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lNTROD UCC 10 N:

Deseo presentarles éste trabajo con el prop6s!-

to de hacer un estudio de difteria, ya que en nuestro -

medio es una enfermedad que hace una veintena de a-

ños era relativamente frecuente y muy grave, con un

alto (ndice de mortalidad.

Los casos estudiados, son todos pertenencien'c-

tes al hospital infantil para enfermedades infecto-con-

tagiosas "Mar(a Teresa". Las historias cl(nicas revi

sadas comprenden desde el primero de Enero de 1,97C

al 30 de Abril de 1,977, en total suman 49 casos cl(ni-

cos; de los cuales unicamente fueron encontrados 45

expedÍE~ntes en el archivo del hospital, siendo este nú-

mero con e 1 cual se rea liz6 la investigaci6n.

Los diagn6sticos fueron llevados a cabo cl(nica

y bacterio16gicamente, por frotes y cultivos realizados

en el laboratorio del hospital.

A este hospital infantil son enviados pacientes-

con diagn6stico de difteria, procedentes de los hospita

les General y Roosevelt, as( como de cl(nicas perifér}

cas, hospitales y centros de salud departamentales y

por médicos privados en menor escala.

Actualmente el diagn6stico de difteria ha dismi

nu(do notablemente, considerandose como causa princt

pal el abuso exagerado de antibi6ticos, sin tener prue~

bas bacterio16gicas, tanto por algunos médicos como

por el vulgo.



::JEFINICION

La difteria es una enfermedad infecciósaespeclfi
~a causada por' el cdrynebaCtericJm diphtheriae"ó .

E rí'
.

su forma clásica se caracteriza por una lesión seudo-
1'1embranosa local, por lo regular de las amígdalas, f~
'inge y tejido adyacente, a partir de la cual se absor-
.te una poderosa toxina que provoca los síntomas gene-
'ales.

La extensión dela infección local y el grado de la
:oxemia están sujetos a grandes variaciones. Oéasional
mente tie~ secuela~ <e8mo .nii6ca.'>~itisy ne~ritis ~

-HSTORIA:

La difteria es una de las enferrredades cuyo cono
~imiento clínico se remonta a muchos siglos, aunqu;
;u etiología se conoció hasta finales del siglo pasado.

Las primeras descripciones se deben a Areteo de
::apadocia, (segunda mitad del siglo primero O.J. ) ,
m un capítulo que se refiere a " Ulceraciones" sobre
as 'amígdalas" en las que se destacan las denominadas
Jlcera,s cirIacas y egipcias que concuerdan con las fo.!:.
nas clínicas de difteria grave, con exudado extenso,
nal oliente, invasor que recubre hasta las encías, con
,Iceraciones de color blanco en algunas zonas y en o-
ras negruzco. Según Areteo, algunas veces éstos
,xudados invaden la tráquea, matando por sofocación,
nientras que en otras termInan con el enfermo des-
)ués de algunos días de padecimiento, con fiebre, pali



dez, dificultad en la deglución Y
reflujo nasal. Señala

también que la enferrre dad atacaba preferentemente a
los niños hasta la pube rtad.

La concepción moderna sobre la enferrredad se
inició con la clásica descripción cl ínica de Bretonneau
en 1,826, que la cal ificó de " D iphtherite ". No se s ~
be con exactitud la época en que la enfermedad llegó a
América, pero Samuel Bard ( 1,771 ) a buen seguro
describió una epidemia ocurrida en la ciudad de Nueva
York y enColony.

Importantes mojones en la historia de la enfe!:
medad fueron la demostración del bacilo diftérico en
la seudomembrana por Klebs ( 1,883 ) Y sU completa

identificación en cultivo puro por Loeffler ( 1,884 ).
Roux y Yersin en 1,888 fueron los primeros en aislar
la toxina diftérica por filtrado del calor de cultivo a
través de la bujía de Chamberland y ",n

demostrar que

ese filtrado sin gérmenes, podía producir en animales
los mismos trastornos que el cultivo de bacilos de Loe
ffler.

En 1,890, Von Behring y Kitasato publican su
sensacional trabajo demostrando el efecto neutralizan-
te de los antisueros para la toxina diftérica en anima-
les de experimentación; esto fué seguido del tratamie~
to de la difteria humana por la antitoxina.

En 1,913 Schick describe la prueba cutánea po.
ra la susceptibilidad a la difteria. En 1 ,923 Ramón
logr.a modificar de tal modo la toxina diftérica que sin
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destruir sus propiedades antigénicas fuera in o c u a
siendo el paso más importante para la inmunización a~
tiva en contra de la difteria.

ETIOLOGIA:

Las corinebacterias son bacilos grampositivos
inmóviles y no esporulados, que frecuentemente pre~
sentan. sus extremos en forma de mazas, así como grá
nulos Irregularmente teñidos. A menudo se encuen :-
tra~ formando. asociaciones características, semejan
do letras chinas" opal izadas. Forman ácido pero :-

no ~as a partir de algunos carbohidratos. Algunas es
pecIes forrran parte de la flora normal del tracto re~

ipiratot:'io.del hombr€)';'aS{ c°ri'1° dé btrá':s'.Qlucosas' .G
diphtheriae produce una poderosa exbt~xiíia que ~au~~
la difteria en el hombre."

.

El bacilo diftérico es polimorfo, pero en su for
ma característica es un gérmen delgado, ligeramente-
encorvado, mide de 0.5 a 1. micra de diámetro por 2
a 4 de largo. Presentan dilataciones irregulares ca-
racterísticas en uno de SUs polos, lo cual les da una a
pahencia de maza; irregularmente distribuida dentro
del bacilo (frecuentemente cerca de los polos ) 'Se en

. t
'

cuen ran granulos los cuales se tiñen intensamente con
los colorantes de anilina ( gránulos metacromáticos ,
c~erpos de Babes-Ernst ), dando al bacilo una aparien
CIa arrosariada. Se destruye fácilmente por el calo-;
( 60'C durante 10 minutos) y es sensible a la acción

de los antisépticos débiles. Sobrevive en hielo duran
te varias semanas. En el agua, leche o moco deseado
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permaJ'1E!ce viable durante días o semanas.

El bacilo diftérico elabora una potente toxi~a,
que es una proteína coagulable por el calor, y e;<p.hca
de hecho todos los síntomas clínicos. Es un tOXICO
potente para los tejidos, q':.e a las pocas horas de s

~
absorci6n origina caracterlsticas alteraclOnes celu:a
res. Posee especial afinidad por los tejidos cardla-
co, renal y nervioso.

Cultivo:

En el medio de suero coagulado de Loeffler las
colonias son pequeñas, granulares y grisáceas, con
bordes irregulares. En gel osa sangre telurito, 1a s
colonias presentan coloracionés que van de grIs al ne-
gro debido a que el telurito es reducido i.ntracelular

'-mente" los tres tipos de C. diphthenae tIenen las SI
gUient~s características típicas ~e dicho medio; ( 1 )

'-varo gravis: Colonias no hemohtlCas, gran.des, g~l
ses irregulares y estriadas; ( ;2 ) var. mltlS: Colomas
he~olíticas, pequeñas, negras, lustrosas,~ convexas;
(3) varo intermedius: Colonias no .hemohtlcas con c~
racterísticas intermediarias entre ambos extremos.
En caldo, las cepas de la varo gravis tienden a formar
película, las cepas de la varo mitis crecen en forma,
difusa y las dela varo intermedius dan lugar a un sedl
mento granuloso.

Características del crecimiento:

,
Las corinebacterias crecen en la mayorla de
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los medios de cultivo ordinarios; en suero de Loeffler
las corinebacterias crecen mucho más rápidamente que
otros organismos pat6genos del tracto respiratorio, y
la morfología del gérmen que nos ocupa es caracterís-
tica al frotis. Producen ácido, pero no gas, a partir
de algunos carbohidrátos.

Variaci6n y transformaci6n:

Las corinebacterias tienden al pleomorrismo tan
to en su morfología microsc6pica como en sU morfolo=
gía colonial, habiéndose descrito la variaci6n de for-
mas lisas a formas rugosas. Las variantes obtenidas
de las cepas toxigénicas a menudo son -

.
toxigénicas;

cuando algunas cepas no toxigénicas de bacilo diftérico
(avirulentas ) son expuestas a la acci6n de los bacte-
ri6fagos obtenidos de ciertos bacilos diftéricos toxigé
nicos (virulentos ), la progenie de las bacterias ex-
puestas es lisogénica ( virulento), y esta cual idad es
subsecuentenmente hereditaria. Cuando se hacen sub
cultivos seriados de bacilos diftéricos toxigénicos en
suero espécíficoantifago (antisuero contra el fago mo
derado que aquellos llevan ), tienden a hacerse no toxi
génicos. De esta manera la adquisici6n del fago con=
duce a la toxigenicidad; la pérdida del fago conduc'é a
l.a no toxigenicidad, ( conversi6n lisogénica ). La pro
ducci6n real de toxina ocurre solamente cuando el pr-;
fago de C. diphtheriae lisogénico es inducido y lisa la
célula. Mientras que la toxigenicidad se encuentra ba
jo el control del gen del fago, la virulencia ( invasivi -
dad) se ercuentra bajo el control dél gen bacteriano.
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EPIDEMIOLOGJA:

Corynebacterium diphtherae es fundamental-

mente un parásito obligado del ~ombre; por l°.ta~to, el

huésped humano representa el unico reservorlO 1mpo!:.

tante de infecciones diftéricas. El gérmen puede -
transmitirse directa o indirectamente de una ~rsona

a otra. Como generalmente se alberga en las :'lasre~
piratorias altas, la infecci6n por gotitas de ~ahv~ pr~

bablemente sea el medio más frecuente de d1semma -
ci6n aunque la contaminaci6n de manos, pañuelos yob

jeto~ similares puede desempeñar papel de import~n -

cia. Son también infecciosos los exuda,dos de or1gen
estrarrespiratorio ( como las úlceras superficiales de

la piel). Aunque el microorganismo puede vivir por

breve tiempo fuera del cuerpo humano, la difusi6n del

proceso mediante polvo contaminado parece ser muy

rara. Se han señalado epidemias diseminadas por la

leche.

La invasi6n e infecci6n del cuerpo humano por

el bacilo diftérico no siempre va seguida de enferme -

dad clínica. Con gran frecuencia el gérmen se multi

plica dut'ante un tiempo mayor o menor, en l~ muc~

sas que revisten las vías aéreas, sin causar slgnos de

enfermedad. Probablemente en tal caso el portador -

disfruta de inmunidad previa, mayor o menor, que si

bien no impidi6 la implantaci6n del gérmen limit6 las

lesiones que podía causar en las células al punto q u e

no hubo manifestaciones d1nicas.

La difteria aparece de modo endémico y epid~

6
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mico por todo el mundo, particularmente en las zonas

templadas. Es más frecuente durante la época inver-

nal. La raza negra poseería un mayor grado de inmu

nidad que los sujetos blancos.

Presenta una frecuencia característica en rela-

ci6n 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 maxima frecuen -

cia entre los 2 a 5 años, y declina con rapidez entre

los 10 a 15 años de edad. Puede propagarse fácilmen

te en. las escuelas y en todos los lugares en que se re~

nen niños de edad sensibles a la enfern-edad. B a s ta
unos pocos portadores cr6nicos para que persista 1a

afecci6n en el medio en que se encuentran aquellos.

El reciente descubrimiento de que ciertas cepas aviru

lentas pueden convertirse en virulentas en presencia =
de un bacteri6fagd específico acrecienta la importan-

cia del papel de los portadores en la propagaci6n de la

enfermedad.

La infecci6n se debe a contactos con una persona

que sufra la enfermedad en su fase activa o con un por

tador de gérmenes virulentos. La sinusitis cr6nica- ,
amígdalas y adenoides patol6gicos son importantes fac

tores predisponentes.

A pesar de un dramático descenso en la morbi 1i
dad y la mortalidad reportada de difteria en Estados U
nidos, durante. los pasados 50 años, el riesgo de mue~

te de personas clasificadas como enfermas de difteria

nasofaringea ha ha cambiado. La re laci6n en número
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1,978 23 casos

1,971 13 "
1,972 9 "
1,973 64 "
1,974 17 "

de los casos Fatales ha permanecido aproximadamente

en 10 muertes por 100 casos. Para identificar los

factores que contribuyen a este riesgo, se realizó un

estudio de casos de difteria nasofaríngea, reportados-

al centro de control de enfermedades. En el período-

de 12 años de 1,959 a 1,970, encontrándose 3,627 ca

sos cultivo-positivos.

Casos asociados con biotipo gravis tenían apr~

ximadamente dos veces mayor el riesgo de muerte, que

los asociados con mitis o biotipos intermedius,además

los blancos tenían el 1.5 veces mayor de muertes que

los negros. En personas sin historia de inmuniza
ción con toxoidediftérico, existía un riesgo 5 ve c e s

mayor de muerte que los individuos con inmunización

parcial, en quienes era 2 veces más grande que aqu~

llos que tenían una historia de inmunización completa.
(10)

En Guatemala según los reportes semanales e~

viados por los hospitales y centros de salud de los de-

partamentos de toda la república, a la sección de Epi

demiología de la Dirección General de Servicios de Sa

lud; la incidencia de difteria, desde el primero'de En~

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

guiente forma:

8
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1,975
1,976
Hasta abril de 1,977

7 casos
4 "
3 11

Desde luego que este tipo de reporte estadística-

mente no es de gran utilidad, pues en su mayoría s o n

diagnósticos hechos clínicamente, ya que no se cuenta

con recursos para el diagnóstico bacteriológico excep

to en contadoscentros. -

PATOGENIA:

El bacilo diftérico suele albergarse en las vía s

respiratorias altas del hombre. En una pe rsona sen-

sible se multiplica en las células epiteliales superficia

les de la faringe, y elabora y secreta la toxina especí

fica. La absorción de esta toxina por células vecina;

inicia un proceso de necrosis tisular que crea condicio

nes favorables al desarrollo del gérmen. Este, a su

vez, produce más y más toxina. El proceso cont'inúa

y estimula una reacción inflamatoria de ¡:arte del cuer

po, con formación de la típica membrana diftérica. -

En esta etapa la absorción de toxina hacia la circula -
.,

ClOn general suele causar un grado de postración des .,.

proporcionado por el aspecto relativamente leve de la

lesión local. Si primaria o secundariamente la mem

brana invade laringe y tráquea, pueden obstruir meca
. "... -

mcamente las VlaS aereas con muerte por sofocación a

menos que la falta de oxígeno se combata con intuba-
., ,

ClOn o traqueostomla. La toxina producida a nivel de

la membrana es distribuida por la corriente sanguínea

a todos los tejidosdel cuerpo. En tamaño de la mem

9



brana suele traducir la cantidad de toxina elaborada; --
cuánto más grande la membrana, tanta más toxina pue
de absorberse. La situaci6n de la membrana también
modifica la cantidad de toxina absorbida; llega a la cir
culaci6n más fácilmente de faringe a amígdalas que de
laringe y tráquea; en consecuenda, la difteria larin
geo-traqueal se acompaña de toxemia menos intensa -
que la faringoamigdalina. En cambio, la obstrucci6n
de vías aéreas por la- membrana! laringotraqueal pu~
de tener consecuencias graves.

La toxina diftérica puede perjudicar a casi to-
dos los tejidos corporales, pero tiene predilecci6n 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
la toxina se fija en los tejidos, suele haber un período
latente variable para que aparezcan las manifestacio -
nes clínicas. La miocarditis suele presentarse entre
los días décimo y decimocuarto después del comienzo
de la enfermedad; las manifestaciones del sistema ne!:.
vioso ocurren más tarde, entre la tercera y la séptima
semana. En casos raros, los bacilos diftéricos viru
lentos contaminan la piel de un individuo susceptible,
de ordinario en una herida; la lesi6n resultante es una
úlcera de bordes claramente definidos y base membra-
nosa gris.

ANATOMIA PATOLOGICA:

La exotoxina elaborada por los microorganis -
mos tienden a inhibir la reacci6n inflamatoria local.

10
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Al suprimirse esta respuesta, las bactérias se multi
plican rápidamente y producen más toxina, que origi=
nan edema, hiperemia y necrosis del epitelio. Se for
man seudomembranas constituidas por fibrina, leucoct
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.

Las membranas de la orofaringe se extienden a
veces desde la rinofaringe a la laringe, o bien pueden
localizarse s610 en esta última situaci6n. La difteria
traqueal primaria es rara.

Con frecuencia la membrana traqueal queda sepa
rada y puede originar obstrucci6n en las vías respira;;
rías inferiores. -

Los ganglios donde drena la circulaci6n linfática
presentan linfadenitis aguda no específica. Aunque la
invasi6n bacteriana permanece localizada, la exotoxi-
na soluble absorbida por la sangre produce efectos ge
nerales como hiperplasia reticuloendotelial generaliza
da no específica de bazo y ganglios-linfáticos. La ex";;
toxina puede causar degeneraci6n grasa del miocardio.
polineuritis inflamatoria con degeneraci6nmie1íbiCSl, y
en casos más raros cambios degenerativos grasos, o
necrosis focal de células parenquimatosas en hígado,--,rlnon y suprarrenales. En uno que otro caso hay de-
generaci6n hialina de Zenker o necrosis de;los múscu
los estriados, y del miocardio en las infecciones má;
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Las alteraciones generales son reversibles;graves. .,
manenteez van seguidas de cicatrizacIOn per .rara v , . ,". ueden presenComo secuelas dela infeccion d1fter1ca, p .-. , pe rmanente de las fibras nerVIOsastarse degeneracIOn .., .

y fibrosis miocárdica interst1clal mlmma.

En las autopsias de pacientes que mu~ren c ~:
f " cardíaca el coraz6n es blando y floJo, y 1a eCCIOn,

1 ntrículocavidades están dilatadas, especialmente e ve
H ' t l' g i. ..' do Puede haber petequias d1fusas. 1S o o -lzqUler . . . 1 'ltiples zocamente se observan edema interstw1a y.mu .

d
. asociadas a un inri ltrado mflamatorlO,nas e necrOslS.

l' fonuconsistente por lo general en leucocItos po lmor -
cleados o

La parálisis se debe a la acci6n de la t07~na so
. . , . Existe degeneracIOn e mbre los nervios perlferlcos. ., . -
1 '0 destrucci6n de las vainas m1eht1cas y puede hac us

E q ue se produz-ber hinchaz6n de los axones. s raro
can lesiones ax6nicas irreversibles.

En el hígado y en los riñones puede ~resentar-
e hinchaz6n turbia y ocasionalmente necrqs1s focal

:Ocas veces existenefritis intersticial aguda.

La muerte puede sobrevenir por colapso vasc~
lar periférico, obstrucci6n respiratoria, ~es,c~mpensE:
ci6n cardíaca, parálisis respiratoria posdlfterlca o por
bronconeumonía secundaria.
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INMUNIDAD:

La resistencia a la infecci6n por el C.
riae es de 2 tipos: pasiva y activa.

diphthe-

El recién nacido puede adquirir inmunidad pasi-
va por vía transplacentaria a partir de la madre inmu
ne. 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. Si la madre es
susceptible a la difteria, también lo es el niño. Puede
obtenerse artificialmente la inmunidad pasiva para un
período de unas 3 semanas mediante la inyecci6n sub-
cutánea de 1,500 U de antt.toxina.

La inmunidad activa a la difteria se adquiere pa
deciendo la enfermedad o recibiendo inoculaciones d;
uno de los diversos tipos adecuados de antígeno. No
todas las personas curadas de un proceso diftérico que
dan inmunes. Por tanto, no es raro padecer la enfer=
me dad por segunda vez. Es probable que la ihyecci6n.
precoz de antitoxina, aunque curativa; constituya un '-
obstáculo para la capacidad del paciente de elaborar su
propia antitoxina. De un modo inverso, no todas las
personas inmunes a la difteria han padecido la -e nfer-'c
t;nedad clásica. Probablemente las infecciones difté
ricas subclínicas producen inmunidad activa. En oca
siones, sujetos susceptibles faltos de inmunidad humo
ral demostrable, como lo refl~ja una reacci6n de.":
Schick postiva, no contraen difteria al hallarse de con
tinuo expuestos a gérmenes virulentos; sin embargo ~
esto parece indicar que la resistencia puede depender
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de una inmunidad celular y no humoral.

Prueba de Schick~

La prueba de Schick consiste en la inyecci6n
intracutánea de 1/50 DML de toxina contenida en 0.1
c;c., de un medio de di luci6n adecuado. S i la pers~
na examinada es susceptible, aparece una zona pard~
rrOjiza en el lugar de inyecci6n en el curso de 24 ho-
ras. En las personas que carecen prácticamente de
antitoxina es frecuente que se produzca vesicaci6n.
Al cabo de 5-7 d(as la reacci6n empieza a desvanecer-
se, y deja una zona arrugada y escamosa con pigmen-
taci6n pardusca que puede persistir de 4 a 6 semanas.

Si el sujeto examinado es inmune no sobrevie -
ne reacción local, a menos que sea alérgico a la sus
tancia autolisada del bacilo diftérico (] a otros com=

ponentes prote(nicos del medio de cultivo o del l(quido
empleado comó medio de diluci6n. En este caso se -
presenta una seudorreacci6n manifestada por un erite
ma difusO, acompañado de una pápula de urticaria ;;
sin ella, al cabo de algunos minutos u horas. Suele
desaparecer en e 1 curso de 72 floras.

Se ha ideado una prueba de comprobaci6n q u e
consiste en el empleo de un material idéntico al utiliza
do para la misma, pero destruyendo la toxina por el
calor. En algunas cl(nicas se omite la comprobaci6n,
y se efectúa la interpretaci6n al final del quinto d (a,
momento en que suelen haber desaparecido desudorre-
acciones.
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Es corriente observar 4 tipos de reacci6n de
Schick.

~610 un 15 % de los recién nacidos presentan
~~cclOn de Schick positiva. En estos casos la reac
Clon materna es casi siempre positiva. Lafrecuencia
de reacciones positivas aumenta gradualmente hasta el
sexto mes de edad, en que lo son , poco ma' s O menos,
el 50 %.

A la edad de un año, no menos del 90 % de niños
presentan una prueba positiva; a partir de esta edad la

':;ecu,,;ncia disminuye poco a poco has ta que a los 17 a-
nos solo en el 15 % aproximadamente persiste positi-
va. Pero, estudios efectuados entre adolescentes y
adultos indican que el 50 % a 60 % tienen actualmente -
reacciones de Schick positivas.

Prueba de Moloney:

E,stá encaminada en principio a estimar la sensi
b~lizaei6n a los productos bacterianos del gérmen difté
rIcos. Consiste en la inyecci6n intradérmi¡::a de 0.1
c.c., de una diluci6n al 1: 100 de toxoide diftérico 1(-
quido. La reacci6n positiva, caracterizada por' una

=na de eritema de 10mm., o más de diámetro, apare
ce en 24 hOras; suele indicar 1) que el individuo ha te
nido contacto previo con el bacilo diftérico, aparecien---
do .una re.~cci6n tard(a de tipo" tubercul ina ", y 2) que
la InyecclOn de toxoide diftérico puede ir seguida de
reacciones generales graves. La frecuencia de la
prueba de Moloney positiva aumenta con la edad; es ra
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ra en la niñez y m&o común en adolescentes Y
adultos.

En niños mayores de diez años, en lugar de la prueba
de Moloney debiera emplearse la prueba testigo de
Schick.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La difteria se presenta después de un breve pe
ríodo medio de incubación de dos a cuatro días, con lí
mites de uno a seis días. Por razones clínicas, con
viene clasificar la enfermedad según la localización a
natómica de la membrana en los siguientes tipos: 1)
nasal, 2) amigdalar ( faudal), 3) faríngea, 4) l~.
ríngea o laringotraqueal, Y 5) tipos extrarrespiratorios

entre los que se cuentan lesiones de la piel, de conjCl~
tivas y de genitales. é:laro está que pueden hallarse
atacados varios sitios simultáneamente; no es raro ob-
servar diversas combinaciones de difteria nasal, amig
dalar, faríngea y laríngea en el mismo paciente.

Difteria Nasal:

El comienzo de la difteria nasal no puede dis-
tinguirse del principiodelresfriado c':r:r'ún.

.

5e cara~

teriza por secreción nasal)1 falta,de sl.ntomas ~enera-
les; si hay hipertermia, suele ser de tIpO ,fi:;-brlCula; la
secrec .ión nasal al Principio se r

.
o
.

sa, después
.

se
.

. hace
.. .. ..,

.. ...
.. ... .

serosanguinolenta; en algunos casos hay epistaxis pa-
tente; lasecreación, que puede ser unilateral o bilate
ral, se torna mucopurulenta y suele causar excoriaci~
nes de orificios nasales y labio superior, lesión de a~
pecto impetiginoso.
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La secreción serosanguinolenta y mucopurulenta
suele ocultar la presencia de la membrana blanca enel
tabique nasal; la escasa absorción de toxina en la na-
riz explica la poca gravedad del padecimiento y la par, -
quedad de los smtomas generales.

El curso de la infección puede detenerse rápida-
mente por la administración de antitoxina; si la infec-
ción no se diagnostica y trata, la secreción nasal pue
de persistir días o semanas; esta fuente de abundante;-
bacilos diftéricos es una amenaza para todos los indivi
duos susceptibles expuestos a ella.

DIFTERIA AMIGDALAR Y FARINGEA:

Suele comenzar insidiosamente con malestar, a
norexia, mal de garganta y febrícula; en plazo de 24
horas aparece en las fauces una zona de exudado o
membrana; la extensión de la membrana completamen
te formada es variable, desde una peqL,leña zona en u:::

, na amígdala hasta la invasión extensa d~ ambas amíg-
dalas, úvula, paladar blando y pared faríngea;. es lisa,
adherente y de color blanco o gris; en presencia de he
morrágia, puede tomar colo!, negro; si se arranca., a
parece hemorragia.

La difteria amigdalofaríngea se caracteriza por
adenitis y periadenitis cervicales m&o o menos inten-
sas; en los casos graves, la tumefacción 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 perm:=.

nece normal o poco elevada, pero el pulso es des pro -

porcionadamente rápido. En los casos benignos, 1a

membrana se desprende entre el séptimo y el décimo

dí'as, y el paciente se restablece sin incidente. La i:::.
,,; .. .'

Feccion muy grave se caracterlza por toxemla crecle:::.

te, maniFestada por postraci6n grave, palidez notable,

pulso FiliForme rápido, estupor, coma, Y muerte al c::.

bo de seis a diez dí'as. En los casos de gravedad mo

derada, la convalescencia es lenta y Frecuentemente se

complica de miocarditis y neuritis.

DIFTERIA LARINGEA:

S ue le ser extensi6n de la inFecci6n Farí'ngea ;

sin embargo, puede ser la única maniFestaci6n de laen

Fermedad. El cuadro clí'ni,cono 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-

ci6n creciente de ví'as aéreas por la membrana se ma

niFiesta en estridor inspiratorio, seguido de retraoci6n

suprasternal, supraclavioular y suboostal.

El curso de la enFermedad varí'a oon la grave-

dad de la inFeoci6n y la intensidad de la obstruooi6n.

En los oasos benignos o cuando se ha administrado a:::.

titoxina, las ví'as aéreas permanecen permeables y la

membrana se expectora entre el sexto y el décimo dí'as

en los casos muy graves hay obstrucci6n oreciente se

Quida anoxemia progresiva, que se maniFiesta por in-

tranquilidad, cianosis, postraci6n intensa, ooma y
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muerte. En un caso benigno puede oourrir súbitamen:, -
te obstruooion aguda y mortal cuando un pedazo des-

prendido de la membrana bloquea las ví'asaéreas.

En algunos casos graves de inFecci6n larí'Dgea, la

membrana se extiende a todo el árbol traqueobronquial

Frecuentemente se ha observado en la autopsia un mol

de a modo de árbol de todas las ví'as aéreas.

El cuadro clí'nico de la diFteria es regido princi-

palmente por las consecuencias de la obstrucci6n meca

nica de ví'as aéreas; causada por la membrana, la co;

gesti6n y e 1 edema. En la invasi6n larí'ngea primaria

las maniFestaciones de toxemia son mí'nimas, pues la

toxina se absorve poco por la mucosa de laringea.

Sin embargo, en la mayor parte de casos la invasi6n-

larí'ngea se asocia invariablemente con diFteria amigda

lina y Farí'ngea; en consecuencia, puede asegurarse qLJ~

las maniFestaciones clí'nicas son de obstrucci6n y toxe

mia grave.

TIPOS RAROS DE DIFTERIA:

La diFteria ocasionalmente es extrarrespiratoria
se conocen casos de inFecci6n cutánea, conjuntival, vul

vo-vaginal y del oí'do. La lesi6n cutánea caracterfsti-
ca es una Glcera de bordes claramente deFinidos y base
membranosa. La lesi6n conjuntival ataca principal -
mente la conjuntiva palpebral, que está enrojecida,ede
matosa y membranosa. La inFecci6n del conducto au
ditivo externo se maniFiesta por secreci6n pur'ulenta -::

persistente. Las lestones vulvovaginales suelen ser
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ulceradasy confluentes o

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO:

Confirma la impresi6n clínica y es de granutili

dad en el trabajo epidemiol6gico. NOTA: Cuando la

imagen clínica sea fuertemente sugestiva de difteria,

el tratamiento específico nunca debe retardarse en es

pera de los hallazgos de laboratorio.

A) Productos Patol6gicos:

Raspado de las fosas nasales; estos raspados de

ben obtenerse antes de la administraci6n de drogas an

timicrobianas.

B) Observaci6n Microsc6pica:

Los frotis teñidos con azul de metileno alcalino,

por la téchica de Gram, o con algunas técnicas especia

les de coloraci6n ( por ejemplo, la de Albert), mue;-

tran bacilos de apariencia arrosariada y de asociacio-

nes características.

C) Cultivo:

Se inoculan de gelosa sangre ( para eliminar la

posibilidad de que el proceso sea provocado por estrep

tococos hemolíticos), un tubo con medio deLoeffler iñ

clinado y una placa de gelosa-sangre- telurito incuban

dose los tres a 37'C. Cuando el hisopo no vaya a
se-¡;;-

sembrado rápidamente, 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 medio de Loe

ffler puede mostrar organismos con características

morfol6gicas del bacilo diftérico y en 36 a 48 horas las

ea lonias en telurito son suficientemente definidas como

para la identificaci6n del tipo de C. diphtheriae.

Cualquier organismo con características de baci

lo diftérico que se aisle debe someterse a una prueba

de " virulencia" para que el diagn6stico bacteriol6gico

de difteriase considerecompleto. Las pruebas de .

"'virulencia " son en realidad pruebas de toxigenicidad

del microorganismo aislado y pueden llevarse a cabo

en cualquiera de las tres formas siguientes:

1) Prueba Intradermica:

El cultivose prepara como para la prueba subcu
tánea ( ver inciso#,2 ) Y se inyecta intradérmicament;-
en cobayo ( pueden emplearse conejos) de manera que
cada animal reciba 0.1 mI., en dos diferentes. áreas
de '.lapie l. Un cobayo es protegido con 500 unidades -

de anb toxina ( ver Inciso # 2); al otro se le inyectan

intraperitonealmente 50 unidades de antitoxina 4 horas

después de la'inoculaci6n intradérmica para evitar' la

muerte prematura del animal.

En el sitio de la inoculaci6n las lesiones inflama

torias se transforman en zonas necr6ticas en 48 a 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 Subcutánea:

Se cosecha el crecimiento de un tubo o placade

medio de Loeffler, se suspende en caldo, y 0.3 ml. ,de

esta suspensi6n 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 días. 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 estrías cruzando la placa, formando

ángulos rectos con el papel filtro. Después de 48 ho

ras de incubaci6n, la difusi6n de la antitoxina a parti;

del papel filtro a precipitado a la toxina que se difundi6

de las cepas toxigénicas formando líneas radiales que

emergen de la intersecci6n de la tira de papel filtro y

las estrías de crecimiento bacteriano.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El diagn6stico diferencial de la difteria varía

según el sitio lesionado; en todos los tipos posibles de

difteria, la historia inmunol6gica del paciente y los da

tos recientes de la prueba de Schick proporcionan 0-

rientaci6n muy útil al médico.
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DIFTERIA NASAL. Habrá de distinguirse de:

Cuerpo extraño de la naríz.

Frecuentemente se confunde con difteria nasal.

Se caracteriza por infecci6n secundaria con secreci6n

nasal persistente y profusa, a veces sanguinolenta; el

diagn6stico se aclara por el examen con espéculo na-

sal, al observar un cuerpo extraño o membrana de ti-
po diftérico.

Rinorrea:

La rinorrea causada por resfriado común o infec

ci6n de senos o adenoides, puede distinguirse por laau

sencia de membrana y,< en general, porque no hay s e-

creci6n sanguinolenta.

En la actualidad, es muy rara la rinorrea por sí

filis congénita; ocurre en niños que suelen tener otras-

manifestaciones de la,.enfermedad y prueba positiva de

Wassermann.

DIFTERIA AMIGDALAR Y FARINGEA.
co diferencial se plantea con:

El diagn6sti-

Amigdalitis estreptoc6cica membranosa aguda.

Se confunde comúnmente con difteria; durante los pri-

meros días, la enferrmedad suele ser.más aguda, la fie
; -

bre mas alta, y la membrana se circunscribe a las a-

mígdalas. El diiagn6stico sue le comprobarse por 1a

reacci6n notable en 24 horas a la admii:1istraci6n de pe
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nicil ina, y al obtener estreptococos por cultivo. En ca
80S raros, el neumococo y el estaFilococo causan amig
dalitismembranosa.

-
cretadas en lengua y paladar.

Moniliasis:

Suele caracterizarse por amigdalitis membra-

nosa asociada éllinFadenopatía. Son métodos diagnos

ticos útiles el Frote sanguíneo en el que se observa
-

gran porcentaje de linFocitos anormales, y la prueba

positiva de anticuerpos heteróFilos.

También puede remedar la membrana diFtérica .

sin embargo, el diagnóstico suele hacerse por la au:'

sencia de síntoma; generales y por las lesiones en mu

éosa bucal y lengua.

Mononúcleosis inFecciosa:

Discracias sanguíneas:

La amigdalitis membranosa hO bacterianaes en

Fermedad pediátrica común de etiología variable. S;;

caracteriza por Fiebre alta, mal de garganta, amigda-

litis membranosa y curso de cuatro a diez días que no

se modifica por el tratamiento antimicrobiano; el re-

cuento leucocitario suele ser bajo o anormal, yen el

cultivo de material obtenido de la garganta se observa

Flor'a bacteriana normal; este síndrome se ha señalado
como manifestación de infección por adenovirus, y de

toxoplasmosis adquirida; quizá también sea causaddo -

por otros agentes hoy desconocidos.

Las discracias sanguíneas, como agranulocito -

sis y leucemia, pueden complicarse con lesiones buca

les que remedan las diFtéricas; la causa se precisa po;:

el estudio completo de sangre y médula ósea.

Amigdal itismembranosa no bacteriana:

Membrana Faríngea después de la amigdalectomía:

Estas membranas se parecen de manera notable

a .las diFtéricas; las diFicultades surgen cuando el pa-

cIente amIgdalectomizado es portador de diFteria.

DiFteria laríngea:

Puede conFundirse con los cuadros siguien~s:

Amigdalitis her~tica primaria,
Crup inFeccioso:

Las l,esiones de herpes simple puedeh Fundirse

sobre la am(gdala y producir ¿na seudomembrana; los

dernás signos de tnfecci6n he rpé t'i.ea que dHucidanel
d . , t '

.
-H:i.gnos 1.CO .son glngivltis, estonlatitis y lesiones dts-

Este es un nombre que denota tres tipos de lar in
gitis obstructiva aguda, de los cuales la diFteria es el

m~nos co~ún en la actualidad; se supone que el tipo
mas comun.es causado por virus. Ocupa el segundo
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lugar en frecuencia entre los tipos de laringitis obs-

tructiva el causado por Hemophilus influenzae, tipo B.

La infecci6n tiene un cuadro cl(nico t(pico; se caracte
. ., -

rtza por comtenzo subito de fiebre alta, y disnea debi

da a la obstrucci6n supragl6tica; la epiglotis presenta-

gran tumefacci6n y color rojo vivo; la ausencia de memo

brana y el descubrimiento de H. influenzae en el cultt

vo del material obtenido de la garganta comprueban el

diagn6stico.

Crup espasm6dico;

El Crup espasm6dico o edema subgl6tico agudo,

que se supone de etiolog(a alérgica', puede también re

medar la difteria lar(ngea; se presenta súbitamente ca,

si siempre en la noche, y desaparece por la mañana
-

tiende arecurr!r durante una o dos noches.

Edema angioneur6tico de laringe:

Es la reacci6n alérgica a un ant(geno presente

en los alimentos, en un fármaco o en el ambiente. La

disnea, la cianosis, el estridor lar(ngeo y la retrac-
.,

ctOn supraesternal desaparecen en forma espectacular

después de la inyecci6n subcutánea de adrenalina" esta, . . ,
respuesta terapeuttCa ayuda a dilucidar el diagn6stico.

Cuerpo extraño en laringe:

Cuando hay antecedentes de aspiraci6n, el diag

n6stico no es dif(cil. S in embargo, con frecuencia se

ignora que el niño haya aspirado algo; la presencia de
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cuerpo extraño suele sospecharse por la aparici6n brus

ca de ahogo y accesos de tos; la presencia del objeto
--

suele demostrarse por examen laringosc6pico y radio-

gráfico.

COMPLICACIONES:

Las complicaciones var(an con la particularidad

de cada epidemia y con la rapidez con que se instituye
la terapéutica por antitoxina espec(fica.

Compl icaciones respiratorias:

La bronconeumon(a es sobre todo frecuente en la

primera infancia y especialrre nte en conjugaci6n con la

forma lar(ngea de la difteria. Sobreviene en más de

la mitad de los casos mortales y rara vez es provoca-

da por C. diphtheriae.

La atelectasia va seguida de modo preferente

los tipos lar(ngeo y traqueal.

a

Complicaciones circulatorias:

La insuficiencia circulatoria es una de las com-

plicaciones más importantes. La insuficiencia .circu

latoria precoz es debida a la toxemia. Se presenta
i;;-

suficiencia circulatoria tard(a durante una aparente

-

convalecencia y se debe a alteraciones en el mecanis -

mo vasomotor periférico. La insuficiencia card(aca-

es consecutiva a miocarditis t6xica aguda, a la que pue

de sobreañadirse la lesi6n del sistema de conducci6n =
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intrínseca. Puede aparecer en cualquier momento del
cursó de la enfermedad, pero con máxima frecuencia
entre los 5 a 12 días. Se manifiesta por fatiga, dis-
nea y pulso débil y rápido. A veces el pulso es muy
lento, lo cual, en algunos casos no en todos, es debi-
do a bloqueo cardíaco. Los tonos cardíacos, en par
ticularel primero, se debilitan, y coexiste con fre=
cuencia un ritmo de galope. Son síntomas caracterís
ticos; hipertrofia hepática, dolor epigástrico, v6mitos-;-
dilataci6n cardíaca, palidez e hipotensi6n sanguínea.

sos mortales.

parálisis:

Electrocardiograficamente, suelen observarse
en la difteria los siguientes fen6menos: bloqueos auri
cuoventriculares simples y de Wenckebah, o bien co~
pletos; bloqueos de rama y de arborizaciones del haz d-e
His; extrasístolias; fibrilaciones auricular y ventricu-
lar terminal; isquemias en diferentes territorios, etc.
Así mismo se observa un aumento del intervalo P - R

Y una inversi6n de la onda T en primera y segunda de
rivaciones.

Se produce parálisis en el 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 días o semanas Y puede a=
fectar a cualquier músculo o grupo de músculos. El
momento de aparici6n y la extensi6n de la parálisis de
penden de la gravedad del proceso y del momento en
que se administra antitoxina.

La parálisis más frecuente y de ordinario el pri
mer tipo que aparece es la palatina. Suele desapare~
cer durante la primera a segunda semanas de la enfe.':.
medad. El paCiente es incapaz de elevar el paladar,
la voz toma un timbre nasal y el enfermo regurgita los
líquidos por los orificios nasales al intentar deglutir.
En algún caso recidiva esta parálisis.

Complicaciones renales: La parálisis de los músculos oculares es el se-
gundo tipo por orden de frecuencia; por lo regular a-
fecta los músculos de la acomodaci6n. La incapaci -
dad de leer suele ser el primer síntoma. Puede ha-
ber estrabismo, dilataci6n de las pupilas y ptosis pal
pebral.

Es frecuente durante el estadío febril de la en-
fermedad una albuminuria debida a alteraciones degene
rativas t6xicas en el epitelio renal. En los casos más
graves suele comprobarse un ligero edema generaliza-
do.

.
La orina está disminuída de volumen y contiene -

leucocitos, células epiteliales y cilindros hialinos, pe
ro rara vez eritrocitos. Existen síntomas clínicos d';-
nefritis en un 10 % a 15 % de los casos, aunque en la
necropsia se revela afecci6n renal en la mayoría de ca

La parálisis ocular suele sobrevenir durante la
te rce ra se mana o más ade lante .

El tipo palatino u ocular puede ir seguido de pará
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lisis general de carácter progresico que aFecta el ros
tro, cuello, tronco y extremidades. Se presenta ord!
nariamente después de la cuarta semana de la enFer~
dad. Es característica la imposibilidad de elevar 1a-

cabeza. Los reFlejos tendinosos proFundos, en espe-
cial los rotulianos, están atenuados o abolidos, si bien
al principio pueden estar exaltados. Con Frecuencia -
es posible provocar los reFlejos superFiciales. Se ha
observado el síndrome de Guillain Barré asociado a la
diFteria.

La parálisis del nervio Frenicb se produce ge
neralmente de la cuarta a la octava semanas. Se ca=
racteriza por tos, disnea, respiraci6n torácica y cia
nosis. Son impresionantes los esFuerzos respirato =
rios Forzados, inducidas por el miedo~del paciente a la
soFocaci6n. Con Frecuencia suelen ir acompañados de
neumonía o miocarditis y pueden ser letales.

La parálisis de los músculos Faríngeos y larín
geos suele maniFestarse durante la tercera semana, ;¡
con Frecuencia origina acumulaci6n de secreciones y
líquidos en las vías respiratorias inFeriores. Como
es natural, la consecuencia de ello es la aFonía.

A excepci6n del desarrollo, bastante raro, de
monoplejía o hemiplejía por trombosis de una arteria
cerebral, la curaci6n delas distintas Formas de paráli-
sis diFtérica es total. Aunque la alteraci6n más acen
tuada no suele durar más de una o dos semanas, la to=
tal curaci6n puede requerir varios meses.
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Complicaciones poco Frecuentes:

Entre ellas hay que citar la pleures(a, artritis
septicemia, empiema, trombosis y embolia. No e ~
rara la estenosis laríngea cr6nica en casos tratados
por traqueotomía, en particular si la incisi6n se eFec
túa cerca de la larínge.

A veces se observan recaídas y recidivas en 1a
diFteria, estas últimas menos graves que el proceso -
primitivo.

ASOCIACIONES:

La diFteria asociada al sarampi6n, la escarlatina
o la tos Ferina, da un cuadC'o grave. Cuando el saram

., .
plOn contInua a la diFteria, es tal la gravedad que alg;:;
nos autores lo llaman sarampi6n terminal. Debe se~
larse que 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 asociaci6n con la diFteria. Debemos-
recordar que cuando la escarlatina se inicia con la an
gina seudomembranosa, no tiene una gran repercusi6;;-
adenopatic;.a y hay Falta de signos toxémicos; pero s5 en
la evolucion aparece una enFermedad seudomembrano-
sa, con gran repercusi6n adenopática y signos toxémi-
cos, nos enconramos Frente a la asociaci6n. La diFi-
cultad se plantea cuando se trata de una angina seudo-
membranosa en un escarlatinoso maligno; en este caso

l~ Falta de edema Faríngea y periamigdalino, la ausen-
Cia de periadenitis con periederra y las pruebas bacte
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riogicas aclaran el diagnóstico.

PRONOS TICO:

Antes de nuestro siglo, la mortalidad por dift~

riafluctuaba entre el 30 y el 50 %; el descubrimiento -

de la antotoxina diftérica en 1,894, yel comienzo de

los programas de inmunización activa en gran escala,

en 1,922, fueron seguidos de una disminución notable

de la mortalidad, en proporción menor de 5 %.

A pesar de la baja mortalidad, el pronóstico p~

ra un caso determinado de difteria debe ser reservado.

La muerte súbita puede ser causada por distintos fenó

menos que no cabe predecir, por ejemplo: 1) Obstruc-

ción completa súbita de v(as aéreas por un pedazo de;::.

prendido de membrana; 2) aparición de miocarditis e

insuficiencia card(aca; y 3) aparición tard(a de paráti:-

sis respiratoria por lesión de nervio frénico. Los pa

cientes que sobreviven a la miocarditis o la neuritis
"-

suelen restablecerse por =mpleto. Pero a veces la
miocarditis diftérica puede producir lesiones card(a-

cas permanentes.

El pronóstico para un caso determinado depen-

de de distintos factores en relación con la enfermedad,

el huésped y el ambiente.

La enfermedad:

La difteria causada por la cepa gravis suele ser

más t6xica y de peol~ pron6stico. Cuanto más extensa
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es la membrana, tanto más grave la enfermedad. La
lesión lar(ngea, según dijimos, puede causar obstruc-

ción brusca y muerte.

Factores del huésped:

La difteria lar(ngea es más grave y tiene más

probabil idades de conducir a la muerte en los lactantes

que en los niños mayores. El pronóstico es modifica-

do de manera importante por el estado de inmunidad -

de 1 paciente.

Factores ambientales:

Los factores ambientales o generales compren -

den los siguiente: 1) padres del niño, quienes deben

acudir pronto al médico; 2) el médico, a quien incum

be hacer el diagnóstico rápido e instituir sin tardanza-

el tratamiento óptimo, y 3) el disponer de elementos-
para tratar la laringitis obstructiva aguda, para dar -

respiración artificialen caso de parálisis del diafrag

ma, y para ayudar al diagnóstico de miocarditis.
-

TRATAMIENTO:

En el siglo pasado el tratamientode la difteria
era a base de preparaciones especiales, as( tenemos -
que: Gaucher recomendaba la ablación de las fa 1s a s

membranas y la cauterización antiséptica de la mucosa

subyacente con el siguiente tópico:
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A \canfor
Aceite de ricino
Alcohol
Acido tártico

20 gramos
15 "
10 "

5 H

También se insist(a en la medicaci6n vomitiva
para favorecer la eliminaci6n de las membranas.

Actualmente se recomienda guardar reposo ab
soluto en cama durante 2 semanas por lo menos- S ~
prolongará este per(odo si la membrana se extiende
más allá de la superficie amigdalina o si se ha aplica
do la antitoxina en una fase tard(a del curso de laenfe~
medad.

Es esencial efectuar un examen cl(nico diario.
Si existen dudas sobre el estado del aparato circulato-
rio, debe llevarse a cabo un examen electrocardiográfi
co. Está indicada la inyecci6n intravenosa de glucosa
al 10 % para contrarrestar la tendencia a la hipoglice-
mia asociada a toxemia. Se prescribirá. .una dieta l(
quida o blanda rica en vitaminas. Pueden resultar úti
les las irrigaciones sal inas de la faringe, y ser agra=
dable para el enfermo, si están tumefactos los gan-
glios linfáticos cervicales, la aplicac(ón de una "corba
ta" de hielo. La code(na y aspirina mitigan las mole~
tias far(ngeas y la cefalea-

Tratamiento con antitoxina:

La antitoxina diftérica debe administrarse de
inmediato y en dosis adecuadas. Toda tardanza inne-

34

1I

cesaria aumenta el peligro de miocarditis,
muerte.

neuritis y

Durante la infección, la toxina diftérica está p~
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.
La antitoxina neutraliza la toxina circulante, quizá o-
bre en cierta medida en la toxina fijada de manera ines
table, pero no modifica la fija en los tejidos. Si n;)
hay datos de sensibilizaci6n, lo mejor es administrar-
la antitoxina por v(a intravenosa, de modo de obtener
inmediatamente una concentración alta para neutralizar
la toxina.

Los estudios de Tasman y colaboradores han de-
mostrado que la terapéutica intravenosa ten(a las si
guientes ventajas: 1) Treinta minutos después de la in
yección intravenosa,se alcanza el nivel máximo de anti
toxina en suero; utilizando la v(a intramuscular, se ~, -
quieren cuatro dlas para obtener este res;;ltado. 2)
La excreción de la antitoxina es prácticamente igual,
háyanse administrado, por v(a intramuscular o intrave
nosa. 3) Después de la administración intravenosa, la
antitoxina aparece muy pronto en la saliva; si la v (a
escogida es la intramuscular, se requieren horas' o
d(as. 4) Comparando las dos v(as de administración-
en el tratamiento de la difteria experimental del coba-
yo, la intravenoda permitió disminuir la mortalidad y
la frecuencia de la miocarditis y neuritis.

La administraci6n de toxina diftérica no está
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exenta de peligro; puede ir seguida de reacci6n inme -
d~ata, como shock anaFiláctico agudo, o dereacci6ntar
d1a como enFerncedad del suero. En consecuencia, de
ben tomarse las siguientes precauciones antes de co::
menzarel tratamiento; 1) investigar los antecedentes
en relaci6n con inyecciones de suero o alergia a los
caballos; 2) practicar pruebas cutáneas y oFtálmiCas
de sensibil idad, y 3) tener siempre a mano listos pa
ra su empleo, una jeringa con soluci6n al 1: 1000 de a
drenalina, y un torniquete.

Prueba intradérmica:

o ~; la inyecci6n intradérmica de 0.1 c.c. de u
na ~lluclOn al 1: 100 de antitoxina diFtérica en soluci6~
sahna Fisio16gica. El resultado se estima en 20 minu
tos; Sl es positivo, se observará una roncha de 1 cm

-
o más de diámetro. S i se emplea la antitoxina con

.
~

cent,rada, invariablemente se obtiene reacci6n positiva
Falsa; es 1m prescindible diluirla.

Prueba oFtálmica:

o

S i el saco conjuntival inFerior de un ojo se ins
tlla una ~.?ta deo diluci6n al 1: 10 de suero antidiFtérico

-
eon soluclOn sahna; como testigo, en el otro ojo se ins
tlla una gota de suero Fisio16gico salino; el resultado ::
se ~stima en 20 minutos; la reacci6n positiva se carac
ter,iza por coonju~tivitis y lagrimeo; si hay reacci6n po
sltlVa, debe mstllarse en el ojo una gota de soluci6n ::

de epineFrina al 1:1000.
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Si los antecedentes Y las pruebas de sensibiliz.:::.

ci6n son negativos, debe darse sin tardanza la dosis a
consejatlatotal. Cuando está indicado el tratamient¿;-
intravenosa, lao antitoxina se diluye en soluci6n salina
en proporci6n de 1:20 y se administra lentamente, con
ritmo aproximado de 15 gotas por minuto; conviene pre
cauci6n de añadir a la soluci6n 0.1 a 0.3 c.c. de epi~
Frinaa11:1000.

Para vía intramuscular, la antitoxina se inyecta
en los glúteos sin diluirla.

La dosis exacta y la vía de administraci6n depen
den de la situaci6n Y extensi6n de la membrana, inten::

sidad del estado t6xico y duraci6n de la enFermedad.
La edad y el peso del paciente carecen de importancia.
Para los diversos tipos de diFteria, se aconsejan 1 a s
dosis del siguiente cuadro:
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Tipo de difteria Dosis administraci6n

Nasal anterior 10,000 a 20, 000 un id~ intramuscular
des.

Amigdalar 15,000 a 25,000 " intramuscular o
intravenosa.

,
Farmgea 20,000 a 40,000 " intramuscular o

intravenosa.

Lar(ngea 20,000 a 40,000 " intramuscular o
intravenosa

Tipos combina
dos y casos tar
días 40,000 a 60,000

" Intravenosa

Si el paciente está sensibilizado al suero de ca
bailo, las indicaciones de la antitoxina diftérica debeñ
revalorarse considerando el peligro potencial. Cuan
do se administre antitoxina, debe darse cuidadosame";
te en dosis crecientes, según se indica luego.

S i no ocurre reacci6n, admin(strese las siguien
tes dosis de antitoxina con intervalos de 20 minutos: -

Por v(a subcutánea, O. 1 c. c. de diluci6n al 1:20
Por v(a subcutánea, 0.1 c. c. de diluci6n al 1: 10
Por v(a subcutánea, 0.1 c. c. de antitoxina sin diluir
por v(a intramuscular, 0.3 c.c. de anbitoxina no dilui-

da.
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Por v(a intramuscular, 0.5 c.c. de antitoxina no dilui
da.

Si no ocurri6 reacci6n, inyectese el resto de
dosis por v(a intramuscular.

la

Si ocurre reacci6n durante el curso del trata
miento la dosis si g uiente debe reducirse. Las mani, -
festaciones de anafilaxia aguda exigen la inyecci6n in-
travenosa inmediata de 0.2 a 0.5 c.c. de soluci6n de
epinefrinaaI1:1000.

Tratamiento antibacteriano:

La penicilina, la eritromicina y la tetraciclina -
son eficaces contra la mayor parte de cepas de bacilo
diftérico. La penicilina suele ser fármaco de la ele::=.
ci6n; puede administrarse en forma de penicilina pro-
ca(na acuosa, a la dosis de 600,000 unidades en inye::=.
ci6n intramuscular diaria. Cuando el paciente es hi-
persensible a la penicilina, debe administrarse tetra-
ciel ina o eritromicina a las dosis conocidas. El trata
miento antimicrobiano no es substitutivo de la antitoxi
na; debe darse como suplemento de ésta, y en general
se continúa 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 inyecci6n intramuscular puede emplearse penicilina
por v(a bucal.
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Difeteria laríngea:

Además de la antitoxina, la penicilina y otras -
medidas de sostén, los pacientes con difteria laríngea
necesitan tratamiento especial para aliviar la obstruc-
ci6n respiratoria; el niño debe colocarse en una tienda
pa.ra crup o un dispositivo semejante, donde se manten
ga humedad elevada; la aspiraci6n se usará según sea
necesario para extraer las secreciones.

Si a pesar del tratamiento hay intranquilidad,
irritabilidad y ansiedad crecientes, asociadas con difi
cultad respiratoria progresiva, está indicada la tra=
queotomía para aliviar la obstrucción. Otras medi-
das, como la aspiraci6n y la intubación laríngea, que
se empleaba frecuentemente para aliviar la obstruc-
ci6n hace un cuarto de siglo, en la actualidad rara vez
están indicadas. La traqueotomía debe efectuarse an
tes que el niño presente cianosis y agotamiento.

TRATAMIENrO DE COMPLICACIONES:

Las más importantes son miocarditis y neuritis.

Miocarditis:

Son indispensables el reposo en cama y la inac
tividad completa; la actividad excesiva puede desencade
nar muerte súbita por insuficiencia miocá'rdica; 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 descompensaci6n cardíaca. En general
el tratamiento de la miocarditis diftérica y sus secue-
las es el empleado para cualquier otro tipo de 1e s i ó n
miocardíaca aguda.

Neuritis diftérica:

Los casos de parálisis de paladar y faringe pue-
den complicarse por aspiración, a causa de la tenden-
cia a la regurgitaci6n y de la dificultad para tragar.
En tales circunstancias, está indicada la alimentaci6n
por medio de una sonda de polietileno. La parálisis
respiratoria y de extremidades puede tratarse siguie,12
do los lineamientos siguientes: 1) insistir en el valor
de las envolturas calientes, 2) comenzar la reeduca-
ci6n muscular tan pronto como se ha dominado el do-
lor, y 3) evitar la inmovilizaci6n estricta de los
miembros enfermos.

METODOS DE CONTROL:

A) Medidas preventivas:

El único control eficáz de la difteria se logra m~
diante la inmunizaci6n con toxoide diftérico a toda la -
poblaci6n, incluyendo un programa adecuado para ma,12
tener dicha inmunidad. En las comunidades se ha de~
cuidado la protecci6n en la infancia, debe emprenderse
la imuni zaci6n a la primera oportunidad. Hay dos pr;::
cedimientos alternativos:
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1) Antigeno múltiple:

A los dos o tres meses de edad, la aplicaci6n -
de toxoide diftérico precipitado con alumbre asociado
con toxoide tetánico y vacuna pertussis ( DPT ); 3 in
yecciones intramusculares de 0.5 c, c" cada una con
intervalos de 4 a 6 semanas, con una dosis de reFuerzo
aproximadamente 1 año después de raberse aplicado la
tercera inyecci6n. Una dosis de reFuerzo de DPT de
be aplicarse a niños de 3 a 6 años cuando empiezan a
ir a la escuela, ya sea Kidergarten o primaria. La
DPT puede aplicarse hasta los 6 años de edad; despues
de esta edad; deben usarse toxoides tetánicos y diFtér..!.
co combinados, precipitados con alumbre ( solo para a
dultos ) ( TD ). Esta apl icaci6n se hace unicamente =
dos veces, con intervalos de 4 a6 semanas, seguidas
de una dosis de reFuerzo un año más tarde.

Dosis de reFuerzo de TD deben aplicarse cada
10 años.

2) Antígenos simples:

S610 se usan cuando hay una contradicci6ndeFi-
nida a los otros componentes del antígeno combinado;
toxoide diFtérico precipitado con alumbre a los 2 o 3
meses de edad y hasta los 7 años, dos inyecciones in-
tramusculares de 0.5 C,c, cada una con un intervalo
de 4 a 6 semanas. Apl iquese una dosis de reFuerzo un
año después de la segunda dosis. Para la inmuniza
ci6n primaria de niños mayores de 6 años y para adul';o
tos, usese 0.5 c.c., de toxoide diFtérico puriFicado ~
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ra adultos ( 2LF de antígeno ) en 2 dosis con interva-
los de 4 a 6 semanas y una tercera al año siguiente,
La dosis de reFue.rzo se aplica en la forma indicada.

Los adultos más expuestos como los médicos, en
fermeras, sirvientas que cuidan a los niños, maestro;
y el personal de los hospitales, deben ser inmunizados
y recibir una dosis de reFuerzo cada 10 años.

Deben tomarse medidas educátivas para inFormar
al público y en especial a los padres de niños pequeños,
acerca del peligro de la diFteria:si de la necesidad y las
ventajas de la inmunizaci6n activa,

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

1) NotiFicaci6n a las autoridades locales de salud.

2) A is lamiento:

Debe persistir hasta que dos cultivos del exudado
de la garganta y dos de la secreci6n 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 practicará una prueba de virulencia
si los cultivos faríngeos continúan siendo positivos
tres semanas después de iniciada la enFermedad.
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3) Desinfecci6n concurrente:

De todos los objetos que han estado en contacto

con el paciente o hayan sido contaminados por las se-

creciones.

Limpieza terminal.

4) Cuarentena:

Todos los contactos íntimos deben quedar bajo

cuarentena modificada hasta que los cultivos de la na-

riz y la garganta resulten negativos.

5) Inmunizaci6n de contactos:

Los niños menores de 10 años que hayan estado

en contacto íntimo con el paciente y no hayan sido in-
.

munizados previamente con toxoide, podrán recibir u

na dosis profiláctica de 10,000 unidades de antitoxina y

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 queestá;;-

en instituciones, cuarteles, u otros lugares congestio-

nados pueden recibir inmunizaci6n de rutina con TD; o

ser sometidos a la prueba de Schick para verificar la

susceptibilidad pero inmunizandose solamente los que

den reacci6n positiva.
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6. Investigaci6n de contactos:

Búsqueda de poptadores, casos no notificados y

atípicos, que deberán ser controlados y tratados. Es

tas medidas de control son de poca importancia en co-
. . ."munidades bien protegidas por la tnmumzaclOn.

7) Tratamiento específico:

Cuando haya sospechas de difteria debe adminis-

trarse antitoxina sin esperar la confirmaci6n bacteria-

16gica. La dosis varía entre 20,000 a 80,000 unid~
des según el número de días que duren los síntomas, la

local izaci6n y extensi6n de la infecci6n y la gravedad -

del caso. Se administrará una dosis única después de

haber efectuado las pruebas de sensibilidad. Por lo

general basta con la administraci6n intramuscular; en

los casos graves está indicada la antitoxina administra

da tanto por vía intravenosa como tntramuscular. La

penicilina o la eritromicinadeben administrarse junto

=n la antitoxina, pero el antibi6tico no es un substit~
to de ésta. No se puede confiar' ni en el antibi6tico ni

en la antitoxina diftérica para reducir de manera ap~

ciableel período de transmisibilidad. Lascompresas

de penicilina ( 500 U. por c.c. ) son útiles en el trata-

miento de la difteria cutánea así como la eritromicina

y la bacitracina.

Una prueba de virulencia puede eliminar la ne~

sidad de someter los portadores a tratamiento. De~

de 1,970 a 1,972 se realiz6 un estudio en San Antoni~

(E.E. U.U. ), comparando la efectividad de la efectt
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vidad de la penicilina benzatínica y la eritromicina en
la erradicación del Corynebacteriun diphtreriae de 1a
nasofaringe .De 1,972-73 la clindamicina fue también usa
sa en el programa para el tratamiento de los portado --
res de difteria, quienes podrían ser alérgicos a la peni
cilina o que no toleraban la eritromicina. -

Los resultados de este estudio de 3 años, mos
traron que la penicil ina benzatínica no es tan efectiva =
como la eritromicina. La clindamicina es un b u en
antibiótico bactericida pero produce muchos cuadros de
enterocolitis. La eritromicina es entonces recomen-
dada como el antibiótico preferido en el tratamiento del
estado de portador de la difteria, a las dosis conocidas
por un período no menor de 7 días ('8' ).

Si fracasa el tratamiento médico con antibióti-
cos puede practicarse la tonsilectomía, pero no antes
de transcurridos 3 meses desde el principio de la en-
fermedad.

C) Medidas en caso de epidemia:

1) Intensificación inmediata de esfuerzo en el sen
tido de inmunizar a la mayor parte de la pobla
ción afectada, dando se prioridad a la inmuniz;
ción de los lactantes y niños de edad pre-esco-
lar. Las encuestas de inmunización por mues
treo indican los niveles de inmunización y esta
b lecen las prioridades en la zona se leccionada-
para vacunación.
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2) En las zonas con buenos servicios de salud, de-
be hacerse rápidamente la investigación epide
miológica de los casos notificados para verificar
el diagnóstico, determinar subtipos de C. Diph
the,riae, identificar contactos, localizar fuentes
de infección y precisar los grupos de población -
que corren un riesgo especial.

O) Medidas internacionales:

Inmunización activa de lactantes y niños peque-,
ños susceptibles que viajan hacia o pasan por paIses en
los que la difteria es una enfermedad común. A los
previamente inmunizados se les aplicará una dosis de
refuerzo.
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MATERIAL Y METODOS:

Se revis6 un períodode siete años cuatro me-
ses, del 10. de Enero de 1,970 al 31 de Diciembre de
1,976, seleccionando pacientes que presentaron clíni-
ca y bacterio16gicamente el diagn6stico de difteria.

Se encontraron un total de 49 casos, extravian
dQse del archivo del hospital 4 expedientes clínicos. -
Analizandose por lo tanto 45 casos que cumplieron los
requisitos para ser incluidos en la investigaci6n.

Para conseguir ese objetivo se recurri6 al ar-
chivo y libros de control de pacientes; del hospital in-
fantil para enfermedades infecto-contagiosas "María
Teresa" .

Se cont6 además con la revisi6n bibliográfica -
de textos sobre Difteria, de pediatría, medicina inter
na , microbio16gía patología, epidemiología, farmacol'O, -gía, documentos y revistas especializadas bajo la cola
boraci6n de la biblioteca de la facultad de Ciencias Mé
d icas .

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

Incincia por año.
edad.
sexo.
Días de enfermedad antes de la Hospitalizaci6n.
Métodos de laboratorio e identificaci6n del Gérmen.
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Tratamiento.
Complicaciones.
Procedencia.
Defunciones registradas.
Tiempo de Hospitalizaci6n.

RESULTADOS y COMENTARIOS:

CUADRO No. 1

INCIDENCIA POR AÑO

1970
1971
1972
1973
1974
1975
1976
Enero-Abril 1977

Total

8 casos
16 casos
12 casos
4 casos
3 casos
1 caso
1 caso
O casos

45 casos

17 .50%

35%
26.60%

8.75%
6.66%
2.22%
2.22%

0%
100

El año de 1971, fué el que más casos se presenta
ron. Puede observarse que en 1973 los casos han dis
minuido considerablemente.

j
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CUADRO No. 2

EDAD

o
1
4
5
7
10

A menores de 1 año 2 casos

A menores de 3 años 13 casos

A menores de 5 años 17 casos

A menores de 7 años 5 casos

A menores de 10 años 4 casos

A menores de 11 años 4 casos
Total: 45 casos

4.44%
28.82%
37.22%
10.87%
8.75%
8.75%

100%

De los 45 casos se observa una incidencia más

alta entre los 4 a menores de 5 años, siendo la más ba

ja compréndida entre O a menores de 1 años.
-

CUADRO No 3

SEXO

Masculino

Femenino

30 casos

15 casos

45 casos

66.66%
33.33%
100%Total

Se puede notar un predominio del sexo masculi

no con uh 66.66%; esto no indica que la enfermedad ata

ca más al sexo masculino, ya que ambos sexos pueden

contraer la enfermedad por igual.
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CUADRO No. 4

DIAGNOSTICO Y LOCALIZACION

Faringea
Laringea
Nasofaríngea

33 casos

10 casos

2 casos
45 casos

73.33%
22.22%
4.44%

100%
Total

La forma más frecuente de difteria en los casos

estudiados fué la faríngea,
siguiendole en frecuencia la

forma laríngea Y por último la nasofaríngea.

CUADRO No. 5

DIAS DE ENFERMEDAD ANTES DE LA HOSPITAL! -
ZACION

2 días
3 días
4 días
5 días
6 días
8 días
10 días
12 días
20 días
30 días
No indicado

4 casos
6 casos
7 casos
12 casos

4 casos
1 caso
3 casos
1 caso
1 caso
1 caso
5 casos

45 casos

8.75%
13.32%
15.54%
26.60%
8.75%
2.22%
6.66%
2.22%
2.22%
2.22%
10.97%
100%

Total
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Como se puede notar en el cuadro anterior, el-
mayor número de casos estuvo comprendido entre los
5 días de enfermedad previos a su hospitalización, ha-
ciendo un promedio de 26.60 %.

Los cinco casos que no fueron reportados se de
bió a que no estaba especificado en los expedientes elí
nicos.

CUADRO No. 6

METODO DE LABORATORIO E IDENTIFICACIONDEL
GERMEN

Coloración de Albert
Medio de cultivo de Loe-
fler .

Prueba de Virulencia

40 casos 88.88%

23 casos
O casos

51%
0%

Como se ve en el cuadro anterior unicamente 40
frotes realizados con la coloración de Albert, fueron
positivos. En el medio de cultivo de Loeff1erse encon
tró 23 casos de positividad.

CUADRO No. 7

TRATAMIENTO

Medico
Médico-quirúrgico

27 casos
18 casos

59.75%
39.44%

Puede apreciarse que en 18 pacientes se real izó

52

A.

f

tratamiento médico-quirúrgico. Consistiéndo en anti
biótico y Traqueostomía. Haciendo un 39.44%.

CUADRO No. 8

TRATAMIENTO

Antibiótico con antitoxina
Antibiótico solo

37 casos
8 casos

45 casos

82.22%
17. 50%

100%Total

De los 45 casos tratados el 82.22%, recibió Anti
biótico junto con antitoxina, al 17.50 restante se le ad
ministro unicamente antibiótico.

CUADRO No. 9

ANTIBIOTICOS USADOS

Penicilina
Eritromicina
Cloranfenicol

40 casos
3 casos
2 casos

88.88%
6.66%
4.44%

Es obvio que la penicilina es el antibiótico de pri
mera elección, sustituyéndose por Eritromi6ihae~

3 ~
sos por existir alegia. El Cloranfenicol ~e empl~o en

2 casos por existir Meningitis y septicemma aSOC1a
dos.
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CUADRO No. 13

TIEMPO DE HOSPITALlZACION

O 1 día
3 casos

6.66%

2 6 11 8 11 17 .77%

7 11 11 18 11 40.00%

12 16 11 9 11 20.00%

17 21 11 5 11 11.11%

22 26 11 1 11 2.22%

51 11 1 11 2.22%

Total 45 11 100

--

CUADRO No. 10

COMPLICACIONES

DHE
Bronconeumonía
sarampión
Miocarditis
Septicemia

2 casos
13 casos

2 casos
1 caso
1 caso

4.44%
28.82%

4.44%
2.22%
2.22%.

La com pl'
., ,

, IcaClOn mas frecuente fué 1 B
neumoma con un total de 13

a ronco-

taje de 28.82%, atribuyé d
casos haciendo un porcen

pitalario S
.

e '
n ose l¡;t causa a contagio hos

. presento un ca d M . . . -
falleció.

so. e lOcardItIs el cual

CUADRO No. 11

PROCEDENCIA

Hospital General
Hospital Roosevelt
Hospitales Departamenta
~s

-
Médicos particulares

12 casos
6 casos

26.60%
13.30%

4.44%
4.44%

Se puede notar en el d
48% de lo

. . .
cua ro anterior que el 48.

pita les..
s pacIentes InvestIgados procede de otros hos

2 casos
2 casos
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CUADRO No. 12

DEFUNCIONES REGISTRADAS

Vivos
Muertos

32 casos
13 casos
45 casos

100

71 .11 %

28.88%

Total
total 100%

Se observa que existe un alto índice de mortali -
dad ya que los 13 pacientes

fallecidos dan un porcenta-

je de 28.88%.

El mayor promedio de tiempo de
hospitalización

fué de 7 a 11 días los que hacen un porcentaje del 40.
00%, los demás casos que estuvieron más tiempo se
debió a que presentaron

complicaciones, como bronco

"

ta-
neumoma, traqueostomlas, etc., Y otros que presen-

ban otra enfermedad
asociada, y porque

indirectamen:-.

te se contagiaron
estando hospitalizados.
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1)

2.

3)

4)

5)

6)

7)

8)

'---

CONCLUSIONES

Actualmente la difteria ha disminu(do conside -
rablemente, notando se un descenso acentuado
desde 1,974.

Las edades de los niños estudiados oscilaron en
tre O a 11 años, con predominio del sexo masc;:;
lino.

La complicación más Frecuente Fué la bronco -
neumon(a, siendo también la principal causa de
muerte.

E.l m~dio .más poderos~ que existe para preve-
mr difteria y su diFusion es la vacunación a una
edad adecuada.

De los antibióticos empleados la penicilina esel
de primera elección, debiendo emplearse junto
con la antitoxina diFtérica.

Los 45 casos de difteria estudiados, represen-
tan solamente una parte de los enfermos, ya
que no todos son enviados al hospital.

Aunque se nota en descenso en los casos de diF
teria, existe un alto (ndice de mortalidad.

La localización más frecuente, Fué la Forma Fa

56

f

9)

10)

r(ngea, lo que confirma lo dicho por la mayor(a
de autores.

Todo paciente que ha estado en el hospital con el
diagnóstico de difteria, no acude a la cita de con
sulta externa.

En nuestro medio no se investigael núcleo Fami
1iar para detectar portadores.

11) No se realizaron estudios de virulencia, del
Diphtberiae.

c.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

RECOMENDACIONES:

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

Notificación obligatoria de médicos particula -
res, hospitales y centros de salud departamen-
tales, a la sección de epidemiolog(a de la Direc
ción General de Servicios de Salud, de cual':-
quier caso de difteria que se les presente.

Ilustrar a toda la población sobre los peligros
de~la difteria y la necesidad y ventajas de la va

. ,cunaClOn.

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

Emplear la Eritromicina en portadores asinto-
máticos, pues en otros pa(ses ha dado resulta-
dos satisfactorios.

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

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

58
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J

res.

8) En toda afección producida por el corynebacte
rium Diphtheriae debe realizarse prueba de viru
lencia.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

'-
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