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INTRODUCCION:

Deseo presentarles éste trabajo con el propbst
to de hacer un estudio de difteria, ya que en nuestro -
medio es una enfermedad que hace una veintena de a-
fnos era relativamente frecuente y muy grave, con un
alto fndice de mortalidad.

Los casos estudiados, sontodos pertenencien -
tes al hospital infantil para enfermedades infecto—con-
tagiosas "Marfa Teresa'. Las historias clinicas revi
sadas comprenden desde el primero de Enero de 1,97C
al 30 de Abril de 1,977, en total suman 49 casos clini-
cos; de los cuales unicamente fueron encontrados 45
expedientes en el archivo del hospital, siendo este nG-
mero con el cual se realizd la investigacién.

Los diagndsticos fueron llevados a cabo clinica
WY bacteshiolégicamente, por frotes y cultivos realizados
en el laboratorio del hospital.

A este hospital infantil son enviados pacientes ~
con diagndstico de difteria, pr*ocedentes de los hospita
les General y Roosevelt, asi como de clinicas pemFem
cas, hospitales y centros de salud departamentales v
por médicos privados en menor escala.

Actualmente el diagndstico de difteria ha dismi
nuido notablemente, considerandose como causa princ_i
pal el abuso exagerado de antibibticos, sin tener pr‘ue;
bas bacterioldgicas, tanto por algunos médicos como
por el vulgo.



DEFINICION

La difteria es una enfermedad infeccidsa especﬂ"t
ta causada por el Corynebacterium diphtheriae: En
su forma clasica se caracteriza por una lesidn seudo-
nembranosa local, por lo regular de las amigdalas, Fa
ringe vy tejido ad_yacente a partir de la cual se absor—

ve una poderosa toxina que provoca los sintomas gene —
ales,

La extensidn dela infeccién local y el grado de la
oxemia estén sujetos a grandes variaciones. Ocasioral
hente tiene secuelas como miocarditis y’ neuritis.

ISTORIA:

La difteria es una de las enfermedades Cuyo cono
miento clinico se remonta a muchos siglos, aunque
sU et1olog1a se conocid hasta finales del siglo pasado.

Las primeras descripciones se deben a Areteo de
bapadocia, ( segunda mitad del siglo primero D.J. ),

h un capitulo que se refiere a " Ulceraciones " sobr‘e
s ‘amigdalas' en las que se destacan las denominadas
| ceras Ciriacas y egipcias que concuerdan con las for
nas clinicas de difteria grave, con exudado extenso,
nal oliente, invasor que recubre hasta las encias, con
llceraciones de color blanco en algunas zonas yen o-
Pas negruzco. Segln Areteo, algunas veces éstos -
xudados invaden la tréquea, matando por sofocacién 3
hientras que en otras terminan con el enfermo deg=~
Lés de algunos dias de padecimiento, con Fiebre, pali



dez, dificultad en 1a deglucidén y reflujo nasal. Sefala
también que la enferme dad atacaba preferentemente a

los nifios hasta la pube rtad.

La conhcepcidn moderna sobre la enfertmedad se
inicié con 1a clasica descripcidn clfnic;? de:r Bretonneau
en 1,826, que la calificd de " Diphtherite ". No se/s_a_._
be con exactitud la época en que la enfermedad llego a
América, pero Samuel Bard (1,771) a. buen seguro
describid una epidemia ocurrida en la ciudad de Nueva

York y en Colony.

| Importantes mojones en la histor‘_ia_de/ 1;‘=1 ~enfer .
medad fueron la demostracidn del bacilo diftérico en
la seudomembrana por Klebs ( 1 ,883 )y su completa
identificacién en cultivo puro por Loeffler (1,884 )
Roux vy Yersin en 1,888 fueron los primeros en aislar
la toxina diftérica por filtrado del calor de cultivo a
través de la bujia de Chamberland y en demostr‘a..r‘ que
ese filtrado sin gérmenes, podia producir en animales
los mismos trastornos que el cultivo de bacilos de Loe

ffler.

En 1,890, Von Behring ¥ Kitasato publi—can. su
sensacional trabajo demostrando el efecto neut_r‘al?zan—
te de los antisueros para la toxina diftérica en anima -
les de experimentacibn; esto Fué seguido del tratamien
to de la difteria humana por la antitoxina.

En 1,913 Schick describe la prueba cutanea pa
ra la susceptibilidad a la difteria. EN 1,923 Ramc?n
logra modificar de tal modo la toxina diftérica que sin

o

destruir sus propiedades antigénicas Fuera ihocua,
siendo el paso més importante para la inmunizacidn ac
tiva en contra de la difteria.

ETIOLOGIA:

Las corinebacterias son bacilos grampositivos ,
inmdviles y no esporulados, que frecuentemente pre-
sentan sus extremos en forma de mazas, as{ como gré
nulos irregularmente teflidos. A menudo se encuen -
tran forrmando asociaciones caracteristicas, semejan
do " letras chinas " opalizadas. Forman &cido pero —

Cno gas apartir de algunos carbohidratos.. Algunas es
pecies forrman parte de la flora normal del tracto res-
¢ 7 piratorie.del hombre:;*asi cormo: dé& otrds mucosas; C,
_ diphtheriae produce una poderosa exotoxina que causa
% -la difteria en el hombre, '

E1l bacilo diftérico es polimorfo, pero en su Ffor
ma caracteristica es un gérmen delgado,’ ligeramente
encorvado, mide de 0.5 a 1 micra de didmetro por 2
a 4 de largo. Presentan dilataciornes irregulares ca-—
racteristicas en uno de sus polos, lo cual les da una a
pariencia de maza; irregularmente distribuida dentro
del bacilo ( frecuentemente cerca de los polos ), se en
cuentran granulos los cuales se tifien intensamente con
los colorantes de anilina ( grénulos metacrométicos ,
cuerpos de Babes—-Ernst ), dando al bacilo una aparien
cia arrosariada, Se destruye facilmente por el calor
( 80'C durante 10 minutos ) y es sensible a la
de los antisépticos débiles.
te varias semanas.

accidn
Sobrevive en hielo duran
En el agua, leche o moco deseado




péﬁmanece viable durante dias o semanas.

E1 bacilo diftérico elabora una potente toxir?a,
que es una proteina coagulable por el calor, vy ez<p}1ca
de hecho todos los sintomas clinicos. Esun toxli.co
potente para los tejidos, qu/e a las pocas hor\as de 1Sl:
absorcidén origina caracteristicas alteraciones celula

res. Posee especial afinidad por los tejidos cardia-

co, renal y nervioso.

Cultivo:

En el medio de suero coagulado de Loeffler las
colonias son pequefias, granulares y griséceés, con
bordes irregularés. En gelosa sangre telwnt.o, las
colonias pr‘esehtan coloraciones que van de gris al ne-—
gro debido a gue el telurito es reducido i‘ntr-acelular‘ -
mente; los tres tipos . de C. diphther‘i.ae t1enen‘ las si-
guientes caracteristicas tipicas ::ie dicho medio; (1) .
var. gravis: Colonias no hemoliticas, gr*a.n‘des, gr‘l—
ses, irregulares y estriadas; ( 2 ) var, mitis: Colonias
hemoliticas, pequefias, negras, 1ustr~osas/¥ convexas;
('3 ) var. intermedius: Colonias no hemoliticas con ca
racteristicas intermediarias entre ambos extremos.
En caldo, las cepas de 1a var, gravis tienden a formar
pelicula, las cepas de la var. mitis crecen en For*ma‘
difusa y las dela var. intermedius dan lugar a un sedi

mento granuloso.
Caracteristicas del crecimiento:

e
Las corinebacterias crecen en la mayoria de

los medios de cultivo ordinarios; en suero de l_oeffler
las corinebacterias crecen mucho més répidamente que
otros organismos patbgenos del tracto respiratorio, y

- la morfologia del gérmen dque nos ocupa es caracteris—

tica al frotis. Producen &cido, pero no gas, a partir
de algunos carbohidratos.

Variacidn y transformacibn:

Las corinebacterias tienden al pleomorfismo tan
to en su morfologfa microscdpica como en su morfolo-
gfa colonial, habiéndose descrito 1a variacién de for-—
mas lisas a formas rugosas. Las variantes obtenidas
de las cepas toxigénicas a menudo son . toxigénicas ;
cuando algunas cepas ho toxigénicas de bacilo diftérico

(avirulentas ) son expuestas a la acciéh de los bacte-

riéfagos obtenidos de ciertos bacilos diftéricos toxigé
nicos ( virulentos ), la progenie de las bacterias ex—
puestas es lisogénica ( virulento ), y esta cualidad es
suhbsecuentenmente hereditaria. Cuando se hacen sub
cultivos ‘seriados de bacilos diftéricos toxigéhicos en
suero especifico antifago ( antisuero contra el fago mo
derado que aquellos llevan ), tienden a hacerse no toxi
génicos. De esta manera la adquisicidn del fago comn-—
duce a la toxigenicidad; la pérdida del fago conduce a
la no toxigenicidad, ( conversidn lisogénica ). La pro
duccidn real de toxina ocurre solamente cuando el pr‘_a
fago de C. diphtheriae lisogénico es inducido v lisa la
célula. Mientras que la toxigenicidad se encuentra ba
jo el control del gen del fago, la virulencia ( invasivi -
dad ) se erc uentra bajo el control deél gen bacteriaro.



EPIDEMIOLOGIA:

Coprynebacterium diphthe rae es fundamental-

mente un pardsito opligado del hombre; por lo tanto, el
huésped humano representa el Gnico reservorio impor
tante de infecciones diftéricas . El gérmen puede -
transmitirse directa o indirectamente de una persona
a otra. Como gereralmente se alberga en las vias res
piratorias altas, la infeccidn por gotitas de saliva pro
bablemente sea el medio més Frecuente de disemina -
cién, aungque la ‘contaminacibén de manos, pafiuelos yob
jetos similares puede desempefiar papel de importan =
cia. Son también infecciosos los exudados de origen
estrarrespiratorio ( como las Glceras superficiales de
la piel ). Aunque el microorganismo puede vivir por
breve tiempo fuera del cuerpo humano, la difusién del
proceso mediante polvo contaminado parece ser muy
rara. .Se han sefialado epidemias diseminadas por la

leche.

La invasién e infeccidén del cuerpo humano por
el bacilo diftérico no siempre va seguida de enferme —
dad clinica. Con gran fFrecuencia el gérmen se muiti
piica durante un tiempo mayor o menor, en las muco
sas que revisten las vias aéreas, sin causar signos de
enfermedad. Probablemente en tal caso el portador -
disfruta de inmunidad previa, mayor o menor, gue si
bien no impidié la implantacién del gérmen limité las
lesiones que podia causar en las células al punto que
no hubo manifestaciones clinicas.

La difteria aparece de modo endémico y epidé

mico por todo el mundo, particularmente en las zonas
templadas. Es mdas frecuente durante la época inver—
nal. La raza negra poseeria un mayor grado de inm

nidad que los sujetos blancos. =

» Presenta una frecuencia caracteristica en rela—
cion con la edad, relacionada con la falta de antitoxina
humoral. La enfermedad es rara durante los prime-
ros 6 meses de la vida; presenta su makima frecuen -
cla entre los 2 a 5 afos, y declina con rapidez entre
los 10 a 15 afios de edad. Puede propagarse facilmen
te en..las escuelas y en todos los lugares en que se reu
nen nifios de edad sensibles a la enferrmedad. Basta
unos [.Z)’CICOS portadores crdnicos para que persista la
afeccién en el medio en. que: se encuentran aquellos
El reciente descubrimiento de que ciertas cepas a\./ir\u
lentas pueden convertirse en virulentas en presencia -
de un bacteritfago especifico acrecienta la  importan—

cia del papel de los portadore )
- s en la pro z
enfermedad. propagacidn de la

. -
la infeccidn se debe a contactos con una persona
qu§ sufra la enfermedad en su fase activa o con un por
tador de gérm i i iti .,
iader o g enes ylrulento/s. La sinusitis crénica,
gdalas y adenoides patoldgicos son importantes fac
tores predispornentes. -

A pesar de un dramétice descenso en la moibili
d‘ad y la mortalidad reportada de difteria en Estados U
nidos, durante los pasados 50 afios, el riesgo de muer
te de personas clasificadas como enfermas de difteria
nasofaringea ho ha cambiado. La relacidn en nimero

~J




de los casos fatales ha permanecido aproximadamente
en 10 muertes por 100 casos. Para identificar los
factores que contribuyen a este riesgo, se realizd un
estudio de casos de difteria nasofaringea, reportados —
al centro de control de enfermedades. En el periodo-
de 12 afos de 1,959 a 1,970, encontrandose 3,627 ca
s0S cu1t1vo—pos1t1vos.

Casos asociados con biotipo gravis tenfan apro
ximadamente dos veces mayor el riesgo de muerte,que
los asociados con mitis o biotipos intermedius ,ademas
los blancos tenian el 1.5 veces mayor de muertes que
los negros. En personas sin historia de inmuniza -
cibn con toxoide diftérico, existia un riesgo 5 veces
mayor de muerte que los individuos con inmunizacidn
parcial, en quienes era 2 veces més grande que
llos que tenfan una historia de inmunizacidn completa.
(10)

En Guatemata segln los reportes semanales en
viados por los hospitales y centros de salud de los de—
partamentos de toda la replblica, a la seccidn de Epi
demiologfa de la Direccidn General de Servicios de Sa
luds la incidencia de difteria, desde el primero-de Ene

ro de 1,970 hasta el 30 de Abril de 1,977, era de la si

guiente forma:

1,970 23 casos
1,971 13 "
1,972 g
1,973 64 "
1,974 17 "

ague

1,975 7 casos
1,976 4 "
Hasta abril de 1,977 3 "

Desde luego que este tipo de repoprte estadistica—-
mente no es de gran utilidad, pues en su mayoria son
diagndsticos hechos clihicamente, yva que no se cuenta
con recursos para el diagndstico bacteriolégico excep
to en contados centros. -

PATOGENIA:

El bacilo diftérico suele albergarse en las vias
respiratorias altas del hombre. En una persona sen-—
sible se multiplica en las células epiteliales super‘ﬁcla
les de la faringe, y elabora y secreta la toxina espem
fica. La absorcidén de esta toxina por células vecinas
inicia un proceso de necrosis tisular que crea condicio
res Favor*ables al desarrollo del gérmen. Este, a su
vez, produce mis y mas toxina, EIl proceso continda
y estimula una reaccidn inflamatoria de @mrte del cuer
po, con formacidn de la tipica membrana diftérica,

En esta etapa la absorcidn de toxina hacia la circula -
cidn general suele causar un grado de postracidn deg —
proporcionado por el aspecto relativamente leve de la
lesidn local. Si primaria o secundariamente la mem
brana invade 1ar~mge y trdquea, pueden obstruir meca
nicamente las vias aéreas con muerte por sofocacidn a
menos que la falta de oxigeno se combata con  intuba—
cidn o traqueostomfa., La toxina producida a nivel de
la membrana es distribuida por la corriente sangufnea
a todos los tejidos del cuerpo. En tamafio de la mem



brana suele traducir la cantidad de toxina elaborada; -

cudnto més grande la membrana, tanta méas toxina pue
de absorberse., La situacién de la membrana también
modifica la cantidad de toxina absorbida; llega a la cir
culacién més fcilmente de Faringe a amigdalas que de
laringe y trdquea; en consecuencia, la difteria larin -
geo~traqueal se acompafa de toxemia menos intensa -
que la faringoamigdalina. En cambio, la obstruccidn

de vias aéreas por la membrana Har‘ingotlﬂaqueal pue

de tener consecuencias graves.

La toxina diftérica puede perjudicar a casi to—
dos los tejidos corporales, pero tiene predileccidn por
el miocardio y el tejido nervioso. Después que se ha
fijado en las células, ya no puede ser neutralizada; la
antitoxina neutraliza la toxina circulante. Después que
ta toxina se fija en los tejidos, suele haber un periodo
latente variable para que aparezcan las manifestacio -~
nes clinicas. La miocarditis suele presentarse entre
los dfas décimo y decimocuarto después del comienzo

de la enfermedad; las manifestaciones del sistema ner

rd 2
vioso ocurren méas tarde, entre la tercera y laséptima

. ) crng 2 .
semana. En casos raros, los bacilos diftéricos viru

lentos contaminan la piet de un individuo susceptible ,
de ordinario en una herida; la lesibn resultante es una
{lcera de bordes claramente definidos y base membra-
nosa gris.

ANATOMIA PATOLOGICA:
La exotoxina elaborada por los microcrganis -

mos tienden a inhibir la reaccidn inflamatoria iocal,

10

Al suprimirse esta respuesta, las bacterias se multi
plican répidamente y producen méas toxina, que origi-
nan edema, hiperemia y necrosis del epitelio. Se For
man seudomembranas constituidas por fibrina, leucoci
tos, tejidos necrosado y bacterias, que se adhieren al
tejido adyacente, Cuando se arrancan queda una su-—
perficie sangrante. Pueden formar: seudomembranas
en otras enfermedades; en cambio, las formas inicia -
les o leves de la difteria pueden no presentarlas.

LLas membranas de la orofaringe se extienden a
veces desde la rinofaringe a la laringe, o bien pueden
localizarse sblo en esta (ltima situacidn. La difteria
traqueal primaria es rara.

Con frecuencia la membrana traqueal queda sepa

rada y puede originar obstruccidn en las vias respirato
rias inferiores.

Los ganglios donde drena la circulacién linfitica
presentan linfadenitis aguda no especifica. Aunque la
invasién bacteriana permanece localizada, la exotoxi-
ha soluble absorbida por la sangre produce efectos ge
rerales como hiperplasia reticuloendotelial gereraliza
da no especifica de bazo vy ganglios linfaticos. La exo
toxina puede causar degeneracidn grasa del m1ocar~d10
polineuritis inflamatoria con degeneracidn mielfnica, y
en casos més raros cambios degenerativos grasos, o
necrosis focal de células parenquimatosas en higado |,
PifdN vy supr*ar\renates. En uno que otro caso hay de-
generacidn hialina de Zenker o necrosis de.los muscu
los estriados, y del miocardio en las infecciones maéas

T
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graves. Las alteraciones gehellﬂale's, soh rever;ttzles;
rara vez van seguidas de cij:atr‘.lz:ic?on per'n‘;a.nen ,«e.sen
Como secuelas dela infeccidn d1ﬂf.¢mca,. pueden ;:\)/ esen
tarse degener‘acién per*manente. de 1a;s'F1:br~as ner

y fibrosis miocérdica intersticial mimma.

En las autopsias de pacientes que mue-ren c;zn
afeccidn cardiaca, el corazdn es.blando Y FloJo,tyfcmos
cavidades estan dilatadas; espec':lalm.ente el v’:—::i_r;\i r*t(ﬂ{Sgi
izquierdo. Puede haber petequias “dlef'usas. e S‘[es o
camente se observan edema intehsj;_tc-tai y‘amu. lpt > 2
nas de necrosis asociadas a un inf‘ﬂ.t.ﬁado m[:"tam?:_ OZ 0,
consistente por 1o general en leucocitos polimorfon
cleados .

La pardlisis se debe a 1a accibn de 1a to>.<jr1a 51%
bre los nervios periféricos. Exigtefc-iegener\aczm eha;:
cluso destruccidn de las vainas mieliticas y puede N
ber hinchazdn de los axones. .Es praro que se pro luz ‘
can lesiohes axdnicas irreversibles.

En el higado y enlos rifiones puede: ]:'mese‘r_:ta,r*-:=
se hinchazbén turbia y ocasionalme}hte'a .n:elcr*c_)sls focal ;
pbcas veces existe nefritis inter‘sticla-l ag}Jda.

La muerte puede sobr\ever_)ir* po'r colapso vas?y_
lar periférico, obstruccidn r*espir*at.:oma, c'ies;cc?mpcensg
cién cardiaca, pardlisis respiratoria posdiftérica o por
bronconeumonia secundaria.
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INMUNIDAD:

l-a resistencia a la infeccidn por el C. diphthe-
riae es de 2 tipos: pasiva y activa. o '

El recién nacido puede adquirir inmunidad pasi-
va por via transplacentaria a partir de la madre inmu
re. Dicha inmunidad es casi absoluta durante los 3
primeros meses de la vida Y parcial hasta aproximada
mente el sexto mes en que se pierde. Sila madre es
susceptible a la difteria, también lo es el nifio. Puede
obtenerse artificialmente la inmunidad pasiva para un
periodo de unas 3 semanas mediante 1a inyeccidn sub~
cuténea de 1,500 U de antitoxina. ' '

La inmunidad activa a la difteria se adquiere pa
deciendo la enfermedad o recibiendo inoculaciones de
uno de los diversos tipos adecuados de antigeno. - No
todas las personas curadas.de un proceso diftérico que
dan ihmures. Por tanto, no es raro padecer la enfer—
medad por segunda vez. Es probable que la ihyeccidn.
precoz de antitexina, aunque curativa; constituya un -
obstéculo para la capacidad del paciente de elaborar su
propia antitoxina., De un modo inverso, ro todas las
personas inmunes a la difteria han padecido la  -enfepr-:
medad clésica. Probablemente las infecciones difté
ricas subclihicas producen inmunidad activa. En oca
siones, sujetos susceptibles faltos de inmunidad humo
ral demostrable, como 1o refléja una reaccién de v
Schick postiva, no contraen difteria al hallarse de con
tinuo expuestos a gérmenes virulentos; sin embargo

L]
esto parece indicar que la resistencia puede depender
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de una inmunidad celular y no humoral,

Prueba de Schlck.

La prueba de SCthk consiste en la inyeccidn

intracuténea de 1/50 DML de toxina contenida en 0.1

c.c., de un medio de dilucién adecuado.  Si la ‘perso
na examinada es susceptible, aparece una zona pardo
rrojiza en el lugar de inyeccién en el curso de 24  ho-—
ras., En las personas que carecen pré.ctlcamente de
antitoxina es frecuente que se produzca vesicacidn.
Al cabo de 5-7 dfas la reaccibén empieza a desva_necer'—
, ¥ deja una zona arrugada y escamosa con plgmen=—
tacidn pardusca que puede persistir de 4 a 6 semanas.

Si el sujeto examinado es inmune no sobrevie -
ne reaccidn local, a menos que sea alérgico a la  sus
tancia autolisada = del bacilo diftérico o a otros _com~
porentes proteinicos del medio de cultivo o del liquido
empleado como medio de dilucién.. En este caso se -
presenta una seudorreaccidn mar;uFestada por~ un- erite
ma difuso, acompafiado de una papula de urt;cama o
sin ella, al cabo de algunos minutos u horas. Suele
desaparecer en el curso de 72 horas.

Se ha ideado una prueba de comprobacién que

conisiste en el empleo de un material idéntico al utiliza

do para la misma, pero destruyendo la toxina por. el
calor. En alfjunas clinicas se omite la compr-obacmn,
v se efectla la’ interpretacidn -al final del quinto d ifa,

momento en que suelen haber desaparecido desudor‘r‘e—

acciones.,
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Es corriente observar 4 tipos de r*eaccw.on de -
Schick,

Sbélo un 15 % de los recién nac1dos presentan
reaccidén de Schick positiva. En estos casos la reac
cibén materna es casi siempre positiva. Lafrecuencia
de reacciones positivas aumenta gradualmente hasta el
sexto mes de edad en que lo son, poco més o menos,
el 50 %.

A la edad de un afio, ho menos del 90 % de nifios
presentan una prueba positiva; a partir de esta edad la
frecuencia disminuye poco a poco hasta que a los 17 a-
fios sblo en el 15 % aproximadamente persiste positi—
va. Pero, estudios efectuados entre adolescentes vy
adultos indican que el 50 % a 60 % tienen actualmente —
reacciones de Schick positivas.

Prueba de Molorey:

Esté encaminada en principio a estimar la sensi
b1112ac1on a los productos bacterianos del gérmen d1Fte

ricos. Consiste en la inyeccién intradérmica de 0.1
c.c., de una dilucidn al 1: 100 de toxoide gthemgo 1=
quido. La reaccibén positiva, caracterizada por una

zona de eriterma de 10mm., o més de didmetro, apare
ce en 24 horas; suele indicar 1) que el 1hd1v1duo ha te
nido contacto pr*ewo con el bacilo diftérico, apar*emen
do una reaccidn tardfa de tipo " tuberculina " s Y 2) gue
la inyeccién de toxoide diftérico puede ir segu1da de
reacciones generales graves. La frecuencia de la ~
Prueba de Moloney positiva aumenta con la edad; es ra




ra en la'nifiez y més comiin en adolescentes y adultos.
En nifios mayores de diez afos, en lugar de la pr'-ueba
de Moloney deb1er*a emplearse la prueba testigo de -
Schick.

MANIFES TACIONES CLINICAS:

La difteria se presenta después de un breve pe_’
rfodo medio de incubacidn de dos a cuatro dias, con E
mites de uno a seis dias. Por razones clinicas,

viene clasificar la enfermedad segin la 1ocahzac1on a
natémica de la membrana en los 519u1entes tipos: 1)
nasal, 2) amigdalar ( Faucial ), 3) faringea, 4) 1a
ringea o 1ar~1ngotr\aqueal y B) tipos extrar*r*esplr‘atomos
entre los que se cuentan lesiones de 1a p1e1 de COh_]uh
tivas y de genitales. ' Claro esté que pueden hallarse
atacados varios sitios s1mu1téneamente, rno es raro ob~
servar diversas combinaciones de difteria nasal, amig
dalar, faringea y laringea en el mismo pac1ente.

3

Difteria Nasai:

"El comlenzo de la’ du”tema nasal no puede “dis—
tmgumse del pmnctpto ‘del resfriado comun. ~ Se carac
teriza por secr*ecmn nasal N Falta de smtomas genera-
les; si hay hipertermia, suele ser‘ de tipo Febmcula la
secr*emon nasal, al principio serosa, despues se hace
ser\OSangumolenta, en algunos casos hay eplstax1s pa-—
tente; la secreacidn, que puede ser umlater*al o bilate
ral, se torna mucopurulenta y suele’ causar‘ excoriacio_
nes de orificios nasales y labio supemor, 1es10n de as
pecto impetiginoso.-
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La secrecidén serosanguinolenta y mucopurulenta
suéle ocultar la presencia de ia membrana blanca enel
tabique nasal; la escasa absorcidn de toxina en la na-—
riz explica la poca gravedad del padecimiento y la par
quedad de los sintomas gererales. B

El curso de la infeccidn puede detererse répida-
mente por la administracién de antitoxina; si la infec—
cibén no se diagnostica y trata, la secrecifn nasal pue
de persistir dias o semanas; esta fuente de abundantes
bacilos diftéricos es una amenaza para todos los indivi
duos susceptibles expuestos a ella.

' DIFTERIA AMIGDALAR Y FARINGEA:

Suele comenzar insidiosamente con malestar,
norexia, mal de garganta y febricula; en plazo de 2
horas aparece en las fauces una zona de exudado o -
membrana; la extensidén de la membrana completamen_
te formada es variable, desde una pequefia zona en u-—
na amigdala hasta la invasién extensa de ambas amig-
dalas, Ovula; paladar blando y pared faringea: es lisa,
adherente y de color blanco o gris; en presencia de he
morragia, puede tomar coloe regro; si se arranca, a
parece hemorragia.

a2
4

La difteria amigdalofaringea se caracteriza por
adenitis y periadenitis cervicales més o menos inten-
sas; en los casos graves, la tumefaccidn produce el
llamado aspecto de " cuello de toro ",

El curso de la enfermedad depende en gran parte
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de la gravedad de la toxemia. La temperatura perma
nece normal o poco elevada, pero el pulso es despro -
porcionadamente rapido. En los casos benignos, la
membrana se desprende entre el séptimo y el décimo
dfas, y el paciente se restablece sin incidente. La in
Feccidn muy grave se caracteriza por toxemia crecien
te, manifestada por postracidn grave, palidez hotable
pulso filiforme répido, estupor, coma, y muerte al ca
bo de seis a diez dias. En los casos de gravedad mo
derada, la convalescencia es lenta y frecuentemente se
comptica de miocarditis y neuritis.

DIFTERIA LARINGEA:

Suele ser extensidn de la infeccibn farfngea
sin embargo, puede ser la Unica manifestacién de laen
fermedad. EIl cuadro clinico no puede diferenciarse —
de otros tipos de grupo infeccioso o de laringitis obs=
tructiva aguda. La enfermedad se anuncia por Fiebre,
ronquera y tos que recuerda el ladrido. La obstruc—
cidn creciente de vias aéreas por la membrana se ma
nifiesta en estridor inspiratorio, seguido de retraccién
suprasternal, supraclavicular y subcostal.

E1l curso de la enfermedad varia con la grave-
dad de la infeccidn y la intensidad de la obstruccion.
En los casos benignos o cuando se ha administrado an
titoxina, las vias aéreas permanecen permeables y la
membrana se expectora entre el sexto y el décimo dias
en los casos muy graves hay obstruccidn creciente se
guida anoxemia progresiva, que se manifiesta por in-
tranquilidad, cianosis, postracién intensa, comay -

muerte. En un caso benigno puede ocurrir slbitamen:
te obstruccidn aguda y mortal cuando un pedazo  des-—
prendido de 1a membrana bloquea las vias aéreas.

En algunos casos graves de infeccidn laringea, la
membprana se extiende a todo el arbol tr‘aqueobr‘onqu'ial
frecuentemente se ha observado en la autopsia un mol
de a modo de &rbol de todas las vias aéreas. -

El cuadro clinico de la difteria es regido princi-

palmente por las consecuencias de la obstruccidn meca
nica de vias aéreas; causada por la membrana, la con-
gestidn y el edema. En la invasidn laringea primaria
las manifestaciones de toxemia son minimas, pues la
toxina se absorve poco por la mucosa de laringea.
Sin embargo, en la mayor parte de casos la invasidn -
laringea se asocia invariablemente con difteria amigda
lina y faringea; en consecuencia, puede asegurarse qué_
las manifestaciones clinicas son de obstruccidny toxe
mia grave.,

TIPOS RAROS DE DIFTERIA:

La difteria ocasionalmente es extrarrespiratoria
se conocen casos de infeccidn cuténea, conjuntival, vul
vo=vaginal vy del ofdo. La lesidén cutdnea caracteristi
ca es una fleera de bordes claramente definidos ybase
membrancsa. La lesidn conjuntival ataca principal -
mente la conjuntiva palpebral, que esté enrojecida,ede
matosa v membrancsa. La irfeccidn del conducto ag

ditivo extarno se manifiesta por secrecidn purulenta -
Las lesiones vulvovaginales suelen ser

persistante.




ulceradas y confluentes.
DIAGNOS TICO DE LABORATORIO:

Confirma la impresidn clinica y es de granutili
dad en el trabajo epidemioldgico. NOTA: Cuando la
imagen clinica sea fuertemente sugestiva de difteria;
el tratamiento especifico nunca debe retardarse en es
pera de los hallazgos de laboratorio.

A) Productos Patoldgicos:

Raspado de las Fosas nasales; estos raspados de
ben obternerse antes de ta administracién de drogas an
timicrobianas.

B) Observacién Microscdpica:

Los frotis tefiidos con azul de metilenoalcalino,
por la técnica de Gram, o con algunas técnicas especia
les de coloracidn ( por ejemplo, la de Albert ), mues
tran bacilos de apariencia arrosariada y de asociacio=
nes caracteristicas.

) Cultivo:

Se inoculan de gelosa sangre ( para eliminar la
posibilidad de que el proceso sea provocado por estrep
tococos hemoliticos), un tubo con medio deloeffler in
clinado y una placa de gelosa—sangre- telurito incuban_
dose log tres a 37'C. Cuando el hisopo no vaya a ser
sembrado rapidamente, debe conservarse humedecido
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con suero estéril de caballo, para mantener la viavili
dad de los bacilos. En 12 a 18 horas el medioc de Loe
ffler puede mostrar organismos con caracteristicas -
morfoldgicas del bacilo diftérico y en 36 a 48 horas las
colonias en telurito son suficientemente definidas como
para la identificacidn del tipo de C. diphtheriae.

Cualquier organismo con caracteristicas de baci
lo diftérico que se aisle debe someterse a una prueba
de " virulencia " para que el diagndstico bacterioldgico
de difteria se considere completo. Las pruebas de -
"Wvirulenrcia " son en realidad pruebas de toxigenicidad
del microorganismo aislado y pueden llevarse a caho
en cualguiera de las tres formas siguientes:

D) Prueba Intradermica:

El cultivo se prepara como para la prueba subcu
tadnea ( ver inciso #.2 ) y se inyecta intradérmicamente
en cobayo ( pueden emplearse conejos ) de manera que
cada animal reciba 0.1 ml., en dos diferentes . Areas
de’la piel. Un cobayo es protegido con 500 unidades -
de ant toxina ( ver Inciso # 2 ); al otro se le inyectan
tntraperitonealmente 50 unidades de antitoxina 4 horas
después de la'inoculacién intradérmica para evitar la
muerte prematura del animal.

En el sitio de la inoculacién las lesiones inflama
torias se transforman en zonas necrdticas en48a 72
horas en el animal no protegido, en tanto que el cobayo:
testigo debe ser completamente negativo paraeliminar
la posibilidad de la presencia de otras bacterias inva -
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sivas.
2) Prueba Subcuténea:

Se cosecha el crecimiento de un tubo o placade
medio de Loeffler, se suspende en caldo, y 0.3 ml. de
esta suspensidn se inyectan a cada uno de dos cobayos,
uno de los cuales ha recibido 500 unidades de antitoxi-
na diftérica de 18 a 24 horas antes; el animal no prote
gido debe morir en 2 a 3 dfas. Esta prueba es poco U
sada, ya que representa un desperdicio de animales.

3) Prueba en vitro:

Una tira de papel filtro saturada con antitoxina
se coloca en una placa de gelosa, suero de caballo (al
20 % ); los cultivos cuya toxigenicidad va a ser proba -
da se inoculan en estri{as cruzando la placa, formando
Angulos rectos con el papel filtro. Después de 48 ho
ras de incubacidn, la difusidn de la antitoxina a partir
del papel Filtro a precipitado a la toxina que se difundid
de las cepas toxigénicas formando lineas radiales que
emergen de la interseccidn de la tira de papel filtro y
las estrias de crecimiento bacteriano. '

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El diagndstico diferencial de la difteria varia
segln el sitio lesionado; en todos los tipos posibles de

difteria, la historia inmunolégica del paciente y los da

tos recientes de la prueba de Schick proporcionan o-
rientacidn muy (til al médico. :
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DIFTERIA NASAL . Habri de distinguirse de:
Cuerpo extrafio de la nariz.

Frecuentemente se confunde con difteria nasal.
Se caracteriza por infeccidn secundaria con secrecién
nasal persistente y profusa, a veces sanguinolenta; el
diagndstico se aclara por el examen con espéculo nha-
sal, al observar un cuerpo extrafio o membrana de ti-
po diftérico.

Rinorerea:

La rinorrea causada por resfriado comin o infec
cidn de senos o adenoides, puede distinguirse por la au
sencia de membrana v, en general, porque no hay s e~
crecidn sanguinolenta,

En la actualidad, es muy rara la rinorrea por si
filis cohgénita; ocurre en hifios que suelen tener otr‘as_
manifestaciones de lacenfermedad vy prueba positiva de
Wassermann,

DIFTERIA AMIGDALAR Y FARINGEA.
co diferencial se plantea con:

El diagndsti-

Amigdalitis estreptocdcica membranosa aguda.
Se confunde comidnmente con difteria; durante los pri-
meros dfas, la enfermedad suele ser més aguda, la fie
bre mas alta, y la membrana se circunscribe a las a-
migdalas. EIl diagndstico suele comprobarse por la
reaccidn notable en 24 horas a la administracién de pe
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nicilina, y al obtener estreptococos por cultivo. En ca
sos raros, el neumococo y el estafilococo causan amig
dalitis membranosa. '

Mononlcleosis infecciosa:

Suele caracterizarse por amigdalitis membra -
nosa asociada a linfadenopatia. Son métodos diagnos
ticos Gtiles el frote sanguineo en el que se observa =
gran porcentaje de linfocitos anormales, y la  prueba
positiva de anticuerpos heterdfilos. ‘

Amigdalitis membranosa no bacteriana:

La amigdalitis membranosa no bacterianaes en
fermedad pediétrica comin de etiologia variable. = Se
caracteriza por fiebre alta, mal de garganta, amigda-
litis membranrosa y curso de cuatro a diez dias que no
se modifica por el tratamiento artimicrobiano; el re=-
cuerto leucocitario suele ser bajo o anormal,; vy en el
cultivo de material obtenido de la garganta se observa
Flora bacteriana normatl; este sfndrome se ka sefalado
como manifestacidn de infeccidn por aderovirus, y de
toxoplasmosis adquiriday quizé también sea causaddo -~
por otros agentes hoy desconocidos. S

Amigdalitis herpética primaria:

L.as teciones de kerpes simple pueden fundirge
sobre-1a amigdala vy producir una seudomembrana; los
demés sighos de irfeccidn rerpética que dilucidan el

diagndstico son gingivitis, estomatitis v legiones dis-
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cretadas en lengua y paladar.
Moniliasis:

También puede remedar la membrana diftérica ;
sin embargo, el diagndstico suele hacerse por la au-
sencia de sintomas generales y por las lesiones en mu

cosa bucal y lengua.
Discracias sanguireas:

Las discracias sanguineas, como agranulocito -
sis y leucemia, pueden complicarse con lesiones buca
les que remedan las diftéricas; la causa se precisa por
el estudio completo de sangre y médula 6sea,
Membrana faringea después de’.la amigdalectomfa:

Estas membranas se parecen de manera notable
a las diftéricas; las dificultades surgen cuando el pa-
ciente amigdalectomizado es portador de difteria,
Difteria laringea:

Puede confundirse con los cuadros siguientes:
Crup infeccioso:

Este es un nombre que denota tres tipos de larin
gitis obstructiva aguda, de los cuales la difteria es el

menos comin en la actualidad; se supore que el tipo -
£ o
més comiin es causado por virus. Ocupael segundo
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lugar en frecuencia entre los tipos de laringitis obs—
tructiva el causado por Hemophilus influenzae, tipo B.
La infeccidn tiene un cuadro clinico tipico; se caracte
riza por comienzo slbito de fiebre alta, y disnea debi
da a la obstruccién supraglética; la epiglotis pr-esenta_

gran tumefaccidn y color rojo vivo; la ausencia de mem.

brana y el descubrimiento de H. influenzae en el cu1t1
vo del material obtenido de la garganta comprueban el
diagndstico.

Crup espasmddico:

El Crup espasmddico o edema subglético agudo,
que se supone de etiologfa alérgica, puede también re
medar la difteria laringea; se presenta sGbitamente, ca
si siempre en la noche, v desapar*ece por la mafana _:
tiende a-recurrir durante una o dos hoches.,

Edema angioneurdtico de laringe:

Es la reaccién alérgica a un antigeno presente
en los alimentos, en un Farmaco o en el ambiente. La
disnea, la cianosis, el estridor laringeo y la  retrac—
cidn supraesternal desaparecen en forma espectacutar
después de la inyeccidn subcuténea de adrenalina; esta
respuesta terapéutica ayuda a dilucidar el diagndstico.

Cuerpo extrafio en laringe:
Cuando hay antecedentes de aspiracién, el diag

Pl 2 ] = »
nbstico no es dificil. Sin embargo, con frecuencia se
ignora que el nifio haya aspirado algo; la presencia de

1

cuerpo extrafio suele sospecharse por la aparicibén brus

ca de ahogo y accesos de tos; la presen01a del objeto -
suele demostrarse por examen laringoscbdpico y radio—.
gréfico.

COMPLICACIONES:

Las complicaciones varian con la particularidad

de cada ep1dem1a y con la rapidez con que se instituye
la terapéutica por antitoxina especifica.

Complicaciones respiratorias:

La bronconeumonia es sobre todo frecuente en la
primera infancia y especialre nte en conjugacidéncon ta
Forma laringea de la difteria. Sobreviene en més de
la mitad de los casos mortales y rara vez es provoca=
da por C. diphtheriae.

La atelectasia va seguida de modo preferente a
los tipos laringeo y traqueal.

Complicaciones circulatorias:

La insuficiencia circulatoria es una de las com-
plicaciones més importantes. La insuficiencia
latoria precoz es debida a la toxemia.
suficiencia circulatoria tardia durante una aparente =
convalecencia y se debe a alteraciones en el mecahnis =
mo vasomotor periférico. La insuficiencia cardiaca-—

es congecutiva a miocarditis toxica aguda, a la que pue
de sobreafadirse la lesién del sistema de conduccibn —

.circu
Se presenta in




intrinseca. Puede aparecer en cualquier momento del
curso de la enfermedad, pero con maxima frecuencia

entre los 5 a 12 dias. Se manifiesta por fatiga, dis-
nea y pulso débil y rédpido. A veces el pulsoes muy
lento, lo cual, en algunos casos no en todos, es debi-

do a bloqueo cardfaco. Los tonos cardiacos, en par

ticular el primerc, se debilitan, y coexiste con Fre—

cuencia un ritmo de galope. Son sintomas caracter{s

ticos; hipertrofia hepética, dolor epigéstrico,vémitos,
- o & N
dilatacién cardiaca, palidez e hipotensidn sanguinea.

Electrocardiograficamente, suelen observarse
en la difteria los siguientes fendmenos: bloqueos auri
cuoventriculares simples y de Wenckebah, o bien com
pletos; bloqueos de rama v de arborizaciones del haz de
His; extrasistolias; fibrilaciones auricular y ventricu-
lar terminal; isquemias en diferentes territorios, efc.
Asi mismo se observa un aumento del intervalo P - R
y una inversién de la onda T en primera vy segunda de
rivaciones. -

Complicaciones renales:

Es frecuente durante el estadio febril de la en—
fermedad una albuminuria debida a alteraciones degene
rativas tbxicas en el epitelio renal. En los casosmés
graves suele comprobarse un ligero edema generaliza-
do. 'La orina esté disminuida de volumen y contiene —
leucocitos, células epiteliales y cilindros hialinos, pe
ro rara vez eritrocitos. Existen sfntormas clihicos de
nefpritis en un 10 % a 15 % de los casos, aungue en la
necropsia se revela afeccidn renal en la mayoria de ca
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sos mortales.,
Paralisis:

Se produce pardlisis enel 10 a 15 % de la totali
dad de los casos. Suele ser debida a la presencia de
neuritis toxina periférica, que es indolora, persiste ge
neralmente durante varios dias o semanas y puede a-
fectar a cualquier misculo o grupo de misculos., =1l
momento de aparicidn y la extensidn de la pardlisis de
penden de la gravedad del proceso vy del momentc.. en
que se administrg antitoxina.

La parélisis més frecuente y de ordinario el pni
mer tipo que aparece es la palatina. Suele desapare-
cer durante la primera a segunda semanas de la enfer
medad. E1 paciente es incapaz de elevar el paladar ,
la voz toma un timbre nasal y el enfermo regurgita los
1{quidos por los orificios nasales al intentar deglutir.
En alglin caso recidiva esta parélisis.

La pardlisis de los misculos oculares es el se-—
gundo tipo por orden de frecuencia; por lo  regular a—
fecta los misculos de la acomodacibén, La incapaci -
dad de leer suele ser el primer sintoma. Puede ha-
ber estrabismo, dilatacién de las pupilas y pt051s pal
pebral,

La pardlisis ocular suele sobrevenir durante la
tercera semana o més adelante.

E1l tipo palatine u ocular puede ir seguido de paré
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lisis general de cardcter progresico que afecta el ros
tro, cuello, tronco y extremidades. Se presenta ordi
nariamente después de la cuarta semana de la enferme
dad., Es caracteristica la imposibilidad de elevar la
cabeza. Los reflejos tendinosos profundos, en espe-—
cial los rotulianos, estan atenuados o abolidos, si bien
al principio pueden estar exaltados. Con frecuencia =
es posible provocar los reflejos superficiales, Se ha
observado el sfhdrome de Guillain Barré asociado a la
difteria,

La parélisis del nervio frenico  se produce ge
neralmente de la cuarta a la octava semanas. Se ca—
racteriza por tos, disnea, respiracidon torécica y cia
nosis. Son impresionantes los esfuerzos respirato —
rios forzados, inducidas por el miedo. del paciente a la
sofocacién, Con frecuencia suelen ir acompafiados de
neumonia o miocarditis y pueden ser letales.

La pardlisis de los misculos faringeos y larin
geos suele manifestarse durante la tercera semana, Yy
con frecuencia origina acumulacidn de secreciones vy
lfquidos en las vias respiratorias inferiores., Como
es natural, la consecuencia de ello es la afonfa,

A excepcidn del desarrollo, bastante raro, de
monoplejia o hemiplejia por trombosis de una arteria
cerebral, la curacién delas distintas Formas de parali-
sis diftérica es total, Aungue la alteracibn més acen
tuada no suele durar més de una o dos semanas, la to—
tal curacidén puede requerir varios meses.
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Complicaciones poco frecuentes:

Entre ellas hay que citar la pleuresfa, abtritis,
septicemia, empiema, trombosis y embolia. No es
rara la estenosis laringea crdnica en casos  tratados
por tragueotomia, en particular si la incisién se efec
tla cerca de la laringe.

A veces se observan recaidas y recidivas en 1la
difteria, estas Ultimas menos graves que el proceso ~
primitivo,

ASOCIACIONES:

l.a difteria asociada al sarampién, la escarlatina
o la tos ferina, da un cuadeo grave. Cuando el saram
pidn continua a la difteria, es tal la gravedad que algg
nos autores lo llaman sarampidn terminal. Debe sefia
larse gue en la escarlatina, en un porcentaje respetable
de casos, puede presentarse una angina seudomembra-
nosa, y entonces equivocadamente se puede creer que
se trata de una asociacidn con la difteria. Debermos —
recordar que cuando la escarlatina se inicia con la an
gina seudomembrancsa, no tiene una gran repercusién
adenopatica y hay falta de signos toxémicos; pero si en
la evolucidn aparece una enfermedad seudomembrano —
sa, con gran repercusidn adenopética y signos toxémi-
cos, hos enconramos frente a la asociacién, La difi-
cultad se plantea cuando se trata de una angina seudo =
membranosa en un escarlatinoso maligno; en este caso
la falta de edema faringea y periamigdalino, la ausen-—
cia de periadenitis con periedensa y las pruebas bacte
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riogicas aclaran el diagndstico.
PRONOS TICO:

Antes de nuestro siglo, la mortalidad por difte
ria fluctuaba entre el 30 y el 50 %; el descubrimiento -
de la antotoxina diftérica en 1,894, vy el comienzo de
los programas de inmunizacién activa en gran escala,
en 1,922, Fueron seguidos de una disminucién notable
de la mortalidad, en proporcién menor de 5 %

A pesar de la baja mortalidad, el prondstico pa
ra un caso determinado de difteria debe ser reservado.
La muerte sibita puede ser causada por distintos fend
menos que ho cabe predecir, por ejemplo: 1) Obstruc-
cidn completa slbita de vias aéreas por un pedazo des
prendido de membrana;  2) aparicién de miocarditis e
iheUficiencia cardfaca; y 8) aparicién tardfa de paréli
sis respiratoria por lesidn de nervio Frénico. Los pa
cientes que sobreviven a la miocarditis o 1la neuritis -
suelen restablecerse por completo. Pero a veces la
miocarditis diftérica puede producir lesiones cardia-
cas permanentes.

E1l prondstico para un caso determinado depen—
de de distintos factores en relacibén con la enfermedad,
el huésped v el ambiente.

La enfermedad:

| & difteria causada por 1a cepa gravis suele ser
més toxica y de peor prondstico. Cuanto més extensa

es la membrana, tanto més grave la enfermedad. La
lesién laringea, segln dijimos, puede causar obstruc=
cién brusca y muerte. :

Factores del huésped:

La difteria larfngea es mas grave y tiene més
probabilidades de conducir & la muetrte en los lactantes
que en los nifios mayores. El prondstico es modifica-
do de manera importante por el estado de inmunidad -
del paciente.

Factores ambientales:

Los Factores ambientales o generales compren —
den los siguiente: 1) padres del nifio, quienes deben
acudir pronto al médico; 2) el médico, & quien incum
be hacer el diagndstico répido e instituir sin tardanza
el tratamiento ptimo, y 3) el disponer de elementos-
para tratar la laringitis obstructiva aguda, para dar -
respiracién artificial en caso de pardlisis del diafrag
ma, y para ayudar al diagnbstico de miocarditis. N

TRATAMIENTO:

En el siglo pasado el tratamiento de la difteria
era a base de preparaciones especiales, as{ tenemos -
que: Gaucher recomendaba la ablacién de las falsas
membranas y la cauterizacion antiséptica de la mucosa
subyacente con el siguiente topico:




Alcanrfor 20 gramos
Aceite de ricino 15 "
Alcohol 10 n
Acido tartico 5 "

También se insistfa en la medicacibén vomitiva
para favorecer la eliminacidén de las membranas.

Actualmente se recomienda guardar reposo ab
soluto en cama durante 2 semanas por lo menos. Se
prolongar este periodo si la membrana se extiende -

e 2 v » s = » -
més alla de la superficie amigdalina o si se ha aplica
do la antitoxina en una Fase tardia del curso de laenfer
medad.

Es esencial efectuar un examen clinico diario.
Si existen dudas sobre el estado del aparato circulato—
rio, debe llevarse a cabo un examen electrocardiografi
co. Esté indicada la inyeccidn intravenosa de glucosa
al 10 % para contrarrestar la tendencia a la hipoglice-
mia asociada a toxemia. Se prescribiré: una dieta 1
quida o blanda rica en vitaminas. Pueden resultar GEL
les las irrigaciones salinas de la fFaringe, y ser agr*a:
dable para el enfermo, si estén tumefactos los gan-—
glios linféticos cervicales, la aplicacién de una "corba
ta” de hielo. La codefna y aspirina mitigan las moles
tias farfngeas vy la cefalea. B

Tratamiento con antitoxina:

La antitoxina diftérica debe administrarse de
inmediato y en dosis adecuadas. Toda tardanza inne-—
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cesaria aumenta el peligro de miocarditis, neuritisy
muerte.

Durante la infeccidn, la toxina diftérica esté pre
sente en el cuerpo del paciente en tres formas: 1) cir
culante o no fijada; 2) fijada de manera inestable a
los tejidos, 3) fija de manera estable en los tejidos.
_a antitoxina reutraliza la toxina circulante, quiz& o-—
bre en cierta medida en la toxina fijada de maneraines
table, pero no modifica la fija enlos tejidos. Si no
hay datos de sensibilizacién, lo mejor es administrar—
la antitoxina por via intravenosa, de modo de ohtener
inmediatamente una concentracidn alta para neutralizar
la toxina.

Los estudios de Tasman y colaboradores han de-=
mostrado que la terapéutica intravenosa tenfa las si =
guientes ventajas: 1) Treinta minutos después dela in
yveccidn intravenosa,se alcanza el nivel méximo de anti
toxina en suero; utilizando la via intramuscular, se re
quieren cuatro dias para obterer este resultado. 2)
La excrecidn de la antitoxina es précticamente igual ,
hayanse administrados por via intramuscular o intrave
nosa. 3) Después de la administracién intravenosa, la
antitoxina aparece muy pronto en la saliva; si la via
escogida es la intramuscular, se requieren horas o
dfas. 4) Comparando las dos vias de administracidén= .
en el tratamiento de la difteria experimental det coba—
yo, la intravenoda permitid disminuir la mortalidad vy
la fFrecuencia de la miocarditis y neuritis,

La administracién de toxina diftérica no estd -
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exenta de peligro; puede ir seguida de reaccidn inme -
diata, como shock anafildctico agudo, o de reaccibntar
dia como enferrredad del suero, En consecuencia, de
ben tomarse las siguientes precauciones antes de co-—
menzar el tratamiento; 1) investigar los antecedentes
en relacidn con inyecciones de suero o alergiaa los
caballos; 2) practicar pruebas cutdneas y oft&lmicas
de sensibilidad, y 8) tener siempre a mano listos pa
ra su empleo, una jeringa con solucién al 1: 1000 de a
drenalina, v un torniquete.

Prueba intradérmica:

Es la inyeccidn intradérmica de 0.1 c.c. de u
na dilucidn al 1: 100 de antitoxina diftérica en solucidn
salina Fisiolégica. EIl resultado se estima en 20 minu
tos; si es positivo, se observara una roncha de 1 cm,?
o0 més de difmetro. Si se emplea la antitoxina con -
centrada,invariablemente se ohtiene reaccién positiva

Ffalsa; es imprescindible diluirla.

Prueba oftdlmica:

Si el saco conjuntival inferior de un ojo se ins
tila una gota de dilucidn al 1:10 de suero antidiftérico
en solucidn salina; como testigo, en el otro ojo se ' ins
tila una gota de suero Fisioldgico salino; el resultado —
se estima en 20 minutos; la reaccidn positiva se carac
teriza por conjuntivitis y lagrimeo; si hay reaccidén po
sitiva, debe instilarse en el ojo una gota de solucidn —
de epinefrina al 1:1000.
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5i los antecedentes y las pruebas de sensibil.izg_
cidn son negativos, debe darse sin tardanza 1a dO::':;lS a
conse jada: total. Cuando esté indicado el trT?.tamler?to
intravenosa, la antitoxina se diluye en solucion salina
en proporcién de 1:20 y se administra lentamenFe, con
ritmo aproximado de 15 gotas por minuto; conviene prg
caucién de afadir a la solucidn 0.1 a 0.3 c.c. de epine

frrina al 1:1000.

Para via intramuscular, 1a antitoxina se inyecta
en los gliteos sin diluiria.

La dosis exacta y la via de administracién _depeﬂ
den de la situacibny extensién de la membrana, inten—
sidad del estado téxico y duracién de la eni.’er‘medadgh
La edad v el peso del paciente carecen de 1mpc?rtanc1a.
Para los diversos tipos de difteria, se aconsejan las

dosis del siguiente cuadro:
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Tipo de difteria Dosis

Nasal anterior 10,000 a 20,000un ida
des.

Amigdalar 15,000 a 25,000
Faringea 20,000 a 40,000
Laringea 20,000 a 40,000
Tipos combina
dos y casos tar~
dios 40,000 a 60,000

1t

"

administracion
intramuscular

intramuscular o
intravenosa,

intramuscular o
intravenosa.

intramuscular o
intravenosa

Intravenosa

Si el paciente esta senSIblllzado al suero de ca
ballo, las indicaciones de la antitoxina diftérica deben
revalorarse considerando el peligro potencial, Cuan
do se administre antitoxina, debe darse cuidadosamer
te en dosis crecientes, segln se indica luego.

S1 no ocurre reaccidn, administrese las siguien
tes dosis de antitoxina con intervalos de 20 minutos:

Por via subcuténea, 0.1 c.c. de dilucidn al 1:20

Por via subcutdnea, 0.1 c.c. de dilucidn al 1:10

Por via subcuténea, 0.1 c.c. de antitoxina sin diluir

Por via mtr*amuscular-, 0.3 c.c. de antitoxina no dilui-
da,
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Por via intramuscular, 0.5 c.c. de antitoxiha no dilui
da.

Si no ocurrid reaccidn, inyectese el resto de la
dosis por via intramuscular.

Si ocurre reaccién durante el curso del trata -
miento, la dosis siguiente debe reducirse. Las mani
festaciones de anafilaxia aguda exigen la inyeccidn in—
travenosa inmediata de 0.2 a 0.5 c.c. de solucidn de
epinefrina al 1:1000.

Tratamiento antibacteriano:

La penicilina, la eritromicina y la tetraciclina -
son eficaces contra la mayor parte de cepas de bacilo
diftérico. La penicilina suele ser Farmaco de la elec
cidn; puede administrarse en forma de penicilina pro-
cafha acuosa, a la dosis de 600,000 unidades en inyec
cidn intramuscular diaria. Cuando el paciente es hi-
persensible a la penicilina, debe administrarse tetra-
ciclina o eritromicina a las dosis conocidas., El trata
miento antimicrobiano no es substitutivo de la ant1tox1
na; debe darse como suplemento de ésta, y en gener*al
se continfa hasta que en tres cultivos consecutivos no
se descubre bacilo diftérico. Como es posible que el
tratamiento sea prolongado, en lugar del preparado pa
ra inyeccidn intramuscular puede emplearse penicilina
por via bucal.
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Difeteria laringea:

Ademés de la antitoxina, la penicilina y otras -
medidas de sostén, los pacientes con difteria laringea
necesitan tratamiento especial para aliviar la obstruc—
cién respiratoria; el nifio debe colocarse en una tienda
para crup o un dispositivo semejante donde se manten
ga humedad elevada; la aspiracién se usaré segln sea
hnecesario para extraer las secreciones.

o Si a pesar del tratamiento hay intranquilidad ,
irritabilidad y ansiedad crecientes, asociadas con difi
cultad respiratoria progresiva, estd indicada la  tra—
queotomfia para aliviar la obstruccidn. Otras medi-
das, como la aspiracidn y la intubacidn laringea, que
se empleaba frecuentemente para aliviar la  obstruc—
cidn hace un cuarto de siglo, en la actualidad rara vez
estén indicadas. La traqueotomia debe efectuarse an
tes que el nifio presente cianosis y agotamiento.

TRATAMIENTO DE COMPLICACIONES:

4 s
Las mas importantes son miocarditis Y heupritis,
Miocarditis:

Son indispensables el reposo en cama y la inac
tividad completa; la actividad excesiva puede desencade
nar muerte sbita por insuficiencia mioclrdica; el pa-
ciente con miocarditis diftérica debe alimentarse, aten
derse y cuidarse como un cuadriplejico. Se discute
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la utilidad de administrar digital; debe emplearse si
hay signos de descompensacidn cardiaca. En general
el tratamiento de la miocarditis diftérica y sus secue—
las es el empleado para cualquier otro tipo de lesidn
miocardiaca aguda.

Neuritis diftérica:

LLos casos de pardlisis de paladar y faringe pue-—
den complicarse por aspiracién, a causa de la tenden-—
cia a la regurgitacidn y de la dificultad para tragar.
En tales circunstancias, estd indicada la alimentacidn
por medioc de una sonda de polietileno. La paralisis
respiratoria y de extrermidades puede tratarse siguien
do los lineamientos siguientes: 1) insistir en el valor
de las envolturas calientes, 2) comenzar la reeduca-—
cidn muscular tan pronto como se ha dominado el do-
lor, vy 3) evitar la inmovilizacidén estricta de los  ~—
miembros enfermos. '

METODOS DE CONTROL.:
A) Medidas preventivas:

El Gnico control eficdz de la difteria se logra me
diante la inmunizacién con toxoide diftérico a toda la -
poblacibén, incluyendo un programa adecuado para man
tener dicha inmunidad. En las comunidades se ha des
cuidado la proteccién en la infancia, debe emprenderse
la imunizacién a la primera oportunidad, Hay dospro
cedimientos alternativos:
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1) Antigeno mltiple:

A los dos o tres meses de edad, la aplicacibn ~
de toxoide diftérico precipitado con alumbre asociado

con toxoide tetdnico y vacuna pertussis ( DPT ); 3in
yecciones intramusculares de 0.5 c.c., cada una con
intervalos de 4 a 6 semanas, con una dosis de refuerzo
aproximadamente 1 afio después de haberse aplicado la
tercera inyeccidn. Una dosis de refuerzo de DPT de

be aplicarse a hifios de 3 a 6 afios cuando empiezan a

ir a la escuela, ya sea Kidercarten o primaria. La
DPT puede aplicarse hasta los 6 afios de edad; despues
de esta edad; deben usarse toxoides teténicos y diftéri
co combinados, precipitados con alumbre ( solo para a

dultos y( TD). Esta aplicacidn se hace unicamente -

dos veces, con intervalos de 4 a6 semanas, seguidas
a o~ L2 .
de una dosis de refuerzo un afio mas tarde.

Dosis de refuerzo de TD deben aplicarse cada
10 afios.

2) Antigenos simples:

Sélo se usan cuando hay una contradiccidn defi-
nida a los otros componentes del antigeno combinado ;
toxoide diftérico precipitado con alumbre a los 20 8
meses de edad y hasta los 7 afos, dos inyecciones in-
tramusculares de 0.5 c.c. cada una con un  intervalo
de 4 a 6 semanas. Apliquese una dosis de refuerzoun
afio después de la segunda dosis, Para la inmuniza -
cidn primaria de nhifios mayores de 6 afios y para adul=
tos, usese 0.5 c.c., de toxoide diftérico purificado pa
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ra adultos ( 2LF de antigeno ) en 2 dosis con interva—
los de 4 a 6 semanas vy una tercera al afio siguiente.
La dosis de refuerzo se aplica en la forma indicada.

Los adultos més expuestos como los médicos, en
fermeras, sirvientas que cuidan a los nifios, maestros
y el personal de los hospitales, deben ser inmunizados
vy recibir una dosis de refuerzo cada 10 afios.

Deben tomarse medidas eduaativas para informar
al plblico y en especial a los padres de nifios pequefios,
acerca del peligro de la difteria ¢ de la necesidad ylas
ventajas de la inmunizacién activa.

B) Control del paciente de los contactos y del medio
ambiente inmediato:

1 Notificacidn a las autoridades locales de salud,
2) Aislamiento:

Debe péhsistir- hasta que dos cultivos del exudado
de la garganta y dos de la secrecidn nasal dejen de mos
trar bacilos diftéricos; las tomas deben hacerse a in —
tervalos no menores de 24 horas y después de haber -
suspendido el tratamiento antimicrobiano. Siempre
que sea posible se practicar& una prueba de virulencia
st los cultivos faringeos contindan siendo positivos -
tres semanas después de iniciada la enfermedad.
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3) Desinfeccién concurrente:

De todos los objetos que han estado en contacto
con el paciente o hayan sido contammados por las se-
creciones.

Limpieza terminal.
43 Cuarentena:

Todos los contactos {htimos deben quedar bajo
cuarentena modificada hasta que los cultivos de la na-—
riz y la garganta resulten negativos.,

5) Inmunizacidn de contactos:

Los nifios menores de 10 afios que hayan estado
_en contacto intimo con el paciente y no hayan sido  in-
munizados previamente con toxoide, podrén recibir u
na dosis profilactica de 10,000 unidades de antitoxinay
al mismo tiempo una primera dosis de toxoide.

Las personas que hayan sido inmunizadas ante—
riormente debe recibir una dosis de refuerzo del toxoi
de.. Grupos de personas mayores, como las que estin
en instituciones, cuarteles, u otros lugares congestio—
nados pueden recibir inmunizacién de rutina con TD; o
ser sometidos a la prueba de Schick para verificar la
susceptibilidad pero inmunizandose solamente los que
den reaccibn positiva.
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6. Investigacidn de contactos:

Blsqueda de poptadores, casos no notificados Yy
atfpicos, que deberdn ser controlados y tratados. Es
tas medidas de control son de poca importancia en co=
munidades bien protegidas por la inmunizacién.

7) Tratamiento especifico:

Cuando haya sospechas de difteria debe adminis—
trarse antitoxina sin esperar la confirmacidon bacterio-
16gica. La dosis varia entre 20,000 a 80,000 unida
des segiin el nGmero de dias que duren los sfntomas, Ta
localizacién y extensién de la infeccidn y la gravedad -
del caso. Se administrard una dosis Unica despuésde
haber efectuado las pruebas de sensibilidad. FPor 1o
general basta con la administracidn intramuscular; en
los casos graves esti indicada la antitoxina administra
da tanto por via intravenosa como intramuscular. La
penicilina o la eritromicina deben administrarse junto
con la antitoxina, pero el antibidtico no es un substitu
to de ésta, No se puede confiap - ni en el antibidtico ni
en la antitoxina diftérica para reducir de manera apre
ciable el perfodo de transmisibilidad. Las compresas
de penicilina ( 500 U. por c.c. ) son Utiles en el trata—
miento de la difteria cutédnea asf como la eritromicina
vy la bacitracina.

Una prueba de virulencia puede eliminar la nece
sidad de someter los portadores a tratamiento. Des
de 1,970 a 1,972 se realizb un estudioc en San Antonio
(E.E. U,U.), comparando la efectividad de la efecti
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vidad de la penicilina benzatinica y la eritromicina en
la erradicacién del Corynebacteriun diphtheriae de 1a
nasofaringe .De 1,972-73 la clindamicina Fue también usa
sa en el programa para el tratamiento de los poptado -
res de difteria, quienes podrian ser alérgicos a la pent
cilina o que no toleraban la eritromicina,

Los resultados de este estudio de 3 afos, mos
traron que la penicilina benzatinhica no es tan efectiva —
como la eritromicina. La clindamicinaes un bue N
antibidtico bactericida pero produce muchos cuadros de
enterocolitis. La eritromicina es entonces recomen —
dada como el antibidtico preferido en el tratamiento del
estado de portador de la difteria, a las dosis conocidas
por un perfodo no menor de 7 dlas ('8 ).

Sifracasa el tratamiento médico con antibidti -
cos puede practicarse la ton511ectom1a, pero no antes
de transcurridos 3 meses desde el principio de la en-
fermedad,

<) Medidas en caso de epidemia:

i) Intensificacidén inmediata de esfuerzo enel sen
tido de inmunizar a la mayor parte de la pobla
cién afectada, dandose prioridad a 1a inmuniza-
cidn de los 1actantes y nifios de edad pre-esco -
lar. Las encuestas de inmunizacién por~ mues
treo indican los niveles de inmunizacién v esta
blecen las prioridades en la zona seleccionada
para vacunacién,
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2) En las zonas con buenos servicio§ desalud., de:—
be hacerse répidamente la investigacidn epld? -
miolégica de los casos notificados para ver*iFu?ar'
el diagndstico, determinar subtipos de C. Diph
theriae, identificar contactos, localizar Fuer.mties
de infeccién y precisar los grupos de poblacion —
que corren un riesgo especial,

D) Medidas internacionales:

Inmunizacidén activa de lactantes y nifios peque-
fos susceptibles que viajan hacia o pasan Laor paisesen
los que la difteria es una enfermedad comin, A los
previamente inmunizados se les aphcar*a una dosis de

refuerzo,
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MATERIAL Y METODOS:

Se revisd un perfodo de siete afios cuatro me-—
ses, del 1o. de Enero de 1,970 al 31 de Diciembre de
1,976, seleccionando pacientes que presentaron clini-
ca y bacteriolégicamente el diagndstico de difteria.

Se encontraron un total de 49 casos, extravian
dose del archivo del hospital 4 expedientes clinicos.
Analizandose por lo tanto 45 casos que cumplieron los
requisitos para ser incluidos en la investigacién.

Para conseguir ese objetivo se recurrié al ar—
chivo y libros de control de pacientes; del hospital in—
fantil para enfermedades infecto~contagiosas "Marf{a
Teresa,

Se contd ademés con la revisién bibliogréfica —
de textos sobre Difteria, de pediatria, medicina inter
na, mlcr\oblologf&, patologfa epidemiologfa, Farmacolo
gfa, documentos y revistas especializadas bajo la cola
boracién de la biblioteca de la facultad de Ciencias Me
dicas.

Para realizar el presente estudio se investiga -~
ron los siguientes paprametros:

Incincia por afo.

edad,

Sexo.

Bfas de erfermedad antes de 1a Hospitalizacidn.
Métodos de iaboratorio e identificacion del Gérmen,
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Tratamiento.
Complicaciores.,
Preocedencia.

Defunciones registradas.
Tiempo de Hospitalizacién.

RESULTADOS Y COMENTARIOS:
CUADRO No., 1

INCIDENCIA POR ANO

1970 8 casos 17 .50%
1971 16 casos 35%
1972 12 casos 26,.60%
1973 4 casos 8.75%
1974 3 casos 6.66%
1975 1 caso 2.22%
1976 1 caso 2.22%
Enero—-Abril 1977 0 casos 0%
Total 45 casos 100

El afio de 1971, fué el que més casos se presenta
ron. Puede observarse que en 1973 los casos han dls
minuido considerablemente.



CUADROC No. 2

EDAD
0 A menores de 1 afio 2 casos 4.44%
1 A menores de 8 afios 13 casos 28.82%
4 A menores de 5 afios 17 casos 37.22%
5 A mencres de 7 afios 5 casos 10.87%
7 A menhores de 10 afios 4 casos 8.75%
10 A menores de 11 afios 4 casos 8.75%
Total: 45 casos 100%

De los 45 casos se observa una incidencia més
alta entre los 4 a merores de 5 afos, siendo la més ba
ja compréndida entre O a menores de 1 aros.

CUADRO No 3

SEXO
Mascutino 30 casos 66,56%
Femenino 15 casos 833,33%
' Total 45 casos 100%

Se puede notar un predominio del sexo masculi
ho con uh B6.66%; esto no indica que la enfermedad ata
ca méas al sexo masculino, ya que ambos sexos puede;
contraer la enfermedad por iguatl.

50

CUADRO No. 4

DIAGNOSTICO Y LOGCAL IZACION

Faringea 33 casos 78.33%

Laringea 10 casos 02, 22%

Nasofaringea 2 casos 4 - A4%
Total 45 casos : 100 %

La forma més frecuente de difteria en los c<asos
estudiados fué la faringea, siguiendoie en frecuenciala
fForma laringea y por {1itimo la nasofaringea.

CUADRO No. 5

DIAS DE ENFERMEDAD ANTES DE LA HOSPITALI =

ZACION
o dias 4 casos 8.75%
3 dias 6 casos 13.32%
4 dias 7 casos 15.54%
5 dias 12 casos 56 .60%
6 dias 4 casos 8.75%
8 dias 1 caso 2,22%
10 dias 3 casos 6,66%
12 dfas 1 caso 2,22%
20 dias 1 caso 2,22%
30 dias 1 caso 2,22%
No indicado 5 casos 10.97%
Total 45 casos 100%
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C,omo se puede notar en el cuadro anterior, el-
mayor humero de casos estuvo comprendido entre los
5 dias de enfermedad previos a su hospitalizacién, ha—
ciendo un promedio de 26,60 %. ’

Los cinco casos que no Fueron reportados se de
blo a que no estaba especificado en los expedientes ch
nicos.

CUADRO No, 6

METODO DE LABORATORIO E IDENTIFICACIONDEL

GERMEN
Coloracitn de Albert 40 casos 88.88%
Medio de cultivo de Loe- -
fler _ 23 casos 51%
Prueba de Virulencia 0 casos 0%

Como se ve en el cuadro anterior unicamente 40
Fr-otes realizados con la coloracidn de Albert, fueron
positivos. En el medio de cultivo de Loeffler se encon
trd 23 casos de positividad.

CUADRO No. 7

TRATAMIENTO
Medfco . 27 casos 59,75%
Médico-quirirgico 18 casos 39.,44%

Puede apreciarse que en 18 pacientes se realizé
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tratamiento médico—quirdrgico. Consistiéndo en anti
bibtico y Tragueostomia. Haciendo un 39.44%.

CUADRC No. 8

TRATAMIENTO
Antibidtico con antitoxina 37 casos 82.22%
Antibidtico solo 8 casos 17 .50%
Total 45 casos 100%

De los 45 casos tratados el 82.22%, recibid Anti
bidtico junto con antitoxina, al 17.50 restante se le ad
ministrd unicamente antibidtico.

CUADRC No. 9

ANTIBIOTICOS USADOS

Penicilina 40 casos 88.88%
Epritromicina 3 casos 6.66%
Cloranfenicol 2 casos 4.44%

Es obvio que la penicilina es el antibidtico de pri

mera eleccidn, sustituyéndose por Emtmmlcmaen 3 ca
sos por existir alegia. EI1 Cloranfenicol se empleo en

2 casos por existir Meningitis v Septicemina asocia -
dos.
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CUADRQO No. 10

COMPLICACIONES
DHE 2 casos 4,44%
Bronconeumonia 13 casos 28.82%
Sarampidn 2 casos 4.44%
Miocarditis 1 caso 2.22%
Septicemia 1 caso 2.,22%

a complicacién mas frecuente fué la Bronco-
neurmonfa con un total de 13 casos haciendo un porcen
taje de 28.82%, atribuyéndose la causa a contagio hos

pitalario. Se presentd un caso. de Miocarditis el cual
fallecid.

CUADRO No. 11

PROCEDENCIA

Hospital General 12 casos - 26.60%
Hospital Roosevelt 6. casos 13.30%
Hospitales Departamenta.

les 2 casos 4.44%
Médicos particulares 2 casos 4.44%

Se puede notar en el cuadro anterior que el 48,

48% de los pacientes investigados procede de otros hos
pitales.-
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CUADRO No. 12

DEFUNCIONES REGISTRADAS

i 32 casos 71.11%
N 13 casos o8 ,88%
Muertos e |

Total 100 total 100%

xiste un alto fndice de mortall —

va que e . -
Se observa 4 Fallecidos dan un porcenta

dad ya que los 13 pacientes
je de 28.88%.

CUADRQO No. 13

TIEMPO DE HOSPITAL [ZACION

6 .,66%
0 1 dfa 2 caﬁos | ilpads
: o 18 " 40.00%
i . Q n ' 20 ,00%
b o 5 n ' 11.11%
17 o1 M | ° ' | 1
- = 1 n o,22%

11

> Total 45 " 100

El mayor promedio de tiempo de hOSpw'ftaldizlamjg

i hacen un porcentaje de .

& de 7 a 11 dias los Que . =1t o
gg‘? los demés casos aue estuvieron mas tlempc; o
debi’c’a a que presentaron complicaciones, como =

ta
traqueostomias, etc., ¥ otros que present

g
e ot & y porque indirectamen=

d asociada,
ban otra enfermeda yp
te se contagiaron estando hospltahzadqs.
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4

5)

©)

7

€)

T CONCLUSIONES

Actualmente la difteria ha disminuido conside -

 rablemente, notandose un descenso acentuado

desde 1,974. .

Las edades de los nifios estudiados oscilaronen
tre 0 a 11 afios, con predominio del sexomascu
lino. :

La complicacién més frecuente fué la bronco -

neumonia, siendo también la principal causa de
muenrte .

El medio més poderoso que existe para preve-—
nir difteria y su difusidén es la vacunacidn a una
edad adecuada.

De los antibidticos empleados 1a penicilina esel
de primera eleccidn, debiendo emplearse junto
con la antitoxina diftérica.

.05 45 casos de difteria estudiados, r*epr-eseh—
tan solamente una parte de los enfermos, yva

gue no todos son enviados al hospital.

Aunque se nota en descenso en los casos de dif
reria, existe un alto indice de mortalidad.

La localizacidn més frecuente, fué la forma fa
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=)

10)

11)

-~
ringea, o que confirma lo dicho por la mayoria
de autores.

Todo paciente que ha estado en el hospital con el
diagnéstico de difteria, no acude a la cita de con

sulta externa.

) . . E oA -
En nuestro medio no se investiga el nlcleo Fami
liar para detectar portadores.

No se realizaron estudios de virulencia, del GC.
Diphtberiae. : .
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1)

2)

3)

4

5)

)

7)

RECOMENDACIONES:

Dar un voto de confianza a las autoridades de la
Direccidn General de Servicios de Salud, para
que se hagan permanentes las campafas de va-
cunacidén en los grupos susceptibles. -

Notificacién obligatoria de médicos particula -
res, hospitales y centros de salud departamen-
tales, a la seccidn de epidemiologia de la Direc
cién Gereral de Servicios de Salud, de  cual—
quier caso de difteria que se les presente.

Nustrar a toda la poblacién sobre los  peligros
de la difteria y la necesidad y ventajas de la va
cunacidn.

Todo paciente que ha tenido difteria y ha sido -
tratado en hospitales, deberd seguirsele en con
sulta externa para detectar futuras secuelas.

Emplear la Eritromicina en portadores asinto —
maticos, pues en otros pafses ha dado resulta—

dos satisfactorios,

En caso de epidemia, deberén seguirse las me
didas preventivas recomendadas por la OMS.

Al presentarse un caso de difteria, deberd in-
vestigarse a la familia para detectar portado -
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8)

res.,

En toda afeccidn producida por el corynebacte
rium Diphtheriae debe realizarse prueba de viru
- lencia, '
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