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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A difteria é uma doença in-
fecciosa aguda, causada pelo bacilo toxigênico Corynebacterium 
diphtheriae. É caracterizada por placas pseudomembranosas típi-
cas que frequentemente se alojam nas amígdalas, faringe, laringe, 
nariz, outras mucosas e na pele. O objetivo deste estudo foi re-
latar um caso de difteria em paciente com diabetes mellitus tipo 
1 (DM1).
RELATO DO CASO: Paciente do sexo masculino, 24 anos, 
apresentando odinofagia iniciada há três dias, com importante 
piora na consulta, associado à disfagia, febre (38º C), calafrios, 
mal estar, queda importante do estado geral. Relatou diagnósti-
co de DM1 em tratamento com insulinoterapia há cinco anos. 
Calendário vacinal completo. Ao exame físico, apresentava-se 
em regular estado geral, taquicárdico, desidratado, toxêmico e 
febril. Sem adenopatia cervical. Sem sinais de rigidez de nuca. 
Oroscopia apresentando hiperemia e presença de placas pseudo-
membranosas branco-acinzentadas, aderentes na região de úvula 
e pilares. Os exames laboratoriais solicitados apresentaram leu-
cograma: 27400 leucócitos com 10% bastões; glicemia de jejum 
347; gasometria arterial pH 7,20 PCO2 24 PO2 104 HCO3 11, 
Be = 14; TAP 78/1,25 KPTT 30. Hemoculturas negativas. O 
paciente evoluiu com piora clínica, apresentando intensa toxemia 
e prostração. Colocado em isolamento de aerossóis em ambiente 
de terapia intensiva. Iniciado tratamento clínico com soro anti-
diftérico e antibioticoterapia. Evoluiu com melhora importante 
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em cinco dias. Trinta dias após, no resultado da cultura foi iden-
tificado e isolado o bacilo. 
CONCLUSÃO: A difteria é doença de notificação e investigação 
obrigatória, com letalidade relativamente alta. Com a vacinação 
DPT (difteria, pertussis, tétano) os números de casos no Brasil 
e no mundo vêm decrescendo progressivamente. No entanto, 
deve-se alertar para um possível diagnóstico diferencial princi-
palmente em pacientes imunodeprimidos como o do presente 
estudo.
Descritores: Diabetes mellitus tipo 1, Difteria. 

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Diphtheria is an acute 
infectious disease caused by bacillus toxigenic Corynebacterium 
diphtheriae. It is characterized by typical pseudomembranous 
plaques that often become lodged in the tonsils, pharynx, larynx, 
nose, other mucous membranes and skin. We report a case of 
diphtheria in a patient with type 1 diabetes mellitus. 
CASE REPORT: A male patient, 24 years, presenting 
with sore throat for three days beginning with significant 
worsening in the query, associated with dysphagia, fever 
(38º C), chills, malaise, substantial reduction in the ove-
rall state. Reported diagnosis of type 1 diabetes treated 
with insulin for five years. Vaccination schedule complete.  
Physical examination showed regular condition, tachycardia, 
dehydration, toxaemia and feverishness. No cervical adenopa-
thy. No signs of neck stiffness. Oroscopy showing hyperemia 
and pseudomembranous plaques greyish-white, adherent in the 
region of the uvula and pillars. Laboratory tests showed WBC 
requested: 27400 leukocytes with 10% rods, fasting glucose 
347; arterial blood pH 7.20 pCO2 24 pO2 104 HCO3 11, Be 
= 14, TAP 78 / 1.25 KPTT 30. Negative blood cultures. The 
patient evolved with clinical worsening, with intense toxemia 
and prostration. Posted on isolation of aerosols in the intensive 
care setting, clinical treatment with antidiphtheritic serum and 
antibiotics. Changes with significant improvement in five days. 
Thirty days after the culture results was identified and isolated 
the bacillus.
CONCLUSION: Diphtheria is a disease of compulsory notifica-
tion and investigation, with relatively high mortality. Vaccination 
with DPT (diphtheria, pertussis, tetanus) the numbers of cases in 
Brazil have been falling steadily. However, it should be alert for a 
possible differential diagnosis especially in immunocompromised 
patients such as the present study
Keywords: Diabetes Mellitus Type 1, Diphtheria.
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INTRODUÇÃO 

Difteria é uma doença infecciosa causada pelo Corynebacterium 
diphtheriae, caracterizada por quadro agudo grave e toxêmico. Há 
formação de lesões na porta de entrada e invasão do organismo 
por uma toxina. Esta é produzida no foco da infecção e através da 
corrente sanguínea e linfática atinge órgãos e sistemas à distância, 
principalmente o miocárdio, sistema nervoso central (SNC), su-
prarrenais, fígado e rins1,2.
A principal forma de transmissão corre por contato direto de pes-
soa acometida, ou portadores com pessoa suscetível, através de 
secreções oronasais eliminadas por tosse, espirro ou ao falar. A 
transmissão indireta por fômites é pouco frequente, mas pode 
ocorrer1,2.
Acomete preferencialmente crianças de até 10 anos e populações 
em precárias condições de higiene, sociais e imunização inade-
quada. No entanto, está mais suscetível à doença, o paciente que 
teve absoluta ausência de contatos anteriores com o germe; aque-
le que perdeu sua imunidade por falta de contatos sucessivos; ou 
apresenta imunidade residual pequena como os imunodeprimi-
dos com doença crônica2,3.
O objetivo deste estudo foi relatar um caso de difteria em um 
paciente com diabetes mellitus tipo 1 (DM1).

RELATO DO CASO 

Paciente do sexo masculino, 24 anos, atendido no Hospital Nos-
sa Senhora da Conceição, na cidade de Tubarão, SC, com queixa 
de odinofagia leve iniciada há três dias, com importante piora, 
associado à disfagia, febre (38º C), calafrios, mal estar, queda im-
portante do estado geral e vômitos pós-alimentares. 
História mórbida pregressa de DM1 há 5 anos, insulinodepen-
dente, em acompanhamento regular com endocrinologista. Refe-
riu calendário vacinal completo. Observada carteira vacinal com 
a dose de reforço da vacina dT feita aos 15 anos de idade.
Ao exame físico: regular estado geral, taquicárdico, desidratado, 
toxêmico, com temperatura de 38º C. Sem adenopatia cervical. 
Sem sinais de rigidez de nuca. Oroscopia apresentando hiperemia 
e presença de placas pseudomembranosas branco-acinzentadas, 
aderentes na região de úvula e pilares (Figura 1). Pressão arterial: 
100 x 60 mmHg, frequência cardíaca: 138 bpm e frequência res-
piratória: 22 rpm.
Solicitado exames laboratoriais: eritrograma: hematócrito: 
55,7%; hemácias: 5,4 milhões/mm3; hemoglobina: 17,4 g/dL; 
leucograma: 27.400 leucócitos com 10% de bastões (2740); pla-
quetas: 280.000; glicemia de jejum 347 mg/dL; gasometria arte-
rial pH 7,20 pCO2 24 pO2 104 HCO3 11 BE -14, bioquímica 
Na+ 145 mEq/L, K+ 4,8 mEq/L, Ca2+ 10,3 mg/dL, Mg2+ 2,5 mg/
dL; creatinina 1,49 mg/dL; ureia 66 mg/dL; TGO 6 UI/L; TGP 
16 UI/L; TAP 78/ RNI 1,25; KPTT 30. Radiografia de tórax 
normal. Hemoculturas coletadas em três amostras - negativas. 
Paciente evoluiu com piora clínica, intensa toxemia, prostração 
e descompensação do diabetes. Colocado em isolamento de ae-
rossóis em ambiente de terapia intensiva, iniciado tratamento 
clínico com soro antidiftérico (120 mil UI endovenoso) e an-
tibioticoterapia (Penicilina G 2 milhões de UI EV 6/6hs). Após 
cinco dias evoluiu com importante melhora e regressão da lesão 

Figura 1 – Placas pseudomembranosas em úvula e pilares.

Figura 2 – Evolução das placas cinco dias após soroterapia.

da orofaringe (Figura 2). No resultado da cultura da lesão (30 
dias após) identificou-se e isolou-se o bacilo.

EPIDEMIOLOGIA 

A difteria ocorre durante o ano todo e pode afetar pessoas não 
imunizadas, parcialmente imunizadas ou imunizadas de qualquer 
idade, raça ou sexo. Observa-se aumento de sua incidência nos 
meses com baixa temperatura devido à maior ocorrência de infec-
ções respiratórias, e principalmente, a aglomeração em ambientes 
fechados, o que facilita a transmissão do bacilo2,5.
Doença infecciosa de importância nos países em desenvolvimen-
to, sendo rara quando há coberturas vacinais homogêneas em 
mais de 80% da população1,2. Comumente, as áreas são de baixa 
condição socioeconômica, baixa cobertura vacinal e, portanto, 
não há controle da transmissão da doença1-5.
Com a utilização da vacina DTP (difteria, pertussis, tétano) o nú-
mero de casos de difteria notificados no Brasil vem decrescendo 
progressivamente1,3.
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A doença se manifesta mais caracteristicamente por placas pseu-
domembranosas branco-acinzentadas, aderentes, uniformes com 
implantações de preferência sobre as amígdalas, pilares anteriores, 
úvula ou retrofaringe. Essas placas podem ainda se localizar na 
faringe, laringe e fossas nasais; e mais raramente observadas na 
traqueia, conjuntiva, pele, conduto auditivo, e até em vulva, pê-
nis (pós-circuncisão) ou cordão umbilical2,4,6,7.
Clinicamente, a doença manifesta-se por comprometimento do 
estado geral do paciente, prostração, palidez cutânea, astenia, fe-
bre não muito elevada, odinofagia discreta, taquicardia, hipoten-
são arterial, diminuição da diurese e choque1,2,4,7.
Nos casos mais graves pode-se observar o pescoço taurino, onde há in-
tenso edema do pescoço, com grande aumento dos gânglios linfáticos 
dessa área e edema periganglionar nas cadeias cervicais e submandibu-
lares. Dependendo do tamanho e localização da placa pseudomem-
branosa, pode ocorrer asfixia mecânica aguda, o que muitas vezes exige 
imediata cricotireotomia ou traqueostomia para evitar a morte1,2.
A apresentação na forma mais branda da doença, descrita nos 
casos de bacilo não toxigênico ocorre também formação de pla-
cas características, embora não se observe sinais de toxemia ou a 
ocorrência de complicações. No entanto, as infecções causadas 
pelos bacilos não toxigênicos têm importância epidemiológica 
por disseminar o Corynebacterium diphtheriae1,2,5,7,8.

COMPLICAÇÕES 

As complicações podem ocorrer desde o início da doença até, na 
maioria dos casos, a sexta ou oitava semana, quando os sintomas 
iniciais já desapareceram. Seu estabelecimento pode estar relacio-
nado com a localização e a extensão da membrana; quantidade 
de toxina absorvida; estado imunitário do paciente; demora no 
diagnóstico e início do tratamento1,2,4,7.
As principais complicações da difteria são: miocardite, neurite 
e insuficiência renal1,2,7. Também são descritas insuficiência res-
piratória, derrame pleural, pneumotórax, pneumopericárdio e 
alterações metabólicas2,4.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL1,2,9

A forma mais comum de apresentação da difteria é a amigdaliana 
ou faríngea. Os diagnósticos diferenciais para esta apresentação 
clínica incluem a angina de Plaut-Vincent, angina estreptocócica, 
angina monocítica e agranulocitose1,2,9.
A angina de Plaut-Vicent é do tipo necrótico, geralmente unila-
teral. A angina estreptocócica é a mais comumente confundida, 
de inicio súbito, inesperado com febre elevada. No entanto, o 
processo se circunscreve às amígdalas, é lacunar e purulento. A 
angina monocítica é forma anginosa da mononucleose infeccio-
sa, geralmente com adenopatia satélite. Apresenta inicio abrupto, 
febre alta e irregular, estado geral comprometido1,2,9.
As formas incomuns de difteria são a cutânea, nasal e laríngea. A 
primeira tem como diagnósticos diferenciais o impetigo, eczema, 
ectima e úlceras. A segunda a rinite estreptocócica, rinite sifilítica 
e corpo estranho nasal e a terceira o crupe viral, a epiglotite agu-
da, a laringite estridulosa e a inalação de corpo estranho1,2.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

É muito importante o diagnóstico clinico precoce, pois podem 
ocorrer consequências se for retardada a administração da terapia 
especifica1-3,5.
Assim para confirmação diagnóstica é necessário cultura em 
meios adequados (crescimento em soro de Löeffler ou Pai coa-
gulado com posterior transferência para Agar-sangue telurito de 
potássio como meio mais seletivo), isolamento do bacilo e deter-
minação da sua virulência2,5,6. A bacterioscopia não tem valor no 
diagnóstico da difteria, devido à baixa especificidade do méto-
do1,2,6,9. Há ainda o teste de Elek, o qual consiste de uma reação 
de imunoprecipitação para identificação da toxina no soro do pa-
ciente através de anticorpos exógenos específicos para a toxina10.

TRATAMENTO

A medida terapêutica na difteria é a administração do soro anti-
diftérico (SAD), que deve ser feito em unidade hospitalar. A fina-
lidade é inativar a toxina circulante o mais rapidamente possível e 
possibilitar a circulação de anticorpos, em quantidade suficiente 
para neutralizar a toxina produzida pelos bacilos1,2,5,6,9.
A origem do soro antidiftérico é heteróloga (soro heterólogo de 
cavalo), sua administração pode causar reações alérgicas, por isso 
faz-se necessária a realização de provas de sensibilidade antes do 
seu emprego1,2,9.
A antibioticoterapia deve ser considerada como medida auxiliar 
da terapia específica, objetivando interromper a produção de exo-
toxina pela destruição dos bacilos diftéricos e sua disseminação. 
Pode-se utilizar eritromicina, penicilina G cristalina ou procaína 
com a mesma eficácia, por um período de 14 dias1,2,9.

PROFILAXIA

A vacinação com o toxoide diftérico é a medida de controle mais 
importante da difteria. O emprego sistemático desta vacina, com 
altas coberturas vacinais ao longo do tempo, além de diminuir a in-
cidência de casos clínicos determina importante redução do núme-
ro de portadores, induzindo a chamada “imunidade coletiva”2,3,7.
Considera-se adequadamente vacinado quem recebeu na infân-
cia, três doses de vacina DTP (difteria, tétano e coqueluche) ou 
DTP associada à Hib (Haemophilus influenzae) ou DT (dupla 
infantil). Atualmente existe opção de se fazer DTPa(triplice ace-
lular) no mesmo esquema da DTP. 
As crianças com sete anos ou mais, adultos e idosos não vacinados 
ou sem comprovação de vacinação prévia devem receber três do-
ses da vacina dT (dupla adulto), com intervalo de pelo menos 30 
dias entre as doses (intervalo ideal de dois meses)2,3.
Se comprovado esquema de vacinação incompleto, aplicar as do-
ses necessárias para completar o esquema vacinal preconizado.
Vacinação de bloqueio deve ser iniciada após a ocorrência de um 
ou mais casos de difteria, com vacinação de todos os contatos não 
imunizados, inadequadamente vacinados ou com estado vacinal des-
conhecidos. Nos comunicantes, adultos ou crianças, que receberam 
há mais de cinco anos o esquema básico ou dose(s) de reforço, deverá 
ser administrada uma dose de reforço de DTP (em crianças menores 
de 7 anos) ou de dT (em crianças com 7 anos ou mais e adultos)1-3.
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DISCUSSÃO 

A difteria é uma doença infecciosa de importância nos países em 
desenvolvimento, sendo rara quando coberturas vacinais homo-
gêneas são obtidas em mais de 80% da população1,2.
O diagnóstico diferencial engloba angina de Plaut-Vicent, angi-
na estreptocócica e angina monocítica1,2,5. A primeira é do tipo 
necrótico, geralmente unilateral. A segunda é a mais comumen-
te confundida com a difteria, início súbito, com febre elevada, 
entretanto o processo se circunscreve às amígdalas, é lacunar e 
purulento2,5.
A forma anginosa da mononucleose infecciosa (angina monocí-
tica), geralmente apresenta início abrupto, febre alta e irregular, 
estado geral comprometido e adenopatia satélite. O tipo de placa 
é mais esbranquiçado e não acomete a úvula frequentemente1,2,9.
Fatores associados à imunossupressão primária (imunodeficiência 
celular ou humoral, doenças reumatológicas, doenças metabóli-
cas) ou secundária (vírus da imunodeficiência humana, câncer, 
uso de corticosteroides ou imunossupressores, etc.), como o caso 
de DM 1 apresentado neste caso, são condições predisponentes.
Na década de 1980, foram descritos casos na literatura mesmo 
em pacientes pediátricos vacinados4. No Brasil, de acordo com o 
Sistema de Informação de Agravos de Notificação – SINAN hou-
ve confirmação em todo o país de cinco casos no ano de 2007, 
sete casos no ano de 2008 e quatro casos no ano de 200911.
Comumente a doença acomete crianças abaixo de 10 anos de 
idade4, alguns estudos já demonstraram casos em adultos3,6. 
Os cuidados tomados com os contatos íntimos do caso incluíram a 
conferência da situação vacinal e fornecimento de antibioticoterapia. 
Houve complementação do esquema vacinal se classificado como 
parcialmente imunizado ou não imunizado. Administrou-se eritro-
micina oral quando observados sintomas como: dor de garganta, fe-
bre, odinofagia, linfonodomegalia, mialgia ou prostração2,3.

É mais frequente a ocorrência da doença em áreas com baixas 
condições socioeconômicas e sanitárias. Comumente, estas áreas 
apresentam baixa cobertura vacinal, o que não justificaria o caso 
apresentado, pois o calendário vacinal estava completo apesar de 
não haver comprovação de viragem sorológica1-3,5.
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