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Resumen

El tétano es una enfermedad infecciosa,
capaz de producir alteraciones neuroldgicas
debido a una potente neurotoxina, denominada
tetanoespasmina, la cual es generada por
el Clostridium tetani, un bacilo anaerobio
obligatorio, Gram positivo y formador de esporas.
El bacilo usualmente se encuentra en el tracto
gastrointestinal de los mamiferos, o bien en el suelo
donde existen excrementos de estos animales.

Los casos de tétano han disminuido en muchas
regiones del mundo industrializado, pero sigue
siendo un problema de salud publica en paises en
vias de desarrollo.

Desde el punto de vista clinico, la toxina
genera abolicion de los reflejos inhibitorios
espinales, lo cual produce un aumento relativo
de los estimulos excitatorios, con aumento del
tono muscular y espasmos dolorosos, que son las
manifestaciones cardinales de la enfermedad.

El tétano se presenta en diferentes formas
clinicas, que incluyen las variedades localizado,
generalizado y cefélico, ademds del neonatal. El
manejo requiere usualmente de monitorizacion
en unidades de cuidado intensivo, para un control
temprano definitivo de la via aérea, ventilacion
mecdnica, control de los espasmos, control de la
labilidad hemodindmica y otras complicaciones
propias del paciente critico, como infecciones,
trastornos del estado nutricional y prevencion de
las alteraciones de la hemostasia. Se presentan
tres casos manejados en la Unidad de Cuidado
Intensivo del Hospital Dr. Max Peralta de Cartago.

Palabras clave: tétano generalizado, unidad de
cuidado intensivo, tetanoespasmina, Clostridium
tetani.

Abstract

Tetanus is an infectious disease, which can
produce neurological symptoms due to a strong
neurotoxin: tetanospasmin. This one is generated
by Clostridium tetani, a forced anaerobic Gram-
positive spore-forming bacillus. This bacterium
is usually found in the gastrointestinal tract of
mammals, but it can also survive on the ground in
animal feces. Tetanus cases have declined in many
parts of the industrialized world, but it remains a
public health problem in developing countries.

From a clinical point of view, the toxin blocks
the spinal inhibitory reflexes, so the excitatory
stimuli become predominating, with consecutive
increase in muscle tone and painful spasms, which
are the cardinal manifestations of the disease.

Tetanus occurs as different clinical forms
including localized, generalized, cephalic and
neonatal subtypes. Its management usually
requires intensive care units, for early airway
control, mechanical ventilation, spasms control
and hemodynamic variability,as well as preventing
complications, such as infections and inadequacy
of nutritional status. In this article we present three
cases managed at Hospital Dr. Max Peralta, from
the public health system in Cartago, Costa Rica.

Key Words: generalized tetanus, intensive care
unit, tetanospasmin, Clostridium tetani.
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Introduccion

El tétano es una enfermedad infecciosa
causada por el Clostridium tetani, un bacilo
anaerobio obligatorio, Gram positivo,
formador de esporas, que produce una potente
neurotoxina, denominada tetanoespasmina,
la cual genera manifestaciones neuroldgicas.'

Los casos de tétano han declinado en
muchas regiones del mundo industrializado,
pero sigue siendo un problema de salud
publica en paises en vias de desarrollo,

fundamentalmente por las condiciones
higiénicas en que se manejan los
procedimientos del periodo periparto,

las heridas, los esquemas de vacunacidn
deficientes, el limitado acceso a cuidados
intensivos y a la ventilacion mecanica,
por lo que aun hoy dia mantienen una alta
morbimortalidad por esta enfermedad.

La toxina genera abolicién de los reflejos
inhibitorios espinales, con un predominio
consecuente de los estimulos excitatorios,
esto lleva al aumento del tono muscular
y producciéon de espasmos dolorosos, que
son las manifestaciones cardinales de la

enfermedad.!

El manejo del tétano requiere usualmente
de soporte en unidades de cuidado intensivo,
para un control temprano definitivo de la
via aérea, ventilacibn mecdnica, control
de los espasmos, control de la labilidad
hemodindmica y complicaciones propias
del paciente critico, como infecciones,
trastornos del estado nutricional y profilaxis
de sangrados digestivos o trombosis venosas
profundas.

En esta articulo se revisa la literatura
acerca de esta enfermedad y se ilustra con
tres casos clinicos manejados en el Hospital

Dr. Max Peralta (HMP), en la ciudad
costarricense de Cartago.

Caso 1

Se relata el caso de una paciente
femenina de 75 afos, vecina de la provincia
de Cartago, Costa Rica. Como antecedente
patolégico relevante, era diabética de larga
data, con tratamiento. Se interné en el HMP
en el afio 2015, por un cuadro de debilidad
muscular y dificultad para alimentarse. Tenia
excoriaciones en el antebrazo izquierdo y
las rodillas, secundarias a una caida, una
semana antes del ingreso. Presenté de manera
progresiva dolor y pérdida del movimiento del
codo, del hombro y luego agregé dificultad
para abrir la mandibula.

En el examen fisico, se encontrd
consciente al ingreso, con risa sarddnica
y trismus (apertura oral menor a 1 cm),
con dificultad para protruir la lengua. Con
estimulos auditivos o de manera espontanea
presentaba opistotonos. Se realizd el
diagndstico clinico de tétanos.

Seguidamente se decidi6 asegurar la via
aérea de manera definitiva, con traqueostomia
de emergencia, para luego ser ingresada en la
unidad de cuidado intensivo (UCI), donde se
aplicé el tratamiento y la inmunoglobulina
antitetdnica.

En los estudios de laboratorio, se encontrd
unaelevacion leve de la creatina fosfoquinasa,
ademds de una discreta leucocitosis. También
se le realizé una tomografia axial computada
(TAC) y una puncién lumbar (PL), que no
demostraron alteraciones significativas.

Durante su estancia en la UCI, la paciente

presentd una marcada hipertonia (rigidez),
espasmos intensos con estimulos externos,
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ademas de disautonomias, como fibrilacion
auricular con alta respuesta ventricular y
labilidad en la presion arterial, con presiones
arteriales medias que alcanzaron hasta 150
mm Hg.

Como parte de la terapéutica utilizada, se
le administré 5250 UI de inmunoglobulina
antitetdnica, de los cuales 250 UI se aplicaron
Otras modalidades
aplicadas fueron la sedacién, analgesia
y relajacién neuromuscular. La sedacion
con benzodiacepinas se fue descendiendo
en forma paulatina a lo largo de sus cuatro
semanas de estancia en UCI, hasta que se
suspendid.

de manera intratecal.

La paciente se egres6 del HMP alerta, atin
disértrica pero con capacidad de obedecer
ordenes sencillas, con una buena evolucion
clinica, sin datos de dificultad respiratoria y
con sonda de gastrostomia para su nutricion.

En controles clinicos posteriores a
nivel domiciliar, recuperd la capacidad de
deglucidn, se envié a retiro de la sonda de
gastrostomia, el tono muscular volvié a la
normalidad y su mejoria fue total, hasta
recuperar su nivel de funcionalidad previo a
enfermarse.

Caso 2

Se trat6 de una paciente de 73 afios de
edad, con demencia vascular por enfermedad
de pequeiio vaso, cardiopatia isquémica e
hipertensiva. Llamativamente, en este caso no
existian antecedentes de trauma. Ingresé con
una historia de una semana de evolucion con
dificultad para la deglucién de los alimentos
e incluso con mordedura de la lengua, dolor y
contractura cervical.

En la exploracién inicial, se le documenté
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trismus, opistotonos, y rigidez generalizada.
Amerité traqueotomia temprana, asi como
uso de sedacion y relajacién neuromuscular.
No se evidencié durante su hospitalizacion
disfuncién autonémica. Sin embargo presentd
una neumonia nosocomial.

Se egres6 luego de una estancia
prolongada sin traqueostomia, con una
condicion neuroldgica y funcional similar a
la basal previa a la hospitalizacion.

Recibio en total 2400 UI de toxina
antitetanica intramuscular.

Caso 3

Se trat6 de una paciente hipertensa
de 81 afios, quien sufrié una excoriacion
en codo derecho, 8 dias antes del ingreso
hospitalario. Tres dias antes del ingreso, tuvo
cervicobraquialgia intensa, del lado de la
excoriacion.

Al ingreso se detectaron espasmos
generalizados, trismus y risa sardonica. Se
le realizé traqueotomia temprana. Requirid
en total 25 dias de ventilacion mecanica,
analgesia, sedacion y relajacion. Durante la
evolucién se complicé con una neumonia
nosocomial asociada a la ventilacion. Otra
complicacion fue un ictus isquémico lacunar,
probablemente asociado a la disfuncion
que presentd durante
hospitalizacion.

autondmica su

Recibi6 gammaglobulina antitetdnica
perilesional (1000 Ul) y en total 6500 UI
intramusculares (no recibi6 dosis intratecal).

Ademds completd tratamiento
antimicrobiano con metronidazol. Se egresé
viva y fallecié dos anos después por otras
causas.
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Etiologia

Clostridium tetani es una bacteria
clasificada como bacilo Gram positivo,
anaerobio obligatorio, formador de esporas,
movil y de distribucion mundial. Las
esporas son relativamente resistentes a
varios desinfectantes. El autoclave, el yodo
y la clorhexidina son letales para la bacteria.
Estas esporas pueden sobrevivir por afios,
en especial en suelo contaminado con heces
de animales. Lo anterior, junto con el clima
himedo y el pH del suelo, hace que en los
tropicos exista una mayor prevalencia de la
enfermedad.!

En el ser humano, bajo las condiciones
anaerobias adecuadas, como por ejemplo
en lesiones de piel con necrosis y cuerpos
extrafios, las esporas bacterianas germinan y
elaboran dos exotoxinas: la tetanolisina y la
tetanoespasmina.’

La tetanolisina es una hemolisina sensible
al oxigeno, que parece estar en relacion
con la instauracion de la infeccién, pero no
propiamente con las manifestaciones de la
enfermedad.””

REPRESENTACION ESQUEMATICA
DE LA TETANOSPASMINA

DOMINIO CARBOXIL DE
‘CADENA PESADA

DOMINIO AMINO-TERMINAL DE
""""" LA CADENA PESADA
También denominada HC.

Pesa alrededor de 50 kDa.

Es responsable de la union neuronal

También denominado HN.
Pesa alrededor de 50 kDa.
estd implicada en la translocacién
de membrana.

. -
. ~

CADENA LIVIANA * PUENTE DISULFURO

Enlaza las cadenas pesada y liviana.
(Queda reducida)Se reduce dentro de las
neuronas, lo que libera (provoca la
liberacion) la cadena liviana.

Esta cadena contiene un dtomo de zinc.
La cadena es responsable de la
actividad proteolitica, es decir, la
escision de sinaptobrevina

CADENA LIVIANA (50 KDA)

CADENA PESADA (100 KDA)

Figura 1. Representacion esquemaitica de tetanoespasmina. Adaptado de
Bergey GK et al y Shapiro RE et al.%3

Latetanoespasminaes una metaloproteasa
dependientede zinc,bajocontrolde plasmidos,
con una Unica cadena de aminodcido de 150
kD. Cuando esta toxina es segmentada por
una proteasa bacteriana llamada papaina, se
origina un fragmento C no toxico (una cadena
pesada) y un fragmento A-B patogénico
(cadena ligera). Ambos fragmentos se unen
por un puente disulfuro (Ver Figura 1).2?

La cadena pesada es la responsable de la
unién especifica de la toxina con las células
neuronales, asi como de su penetracién en las
mismas. La cadena ligera es la que bloquea
la liberacion de los
inhibitorios. Cuando la tetanoespasmina
es liberada en los tejidos infectados, el
fragmento C se une de manera especifica a la
membrana axonal de la unién neuromuscular,
predominantemente en las neuronas motoras
alfa, mientras que en menor grado con las
neuronas autonémicas. 4

neurotransmisores

Una vez que la toxina es internalizada en
forma de vesiculas, se transporta de manera
axonal retrograda transindptica hacia el
cuerpo de las células neuronales inhibitorias
de la medula espinal y del tallo cerebral (Ver
figura 2). %

El mayor efecto de la toxina tetdnica en
las neuronas se genera sobre el complejo
de proteinas de membrana denominadas
SNARE (del inglés synaptosomal-associted
protein receptor), en particular la proteina
denominada sinaptobrevina.’

En su funcién fisioldgica, el complejo
SNARE se encarga de unir las membranas
de que contienen los
neurotransmisores  inhibitorios, con la
membranacelulardelaterminal sinaptica,para
asi verter el contenido (neurotransmisores)
hacia el espacio sinaptico.’

las vesiculas,
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MECANISMO DE ACCION

2. Unidn a receptores
y lipidas acides.

—

presinaptica cargada
negatvamente.

3. Endoditosis mediada por
Ia cadena pesada.

e

4. Transmision retrograda a lo
largo de la newrona motora alfa

S. Descarga 4

9. insercién, formacién de canal y
iberacion de 1a cadena lnviana

Figura 2. Mecanismo de accién de la toxina tetdnica.
Pasos para la transmisién axonal retrégrada hasta los
cuerpos neuronales inhibitorios. Adaptado de Sabin TD y
Kitamura M et al. 4°

La cadena liviana de la toxina escinde la
sinaptobrevina e impide la liberacién de los
neurotransmisores inhibitorios en el espacio
sinaptico; fundamentalmente glicina en la
medula espinal y a 4cido gama aminobutirico
(GABA) en el tallo cerebral

El bloqueo descrito genera una excesiva
e incontrolada aferencia de estimulos y
descargas motoras excitatorias, que son las
responsables de las manifestaciones clinicas
de estos pacientes, como la rigidez muscular,
los espasmos y la disfuncién autonémica.9

La dosis estimada letal de la
tetanoespasmina es de 2,5 ng/kg."”

Epidemiologia

El tétano es una enfermedad esporddica
que solo afecta a personas no inmunizadas,

Neuroeje 29(1) Enero - Junio 2016, ISSN-1011-5684

parcialmente
individuos

inmunizadas, o aquellos
inmunizados que fallan en
mantener una adecuada dosis de refuerzos de
vacunacion.!!

Enlospaisesen viasdedesarrollo,el tétano
ain causa una importante morbimortalidad.
La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
estimo un total de 2774000 muertes por
tétano neonatal solo en el afno 1993, a nivel
mundial."

En los Estados Unidos de América, entre
los afios 1995 y 1997, se generaron solamente
124 casos, para una incidencia anual de 0.15
casos por millén de habitantes. De ellos, un
60% se encontraba entre las edades de 20 a
59 afios, 35% mayores de 60 afios de edad
y un 5% menores de 20 afios de edad. Solo
hubo un caso de tétano neonatal.'?

En una revision hecha en el estado
de California, hasta un 40% de los casos
registrados se observo en usuarios de drogas
intravenosas o subcutdneas, principalmente
por el uso de heroina."”

También se han reportado brotes
importantes después de desastres naturales,
como por ejemplo, en tiempos recientes,
el terremoto de Haiti o el tsunami en
Indonesia. En estas poblaciones, la falta de
inmunizacion, la gran cantidad de lesiones
en personas victimas de los desastres, asi
como la contaminacién del suelo y la falta de
medidas higiénicas, colaboraron en generar

este tipo de brotes.'

Patogenia

Las esporas usualmente ingresan al
cuerpo por la inoculacién de una herida y se
convierten ala forma vegetativa productora de
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toxinas. Un microambiente anaerobio o una
reduccion local de la oxidacion-reduccidn,
como se genera en heridas con tejidos
desvitalizados, cuerpos extrafios o infeccion
activa, causa que los organismos produzcan
dos tipos de toxinas: la tetanoespasmina
y la tetanolisina previamente descritas. El
Clostridium tetani per se no genera una
respuesta inflamatoria significativa, por lo
que la infeccion se mantiene localizada.'

El transporte de la tetanoespasmina,
liberada desde el sitio de la lesién hacia
el sistema nervioso central, es compleja.
Aunque la toxina puede tener acceso al
torrente sanguineo, €sta no cruza la barrera
hematoencefdlica. La puerta de entrada
se genera cuando se unen la toxina con las
terminales de las neuronas alfa. Posterior a la
union, la toxina se internaliza en el axon de la
neurona y se transporta en forma retrograda
hasta los cuerpos celulares en la medula
espinal y el tallo cerebral.'

La toxina de tétano es una metaloproteasa
zinc-dependiente, cuya diana molecular es
una proteina llamada sinaptobrevina o VAMP
(del inglés vesicle-associated membrane
protein), el cual es necesaria para la liberacion
de neurotransmisores inhibitorios a través de
la membrana neuronal."’

Una vez dentro de la las terminales
de las neuronas inhibitorias gabaérgicas o
glicinérgicas, la tetanoespasmina genera
protedlisis de la VAMP e inhibe la liberacién
la glicina y el GABA."*-"

La desinhibicion de los arcorreflejos
espinales genera un incremento en las
descargas de las neuronas alfa y por lo tanto
una rigidez sin oposiciéon. La pérdida de
la inhibicién puede también afectar a los
ganglios presindpticos simpdticos, lo que

produce una hiperactividad de este sistema y
altos niveles de catecolaminas.”

manifestaciones
clinicas, dependiendo del grado de afeccion
muscular. En el tétano localizado, solo los
nervios que suplen al miusculo afectado
estan comprometidos. El tétano generalizado
ocurre cuando la toxina se libera
torrente sanguineo hacia otras terminales
nerviosas. La velocidad de transporte axonal
es de aproximadamente 75 a 250 mm /dia, lo
cual explica el compromiso secuencial de los
nervios.”!

Existen diferentes

en el

Clinica

El periodo de incubacién varia de 3 dias
a 3 semanas, con una duracién promedio de
8 dias posterior a la lesion inicial, pero se
encuentra también en funcion de la distancia
entre la injuria y el sistema nervioso central.
Por lo tanto, las lesiones en los miembros
inferiores o superiores se asocian con
periodos de incubacién mas prolongados que
aquellas en cabeza y cuello.”

Ademéds, entre mds corto el periodo de
incubacién, mayor es la probabilidad de
muerte por la enfermedad. Por otra parte, de
un 15 a un 25% de los pacientes con tétano,
no presentan evidencia de una lesion reciente
en piel."

El tétano puede tomar una de tres
formas clinicas: localizada, generalizada
y cefalica. La forma localizada se limita a
espasmos musculares dolorosos en un grupo
confinado de musculos, cercanos al sitio de
lesion inicial. Las contracciones musculares
pueden persistir por semanas a meses y
ceder de manera espontdnea. Esta variedad
es infrecuente en humanos y generalmente
es leve. Sin embargo, puede ser la primera
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manifestacion de un tétano generalizado,
por lo que se debe tener un adecuado
seguimiento."

El tétanos generalizado tiene
evolucion mucho mas térpida. La mayoria
de los pacientes tienen una presentacion
clinica con sintomas y signos floridos. Cerca
de un 50% de los casos presentan espasmos
en los mudsculos de la masticacién, por lo
que aparece el trismus, o bien una expresion
similar a una risa forzada conocida como
sardonica. Ademads, hay disfagia, disartria o
anartria, rigidez cervical con dolor, asi como
dolor de hombros y misculos de espalda.'

una

Los sintomas progresan hasta
comprometer los musculos del abdomen
y las extremidades. La contraccién de los
musculos extensores de la espalda generan
una postura de arco denominada opistotonos
(Ver Figura 3). Algunos pacientes presentan
tetanoespasmos, que son contracciones
musculares ténicas, paroxisticas y dolorosas,
que ocurren ante la minima estimulacién tactil
o auditiva. Inclusive la distension vesical o
intestinal, o la aspiracion de tapones de moco
pueden generar los tetanoespasmos.'”

Figura 3. Paciente del Caso 1. Traqueostomizada, con
rigidez cervical al momento de intentar flexién del cuello.
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Una amenaza constante durante el tétano
generalizado es la reduccion de la ventilacidn,
o apnea secundaria a laringoespasmo.
Inicialmente, los espasmos son leves y
separados por periodos de relajacién. Los
paroxismos se pueden tornar mds frecuentes,
mas severos, dolorosos e incapacitantes
conforme avanzan. La disfagia y el ileo puede
evitar la alimentacion por via oral. Mientras
tanto, la condicién cognitiva de los pacientes
es por lo general normal.”

La disfuncién autonémica es frecuente
y complica los casos severos. Se caracteriza
por inestabilidad hemodindmica, labilidad
de la tensién arterial, taquicardia,
arritmias, hipertermia, sudoraciéon profusa,
vasoconstriccion periférica 'y un nivel
circulante de catecolaminas elevado. Puede
aparecer también bradicardia sintomdtica e
hipotension, e inclusive se vuelve necesario
colocar un marcapaso."

Lastormentas autondmicas se caracterizan
por episodios de labilidad entre hipertension-
taquicardia e hipotension-bradicardia. La
complicaciéon hemodindmica mds temida es
el paro cardiaco, que ocurre por las marcadas
fluctuaciones entre el sistema simpdtico y
parasimpatico."

El tétano cefédlico es infrecuente y se
genera después de lesiones de la region facial,
especialmente en la distribucion del nervio
facial. Inclusive se ha descrito en casos de
otitis media. Se caracteriza por pardlisis facial
unilateral, trismus, rigidez facial y cervical,
espasmos faringeos, frecuentes espasmos
laringeos y posible muerte por asfixia."”

Otrascomplicacionesdel tétanosincluyen:
rabdomidlisis, fracturas por contraccion
muscular extrema, ruptura de miusculos,
trombosis venosas profundas, embolismo
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pulmonar, atelectasias y neumonia, sepsis,
dlceras de decubito o géstricas, ileo paralitico,

impactacion fecal y retencion urinaria.'?

La severidad de la enfermedad se puede
graduar desde un punto de vista clinico, segin

la clasificacién de Ablett (Ver Tabla 1).2

GRADO CARACTERISTICAS CLINICAS

[ Leve Trismo leve a moderado, espasticidad general leve, no
dificultad respiratoria, no espasmos, disfagia leve o ausente.

Il Moderado | Trismo moderado, rigidez marcada, espasmos leves a
moderados, pero cortos, moderada dificultad respiratoria
con taquipnea > 30, disfagia

[T Severo Trismo severo, espasticidad generalizada, espasmos reflejos
prolongados, taquipnea > 40, episodios de apnea, disfagia
severa, taquicardia > 120.

IV Muy severo | Grado IIl y variaciones autondmicas violentas. Hipertension y
taquicardia severas alternando con hipotension y bradicardia.

Tabla 1. Clasificacién de severidad del tétanos de Ablett.??

Diagnéstico Diferencial

El diagnostico diferencial depende del
patrén clinico de presentacion. Los espasmos
del masetero (trismus) puede presentarse
en pacientes con sepsis dental, disfuncién
de la articulaciéon temporo-mandibular y
parotiditis. Ademas, el trismus y los espasmos
pueden
clinicas de la encefalitis o la meningitis."

musculares ser manifestaciones

La rabia puede causar espasmos
musculares, particularmente en los musculos
de la respiracion y la deglucion, sin embargo,
el cuadro se acompafia de alucinaciones,
hidrofobia, mania, estupor y convulsiones
ténico clonicas. La tetania hipocalcémica
puede ser similar al tétanos, sin embargo
presenta los signos clasicos de Chvostek y
Trousseau, pero no se asocia con trismus.'

Algunas reacciones medicamentosas
pueden generar distonias, como las
fenotiazidas o cualquier otro inhibidor de
dopamina. Las intoxicaciones con venenos,
como la estricnina, pueden producir un
cuadro clinico idéntico."”

Evaluacion y diagnoéstico

El diagnostico se basa en hallazgos
clinicos. La ausencia de una herida no
excluye el tétanos. Es poco probable que
la enfermedad se dé en pacientes con una
adecuada inmunizacién, incluyendo las dosis
de refuerzo aplicadas correctamente, pero
existen reportes de pacientes que a pesar
de la vacunacion adecuada presentaron la
enfermedad.”

El cultivo de muestras de la herida en
medios anaerobios es positiva solamente en
un tercio de los pacientes; un cultivo positivo
no es diagndstico de tétano sin el cuadro
clinico adecuado."

Los hallazgos de laboratorio son de poca
ayuda, salvo para el diagndstico diferencial.
Puede existir leucocitosis leve, asi como
elevacion de creatina fosfoquinasa (CPK)
en el tétano generalizado. Usualmente, el
liquido cefalorraquideo (LCR) es normal,
aunque en casos severos puede elevarse la
proteinorraquia.'®

En cuanto alos estudios electrodiagndsticos,
la electromiografia con aguja en los musculos
con espasmos presentan descargas continuas de
unidades motoras. Una caracteristica del tétanos
es la ausencia del silencio periddico normal, que
aparece usualmente de 50 a 100 milisegundos
después del estimulo supramaximo del
nervio. (Ver Figura 4). El periodo de silencio
es mediado, parcialmente, por la inhibicién
recurrente de la mononeurona alfa.?
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Figura 3. Silencio electromiogréfico normal
isoeléctrica), posterior al estimulo supramdximo (S).
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Tratamiento

Las metas de tratamiento son las
siguientes:
1. Soporte hemodindmico, ventilatorio,

nutricional y de complicaciones asociadas
con unidades de cuidado intensivo (UCI).

2. Eliminar la fuente de la toxina (lavado de
herida y debridacién en caso necesario).

3. Neutralizacion de la toxina circulante
aun no unida a terminales nerviosas
(administracion temprana de antitoxina
especifica).’s

Medidas generales

Las medidas de soporte general incluyen
las medidas de cuidado intensivo. El ingreso a
UCI es para mantener un adecuado monitoreo
hemodinamico, ventilatorio, caldrico, de
fluidos y electrolitos, asi como para la
prevencion y tratamiento temprano de las
complicaciones asociadas (trombosis venosa
profunda, o complicaciones
gastrointestinales). El cuarto del paciente
debe tener, idealmente, el menor estimulo
ambiental visual y auditivo, con poca luz o
ruidos, ya que los mismos pueden estimular
los espasmos. '’

infecciones

El control temprano y definitivo de la via
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aérea mediante traqueostomia es de suma
importancia, antes de que la afeccién a este
nivel se instaure.

Debido a que el tétanos es una enfermedad
altamente catabdlica, puede requerirse un
aporte caldrico de hasta 3500 kcal diarios,
con al menos 100 gramos de proteinas en el
aporte."”

Antitoxina

La inmunoglobulina humana especifica
antitetdnica debe ser aplicada inmediatamente
hecho el diagnostico, para prevenir la mayor
diseminacion de la toxina en las terminaciones
neuronales. La dosis recomendada varia entre
3000 y 6000 unidades internacionales (UI)
inyectadas por via intramuscular.”

A pesar de que en algunas fuentes se
recomiende, no hay demostracion de que la
aplicacién intralesional de la antitoxina dé
algin beneficio. La toxina antitetdnica no
cruza la barrera hematoencefdlica y no tiene
efecto sobre la toxina que ya esta unida a las
terminaciones.”

La antitoxina intratecal tampoco estd
recomendada de manera
embargo, existen reportes en Brasil, India
y Turquia, entre otros, en donde dosis
desde 250 hasta 1500 UI aplicadas por via
intratecal demostraron beneficio en cuanto a
la morbimortalidad, inclusive con periodos
de ventilacién mecanica mas cortos.?-2°

rutinaria; sin

Antibiéticos y curacion de la
herida

La herida debe ser debridada posterior a
la colocacidn de la antitoxina, deben retirarse
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el tejido necrético y los cuerpos extrafios. De
manera ideal, la curacion debe realizarse 3
veces al dia, con soluciones con peréxido de
hidrégeno.”

La cobertura antibidtica se utiliza de
manera rutinaria, aunque desde el punto de
vista tedrico, esta enfermedad corresponde
a una intoxicacién mds que a un proceso
infeccioso como tal.”’

El tratamiento antibidtico limita la carga
bacteriana en la region de la herida, aunque
no se cuenta con evidencia clara al respecto.
El antibidtico de eleccion utilizado es el
metronidazol, en dosis usuales.”’

Sedantes y relajantes
musculares

Este es un aspecto importante del
tratamiento, que se dirige a disminuir la
rigidez y controlar los espasmos. Las
benzodiacepinas son farmacos muy utilizados
con este proposito. El diazepam se usa con
particular frecuencia, en dosis de 5 a 15 mg/h,
en infusién continua. También el midazolam
es otra opcidn, con dosis reportadas muy
variadas, que deben ser tituladas hasta
alcanzar el efecto deseado.”®

El baclofeno, un agonista del receptor
GABA B, es un potente relajante muscular
que puede ser administrado por via intratecal,
en un bolo inicial de 300 a 500 pg y sostenido
de manera continua en infusién por la misma
via, para un total de 500 a 1000 pg/dia.
El baclofeno tiene la ventaja de tratar los
espasmos pero preservar los movimientos
voluntarios y la respiracion.?*- %

El sulfato de magnesio ha demostrado
disminuir el requerimiento de farmacos para

la inestabilidad cardiovascular, pero no existe
evidencia definitiva que pueda reducir el
uso de los farmacos sedantes. No obstante,
este farmaco se puede combinar con las
benzodiacepinas.?® !

Traqueostomia, bloqueo
neuromuscular y soporte
ventilatorio

La traqueostomia es de suma importancia
para el grupo de pacientes con tétano severo,
ya que el espasmo laringeo prolongado
puede generar hipoxia y muerte. Ademas,
debe hacerse un abordaje temprano, pues la
intubacidén orotraqueal, una vez establecido el
trismus, puede ser muy dificil o imposible.**

El uso de bloqueo neuromuscular con
pancuronio es usualmente necesario, en
especial en los casos en que los espasmos no
respondan a un tratamiento con sedantes. Se
prefieren relajantes de accién larga, con el fin
de evitar las infusiones continuas.*?

Disautonomias del sistema
circulatorio

Después de la hipoxia y los espasmos
laringeos, la disautonomia circulatoria es la
tercera causa de mortalidad en el tétanos. El
manejo de las alteraciones autondmicas en
el tétano severo puede ser dificil. Se pueden
generar complicaciones severas como
emergencias hipertensivas, ictus isquémicos
o hemorrédgicos, paro cardiorrespiratorio,
arritmias e hipotensiones severas.”

El labetalol es opcién  que
frecuentemente da buenos resultados. El
sulfato de magnesio puede utilizarse en
la disfunciéon autonémica, como ya fue

una
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descrito. Las bradicardias sintomadticas o con
inestabilidad hemodindmica se manejan con
marcapasos.*

Los opioides, en especial la morfina,
han demostrado facilitar el control del dolor
por espasmos, pero se deben manejar con
cuidado por la posibilidad de inestabilidad
hemodindmica.*

Prevencion

Una de las medidas mas efectivas en la
reduccion de casos a nivel mundial, como
iniciativa de la Organizacion Mundial de la
Salud, se da mediante la inmunizaciéon de
mujeres embarazadas, con al menos dos dosis
de toxoide tetdnico durante la gestacion. Con
esto, se ha estimado una reduccion de la
mortalidad por tétanos en esta poblacion de
hasta un 94% .

Inmunizacion activa

La inmunizaciéon primaria se da
usualmente con vacunas combinadas, por
ejemplo contra difteria y tos ferina (DPT).
Se recomienda para todos los nifios entre
las seis semanas y los 7 afios, que no tengan
contraindicaciones para Un
minimo de 4 semanas (generalmente 6-8
semanas) deben separar las diferentes dosis
del toxoide, que se aplican en tres ocasiones.
La cuarta dosis de esta serie primaria debe
darse no menos de 6 meses posterior a la
tercera dosis. Posteriormente, los refuerzos
se realizan cada diez afios."

vacunarse.

Inmunizacidén posterior a
vacunacion

En condiciones ideales, el manejo
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apropiado de wuna herida requiere la
consideracién de inmunizacién pasiva (con
inmunoglobulina tetdnica) e inmunizacion
activa con la vacuna.®

inmunizacién activa, la
combinacion preferida es la vacuna de
difteria y tétano (DT). Para el manejo atin
mas especifico de la herida, se pueden dividir
aquellos pacientes que tienen heridas menores
o los que tienen heridas mayores y con alto
riesgo de contaminacion por tétanos."

Para 1la

Para heridas limpias, menores, la DT
se administra a personas cuyo estado de
inmunizacion sea desconocido, o bien si
recibieron menos de tres dosis iniciales, o que
tengan mas de 10 afios desde la dltima dosis. °

Las recomendaciones para heridas
contaminadas o severas son similares, excepto
que la vacunacién puede ofrecerse si han
pasado mds de 5 anos desde el ultimo refuerzo;
ademds, en el caso de tener disponibilidad,
puede darse una dosis de inmunoglobulina de
250 unidades intramuscular."

Prondstico

El prondstico se ve influenciado por
varios factores: la edad, el estado de
inmunizacién, la enfermedad subyacente y
el acceso a medidas de soporte ventilatorio
y hemodindmico. La mortalidad es mas baja
en aquellos pacientes que tienen acceso a
manejo en UCI. En algunos paises en via de
desarrollo, la mortalidad puede ser tan alta
como el 50% de los casos.”

El curso clinico de la enfermedad se
extiende por 4 a 6 semanas, en promedio. La
necesidad de cuidado intensivo puede abarcar
la mitad de este periodo. El incremento del
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tono y algunos espasmos pueden tardar varios
meses, pero usualmente la recuperacion es
completa."

Conclusion

El tétanos es una enfermedad de baja
prevalencia en Costa Rica. El alcance del
esquema de vacunacidn nacional para nifos
y adultos, las medidas de higiene que se
aplican en el pais y el acceso a la salud por
el sistema social costarricense, son pilares
fundamentales que han permitido relegar esta
peligrosa patologia a casos anecdoticos.

En los casos descritos, el rdpido
reconocimiento de los sintomas y signos
clinicos del tétanos, la intervencién temprana
delaviaaéreaylosdemascuidados intensivos,
permitieron que todos sobrevivieran sin
secuelas mayores de la enfermedad.

Llama la atencion que los
relatados pertenecian todos a la tercera edad
y provenian de la zona rural agricola de la
provincia cartaginesa. Esto debe llamar la
atencion para no descuidar el esquema de
refuerzo de la vacunacion antitetanica, cada
10 afios, especialmente es esta poblacion mds
fragil.
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