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Resumen
La difteria es una enfermedad prevenible por

vacunas. En la actualidad existe un brote en nues-
tro país que se inició en abril de 2016. Desde
entonces se han descrito casos en diferentes sitios
del país predominantemente de la forma faríngea.
La difteria cutánea no ha sido reportada en este
brote. A nivel mundial el compromiso simultáneo
en piel y mucosas, no ha sido descrito. La pacien-
te cuya enfermedad describimos aquí es un caso de
difteria de presentación atípica que se inicia con
expresión cutánea y evoluciona a compromiso na-
sal, ocular y faríngeo con complicaciones severas
en la órbita ocular expresadas como un síndrome
del vértex orbitario, en una paciente con diabetes
mellitus tipo 2 no controlada, que tuvo una evolu-
ción tórpida que la llevó a la muerte. Se revisa la
literatura.

Palabras clave: difteria cutánea; ocular; nasal;
faríngea; síndrome del vértex orbitario.

Unusual clinical presentation of Cutaneous
Diphteria with Mucosal Involvement  and
Orbital Vertex Syndrome.
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Abstract

Diphtheria is a vaccine-preventable disease.
Actually, there is an outbreak in Venezuela since April
2016. Cases in different parts of the country have been
described, predominantly pharyngeal. Cutaneous
diphtheria has not been reported in this outbreak. The
simultaneous presentation of the cutaneous form with
mucosal involvement has not been described in the
revised literature. We present a case of diphtheria with
atypical presentation that begins with cutaneous
expression and evolves to nasal, ocular and pharynge-
al compromise with severe complications of the orbit,
expressed in an orbital vertex syndrome in a patient
with type 2 diabetes mellitus, who had a torpid evolu-
tion that led her to death. The literature is reviewed.

Key words: Cutaneous; ocular; nasal; pharyn-
geal diphtheria; orbital vertex syndrome.

Introducción
La difteria es una de las enfermedades infeccio-

sas que diezmó a la humanidad en el pasado.  Los
avances de la ciencia y la organización de las
sociedades, lograron una franca disminución de su
frecuencia en el mundo. Las razones principales de
este éxito han sido la inmunización y el tratamien-
to etiológico eficiente a través de los antibióticos y
las medidas inmunológicas (antitoxina)(1). 

Es causada por el bacilo Corynebacterium diph-
theriae y la expresión clínica se debe tanto al efecto
inflamatorio local, como a las alteraciones a distancia
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mediadas por la toxina diftérica. Desde el punto de
vista microbiológico, es un bacilo gram positivo aeró-
bico, solamente toxigénico en las cepas portadoras
del bacteriófago que le introduce el gen “tox” por lo
que produce la endotoxina, y estas suelen ser las res-
ponsables de la enfermedad grave(1).

Es una enfermedad aguda que compromete las
vías respiratorias. La forma cutánea suele tener un
comportamiento crónico y más benigno(2,3). Además,
suele suceder como consecuencia de visitas a zonas
de riesgo por tener sistemas inadecuados de atención
en salud. Por estas razones actualmente es analizada
de dos formas: como una enfermedad del viajero(1,4-8);
y como una enfermedad reemergente(1,9-10).

Se describe poco compromiso sistémico, y se ha
planteado que la exposición crónica de la bacteria en
la piel y la absorción progresiva de la toxina, produ-
cen inmunidad natural con altos niveles de anticuer-
pos, lo cual facilita la neutralización de la toxina. Es
de particular importancia, que esta forma clínica, ha
sido descrita como parte de la cadena epidemiológi-
ca para producir difteria respiratoria, por lo que su
identificación temprana, sobre todo en situaciones
de emergencia epidemiológica, por brotes de la
enfermedad, es particularmente importante. A pesar
de su benignidad, recientemente se ha descrito la
forma toxigénica como etiología de lesiones cutáne-
as, lo que puede expresarse en terceras personas
como una forma faríngea toxigénica(12). No existen
descripciones en la literatura sobre la asociación de
la forma cutánea y mucosa de la enfermedad expre-
sándose al unísono. 

Se analiza la combinación del compromiso
cutáneo y de las vías aéreas superiores más las
complicaciones asociadas.

Presentación del caso
Paciente femenina de 62 años de edad, natural y

procedente de la localidad, conocida  con Diabetes
Mellitus 2 desde hace 5 años e Hipertensión Arte-
rial desde hace 3 años, sin tratamiento ni segui-
miento médico alguno. La anamnesis reveló el
antecedente un viaje un mes previo a la población
de San Casimiro en el Estado Aragua. Sus antece-
dentes personales fueron: menopausia a los 52

años, última mamografía y citología hace 2 años,
oficios del hogar y 2 cesáreas segmentarias. Negó
alergias. 

Consultó por aumento de volumen en la hemi-
cara derecha. Refiere inicio de su enfermedad actu-
al 6 días previo a su ingreso  caracterizado por do-
lor en región maxilar superior derecha de tiempo
no precisado, sin otros concomitantes. Niega histo-
ria de sinupatía, síndromes gripales, faringitis u
odinofagia previa. El aumento de volumen de la
zona dolorosa progresa a signos de flogosis. Tres
días más tarde consulta a otro centro y le indican
tratamiento con amoxicilina / ácido clavulánico de
875 mg VO TID, el cual no cumple por falta de dis-
ponibilidad. Es referida al Hospital General del
Oeste “Dr. José Gregorio Hernández” de Caracas,
donde ingresa el 13/6/2017.

La evaluación clínica de ingreso reveló una
paciente en regulares condiciones generales, de
piel morena, deshidratada, eupneica, afebril; sig-
nos vitales: TA: 140/90 mm Hg FC: 81 lpm  FR:
18: rpm, temperatura: 37.3°C.

Examen físico: en el área facial se observa
aumento de volumen en región maxilar derecha
con signos de flogosis de 8 x 9 cm de diámetro, que
abarcaba desde el párpado inferior hasta el hemila-
bio derecho y comprendía la región malar, nasoge-
niana ipsilateral, pirámide nasal en su parte exter-
na de ala nasal derecha. Los bordes estaban mal
definidos, había dolor a la palpación y no tenía
colección. Tenía coloración amarillenta central,
dura, sin fluctuación, secreción purulenta o hemo-
rragias. El edema tenía aspecto de “piel de naran-
ja”, sin brillo. Además, en el ojo derecho había
limitación leve de la apertura ocular secundaria al
edema, epífora sin secreción purulenta ni membra-
nas. Existía disminución de la agudeza visual
(80/20 de ojo derecho, ojo izq. 30/20) y madarosis
bilateral (Figura 1). 

En los oídos no se observaron lesiones. La
mucosa oral estaba seca, con edéntula parcial y res-
tos radiculares en 1, 5, 24, 27, sin evidencia de
compromiso infeccioso agudo de tipo odontogéni-
co. Tampoco se evidenciaron trayectos fistulosos.
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La lengua y úvula eran centrales sin  aftas, Muguet
ni otro tipo de alteraciones. La faringe y el paladar
estaban congestivos, las amígdalas eutróficas y cla-
sificación de Mallampati de II a III. No  había mem-
branas ni secreción alguna. El cuello era simétrico
con movimientos conservados, la tráquea central y
la tiroides no era ni visible ni palpable. No se palpa-
ron ganglios en las áreas usuales de exploración. 

El tórax era simétrico, sin aumento del trabajo res-
piratorio, normoexpansible, ruidos respiratorios, sin
agregados y con imagen radiológica normal. Mamas
sin alteraciones. La evaluación cardíaca fue normal.
El abdomen era globoso con  ruidos hidroaéreos pre-
sentes, blando, deprimible y sin dolor ni organomega-
lias. Los genitales eran de aspecto y configuración
normal. Los pulsos periféricos estaban conservados
en forma y amplitud. Desde el punto de vista neuro-
lógico se encontraba consciente, orientada, eutímica,
lenguaje fluido y  coherente, Reflejos osteotendinosos
II/IV, la fuerza muscular 5/5, sin focalización neuro-
lógica, incluyendo pares craneales. Babinski y suce-
dáneos  negativos. No signos meníngeos.

Electrocardiograma: RS /FC:79/ PR: 0.12/
QRS: 0,08/ QT: 0.36 /eje +30°, Sokolow +

Los diagnósticos de ingreso fueron: 1) Celulitis
facial derecha de probable punto de partida odon-
togénico, 2) DM tipo 2 descompensada y 3) HTA
no controlada.

Se inició hidratación, cefoperazona / sulbactan
1.5gr VEV cada 8 horas, metronidazol (clindamici-
na no disponible) a dosis de 500 mg VEV cada 8
horas, se mantuvo control estricto de la glicemia
capilar o venosa con administración de insulina
cristalina según requerimientos y losartan potásico
50 OD mg OD. 

Se solicitó TC de cráneo - senos paranasales  y
evaluación por los servicios  Servicios de Cirugía y
Cirugía Máxilofacial.

En las primeras  12 horas de evolución, presen-
tó extensión progresiva de la lesión dérmica, a
región  nasogeniana y malar, hemilabio derecho,

Figura 1. Lesión dermatológica facial, sin
secreción nasal pero con edema 
periorbitario (ingreso).

CASO INUSUAL DE DIFTERIA CUTÁNEA CON COMPROMISO
MUCOSO Y SÍNDROME DEL VÉRTEX ORBITARIO

Tabla 1. Exámenes Paraclínicos de ingreso:  13.6.17  
9pm

Parámetro Valor Parámetro Valor

Hb (gr/dL) 16.1 Urea (mg/dl) 49

HTO (%) 49 Creatinina
(mg/dl) 0.6

VCM  (fL) 81 Glicemia 
(mg/dl) 547

HCM  (pg) 26 Bilirrubina total
(mg/dl) 0.55

CHCM (g/dL) 32 Bilirrubina
Directa (mg/dl) 0.31

Leucocitos (cel/ml) 18.900 Bilirrubina
Indirecta (mg/dl) 0.24

Neutrófilos (%) 83 TGO  
(UI/L) 13

Linfocitos (%) 6 TGP (UI/L) 16

Monocitos (%) 5 Proteínas total
(g/dL) 7.2

Basofilos (%) 0.2 Albumina  (g/dL) 4.2

Eosinofilos (%) 5.2 Globulina (g/dL) 3.04

Plaquetas (cel/ ml) 237000 CK  (UI/L) 95/105

TFG (ml/min) 97.4 CK‐MB (UI/L) 20
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arco cigomático y región parótidomaseterina.
Además refirió  disminución  súbita y de progresión
rápida de la agudeza visual del ojo derecho que cul-
minó en amaurosis. Se programa TC de cráneo  y
senos paranasales. Al día siguiente se añade disfa-
gia. La evolución fue tórpida y estaba en malas con-
diciones generales, deshidratada, eupneica, febril,
tolerando aire  ambiente; signos vitales: TA: 148/76
mm Hg FC: 82 lpm  FR: 16: rpm, temperatura:
39°C.  Se mantenía consciente, orientada y ansiosa. 

La piel de la cara mantenía las características
previamente descritas, con  aumento de la consis-
tencia de la piel, aspecto de “piel de naranja” pero
ese día, el centro era pálido, amarillento y rodeado
de zonas de color violáceo, sin colección y toda la
zona con una periferia eritematosa (Figura 2).  

En el ojo derecho aumentó el edema periorbita-
rio, con dificultad severa para la apertura ocular,
mantenía epífora, quemosis, hiperemia conjuntival.

En la esfera ORL tracción del ala nasal derecha por
edema de la zona geniana, y compromiso edemato-
so de la piel de esa ala nasal. Sobre la mucosa del
cornete había una leve membrana blanquecina con
escasa secreción  hialina, sin pus ni hemorragia. Se
mantenía el edema del lado derecho del labio con
una lesión equimótica en la parte interna correspon-
diente al vestíbulo en su parte anterior. Se observó
eritema importante en la faringe, el paladar duro y
blando, y una zona irregular pero de bordes defini-
dos, blanquecina, de aspecto membranoso, sin
secreción de aproximadamente 2 por 2 cm  en el
paladar duro derecho. (Figura 3).  

En la  Tomografía Computarizada (TC) con cor-
tes sagitales, axiales y coronales se evidencia ima-
gen isodensa extensa que abarca paredes de seno
maxilar derecho y se extiende a meato inferior,
medio y superior derecho, espacio de conducto
nasolagrimal derecho, celdillas etmoidales anterio-
res, medias y posteriores mas celdilla esfenoidal
derecha que se relaciona con mucosa de caracterís-
ticas hiperplásicas sugestivo de compromiso infla-
matorio en senos paranasales. No se observó oste-
ólisis ni imágenes compatibles con necrosis en nin-
guna zona (Figuras 4 y 5). Se evidenció una ima-
gen isodensa que abarca region póstero - medial de
cavidad orbitaria causando desplazamiento hacia
región cefálica y antero - lateral de globo ocular
derecho, sugestivo de compromiso inflamatorio en
cavidad orbitaria (Figura 6).  

Figura 2. Progresión de la coloración de la lesión 
facial a grisácea y violácea con aumento 
del edema orbitario. También síntomas 
del síndrome del vértex orbitario  
(midriasis, reflejos foto‐motor,  
consensuado y corneal ausentes).

Figura 3. Imagen blanquecina del paladar duro 
con aspecto de membrana (a) y 
equimosis e en vestíbulo (b) y eritema 
orofaríngeo. No se observa necrosis.
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Dada la falta de respuesta al tratamiento se
agrega amikacina 500 mg VEV cada 12 horas, y
vancomicina 1gr VEV  cada 12 horas.

En horas de la tarde la paciente empeora tanto
en el área facial como en el estado general. Los sig-
nos vitales sin cambios: TA: 130/80 mm Hg FC: 75
lpm  FR: 16: rpm temperatura: 37°C. Se planteó la
posibilidad de una trombosis del seno cavernoso  y
se indicó enoxaparina SC.

En la cara se evidencia empeoramiento de la
lesión con similares características, pero la coloración
central se hace grisácea, sin brillo y mantiene el
aspecto de “piel de naranja”. El ojo derecho tiene
mayor edema y la apertura ocular espontánea es
imposible, hay proptosis leve con el resto de los sín-
tomas descritos. En la nariz, la piel de la pirámide está
tomada, incluyendo la parte proximal de la región
malar izquierda y se observa en la mucosa de la fosa
nasal derecha la membrana blanquecina con secre-
ción serohemática de moderada cantidad (Figura 7).
La boca y la faringe se mantienen sin cambios. Al
examen neurológico: somnolienta, con lenguaje esca-
so y confuso, se encuentra  orientada en persona, pero
desorientada en tiempo y espacio, mantiene afecta-
ción de los pares craneales periféricos derechos II, III,
IV, V, VI y se suman signos meníngeos.

Figura 4 y 5. Imágenes isodensas en los senos 
paranasales y área nasal compatible
con proceso inflamatorio.

CASO INUSUAL DE DIFTERIA CUTÁNEA CON COMPROMISO
MUCOSO Y SÍNDROME DEL VÉRTEX ORBITARIO

Figura 6. Imagen isodensa en parte posterior de 
la órbita y desplazamiento anterior del 
globo ocular.

Figura 7. Cambio de coloración a gris con bordes 
amarillentos, mayor compromiso 
periorbitario y aparición de secreción 
serosanguínea por fosa nasal derecha.
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El día 15/6/17 la paciente mantiene una evolu-
ción tórpida durante el resto del día, dada por dete-
rioro progresivo y rápido del estado general y se
observa deterioro progresivo del estado neurológi-
co. Se asocia al tratamiento linezolid 600 mg VEV
cada 12 horas. 

Se plantea la posibilidad de realizar un abordaje
quirúrgico para drenaje de senos paranasales y órbi-
ta ocular derecha, lo cual no se realiza, debido a las
pésimas condiciones de la paciente. En horas de la
noche la paciente presenta deterioro progresivo del
estado neurológico hasta el estupor y se realiza
intubación endotraqueal. Al realizar la laringosco-
pia se evidencian lesiones membranosas  blanque-
cinas que cubren parte de las amígdalas, glotis, epi-
glotis y pliegues vestibulares, sin necrosis palatina,
secreción purulenta o hemorrágica. Se reciben
gases arteriales que reportan pH: 7.24 PO2: 130
PCO2: 14.3 HCO3: 6 EB: – 20 SPO2: 98 %, se
administran los requerimientos de insulina respecti-
vos sin lograr normoglicemia. Se replantean los
problemas con los siguientes diagnósticos: 

1. Sepsis de punto de partida de celulitis facial
derecha de probable etiología diftérica.

2. Cetoacidosis  diabética.
3. Hipertensión arterial. 

El día 16/6/17 se encuentra una paciente estu-
porosa, en pésimas condiciones generales, deshi-
dratada, hipotensa, eupneica, afebril, conectada a
ventilación mecánica. La lesión mostró empeora-
miento, caracterizado por la suma de edema del ojo
izquierdo, coloración grisácea de la zona lesionada
que se expande a región frontal supraciliar bilate-
ral, toda la pirámide nasal y hemilabio derecho,
con centro oscuro ubicado en la región periorbita-
ra y las zonas circundantes duras, opacas, pálidas y
de aspecto seco.  Se observa edema leve que llega
hasta la región superior del cuello (Figura 8).  

La radiología de tórax fue normal y los labora-
torios como se describe en la tabla.

Persiste metabólicamente descompensada y con
ausencia de mejoría en las lesiones dérmicas a
nivel facial, con ulceración corneal derecha. A las

Figura 8. Paciente con intubación orotraqueal y 
cánula de Mayo. Lesiones faciales que 
llegan hasta la zona frontal, 
periorbitaria y malar contralateral, 
secreción serohemática nasal. 
Coloración gris opaca de toda la lesión.

Tabla 2.
Parámetro 15/06/2017

HB  (gr/dL) 14.5
HTC (%) 45.0
VCM (fl) 82
HCM (pg) 26
CHCM (g/dL) 32
Plaqueta (cel/ml) 208000

15/06/17 16/06/17
Hora 5pm 8 pm 12 m 5 am 7 am 10 am
Glicemia (mg/dL) 342 343 290 249 473 499
Urea (mg/dL) 14 35 26

Creatinina (mg/dL) 0.6 1.2 1.6

TFG ( ml/min) 97.4 36.75 
FECHA 15/06/2017

PT (seg) 12.3
PTT (seg) 12
Na+ (meq/L) 137
K+ ( meq/L) 3.56
CL‐ ( meq/L) 99
Anion‐Gap 47
Osmolaridad (mosm/L) 298
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10:00 am presenta paro cardíaco, se realizan
maniobras de RCP a las cuales responde, pero una
hora más tarde nuevo paro cardíaco que no respon-
dió a resucitación y muere. 

Diagnósticos de egreso 16.6.17 11:20am.
1. Shock séptico debido a Sepsis con punto

de partida  celulitis facial derecha de pro-
bable etiología diftérica complicada con
difteria oftálmica, nasal y faríngea mas
síndrome del Vértex orbitario, 

2. Cetoacidosis  diabética. 

En vista  de la severidad de la infección y de la
evolución rápida de la enfermedad infecciosa, se
solicita realización de  cultivo y PCR para difteria
en el Instituto Nacional de Higiene “Rafael
Rangel”. El resultado fue cultivo negativo y PCR
de tiempo final positivo para difteria. 

Discusión
La celulitis facial es una condición clínica fre-

cuente. La puerta de entrada suele relacionarse con
traumatismos (picadura de insecto, trauma cerrado
o abierto), lesiones cutáneas preexistentes o el com-
promiso odontogénico(11,12). Esta paciente no precisó
puerta de entrada o lesión cutánea facial previa,
portaba edentulismo parcial maxilomandibular sin
evidencia clínica ni por imágenes de infección
odontógena aguda, por lo que esta etiología no era
planteable. Su único factor de riesgo para cualquier
infección fue el diagnóstico de Diabetes Mellitus
tipo 2 la cual estaba mal controlada.  

Fue particularmente llamativa la evolución se-
miológica de las lesiones cutáneas. Estas nunca
presentaron secreción purulenta. Si bien había eri-
tema y edema cutáneo, este tenía aspecto linfático
“piel de naranja”, la coloración de la lesión y su
evolución no se correspondieron con una celulitis
bacteriana. La coloración recuerda el tono corres-
pondiente a la descripción clásica de las membra-
nas de la difteria. Probablemente, los elementos
inflamatorios de esta enfermedad, generaron en la
piel, una lesión similar a la que sucede en las áreas
mucosas. La secuencia fotográfica y la descripción
semiológica de los cambios cutáneos pueden servir
de referencia clínica, sobre todo ante el brote que

vive nuestro país en este momento. 
Las descripciones de la difteria cutánea en la

literatura corresponden fundamentalmente a úlce-
ras crónicas, en franca diferencia con este caso(3,5-9).

Una descripción encontrada en la literatura, seña-
la el color violáceo de las lesiones y la presencia de
exudado serosanguinolento en una ubicación genital,
sin otras descripciones. Otra publicación describe la
presencia de una úlcera post traumática seguida de
un Síndrome de Respuesta Inflamatoria Severa con
la identificación de un Corinebactyerium ulcerans, el
cual también se ha relacionado con enfermedad dif-
térica de comportamiento usual.  Esa paciente tuvo
una respuesta tórpida al tratamiento y su resolución
se asoció al uso de linezolid(13). 

El debut y la secuencia de síntomas de la enfer-
medad, señalan que en nuestro caso el compromiso
inicial fue exclusivamente cutáneo. En las diversas
descripciones de la literatura no existe ninguna que
estuviera proximal a tejidos mucosos. Esta cercanía
a la mucosa conjuntival y nasal, pudo facilitar la
diseminación por contigüidad de la piel a la mucosa
oftálmica y nasal, evolucionando por la misma vía a
la faringe al final de la enfermedad, lo cual llevó a
una presentación clínica inusual, para la que no se
encontró descripción en la literatura internacional.

El dolor ocular, la abolición del reflejo corneal
y la midriasis fueron síntomas neurológicos, que en
conjunto con la quemosis, inyección conjuntival,
edema periorbitario, proptosis, compromiso corne-
al progresivo con leucocoria, a pesar de la ausencia
de secreción purulenta y/o membranas,  señalan un
claro compromiso inflamatorio de las estructuras
oculares. La evaluación imagenológica confirmó el
compromiso de la órbita y senos paranasales. 

La inflamación de la mucosa de los senos para-
nasales a predominio derecho, sin osteólisis, al
igual que el compromiso de las estructuras propias
de la órbita en su región posteromedial con despla-
zamiento anterior del globo ocular,  clasifican la
lesión como una celulitis orbitaria clase IV según
la clasificación de Chandler et al(14-16).

Esta expresión clínica se podría resumir como

CASO INUSUAL DE DIFTERIA CUTÁNEA CON COMPROMISO
MUCOSO Y SÍNDROME DEL VÉRTEX ORBITARIO
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el síndrome del vértice ocular, el cual incluye toda
la clínica oftalmológica de la paciente desde el
punto de vista neurológico(17). Por otro lado la trom-
bosis séptica del seno cavernoso excluye los tras-
tornos visuales por lo cual no se plantea al princi-
pio de la evolución; sin embargo, dada la severidad
de la inflamación y la cercanía de las estructuras,
es prácticamente imposible descartarla como una
complicación tardía, motivo por el cual se le pres-
cribió enoxaparina(18-21).

La clasificación clínica de la difteria describe clá-
sicamente la forma faríngea, amigdalofaríngea, nasal,
laríngea y cutánea(1). También se ha descrito la oftál-
mica y la genital(22,23). Sin embargo no se encontró des-
cripción alguna donde se conjugaran todas las formas
clínicas como en esta paciente.  Es llamativo que en
todas las formas cutáneas descritas en la literatura,
existe un predominio de áreas sin mucosa como lo
son los miembros superiores e inferiores y el cuero
cabelludo. Además, el curso descrito es crónico y las
lesiones documentadas suelen estar en fase de úlcera
al momento del diagnóstico, a diferencia de esta pre-
sentación.  Se plantea que la evolución de 6 días pre-
vios al ingreso en nuestro servicio, a partir de una
lesión cutánea pura, y debido a la proximidad con las
estructuras mucosas, sumado al tropismo de la bacte-
ria por las mucosas, favoreció esta forma inusual de
presentación y evolución, facilitado por la falta de
control adecuado de la Diabetes Mellitus.

Si bien clínicamente la mucormicosis rinencefá-
lica podría ser planteable, la ausencia de necrosis
tisular, incluyendo osteólisis desde el punto de vista
clínico e imagenológico alejan la posibilidad(24-26).  

En los eventos finales el compromiso neuroló-
gico de la paciente quedó signado por la disemina-
ción por contigüidad de sus estructuras. 

La difteria cutánea no se relaciona generalmente
con las manifestaciones secundarias a la toxina dif-
térica. Es llamativo que a pesar de la combinación
de los dos componentes (cutáneo y mucoso) más la
severidad de la infección, la paciente no presentó en
momento alguno signos de compromiso cardíaco. 

Cuando hay  compromiso de nervios periféri-

cos, se observa luego de las dos semanas, y los
encontrados en esta paciente estaban claramente
relacionados con el compromiso inflamatorio local
de la órbita ocular por lo que no se puede relacio-
nar con efecto de la toxina(1,27). 

No se describe mortalidad en la difteria cutánea
de la literatura revisada. En las otras formas de dif-
teria se observa hasta el 20% en personas menores
de 5 años o mayores de 40. En esta paciente el
compromiso neurológico por contigüidad, tan
severo fue el elemento principal del desenlace.  

En esta paciente se desconoce el status de vacu-
nación antidiftérica; sin embargo, señala la literatu-
ra que no es muy importante para la aparición de
difteria cutánea.  No obstante, a la luz de la evolu-
ción y presentación clínica de esta paciente, es par-
ticularmente importante plantear la necesidad de
optimizar el nivel de cobertura de la vacunación en
general, y especialmente en lo referente a difteria.
De igual forma, las instituciones de salud deben
estar adecuadas para la dotación de antitoxina dif-
térica. En la actualidad no existen cifras claras de
la cobertura de vacunación en el país.

En cuanto al personal que atendió a esta pacien-
te, se siguieron las pautas internacionales de pre-
vención ante contactos sospechosos. Tanto la fami-
lia de la paciente como todo el personal médico,
paramédico y obrero del hospital que estuvo en
contacto recibieron la prevención respectiva, con
lo que se evitarán los portadores asintomáticos y/o
los nuevos casos. No debe olvidarse por otro lado,
la necesidad de un tratamiento acertado y tempra-
no para evitar la resistencia bacteriana, dato que ya
se ha señalado(28).

Es importante señalar que la paciente había re-
cibido múltiples antibióticos y eso puede explicar
la ausencia de crecimiento en cultivo (Medio Agar
Sangre Cistina Telurito [ASCT]). La serología no
está disponible en el país y no es el método ideal.
No obstante, la PCR en tiempo final, es el método
implementado por el Instituto Nacional de Higiene
para el diagnóstico de Difteria similar al método
utilizado por el CDC (Centers of Disease Control
and Prevention) y los lineamientos internacionales.
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Este detecta material genético del gen dtxR que
codifica la toxina. A pesar de que define su condi-
ción toxigénica, no necesariamente significa que la
exprese in vivo por lo que su interpretación debe ser
cautelosa, porque posee la condición de toxigéni-
ca(29,30). Es importante, además, tener en cuenta que la
PCR en tiempo final no se encuentra a la disponibili-
dad de todos los laboratorios y sería importante que
los medios de cultivo lo estuvieran. 

La difteria es un problema  en aumento, se ha
relacionado con los movimientos migratorios y la
vacunación inadecuada, incluyendo la suma de
ambos, que se observa en los inmigrantes  que lle-
gan a Europa de países con sistemas de salud
ineficientes(31). En la India la mortalidad se ha
documentado hasta un 20% y es debida a las for-
mas toxigénicas. Lo lamentable de esta situación
es la baja co-bertura de vacunación que facilita la
reaparición de la enfermedad. Los datos conteni-
dos en el último Boletín Epidemiológico publica-
do en mayo 2017, pero que reflejan los datos
2016, confirman la reaparición de la difteria con
un total de 324 casos en 2016. Debe recordarse
que se consideraba una enfermedad erradicada en
Venezuela desde hace 24 años(32).

En Brasil ha sido documentado un descenso de
la cobertura en algunos estados que se encuentran
por debajo de las metas gubernamentales para las
enfermedades prevenibles por vacunas. Esto hace
una vía ideal para que las fronteras faciliten la pro-
pagación de estas enfermedades como lo documen-
ta un caso importado de Venezuela a ese país en el
brote reciente(33,34). En  el estado Bolívar se ha docu-
mentado el brote reciente venezolano, y el primer
caso en Caracas se documentó en noviembre del
año pasado(35). 

El comportamiento atípico de le enfermedad, la
severidad,  y la presencia de un brote en la actuali-
dad, hacen muy importante este análisis, pues la
difteria cutánea pura puede ser parte de la cadena
epidemiológica y podría ser un multiplicador de
los casos durante el brote con una presentación clí-
nica diferente en el brote en curso.  De igual forma
debe instarse a los servicios de salud y la comuni-
dad médica general a evaluar sistemáticamente las

áreas de potencial difteria mucosa ante la presencia
de datos deficientes que nos ayuden a interpretar la
realidad nacional.
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