en
23 casos 0 sea en un 26.6% dé los pacientes, la mortalidad fué
de 13 o sea el 55.9%. Esta cifra es muy alta vy se debi6é en la
mayoria a pacientes con formas graves de difteria v que acudian
al hospital en una época tardia. 2 pacierites fallecieron por he-
morragia pos-operatoria, que fué un incidente desagradable por
no poder aspirar los coagulos sanguineos debido a que en ese
momento se carecia de corriente eléctrica. Los cuidados del
paciente operado deben ser minuciosos. Debers desinsertarse
la. cénula interna y limpiarla cuantas veces sea posible, la at-

mosfera huimeda debe ser constante. El tiempo que debe per- -

manecer el tubo en la traguea es variable, depende de la evolu-
cién del caso generalmente 6 dias.

Complicaciones por traqueostomia: en los casos revisados.
se present6 fistula traqueoesofagica en 2 pacientes. La causa
en €l primero fué el uso de una cinula muy grande y.el segundo
2 que accidentalmente la paciente se sacé el tubo, habiendo sido
introducido nuevamente por el médico a ciegas y con cierta ru-
deza, debido al estado agénico en que fué encontrada. Ambas
fistulas curaron con un tratamiento sencillo que prescribié un
cirujano consultado. a) Sonda nasogéstrica y alimentacién -
quida a través de ella por 10 dias, para mantener el eséfago en
reposo. b) Antibiéticos de amplio espectro para prevenir com-
plicaciones mediastinales, pulmonares, ete. Los dos pacientes
curaron sin secuelas. :

[

Prondéstico:

~ En nuestro medio, dado el alto indice de mortalidad encon-
trado todavia, el pronéstico de la difteria es siempre reservado.
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Depende fundamentalmente de la forma de difteria, (:le la
edad del paciente, del momento en que se inicia el tratamiento
especifico, ete. ; -

Las' complicaciones u otras enfermedades cqncomlkanftes
agravan el pronéstico. . o

Autores argentinos le dan mucho valor al Nitrégeno no
Proteico en la sangre. Dicen que en el nifid siempre se encuen-
tran valores menores de 30mg. por ciento, un aumento persis-
tente en las difterias malignas y aln las benignas es de gran
valor pronostico, sobre todo si se acompafia de datos electro-
cardiograficos. Las determinaciones del N.N.P. deben ser se-
riadas. e

RESUMEN DE CASOS CLINICOS

Analisis de 87 casos estudiados, que comprenden los pa-
cientes tratados durante los afios de 1956, 1957 y 1958 hasta el
mes de Octubre inclusive, en el Servicio de Aislamients del Hos-
pital San Vicente,

Expondremos a continuacién el resultado de nuestro estudio,
aunque el numero de pacientes es tan reducido, creemos que se
podran sacar -algunas -conclusiones atiles, aunque en minima
parte, i :

i.-Pmcedencia del enfermos:

De los 87 casos estudiados, 79 residian en la capital, 4 pro-
cedian de municipios del departamento de Guatemala: Mixco 1;
San Juan Sacatepéquez 2; Villa Nueva 1; los 4 restantes proce-
dian de los departamentos de Chimaltenango 1; Santa Rosa 2;
El Progreso 1. o

Como se podra ver el mayor niimero corresponde a la capi-
tal, que esta de acuerdo con el caracter de la enfermedad, que
se presenta con mayor frecuencia en las areas urbanas mas
densamente pobladas, y esporadicamente en el campo. Los otros
3 departamentos carecen de hospital y por consiguiente con-
curren a la capital para su tratamiento.

2—Epoca del Afio:

En vista que el afio de 1958 se estudia Unicamente hasta el
mes de Octubre el siguiente cilculo se hace a base de los afios
de 1956 y 1957.

Meses 1956 1957 Total * Porcentaje 1958
Enero 4 2 6 13.92% 7
Febrero 2 4 6 0 1
Marzo 0 0 (¢} 0 5
Abril 0 0 0 2.32% 2
Mayo 0 1 1 0 0
~Junic 0 0 o 4.64% 0
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Meses 1956 1957 Total  Porcentaje 1958
~Julio 0 2 2 2.32% 8
Agosto 1 0 1 4.64% 8
. Septiembre 0 2 2 23.20% 4
_Octubre 1 9 10- 23:20% 11
Noviembre 3 7 10 11.60%

Diciembre

Como se podra apreciar, fueron los meses de Octubre No-
v1embre Enero y Febrero los mas afectados

——S 0!

. En nuestra casufstica no tiene importancia, debido a que se
registré un namero casi igual en ambos sexos. 44 mujeres y 43
varones. : ' Lo
4~—~Edad:

La edad de los pac1entes estudiados se puede aprpmar en el
siguiente cuadro:’

-Afos - - : Casos Porcentaje -
De 0 a 1 aflo 7- - 7.9% -
“De 1 a 5 aflos 55 62.7%

De 5 a 10 afios 13 14.8%

De 10 a 20 afios 3 34%

De 20 a 30 afios 8 9.1%

La edad méas frecuente es de 1 a 5 aflos, es de vital impor-
tancia este dato, porque nos da la pauta para considerar poste-
riormente su prevencién y época de la vida'en que se debe hacer.
En nuestros casos tuvimos un paciente de 28 dias de edad,

guien ingresé al servicio jtntamente con la madre, ambos con’

difteria farmgea La edad maxima fué de 28 anos
5.—Profesién u oficio:

Es interesante mencionar que de los 8 pacientes de mas de
20 afios de edad registrados tenian las siguientés ocupaciones:

5

Oficios Domésticos en el Hospital General y Americano 3; En-

fermeras 2; Oficinista 1; Agrlcultor 1 procedente de Santa Peﬂ"

sa f;ulén fallecm Carpmtero 1

i

6.—Dias de enfermedad previos al ingreso al hpspital:

Se. obtuvo un promcdio d2 3 dias de enfermedad, para que
los pacientes acudieran en buséa del meédico, siendo la mayoria

entre uno”y seis dias. En nilestros casos estudiados- hay 2 pa-
cierites ‘con 4 meses de padeciniientos, que consistian en catarre
crénico, tratdndose de difteria nasal. El momento de laenfer-
medad-en’ que se inicia &l tratamieénto, tiene vital importancia

pard dismintir la ‘mortalidad; ésto fué tratado en otro’capitulo.

7—F0rmas chmcas observadas.

Difteria faringea 42 casos 47.8%
Difteria” Farmgolarmgea v larmgea ‘

" primaria’ 32 " 36.4%
Difteria hasal ' T 19%
Difteria Rinofaringea : 3 3.4%
Difterfa” Oft4lmica - © 1 caso 1.1%
Portadores 'sanos , 2 ‘casos 2.2%

La forma mas frecuente entre nosotros es indudablemente
la faringea, igual que en las estadisticas de otros paises. Le
sigue en frecuencia la forma localizada en la laringe en forma
primarid y 1la que és secundaria a extensién de la pseudomem-
brana de la faringe, esta forma clinica, primaria - o secundaria
es la que mayor mortalidad arrojé. Le siguen en menor fre-
cuencia las otras formas de difteria, no encontrando ningan
€aso de dlftema cutanea o] gemtal

Complicaciones observadas:

Nerviosas: paralisis del velo del paladar que se presento
en un caso, en el periodo infeccioso de la enfermedad, con el
cuadro carécteristico de sialorrea y salida de ahmentos por la
nariz, curé completamente en 10 dias.

Polineuritis: Un caso que tuvimos la oportunidad de obser
var 15 dias después de haber sido, dado de alta. El nifio presen-
taba paralisis ‘de velo del paladar, de los musculos "del cuello™y
de las extremidades inferiores. Este paciente fallecié debido a
una complicacién pulmonar brenconeumonica. - Creemos que las
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complicaciones neurolégicas son méas frecuentes pero que no se
tiene la oportunidad de seguir su control y evolucién porque
son admitidos en otros hospitales.

Miccarditis: la mayor parte de las defunciones se debieron
a esta causa, que no se comprobd electrocardiograficamente. du-
rante 1a enfermedad, pero si clinicamente.

Dias. de hospitalizacién: el promedio encontrado fué de 9
dias, habiendo minimas de menos de 24 horas y maximas de
méas de 20 dias. ) ' .

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

4 pacientes estuvieron en el hospital durante 4 dias que
también fallecieron. 6 pacientes estuvieron hospitalizados. mas
de 20 dias, esto se debié6 en primer lugar, a) complicaciones
por tragueostomia (fistula traqueoescfagica); paralisis del velo
del paladar; difteria nasal, y un caso que por mal estado nutri-
cional permanecié en el hospital mas de un mes.

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

Mortalidad :

La mortalidad observada en nuestros casos fué de 22 pa-
cientes, lo que hace un 25.8% cifra que es muy alta comparade
a la de otros paises.

La causa mas frecuente de mortalidad fué sin lugar a dudas
la miocarditis y complicaciones por tragueostomia.

En el siguiente cuadro por edades, se puedé apreciar que la
mayor incidencia se encuentra de 0 a 3 afios, con un 72.64%.

*Edad Casos Porcentaje
De 0 a 1 afho 3 13.62%
De. 1 a 3 afios 13 59.02%
De 3 a 5 afios 2 - 9.08%
De 5 a 10 afios 3 13.62%
De 28 ailos 1

- 4.54%

Profilaxia de la difteria.
Medidas de control: a) medidas preventivas:

1—FEl Gnico control efectivo de la difteria consiste en la in-
munizacién activa de toda la poblacién. Todos los nifios deben
ser vacunados con toxoide diftérico.

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

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 nifios comprobaron lo siguiente:

Los adultos tienen niveles de Gamma globulina en la san-
gre con valores de 1,100 a 2,100 mg. por 100 c.c. de suero. L.os
nifios 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 dias el 50%;
de donde al 40. mes de edad se encuentra en la circulacién una
pequefia cantidad. El feto y el recién nacido son incapaces-de
sintetizar la Gamma globulina, pero cuando el sistema reticulo
endotelial madura por la estimulacién .de varios antigenos, la
produccién se inicia, pero a pesar de ello no alcanza més de 300
mg. por 100 c.c. de suero. En algunos casos la produccién es

~ lentamente detenida y en adelante puede caer a niveles ain mas

bajos todavia. En todos los nifios normales los niveles se han
acercado al del adulto al afio de edad. :

De los 2 a los 4 meses los niveles son muy bajos de ahi‘la
alta incidencia de enfermedades bacterianas. Este periodo es

. particularmente peligroso para los prematuros que principian su

vida con niveles muy bajos de Gamma globulina. En la VFig.
No. 1 se podréd apreciar esta curva.
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Fig. No. 1. Grafica mostrandc los niveles de Gamima glob‘qliﬁa
en hipogammaglobulinemia en nifios. Al caer el nivel de Gamma
globulina de la madre y principia Ia producciéon por el nifio,
(Tomado de S.A.M.A., June, 1957).
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Son muchos los que opinan que la inmunizacién contra la
difteria y otras enfermedades debe diferirse hasta el final del
primer afio, (80. mes) en adelante, pues como se explicé ante-
riormente a esta edad se produce un mayor grado de proteccion
ya que a una edad méas temprana por no haber Gamma globuli-
na, la produccién de antlcuerpos es casi nula.

Por lo tanto retardar la vacunacién hadsta el 7o. u 8o. mes o
final del primer afio de vida tiene la ventaja, no s6lo que la
proteccién llega a su maximo durante el periodo de mayor e€xpo-
sicion al riesgo sino también que la primera dosis de refuerzo
puede darse cuando el nifio entra a la escuela, generalmente a
la edad de 5 a 6 afios. La eleccion estard influenciada necesaria-
mente po’r las cifras de morbilidad y mortalidad por difteria en
relacién con otros grupos de edades por la incidencia presente
de poliomielitis, por consideraciones admlnlstratlvas y sin duda
por otros factores.

Siempre deberd ponerse toxoide diftérico cuando se desee
reforzar la vacuna. La vacuna que debe emplearse por prlmera
vez es la combinada con tos férina tétano.

2—Se debe proteger a los adultos expuestos, como los mé-
dicos, maestros, enfermeras, criados, ayudantes y demads perso-
nal del hospital, inyectandoles toxoide diftérico. Es conveniente
identificar a los susceptibles mediante pruebas de Schick (0,1
c.c.) por via 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 recomienda* una prueba intradérmica
de reaccién al toxoide (0.1 cc. de una solucién del toxoide fluido,
al '1:100 en solucién 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 asi reaccio-
nan y ademas son susceptibles se les administraran pequeiias
dosis de toxoide purificado, adecuadamente diluido y que con-,

tenga una cantidad minima de alumbre.

4—Pasteurizacion de la leche.

5.—Medidas educativas para instruir al pablico, y en parti-
cular a los padres de nifios pequefios, acerca de los peligros de la
difteria y la necesidad y ventaja. 'de la inmunizacién activa.

Contrel de individuos infectados de Ios contactos y del me-
dic ambiente:

1.—Notificacién a la autoridad sanltaria local: notificacién
obligatoria de los casos. ‘

2.-_Aislamiento: debe persistir hasta que los cultivos del
exudado de la garganta y dos de la secrecion nasal, tomados a
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intervalos no menores de 24 horas dejen de: mostrar bacilos dif-
téricos. La aplicacidén local o general de antibiéticos o agentes
quimioterapéuticos invalida la utilidad del examen bacteriolégi-
co. Puede terminarse el aislamiento si se comprueba que el or-
ganismo aislado es avirulento. Cuando no es posible hacer los
cultivos se puede terminar el aislamiento con r2'ativa seguridad
a los 14 dias de iniciada la enfermedad. Siempre que sea posi-
ble, se realizard una prueba de virulencia si los cultivos farin-
geos hechos tres semanas o méas dPspues de iniciada la enfer-
medad resultan positivos.

3.—Desinfeccién concurrente. De todos ‘los articulos que
hayan estado en contacto con el paciente o hayan sido contami-
nados con sus secreciones..

4. Desinfecciéon - terminal; al terminar la enfermedad se
debera aérear, asolear y limpiar perfectamente el cuarto del
paciente.

5—Cuarentena: Todas las personas que hayan estado en
contacto intimo con el enfermo especialmente los nifios de po-
ca edad, deben quedar bajo vigilancia si hay indicacién de que
son portedores o si padecen de mal de garganta o de excesiva
secrecién nasal. A los adultos que por su ocupacion tengan
que manipular alimentos o estar en contacto intimo con nifios
se les debe impedir este tipo de ocupaciones hasta-que el examen
bacterioclégico indique que no son portadores.

Inmunizacion: Todos los nifios menores de 10 afios que I;a-
yan estado en contacto intimo con el pzciente y no hayan sido
inmunizados anteriormente con toxoide recibiran una dosis pro-
‘filactica de 1,500 a 2,000 unidades de antitoxina y al mismo
tiempo una primera désis de toxoide. Se recomienda ‘ptacticar
examen médico diario a los nifios mayores y a los adultos y
aplicar ¢l tipo de inmunizacién acitva que convenga en cada
‘caso. Las personas que hayan sido inmunizadas ‘con anteriori-
dad, recibiran una désis 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 reaccién al to-
xoide seguida de la inmunizacién activa de quienes resultan
posmvos a la reacci6n de Schick, '

7—Invest1gac1on de los contactos y de la fuente de infec-
cion:  Pesquisa de los casos no notificados y atipicos, de por-
tadores -de la leche contaminada.
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Medidas epidémicas:

1.—Intensificacién inmediata de los esfuerzos para propor-
cionar inmunizacién artificial mediante toxoide diftérico a la
mayor proporcién posible de la poblacién afectada. Debe darse
prioridad y mayor importancia:a:la protecciéon de los lactantes
y de los nifios de edad preescolar.

Medidas internacionales:

1. Inmunizacién activa de las criaturas y nifios pequeiios
que viajan o pasan por paises en los que la difteria es una en-
fermedad comln; a los previamente lnmunlzados .se les admi.
nistrar4 una dosis de refuerzo.

2.—Intercambio internacional de informacién -sobre la -inci-
dencia de la difteria.

-




CONCLUSIONES: -

lo.—Los 87 casos de Difteria éstudiados, representan solamente

una parte de. los enfermos, ya que no todos son enviados
al Servicio de Aislamiento. :

Z0.-—La incidencia de la enfermadad es mayor en los primeros
cinco afios de la vida, alcanzando a esta edad también Ia
mayor mortalidad. Los casos en mayores de diez afios,
son menos frecuentes. : :

30.—De la conclusién anterior se deduce que la inmunizacién

activa contra la Difteria en el nifio pequefio ha sido muy
deficiente en nuestro medio, principidndose a “aplicar has-
ta la edad escolar.

‘40.—El arma mis poderosa que existe para prevenir los casos
de Difteria y su difusién es la vacunacién a una edad ade-
cuada, de nada sirve aislar un enfermo y extremar todas
las medidas. de "aislamiento si el nivel inmunitario de la
poblacién es bajo.

50.—Como la vida del paciente depende del diagnéstico oportuno
y correcto, asi como del tratamiento precoz, todo paciente
con Difteria deber4 ser atendido por personal competente
y se debe facilitar al Médico por medio de las autoridades
de Salud Publica los examenes bacteriolégicos necesarios.

6o.—La declaracién obligatoria de los casos debe exigirse tan-
to a los-Médicos oficiales como a los particulares, ya que
con ello se puede evitar la propagacién de la enfermedad.

7o—La Difteria continda siendo en nuestro medio una enfer-
~medad grave y de alta mortalidad, por lo cual es necesa-
rio emprender una campafia de vacunacién bien organiza-
da para inmunizar a todos los nifios en edades tempranas.

80.—La edad 6ptima para la vacunacién es entre el séptimo
mes y final del primer afio de vida, que es cuando la

k Vo. “‘Ba.
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Gamma globulina ha alcanzado su nivel normal en el
suero.

k. 90.—No existe claramente una incidencia mayor durante los

meses frios como acontece en otros paises, probablemen-
te debido a que las variaciones de temperatura en nuestro
pais no son tan marcadas.

v10.;Habiénidos‘e demostrado en otros paises la presencia del:

Bacilo Diftérico en algunos animales y su posible transmi-
" sién al hombre ‘dando origen a pequefias epidemias, es ne-

cesario. hacer una investigacién al respecto sobre todo en

los animales que viven maéas cerca del hombre. :
CARLOS MERCK GARCIA.
r. Marco Antonio Cabrera.

Imprimase,

Dr. Ernesto Alarecén.
Decano. :
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