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l. INTRODUCCION

Las enfermedades infecciosas son la principal causa de
morbi-mortalidad en Guatemala, entre estas, las enfermeda-
des infecciosas prevenibles de la infancia, tiene aún una alta
incidencia en nuestro medio.

Con fines de disminuir la frecuencia de estas enfermeda-
des, actualmente se realiza la vacunación en forma de campa-

ñas a nivel nacional y programas a nivel de algunas [nstituci~
nes, donde se da inmunización contra la Tuberculos¡s, .Difte-

ria, Tétanos, Pertusis, Polio y Sarampión.

El propósito del presente trabajo, fue el evaluar la efec-

tividad de la vacunación contra la Difteria, en la consulta ex-

terna del Departamento de Pediatría del Instituto Guatemalte-

co de Seguridad Social, por medio de la determinación de anti

cuerpos sericos contra Ia toxina diftérica.
.

Se anal izó el suero de 100 niños vacunados con DPT (Dii

terica, Tétanos y Pertusis), mediante la técnica de Hemagl<;¿

tinación Pasiva. (2) (3) (6)

Se pudo observar que el 83% de los niños presentan, un

títulode 1:8 el cual se considera, como, títuloprotector. (2)

La finalidad primordial de este trabajo fue el evaluar la

efectividad de la vacunación contra la difteria, mediante la té~

nica de Hemaglutinación Pasiva, en 100 niños menores de 2 -

años de edad e inmunizados con 3 dosis de DPT (Difteria, Té-

tanos y Pertusis).



11. DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

La Difteria es una enfermedad infecciosa, cuyo a gen te
i nfectivo es el Corynovacterium diphtheriae lisogenico, en su
forma clásica se caracteriza por una lesiónseudomembranosa

local, por lo regular de las amígdalas, faringe y tejido adya-
cente, provocando obstrucción de vía respiratorias superio-
res y consecuentement e muerte. (13) (18) (21) (27)

La patogenicidad de la bacteria está dada por una pode-

rosa toxina, que es, coagulable por el calor y que provoca
los síntomas generales, la multiplicación es menos importante
que la elaboración local y la producción de la toxina está as':!.
dada con la progenie con los que están infectados y con un ba~
t eriófago específico. La extensión local y el grado de toxemia
están sujetos a grandes variaciones. (13) (18) (21) (27)

Se estima que un individuo está protegido contra la difte

ria cuando tiene 0.01 Ulj de antitoxina diftérica por mi de sue
ro. (14)

Esta enfermedad puede prevenirse mediante una adecua-
da inmunización, que debe realizarse desde losprimeros me-
ses de vida, utilizando como antígeno, el toxoide diftérico, que
administrado en condiciones óptimas da un 95% de protección.
( 27)



111. REVISION BIBLlOGRAFICA

DIFTERIA SUS CONSIDERACIONES GENERALES

DEFINICION

La difteria es una enfermedad infecciosa, cuyo agente
causante es el Corynobacterium dijJhtheriae. Se caracteriza-
por una lesión seudomembranosa local, por lo regular de I a s

amígdalas, faringe y tejido adyacente, a partir de lacual se at?

sorbe una poderosa toxina, que es una proteína coagulable por
el calor y explica de hecho los síntomas clínicos.

La multiplicación de la toxina es menos importante que la

elaboración local de la misma la cual es un tóxico potente pa-
ra los tejidos que a las pocas horas de su adsorción o r i 9 ina
caracterí st ¡cas alterac iones cel ul ares, posee espec ial afini-
dad por los tejidos cardiaco, renal y nervioso..

La extensión de la infección local y el grado de la toxe-
mía están sujetos a grandes variaciones, ocasionalmente tiene
secuelas como miocarditis y neuritis. (13) (17) (21) (26) (27)

ETIOLOGIA

Las corinobacterias son bacilos gran positivos, inmóvi les
y no esporulados, que frecuentemente presentan en sus extre-

mos en- forma de mazas, así como gránulos irregul armente te-
ñidos en for'ma de "Letras Chinas" o palizadas. Forma ácido



En gelosa de sangre de telurito, las colonias se presen-
tan con color'aciones que van desde gris al negro debido a que
el telurito es reducido intracelularmente; existen 3 tipos de

C. Diphtheriae y tienen las siguientes características:

Var Gravis: Colonias no hemolíticas, grandes, grises, -
irregulares y estríadas.

Var Mitis: Colonias hemolíticas, pequeñas, negras,
trosas, y convexas.

lus-

Var Intermedius: Colonias no hemolíticas con caracterís

t icas intermedias entre ambos extremos.

El Caldo:-- Var Gravis forman una película

Var Mitis crecen en forma difusa
Var Intermedi us: dan lugar a un sedimento gra-

nuloso. (16)

CARACTERISTICAS DEL CRECIMIENTO

Las corinobacterias crecen en la mayoría de medios de cuJ.
t ivo ordinarios, en el suero de Loffler estas crecen más rápJ.
damente que otros organismos patógenos del tracto respirato-
rio, y la morfología del germen que nos ocupa es caracterís-

tica al frotis. Produce ácido, pero no gas a partir de algunos
carbohidratos. Freeman ha demostrado que las cepas aviru-
lentas pueden volverse virulentas si se exponen a las bacteriQ.
f agos asociados con las cepas virulentas del microorganismo.
(16) (17) (27)

La Var Gravis es la corinobacteria más tóxica y la depeor

pronóstico. (21)



no g as a P arti r de algunos carbohidratos, algunas espe-
pero .

cies forman parte de la flora normal del tracto respiratorio
del hombre, así como de otras mocosas; el corynobacterium -
produce una poderosa exotoxina que causa difteri a en el hom-

bre. (13) (16) (26)

El bacilo difterico es poliformo, pero en su forma cara~

terística es un germe~
delgado, I)geramente encorvado, mide

de 0.5 a 1 micra de diámetro por 2 a 4 de largo, presentan di-
\~tac¡one5 irregulares en uno de sus polos, lo cual les da- una
apariencia de masa; en estos se encuentran gránulos los cuales

se tiñen intensamente con los colorantes de añilina
(gránulos

metracromáticos o cuerpos de Babest Ernest), dando al bacilo

una apariencia arrosariada. 'Se destruye fácilmente por el c~

lor (600C durante lO') Y
es sensible a la acción de los antisee.

t icas débiles, sobrevive en hielo durante varias semanas, en
el agua, leche o mocO desecado

permaneciendo viable durante

días o semanas. (13) (16) (26)

El bacilo difterico elabora una potente toxina, que e s

una proteína coagulable por el calor Y
explica de hecho todos

\ os síntomas clínicos. Es un tóxico potente para \OS te j idos
que a las pocas horas de sU adsorción origina características
alteraciones celulares, posee especial afinidad por los teji-

dos cardíaco, renal y nervi6so.
(13) (16) (26)

BACTER IOLOG IA

CUL T ¡VO:

En el suero coagulado de Loffler, las colonias son pequ,,-

ñas granu! ares Y gri saceas con bordes irregulares.
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,

En 981058 de sangre de telurito, las colonias se presen-
tan con color'8ciones que van desde gris al negro debido a que
el telurito es reducido intracelularmente; existen 3 tipos de
C. Diphtheriae y tienen las siguientes características:

Var Gravis: Colonias no hemolíticas, grandes, grises, -
irregulares yestríadas.

. Var Mitis: Colonias hemolíticas, pequeñas, negras,

trosas, y convexas.

lus-

Var Intermedius: Colonias no hemolíticas con caracterís

t ¡cas intermedias entre ambos extremos.

El Caldo: Var Gravis forman una película
Var Mitis crecen en forma difusa
Var Intermedius: dan lugar a un sedimento gra-

nuloso. (16)

CARACTERISTICAS DEL CRECIMIENTO

Las corinobacterias crecen en la mayoría de medios de cul
t ¡va ordinarios, en el suero de Loffler estas crecen más ráp1
damente que otros organismos patógenos del tracto respirato=
rio, y la morfología del germen que nos ocupa es caracterís-

tica al frotis. Produce ácido,pero no gas a partirde algunos
carbohidratos. Freeman ha demostrado que las cepas aviru-

lentas pueden volverse virulentas si se exponen a las bacterió
f agos asociados con las cepas virulentas del microorganismo:-
(16) (17) (27)

La Var Gravis es la corinobacteria más tóxica y la depeor

pronóstico. (21)

I

I
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I a infección por difteria era de carácter subclínico, en ese
mismo año se reportaron 5,000 casos clínicos, actualmente ha
descendido a un nivel actual de 5 a 10, cuando más. Parte de

este descenso se debe a un mejor nivel socioeconómico, cult!:!
ral y nutricional. (13)

La incidencia en los E.E.U.U. de difteria ha sido mayor

en el otoño y en el invierno, desde 1965 se han reportado -
aproximadamente 200casos cada año, una epidemia en 1970 en

San Antonio Texas contribuyó a un total racional de 435 deca-
sos para dicho año, desde 1920, la relación casos/defunciones
registradas ha permanecido constante en aproximadamente el

10%. (13) (17)

Cormik y colaboradores realizaron un estudio sobre el ni
vel de anticuerpos contra la difteria en niños, de un colegio -
de Australia y se llegó a la conclusión que un 12% entraban al
colegio sin contar:' con la vacuna contra la difteria, estos es-
t udiantes por arriba del 20% y con una prueba de schik positi
va eran capaces de soportar una epidemia, en otras escuelas-
se estudi aron 1011 niños de 12 años de edad después de la pru~

ba de schick posi tiva reveló que menos del 6% tienen inmuni-
dad contra la difteria, aunque se tomó en cuenta que el nivel ,-

de inmunidad corresponde con el estudio anterior, en estos ni
ños se tomó en cuetlta el estado socioeconómico el cual era ma
lo en relación al otro. (4)

En Toronto por ejemplo, el descenso gradual en tasas de

casOS antes de 1928, se debía a causas naturales pero desceo..
dió enormemente en 1929 debido a un intenso programa de inmu
nización. (13)

En Guatemala la incidencia de la difteria, según la Di-

rección General de Se~vicios de Salud de 1970 en ade I ante,

el año que más reportaron fue 1972 reportando 16 casos q u e

corresponden al 35% del total de los casoS. (22)

En una epidemia de difteria en un hospital de Suiza pa ra

subnormal es , se trató de proteger a 211 personas que labora-
ban en el hospital, se les hizo una prueba contra la difteria y

el 79 (37%) ciertos niveles protectores y se les dio una peque-

ña protección. Este nivel era más alto en los jóvenes, el 70%
presentaban protección de los d11; el adulto reacciona mal con

reacciones locales y síntomas sistemicos, recomiendan que no
se debe de \.Iacunar sin hacer prueba de antitoxina difterica, -
ni la edad ni historia de inmunización son base para adminis-
t rarla, es difícil hacerse la prueba de schick en una epidemia,
I a aplicación de toxoide diftérico de bajo nivel es suficiente,
aunque no existe, por lo que recomendaron la adminis~ración

de la D- T juntas. Comprobaron que la If del toxoide diftérico

es absorvido se lograron un título óptimo de antitoxina, enotro
grupo Suizo se demostró que después de la revacunación intr!:'.

dermal con 0.1 de D- T para adultos, evidenci aron un tí tul o

antitoxina contra Ia difteria que sobrepasa el umbral protector

La difteria se propaga fácilmente en las escuelas y en t'2.

dos los lugares en que ;;e reúnen niñ.os susceptibles a la enfe!:.

medad, basta con algunos portadores crónicos para que persi~

t a la afección en el med;o en que se encuentren aquellos. (17)
(21) (22)



(0.01 u.l/ml) por lo menos 400 veces. Para pacientes meno-

res de 45 años dos vacunas, la historia de inmunización dura!::!,
te la niñez no da la seguridad de pr?tección durante la vida
adulta. Por último no se deberá pasar por alto que se debe
emplear una vacuna O-Tuna dosis fuertemente reducida toxoi-

de diftérico pues en personas mayores de 12 años sufren efec
tos secundarios dignos de mención. (23) (27)

PATOGENIA

El bacilo diftérico suele albergarse en la vías respirat2.

rias altas de! hombre, en una persona sensible se multiplica -

en las cél ul as epit el ial es superfic ial es de Ia faringe y e I a b o-

ra y secreta la toxina especffica. La absorción de esta toxi-
na por células vecinas inician un proc,eso de necrosis ti5ular
que crea condiciones favorables al desarrollo del germen.

El proceso continúa y estimula una reacción inflamatoria
de parte del cuerpo, con formación de la típica membrana dif-
terica, en esta etapa la adsorción de toxina hacia la circula-
ción general suele causar un grado de postración, despropor-

cionado por el aspecto re!ativament e leve de la lesión local, -
I a membrana invade la laringe o la tráquea y a la vez puede
obstruir mecánicamente las vías aéreas con muerte por sofoca
ción a menos que la falta de oxígeno se combata con intubació;:;-
endotraqueal o traqueostomía. La toxina producida a nivel de

J a membrana es distribuida por la corriente sanguínea a todos
los tejidos del cuerpo.

El tamaño de la membrana suele traducir la cantidad
~

toxina elaborada, cuánto más grande sea más toxina hay.

de

-12-
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La toxina diftérica puede perjudicar casi todos los tejidos

corpor~les, pero tiene predilección por el miocardio y el teji-
do nervioso, después que se ha fijado en las células, ya no
puede ser neutralizada, la antitoxina neutraliza la toxina cir-
culante, una vez fjjada en los tejidos suele dar manifestacio-
nes clínicas, la miocarditis suele presentarse entre los días-
décimo y décimo cuar'to después del comienzo de la enferme-
dad, las 'del sistema nervioso ocurren más tarde, entre la ter
cera y la séptima semana. (16) (21) (22)(27)

En casos raros, los baci los diftéricos virulentos contamr
nan la piel de un individuo susceptible de ordinario en una he-
rida; la lesión resultante es una úlcera de bordes claramente

definidos y base membranosa gris. (13)

ANATOMIA PATOLOGICA

La exotoxina elaborada por los microorganismo tienden a
inhibir ,la reacción inflamatoria local, al supri mirse esta re~
puesta, las bacterias se multiplican y producen más toxina, que
originan Edema, hiperemia y necrosis del tejido. Se forman-
seudomembranas constituidas por fibrina, leucositos, te j ido
necrosado y bacterias, que se adhieren al tejido adyacente.

Cuando se arranca queda una superficie sangrante y pueden
formar seudomembranas en otras enfermedades; en cambio, las

formas iniciales o leves de la difteria pueden no presentarlas.

Los ganglios donde drenan J;¡ circulación linfática presen

tan Iinfadenitis aguda no específica, aunque la invasión bacte=

riana permanece localizada, la exotoxina soluble absorvida

J . -13-
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por la sangre produce efectQs generales como hiperplasia r.§.

ticulendotelial generalizada no específica de bazo y gang I ios

I infáticos, también puede causar degeneración mielínica y en

casos más raros c'ambios dege~erativos grasas o necrosis fo-

cal de células .p&r"enquematosas en hígado, riñón y suprarrené!..

les.

Las al terac"iones generalE:s.son reversibles, rara vez

van s'eguidas de cicatrización per:ri1anente,como secuelas de

Ia infección diftérica, pueden presentarse degeneración per-

manente de las fibras nerviosas y fibrosis miocárdica inters-

t Icial.

Las parálisis se deben a la acción de la toxina sobre los

nervios periféricos, existen degeneración e incluso destruc-

ción de las vainas mielíticas y puede haber hinchazón de los
axones, es raro que se produzcan lesiones axónicas irreversi

bles.

La muerte puede sobrevenir por colapso vascular perif~

rico, obstrucción respiratoria, descompensación, parálisis -
respiratoria post-diftérica o por bronconeumonía secundaria.
( 18) (21) (22) (26)

INMUNIDAD

La resistencia a la infección por el C. Diphtheriae es de

dos tipos: Pasiva y Activa.

El recién nacido puede adquirir inmunidad pasiva por vía

t ransplacentaria a partir de la madre inmune, dicha inmunidad

-- i
es casi absoluta durante los 3 primeros meses de la vida y par:::.
cial hasta aproximadamente el sexto mes en que se pierde, sí

Ia madre es susceptible a la difteria, también lo es el niño, -
puede obtenerse artificialmente la inmunidad pasiva para un pe

ríodo de unas 3 semanas mediante la in;;ección su~cutánea. d;
1,500 u. de antitoxina.

La inmunidad activa a la difteria se adquiere padeciendo la
enfermedad o recibiendo inoculacionesde uno de los diversos

tipos adecuados de antígeno. No todos los enfermos de difte-
ria quedan inmunes, por lotanto pueden padecerle una s~gun-

da vez, es probable que la inyección precoz de ant itoxina,

aunque curativa, constituya un obstáculo para la capacidad del

paciente de elaborar su propia antitoxina. Probablemente las

infecciones subclínicas producen inmunidad activa, en ocasio-

nes sujetos susceptibles faltos de inmunidad humorase demos-

t rabie, como lo refleja una reacción de Schick positiv.a, no -
. contraen difteria al hallarse de contínuo expuestos a gérmenes

virulentos: sin embargo esto parece indicar que la resisten-

cia puede depender de una inmunidad celular y no humoral.(18)

(21) (27)

Existen dos tipos de pruebas cutáneas paramedir la res-

puesta humoral de anticuerpos contra la difteria. (16) (21) (22)
(27)

I . PRUEBA DE SCH ICK:

La prueba de Schick consiste en la inyección intracutánea
de 1/50 DML de toxina contenida en 0.1 cm3, de un mediode



di I ución adecuado. Si Ja persona examinada es susceptible,

aparece una zona pardorrojiza en el lugar de inyección en

el lugar de inyección en el curso de 24 horas. En las per-

sonas que carecen prácticamente de antitoxina es frecuente
que se produzca vesicación. Al cabo de 5-7 días la reac-

ción empieza a desvanecerse, y dejauna zona arrugada y

escamosa con pigmentación pardusca que puede persistir de

'4 a 6 semanas.

Si el sujeto examinado es inmune no sobreviene reacción

local, a menos que sea alérgico a la sustancia autolisada -

del baci lo diftérico o a otros compon<:ntes proteínicos del

medio de cultivo o del líquido empleado como medio de dilu-

ción. En este caso se presenta -una seudoreacción manife~

tada por un eritema difuso, acompañado de una pápula de

urticaria o sin ella, al cabo de algunos minutos u horas.

Suele desaparecer en el curso de 72 horas.

Se ha ideado una prueba de comprobación que consiste en

el empleo de un material idént ico al utilizado para la mis-

ma, pero destruyendo la toxina por el calor.

En algunas clínicas se omite la comprobación y se efec-

túa la interpretación al final del quinto día, momento en que

suelen haber desaparecido pseudoreacciones. (16) (21) (22)
(27)

Es corriente observar 4 tipos de reacción de Schick p,,"

sitiva, sólo un 15% de los recién nacidos presentan reac-

ción de Schick posiiiva. En estos casos la reacción mater

-16-
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na es casi siempre positiva. La frecuencia de reacciones

postivias aumenta gradualmente hasta el sexto mes de edad,

en que lo son, poco más 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 frecuencia dis
minuye poco a poco hasta que a los 17 años sólo en el 15%

aproximadamente persiste positiva. Pero, estudios efec-

tuados entre adolecentes y adultos indican que el 50% a 60%

tienen actualmente reacciones de Schick positivas. (16) (21)

(22) (26)

2. PRUEBA DE MOLONEY:

Está encaminada en principio a estimar la sensibilización

a los productos bacterianos del germen diftérico, con s is-

te en la inyección intradérmica de 0.1 c.c., de una dilución

al 1: 100 toxoide diftérico líquido. La reacción positiva, c-,!

racterizada por una zona de eritema de 10 mm., o más de

diámetro, aparece en 24 horas; suele indicar, 1) que el in

dividuo ha tenido contacto previo con el bacilo diftérico"

apareciendo una reacción tardía de tipo "tuberculina" y 2)
que la inyección de toxoide diftérico puede ir seguida de

f'eacciones generales graves. La frecuencia de la prueba

de Moloney positiva aumenta con la edad. En los niños de

más de 10 años de edad en lugar de la prueba de Moloney y

debiera emplearse la prueba de Schick. (16) (21) (22) (27)

MANIFESTACIONES CLINICAS

La difteri a se presenta después de un breve período

dio de incubación de 2 a 4 días con límite de 1 a 6 días,
me-
por

-17-
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razonesclínicas conviene clasificar la enfermedad según la
localización anatómica de la membrana en los siguientes tipos:
]) Difteria Nasal, 2) Amigdalar, 3) Faríngea, 4) Laríngea o -
Laringotraqueal Y 5) Tipos extrarespiratorios entre los que -
se cuentan lesiones de la piel, de conjuntivas.'y genital es.

Cuando I"aimagen clínica sea fuertemente sugestiva de

difteria, el tratamiento específico nunca debe retardarse en -
espera de los hallazgos de laboratorio. (18) (2]) (27)

INMUN I ZAC ION

El único control eficaz de la difteria se logra med i ante

1a inmunización con toxoide difterico DPT la componen toxinas
i nactivadas diftericas y tetánicas y baci le pertusis tipo 1 mue.r:.
t os, el uso de este tipo inactivado y de antígenos vivos atenu~
dos ha dado como resultado un control dramático de di v e rsas
enfermedades en los E.E.U.U. tanto el toxoide diftérico como

el tetánico proporcionan una buena inmunidad, en poblaciones
no muy bien inmunizadas se han descrito brotes de difteria con
una incidencia propprcional a los niños vacunados y recien-

t emente en los E. E. U. U. se ha reportado brotes. Se est ima
que un individuo está Protegido cuando tiene 0.01 UI de anti-
toxina diftérica por mi de suero. (13) (14) (18) (2]) (25)

En las comunidades se ha descrito por algunos autores
sobre el descuido en relaci'Ón a la protección en la infancia, -
hay dos procedimientos alternativos:

1. ANT I GENO MULTIPLE

A los dos meses de nacimiento la aplicación del toxoi

-18-
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de diftérico precipitado con alambre o hidróxido del alumi
nio con el fin de aument ar el efecto antigénico asociado =-

con el toxoide tetánico y vacuna pertusis (DPT), tres in-
yecciones intramusculares de 0.5 c.c. cada una en el vas
t o externo de los lactant es y deltoides o triceps en 10;;-
niños mayores, con intervalos de 60 días y con un primer
refuerzo a los 18 meses y un segundo a los 4 años. La
DPT Ruede apl icarse hasta los 6 años después de esta
edad, deben usarse toxoides T -D combinados precipitados

'con al umbre (sólo para adultos) esta aplicación se hace
únicamente dos veces con intervalos de 4-6 semanas, se-
guidas de una sola dosis de refuerzo un año más, la dosis
de refuerzo debe de aplicarse cada 10 años. (13) (18) (2])

2. ANTIGENOS SIMPLES

Sólo se usan cuando hay una contradicción definida a
los otros component es del antígeno combinado; t o x o ide
diftérico precipitado con alumbre a los 2 ó 3 meses de --

edad y hasta los 7 años con 60 días de intervalo, aplíque-

se un refuerzo a I año después de Ia segunda dos is, par a

.Ia inmunización primaria de niños mayores y adultos, úse
se 0.5 c.c. de wxoide diftérico purificado para adul tos
(2 If de antígeno) en' dosis de 60 días y una tercera al año

siguiente. (13) (18) (2])

GENERAL! DADES DE LA VACUNA DPT

COMPOSICION.

El efecto de la vacunación en el individuo es acelerar la
respuesta inmunitaria específica, mediante la estimulación de
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las celulas productoras de anticuerpos para formar una inmu-
nidad vitalicia, sólo una serie de inyecciones de DPT desarr~
Ilan niveles de anticuerpos protectores. (14) (26) (27)

La vacuna DPT es una vacuna triple que contiene toxoi-

des de C. Diphtheriae y de CI. Tetani¡ y microorganismos
muertos de B. pertusis. Algunas vacunas tiene ademáshidróxJ.

do o fosfato de aluminio como coadyuvante. (14) (27)

El Toxoide difterico; es una solución de toxina difteri-
ca inactivada por exposición prolongada a pequeñas concentr.§!.
ciones de formaldeido, éste destruye la toxi cidad pero no mo-
difica la capacidad antigénica de la molécula. (14)

La vacuna con toxoide difterico no proporciona protec-
ción en un 100%, pero si disminuye deiS-lO % la incidencia.(26)

El toxoide se utiliza generalmente ads(jwbido en alumbre
y en combinación con toxoide tetánico (A T) o en combinación -

con la vacuna de pertusis y toxoide tetánico:DPT.

Se estima que un individuo está protegido cbhtrá 'Iádifte-'
ria cuando tiene 0.01 de antitoxiha díftérítapor rnldésuéro.
( 14)

A principios de 1970 el Instituto Nacional de Higiene de
I a República de México vista por la necesidad de incrementar

I a producción de vacunas contra la difteria, como consecuen-
cia de la superpoblación, en el que se basaron en la ut i I iza-

ción del cultivo agitado de C. Diphther.iae y B. Pertusis, usar:>.
do las cepas que se emplean en cultivo estacionario, con el -ob
j etivo de aumentar la producción de DOT. En los medios de
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cultivo preparados, conteni endo fi erro Ia toxina djJteri ca pr~

ducida 14 If/ml en matraces de 500 mi después de 48 horas de
i ncubación, se suspendieron los estudios debido a la libera-
ción exagerada de fierro causada por la oxidación del e q u ipo,
en cuánto a la B. Pertusis los resultados fueron prometedores.
( 20)

En el estudio clínico comparativo de vacuna tetanos adso!.::.
bido y vacuna T -Difteria de tipo adulto, ambos eran equivalen-

t e en Ia velocidad y nivel de respuesta evocada de a n ti toxina
t etánica, la vacuna de T -Difteria de tipo adulto también pare-
ció efectiva para favorecer el nivel de antitoxina difterica,
previamente preparados con toxina difterica o toxoide. Los nJ.
veles de antitoxina difterica fueron medidos en suero en un n~
mero de personas voluntarias 2 de las29 voluntarias, inclu-
yendo 9 sujetos con prevacunación menor de 0.01 u/mi resp°r:>.

dieron satisfactoriamente a la vacunación, registrando 5 - 7
veces de aumento en dilución de antitoxina, dos de los 29 con
respuesta inadecuada tuvieron niveles de antitoxina mayor de

l. O u/mi antes de vacunarse y mostraron un aumento de 2 ve-
ces despues de la vacunación. Siete sujetos todos suscepti-
bles a Difteria(menos de 0.01 mi/mi) antes de vacunación, fa-
liaron al subir los niveles de antitoxina di-fterica en respuesta
a la vacuna. (19)

En un estudio con una vacuna sintetica de difteria, en el

cual incluyeron 3 peptidos correspondientes a fragmentos de

toxina de difteria, tambien incluyeron tetra, hexa y octapepti-
dos conjugados estos con proteínas a un portador sintético':)n-:
dujo un conejillo de indias protección contra la actividad"de!:.

monecrótica de toxina difterica, existió respuesta positiva.: ha
cia el octapeptido obtenido en diferentes ratones. (O" "

,-

'>'
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GENERAL I DADES DE LA ANT ITOX INA DI FTER I CA

COMPOSICION:

La antitoxina diftérica se obtiene de caballos hiper-in-
munizados con toxoide y toxina difterica. El suero purificado

representa una solución de globulinas, la purificación tiene c~

mo objeto eliminar, los procesos fermentativos y fisicoquímicos,

I a albúmina y las globulinas inmunológicamente inactivas, el

suero purificado contiene únicamente las globulinas By y que
se distinguen por su acción antitóxica. Además un agente con-

servador máximo 0.4% de fenal. (27)

PROFILAXIS DE LA DIFTERIA

Se desarrollan niveles protectores de anticuerpos séri-

cas sólo después de la administración de una serie de inyecciQ

nes durante un período de meses, después de una serie inicial

se deberán aplicar inyecciones ~e refuerzo de toxoides tetáni

cos y diftéri co (10) cada 10 años, con el objeto de aument ar un

adecuado nivel de anticuerpos, únicamente dosis repet idas

son capaces de estimular las células competentes productoras

de anticuerpos, para formar una inmunidad vitalicia. Se esti-

ma que un individuo está protegido contra la difteria cuando

tiene 0.01 UI de antitoxina diftérica por mi de suero. (14)

A las personas expuestas en el contagio y que han si do
i nmunizadas con anterioridad se les dará una inyección de re-

inmunización de toxoide líquido. Las que presenten una prue-

ba de Schick negativa y un cultivo positivo se tratarán c om o

portadores. Los que presenten Schick positivo y cultivo pos!.
t ivo se tratarán como casos activos con antitoxina (2,000 u) y
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penicil ina o eritromicina. (21) (26)

Las personas no inmunizadas previ amente que p r e s enten
Schick positivo se inmunizarán después activamente con toxoi-
de, cuando no sea posible de proceder en la forma in d i c a da
puede conferirse inmunidad pasiva a las personas directamen-
t e expuestas a el contagio mediante una inyección subcutánea
de 2,000 u de antitoxina, después de una prueba de sensibi I i-
dad. (21) (27)

El aislamiento del paciente se maniendrá hasta que se ob-

tenga el resultado negativo en cultivos de material obtenido de
- I as fosas nasal es y de la faringe en 2 días consecutivos. El

niño no volverá a asistir a la escuela hasta la 3ra. semana por
lo menos después del inicio de la enfermedad. (21) (26)

CONSERV AC ION DE LA VACUNA:

La cadena de fria, es uno de los componente más importaQ
t es del programa de I NMUN I ZAC I ONES. Las vacunas deben
de conservarse constantemente a las temperaturas correctas o
pierden su actividad. (14) (27)

De no conservarse bien las vacunas no se estará cumplieQ
do con el principa,1 objetivo que es la protección de un ni ñ o

con vacunas efectivas y bien conservadas. (14) (27)

Se deberán de tomar en cuenta los siguientes aspectos:

1. REFRIGERADORA

Una refrigeradora en buenas condiciones de funciona-
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miento es base del extio del programa de inmunizaciones,

ésta deberá de estar:

~ ~

a) A la sombra y alejada de toda fuente de calor
b) A unos 150 mm (6 pulgadas) de la pared
c) Perfectamente horizontal
d) Colocada en un lugar alejada del público y en lugar

- que no estorbe

2. CONSERVACION DEL FRIO

EI~espacio libre del congelador (parte superior de la

refrigeradora) debe llenarse con: Paquetes de hielo, p!!

ra mantener baja la temperatura en cualquier caso que -
dejara de funcionar esta, en la parte inferior de la refrl
geradora deberá de llenarse con botellas de agua, éstas
ayudan también a enfriar rapidamente.el aire cuando s e

vuelve acerar Ia puerta. (14)

Los paquetes de hielo y Ias bote IIas de agua deben
~ de

guardar una distancia de 2.5 a 5 cm (1-2 pulgadas) y es

t ar situados a identica distancia de las paredes para que
el aire circule. (14)

Se utilizarán botellas de plástico flexible llenas de -
agua, durante cortes de electricidad estos paquetes o b~

tell as permiten mantener él frío estable hasta por 6 ho-
ras a altitudes de costo y hasta por 12 en alturas de sie
rras, siempre y cuando la refrigeradora en este lapso -

de emergencia no se abra (es conveniente sellar con tela
adhesiva!a puerta en estas emergencias). (14)
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VER I F I CAC I ON DE LA TEMPERATURA:

Es de fundament almente verificar diariamente la tempera-

t ura en la zona central de la refrige~adora. Para esta oper~
ción puede utilizarse un termómetro de vidrio tipo varilla que
deberá colocarse en el estante central.

El termómetro no debe ser sacado de la refrigeradora, d~

be comprobarse mañana y tarde que Ia temperatura está entre

+4 C. y +8 C., la temperatura de la mañana indica la temper'!.
t ura más baja, esto debi do a que durante Ia noche la refrige-
radora se mantiene cerrada. La temperatura de la tarde e s
más alta, por el uso contínuo, en algunos sitios, por la temp~
ratura ambiente. Cada vacuna tiene un tiempo y temperatura
de conservación, según el nivel de la cadena. (14) (27)

NIVEL DE PROTECC ION:

Las encuestas epidemiológicas muestran que se obtiene un
m ejor resultado de una primovacunación, al aplicar la vacuna
triple DPT en 3 dosis con un intervalo de por lo menos 2-3 m~
ses entre las dosis. El propósito es asegurar una buena rea~
ción inmunológica secundaria, se calcula que si se administran
dos dosis de DPT en una,primovacunación, la vacuna confiere
protección contra tétanos y difteria durante cinco años al 80%

de las personas vacunadas. ~(14) (21) (27)

Diversas investigaciones demuestran que la respuesta de
anticuerpos circulantes interfieren con la buena respuesta in-
munológicas contra el toxoide Diftérico y tetánico. Ya que los
anticuerpos contra la toxina tetanica persisten durante muchos
años en las personas vacunadas; y debido a que la mayoría de

1
personas adultas tienen anticuerpos contra la difteria, es fre-
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cuente el pasaje de anticuerpos de la madre al recién nacido.
Por esta razón se recomienda no vacunar a niñosmenores de
3 mesesde edad, la inmunidad pasiva conferida con la vacuna
persiste 3 a 4 semanas. (14) (21) (27)

Durante la infección, la toxina difterica e~tá presente en
el cuerpo del paciente en 3 formas: 1) Circulante o no fi jada
2) Fijada de manera inestable a los tejidos, 3) Fija de manera

estable en los":tejidos,si no hay datos de sensibilización e s
aconsejable administrarla por vía l. V. para obtener inmedia-
t amente. una concentración alta para neutralizar. la toxina.(16)
(21) (25) (26)

Los estudios de Tasman han demostrado que la terapia

l. V. tiene las siguien!es vent ajas: 1) 30' después de la inye~
ción iv. se"alcanza el-nivel máximo de antitoxina en suero, 2)
Utilizando lavía I.M. se requieren 4 días, 3) Después de la
administración la antitoxina aparecemuy pronto en fa s a I¡va,

por I.M. se requieren horas o días. La administración de la

toxina difterica no está exenta de peligro, puede ir seguida de
un shock anafiláctico debe de aplicarse previa a prueba y te-

ner si empre a mano listos para su empl ea, una Jeringa con s~
I ución 1:1000 de adrenalinay un torniquete.(16) (21) (25) (26)

Crossley y colaboradores realizaron en 1979 un estudio

sobre la inmunidad contra el tétanos y la difteria en adultos u!:.
banos en Minesota, en el cual tomaron como muestra a 185 pe.!::.
sanas adultas usando la técnica de hemaglutinación pasiva, en
~ontraron niveles de anticuerpos protectores de 0.01 Ullml -
de suero de antitoxina diftérica en más del85% de los presen-

t es. (8)
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1/4 del grupo de estudio tenía niveles de protección may<:!.
res de 0.01 Ul/ml de antitoxina diftérica, los resultados de -

estos estudios sugieren que una minoría de estos adultos maYQ
res han sido inmunizados contra el T -D adecuadamente. (8)

Se llegó a la conclusión que los jóvenes contaban con nivs=.
I es de anticuerpos protectores superiores a los de los a~ultos
mayores de 50 años, actualmente en losE.E.U.U. el tétano
y la difteria son enfermedades raras, más sin embargo existe

muy poca investigación sobre estas enfermedades pue~ según -

el comité del Consejo de Servicios de Salud Pública no reali-

zaba un estudio similar desde 1966 en el que encontraron niv~
les de respuestainmunológica bajos. (8)

TECN ICA DE APL ICAC ION

A pesar de que existen pocos efectos colaterales atribui-
bles al toxoide diftéric9 en los niños es posible encontrar irrJ.
tación local muy molest~, dolor, ya veces un absceso estéril.
Como dicho toxoide constituye un antígeno adyuvante (prepara-
do generalmente con alumbre o fosfato o hidróxido de aiuminio,
con el fin de aument ar el efecto antigénico) es preferible admi
nistrarlo I .M. en el vasto externo en los lactantesy en el del

toides o triceps en los niños mayores. (10)(13)(14)

Rogers y colaboradores, realizaron un estudio sobre la

técnica de inyección de la OPT, consideraron que una m a I a

técnica de inyectar era la causa de abscesos, en una c 1í n ica
particular un médico descubrió que los abscesos se producían

siempre que cambiaba de enfermera y la razón fue que a estas

1es enseñaron que los antibióticos se inyectaban con aguja

\
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:i;8"cm 1M., a las enfermeras le enseñaron que todas las de-

más'drogas deben ser administrac;!as con agujas 26-27 (1.3cm)

debájo de la piel (subcutáneo) también en los hospitales suce-

día igual problema, una vez les enseñé que la DPT se debe in-

yectar como si fuera penicilina, algunos de los presentes de

esta clínica presentan eritema en los brazos (por el contenido
de aluminio de las vacunas), pero nunca abscesos. (24)

REACCIONES INDESEABLES

En marzo de 1979 el departamento de Salud de Tennesse,

reportó al centro de control de enfermedades que muertes súb,i,

tas e inesperadas ocurri eran desde nov iembre 1978 que habí an

sido vacunados en un período de 24J1oras antes de la muerte,-

I as cuatro muertes fueron clasificadas como síndrome de muer,
-

te súbitas del infante. Todos habían recibido la vacuna DPT
y polio oral, los resultados revelaron que 73 muertes súbitas
(SIDS) período de control y 83 muertes súbitasperíodo de e~
tudio, pero se exluyero~ aquellos que tenían menos de seis s~
manas los cuales murieron antes de ser vacunados, quedando-
cuarenticinco casos de muerte súbitas del grupo control y cin
cuenta y cinco del grupo estudio. Los niños murieron dentro
de los primeros 7 días de la vacuna en el grupo de estudio co""
parado con 3 niños del grupo de control, nueve niños del gru-

po de estudio recibieron la vacuna del lote sospechoso y de e~

tos cuatro murieron en las primeras 24 horas, la historia de

vacunación previa al síndrome de muerte súbita no fue signi-
ficativamente, el lote sospechosos fue revisado por el Bureau

Of Biológicas el cual fue aceptable.

La duda existía en relación entre las muertes súbitas
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la DPT delotro lote,pero ningún reporte nacional (USA), ni
estudios realizados demostraron que existiera asociación el

I ate fue retirado de Tennesse pero en -otros estados se usó-
sin ninguna asociación con muerte súbita. (25)

Ferry y colaboradores realizaron un estudio sobre reac
ciones a las vacunas DPT y DT, recomiendan administrar a
los niños lavacuna DT en lugar de primera DPT, como lo

es: Historia Familia de Convulsiones?, antecedentes de co!::!,

vulsiones en el niño u otro problema neurológico en el niño o
I a familia, no sólo estas son contraindicaciones de poner la
vacuna Pertusis según el personal paramédico hx de alergias
y problemas tópicos. Por lomenos en lacapital de Australia

a muchos niños se leha administrado DT en vez de CDT cuan

do tienen rash, seborrea o eczema infantil, hay mayor ries-
go de exacerbalos con CDT que con DT según enfermería pe-

ro no se ha comprobado. (11)

La incidencia de convulsiones después de inmunizaciones
con DPT en 2,766, con antecedentes de convulsiones duran-

te losprimeros 7 años de vida, 39 niños (1.4%) tuvieron una
convulsión en las 2 primeras semanas de inmunización, en gs:,
neral las convulsiones ocurrieron en 2 primeros días de inm~

nización con DPT, estas fueron generaliza~as y tónico-clóni-
cas de una sola vez on una duración menor de 20', al momen-
t o de las convulsiones todos los niños tuvieron menos 1 tuvo
fi ebre. (9)

Antes de la vacunación la que fue seguida por una convu!..

sión el 31% de los 39 niños tuvieron una historia familiar (,

personal de convulsiones febriles. 50% de los niños tuvieron
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una convulsión en las primeras 48 horas de vacunación con
DPT "algunas consideran que la convulsión puede ser secund5!.
ria al mismo proceso febril inducida por la vacuna, una eleva
ción en la concentración plasmática de insulina ha sido docu=
mentada en un pequeño número de niños después de DPT de in-
munización. Podría causar a algunos niños Hipoglucemia des
pués de la administración con DPT por lo tanto algunos médi=

cos deben de administrar antipiréticos y de juegos de naranja

o dulces en pocas horas después de la administración de la in
yección. (19)

-"
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IV. MATER IALES y METODOS

Este estudio se efectuó en el Departamento de Pediatría

del Hospital del Instituto Guatemalfeco de Seguridad Social yen
ellaboratório Multi discipl inari o de Fase de Ia Facultad de Medici.
na de la Universidad de San Carlos durante los meses de --
abril a julio de 1984.

Se tomó una muestra consecutiva de ~...o:O menores'de 2
años ~ quienes se les practicó una encuesta clínico-epidemio-
16gica, investigando:

1) Antecedente de Inmunización con 3 dosis de DPT

2) Evaluación del estado nutricional
3) Antecedente de enfermedades infecciosas.

A todos. los sujetos de la investigación se les extrajo lcc.

de sangre venosa la cual se depositó en un frasco sin antico,9.
guf ante,.. cuando el suero se separó, este fue conservado a
-700C hasta el momento de su análisis para evitar variables-

no control ables.

La determinae;ión de anticuerpos se hizo mediante la téc-
nica de Hemaglutinación Pasiva. (2) (3) (5)

TECN ICA DE HEMAGLUT INAC ION P AS I VA

Se deberá de obtener 25 cc de glóbulos rojos de Carne-

ro los cuales se deberán de depositar en 25 cc. de solución-
de Alsever, fuego se conservarán en la refrige,radora por e~
pacio de dos días, pasados dos días podrán ser utilizados. (7)
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1) A 3 ~I de la suspe':'C:ión de glóbulos rojos agregar 3 mi
de S!Salina, mezclar por inversión y centrifugar por 5'.
Luego resuspender las células en 6 mi de S/Salina, me~

ciar y centrifugar 5' 2 veces. Aspi rar el supernadante-
con pipeta de pasteur. (Utilizar pipetas estériles)

2) A 20 mI de Buffer F osfato' Ph 7.2 agregar 0.25 mi de cé
lulas empacadas, mezclar con aplicador.

3) A 3 mi de la suspención de las células del paso "2" agr~
gar 3 mi de ácido Tánico el cual se deberá diluir en (0.1

mi de 1% + 20 mi de S/Salina), luego mezclarlos por in-
versión e incubar a 370C en baño de María durante 10'

4) Centrifugar la suspensión 51, decantar el supernadante,
resuspender las células en 3 mi de buffer salino Ph 7.2
mezcl ar con pipeta de pasteur, centrHugar S' y resus-
pender de nuevo en 3 mi de buffer fosfato Ph 7.2.

5) Para cubrir las células con el antígeno:

4 m I de Buffer sal ino Ph 6.4 agregar
1 mi de toxoide diftérico fluido (Diluido 1:10)
1 mi de la suspención de glóbulos rojos del paso 4

Para una pl aca de 96 pozos uti Iizar 8 tubos

4 con células sensibilizadas

4 con células con solución salina
Luego mezclar con aplicador, incubar a temperatura am-

biente por 10'

6) Para preparar el control substituir el toxoi de d jf té rico

por S/salina (lml)
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7) Centrifugar los tubos 5', decantar el supernadante, re-
suspender las células en 2 mi S/Salina con 1% de suero

de conejo normal.

8) Resuspender las células en 1 mi de salino con 1% de su~

ro de conejo normal.

9) Para hacer las diluciones del suero, usar la placa en fo~
ma de U luego agregar 1 gota del suero del paciente (0.05)
más 1 gota de PBS 7.2(0.05) aplicar los dilutores deKa-
tacsi, luego 1 gota de (0.25ml) de células de carnero se~
sibilizadas con el antígeno. Mezclar por rotación.

10) Dejar a temperatura ambiente y leer a las 3 y 24 horas.

Los resultados se registran en base en el patrón de la
aglutinación, los cuales se interpretan así:

1) La aglutinación positiva está indicada por un reves-

timiento rojo, granular y difuso de la concavidad del
pozo.

2) La ausencia de aglutinación está indicada por la for-

mación de un botón compacto en el fondo del pozo, s~
rá negativa. (2) (3) (5)
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SEXO

E DAD/MESES MASCUL I NO FEMENINO TOT AL

6 - 11 29 24 53

12 - 15 1 5 7 22

16 - 19 12 13 25

.. -,

)

CUADRO No. 1

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LA MUESTRA
ESTUD lADA EN LA CONSUL TA EXTERNA DEL DEPTO.
. DE PEDIATRIA DEL IGSS.

TOTAL 56 10044

En este cuadro de puede observar, la distribución del t~

t al de la muestra, que fúé de 100 pacientes, comprendidos er:'.

t re las edades de 6 a 19 meses, correspondiendo un tot al de
56 casos al sexo mascul ino y 44 al femenino.
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EDAD/MESES POSITIVOS NEGA TI VOS TOTAL
SEXO POSITIVO NEGATIVO TOTAL

6 - 11 42 (70%) 12 (30%) 54
MASCUL INO 46 (82%) 10 (18%). 56

12 - 15 19 (90.45%) 2 (8.45%) 21 37 (84%) 7 (16%) 44FEMENINO

16 - 19 22 (88%) 3 (12%) 25
TOTAL 83 (83%) 17 (17%) 100

TOTAL 83 (83%) 17 (17%) 100

~-

CUADRO No.. 2

Los porcent ajes fueron calculados por grupo de anticuer
pos y sobre el total de la muestra que son 100 pacientes.

RELAc::lON DEL NUMERO DE POSITIVIDAD DE TITULOS
DE ANTICUERPOSANTI-DIFTERIA, DISTRIBUIDOS

POR GRUPOS ET AREOS (AMBOS SEXOS)

CUADRO No. 3

RELAC ION DEL NUMERO Y PORCENTAJE: DE POS ITI V IDAD
DE ANTIC::UERPOS ANTI-DIFTERIA, SEGUN EL SEXO

En este cUadro se puede apreciar la relación del número
y porcentaje de pacientes que oscilaron entre los títulos de a~

t icuerpos anti-difteria de 1:8 considerándose como título pr"

t ector.

En este cuadro podemos observar, la relación del núme-
ro y porcentaje de positividad de anticuerpos anti-difteria s~
gún el sexo, donde se puede observar que de .Ios 83 que pre-

sentaro!) títulos de anticuerpos protectores 46 (55%) corres-

ponden al sexo masculino; (45%) corresponde al sexo femenino.

La relación por grupos etáreos se describe así: de 100

niños estudiados el 83% present aron títulos positivos de anti-
. difteria, correspondiendo el 17% a pacientes que no present~

ron títulos de 1:8.
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En esta grófica, se puede observar la relación del porcentaie de

positividod de títulos de anticuerpo s anti-difteria, en tos diferentes grupos

etóreos; haciendo notor uniformidad de su distribución en las d1ferentes edades.
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VI. ANALI515 Y DISCUSION DE RESULTADOS

En este trabajo de tesis puede observarse que el 83% de

los niños menores de 2 años, presentarontítulos de anticue!::.
pos anti-difteria Y que el 17% de estos niños no presentan tí-

tulos protectores. La protección que confiere la vacunación
compieta (5 dosis) es de un 95%. (27)

Se considera que el 83% encontrado está dentro de

límites de protección de las 3 dosis de la vacuna.

los

En relación al Cuadro No. 1, se.tomaron niños de 6 a

19 meses y de ambos sexos, en los niños de 6 meses se t o m Ó
en cuenta que tuvieran como mínimo 1 mes después de la" últi-

ma dosis de DPT, encontrándose que el mayor número de es-
t os niños correspondieron a las edades de 6-11 meses par a
hacer un total de 29 casos, correspondiendoal sexo mascul ¡-
no.

En el grupo etáreo se puede observar que de los 42 ca-

sos de niños comprendidos entre los 6 - 11 meses el 70% fu!,:
ron positivos, mientras que el 12 (30%) no presentaron títu-
I os protectores de 1:8.

De los 21 casoS de niños comprendidos entre los 12-15-

meses el 19 (90.45) presentaron títulos de anticuerpos posi-

t ivos, mientras que el 2 (8.5) no tuvieron títulos de anticuer
pos protectores de 1:8.

/"
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De los 25 casos de niños comprendidos entre los 16-19 -
el 22' (88%) presentaron títulos de anticuerpos positivos, mieQ

t ras que el 3 (12%) no present aran títulos protectores de 1:8.

En relación al Cuadro No. 3, estos niños fueron tomados

en forma consecutiva y al azar, de los 100 niños tomados 56 -

correspondieron al sexo masculino, distribuido así; 46 (82%)

tuvieron títulos protectores de 1:8 y 10 (18%) no present aran

títulos, par'a el sexo femenino correspondieron 44 casoS de -
los cuales el 37 (84%) tuvieron títulos positivos y el 7 (16%)

no presentaron títulos.

La gráfica No. 1, que relaciona el porcent aje de positi-

vidad de títulos de anticuerpos anti-difteria, en los diferentes

grupos etáreos haciendo notar uniformidad de su distribución

en las diferentes edades, encontrándose que el mayor porce~

taje se encuentra entre I as edades de 12-15.

Los porcent ajes fueron calculados, por grupo etáreo y

sobre la tot alidad de la muestra que presenta 100 niños, tomaQ

do en cuenta que se tomó como título protector la dilución. 1 :8.
(2) (3) (5)
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VII. CONCLUS 1ONES

Las edades de los niños estudiados fue de 6'a 9 meses, -
de ambos sexos, con 1 mes después de la 3 dosis de
DPT, encontrándose un 83% con títulos protectores.

1.

2. La protección que cOilfiere la vacunación completa

DPT (5 dosis) es de un 95% (27), se considera,

el 83% entontrado está dentro de los límites que se

raba con protección de'las 3 dosis de la vacuna.

con

que-

esp~

En estos niños estudiados, el estado de salud fue sano,

basado en la utilización de las curvas del McHs como un

indicador del. estado nutricional.en el que se les deter-

minó el peso-talla peso-edad. (15)

3.
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VIII. RECOMENDAC 1ONES

1. Completar la vacunación con sus dos respectivos refuer
zos, en estos niños, pri ncipalmente en los 17 (17%) a

quienes no se lesobservó títulos de anticuerpos protec-
t ores 1:8. (2)

2. Recomendar a los pediatras y personal, encargadode los
programas de vacunaciónsobre la importancia de compl~
tar los refuerzos.

3. Establecer programas de adiestramient o al personal de
enfermeríaen relación al manejo de la vacuna y en la ad

ministración de las respectivas dosis.

4. Realizar una nueva evaluación de niveles de' anticuerpos

anti-difteria en estos 100 niños, en cuánto tengan sus
dos respectivos refuerzos de OPT.

5. Realizar más evaluaciones de niveles de anticuerpos p~
ra conocer el grado de inmunidad y cobertura logrado
por lasdemás vacunaciones,talescomo (Tétar.os, Pertu

sis, Polio y Sarampión).
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IX. RESWMEN

Las enfermedades infecciosas siguen siendo la pri ncipal
causa de morbi-mortal ¡dad en nuestro medio, entre estas, las
enfermedades infecciosas prevenibles de la infancia, tienen

aún, una alta incidencia.

En Guatemala la difteria era una enfermedad que hace

unos 30 años era relativamente frecuente y muy grave. (23)

Con fines de disminuir la frecuencia de estas enfermeda-

des, actualmente se establecen campañas de vacunación a nivel

nacional y programas en algunas Instituciones, donde se da la

i nmunización c~ntra la DPT (Difteria, Tétanos y Pertusis), P,,-

I iD Y Sarampión, no conociéndose exactamente la efectividad
de dichas campañas y programas.

Esta investigación presenta los resultados de 100 niños

de 6 a 19 meses de edad, con antecedente de inmunización 3

dosis con DPT, a quienes se les determinó, los anticuerpos s~
ricos contra la toxina diftérica, mediante la técnica de Hema-

glutinación Pasiva. (2) (3) (5)

Se observó que el 83% de estos niños presentaron título

de 1:8 el cual se consi dera como título protector. (2) (3) (5)

Este trabajo de investigación se llevó a cabo, durante los

meses de abril a julio de 1984. Realizándose en la consulta e!5.

terna del Departamento de Pediatría del Instituto Guatemalte-

co de Seguridad Social y en el Laboratorio Multidisciplinario-

de Fase II de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universi

dad de San Carlos de Guatemala.
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